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Génétiquement programmé pour une déper

. Introduction énergétique importante
Obésité : un paradoxe en

regard du grand nombre
dindividus dénutris! : i ‘ D’ou
' ; ‘ ~ l'importance
_ de l'activité
80% des richesses sur a : _ physique
planete sont détenues | - ) \
j L. « Capacités a I'exercice, nécessaires a la survielggomo Erectus.
par 20% des |nd |V|dus ‘ e « Héritage d’'un génome sélectionné il y a plusieerst@ines de milliers d’années, pour étre

actif et faire face aux phases de famine

4"\ 2. Surcharge pondérale et obésit

Introduction « Définitions i e
.z . . [ I 1 } i
. Surcharge pondérale et obésité — normes de poids (attention aux
A faux gros)
. Contr6le de la masse corporelle ~
. mrelatlve =m/ m'mrme
Les vertus de I'exercice
Etiologie de I'obésité
Dysfonctionnement général
. Traitement général de 'obésité
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—Index de masse corporelle :
BMI = m / taille2

Ex: 80 kg pour 1,80m
BMI=80/1,802=24,7 kg/m?




Obesite Estimation de la masse grasse ¢
Normes de 'OMS 9 partir du BMI

Mortalité (%)

Surcharge pondérale
—_—
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Estimer sa propre
masse grasse et
comparer avec les
p recommandations des
Augmenté 3 2y 4 . .
(Obesiste classe | 30- Important ) fédérations sportives

Obeésisté classe 1135-39,! Sévere
Obesisté classe
1l >40 Tres sévere

PERCENT BODY FAT (%)

urcharge P >25

T T
0 25 30 35 40
BODY MASS INDEX (Wkg?)

Taux de graisse (%) Patinage de vitesse |5a 12
Football 6a14

Basket 10a16

Culturisme a 6al12

ki

Course sur route
Triathlon

Volley
Haltérophilie

Canoé kayak 102416
Cyclisme 8a15 i
Escrime 10a16

Gymnastique 8al6

activités sportives

Hockey 12a18
Course d'orientation 8alé

Tennis de table 10a16
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Aviron 6a16

Lutte
Rugby

Masse grasse et plis cutan

External vs Total body adiposity

Plis cutanés :
— biceps brachial
— triceps brachial
— sous scapulaire
— supra iliaque

Tota ooy Adpose Tise mam b

Déterminer le % de masse grasse en fonction de la
somme des 4 plis et de I'age dans la table swvant biceps brachial triceps brachial sous scapulaire suprai
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David la Chapelle
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million
s

Mosque | S48 ons |1 ien | 1. Le surpoids concerne 4(

(24,29 .
s

1 a 65% de la population

million
i obésité 9 a 31%

dont obésité

89,8 millions
¢

37 millions 13,7 millions

Royaume-Uni (629%) 23%)

11,7 millions | 4,4 milli

0,1
o8 217 million

s

Australie

République | 3,1 million: 1,2 million 5.4 millions
Slovaque (57,6 > =

6,3 million
(57,1

Nouvelle- 2,2 million 0,8 million
Zélande (56,2 (2099

15,6 millior 4,9 millions

Gréce 11 millions

4 million: Augmentation de 50% de la prévalence de 'obésité ces 10 derniéres années
4 s
Canada 33 millions

62 millions
Sy Diapo Bigard 2010
(2000-2001) David LaChapelle

Enquéte ObEpi 2009 Et |eS Fra (;a|57
- . . N | France : S ganada
« 20 millions de Frangais en « surpoids » ou obéses! +16% : +50%

* En douze ans, la population a grossi en moyenne de 3,1 kg
son ventre s’est arrondi de 4,7 cm en moyenne...

« La relation avec le niveau social est tres nette clsegrifants crand ’
rande

Bretagne
+200%

mentation de I'obésité ou du surpoids ces 6 derniéres années

Diapo Bigard 2010
Niki de St Phallg iapo Bigar




augmentation prévalence » chez les jeunes

» dans les pays émergents (20% des enfants
citadins chinois de 7 ans sont obéses)

’ Amérique

du Nord
. ) ) R Eurcpe
internationalisation
de la situation, non plus nmq:
cantonnée aux pays industriels

Amérique
du Sud

Obésité infantile

Nombreuse heures d'immobilité devant un écran

Y des spots publicitaires sur les chaines jeunesse pal |le
secteur publicitaire B

87% des spots concernent des produits déséquilibrés jichgs

en graisse et sucre -

Accroissement de la surcharge et de I'obésité infantile ( 11
14% en France)

NB. En Angleterre : une autorisation cathodique
uniquement pour les produits dont la composition en
graisse et sucre est raisonnable

Croissance

WG (kg Fifn)2) Farserntles
a

Zane de supoids

Le nombre de cellule
adipeuse acquis pendant la
petite enfance détermine en
grande partie la masse grass
pendant le reste de la vie

\_//\I

Zone dinaffisance pondérsle
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Fprésantadon rgniaus de d1spes §ehiion da I carpulnce
e lanoissance  fsge adub
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harge pondérale infantile

- prévalence de la surcharge pondérale chez des enfants de 8-12 ans

Morbidité associée a I'obésité
infantile

Problémes :

* Orthopédiquesggenu varum, tibia vargpieds plats : 80%
obeses..., 50 a 70%oxa varg
Métaboliques et endocrinienssulino-résistance} cholestérol total,
1 LDL-cholestérol,t LDL/HDL, 1 triglycérides ...)

