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INTRODUCTION

La prise de poids est l’une des préoccupations essentielles de
la femme à l’âge de la ménopause. Le rôle du traitement hormonal
substitutif est souvent avancé. Pourtant, il n’apparaît pas être, à
moyen et long terme, en cause. La période ménopausique accélère
les effets de l’âge en favorisant la prise de poids et la modification
de la composition corporelle caractérisée par une réduction de la
masse maigre, une distribution plus androïde de l’adiposité avec
augmentation de la masse grasse abdominale viscérale.

Une prise en charge globale est nécessaire afin d’atténuer la
prise pondérale et ses conséquences : les mesures diététiques,
l’exercice, le THS à la condition d’être bien dosé et adapté indivi-
duellement sont, lorsqu’elles sont associées, des mesures efficaces.
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POIDS ET COMPOSITION CORPORELLE A LA MÉNOPAUSE

Une Européenne sur deux évoque une prise de poids de près
de 5 kg en période ménopausique.

Une progression moyenne de 0,8 kg/an est observée chez les
femmes entre 42 et 50 ans. Cependant, une grande variabilité
individuelle est observée puisque 20 % des femmes prennent plus
de 1,5 kg/an alors que 3 % perdent le même poids. Parmi les fac-
teurs prédictifs de l’intensité du gain pondéral observé au cours
de cette période, la préexistence d’un surpoids et la diminution
de l’activité physique sont plus fréquemment retrouvées. La
prise de poids est donc plus marquée à la périménopause chez les
femmes ayant eu antérieurement des difficultés à maintenir un
poids normal. À l’approche de la ménopause, la prise de poids
s’accélère et la distribution plus androïde et en particulier tron-
cluaire et intra-abdominale du tissu adipeux est apparente.

L’origine de cette prise pondérale de localisation androïde et
abdominale est discutée. Les modifications du comportement ali-
mentaire sont fréquentes au cours de cette période. Dans certains
cas, l’augmentation quantitative des apports alimentaires est
évidente, parfois expliquée par la survenue de compulsions
accompagnées de troubles de l’humeur. Une modification quali-
tative de l’alimentation avec prise d’aliments plus riches en glu-
cides ou lipides est assez fréquente. Le déterminisme
nutritionnel est loin d’être constant et d’autres mécanismes ont
été avancés pour tenter d’expliquer cette évolution du poids.
(Figures 1 et 2). 

RÉDUCTION DES DÉPENSES ÉNERGÉTIQUES

Elle est évidente chez certaines femmes. Elle peut résulter
d’une baisse progressive de la masse maigre, en particulier dans sa
composante musculaire, en raison d’une insuffisance d’activité phy-
sique. La plus grande sédentarité à la quarantaine s’accompagne
d’une perte progressive de la masse musculaire active, induisant
une diminution de la dépense énergétique. En effet, le métabolisme
de base est étroitement corrélé à la masse maigre dont la compo-
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Figure 1
Régulation pondérale

Figure 2
Mécanismes de l’obésité



sante musculaire est essentielle. Il a été montré qu’une déficience
de l’utilisation des acides gras libres et des capacités de stockage du
glucose au niveau des muscles s’associait à un dépôt accru des
acides gras libres non utilisés, sous forme de graisse viscérale
intra-abdominale. Une anomalie des processus enzymatiques
intervenant dans le métabolisme musculaire des acides gras et/ou
du glucose pourrait être impliquée dans ce trouble de la captation
des substrats par le muscle. Il est possible que des facteurs géné-
tiques, l’âge, l’activité physique et certaines hormones puissent
réguler l’aptitude des muscles à consommer acides gras libres et
glucose. Il n’est pas exclu, mais non démontré, qu’une modification
des sécrétions d’œstrogènes, de progestérone ou d’autres hormones
puisse s’associer à l’âge en altérant le métabolisme musculaire des
acides gras libres. Bien que les œstrogènes aient une action favori-
sant la lipogénèse glutéale et fémorale, et que la carence
œstrogénique s’accompagne d’une réduction de la lipolyse abdomi-
nale, la prise de poids précède fréquemment l’installation d’une
hypo-œstrogénie prolongée qui ne peut rendre compte, à elle seule,
de l’augmentation de la masse grasse abdominale.

