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Résumé

L’obésité est un enjeu important en santé publique, associé à une multitude de problèmes 
de santé. Cette étude examine la prévalence de l’obésité, calcule la proportion des 
principales maladies chroniques attribuables à l’obésité (ou fraction étiologique du 
risque [FER]) dans la population, évalue le nombre de décès qui y sont attribués et 
dégage les tendances à venir concernant la prévalence du phénomène. Au Canada, le 
taux global de prévalence de l’obésité, correction faite des effets dus à l’âge, est passé 
de 10 % en 1970 à 23 % en 2004 (de 8 % à 23 % chez les hommes et de 13 % à 22 % 
chez les femmes). La prévalence de l’obésité a augmenté dans les cinq groupes d’âge 
examinés, soit les 20 à 34 ans, les 35 à 44 ans, les 45 à 54 ans, les 55 à 64 ans et les 
65 ans et plus. En moyenne, la FER de la prévalence de certaines maladies chroniques 
importantes attribuables à l’obésité, observée entre 1970 et 2004, a augmenté de 138 % 
chez les hommes et de 60 % chez les femmes. Dans l’ensemble, en 2004, 45 % des cas 
d’hypertension, 39 % des cas de diabète de type II, 35 % des cas de maladie de la vésicule 
biliaire, 23 % des cas de coronaropathie, 19 % des cas d’arthrose, 11 % des accidents 
vasculaires cérébraux, 22 % des cas de cancer de l’endomètre, 12 % des cas de cancer 
du sein postménopausique et 10 % des cas de cancer du côlon pouvaient être imputés à 
l’obésité. En 2004, 8 414 (IC à 95 % : 6 881 - 9 927) décès étaient attribuables à l’obésité. 
Si les tendances actuelles relatives à la prévalence de l’obésité se maintiennent, on s’attend 
à ce que les taux de prévalence de l’obésité au Canada atteignent 27 % chez les hommes 
et 24 % chez les femmes d’ici 2010. Ces hausses auront des répercussions profondes sur 
les besoins en traitement et sur la prévalence d’un vaste éventail de maladies chroniques 
ainsi que sur le système de santé, plus particulièrement sur les questions de capacité et 
l’affectation de ressources.
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Introduction

Au Canada, le coût total direct des soins 
de santé associé à l’obésité a été évalué à 
plus de 1,6 milliard $ en 2001, soit 2,2 % 
des dépenses totales en soins de santé 
pour toutes les maladies2. 

L’obésité découle de l’interaction de 
nombreux facteurs, notamment d’ordre 

génétique, métabolique, comportemental 
et environnemental. Si l’on se fi e à la 
rapidité de la progression de l’obésité, on 
est porté à penser que ce sont les facteurs 
comportementaux et environnementaux, 
plutôt que les changements biologiques, 
qui ont joué un rôle déterminant dans 
l’épidémie3,4. Il est probable que le bilan 
énergétique positif et l’augmentation 
marquée du surpoids observés dans notre 

société sont dus à l’effet combiné d’un 
accroissement de l’apport énergétique 
et d’une diminution de la dépense 
énergétique5,6. Selon Statistique Canada, 
la consommation énergétique par habitant 
au Canada est passée de 2 362 calories par 
jour en 1992 à 2 788 en 20027. En 2000-
2001, lorsqu’on les a interrogés sur leurs 
activités récréatives, plus de la moitié 
(53,5 %) des Canadiens âgés de 12 ans et 
plus ont indiqué être physiquement 
inactifs8. Bien que la prévalence de 
l’activité physique de loisir ait augmenté 
au fi l du temps9,10, il est possible que 
l’actuelle épidémie d’obésité s’explique 
par une diminution de l’activité physique 
en milieu de travail et une réduction de 
la dépense énergétique, conséquences des 
progrès de la technologie ainsi que du 
mode de vie banlieusard qui favorise les 
déplacements en automobile. 

L’obésité accroît le risque associé à de 
nombreuses maladies chroniques, dont 
l’hypertension, le diabète de type II, 
les maladies de la vésicule biliaire, les 
coronaropathies, l’arthrose et certains 
types de cancer11,12.

Hypertension

Les preuves sont irrésistibles : le surpoids 
est associé à l’hypertension chez les 
hommes et chez les femmes13-15, les 
risques relatifs (RR) variant de 2,2 à 5,7 
chez les personnes obèses16-19. En d’autres 
termes, les risques d’hypertension sont 
de 2,2 à 5,7 fois plus élevés chez les 
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personnes obèses que chez les personnes 
non obèses. Le gain pondéral qui entraîne 
une hausse de la tension artérielle peut faire 
intervenir divers mécanismes, notamment 
une insulinorésistance accrue20. 