Cardio-vasculaires

Respiratoire$33% apnées du sommeil ou des anomalies respés}oir

Pubertaires (puberté plus précoce et augmentatéralence des oligo ou
aménorrhées chez les adolescentes obéses)

Roéle des éducateurs physiqu

Mission sociale majeure pour I'éducateur physique

» Courses et jeux intermittents calqués sur I'activité spontané:
de I'enfant
Encouragement pour une pratique extra scolaire :
— temps important dédié au jeu,
— balade,
— marche utilitaire sur petit parcours au lieu deddure,
— activités sportives et d'éveil...




Population générale

15kg de 25a 55 ans'!
—1 0.75 kg/an de la masse grasse et
—1 0.25 kg/an de la masse maigre

—1 0.50 kg/an de la masse corporelle

Introduction

. Surcharge pondérale et obésité

. Contr6le de la masse corporelle
Les vertus de I'exercice
Etiologie de I'obésité
Dysfonctionnement général

. Traitement général de I'obésité

Existence d 'un « lipostat »?

* Reprise de la masse antérieure :
—hypo alimentation
— aprés hyper alimentation

e Comment I'expliquer ?

Charles Mellin ? XVlle siécle

Facteur aggravant

Tour de taille :
e > 88 cm pour les femmes
* >102 cm pour les hommes

Recommandations :
* <80 cm pour les femmes
e <94 cm pour les hommes

3. Contrble de la mas
corporelle

Boterro

 déséquilibre de 17 kcallj (72 kJ¥=} existence d 'un lipostat ?
* augmentation de 0,750 kg de masse grasse par an
« diminution de 0,250 kg de la masse musculaire par an

» augmentation de 0,500 kg de masse totale par an

Short-term Obesity Therapy Does Not
Result in Long-term Weight Loss

9 = Diet alone 76 femmes obéses
= & Behavior the I p _
e A c:m:\::m::::y (BMI =394

51 = kg/ne) :

-10{ 4 mois de diéte
15/ de 400-500
keallj,

Change in Weight (kg)

-20+ . : ‘
Baseline End of 1-year S-year .
Treatment Follow-up Follow-up 6 mois de

thérapie et 1000—
1200 kcal/j

6 mois de régime
+ thérapie
comportementale
Wadden et al., 1989




4. Mécanismes de régulatic

Apgart ’\
Deperce

Thermogéneése : découplage de la chaini
de transport des électrons

Afin de limiter la
production d’ATP et le
stockage des graisses.
Les stocks énergétiques
sont oxydés avec
production de chaleur
sans synthese d’ATP

hitp://www.biochem.arizona. ec

Régulation

» 100 kJ en exces pendant 100 j << 10000 kJ stockés

* variation apports> ajustement des 3 compartiments

dépense énergétique sous le contrdle du systeme
sympathique

David LaChapelle]

mEnergle Ingeree (allment) D'apres Bradford 2000 Nature

\

Métabolisme <«——> Energie stockee (lipide,
¥ glycogene)
Dépense d’'énergie (chaleur + travailjorganisme est au
repos, la dépense d'énergie est totalement orientédavereduction de chaleur

Thermogénése adaptative =

*Variable et régulée par le

conveau Activité physique = ?%

«Ajustée en fonction du
régime

*Eminemment variable”

«Survient au sein de la
graisse brune, du muscle
et autres sites

Dépense basale

*Requise pour le fonctionnement
des organes et donc des cellules

Excés de VOpost exercice

Boterro

inL
VO, (Lmin?) "Dette” en
Déficit en &

oxygene ou Demande en

C_ qamm OXygENE

Début Arrét

. . Temps (min)
exercice exercice .

Apports = dépense totale + E stock

Apports = Méta base + Thermo adaptativﬁ; + E stock

t Y +1E stock

tApports =1 Méta base # Thermo adaptative

(20%-30%)
1Apports =l Méta base 4+ Thermo adaptative

&Y + 1 E stock




Mécanismes responsables de la fain

Déficit
nournture \

Contraction a vide 1 glucose 1 production Variation méta
del ‘estomac dlsponlble chaleur des gralsses
Recepteurs Recepteurs Thermorecepteurs

Liporéceptens
mecamues au glucose internes

Du « Lipostat » a la leptine

Le « lipostat » de Kennedy (1953). Facteur issu shutadipeux ?
Rats rendus obéses par Iésions hypothalamiqueseyH£d58).

