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RESUME

L’obésité représente la conséquence ultime d’un
déséquilibre a long terme de la balance énergétique.
Il ne peut y avoir de débat sur ce point car tous les
étres vivants sont soumis aux lois de la thermodyna-
mique. En revanche, un débat important existe dans
la littérature sur le role respectif de la génétique, de
la nourriture et de I’activité physique dans ce désé-
quilibre énergétique. Aux Etats-Unis, ’obésité a aug-
menté malgré une diminution simultanée des apports
lipidique et calorique, suggérant une chute drama-
tique de la dépense énergétique totale. Dans cette
revue, nous nous sommes intéressés a I’implication du
métabolisme de repos, de la thermogenése post-pran-
diale et de la dépense énergétique liée a I’activité phy-
sique, dans cette baisse de la dépense énergétique
totale, et nous avons mis en évidence la contribution
majeure de P’inactivité physique. Sur I’observation
originale de Jean Mayer (Mayer et al., 1954), nous
émettons I’hypothése qu’il existe un niveau minimum
d’activité physique en dessous duquel les mécanismes
de régulation du poids sont inopérants. Ainsi I’évolu-

tion de ’obésité refléterait un niveau d’activité phy-
sique global de la population bien en dessous de ce
niveau critique. Néanmoins, une relation causale
entre ’inactivité physique et I’obésité est encore diffi-
cile a prouver. Ceci s’explique en partie par I’absence
de modéles expérimentaux permettant des études lon-
gitudinales des conséquences physiologiques de I’inac-
tivité physique et au fait que les conséquences délétéres
du comportement sédentaire sont essentiellement
déduites des effets bénéfiques de I’entrainement phy-
sique. Grace a un modéle de physiologie spatiale, i.e.
I’alitement prolongé téte déclive, nous avons montré
que ’'inactivité per se altére I’homéostasie des macro-
nutriments et réparti les lipides au profit du stockage,
aussi bien a I’état post-absorptif que post-prandial,
favorisant a terme la prise de poids. De plus amples
recherches sont nécessaires pour étudier les méca-
nismes mis en jeu mais également pour déterminer le
niveau d’activité minimal auquel ’espéce humaine
semble avoir été programmée au cours de I’évolu-
tion.

SUMMARY The energetics of obesity

Although there is little argument about the state of
energy imbalance that produces weight gain, there is
considerable argument about the respective role of
genetics, diet and physical activity in achieving obe-
sity. In the USA, obesity has increased in the last
decades despite a concomitant decrease in total
energy and fat intake suggesting that there has been
a dramatic drop in total energy expenditure. In this
review, we investigated the respective role of resting
metabolic rate, post-prandial thermogenesis, and acti-
vity energy expenditure in this lower energy output,
and provided evidence that physical inactivity is the
major contributor. Based on Jean Mayer original
observation (Mayer et al., 1954), we hypothesize that
there is a level of physical activity below which mecha-
nisms of body mass regulation are impaired. The
increasing prevalence of obesity may reflect the fact

the majority of the population has fallen below such
a level of physical activity. However, a causal relation
between physical inactivity and obesity is still difficult
to prove, probably because of the lack of longitudinal
models to investigate the physiological consequences
of inactivity and because the deleterious consequences
of sedentary behaviors are essentially deduced from
the benefits of exercise training. By using long term
strict bed rest as a unique model of inactivity, we
provide evidence that inactivity per se indeed disrupts
fuel homeostasis and partitions post-absorptive and
post-prandial fat use towards storage, thus promoting
weight gain in the long term. More research is needed
to investigate mechanisms and to determine the mini-
mal physical activity our body has been engineered
for by evolution.
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EVOLUTION DE L'OBESITE : UN CONSTAT
ALARMANT