ACTION DIRECTE DES STÉROÏDES SEXUELS : 
RÉCEPTEURS ADIPOCYTAIRES 

Malgré l’importance cliniquement évidente des stéroïdes
sexuels dans la régulation de la masse adipeuse, le mode d’action
de ces hormones restait mystérieux en l’absence de démonstra-
tion claire de l’existence de récepteurs des estrogènes et de la
progestérone, qui laissait supposer un mode d’action plutôt indi-
rect, médié par une modulation d’autres axes hormonaux.
(Figure 3).

Les récepteurs nucléaires à l’estradiol, lorsqu’ils sont activés,
ont un effet de rétrocontrôle positif sur leur propre production
par l’adipocyte. 

Plus récemment, des récepteurs aux estrogènes du sous-type
ERβ ont également été décrits. Ils sont présents, au niveau du
tissu adipeux, à la fois dans les adipocytes et dans le stroma qui
les entoure, notamment dans les structures vasculaires. Les pré-
adipocytes ne les expriment pas avant d’avoir été différenciés en
adipocytes.
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Les deux isoformes (human PR-A et human PR-B) des récep-
teurs adipocytaires à la progestérone ont également été mis en
évidence dans le tissu adipeux sous-cutané de femmes non méno-
pausées. 

Effets de l’estradiol sur l’adipocyte

Les modèles d’animaux transgéniques pour les récepteurs
estrogéniques montrent l’importance de ces hormones dans la
physiologie du tissu adipeux. Le modèle de souris « knock-out »
pour le récepteur alpha des estrogènes (αERKO) présente une
obésité expliquée à la fois par la taille et le nombre des adipo-
cytes. Ces souris sont en outre insulinorésistantes et ont une
diminution du métabolisme basal. 

Chez la rate castrée et surrénalectomisée le 17β-estradiol,
seul ou associé à la progestérone, facilite la lipolyse et provoque
un amaigrissement. Le 17β-estradiol réduit l’activité LPL du
tissu adipeux de 62 % et réduit la taille des adipocytes de 27 %.
Le mécanisme moléculaire de cet effet de l’estradiol a pu être
étudié sur des adipocytes 3T3-L1 génétiquement modifiés expri-
mant de façon stable l’ER-α. L’estradiol augmente les protéines
c-fos et c-jun et les mRNA codant pour ces protéines et réduit le
mRNA codant pour la LPL, s’opposant ainsi à l’accumulation de
triglycérides dans l’adipocyte. L’estradiol accroît fortement la
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Figure 3
Mécanismes de l’adipogenèse



capacité de fixation du complexe moléculaire de facteurs de
transcription AP-1 sur son domaine génomique, ce qui suggère
que l’action de cette hormone passerait en partie par l’induction
de l’expression de ce complexe et l’effet génomique de ce dernier
dans les adipocytes. Au total l’expérimentation animale confirme
les données de l’observation clinique rapportée plus haut : la pri-
vation estrogénique entraîne une obésité et l’estrogénothérapie
s’oppose à celle-ci en exerçant des effets antilipogénétiques. 

C’est surtout dans la région abdominale que l’estradiol
exerce de façon évidente cet effet antilipogénétique. Dans le ter-
ritoire fémoral les choses sont moins claires et l’estradiol pour-
rait favoriser la lipogenèse. Si l’éthinyl-estradiol est donné per os
(50 µg) en post ménopause il favorise l’activité LPL fémorale et
donc la lipogenèse, effet qu’antagonise l’adjonction de 10mg de
noréthistérone. Si l’estradiol 17β est apporté par voie percutanée
(avec ou sans progestérone) il n’a apparemment pas d’effet sur le
tissu adipeux sous-cutané ou même, au contraire, il réduirait
l’activité LPL locale. En tout cas il ne semble pas affecter le
mRNA codant pour cette enzyme, ce qui suggérerait au niveau
de ce territoire une régulation de type post-transcriptionnel.