Expériences de circulations croisées entre desssour
génétiguement obéses et des souris normales (Hgasi®59)

Existence d’'un facteur négatif de contrdle de Isgpalimentaire

Puis, découverte (Zhareg alen 1994) de ce facteur :lieptine
synthétisée par les cellules adipeuses secrétédalaang

Leptine régule le % de remplissage des cellules adipeus

Prize alimentaire
Irsuline

RN e phine PN e phine

Tissu adipeux

@ Leplinémie @

Mécanismes responsables de le

satiété

Ahmentatlon \
- Rr; ngen s
. . )aryngiens
Mastication pnany g_ gastriques tractus intes l|p|d|ques

cesophagiens|
\ P \ { CCK
chpfec stokinine)
~_ ( % /

hypothalamus

cﬁm

Identification du récepteu
ala leptine

« Identifié en 1995, le récepteur de la leptine dans
divers tissus dont I'hypothalamus, le foie
(Tartagliaet al1995).

* Le jeline diminue significativement la leptinémie

¢ La prise alimentaire augmente la leptinémie

Impact de la leptine sur 'oxydations des
lipides

Skeletal muscle

AMPKK

AMPK = AMPK

Acc =———b ACC X
David la Chapelle

ncatyicon —Sy— [ watomyicon

Fatty acids

Fatty acid oxidation

http:/fwww.biochem.arizona.edu/




® Le tissu adipeux est le tissu qui produit le
plus d’hormones

Les adipokines sont constituées de 5 grandes
familles :

Famille 1 agit sur le métabolisme des lipides st
hydrates de carbone

Famille 2 régule la satiété (Leptine)

Famille 3 module la sensibilité a l'insuline (liemec le Boterro

diabéete)
Lafontan, 2007

Sestrine : une protéine qui réduit 'accumulation de
lipide et les pathologies de la vieillesse

— s Sestrine

v
AMPK TOR

} }

Catabolisme des glucides, Synthése (des protéines et)
lipides et protéines lipides

N

Lee etal., 2010 M asse grasse

Introduction
Surcharge pondérale et obésité
Contr6le de la masse corporelle
Les vertus de I'exercice
Etiologie de I'obésité
Dysfonctionnement général

. Traitement général de 'obésité

Adipokines suite

— Famille 4 agit sur I' angiogénése et sur la tension
artérielle

— Famille 5 interagit avec le systéme immunitaire avec
une production d'interleukine 6 et 10 et de TNF
(Tumor Necrosis Factor) et d'autres substances
messageres pour le systéme immunitaire et de
l'inflammation

Facteurs libérés pa
| 'nypothalamus

> Neuropeptide Y- appétence pour les glucide:

» Galanine - lipides
> Glucagon like peptide (GLP1). satiété
> Sérotonine- satiété

Hypothalamu

Afférences (leptine, insuline mécano et chémo
récepteurs...)

Que faire ?

surpoids

Niki de St Phallc
correction
initiale
promotion de

corrections I'activité physique

nutritionnelles

entretien

aaminés

Bigard, 2010




Intérét de | 'activité
physique

nalle

» Sédentarité : cause importante de | 'obésité erdenti

» Modification de la composition corporelle
— exercice réellement efficace ?
— Arguments expérimentaux

Importance de I'exercice

Brun, 2010
Le niveau de dépenses s’équilibre avec le niveau des entrées
caloriques

L'exercice crée un déséquilibre d’autant plus important que la
dépense énergétique est importante

STRRIDE study
Niki de St Phalle

Kg perdus sur 8 mois

exercice km /semaine

Une relation dose-réponse entre les exercices aésahika graisse viscérale

Niki de St Phalle

Chg Graisse viscérale

Chg poids corps

o
o .

15 20 25 30 35 40 45 50
METs hw

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Méta-analyse:

Bensimhon DR, Kraus WE, Donahue MP. Obesity andiphactivity: a review. Am Heart J. 2006

Exercice : empéche de grossir...
rentable isolément pour maigrir.
- « crucial » pour stabiliser aprées régime

- . Niki de St Phalle
saingwegn  REGiMe + médicament starter

Régime de stabilisation
+exercice

Brun, 2010

Haute ou basse intensit

Endurance
exercise

Resistance
exercise

t1AmP]
{ [Glycogen]
ARYPKR ()
BAMPK  ——————————————» () TsC2
mTOR (P)
PGC—1a
P70 S6K 4E-BP1
[P
Mitochancrial =P
biogenoesis Iranslation initiation
Elongation
Stow phonotype Prolein synthesis Bigard 2010

Recommandations de I’American College
of Sports Medicine (ACSM)

Niki de St Phalle

1. Exercice modéré 2h30 / sem; de préférence 3-5
h/ sem

2. 10 METs h/w sont nécessaires pour une réduction
significative de la graisse viscérales grace a
I'exercice aérobic comme la marche rapide, ou un
jogging a allure modérée ou de I'home trainer

Ohkawara et al., 200



Disposition Index Chg

Efficacité des programmes d’activité physique

Méta-analyse récente (Catenacci Wyatt, 2007)
- programme activité physique seul

- aprés 4 a 16 mois d'observation, 'amaigrissement induit par la pratique
seule de 'exercice physique reste modeste, de 0,1 & 5,2 kg.

