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INTRODUCTION

La consultation de gynécologie est souvent
l’occasion, pour la patiente, de poser au prati-
cien des questions quant à son équilibre pondé-
ral, et d’exposer ses craintes de prise de poids
vis-à-vis des thérapeutiques proposées.

La fréquence élevée de l’excès de poids, outre
son importance du point de vue de la silhouette
et de la vision de soi, constitue un facteur de
risque important pour différentes maladies, dont
les maladies cardio-vasculaires et le cancer du
sein. En outre, on sait que le tissu adipeux est
une source de synthèse d’œstrogènes, par aro-
matisation des androgènes circulants, ce qui
pourrait expliquer au moins en partie le risque
de cancer mammaire accru chez les patientes
présentant un excès de poids. 

Il est connu que les femmes présentent une
prise de poids ainsi qu’une redistribution de leur
masse graisseuse aux environs de la cinquantaine.
D’autre part, chez ces patientes, la mortalité glo-
bale peut être mise en relation directe avec le
poids corporel. En particulier, le risque de mala-
die coronarienne augmente avec l’index de masse
corporelle. Enfin, on connaît l’association de
l’excès pondéral avec diverses anomalies métabo-
liques (abaissement du cholestérol HDL, éléva-
tion de l’apoB, hypertriglycéridémie,…) délétères
pour le profil de risque cardio-vasculaire.

Dans le présent article, nous passerons en
revue les connaissances actuelles relatifs aux dif-
férents problèmes concernant la prise de poids à
la ménopause ainsi que l’influence des hormones
de substitution utilisées pour gérer les complica-
tions à court et long terme de l’hypoœstrogénie.

NOTIONS D’ÉVALUATION DE LA MASSE

CORPORELLE

Idéalement, les variations de poids devraient
être précisées selon qu’elles entreprennent la

masse grasse ou la masse musculaire (dite
maigre), qu’il existe une rétention hydrosaline,
et en fonction des parties du corps principale-
ment affectées.

Il existe plusieurs types d’obésité (fig. 1): pre-
mièrement, un excès global de graisse; deuxième-
ment, l’obésité androïde, où il existe un excès de
graisse tronculaire sous-cutanée; troisièmement,
l’excès de graisse au niveau des viscères; et qua-
trièmement, l’obésité de type gynoïde, avec un
excès de tissu adipeux au niveau de la région glu-
téofémorale. Les obésités abdominales sous-cuta-
née et viscérale ne sont pas toujours distinguées
entre elles dans les études publiées. 

Pour répondre à ces questions, il existe diffé-
rentes techniques d’évaluation de la composition
corporelle. Certaines sont simples mais impré-
cises, dont des techniques anthropométriques et
des mesures d’impédance bioélectrique. 

Les variations du poids corporel vis-à-vis de la
taille sont habituellement rapportées par l’étude de
l’index de masse corporelle (IMC, en anglais
BMI, body mass index), calculé par le rapport du
poids (en kilogrammes) sur le carré de la taille (en
mètres). Au-delà de 25 kg/m2, on parle de sur-
charge pondérale, et d’obésité à partir de 30 kg/m2.

Afin d’évaluer la répartition des tissus adi-
peux, on évalue également le rapport taille/
hanches (RTH, en anglais WHR, Waist/Hip
Ratio). On parle de distribution centrale à partir
d’un RTH supérieur à 0,9 pour les femmes et de
1 pour les hommes.

D’autres techniques sont plus précises mais
plus difficiles à mettre en oeuvre. Par exemple,
il est possible d’évaluer la quantité de dépôts
adipeux sous-cutanés et viscéraux, intra-abdo-
minaux par CT scan à l’aide d’une coupe au
niveau L4-L5. Il est possible de réaliser le même
type de détermination par résonance magnétique
nucléaire. Des faibles variations du tissu grais-
seux intra-abdominal peuvent être définies par
échographie.
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L’absorptiométrie biénergétique (DEXA: dual
energy X-ray absorptiometry) permet l’étude de
la composition énergétique du corps entier ou de
certaines de ses régions. Elle consiste à balayer le
corps à l’aide d’un faisceau de rayons X à deux
niveaux d’énergie, et de mesurer leur atténuation
spécifique selon les tissus traversés. Cette tech-
nique permet une évaluation précise des masses
osseuse, grasse et maigre, dans la totalité corpo-
relle et dans diverses régions, comme les bras, le
tronc et les membres inférieurs.