Diabète de type II 

L’obésité serait l’un des principaux 
facteurs de risque du diabète de type II, 
qui soient associés aux habitudes de vie21. 
L’obésité aboutit à l’insulinorésistance, 
un phénomène rattaché aussi bien à une 
tolérance réduite au glucose qu’au diabète 
de type II. Le RR du diabète de type II 
associé à l’obésité fl uctue considérable-
ment d’une étude à l’autre, variant de 
1,4 à 47,113,22,23.

Maladie de la vésicule biliaire 

L’obésité est un facteur de risque bien 
établi de la maladie de la vésicule biliaire24-

27. Un mécanisme biologique pourrait être 
à l’origine de ce phénomène, en ce sens 
que l’on observe chez les personnes obèses 
une sursaturation de la bile en cholestérol, 
ce qui semble expliquer leur prédisposition 
à la lithiase biliaire à cholestérol28. 

Coronaropathie et accident vascu-
laire cérébral 

Dans la mesure où elle entraîne une 
hypertrophie des muscles cardiaques qui 
cherchent à améliorer l’approvisionnement 
en sang de l’ensemble de la masse 
corporelle, l’obésité peut provoquer 
les coronaropathies29. Il est possible 
que le rôle apparemment indépendant 
joué par l’obésité dans la survenue des 
maladies cardiovasculaires soit lié à la 
distribution et à la gravité des lésions 
athérosclérotiques30. L’obésité coexiste avec 
divers facteurs de risque cardiovasculaires, 
mais elle a indépendamment été associée 
à un risque cardiovasculaire accru dans 
diverses études d’observation31-33. Le RR 
signalé de l’obésité et des coronaropathies 
oscille entre 1,3 et 3,613,21,34-37. L’obésité 
est également rattachée à un risque plus 
élevé d’accident ischémique cérébral et 
d’accident hémorragique cérébral13,16,38,39.

Arthrose 

L’obésité peut accroître le risque d’arthrose 
parce que l’adiposité est associée à 
des taux anormaux d’hormones et de 
facteurs de croissance, à une densité 
minérale osseuse accrue et à d’autres 
intermédiaires métaboliques. En effet, 
la relation entre l’obésité et l’arthrose au 
niveau des articulations non portantes 
prouve que l’adiposité a des effets 
systémiques40. L’apparition de l’arthrose 
dans les articulations portantes, comme 
le genou et la hanche, pourrait découler 
des efforts mécaniques qu’implique à 
long terme le déplacement constant d’un 
surplus de poids. L’arthrose fi gure parmi 
les premières causes de douleur chronique 
et de réduction de la mobilité, surtout chez 
les personnes âgées40-42. 

Cancer de l’endomètre 

De nombreuses études épidémiologiques 
mettent en évidence une association 
positive entre le cancer de l’endomètre 
et le surpoids43-46. Le risque accru de 
cancer de l’endomètre chez les sujets 
obèses pourrait être imputé à une 
production et à des concentrations plus 
élevées d’œstrogènes endogènes, ce qui 
entraînent une prolifération des cellules de 
l’endomètre47,48. 

Cancer du sein 

La relation entre le surpoids et le risque 
de cancer du sein diffère selon que les 
femmes sont en préménopause ou en 
postménopause. On observe en effet une 
forte association positive dans le cas du 
risque de cancer du sein postménopausique 
et une corrélation inverse dans le cas 
du cancer du sein préménopausique49,50. 
Selon une étude, l’accroissement du risque 
de cancer du sein lié à l’augmentation du 
poids chez les femmes en postménopause 
s’explique essentiellement par une hausse 
correspondante du taux d’œstrogènes, 
surtout de l’œstradiol biodisponible51. 
Le risque relatif du cancer du sein 
postménopausique associé à l’obésité est 
généralement faible, variant de 1,1 à 1,9 
dans les études de cohortes importantes52. 

Cancer du côlon 

Un nombre croissant de données mettent 
en lumière l’existence d’une corrélation 
positive entre l’obésité et le cancer du côlon53-

55, et ce, davantage chez les hommes que 
chez les femmes56,57. Selon une explication 
biologique avancée, l’adiposité accroît 
les concentrations sanguines d’insuline58, 
ce qui entraîne une diminution du taux 
de protéine 1 de liaison à l’IGF (facteur 
de croissance analogue à l’insuline) et, 
éventuellement, une augmentation du taux 
d’IGF-1 libre59. Une corrélation positive a 
été observée entre l’IGF-1 et le risque de 
cancer du côlon chez les hommes60 et les 
femmes61. Selon le Centre international 
de recherche sur le cancer, le surpoids et 
l’obésité sont responsables de 11 % des 
cas de cancer du côlon62.

Nous avons réalisé cette étude afi n de 
mieux comprendre l’incidence de l’obésité 
sur ces maladies chroniques et sur la 
mortalité prématurée. Nous avons plus 
particulièrement cherché à :

1) décrire la prévalence de l’obésité 
(IMC ≥ 30 kg/m2) de 1970 à 2004 à 
l’aide de six enquêtes transversales 
menées au Canada; 

2) estimer la FER des principales 
maladies chroniques attribuables 
à l’obésité au Canada;

3) évaluer le nombre de décès 
attribuables à l’obésité en 2004;

4) faire des prévisions quant à la pré- 
valence de l’obésité jusqu’en 2010. 