- nécessité absolue de corrections nutritionnelles associées

Bigard 2010

Versus Moderate intensity Group

P<003

Versus M:rake Intensity

/

H
S

8
2
>
3
g
@
8
2
8
2
2
o
£
H
3
£
o
3
o
2
5]

mixed muscle
type I fibres

type II fibres

content

Intramyocellul
(area fractio

M 3 types d’exercices

Vrsus High-amount group.

W versus Control
. I 1 7 =000

as Peatu P =000t

on versus Hih amount group

- Les exercices longs
. e €t intenses sont les
sl

A

.

. —— plus efficaces
Cram_eom,

et Gk — Lowamouk [ Slentz, C. A. et al. J Appl Physiol 99: 1

Bases physio-pathologiques

wscle glycogen

callkg/min

muscle triglycerides

+| plasma FFA
plasma glucose

PMA

Brun, 2010
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Utilisation des substrats (kJ/min) au cours d’un exer cise de 2h a 50% VO2max

Energy expenditure (k):min‘)

Time during exercise (min)

@ plasma FFA O other fat sources
B plasma glucose [J muscle glycogen

van Loon L J C et al. J Physiol 2003;553:611-625

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
mobilisation des acides gras acides gras
glycérol

aquaporine-7

g
H

Bigard 2010

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
mobilisation des acides gras ides gras ‘
glycérol
120, Sédentaires O contréle
@ phentolamine

9 105 120
temps (min)

entrainés

exercice
% 105 120
temps (min) 8 PR .
I'activité réguliere améliore la lipolyse

(Glisezinski et coll., 2003) ) ) P
par levée du frein a-adrénergique

Bigard

Niki de St Phalle

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids

mobilisation
des acides gras
L

>

oxydation
des acides gras

Bigard 2010

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
mobilisation des acides gras des gras ‘
glycérol

20, Sédentaires ©O controle

7\%}/“/\

1 S exercice
0| —— 1%
0 15 % 45 6 75 90 105 120
temps (min)

entrainés

% 105 120
temps (min)

(de Glisezinski et coll., 2003)

Bigard 2010

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
mobilisation des acides gras

acides gras
glycérol

aquaporine-7

O avant entrainement
80

60

R

40
20
0o o—o#

20 temps (min)
-15 0 15 30 45 60 75 90 105120
(Moro et coll., 2005)

variations en glycérol (uM)

I'activité réguliere améliore la sensibilité du tissu
. lipeux aux ides natriurétiqu
Bigard 2 adipeux aux peptides natriurétiques

11



Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
mobilisation des acides gras

Récep peptides

natriurétiques

O avant entrainement
80 | @ apres enuainement

2
3

N
)

variations en glycérol (uM)
° 3

-15 0 15 30 45 60
(Moro et coll., 2005)

temps (min)
90 105120

®
S

I'activité réguliere amél

acides gras

glycérol

aquaporine-7

R

liore la sensibilité du tissu

adipeux aux peptides natriurétiques

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
oxyation des acides gras

Exercice : Fibre musculaire

1. Augmentation des AGL plasmatiques
2. Translocation de FAT/CD36

FAT/CD36 musculaire (UA)

e raining Post lraining

(Tunstall et coll., 2002)
Augmentation FAT/CD36

AG )

.

Bigard 2010

Ex

n

- Acides gras E

acétyl Co/
- e 160
GDICIN m

malonyl CoA  —p

Cytosol

AMPK-P

Acyl-Carnitine

[ ¥ ] e
Carnitine ‘—‘:’70’“"‘:

Matrice
mitochondriale

Acyl-CoA
+ Carmitine

’ Oxydation

Acyl-Carnitine

@ Carnitine
AMPK
. CPTI (Carnitine Palmitoyl Transferase 1) Translocase
statut . CPTII (Carnitine PalmitoylTransferase II)
Ed
intracellulaire

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
oxyation des acides gras

Exercice : Fibre musculaire

1. Augmentation des AGL plasmatiques

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
oxyation des acides gras

Exercice : Fibre musculaire

1. Augmentation des AGL plasmatiques
2. Translocation de FAT/CD36
3. Augmentation FAT/CD36

sPLA
[ ]sédentaires
Il entrainés

Vmax
(Zoll et coll., 2003)

Augmentation densité mitochondries

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
oxyation des acides gras

1. Augmentation des AGL plasmatiques
2. Translocation de FAT/CD36

3. Augmentation FAT/CD36

4. Augmentation densité mitochondries

Javant entr

C Ell aprés entr

CPTI/B-actine (UA)

L1

Pré Post 3hpost Pré
(Tunstall et coll., 2002)

Post 3hpost

it oxydiation lipidicue ()

T -

Bigard 2010

mitochondries

Bigard 2010

Bigard 2010

mitochondries

débi

Augmentation expression CPTI
(transport des AGs dans les mitochondries) (Tunstal et coll.,