Au cours des 30 dernicres années, la prévalence des cas
de surcharge pondérale et d’obésité n’a cessé de croitre
pour atteindre des proportions épidémiques. On pensait
ce probleme limité aux pays industrialisés, mais des rap-
ports récents de 1’Organisation Mondiale de la Santé mon-
trent que le tiers-monde n’est pas €pargné (Organiza-
tion WH, 2003). Aux Etats-Unis, I’étude NHANES III a
révélé que 54 % des Américains présentent une sur-
charge pondérale (indice de masse corporelle (IMC)
> 25 kg.m™?) et que 22 % sont cliniquement obeses (IMC
> 30 kg.m?) (Flegal et al., 1998). En France, les enquétes
les plus récentes indiquent que 39 % des adultes présen-
tent un exces de poids et que 9,6 % sont obeses (ObEpi,
2003), avec une fréquence plus élevée de I’obésité dans
le Bas-Rhin par rapport a d’autres régions (Simon et al.,
1997). Ces mémes études montrent que 1’obésité a aug-
menté de 17 % entre 1997 et 2001 (contre 5,9 % aux Etats-
Unis lors de la derniere décade). Si la tendance observée
en France n’est pas inversée, nous aurons rejoint le
niveau actuel des USA en 2020. Encore plus alarmant est
le taux croissant de surcharge pondérale chez les enfants.
Une étude menée en 2001 chez 4326 éléves de 6°™ du
Bas-Rhin indique que 22,7 % d’entre eux présentent un
exces de poids (Klein-Platat et al., 2003). Il a malheu-
reusement été estimé que 70 % des adolescents touchés
deviendront obéses a 1’age adulte (Rossner, 1999).

L'OBESITE : UN PROBLEME DE BALANCE
ENERGETIQUE

Tout étre vivant étant soumis aux lois de la thermo-
dynamique, il répond au principe de conservation de
I’énergie. L organisme peut étre considéré comme une
boite noire et toute variation de masse s’explique par la
différence entre les sorties (dépense énergétique totale)
et les entrées (énergie ingérée). Il s’agit du concept de
balance énergétique selon lequel tout gain de masse ne
peut résulter que d’une augmentation des apports calo-
riques et/ou d’une réduction de la dépense énergétique
totale. Bien que les conséquences pondérales de tels
déséquilibres énergétiques soient indiscutables, le role
respectif de la génétique, de la nourriture et de 1’activité
physique dans la régulation de la balance énergétique et
de la prise de poids constitue un véritable débat dans la
littérature (Bouchard & Perusse, 1993 ; Bray & Popkin,
1998 ; Willett, 1998 ; Willett & Leibel, 2002).

ENERGIE INGEREE
ET DEPENSE ENERGETIQUE TOTALE

Malgré une réduction des apports caloriques (— 4 %)
et de maticre grasse (— 11 %) entre 1976 et 1991 aux
Etats-Unis, la prévalence de 1’obésité sur cette méme
période a augmenté de maniere significative (+ 31 %)

(Heini & Weinsier, 1997). Ce résultat paradoxal suggere
que les apports caloriques ne joueraient pas un role aussi
important qu’on le pensait dans 1’étiologie de 1’obésité.
Le corollaire direct de cette observation est I’implication
du niveau de la dépense énergétique.

Pour déterminer si cette dépense énergétique totale
joue un roéle important dans 1’étiologie de ’obésité, il
convient d’étudier sa variabilité. En 2002, I’Institut de
Meédecine (Panel on Macronutrients, 2002) a publié les
Dietary Reference Intake (DRI) qui correspondent a une
réévaluation du traité de 1985 de I’'OMS et de la FAO
pour estimer les besoins énergétiques (Schofield, 1985).
L’originalité¢ de ces DRI est qu’ils sont basés sur une
compilation de toutes les études d’eau doublement mar-
quée publiées, soit n = 1611 mesures. A partir de ces
données, on observe une relation positive entre masse
corporelle et dépense énergétique totale. Ce que 'on
observe également c’est la variabilité importante entre
individus de méme masse. Deux individus de 75 kg peu-
vent en effet avoir des dépenses énergétiques totales qui
different de 2 500 kcal !

En fait, la dépense énergétique totale est hétérogene et
peut étre décomposée en trois principaux composants :
le métabolisme de repos, la thermogenése post-prandiale
et le colt de I’activité physique. Quel est le role de cha-
cun de ces composants dans 1’étiologie de 1’obésité ?

DEPENSES ENERGETIQUES ET OBESITE

Role du métabolisme de repos ?