Méthodologie 

Sources de données

Nous avons examiné les tendances relatives 
à la prévalence de l’obésité à l’aide de 
six enquêtes en population sur la santé, 
réalisées dans l’ensemble du Canada entre 
1970 et 2004, dans lesquelles la taille et 
le poids des répondants étaient mesurés : 
l’Enquête nutrition Canada (1970-1972)63, 
l’Enquête santé Canada (1978-1979)64, 
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l’Enquête condition physique Canada 
(1981)65, l’Enquête Campbell sur le mieux-
être au Canada de 198866, les enquêtes 
canadiennes sur la santé cardiovasculaire 
(1986-1992)67 et l’Enquête sur la santé 
dans les collectivités canadiennes 
(ESCC) de 2004, cycle 2.21. Le tableau 1 
présente les tailles des échantillons, les 
taux de réponse et les taux nationaux de 
prévalence de l’obésité chez les adultes 
de plus de 20 ans pour chaque enquête. 
Les données nationales ne comprenaient 
que les informations fournies par les 
dix provinces, les données provenant 
des territoires n’étant pas accessibles. 
Une description détaillée des enquêtes 
sur la santé réalisées avant 1997 est 
publiée ailleurs68. L’ESCC, cycle 2.2, était 
une enquête transversale relativement 
nouvelle axée sur la nutrition. Elle ciblait 
des répondants de tous les groupes d’âge 
vivant dans un logement privé dans les 
dix provinces. Les résidents des trois 
territoires, les personnes vivant dans 
les réserves indiennes ou sur les terres 
de la Couronne, les personnes vivant en 
établissement, les membres à temps plein 
des Forces canadiennes et les résidents de 
certaines régions éloignées étaient exclus 
du plan d’échantillonnage. On estime 
que la stratégie d’échantillonnage utilisée 
dans le cadre de l’enquête a tenu compte 
de 98 % de la population vivant dans les 
provinces. L’intervieweur a demandé à 
tous les répondants âgés de deux ans et 
plus la permission de mesurer leur taille 
et d’évaluer leur poids. En tout, des 
intervieweurs dûment formés ont mesuré 
la taille et évalué le poids de 63 % des 
répondants. 

Des sommaires pondérés des risques relatifs 
de l’obésité et de huit maladies chroniques 
(hypertension, diabète de type II, maladie 
de la vésicule biliaire, coronaropathie, 
arthrose, accident vasculaire cérébral, 
cancer du sein postménopausique et cancer 
du côlon) ont été tirés d’une méta-analyse 
réalisée récemment par Katzmarzyk et 
Janssen2 (tableau 2). Cette méta-analyse 
était fondée sur des études longitudinales 
prospectives menées aux États-Unis et 
dans quelques pays européens. Ces RR ont 
servi au calcul de la FER, lequel a permis 

de déterminer l’augmentation moyenne de 
la FER associée à ces maladies chroniques, 
observée entre 1970 et 2004.

On a eu recours à la Base canadienne de 
données sur la mortalité2 pour calculer le 
nombre total de décès survenus chez les 
personnes de 25 à 59 ans, de 60 à 69 ans 
et de 70 ans et plus en 2002. Comme les 
données les plus récentes que l’on possède 
sur la mortalité remontent à 2002, nous 
avons évalué le nombre de décès survenus 
en 2004 en appliquant à la population 
canadienne de 2004 les taux de mortalité 
de 2002. 

Afi n d’estimer le nombre total de décès 
attribuables à l’obésité, nous avons fait 
appel aux RR qui indiquent le risque 
de mortalité attribuable à l’obésité par 
âge, tiré d’une récente étude américaine 
publiée par Flegal et coll.69, ainsi qu’aux 
taux de prévalence de l’obésité par âge et 
sexe, fondés sur les données de l’ESCC, 
cycle 2.2, qui comprenaient des mesures 
de la taille et du poids. 

Mesures

Des intervieweurs formés ont mesuré la 
taille et évalué le poids des individus à 
l’aide de méthodes normalisées, dans les 
six enquêtes sur la santé consultées dans le 
cadre de notre étude. En règle générale, le 
calcul de la prévalence de l’obésité repose 
sur l’indice de masse corporelle (IMC), qui 
se défi nit comme le poids en kilogrammes 
divisé par le carré de la taille en mètres 
(kg/m2). Nous avons eu recours au 
système de classifi cation de l’IMC mis au 
point par l’Organisation mondiale de la 
Santé (OMS), qui désigne l’obésité comme 
un IMC de 30 kg/m2 ou plus, une limite qui 
s’applique aux deux sexes chez les adultes 
de 18 ans et plus11.