2002)

12



Bigard 2010 Les PPARsles récepteurs nucléair

de I'oxydation des graisse:

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
oxyation des acides gras

frewerys
Régulations transcnpuon nelles

1. Augmentation des AGL plasmatiques PPars pour Peroxisome proliferator-activated receptor faéirécepteur nucléaif@cteurs de la
2. Translocation de FAT/CD36

3. Augmentation FAT/CD36 perfo rmance ?
4. Augmentation densité mitochondries (GW1514)
5. Augmentation expression CPTI -
(transport des AGs dans les mitochondries) mitochondries PPARY PGC PPARG PPARS

1 mitochondries

/ — 1 Fibre
\ 4 N lente
Oxydation des
\
lipides ™ 1 Insulino
1 CPTs sensibilité

~ - N GC- * Stockage des
Controle de la transcription de génes noyau lipides
impliqués dans I'oxydation des AGs

découplante dans
la graisse brune
el PPARS /

récepteurs nucléaires sensibles  +—— v
aux AGs, les PPARs, dont PPARS Production de
(peroxisome proliferator-activated receptor) chaleur sans W

1 Distance 92%

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids Bigard 2010

oxyation des acides gras
L ]

*pmcms ’

AG

1. Augmentation des AGL plasmatiques

2. Translocation de FAT/CD36

3. Augmentation FAT/CD36

4. Augmentation densité mitochondries

5. Augmentation expression CPTI

(transport des AGs dans les mitochondries)

= [lcr

M Ent-3
[CEntr-6

s semaines
D oo

3 semaines 6 semaines

mitochondries

noyau

— PPARS
e

protéine PPARS (facteur de veriation)

(Luquet et coll., 2003)

Exercice de type aérobie ou
entrainement de force ?

La plupart des études entrainement aérobie>
- 0OU1 masse musculaire
Les quelques études avec entrainement de force,
les effets vont dans le méme sens avetasse
musculaire

=> Pour un maximum d ’efficacité. combinaison W‘i},
des deux types d 'entrainement

Wang et al., 2004

Mécanismes par lesquels I'exercice corrige le surpoids
oxyation des acides gras
L ]

FAT/CD36

1. Augmentation des AGL plasmatiques

2. Translocation de FAT/CD36

3. Augmentation FAT/CD36

4. Augmentation densité mitochondries

5. Augmentation expression CPTI

(transport des AGs dans les mitochondries)

6. Augmentation de I'expression PPARS
(augmentation des enzymes qui utilisent des AG)

mitochondries

noyau

S PPARS
Co—

Bigard 2010

Modification de la compaosition corporelle

Exercice et appétit :

» exercice intense> | légere de | 'appétit 1; des
cathécolamines et hyperthermie, (ex coSe
natation)

» sédentarité> perturbation vers un b|Ian
positivement désastreux

13



Exercice et méta de base
— Exer = directementt légére du méta base

— Exer = 1 masse musculaire =>Méta de bas
(les 2 sont corrélés)

Exercice et mobilisation des graisses

— Exer= 1 lipolyse ; réle important de la GH qui
beaucoup avec | 'exercice etle la sensibilité du tissu
adipeux aux catécholamines

Poids optima

« D placement vertical : Ppot = m\ / T

=> La perf dépend de la masse (course en cote, saut,
escalade...)

» Déplacement horizontal Pcin = %2 m(#- Viiid) / T
=> La perf dépend ¥z de la masse

en course Ppot = maH = ¥4 Pext
=> Perf en course dépend ¥% de la masse
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Pbm de I'entrainement précoce

Les danseurs de corps de ballet, les patineustiquies, les gymnastes ou
les compétiteurs de gymnastique rythmique commeneenentrainement
dés l'age de 5-6 ans et s'entraine plus de 20h@@@s par semaine

Disciplines avec réglement sur le poids (luttejoskeys, judokas ou
boxeurs), réduction délibérée des apports

Perturbations des régulations métaboliques et huates intervenant dans
la croissance, la maturité, la composition corpeyégs cycles menstruels
et I'aptitude a la reproduction, et augmentationréjues de Iésions telles

que des fractures de contrainte.

anorexie mentale et/ou boulimie nerveuse

Compromis entre masse musculaire et masse
corporelle

Différents poids optimal en fonction des
caractéristiques de I'activité

Table par discipline sportive

5. Etiologie de I'obésité

Déséquilibre endocrinien ou gloutonnerie ? (adideahoradrénaline, insuline..
ou pbm comportemental? Probablement un pbm muitefeel :

» Syndrome « vide ton assiettepnpre cellules adipeuses pd I'enfance
* Nourriture & hautes valeurs énergétiques déjan@gsilisponible partout

» Exces de lipide dans la ration alimentaire, > 40%pbm (satiété faiblement
stimulée sauf si les lipides restent longtemps dlentestin)

1+ nbre de récepteursdes adipocytes (stockage facilité)
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Comment expliquer la prévalence grandissante du surpoids ?

acteurs génétiques

Mutations de génes

de contrdle la prise alimentaire ou du
métabolisme énergétique (rares).