CONSÉQUENCES DE L’EXCÈS DE POIDS

Soulignons d’abord que le seul avantage pré-
tendument lié à l’excès pondéral au cours de la
ménopause consisterait en un ralentissement de
la perte osseuse, bien que ce fait ne soit pas

constaté par tous les groupes . Il est probable que
ce seul avantage de l’obésité soit en rapport avec
la quantité d’oestrogènes circulants ainsi
qu’avec une plus grande intensité de stimula-
tions mécaniques de la charpente osseuse. Cet
avantage du surpoids pour diminuer le risque
d’ostéoporose peut être cependant également
obtenu par la pratique d’une activité physique
régulière, qui réduira en même temps le risque
cardio-vasculaire.

Par ailleurs, l’excès de poids favorise le déve-
loppement de nombreuses maladies. Il est sou-
vent associé au syndrome X, réunissant de
nombreux facteurs dont l’insulinorésistance ,
l’intolérance au glucose, l’hyperinsulinémie, le
diabète de type 2, l’hyperlipémie, l’hypertension
essentielle, l’obésité androïde, et un risque accru
de maladies cardiovasculaires. 

L’excès de poids augmente le risque cardio-
vasculaire, alors que la ménopause elle-même ne
constituerait pas un facteur de risque à elle
seule. L’obésité constitue un facteur de risque
pour l’hypertension et pour les affections car-
diovasculaires. Il semble par ailleurs que l’obé-
sité de type androïde constitue un facteur de
risque cardiovasculaire majeur, par son associa-
tion avec différents facteurs, dont l’intolérance
au glucose, la résistance à l’insuline, l’hyperten-
sion artérielle, l’hyperlipémie et la masculinisa-
tion du profil lipidique (augmentation du
cholestérol total, diminution du cholestérol HDL
et augmentation du cholestérol LDL).

En effet, une masse adipeuse abdominale
importante conduit à une libération accrue
d’acides gras libres au sein de la circulation
porte, ce qui favorise une augmentation de la
synthèse des VLDL, une diminution de la clai-
rance hépatique de l’insuline, favorisant un
hyperinsulinisme et une insulinorésistance. Tous
ces paramètres constituent des facteurs de risque
cardio-vasculaires.

L’obésité, particulièrement de type androïde,
est considérée comme facteur de risque pour le
cancer mammaire, vraisemblablement par l’in-
termédiaire de l’augmentation des taux sériques
d’oestradiol. Il est probable que certains types
de tissu adipeux, comme par exemple ceux de la
hanche, expriment davantage d’aromatase, per-
mettant une augmentation de production locale
d’œstrogènes à partir d’androgènes. Le même
type de relation de risque serait observée pour le
cancer endométrial.

Enfin, l’obésité favorise également le déve-
loppement de l’hyperandrogénie. Elle favorise-
rait aussi le prolapsus et l’incontinence urinaire
d’effort.

Fig. 1. Types d’obésité. L’obésité androïde se caractérise par une
accumulation adipeuse au niveau de la ceinture abdominale (A),
alors que l’obésité de type gynoïde se présente comme une accumu-
lation graisseuse au niveau glutéofémoral (B).
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EVOLUTION DE LA MASSE CORPORELLE CHEZ

LA FEMME AU COURS DE LA MÉNOPAUSE

Une prise de poids est fréquente au cours de la
périménopause. Il semble qu’environ 60 % des
patientes présentent une prise de poids de l’ordre
de 2,5 à 5 kg lors de la transition ménopausique.
La prise de poids concerne à la fois des femmes
présentant un excès de poids initial, et celles ayant
un poids corporel normal. Une étude rapporte un
gain de 2,1 kg sur une période de 5 ans, dans une
cohorte de 233 patientes ménopausées. Cepen-
dant, soulignons que la prise de poids semble
nulle chez les patientes qui étaient déjà sous sub-
stitution hormonale au début de l’étude, et qui
l’ont poursuivie pendant celle-ci. Ce phénomène
a fait l’objet de nombreuses études cliniques.

Les causes couramment invoquées dans cette
prise de poids sont les antécédents d’hystérecto-
mie avec ou sans ovariectomie et le recours à une
substitution hormonale postménopausique. La
diminution de l’activité physique, la survenue de
maladies graves ou d’une dépression, la prise
d’antidépresseurs, des événements de la vie qui
engendrent un stress important sont aussi associés
à la prise de poids postménopausique.

