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SOMMAIRE

Plusieurs études ont montré que la lipogenése de novo était une voie
mineure chez I'homme dans des conditions normales d'alimentation.
Cependant, d'autres études ont montré que la stimulation a long terme de Ia
lipogenése de novo ou l'ingestion aigué mais excessive de élucides stimulait
la lipogenése de novo. On peut aussi penser que l'état des réserves de
glycogene pourrait jouer un role dans la stimulation de la lipogenése de novo.
Ainsi, des réserves de glycogéne basses avant l'ingestion d’'un repas riche en
glucides, par exemple en effectuant de l'exercice, pourraient limiter la
transformation des glucides ingérés en lipides. De plus, certaines études
portant sur la lipogenése de novo hépatique ont montré une stimulation de
cette voie chez les femmes en phase folliculaire de leur cycle menstruel. La
lipogenése de novo totale pourrait donc elle aussi étre influencée par les
différentes phases du cycle menstruel ou I'absence de cycle menstruel. Face
a une prévalence de l'obésité plus importante chez les femmes, il est
intéressant de réaliser nos études auprés d'hommes et de femmes. De plus,
peu d'études ont comparé la lipogenése de novo totale des hommes et des
femmes a la suite de lingestion d’'une grande quantite de glucides
alimentaires au repos. L'état des réserves de glycogene avant l'ingestion d'un
repas de glucides alimentaires pouvant jouer un rdle sur la quantité de
glucose transformée en lipides, ces données recueillies en situation de repos
devront étre comparées a une situation ou les sujets effectuent de I'exercice

avant de manger.



Dans une premiére étude, le devenir métabolique de 150 et 400 g de
pates alimentaires marqués au 3C (150 et 400 g de poids sec, contenant
respectivement I'équivalent de 123 et 330 g de glucose sous forme d'amidon)
a été étudié pendant huit heures chez des hommes qui étaient restés
préalablement au repos (n=6) ou qui avaient effectué ‘un exercice de
puissance faible (37% VO2 max; 180 min; n=6) ou de puissance modérée
(57% VO, max; 90 min; n=6) entre 8:00 heures et 11:00 heures. La
puissance de travail des groupes effectuant de I'exercice a été choisie de
fagon & ce que la dépense énergétique totale, calculée entre 8 :00 heures et
11 :00 heures, soit semblable chez les deux groupes. Les pates alimentaires
ont été ingérées entre 11 :00 heures et 12 :00 heures, apres la période de
repos ou d'exercice, et ont été intrinséquement marquéees au 3C. Le blé dur
(6,2 g) qui a poussé dans une atmosphere enrichie en 3CO, et contenant
11,1 % de 3C a été mélangé avec 1000 g de blé qui a poussé en piein
champ (composition isotopique de —22,4 & %. PDB4). Le rapport final moyen
de ¥C/'?C dans les pates alimentaires ingérées était +23,6 & %o PDB;.
L'oxydation des protéines, du glucose total, des lipides ainsi que la
lipogenése de novo totale ont été calculées pendant les huit heures qui ont
suivi l'ingestion du repas. Pour ce faire, des mesures par calorimétrie
indirecte respiratoire corrigée pour l'excrétion urinaire ont été réalisees.
L'oxydation du glucose exogéne a été calculée & partir de la production de
3C0, a la bouche et a également été corrigée pour I'oxydation des protéines
exogenes marqueées au 3C et pour le facteur de recouvrement & la bouche