Le métabolisme de repos correspond a 1’énergie dépen-
sée en post-absorptif, i.e. aprés une nuit a jeun (minimum
12 a 14 heures), au repos sans mouvement, allongé,
éveillé, et a thermoneutralité. Le métabolisme de repos
correspond a une situation ou exercice physique et ali-
mentation exercent une influence minimale sur le méta-
bolisme. En d’autres termes, cette dépense représente
I’énergie requise pour maintenir a minima 1’activité
métabolique des tissus, 1’énergie nécessaire pour assurer
la circulation du sang, la respiration et les fonctions gas-
tro-intestinales et rénales. D’un point de vue plus holis-
tique, le métabolisme de repos comprend I’énergie
dépensée lors du sommeil et le colit des processus cogni-
tifs. La masse maigre, qui comprend les tissus métabo-
liquement actifs de 1’organisme, est le principal déter-
minant du métabolisme basal comme de repos. Elle peut
expliquer de 70 a 80 % de la variabilité du métabolisme
de repos contre a peine 2 % pour la masse grasse (mais
cette valeur peut atteindre 10 % chez des sujets obeses).
Ajustée pour les différences de masse maigre, la varia-
bilité interindividuelle du métabolisme de repos varie
entre 3 et 8 %.

Dans une étude récente, Luke et collaborateurs (Luke
et al., 2000) ont comparé deux populations de femmes
ayant la méme origine génétique mais vivant séparées de
plus de 10000 kilometres depuis plusieurs générations et
présentant de grande disparité dans leur prévalence de
I’obésité. Les noires américaines des environs de Chi-
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cago (USA) présentent en effet un taux d’obésité de
55 % contre seulement 5 % chez les femmes nigériennes.
Malgré ces fortes disparités dans 1’adiposité, ces auteurs
n’ont mis en évidence aucune différence significative
entre les relations masse maigre/métabolisme de repos de
ces deux populations. Ceci suggere que des facteurs
autres que le métabolisme de repos expliquent la plus
grande prévalence de 1’obésité chez les noires améri-
caines. Ces conclusions ont également été obtenues lors
d’études longitudinales sur 4 ans chez les Indiens Pima
de 1’Arizona (USA) (Ravussin ef al., 1988) et chez des
femmes post-obéeses, donc prédisposées a la prise de
poids (Weinsier et al., 2002).

Role de la thermogenése postprandiale ?

Toute consommation de nourriture entraine une aug-
mentation de la dépense énergétique de repos dont
I’intensité et la durée sont fonction de la ration alimen-
taire et de la composition en macronutriments. Cette
dépense représente le cotit de la digestion, du transport
et du stockage des nutriments et, a un plus faible niveau,
I’activation du systeme nerveux sympathique lors de
I’ingestion de glucides. Lors d’un repas mixte standard,
la valeur de la thermogenése post-prandiale est stable
aux alentours de 10 % de I’énergie ingérée et n’est obser-
vée que quelques heures suivant un repas.

L’hypothése selon laquelle une thermogenese post-
prandiale réduite contribuerait au développement de
I’obésité n’est pas nouvelle. Cependant les résultats des
études sur cette question ont souvent mal été interprétés.
L’étude de Segal et collaborateurs de 1987 (Segal et al.,
1987) compare la thermogenése a la suite d’un repas
standardisé chez trois groupes de sujets : minces (18 <
IMC < 25 kg.m-?), en surcharge pondérale (25 <IMC <
30 kg.m-?) et obéses (IMC > 30 kg.m-?). Ces auteurs ont
montré une relation inverse entre I'IMC et la thermoge-
nese post-prandiale et cette étude est souvent citée pour
impliquer ce composant de la dépense énergétique totale
dans la prise de poids. Néanmoins, une analyse plus
poussée des résultats contredit cette conclusion. En effet,
la différence de thermogenése entre les deux groupes
extrémes, i.e. minces et obeses, est d’environ 145 kcal/j.
Bien que significative, cette différence représente seule-
ment 5 % de I’énergie ingérée. Si I’on considére un colt
de I’accrétion tissulaire de 50 kcal/kg (incluant a la fois
le cotit de la synthése et de 1’énergie stockée) (Votruba
et al., 2002), ces 145 kcal «économisés » chez les obéses
ne pourraient expliquer une différence de poids que de
3 kg entre obeses et minces.