Analyse statistique 

Calcul de la fraction étiologique du risque 
d’obésité :

La fraction étiologique du risque (FER) 
combine la prévalence d’un facteur 
de risque dans la population avec le 
risque relatif de l’incidence associée 

à ce facteur de risque. Nous avons 
calculé la FER associée à l’obésité à 
l’aide de la formule suivante :

FER en % = [P(RR-1)] / [1+P(RR-1)]

P étant le taux de prévalence de 
l’obésité dans la population (selon 
le sexe, chez les sujets de 20 ans 
et plus), RR étant le sommaire des 
risques relatifs associés à une maladie 
donnée chez les personnes obèses. 

La FER indique la proportion d’un 
résultat qui peut être attribuée à un 
facteur de risque donné et, partant, 
la proportion qui peut être prévenue 
par une modifi cation du facteur de 
risque, si l’on présume qu’il existe une 
relation de causalité entre le facteur 
de risque et le résultat. La FER est un 
indicateur épidémiologique important 
dans l’optique de l’élaboration de 
politiques puisqu’elle montre l’effet 
d’une exposition dangereuse sur 
l’ensemble d’une population et la 
proportion potentiellement évitable 
de cas d’une maladie associés à un 
facteur de risque donné70.

Calcul du nombre de décès attribuables à 
l’obésité :

Le calcul du nombre total de décès 
attribuables à l’obésité repose sur la 
formule suivante :

                Y = ∑ Di,j * Fi,j,k

Y étant le nombre total de décès 
attribuables à l’obésité, D étant le 
nombre total de décès selon l’âge (i) 
et le sexe (j), et F, la FER selon l’âge, 
le sexe et la catégorie d’IMC (k). 

Nous avons établi les intervalles 
inférieur et supérieur du nombre total 
de décès attribuables à l’obésité en 
appliquant les intervalles inférieur 
et supérieur de la FER, obtenus par 
l’application des limites inférieure et 
supérieure de l’intervalle de confi ance 
à 95 % de la prévalence de l’obésité par 
âge et sexe en 2004. Nous avons calculé 
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les erreurs types et les coeffi cients 
de variation associés à la prévalence 
de l’obésité par âge et sexe selon la 
méthode du bootstrap, qui tient compte 
des effets du plan d’enquête1.

Établissement de prévisions relatives à la 
prévalence de l’obésité :

Nous avons établi des prévisions 
quant à la prévalence de l’obésité à 
l’aide d’un modèle de régression log-
linéaire adapté aux données sur les 
tendances relatives à la prévalence 
de l’obésité, tirées d’enquêtes qui 
comprenaient des mesures de la taille 
et du poids, réalisées entre 1970 et 
2004. Nous avons commencé par 
étudier les tendances selon l’âge au 
moyen d’une analyse par points de 
retournement, qui est couramment 
utilisée pour décrire l’évolution des 
tendances relatives aux taux de 
maladie. (Pour en savoir davantage sur 
l’analyse par points de retournement, 
voir Kim et coll.71) Ces analyses n’ont 
mis en évidence aucune différence 
entre les tendances au cours de la 

période visée par les données de 
notre enquête, ce qui militait en 
faveur de la décision de faire appel 
à un modèle de régression logistique 
pour établir des prévisions quant à la 
prévalence de l’obésité. Nous avons 
suivi la méthode LOGISTIC du logiciel 
SAS (version 8.02, SAS Institute, Inc, 
Cary, Caroline du Nord) pour ajuster 
un modèle comprenant un terme de 
tendance commun à tous les groupes 
d’âge et un modèle comprenant les 
tendances selon l’âge. L’estimation la 
plus prudente de la prévalence future 
est tirée du premier modèle.

Résultats

De manière globale, les taux de prévalence 
de l’obésité, corrections faites des effets 
dus à l’âge, sont passés de 10 % en 1970 
à 23 % en 2004 (fi gure 1 et tableau 1) (de 
8 % à 23 % chez les hommes, de 13 % à 
22 % chez les femmes). L’augmentation du 
taux d’obésité a été observée dans les cinq 
groupes d’âge étudiés, soit les 20 à 34 ans, 
les 35 à 44 ans, les 45 à 54 ans, les 55 à 64 
ans et les 65 ans et plus (fi gure 2). De 

manière générale, on a constaté que le taux 
de prévalence de l’obésité augmentait avec 
l’âge, le taux le plus élevé d’obésité étant 
observé chez les personnes de 55 à 64 ans 
(sauf en 1970 et en 1981), et le taux le 
plus faible, chez les sujets les plus jeunes 
(20 à 34 ans). Si les tendances actuelles 
relatives à la prévalence de l’obésité se 
maintiennent, on s’attend à ce que les 
taux de prévalence de l’obésité au Canada 
atteignent 27 % chez les hommes et 24 % 
chez les femmes d’ici 2010 (fi gure 3). 