L’étude in vitro de préadipocytes différenciés de rate en cul-
ture montre que le 17β-estradiol double le potentiel prolifératif
des préadipocytes sous-cutanés en augmentant au niveau de ces
cellules l’expression des récepteurs de type 1 des insulin-like
growth factors (IGF1R) et d’amplifier l’expression des récepteurs
peroxisome proliferator-activated receptor γ2 (PPARg2). 

Effets de la progestérone 

La progestérone a un effet lipogénétique que l’on met bien en
évidence chez la guenon castrée et traitée par hormones de substi-
tution et qui passe par une stimulation de la lipoprotéine lipase.
Cette action sur l’adipocyte est antagonisée par les androgènes et
ne met pas en jeu l’induction des mRNA codant pour c-fos et c-jun. 

A priori le territoire fémoro-glutéal est une des zones sur les-
quelles s’exercerait cet effet. 

La noréthistérone (10 mg) prescrite en post-ménopause ne
semble pas affecter le tissu adipeux sous-cutané lorsqu’elle est
administrée en association avec de l’estradiol percutané. Par
contre, l’éthinyl-estradiol per os (50 µg) favorise l’activité LPL
fémorale et dans ce cas l’adjonction de noréthistérone antagonise
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cet effet de l’estradiol par voie orale sur l’activité LPL. Ces obser-
vations indiquent que le désogestrel et la noréthistérone n’ont
pas d’effet lipogénétique et que la noréthistérone, comme les
androgènes, est plutôt lipolytique. 

À noter que, selon les modèles expérimentaux animaux, les
effets de la progestérone sur les adipocytes sont très différents :
lors de la grossesse chez la ratte, la progestérone entraîne un
stockage de lipides alors que chez le hamster, à l’inverse, la pro-
gestérone entraîne une réduction des stocks lipidiques. Ces dif-
férences entre espèces ne facilitent pas une compréhension claire
des effets de la progestérone sur les réserves adipeuses.

Il semble que la progestérone dans l’espèce humaine n’ait
pas un effet majeur sur les réserves adipocytaires. 

ACTION DES AUTRES HORMONES SUR L’ADIPOGÉNÈSE

Catécholamines (Figure 3)

Cinq sous-types d’adrénocepteurs (β1, β2, β3, α2 et α1) sont
impliqués dans la régulation de la lipolyse du tissu adipeux. Ainsi,
la noradrénaline et l’adrénaline agissent par stimulation de récep-
teurs α2 et β, selon l’ordre d’affinité α2 > β1 ≥ β2 > β3 pour la
noradrénaline. Les α2 antagonisent en fait l’action lipolytique
(production de cAMP) des β1-, β2- et β3-adrénorécepteurs. Ils sont
abondants dans le tissu adipeux humain. La stimulation physiolo-
gique adrénergique de ces récepteurs à l’exercice inhibe la
lipolyse, alors que leur inhibition par la phentolamine potentialise
la lipolyse à l’exercice. Ainsi l’adrénaline, bien que favorisant la
lipolyse sous-cutanée à l’effort, exerce également dans cette situa-
tion un frein antilipolytique (α2) dans le tissu adipeux
sous-cutané humain. Les souris transgéniques surexprimant ces
récepteurs α2 avec knock-out pour le récepteur β3 développent
une obésité massive en cas d’alimentation riche en graisses. 