Il convient également de noter que ce type d’études,
utilisant un repas standard sur 4 heures, sous-estime le
role de la thermogenése post-prandiale en raison de
I’inactivité physique associée a la période de mesure.
Néanmoins, une compilation des études de surnutrition
estimant, a I’aide de la méthode de I’eau, la thermoge-
nese post-prandiale sur 24 h en relation avec la prise de
poids, n’a pas non plus établi de role prépondérant de ce
composant de la dépense énergétique totale dans 1’obé-
sité (Schoeller, 2001).

Role de P’activité physique ?

La dépense énergétique lice a ’activité physique
constitue 1’élément le plus variable de la dépense de 24 h.
Chez un sujet sédentaire, le colit de 1’activité physique
peut représenter moins de la moitié du métabolisme de
repos. Ces proportions peuvent étre inversées chez un
sujet tres actif. Le colt de I’activité physique est souvent
exprimé par un index d’activité, le PAL (Physical Acti-
vity Level), qui correspond au rapport de la dépense éner-
gétique totale sur le métabolisme de repos. Bien que ce
rapport soit extrémement pragmatique, il n’est pas tout
a fait satisfaisant puisque la majorité des dépenses li¢es
a P’activité sont fonction de la masse alors que le méta-
bolisme de repos est proportionnel a la masse®” (Klei-
ber, 1961). Ce PAL a permis de classifier les individus.
Ainsi, un PAL de 1,0-1,4 caractérise des individus séden-
taires alors qu’un PAL de 1,9-2,5 correspond a des indi-
vidus tres actifs.

Certains auteurs ont étudié la relation entre le PAL de
différentes populations et leur adiposité, mais les résul-
tats sont contradictoires; certaines études démontrent
une relation négative significative alors que d’autres ne
présentent pas de relations (Ekelund ef al., 2002 ; Hun-
ter et al., 1997 ; Hunter et al., 1996 ; Salbe et al., 1997).
Ceci a été observé a la fois chez I’enfant, 1’adolescent et
I’adulte et rend difficile toute conclusion sur le role de
I’activité physique dans le développement de 1’obésité.
En revanche, toutes les études épidémiologiques, pros-
pectives et longitudinales ont montré le role clef de
I’activité dans la prévention de la prise de poids (Haa-
panen et al., 1997 ; Schmitz et al., 2000 ; Williamson et
al., 1993). Résumées en termes simples, ces études mon-
trent que les sujets actifs présentent moins de risque vis-
a-vis de la prise du poids au cours du temps que les
sujets sédentaires.

En fait, si la relation PAL/adiposité est difficile a
mettre en évidence, c’est en partie due a 1’hétérogénéité
de ce composant de la dépense énergétique totale. La
dépense énergétique liée a ’activité physique peut en
effet a son tour étre décomposée en activité structurée et
spontanée. L’activité structurée comprend l’activité
volontaire réalisée lors d’exercices physiques tels que le
jogging, le tennis, la natation, etc. L’activité spontanée
comprend toutes les actions de la vie quotidienne telles
que monter les escaliers, se lever de sa chaise, balayer,
marcher, etc. Les interrelations existantes entre ces com-
posantes de 1’activité physique sont complexes et il a été
montré chez la personne agée que toute intervention
visant a améliorer la capacité a I’exercice par participa-
tion a un programme d’entrainement se traduit par une
réduction parallele de I’activité spontanée (Morio ef al.,
1998). In fine, 1’énergie totale dépensée dans 1’activité
physique n’est que trés peu modifiée par 1’intervention.

L’importance d’activité spontanée dans la régulation
pondérale a récemment été mise en évidence grace au
développement d’accélérométres complexes capables de
la quantifier. L’équipe de Lévine a la Clinique Mayo
aux Etats-Unis vient de démontrer une relation trés signi-
ficative entre 1’activité physique spontanée et 1’adiposité
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de sujets minces et obéses (Levine & Kotz, 2005). Alors
que ces deux groupes de sujets passent le méme temps
couchés, les sujets obeses restent 2,5 fois plus de temps
assis que les sujets minces. Ce résultat n’est pas modifié
apres une perte de masse les ramenant a un IMC normal,
ce qui suggere une prédisposition génétique quant a ce
type d’activité physique. Les mémes auteurs ont montré
que la variabilité interindividuelle dans la prise de poids
en réponse a une surnutrition est liée a la modulation de
I"activité spontanée (Levine et al., 1999). Ainsi les sujets
qui prennent le moins de poids lorsqu’ils sont soumis
pendant 2 mois & une surnutrition de 1000 kcal/j sont
ceux qui augmentent le plus leur activité spontanée.