En moyenne, la FER de l’obésité et 
des maladies chroniques importantes, 
observée entre 1970 et 2004, a augmenté 
de 138 % chez les hommes et de 60 % 
chez les femmes, si l’on postule l’existence 
d’un lien de causalité entre l’obésité et 
ces maladies. La FER en % de chaque 
maladie chronique est indiquée dans 
le tableau 2. Dans l’ensemble, en 2004, 
45 % des cas d’hypertension, 39 % des 
cas de diabète de type II, 35 % des cas 
de maladie de la vésicule biliaire, 23 % 
des cas de coronaropathie, 19 % des cas 
d’arthrose, 11 % des accidents vasculaires 
cérébraux, 22 % des cas de cancer de 

Nom de l’enquête
Taille de 

l’échantillon

Taux de 
réponse 
(en %)**

Méthode 
de collecte 
de données 
sur la taille 
et le poids

% de personnes obèses 
IMC kg/m2 ≥ 30,0

Taux global 
d’obésité 

(en %)

Hommes Femmes

Enquête sur la santé dans les collectivités 
canadiennes, cycle 2.2, 2004

18 668 77 Mesure 22,91 22,47 22,69

Enquêtes canadiennes sur la santé 
cardiovasculaire, 1986-1992

22 314 78 Mesure 12,91 15,48 14,20

Enquête Campbell sur le mieux-être au 
Canada, 1988

 3 445 61 Mesure 11,22 11,90 11,56

Enquête condition physique Canada, 1981 17 468 76 Mesure  9,68  8,66  9,17

Enquête santé Canada, 1978-1979 20 351 86 Mesure 11,72 14,56 13,14

Enquête nutrition Canada, 1970-1972 10 103 46 Mesure 7,94 12,89 10,42

* Corrigés en fonction de la population canadienne de 1991
**Kendall O, Lipskie T, MacEachern S. Enquêtes canadiennes sur la santé, de 1950 à 1997. Maladies chroniques au Canada. 1997;18(2):79-101.

TABLEAU 1
Taux nationaux de prévalence de l’obésité, correction faite des effets dus à l’âge*, chez les 

adultes (de 20 ans et plus) dans les enquêtes menées au Canada, 1970-2004
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l’endomètre, 12 % des cas de cancer du 
sein postménopausique et 10 % des cas 
de cancer du côlon pouvaient être imputés 
à l’obésité. À titre de comparaison, 27 % 
des cas d’hypertension, 22 % des cas 
de diabète de type II, 20 % des cas de 
maladie de la vésicule biliaire, 12 % des 
cas de coronaropathie, 10 % des cas 
d’arthrose, 5 % des accidents vasculaires 
cérébraux, 14 % des cas de cancer de 
l’endomètre, 9 % des cas de cancer du 
sein postménopausique et 5 % des cas 
de cancer du côlon étaient attribuables à 
l’obésité en 1970.

Le tableau 3 présente le nombre global 
de décès imputables à l’obésité en 2004, 
d’où il ressort que cette année-là, environ 
8 400 (IC à 95 % : 6 900 à 9 900) décès 
étaient dus à l’obésité (4 % du nombre 
total de décès). 

Analyse 

Cette étude met en évidence une hausse 
spectaculaire de la prévalence de l’obésité 
chez les Canadiens adultes de tous les 
groupes d’âge entre 1970 et 2004. Elle 
fait également ressortir les répercussions 

de cette tendance sur la mortalité dans la 
population. La FER de l’obésité par rapport 
aux maladies chroniques importantes a 
plus que doublé entre 1970 et 2004 chez 
les hommes et a augmenté de près de 
40 % chez les femmes. De plus, l’obésité 
était responsable de 8 414 décès (4 % de 
l’ensemble des décès) en 2004. 

Nous avons, dans le cadre de notre 
étude, évalué la prévalence de l’obésité 
à la lumière de données sur la taille et 
le poids mesurés, tirées de six enquêtes 
transversales en population menées au 

Source : Six enquêtes comprenant des données sur 
la taille et le poids mesurés (personnes de 20 ans et 
plus), Statistique Canada.

ENC -    Enquête nutrition Canada;
ESC -     Enquête santé Canada;
ECPC -   Enquête condition physique Canada;
ECMEC - Enquête Campbell sur le mieux-être au
               Canada;
ECSCV - Enquête canadienne sur la santé cardio
              vasculaire;
ESCC -   Enquête sur la santé dans les collectivités
             canadiennes

Source : Six enquêtes comprenant des données sur 
la taille et le poids mesurés (personnes de 20 ans et 
plus), Statistique Canada.