Les α1-adrénorécepteurs n’ont pas d’action sur la lipolyse
mais sont impliqués dans la régulation de la glycogénolyse et la
production adipocytaire de lactate. 
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Insuline et cortisol : le couple lipogénétique (Figure 3)

In vitro le cortisol et l’insuline facilitent l’accumulation de
lipides en favorisant l’expression de la lipoprotéine lipase (LPL).
Les effets du cortisol sont médiés par le récepteur des glucocor-
ticoïdes qui est exprimé de façon plus abondante dans le terri-
toire omental que dans les territoires sous-cutanés. Le cortisol
augmente le mRNA codant pour la LPL, induisant ainsi une syn-
thèse accrue de LPL. En outre le cortisol participe à la régula-
tion post-translationnelle de la LPL. Ces effets se retrouvent tant
au niveau glutéo-fémoral qu’au niveau intra-abdominal. De plus
le cortisol réduit à la fois le niveau basal de lipolyse et la réponse
lipolytique à la stimulation β-adrénergique. 

Dans les adiposités de localisation androïde, on note une
réponse accrue du cortisol en réponse à différents stress. Il
semble que ces réponses au stress favorisent le stockage abdo-
minal des lipides. Le mode de vie favorise ce profil et la prise de
poids androïde qui lui est associée : chez la femme, des conditions
de vie socio-économiques et psychosociales défavorables (divorce,
solitude). Selon le même groupe, ces situations subies entraîne-
raient un état de stress chronique accompagné de réponses inté-
grées de cortisol plus importantes. La fréquence accrue de ce
type de situation dans les sociétés occidentales expliquerait la
tendance progressive à l’augmentation du rapport taille/hanches
des femmes, observée en Suède depuis 1968 malgré une stabilité
de l’indice de masse corporelle. La mise en évidence de la pro-
duction de glucocorticoïdes par l’adipocyte lui-même concourt à
renforcer le rôle du stress par un effet auto- et paracrine.

Axe somatotrope

L’axe somatotrope est un déterminant majeur de la composi-
tion corporelle, tout d’abord par son action sur la masse maigre.
Une synergie entre estradiol, progestérone et GH est d’ailleurs
mise en évidence par des travaux de manipulation hormonale de
la composition des bovins d’élevage, qui montrent l’effet additif de
ces trois hormones sur le développement de la masse musculaire. 

Mais la GH est aussi un puissant facteur lipolytique. Elle
augmente la lipolyse basale en antagonisant la formation de LPL
induite par le couple insuline-cortisol et favorise la réponse lipo-
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lytique β-adrénergique même en l’absence de glucocorticoïdes. In
vitro et in vivo la GH (lipolytique) agit donc en antagoniste du
cortisol (antilipolytique) tant au niveau de la lipolyse basale que
de la lipolyse déclenchée par la stimulation adrénergique. La
baisse de la sécrétion somatotrope lors de la ménopause et avec
l’âge semble un déterminant important de la prise de poids. 

EFFETS DE L’APPORT EXOGÈNE 
D’HORMONES SEXUELLES FÉMININES

Les estrogènes font-ils prendre du poids aux femmes ? Les
préparations actuelles très faiblement dosées semblent ne pas
montrer, lors qu’on réalise des études contrôlées, d’effets mesu-
rables sur la composition corporelle. Cependant, il est clair que
l’éthinyl-estradiol pris par voie orale à la dose de 50 µg favorise
l’activité lipoprotéine-lipase des adipocytes de la région glutéo-
fémorale, effet contré par l’adjonction d’un progestatif andogé-
nique (noréthistérone à la dose de 10 mg) chez les volontaires
étudiées en post-ménopause. Cet effet ne se retrouve d’ailleurs
pas avec un patch transcutané d’estradiol, que l’on y adjoigne ou
non un progestatif. 

Comme le suggère depuis très longtemps l’observation mor-
phologique simple, les estrogènes ont plutôt pour effet de favoriser
un morphotype de répartition gynoïde des graisses qu’une prise de
poids. Certaines études retrouvent même une inhibition de la
prise de poids, mais ces données ne sont pas retrouvées par tous.
En fait c’est surtout à forte dose que s’observe nettement un effet
amaigrissant des estrogènes avec diminution de la masse grasse
comme le montre l’étude d’un échantillon de 136 femmes traitées
pendant un an, comparant différentes posologies. 