COMPLEXIFIONS LE PROBLEME : ,
INTERDEPENDANCE ENTRE BALANCES ENER-
GETIQUE ET LIPIDIQUE

Comme nous ’avons indiqué dans les paragraphes
précédents, la condition sine qua non pour assurer sur le
long terme la stabilité de la composition corporelle est
I’adéquation entre les apports caloriques et la dépense
énergétique totale, i.e. le maintien de la balance énergé-
tique. Il existe une seconde condition plus subtile mais
tout aussi importante ayant trait a la notion de balance
oxydative des substrats (Flatt, 1988). En d’autres termes
la proportion de substrats oxydés au niveau cellulaire,
e.g. protides, lipides et glucides, doit représenter la com-
position en macronutriments de la prise alimentaire.
Cette notion est particulierement importante car il existe
une hiérarchie dans I’oxydation des substrats d’origines
exogenes. Toute consommation en exces de glucides ou
de protides stimule leurs propres oxydations de sorte
qu’a court terme, les balances glucidique et protidique
sont finement réglées. En revanche, toute surconsomma-
tion de lipides n’est pas associée a une augmentation
immédiate de I’oxydation lipidique et I’excés ingéré est
stocké tant qu’un nouvel équilibre entre lipides ingérés
et oxydés n’est pas atteint. En réalité, cet équilibre sera
atteint lorsque la masse grasse de 1’individu aura aug-
mentée entralnant par effet de masse une augmentation
de la masse maigre métaboliquement active ainsi qu’une
oxydation lipidique correspondant a la proportion conte-
nue dans I’alimentation. Il existe de facto une relation
positive entre la balance lipidique et la balance énergé-
tique (Schrauwen et al., 1998). C’est pourquoi classi-
quement ’obésité est définie comme un échec dans la
régulation de la balance lipidique.

Steven Smith et collaborateurs (2000) du Pennington
Biomedical Research Center aux USA ont conduit une
série d’études visant a déterminer le role de 1’activité
physique dans la régulation de la balance lipidique. Ils
ont soumis six individus minces a un régime eucalorique
hyperlipidique (ne modifiant que la proportion de lipides
ingérés et non pas I’apport calorique global) confinés
pendant quatre jours, donc inactifs, dans une chambre
calorimétrique. Ils ont suivi 1’étude le temps nécessaire
pour que I’oxydation lipidique des individus refléte la

proportion de lipides contenus dans 1’alimentation. Alors
que certains participants sont capables de s’adapter en un
jour au régime eucalorique hyperlipidique, d’autres n’ont
pas amorcé un semblant d’adaptation. Le point important
de cette étude est que lorsque les sujets réalisent une
seconde fois le test de quatre jours, mais cette fois-ci en
maintenant dans la chambre calorimétrique un PAL de
1,8, les auteurs observent une adaptation rapide au
régime chez tous les sujets. En d’autres termes, la varia-
bilité interindividuelle observée en réponse a un régime
obésigene disparait lorsqu’un certain niveau d’activité
physique est maintenu, i.e. la «tolérance» lipidique est
diminuée chez des sujets sédentaires.

LE DENOMII\JATEUR COMMUN :
L'INACTIVITE PHYSIQUE

Les données de la littérature résumées dans les para-
graphes précédents ont mis en exergue le role central de
I’activité physique dans la régulation pondérale. Un
corollaire direct de ces données est le role potentielle-
ment central de I’inactivité dans la genése de 1’obésité.
Les conséquences déléteres de I’inactivité ont été chif-
frées. En 2000, le nombre de morts liées a une mauvaise
alimentation et a I’inactivité étaient de 400 000, soit une
augmentation de 25 % par rapport aux estimations de
1990 (Mokdad et al., 2004). Ce chiffre talonne de peu la
mortalité liée au tabac.