ENC -    Enquête nutrition Canada;
ESC -     Enquête santé Canada;
ECPC -   Enquête condition physique Canada;
ECMEC - Enquête Campbell sur le mieux-être au
               Canada;
ECSCV - Enquête canadienne sur la santé cardio
              vasculaire;
ESCC -   Enquête sur la santé dans les collectivités
             canadiennes

FIGURE 1
Taux de prévalence (en %) de l’obésité au Canada, 1970-2004, 

correction faite des effets dus à l’âge, chez les 20 ans et plus

FIGURE 2
Taux de prévalence (en %) de l’obésité au Canada, 1970-2004, par âge
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Canada entre 1970 et 2004, y compris le 
cycle 2.2 de l’ESCC, dont les résultats ont 
été publiés il n’y a pas très longtemps. 
D’autres enquêtes nationales sur la santé, 
comme les versions antérieures de l’ESCC, 
ont évalué l’obésité à l’aide de données 
autodéclarées sur la taille et le poids; 
toutefois, cette approche aboutit à une 
nette sous-estimation de la prévalence de 
l’obésité. 

Le sommaire pondéré des risques relatifs 
tiré d’une méta-analyse publiée a servi 
au calcul de la FER de l’obésité et des 
principales maladies chroniques qui y sont 
associées. À notre avis, il est plus indiqué 
de recourir à une telle démarche que de 
se fi er à des estimations du RR provenant 
d’une seule étude2. 

Cette étude pourrait présenter une 
limite : la tendance qu’ont les personnes 
obèses à s’exclure d’elles-mêmes de 
toute étude dans laquelle leur poids 
serait évalué. Ce phénomène pourrait 
avoir entraîné une sous-estimation de la 
prévalence de l’obésité, comme l’indique 
le constat que la prévalence de l’obésité 
était sensiblement plus faible dans deux 
enquêtes sur la condition physique que 
dans d’autres enquêtes générales sur la 
santé qui mesuraient la taille et le poids72. 
C’est pourquoi, le taux de prévalence 
prévu de l’obésité pourrait aussi être une 
sous-estimation. Il faudrait toutefois faire 

preuve de prudence dans l’interprétation 
des tendances relatives à la prévalence 
prévue de l’obésité, puisque nous n’avons 
pas tenu compte des effets possibles 
des interventions futures de lutte contre 
le phénomène. Bien que la proportion 
d’individus qui deviendront obèses dans 
n’importe quelle population ne puisse sans 
doute pas dépasser un certain seuil naturel, 
il est peu probable que cette limite soit 
atteinte sous peu au Canada, puisque nos 
prévisions indiquent que d’ici 2010, les taux 
d’obésité au Canada seront comparables à 
ceux que l’on observe actuellement aux 
États-Unis, et qu’ils demeureront encore 
bien inférieurs à ceux que l’on enregistre 
en ce moment dans bien des pays, partout 
dans le monde. 

Nos projections présentent une autre 
limite : elles sont fondées sur des données 
tirées uniquement de six enquêtes. 
D’autres analyses ont été réalisées à l’aide 
de données issues de sept autres enquêtes 
qui intégraient des données autodéclarées 
sur la taille et le poids dans le modèle 
de prévision, le ratio de la prévalence de 
l’obésité par âge et par sexe de l’ESCC 
de 2004 et de l’ESCC de 2003 servant à 
corriger les données pour tenir compte 
de la sous-déclaration. Les résultats 
étaient comparables à ceux fondés sur 
des projections faites uniquement à l’aide 
de données mesurées (données non 
présentées). 

La tendance relative à la prévalence de 
l’obésité, mise en évidence dans cette 
étude, rejoint celles qui ressortent d’études 
canadiennes publiées antérieurement73,74. 
Tout léger écart entre les estimations de la 
prévalence pourrait tenir au fait que nous 
ayons eu recours au fi chier de partage sur 
la santé, auquel ont accès Santé Canada 
et l’Agence de santé publique du Canada 
pour toutes les enquêtes, alors que les 
autres chercheurs ont fait appel à des 
fi chiers à grande diffusion. Nos estimations 
de la FER de l’obésité et des maladies 
chroniques sont comparables à celles 
qui ressortent d’autres études2,12,74. Nous 
avons calculé l’augmentation moyenne en 
pourcentage de la FER de chaque maladie 
chronique pour la période de 1970 à 2004. 
Nous n’avons toutefois pas pu apporter 
de corrections pour tenir compte de la 
comorbidité de l’obésité et de diverses 
affections chroniques, faute de données. Il 
y a donc lieu d’interpréter avec prudence 
les résultats. 

Selon nos estimations, l’obésité a été 
responsable de 8 414 décès (IC à 95 
% : 6 881-9 927) en 2004, ce qui est 
nettement plus élevé que l’estimation 
faite par Katzmarzyk et Ardern, soit 
4 321 décès en 200075. Il reste que leur 
estimation n’était fondée que sur les décès 
survenus jusqu’à l’âge de 65 ans, alors 
que l’estimation actuelle repose sur tous 
les décès enregistrés chez les adultes. De 

TABL
Fraction étiologique du risque (FER*) (en %) selon le sexe et risque relatif (RR) d'obé