Les études ne placent pas la ménopause elle-
même comme facteur étiologique principal de la
prise de poids. L’âge constituerait un facteur de
prise de poids plus important que la ménopause
elle-même. Il est en effet démontré que le poids
augmente de 11 à 12 kg dans la population de
femmes françaises entre 20 et 65 ans. La prise de
poids pourrait être causée à la fois par l’hypoœs-
trogénie et le vieillissement. Cette prise de poids
ne serait pas en rapport avec des altérations de
l’axe somatotrope. On observe en outre, chez les
patientes franchissant le cap de la ménopause,
une augmentation du rapport taille/hanches
signant le caractère androïde de l’adiposité.

Des études plus détaillées démontrent que la
ménopause est associée à une prise de poids, une
perte de masse maigre, une diminution du méta-
bolisme basal et à l’exercice et une accumulation
centrale du tissu adipeux.

La redistribution du tissu graisseux dans l’ab-
domen serait en rapport direct avec la méno-
pause, alors que la prise de poids globale serait
plus en rapport avec l’âge de la patiente. Ceci est
cependant discuté par certains auteurs. Cette dis-
tribution centrale du tissu adipeux est associée à
une résistance à l’insuline, et peut être en outre
favorisée par la consommation d’alcool.

MÉCANISMES DE PRISE DE POIDS CHEZ LA

FEMME

Il semble que le métabolisme de base soit
plus bas chez la femme que chez l’homme.

Cette diminution est encore plus marquée après
la ménopause, en relation avec une perte de
masse maigre ainsi qu’avec la ration calorique
journalière accrue, par ailleurs souvent sous-
estimée.

De nombreux médiateurs ont été impliqués au
cours du développement de l’obésité; leur des-
cription exhaustive sort du cadre de cette revue.
Dans ce manuscrit, nous détaillerons certains
paramètres importants pour la prise de poids
chez les patientes ménopausées, et rappellerons
le métabolisme des stéroïdes au niveau de l’adi-
pocyte.

Physiologie de l’adipocyte (fig. 2)

Au niveau de l’adipocyte, la synthèse de tri-
glycérides est assurée par diverses enzymes dont
la plus importante semble être la lipoprotéine
lipase (LPL). La LPL est secrétée au niveau des
capillaires du tissu adipeux et permet l’hydro-
lyse des triglycérides circulants. Les acides gras
libérés sont captés par les adipocytes et transfor-
més à nouveau en triglycérides. L’insuline sti-
mule la synthèse et la sécrétion de LPL.

La dégradation des triglycérides est assurée
par la voie de la lipolyse. La régulation de la
lipolyse est essentiellement sous le contrôle du
système adrénergique. Cette régulation semble
complexe, avec un effet lipolytique lors de la sti-
mulation du système ß-adrénergique, et un effet
antilipolytique en cas de stimulation alpha-adré-
nergique. La lipolyse est aussi contrôlée par les
glucocorticoïdes et l’insuline.

On distingue différents types de tissus adi-
peux, dont le tissu sous-cutané des régions
fémorales exerçant une fonction de réserve de
graisse, de celui des régions abdominales sous-
cutanées et surtout profondes, plus sensibles aux
hormones lipolytiques. 

Ces différences régionales du métabolisme du
tissu adipeux varient selon les périodes de la vie
ovarienne. En effet, durant la vie reproductive, le
tissu adipeux fémoral est caractérisé par une
forte activité de la LPL et une lipolyse peu sen-
sible aux catécholamines pendant le cycle mens-
truel. Il existerait également une différence de
métabolisme adipeux régional entre les patientes
préménopausées et postménopausées. En effet,
avant la ménopause, l’activité de la LPL est plus
intense dans les tissus adipeux sous-cutanés que
dans les tissus adipeux profonds. En postméno-
pause, ces deux valeurs ont tendance à s’égali-
ser. La lipolyse des tissus adipeux profonds
serait plus sensibles aux hormones lipolytiques
chez les femmes ménopausées que chez les
femmes en période de reproduction.
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Il est admis que les différences de réactivité
fonctionnelle de diverses localisations de tissus
adipeux seraient expliquées par des différences
de concentration des divers récepteurs spéci-
fiques impliqués au cours de ces processus, ainsi
que par des différences de vascularisation tissu-
laire locale.