Les données sur I’inactivité sont impressionnantes. De
1950 a 2000, le temps passé par jour devant la télévision
a quasiment doublé pour atteindre environ 8 h/j au début
du siecle (Brownson et al., 2005). Le degré d’obésité de
la population américaine est également bien corrélé avec
les ventes annuelles de voiture, de lave-linge et de lave-
vaisselle (Levine & Kotz, 2005). Ces relations demeurent
indirectes car une corrélation n’est jamais causale en
physiologie, mais elles suggérent des changements
majeurs dans notre activité physique, difficilement quan-
tifiables, au cours du siecle dernier. Une étude originale
a en effet estimé que des individus vivants dans les
conditions environnementales que connaissaient nos
aieux il y a 150 ans dépensaient 2,8 fois plus d’énergie
que nos contemporains; cette différence représentant
16 km/j de marche supplémentaire (Egger ef al., 2001).

L’ensemble de ces données suggere 1’existence d’un
niveau minimal d’activité physique en-dessous duquel
les mécanismes de régulation de la balance énergétique,
et plus particulicrement de la balance lipidique, sont
inopérants. Cette hypothese en soi n’est pas nouvelle et
avait été avancée dans les années 1954 par Jean Mayer
(Mayer et al., 1954). Allant dans ce sens, Schoeller et
collaborateurs (1997) mais également Wiensier et colla-
borateurs (2002) ont démontré que des femmes post-
obeses étaient capables de maintenir leurs IMC normaux
si et seulement si elles conservaient un PAL d’environ
1,70-1,75.

Bien que toutes les données épidémiologiques démon-
trent que la prévalence de la surcharge pondérale est plus
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importante chez les sujets sédentaires que chez les sujets
actifs, il convient de noter qu’a ce jour, une relation cau-
sale entre obésité et inactivité n’est pas démontrée. En
fait, les effets préjudiciables de 1’inactivité dérivent
essentiellement des effets positifs de ’entrainement. La
raison majeure a ce manque de données est 1’absence de
modeles expérimentaux pour étudier longitudinalement
la physiologie de I’inactivité physique. Quelques données
récentes chez I’animal sont néanmoins assez convain-
cantes. Wisloff et collaborateurs (Wisloff et al., 2005)
ont génétiquement sélectionné deux populations de rats :
une active et une sédentaire. A la 11°™ génération il y
avait une différence de 347 % entre les distances par-
courues jusqu’a épuisement par ces deux populations.
Les animaux sédentaires ont également une adiposité
plus importante que les actifs et présentent de nombreux
facteurs de risques cardiovasculaires. Le point important
est que ce bilan négatif peut étre inversé par un entrai-
nement progressif des rats sédentaires. Une autre étude,
utilisant un paradigme d’inactivité par suspension du
train postérieur chez le Rat, a montré clairement le role
de I’inactivité sur I’inhibition de ’activité de la lipopro-
téine lipase musculaire (Bey & Hamilton, 2003). Ces
auteurs ont montré que de 10 heures a 11 jours d’inac-
tivité entrainaient une réduction de 80 % de 1’activité de
cette enzyme clef de la répartition tissulaire et du deve-
nir métabolique des acides gras.

L'APPORT DE LA PHYSIOLOGIE SPATIALE
A L'ETUDE DE L'OBESITE

Chez I’Homme, il existe un mode¢le longitudinal
d’inactivité physique. Il s’agit du modele d’inactivité
physique par alitement prolongé téte déclive a — 6° uti-
lisé par les Agences Spatiales pour reproduire les consé-
quences de I’environnement spatial sur 1’organisme (Ver-
nikos, 1996). Les sujets soumis a un tel protocole ont un
PAL de 1,2 ce qui permet d’étudier les conséquences
physiologiques de I’inactivité chez des sujets sains qui
récupéreront (Blanc et al., 1998). Qui plus est, en contro-
lant les apports caloriques de maniére a stabiliser la
masse grasse, on peut étudier les conséquences physio-
logiques de I’inactivité indépendamment de ses effets
confondants sur la balance énergétique.