Bigard 2010

Comment expliquer la prévalence grandissante du surpoids ?

« Génotype & risque »

Charles Darwin

Environnement

Pressions sélectives de I'environnement, dont les
capacités a I'exercice, nécessaires ala
survie pour Homo Erectus.

Héritage d'un génome sélectionné il y a plusieurs

centaines de milliers d'années, pour étre
actif et faire face aux phases de famine.

Bigard 2010

Comment expliquer la prévalence grandissante du surpoids ?

« Génotype & risque »

« Sédentarisation majeure »

« Période d'opulence d'aliments
agréables a consommer »

Bigard 2010

Comment expliquer la prévalence grandissante du surpoids ?

Mutations de génes
genethues Présence de formes particuliéres de génes
[CUEESYT
- minimisent la sensation de satiété
- favorisent le stockage sous forme de
graisse.

77% des variations de I''MC sont liées & des
eurs génétiques

Notion de génotype a risque résultant
de la présence d'alléles
particuliers de génes candidats
mais sans certitude absolue.

Bigard 2010

Comment expliquer la prévalence grandissante du surpoids ?

«Génotype & risque »

Modifications de notre environnement sans
adaptation de notre génome ancestral

Environnemen

Pressions sélectives de I'environnement, dont les
capacités a I'exercice, nécessaires a la
survie pour Homo Erectus.

Héritage d'un génome sélectionné il y a plusieurs
centaines de milliers d'années, pour étre
actif et faire face aux phases de famine.

- sédentarisation (véhicules, TV, etc...)
- plus de famine,

- densité nutritionnelle,

- palatabilité des aliments.

Boterro

ol | gradité ?

nde variabilité interindividuelle dans la prise de masssgra
(Bouchard et al.)

120 jours avec une observation 24 h/24e 1000 kcal/J
pendant 84 jours. =» masse corporelle de 4,3 a 13,4 kg.

eLa prise de poids est similaire chez les jumeaux monozygc

«Cependant, les facteurs génétiques ne peuvent expliquer la
prévalence de l'obésité,
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Genes de prédisposition a I'obé:

* Genes situés sur les chromosomes 6, 15 et 16 et qui
modulent la sensibilité & l'insuline (également facteurs du
diabéte de type 2)

Le géne PCSK1 fabrique la proconvertase 1 qui ren
opérationnelles plusieurs hormones impliquées dans
contrle de l'appétit comme linsuline, le glucagon ou
proopiomelanocortine a l'origine de la sensation de sati¢
25% de la population auraient une proconvertase
Iégérement IS aCti\(éenzinou et al, 2008 Nature Genelics

GADZ2, un gene prometteur pour
traiter I'obésité

Les mutations de GAD2 augmentent
le risque d'obésité sévere, en agissant
a la fois sur le comportement

http://thesituationist.files.wordpres:
com/socially-contagious-obesity.jp¢

alimentaire {glutamate décarboxylasas
et donc de GABA, facteur orexigene} s’
et sur la production de l'insuling de

ce facteur anorexigene).

Boutin et al., 2003 PLOS

6. Disfonctionnement génér:

°l VE = 1Pg,etl Pay,
= 1 G Rouges et léthargie
= 1 risques de thrombose &
Wcoeur

= hypertrophie et insuffisanc
cardiaque

 handicap mécanique #fonction cardiaque

= | tolérance a I'effort : spirale du
déconditionnement

Geénes de prédisposition
'obésité

Mutch et Clément, 2006

Table 3. Common genetic risk factors for obesity phenotypes in French obese subjects.

Gerervarant

Phenotype Ddd ratio
B3 AR (TrpbitArg) High wegh gsin 7
LICP| {—3826A/G) High' weight gain 14
UCFI (-3826A/G) — B3 AR [TrobdArg) High weight gain 4
GADI (risk haplotype) Morbid obesity 13
CART {several ShiPs) Marbid obesity | 20—1 50
FTPIB (risk hapiotype) Obesity, dyslipidzemis | 4%
SREBP {risk haplotype) Obesity, dystipidaemia 153
SLCEA 4 (risk haplotype) Obesiy 127
PFRARy (ProlZAl) Diabetes |37
EMNPPI (rick haplotype) Ohbesity, dizberes 1:50—16
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A |

7 du risque pathologique

obésité de type androide (pomme) ; => accumulaten

graisse dans les territoires vasculaires du sysparte
=> 1 risque chez les hommes

Austin Kassy
*Risques cardio-vasculaires :

—hypertension, athéromatose,

—insuffisance cardiaque

—infarctus du myocarde

_traiihla vainan
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Aggravation des affection

s e \‘
-
)
,’ ‘ VBoterro

« diabéte de type Il (non-insulino dépendard),
volontaires ont pris 23 % de masse corporelle en 6 mois &
une perte de sensibilité a | 'insuline puis, retour au poids
normal avec sensibilité & nouveau normale : obésité =>
diabete et pas | 'inverse. .