Métabolisme des stéroïdes dans l’adipocyte

Comme nous l’avons déjà exprimé plus haut,
l’aromatase permet la transformation des andro-
gènes en œstrogènes. Il s’agit d’un système
enzymatique complexe qui comprend deux
constituants. Le premier est le cytochrome P450
(CYP19) qui lie les androgènes et catalyse les
réactions dites d’aromatisation, c’est-à-dire la
formation du noyau phénolique caractéristique
des œstrogènes au niveau des substrats stéroï-
diens. L’autre est une flavoprotéine qui trans-
porte les équivalents réduits du NADPH au
cytochrome P450-aromatase. 

La production extraglandulaire d’œstrogènes
par le tissu adipeux est accessoire chez la
patiente en âge de reproduction, par rapport à la
production d’œstradiol par le follicule ovarien
dominant. Elle devient cependant significative
après la ménopause, ou en cas d’hyperandrogé-
nie (augmentation du substrat androgénique), ou
d’obésité (augmentation de l’activité aroma-
tase). L’obésité s’accompagne d’une augmenta-
tion des taux de production, mais aussi d’une
augmentation de la clairance métabolique des
androgènes, et une augmentation du taux de pro-
duction des œstrogènes.

Influence des hormones stéroïdes sur le tissu 
adipeux 

Les interactions entre les stéroïdes sexuels et
les tissus graisseux ne sont pas clairement éluci-
dées. Il est admis que les concentrations plasma-
tiques des hormones sexuelles et des
glucocorticoïdes constituent des déterminants
importants dans la distribution du tissu adipeux.

L’accumulation de tissu graisseux dans la
région glutéofémorale semble dépendre d’une
production locale d’œstrone à partir de la delta4-
androstènedione (par action de l’aromatase) et
de l’action de la progestérone chez la patiente
préménopausée. 

D’autre part, les taux plasmatiques de testo-
stérone présentent une corrélation positive avec
l’accumulation de graisse abdominale, et les
taux de SHBG sont inversement corrélés avec ce
type d’accumulation graisseuse. Un taux faible
de SHBG s’accompagne d’une fraction libre
d’androgènes accrue. Ceci résulte en une hyper-
androgénie relative chez ces patientes, ce qui
entraîne une accumulation tronculaire de tissu
graisseux. Les patientes présentant une obésité
androïde ont des taux d’œstradiol plus élevés
que les patientes avec d’autres types d’obésité.

Différents travaux ont démontré l’effet de
l’hypooestrogénie postménopausique sur les tis-
sus adipeux. 

L’activité LPL dans le tissu graisseux des
régions fémoroglutéales est plus importante que
dans la graisse abdominale durant les phases fol-
liculaire et lutéale du cycle menstruel de
patientes préménopausées.

Fig. 2. Métabolisme de l’adipocyte, et interactions
entre celui-ci et le torrent sanguin (voir texte). 
AGL = acides gras libres, GLUT-4 = transporteur de
glucose.



Des travaux chez l’animal ont montré que
l’activité lipolytique est diminuée dans les adi-
pocytes paramétriaux de rates ovariectomisées.
Il a été suggéré que les stéroïdes sexuels agissent
directement sur l’activité LPL, qui participe à la
régulation de la réserve en triglycérides dans
l’adipocyte, puisque les récepteurs aux œstro-
gènes y semblent faiblement exprimés. Il est
possible que les récepteurs aux glucocorticoïdes
qui sont abondants à ce niveau, puissent jouer un
rôle intermédiaire important dans ce processus.

Chez la femme, l’administration d’œstro-
gènes en postménopause restaure l’activité LPL
au niveau adipocytaire.

Par ailleurs, il semble que l’action des œstro-
gènes sur l’activité LPL soit dépendante du type
de tissu adipeux : ainsi, ils augmentent l’activité
LPL et, donc, l’accumulation lipidique au sein
des adipocytes de la région glutéofémorale,
alors qu’ils exercent un effet inhibiteur sur l’ac-
tivité LPL de la graisse abdominale, expliquant
ainsi la physiologie de la répartition de masse
grasse des caractères sexuels induite par les
œstrogènes. Les progestatifs androgéniques,
comme la noréthistérone, diminuent l’activité
LPL glutéofémorale et restaurent l’activité LPL
de la graisse abdominale qui était inhibée par les
œstrogènes, expliquant ainsi l’effet de type
androgénique des progestatifs 19-nortestosté-
rone sur la répartition de la graisse abdominale. 

Enfin, les œstrogènes diminuent l’activité
lipolytique induite par la noradrénaline au
niveau de la graisse abdominale.