Apres 7 et 42 jours d’inactivité, nous avons observé le
développement d’une résistance aux effets de 1’insuline,
une augmentation des taux plasmatiques de triglycérides
et d’acides gras, une atrophie musculaire importante et
un changement majeur dans 1’oxydation des substrats avec
une réduction de I’oxydation des lipides totaux (Blanc ez
al., 2000 ; Blanc et al., 1998). L obésité est caractérisée
par une incapacité a utiliser les lipides comme substrats
et ceci en situations post-absorptive, post-prandiale et lors
de stimulation B-adrénergique (Blaak, 2004). Puisque
cette incapacité a utiliser les lipides est maintenue apres
normalisation de I’IMC, il a été suggéré qu’elle était
causative plutot qu’adaptative dans 1’étiologie de 1’obé-
sité. Les résultats lors d’alitements chez des sujets sains

suggerent que I’inactivité physique pourrait étre centrale
dans cette capacité réduite a utiliser les lipides.

En fait, le probleme est plus complexe. Dans une étude
récente non encore publiée, nous avons montré que non
seulement I’inactivité réduit 1’oxydation lipidique a jeun
mais également en situation post-prandiale (n = 9 hom-
mes, alitement de 3 mois). Cependant, cet effet est fonc-
tion de la nature chimique des lipides. En utilisant un
double marquage des lipides exogeénes par isotopes sta-
bles, nous avons observé que seule I’oxydation des grais-
ses saturées était réduite (— 10 %) alors que celle des
graisses mono-insaturées demeure non affectée par
I’inactivité. Ces résultats pourraient expliquer pourquoi
le Bas-Rhin présente une prévalence de 1’obésité deux
fois plus importante que celle observée dans le Sud-
Ouest (Simon ef al., 1997). En effet, bien que les apports
caloriques et lipidiques soient globalement similaires
entre les populations de ces deux régions, la proportion
de lipides saturés est plus importante en Alsace. Les
mécanismes restent a élucider, mais ces résultats sugge-
rent fortement qu’une alimentation de type méditerra-
néenne doive étre favorisée chez des sujets sédentaires,
hospitalisés ou prédisposés a la surcharge pondérale.

11 est évident que I’on ne peut plus parler d’inactivité
a partir d’un certain volume d’activité physique. La dif-
ficulté est de trouver le niveau minimum d’activité phy-
sique qui permette de prévenir la prise de poids et de
maintenir I’oxydation lipidique a un niveau optimum.
Dans ce but, nous avons comparé le groupe de sujets
masculins alités 3 mois a un second groupe également
alité mais soumis a un protocole d’exercice résistif trois
fois par semaine (n = 9). Un tel protocole de réentraine-
ment avait pour objectif de maintenir la masse maigre et
le métabolisme de repos des sujets sans modification
majeure de la dépense énergétique totale. Les résultats
d’oxydation lipidique n’ont montré aucune différence
par rapport au groupe témoin. Ceci suggere que des acti-
vités en endurance exergant un effet sur la dépense éner-
gétique sont a étudier.

CONCLUSION

11 est estimé que 40 a 70 % de la variabilité inter-indi-
viduelle dans la prévalence de 1’obésité est génétique
(Bouchard & Perusse, 1993). Malheureusement, on consi-
dére trop fréquemment cette importante composante généti-
que comme causale dans 1’étiologie de I’obésité, indépen-
damment de I’environnement. Une étude sur 136 jumeaux
a en effet montré que I’activité physique prévenait I’obé-
sité quel que soit le degré de prédisposition génétique a
étre obese (Samaras et al., 1999). Ainsi selon Roland
Wiensier : “Our genes permit us to become obese, the
environment determines if we become obese” (Weinsier
et al., 1998).

De plus en plus de données suggérent que 1’inactivité
physique jouerait un réle clé dans le développement de
la maladie. Cependant les mécanismes physiologiques
de la sédentarit¢ demeurent mal connus. Ceci est tres
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certainement li¢ au manque de modeles expérimentaux
mais également au fait que les groupes témoins de la plu-
part des études sont généralement sélectionnés séden-
taires, choix contraire aux processus d’évolution et de
sélection de ’espece humaine !
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