Hypertension Diabéte de type II Maladie de la vésicule billaire Coronaropathie

Risques relatifs (RR) d’obésité et de maladies 
chroniques

4,5 3,73 3,3 2,24

FER (en %) d’obésité et

Année et enquête Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femm

Enquête sur la santé dans es collectivités 
canadiennes (ESCC), cycle 2.2, 2004

 44,97 45,46  38,93 38,93  35,24 35,68  22,45 22,79

Enquêtes canadiennes sur la santé 
cardiovasculaire (ECSCV), 1986-1992

 31,91 34,83  26,77 29,42  23,78 26,24  14,24 15,92

Enquête Campbell sur le mieux-être au Canada 
(ECMEC), 1988

 26,69 27,25  22,11 22,61  19,51 19,96  11,42 11,71

Enquête condition physique Canada (ECPC), 1981  24,76 22,89  20,42 18,80  17,97 16,50  10,44  9,51

Enquête santé Canada (ESC), 1978-1979  28,57 23,78  12,41 28,51  21,03 25,40  12,41 15,34

Enquête nutrition Canada (ENC), 1970-1972  22,24 31,76  18,24 26,64  15,99 23,66   9,20 14,16

Augmentation du FER (en %) de 1970 à 2004 102.24 43.10 113.47 47.89 120.33 50.83 144.08 61.01

*FER = [P (RR-1)/(P (RR-1) +1)]* 100 (P = taux de prévalence de l’obésité; RR = risque relatif d’obésité et de certaines maladies [incidence], données tirées d’une méta-analyse récente2, sauf 
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Flegal et ses collègues, qui étaient fondés 
sur le suivi des cohortes de la National 
Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) I, II et III. Les risques relatifs 
ont été corrigés pour tenir compte de tous 
les facteurs de confusion (comme la race, 
le sexe, l’usage du tabac). De plus, les 
enquêtes NHANES sont représentatives de 
la population, et la taille et le poids des 
membres des cohortes ont été mesurés. Ces 
risques étaient plus faibles que ceux fondés 
uniquement sur le suivi de la cohorte de 
la NHANES I et d’autres cohortes69,76. Par 
conséquent, Flegal a estimé moins de 
décès attribuables à l’obésité 69. Flegal a 
attribué les risques relatifs plus faibles 
observés dans les cohortes de la NHANES 
II et III aux effets des progrès médicaux 
enregistrés dans le traitement des affections 
concomitantes et des résultats associés à 
l’obésité69. En d’autres termes, les obèses 
d’aujourd’hui risquent moins de décéder 
d’une coronaropathie que les obèses d’il y a 
40 ans, en raison des percées réalisées dans 
le traitement d’affections concomitantes, 
comme la dyslipidémie et l’hypertension, 
et de l’amélioration de traitements tels que 
la revascularisation cardiaque. 

Nous n’avons pu adopter l’approche 
multirisque employée par Flegal pour 
estimer le RR et le nombre de décès en excès 
associés à l’obésité. Nous avons cependant 
estimé l’IC à 95 % de la prévalence de 

Source : Six enquêtes comprenant des données sur la taille et le poids mesurés (personnes de 20 ans et 
plus), Statistique Canada.

1970 - Enquête nutrition Canada;
1978 - Enquête santé Canada;
1981 - Enquête condition physique Canada;
1988 - Enquête Campbell sur le mieux-être au Canada;
1992 - Enquête canadienne sur la santé cardiovasculaire;
2004 - Enquête sur la santé dans les collectivités canadiennes

LEAU 2
ésité (IMC ≥ 30 kg/m2) et des principales maladies chroniques au Canada (1970-2004)

Arthrose Accident vasculaire cérébral Cancer de l’endromètre Cancer du sein postménopausique Cancer du côlon

1,99 1,50 2,52 1,47 1,45

t de maladies chroniques

es Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes

9  18.78 19,08  10,45 10,64 s/o 22,08 s/o 12,09   9,51  9,68

2  11.70 13,13   6,27  7,09 s/o 15,38 s/o  9,75   5,68  6,43

1   9.33  9,58   4,94  5,08 s/o 11,29 s/o  7,64   4,47  4,59

1   8.51  7,74   4,49  4,07 s/o  9,17 s/o  6,24   4,06  3,68

4  10.17 12,64   5,41  6,81 s/o 14,81 s/o 10,19   4,89  6,70

6   7.48 11,64   3,92  6,24 s/o 13,66 s/o  8,93   3,55  5,65

1 150.92 63.95 166.38 70.62 n/a 61.58 n/a 71.07 168.14 71.38

celles concernant le cancer de l’endomètre53)

plus, Katzmarzyk et Ardern ont employé 
des données autodéclarées sur la taille 
et le poids pour déterminer l’IMC, alors 
que nous avons utilisé ici des données 
mesurées. 