Effet des stéroïdes sexuels sur le métabolisme de la
leptine 

Un gène de l’obésité (ob) a été cloné en 1994
par clonage différentiel chez la souris. La lep-
tine, produit de l’expression du gène ob dans le
tissu adipeux, qui est déficiente chez la souris
ob/ob, est une hormone protéique de 16 kDa
produite par l’adipocyte et qui agit au niveau du
système nerveux central. Elle y régule le
contrôle de la prise alimentaire, en induisant la
sensation de satiété. Cette hormone semble jouer
un rôle au cours de la régulation du poids cor-
porel mais aussi au cours de la reproduction.

Les taux circulants de leptine sont en relation
directe avec la quantité de tissu graisseux corpo-
rel, et sont habituellement deux fois plus élevés
chez la femme que chez l’homme.

Il semble que les taux sériques de leptine
soient diminués après la ménopause, et soient
corrélés à la quantité de masse grasse et à l’in-
sulinémie basale.

Les oestrogènes augmentent la production de
leptine in vivo, alors que la progestérone est sans

effet. Ces résultats sont discutés : en effet, il
semble que les taux de leptine sérique soient
déterminés chez la femme ménopausée, par la
masse grasse, la masse maigre, l’insulinémie
basale, mais pas par la substitution hormonale.
D’autres études ne montrent pas de corrélation
entre la substitution hormonale et les taux de
leptine. Enfin, le tamoxifène et le torémifène
augmentent également les taux de leptine, alors
que la tibolone ne semble pas exercer d’effet.

Une étude récente montre que la diminution
de poids sous substitution œstrogénique est cor-
rélée à des taux de leptine accrus.

Des travaux démontrent que l’exercice phy-
sique diminue les taux de leptine circulants.

EFFET DES TRAITEMENTS SUBSTITUTIFS DE

LA MÉNOPAUSE SUR LE POIDS CORPOREL

Les patientes sont souvent concernées par un
éventuel effet de la substitution hormonale sur le
maintien de leur poids. 

Rappelons qu’une œstrogénothérapie à dose
trop importante pourra entraîner une rétention
hydrosaline responsable d’une légère prise de
poids. Elle se manifestera aussi par des cépha-
lées, une mastalgie, un ballonnement abdominal
et des lourdeurs des membres inférieurs. Dans
ce cas, il suffira de réduire la dose d’œstrogènes
pour contrôler ces symptômes gênants. 

L’effet de l’œstrogénosubstitution sur le poids
corporel a fait l’objet de nombreuses études. Une
revue récente de la Cochrane Database of Syste-
matic Reviews, résumant le problème, conclut
clairement que le traitement hormonal n’induit
pas de prise de poids supplémentaire par rapport
à celle observée normalement lors de la transition
ménopausique. Au contraire, il semble que l’uti-
lisation d’une substitution hormonale diminue
l’accumulation centrale de graisse, facteur de
risque cardiovasculaire et de cancer mammaire.
Ces résultats sont cependant parfois contestés.

Il semble que la substitution hormonale ne
modifie pas le comportement alimentaire.

De nombreuses études utilisant divers sché-
mas de substitution hormonale ont examiné le
maintien d’un poids constant. L’effet global est
plutôt favorable, et semble dépendre du profil
des molécules utilisées.

Par exemple, des associations composées de
valérate d’œstradiol ou d’œstrogènes conjugués
équins et d’acétate de médroxyprogestérone
n’entraînent pas de gain pondéral notable. Le
même maintien du poids initial est observé avec
une combinaison d’œstradiol et de dydrogesté-
rone, ou d’oestradiol valérate et d’acétate de
cyprotérone, un progestatif à action antiandrogé-
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nique, ou de dienogest. Il semble qu’une tolé-
rance métabolique aussi neutre que possible,
comme par exemple dans le cas d’une combinai-
son orale d’œstradiol et de dydrogestérone,
puisse jouer un rôle par une diminution de l’in-
sulinorésistance et une augmentation de l’action
antilipolytique de l’insuline.

La tibolone est un stéroïde combinant des
actions œstrogénique, androgénique et progesté-
ronique. Elle empêche la prise de poids de la
même manière qu’une combinaison d’œstradiol
oral et de dydrogestérone, et empêche la dimi-
nution de masse maigre comme une combinai-
son d’œstradiol transdermique et de
dydrogestérone orale. L’accumulation adipeuse
tronculaire est empêchée par la combinaison d’
œstradiol oral et de dydrogestérone, mais pas par
les autres combinaisons. Une autre étude
démontre que la tibolone augmente la masse
maigre, sans affecter la masse grasse, vraisem-
blablement à cause de son activité androgénique. 