e pbms orthopédiques
* = nécessité de poids= régime +
réentrainement

Boterro

Apparition de troubles psy

i

Boterro

« spirale infernale :

image du corps et médias
= obése = « tare sociale € image du corps parfait
= nécessité d 'une aide psy

7. Traitement général de | 'obésite

 Durétiques

— pertes de kg pd qq H

— déséquilibre électrolytique et déshydratation
* Régimes a la mode

— dangereux qd nbre de grpe de nutriments

— liquides a base de protéines => danger

— les pires avec du collagéne a la place d 'autre
protéines

Aggravation des risques de cancer

+ On a récemment estimé aux Etats-Unis qu’un
indice de masse corporelle de 30 a 35 (seuil de
I'obésité) augmente d'un tiers le risque de mourir
du cancer .

» 100.000 cas de cancer seraient ainsi causés par
I'obésité chaque année pour les années 2000-
2010°;

Wikipedia

Introduction

. Surcharge pondérale et obésité

. Contr6le de la masse corporelle
Les vertus de I'exercice
Etiologie de I'obésité
Dysfonctionnement général

. Traitement général de I'obésité

Chirurgie

» Gastroplastie (anneau)

* By pass gastrique

» Pontage intestinal

« Dérivation bilio-pancréatigue __
* Liposuccion s 2

http://docs.latercera.cliespeciales/2004/dietaifmsuccion.jpg
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Boterro

Anorexigenes

o
Al |
1970,dexédringlaccoutmance aux amphét)
1990fenphen+ sérotonine, coupe fin + amphétmétabo
1996,dexenfluraminegfficace mais hypertension pulmo
mortelle
inhibiteurs du NPY (liaison ave3,
t lipolyse)
« espoirs avec le PEPS (nouveau pept o *kk
composé de 20 AA) %

(Beck et al., 2005) »

0

Energy intake (Kcal/d))

Control

AMPK : chef d’orchestre du métabolisme
et cible pour le traitement de I'obésité

e -
ATP —— AMPK < AMP LASENIEI0 ADP

- Gataboism.—

http://mww.innovitaresearch.org/

Régles en matiere de regit

* variabilité d 'un sujet & | 'autre => individualisati
 pertes < 0.5 a 1 kg par semaine,
(0.5 kg/sem= 26 kg en 1 an)
si pertes supérieures :

L volume hydrique,

1 masse des glucides

| masse musculaire!

. masse des lipides> cétose

David la Chapelle

Restriction calorique et allongement de I'espéradeevie

Restriction calorique

! l
AMP/ATP N Insuline
y !

AMPK —— DAF-16

Facteurs de
l transcription

FOXO factors sod-3

Protection contre : les ROS,

I'athérosclérose, le cancer,...

maladies liées a la vieillesse
Retarde le vieillissement

Greer et al., 2007

)

e a MTMK.
WS g, / to wpx
i N
: ~ /TR Tlmm/‘ e
A Gl Cowkkd | @KAy /  viPhosphocreatine]
AMPKu vs: 2 »44 mmn Gt

AMPKB AMPKy % — @

\ état énergétique
détermine une
activation de 'AMPK,
puis une
mobilisation des
ressources
¥ ques et une
inhibition de la
synthese de
glycogeéne, des

&
@ P l
’

g

i / .
m=id ey |
S &

protéines et acides
gras

Un régime plus équilibré

—en général un régime plus équilibré suffit

= | matiéres grasses> | 200-500 kcal/j de
ration calorique

Les techniques les plus efficaces consistent a modifiel
durablement les habitudes comportementales

18



Régimeiyperlipidique D4 o Omega 6 / Omega 3

* Rapport optimal =3 a5
Augmentation des lipides musculaires * Rapportde 3 a5 dans le lait maternel avant les apmées
l 70 et dans le lait de vache
« Rapport de 20 a 25 actuellement dans le lait maternel

Résistance a l'insuline

l 1 du nbre d'adipocyte dés la petite enfance
Moindre activation de la voie Akt/mTOR. + 1 consommation de fromages riches en Omega 6 (vaches
nourries avec mais en ensilage notamment pendant 'hiver)

Moindre synthéese protéique w ‘ , s
Sitnick et al y! P a : Obésité (Ailhaud G., 2007

Boterro

Dans le mais> oméga 6 ) fos A Equiliore oméga 6 / 3 dans m
Dans I'herbe> oméga 3 ‘ - les huiles courantes

Autres sources d'oméga 3 : Tournesol  124/1
— Poissons gras (attention poissons d'élevage nou Mais %1
avec des farines riches en oméga 6 ...) : Pépins de ¢ La meilleure :

— Algues Lodd raisin_ 43/1 I'huile de Colza
— Certaines viandes (Cheval, Oie, Lapin . Arachide  42/1 ’

— Lin (la source végétale la plus importante) o4 391 lapirelhuilede
— Huile de colza gdes Soja 6,0/1 tournesol