Si les effets sur la masse grasse totale sont donc inconstants,
l’impact sur sa répartition est beaucoup plus net. Le traitement
hormonal substitutif institué en début de ménopause prévient
partiellement le passage d’une silhouette gynoïde à une sil-
houette androïde. Ceci semble lié à deux effets des estrogènes :
une réduction de l’adiposité abdominale et un maintien des
réserves adipeuses glutéo-fémorales. 

Le traitement substitutif de la ménopause réduit effectivement
l’adiposité centrale et le rapport taille sur hanches. Ces effets sont
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également très nets lorsque l’on instaure un traitement hormonal
chez des femmes déjà ménopausées depuis une quinzaine d’années,
comme le montre une étude prospective de 15 ans portant sur 671
femmes de 65-94 ans dans le cadre de la Rancho Bernardo Study.
Cette étude montre que, en ménopause déjà installée depuis plus de
15 ans, le traitement substitutif continu ou intermittent prévient
bien la prise de poids à localisation omentale. Remarquons toutefois
que chez les transsexuels soumis à une féminisation artificielle par
estrogènes et antiandrogènes, cet effet n’est pas retrouvé et que les
dépôts adipeux intra-abdominaux augmentent un peu. Cette
contradiction apparente peut s’expliquer par la présence d’anti-
androgènes dans la thérapeutique féminisante, puisque nous ver-
rons plus bas que ces hormones sont justement lipolytiques. Dans
un contexte plus proche de la physiologie, chez la femme les estro-
gènes semblent bien, dans l’ensemble, réduire le tour de taille et les
réserves adipeuses intra-abdominales. 

Le tissu adipeux fémoro-glutéal a chez la femme un turnover
moins rapide que le tissu adipeux sous-cutané et tend, du fait de
sa faible activité lipolytique, à être une réserve très peu mobili-
sable. Il subit à la ménopause des modifications qui suppriment
cette particularité. Au contraire, l’estrogénothérapie substitutive
rétablit cette propriété qui semble donc estrogéno-dépendante.
Une étude utilisant des patchs de 17β-estradiol appliqués sur la
région fessière montre effectivement que l’estrogénothérapie
réduit l’activité lipoprotéine lipase locale, ce mécanisme semblant
post-transcriptionnel puisque les niveaux de mRNA codant pour
cette enzyme sont inchangés. Cet effet se retrouve nettement chez
les transsexuels masculins soumis à une féminisation artificielle
par estrogènes et antiandrogènes : on observe une réduction de la
lipolyse dans les réserves sous-cutanées fémoro-glutéales dont le
volume global et la taille des cellules présentent parallèlement
une augmentation. 

Le traitement hormonal substitutif n’affecte pas la masse
maigre lorsqu’il est donné à faible dose, mais, de fortes posolo-
gies peuvent contribuer à l’augmenter. De même, le traitement
estrogénique donné par voie percutanée peut exercer un rôle pro-
tecteur sur la masse maigre, non retrouvé par voie orale. Le
devenir de la composition corporelle chez les transsexuels soumis
à une féminisation artificielle par estrogènes et antiandrogènes
paraît en contradiction apparente avec ces données. Chez ces
patients le traitement entraîne une réduction de la masse mus-
culaire mesurée au niveau des cuisses, mais l’association d’un
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antiandrogène à l’estrogène est sans doute en grande partie
responsable de cet effet. Dans des conditions plus physiologiques
où persiste une activité anabolisante androgénique, les estro-
gènes semblent bien au contraire participer au maintien de la
masse musculaire. L’existence de territoires musculaires sur les-
quels l’action des estrogènes s’exercerait de façon préférentielle
n’est pas bien documentée pour l’instant. 