Le calcul du nombre de décès attribuables 
à l’obésité est une opération compliquée 
en raison des doutes concernant les risques 
relatifs les plus appropriés. Nous avons 
fait appel aux risques relatifs établis par 

FIGURE 3
Taux de prévalence (en %) de l’obésite au Canada, 1970-

2010, réels et prévus, selon le sexe, 1970-2010
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l’obésité par âge et par sexe en appliquant 
la méthode du bootstrap qui tient compte 
des effets du plan d’enquête. Nous avons 
ensuite pu calculer les intervalles de la FER 
de l’obésité et des affections chroniques 
et les intervalles des décès attribuables à 
l’obésité. Cette façon de procéder diffère 
de celle qui consiste à estimer l’erreur-type 
des FER en supposant que la prévalence 
de l’exposition est mesurée sans erreur 
et en calculant ensuite les FER à partir 
des limites inférieure et supérieure de 
confi ance des RR. Nos résultats indiquent 
le nombre minimal et maximal de décès 
attribuables à l’obésité, selon que la 
prévalence de l’obésité dans la population 
étudiée est plus faible ou plus élevée.

Flegal et ses collègues ont calculé leur 
RR en se fondant sur tous les membres 
des cohortes de la NHANES69, alors que 
la plupart des autres études ont restreint 
leurs analyses à des sous-populations, 
comme les non-fumeurs76,77. Toutefois, 
lorsqu’on veut estimer le fardeau de 
l’obésité pour une population entière, 
il est particulièrement indiqué d’utiliser 
les risques relatifs qui s’appliquent à 
l’ensemble de la population. Il est prouvé 
que les risques relatifs d’obésité sont plus 

élevés chez les non-fumeurs que chez les 
fumeurs77. Ainsi, le RR chez les obèses 
dans l’ensemble de la population visée 
par la Nurses Health Study était de 1,1. 
Lorsque les fumeurs et les ex-fumeurs 
étaient exclus, le RR passait à 1,826.

La relation entre le surpoids (pas l’obésité) 
et le risque de mortalité prématurée 
soulève une énorme controverse. De 
nombreuses études ont mis en évidence un 
léger accroissement du risque de mortalité 
chez les sujets présentant un surpoids77-81, 
alors que le récent suivi fait par Flegal69 

auprès des cohortes de la NHANES a mis 
en lumière une diminution signifi cative du 
risque. En raison de ces incertitudes, nous 
avons choisi de ne pas tenter d’estimer les 
décès associés au surpoids.

Conclusion et
recommandations

Selon les données recueillies partout dans le 
monde, l’épidémie d’obésité ne touche pas 
uniquement les pays industrialisés. Il s’agit 
en fait d’un problème de santé d’envergure 
mondiale82. L’International Obesity Task 
Force a conclu que la pandémie actuelle 
d’obésité rend compte des profonds 

changements sociaux survenus au cours 
des deux ou trois dernières décennies, qui 
ont créé un environnement favorisant la 
sédentarité et une alimentation riche en 
énergie5.

Selon notre étude, l’obésité est responsable 
de plus de 8 000 décès chaque année au 
Canada, ce qui représente plus que le 
nombre combiné de décès imputables aux 
accidents de la route, aux suicides, aux 
homicides et à l’infection à VIH, enregistré 
annuellement au Canada, mais est nettement 
inférieur au nombre annuel estimatif de 
47 000 décès dus au tabagisme83. Il reste 
que les effets indésirables de l’obésité, 
loin de se limiter aux décès prématurés, 
comprennent également une augmentation 
du taux d’incapacité et de morbidité et une 
diminution de la qualité de vie.
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TABLEAU 3
Décès attribuables à l’obésité au Canada en 2004 (intervalles de confi ance à 95 %)

Âge en années
INC (kg/m2)

30 à < 35
IMC (kg/m2)

≥ 35
IMC (kg/m2)

≥ 30

25-59

Taux de prévalence 15,7 (13,9;17,4) 8,9 (7,6;10,2)

RR* 1,2 1,83

FER** 3,0 (2,7;3,4) 6,9 (5,9;7,8)

Nbre de décès attribuables à l’obésité 1 027,0 (914;1 139) 2 323,0 (2 008;2 634) 3 350,0 (2 922;3 773)

60-69

Taux de prévalence 19,7 (16,3;23,0) 8,3 (6,3;10,3)

RR* 1,13 1,63

FER** 2,5 (2,1;2,9) 5,0 (3,8;6,1)

Nbre de décès attribuables à l’obésité 782,0 (651;912) 1 557,0 (1 190;1 914) 2 339,0 (1 841;2 826)

70 et plus

Taux de prévalence 18,2 (15,6;20,7) 6,5 (4,8;8,3)

RR* 1,03 1,17

FER** 0,54 (0,47;0,62) 1,1 (0,8;1,4)

Nbre de décès attribuables à l’obésité 900,0 (775;1 026) 1 825,0 (1 343;2 302) 2 725,0 (2 118;3 328)

Nbre total de décès attribuables à l’obésité 2 709,0 (2 340;3 077) 5 705,0 (4 541;6 850) 8 414,0 (6 881;9 927)

* RR = Risque relatif tiré de Flegal et coll.69

**FER = Fraction étiologique du risque
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