Le raloxifène, un SERM récemment introduit
sur le marché dans l’indication de traitement de
l’ostéoporose, n’entraîne pas de variation de
poids notable au cours des études cliniques pra-
tiquées.

Il semble donc que les traitements hormonaux
de la ménopause disponibles n’entraînent pas
l’augmentation de poids corporel attendue. Au
contraire, ils peuvent participer à prévenir l’obé-
sité tronculaire, selon leur profil métabolique. 

AUTRES FACTEURS INFLUENÇANT LE

MAINTIEN DU POIDS

Il est connu depuis longtemps que l’exercice
physique et une diète appropriée constituent des
facteurs importants pour le maintien d’un poids
corporel idéal, et sont recommandés dans ce
sens. Alors que l’on tolère actuellement une
consommation faible d’alcool, et surtout de vin
rouge, afin de réduire le risque cardio-vascu-
laire, il semble que la consommation d’alcool,
même modérée, puisse accroître les taux
sériques d’œstradiol et, par là, le risque de can-
cer mammaire. Il importe beaucoup de motiver
les patientes pour la restriction calorique ainsi
que pour le maintien d’un niveau suffisant
d’exercice physique afin de combattre la dimi-
nution de masse maigre. 

Il est en effet démontré qu’une perte poids,
même minime, diminue le risque de développer
les différentes complications de l’obésité, dont
le diabète de type 2, l’hypertension, l’hyperlipé-
mie et les maladies cardiovasculaires. 

Il est possible que la pratique d’une activité
physique réduise le risque de cancer mammaire.

ATTITUDE PRATIQUE POUR LE PRATICIEN

Il importe donc de bien informer nos
patientes au niveau des risques de prise de poids
à la période ménopausique, et de l’effet des thé-
rapeutiques que l’on peut proposer. On insistera
principalement sur les points suivants : 

- Respect d’un régime normocalorique équilibré,
sans excès lipidique, afin de réduire le risque de
cancer du sein et de l’endomètre, le risque car-
diovasculaire et d’améliorer d’éventuelles ano-
malies du profil lipidique.

- Prise en charge des facteurs favorisant la prise
de poids (syndrome dépressif, hypothyroïdie,
prise de glucocorticoïdes).

- Lutte contre la perte de masse musculaire et la
diminution des dépenses énergétiques par la pra-
tique d’un exercice physique régulier.

- Dépistage et, si nécessaire, prise en charge et
traitement d’autres facteurs de risque (taba-
gisme, diabète de type 2, hypertension, …).

- La substitution œstrogénique n’est pas contre-
indiquée chez les patientes obèses.

- Le traitement substitutif ne semble pas induire
une prise de poids, contrairement aux idées
reçues; au contraire, il pourrait contribuer à
maintenir une répartition graisseuse de type
féminin. 

- La substitution hormonale, contribuant à
réduire certains symptômes et risques associés à
la ménopause, pourra être proposée chez toute
patiente ne présentant pas de contre-indications. 

- Il importe d’utiliser des molécules naturelles,
comme le 17ß-oestradiol et la progestérone et
ses dérivés naturels, afin d’éviter des effets délé-
tères sur le métabolisme. Il faut, en particulier,
éviter les progestatifs dérivés de la 19-nortesto-
stérone, qui ont une action anabolisante et favo-
risent l’insulinorésistance. 

- En cas de prise de poids sous substitution
œstrogénique, il faut d’abord distinguer la réten-
tion hydrosodée de la prise de poids surtout
abdominale. La prise de poids survient souvent
dans des circonstances typiques (modification
des habitudes alimentaires, diminution d’activité
physique, facteurs psychologiques, prise du trai-
tement hormonal). En cas de suspicion du traite-
ment hormonal, diminuer la dose d’œstrogènes
et favoriser l’utilisation d’un progestatif naturel. 

CONCLUSION

La transition ménopausique est associée à une
prise de poids ainsi qu’à une modification de la
répartition du tissu graisseux. Contrairement
aux idées fréquemment répandues, la substitu-
tion hormonale n’aggrave pas ce phénomène de



prise de poids. Au contraire, elle contribue à
réduire l’accumulation centrale de tissu grais-
seux, et à diminuer divers risques associés à
l’excès de poids et à la période postménopau-
sique. L’information correcte des patientes
ménopausées pourrait permettre une meilleure
observance à la substitution hormonale.
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