L’interprétation de l’ensemble de ces travaux sur les effets
des traitements hormonaux de la ménopause sur la composition
corporelle est rendue malaisée par la variété des molécules, des
posologies, et des formes galéniques. Ainsi, des effets très diffé-
rents sur la composition corporelle de la voie orale et de la voie
transcutanée ont-ils été rapportés. La voie orale peut influencer
l’axe somatotrope en réduisant les concentrations d’IGF-I. Elle
stimule la GH (tableau de résistance à la GH), réduit l’oxydation
des lipides et accroît l’oxydation des glucides. Ce profil endocri-
nien peut induire une prise de poids (1,2 kg de masse grasse et
1,2 kg de masse maigre) que n’occasionne pas dans cette étude
l’estrogénothérapie transdermique. 

Néanmoins, pris dans leur ensemble, ces travaux confirment
à l’évidence que les estrogènes favorisent la lipolyse abdominale
et les dépôts de type gynoïde des réserves adipeuses par le ver-
rouillage des stocks adipeux glutéo-fémoraux. Ils contribuent
aussi à préserver la masse musculaire. 

ÉVALUATION DE LA FEMME EN SURPOIDS 
AVANT PRESCRIPTION DU THS

Sur ce terrain plus qu’ailleurs, il est nécessaire de peser
l’indication du traitement hormonal à partir d’une évaluation cli-
nique rigoureuse :

– écarter une pathologie endocrinienne, gynécologique ou
mammaire ;

– préciser le risque vasculaire à partir des marqueurs cli-
niques et métaboliques ;

– prendre en compte le poids, la répartition du tissu adipeux,
le comportement alimentaire, et leur évolution lors des pre-
mières semaines de la prescription hormonale ;
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– être à l’écoute des troubles fonctionnels, de l’inconfort et des
modifications de la qualité de vie lors de l’initiation du THS ;

– prendre en compte la personnalité et la dimension psycho-
logique par une écoute et un soutien adapté.

Le bilan hormonal est le plus souvent inutile et se résume à
un examen lorsqu’il existe un doute sur le caractère purement
fonctionnel des troubles. La fréquence des affections thyroï-
diennes à la période périménopausique justifie de contrôler ce
paramètre. Il convient cependant de ne pas attribuer abusive-
ment à une hypothyroïdie latente, sans réel impact clinique, la
symptomatologie fonctionnelle et la prise de poids de cette
période. Le risque d’une prescription trop précoce et abusive
d’hormones thyroïdiennes est de décompenser une personnalité
fragile, de faire apparaître des manifestations anxieuses et de
favoriser la perte du sommeil déjà fréquemment altéré à cette
période. Chez la femme obèse, la surveillance clinique et radio-
logique (mammaire et endométriale) doit être plus étroite. Une
mastodynie, un placard dystrophique dans une glande mam-
maire congestive est source d’anxiété, de cancérophobie et de
rejet du THS. La réduction des doses d’œstrogènes est nécessaire
en présence de ces symptômes. En effet, il est illusoire de vouloir
améliorer la qualité de vie en induisant mastodynie, pesanteur
pelvienne et inconfort liés à une inflation hydrosodée extra cel-
lulaire résultant de l’augmentation de la perméabilité capillaire.
Ces « œdèmes » doivent être expliqués, prévenus et traités : dié-
tétique et exercice physique adaptés, réduction des doses
d’œstrogènes, veino-capillaro-toniques permettent souvent
d’obtenir une amélioration rapide de la rétention hydrosodée.