Noix 39/1

Primevere  4,5/1

Colza 2,4/1
(Ailhaud G., 2007 Olive a |'état de traces

Une des solutions : réintroduire
du lin dans la mangeoire

EXperience avec nourritures issues

animaux nourris au lin e raffinée classique % lipide40%

Par rapport & un groupe témoin, le groupe qui se chloroplastes
nourrissait d'ceuf, viande, lait, beurre et fromages - Ralentissement de I'absorption des lipides
issus d’animaux nourris au lin, pain enrichi avec
graine de lin présentait : 1

Une perte de poids 1 CCK, hormone de la satiété

Une amélioration des paramétres biologiques 1
mesurés

(Guy Grand 2000, Weill et al., 2002)
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Les chloroplaste
ralentissent I'absorption
des lipides

organite avec 2 membranes séparées par un espaemembranaire. |l contient un
réseau membraneux constitué de sacs aplatis nothyiaeoides

Thylakoid diet w as
introduced on day 4

Faod intake (kcallday)

1.2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 Albertsson et al., 2006

Time (days)

&

my Les mythes
 Spot réduction ?
— ex. du tennis

—dabord lipolyse ensuite dans la circulation générale avant ¢
pouvoir pénétrer dans la cellule et étre oxydés

Exercice de faible intensité (part relative de ydation
des lipides élevée / glucides)

— efficacité > a celle des exercices intenses? Non! Emivale
absolue le débit d'utilisation des graisses est équivaleet et
qui compte c'est la dépense énergétique totale

CEREAL 25 3w
Aiments Proéines Hydrotes e carbone  Lides Calores 16 204
000y o o @) (ocelres) 8 1%
B 72 sa i} s
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Conclusion

L 'Obésité représente un probléme majeur de santé

publique des sociétés occidentales.

L 'exercice physique quotidien joue un rdle positif sur

— la dépense énergétique quotidienne
le métabolisme de base
— la qualité de | 'ajustement des apports / besoins

Les professionnels du sport et de | 'éducation physique
possédent une mission d 'utilité sociale en transmettant

leur godt pour le sport et | 'exercice.

OU TROUVER LES AMINES ?

Vitamine A : beurre, lait, jaune d'eeuf et viscéres de poissons (foie, rein), en particulier le flétan et Ia

morue. La provitamine A se trouve dans la partie colorée des fruits et des légumes (carottes, pois, per-

sil, épinards, choux, courge, orange, tomate crue, endives, péche, abricot, melon).

Vitamine B1 (thiamine) : jaune d'ceuf, lait, levure de bire, germe de bié et soja, I6gumes, avocats,

épinards, flageolets, pois, flocons davoine, lentilles, pommes de terre, pain complet, fruits, abats (foie,

rognons), porc, beeuf, jambon, foie, hutres, thon et saumon.

Vitamine B2 : céréales, levure de biére, abats (foie, rognons), charcuterie, féculents, poisson, lait, pain

complet, feuilles vertes (scarole, cresson, épinards).

Vitamine B3 ou PP : on la trouve dans certains fruits et légumes (dattes, figues, oignons, épinards,

lentilles), dans les abats, le foie de veau, Ia viande de beeuf, le jambon, le poulet, le poisson, les céréales,

Ia levure de biére, le pain complet, les cacahuétes et le germe de bié.

Vitamine B5 : sans surprise, levure de biére et gelée royale, puis avocat, saumon, caviar, ceuf, lait, dattes,

pommes de terre, abats de beeut, veau, porc, choux, pois, tomates, artichaut.

Vitamine B6 : levure de biére, germe de blé, céréales, légumes secs, porc, viande rouge, cervelle,

foie, rognons, poulet, thon en boite, ceuf, laitue, épinards, bananes, avocat.

Vitamine B9 : levure de biére, germe de blé, ceufs, fromage, foie de veau, de porc ou de génisse,

asperges, choux-fleurs, laitue, épinards et haricots.

Vitamine B12 : on la trouve exclusivement dans les produits animaux, notamment dans le foie qui la

met en réserve, les produits de la mer (huitre, crabe, sardine, saumon, thon, hareng, maquereau, crus

tacés), la viande de beeuf, veau et agneau, les ceufs, le lait et e fromage. Elle est en partie détruite par

a cuisson.

Vitamine C : 50 milligrammes de vitamine C équivalent a 25 g de cassis ou de myrtilles, un quart de

Kiwi (20 g), 40 g de poivron cru, 100 g de fraises, une demi-orange (100 g), un citron (100 g), un demi
20 (), deux clémentines (120 g), 150 g de foie de génisse, deux tomates 50 ).

(200 g), trols pommes (450 g).
Vitamine D : hulle do folo de morue ou de fi 5 gras.
Vitamine £ : huilos vagotalos (arachido, gorme 5, olive, ournesol), ainsl quo salade,

choux, dpinards, sofa, i, folo, pain complet, amande, noix, olive, produits laitiors.
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