Préciser le risque doit conduire à rechercher les antécédents
cardio-vasculaires familiaux et personnels, retrouver les facteurs
de risque clinique (rapport taille/hanche, tension artérielle,
sédentarité, tabac) (Figure 4). Le bilan métabolique chez une
femme en surpoids doit comporter : glycémie, cholestérol, trigly-
cérides, apo-lipoprotéines B (ou calcul du LDL), HDL. L’évolution
de ces marqueurs dans un sens favorable ou défavorable doit être
contrôlée dans les 6 mois suivant la prescription. L’hormono-
thérapie substitutive aux doses actuellement recommandées a
généralement peu d’effet sur la pression artérielle. Il est souhai-
table d’obtenir au préalable un parfait contrôle tensionnel par
une prescription éventuelle d’anti-hypertenseur. La surveillance
individuelle doit être étroite (par exemple dès la première
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semaine et la fin du premier mois) lors de la mise en place d’une
œstrogénothérapie chez une femme hypertendue.

Les œstrogènes administrés par voie orale donnent une élé-
vation plus consistante des taux d’HDL-c et induisent aussi une
augmentation plus marquée des triglycérides. Le rapport
LDL/HDL évolue dans un sens favorable. Il est donc préférable
d’éviter l’administration des œstrogènes par voie orale chez les
femmes hypertendues et présentant une hypertriglycéridémie.
Sur ce terrain de risque vasculaire, il est préférable de sélec-
tionner les progestatifs les plus neutres possibles en s’en tenant
aux doses les plus faibles capables de prévenir l’hyperplasie
endométriale (progestatifs dénués d’effet androgénique). Il
convient d’évaluer ensuite de façon attentive chez chaque femme
l’évolution de la balance bénéfices-risques, sans a priori, et en
tenant compte des modifications objectives des indicateurs cli-
niques et biologiques prédictifs du risque vasculaire.
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Figure 4
Effet de l’adiposité viscérale



NÉCESSITÉ D’UNE PRISE EN CHARGE GLOBALE 
(Figures 5 et 6)

Une diététique équilibrée et adaptée en fonction des besoins,
un exercice conseillé selon les possibilités individuelles sont
indispensables. Il n’y a pas de prévention efficace de la prise de
poids de la période ménopausique sans l’association de ces deux
mesures. Un régime restrictif trop sévère ne peut être suivi que
par des personnalités obsessionnelles. À la suite de ces restric-
tions excessives, les écarts ne manquent pas de survenir,
d’autant plus que la privation a été sévère et longue. Le poids
retrouve souvent un niveau supérieur au poids initial.

L’intensité de l’exercice pratiqué à l’âge de la ménopause
n’est généralement pas suffisante pour faire perdre du poids,
mais peut l’être pour empêcher d’en prendre, en réduisant
notamment la masse grasse viscérale intra abdominale. L’exer-
cice permet de préserver la masse maigre et de maintenir une
composition corporelle mieux adaptée.

En pratique, il convient de nuancer l’exercice en fonction de
l’âge et des possibilités. On peut souvent conseiller la marche
rapide, la gymnastique éventuellement en piscine (aquagym), la
natation... Les exercices musculaires isométriques (contractions
statiques et sans mouvement articulaire) ont l’avantage de
réduire les contraintes articulaires. Il faut éviter les efforts
dynamiques en antéflexion du tronc, car ils augmentent les
contraintes appliquées sur les corps vertébraux. Chez la femme
ménopausée plus âgée, la prescription de l’exercice doit tenir
compte de la fragilité osseuse. Les possibilités de dynamisation
apportée par la pratique de l’activité physique en groupe ne doi-
vent pas être négligées.

Une femme n’accepte pas la transformation de l’image cor-
porelle qui résulte de la prise pondérale et de la modification de
la répartition du tissu adipeux. Cela modifie considérablement sa
relation à autrui. Elle rejette son image qui ne correspond plus
à son désir. La sensation de perte de sa féminité, la réduction du
rôle maternel à cette période, la prise de conscience de l’arrêt de
la fonction de reproduction et finalement la peur de vieillir, inter-
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viennent à des degrés divers dans les troubles psychologiques de
la période ménopausique. Une personnalité aux antécédents
anxio-dépressifs, une nature très préoccupée avec vécu contrai-
gnant de l’environnement, décompense plus fréquemment encore
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Figure 5

Figure 6
Mécanisme de la prise de poids
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