du CO, produit par les tissus. Les résultats ont montré que, suite a une



période de repos, lingestion du repas de 400 g de pates alimentaires
supprimait completement I'oxydation des lipides (contre 14,1 g aprés
I'ingestion de 150 g) et une petite quantité de glucose était convertie en
lipides (4,6 g). Par contre, I'oxydation des lipides restait élevée chez les
sujets qui avaient effectué de I'exercice le matin apreés le pe{it repas (21,8 et
34,1 g a puissance faible et modérée, respectivement) et aprés le gros repas
(14,1 et 32,3 g a puissance faible et modérée, respectivement). Chez les
sujets qui étaient restés au repos le matin, 'oxydation du glucose exogéene
était significativement plus élevée aprés l'ingestion du petit repas (68 vs. 60
et 51 g chez les sujets qui avaient effectué de I'exercice a une puissance
faible et modérée, respectivement) et aprés l'ingestion du gros repas (152 vs.
123 et 127 g chez les sujets qui avaient effectué de l'exercice a une
puissance faible et modérée, respectivement). L'oxydation du glucose
endogéne était similaire dans les trois groupes aprés l'ingestion de 150 g de
pates alimentaires (42,3 a 58,0 g) mais elle était significativement plus basse
aprés l'ingestion de 400 g de pates alimentaires chez les sujets qui avaient
effectué au préalable de I'exercice a une puissance faible (24,2 contre 72,2 g
apr(‘?s une période de repos; P <0,05), et elle était completement supprimée
chez les _sujets qui avaient effectué de I'exercice a une puissance modérée.
Par conséquent, une grande balance positive de glycogéne a été observée
chez les sujets qui avaient effectué de 'exercice avant d’ingérer le gros repas
(183 & 205 g contre 92 g chez les sujets etaient restés au repos; P <0,05).
L'oxydation totale des lipides calculée de 8 :00 heures a 20 :00 heures était

similaire chez les sujets qui avaient effectué de I'exercice a puissance faible
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et modérée. Ces résultats indiquent que: (1) la lipogenése de novo est
totalement supprimée aprés un exercice et ce méme si la quantité ingérée est
trés grande, (2) 'oxydation du glycogéne et la transformation du glucose en
glycogéne sont responsables de 'augmentation de la mise en réserve du
glycogéne aprés une période d'exercice, (3) Pour une dépénse énergétique
similaire, I'exercice effectué pendant une longue période de temps et a une
puissance faible ne favorise pas l'oxydation des lipides par rapport a un
exercice plus court mais & une puissance modérée, et ce méme lorsqu'on

prend en compte la période d’observation post-exercice.

Dans la deuxiéme étude, les hypothéses émises étaient que la
lipogenése de novo nette pourrait étre plus grande chez les femmes non-
ménopausées que chez les hommes et les femmes ménopausées et que la
balance de glycogéne et de lipides pourrait étre, respectivement, plus grande
et plus petite aprés l'ingestion d’'un gros repas de pates alimentaires ingére a
la suite d’'une période de repos ou d’'exercice. Le devenir métabolique d'un
gros repas de pates alimentaires marqué au 8C (5 g de poids sec/kg de
poids corporel) a donc été étudié chez six hommes, six femmes en phase
folliculaire et lutéale et cing femmes ménopausées. Le repas a été ingére
aprés une période de repos ou d'exercice (90 min a 50% du VO, max). La
méthodologie utilisée dans cette étude a été la méme que celle de la
premiére étude. Du blé dur enrichi en C a été mélangé & du blé qui a
poussé en plein champ (composition isotopique: —24,8 0 %o PDB,). Le

rapport final moyen de *C/*?C dans les péates alimentaires ingérées était de
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+26,72 & %o PDB;4. Aucune lipogenése de novo nette n'a été observée dans
aucun groupe et dans aucune des situations expérimentales. Lorsque le
repas a été ingéré aprés un exercice, l'oxydation des lipides eétait
significativement plus grande et I'oxydation du glucose était significativement
plus basse (P <0,05) que lorsque les sujets étaient restes au repos le matin.
Dans une situation expérimentale donnée, la contribution respective de
I'oxydation des protéines, des lipides et des glucides était identique chez les
hommes et chez les femmes, quelle que soit la phase de leur cycle
menstruel. La faible diminution de l'oxydation du glucose exogéne et la
grande diminution de I'oxydation du glucose endogéne ont entrainé une forte
augmentation des réserves de glycogéne. La contribution de I'oxydation des
substrats a la dépense énergétique, la balance des réserves de glycogene et
la balance des lipides étaient similaires chez les hommes, chez les femmes
non-ménopausées quelle que soit la phase du cycle menstruel et chez les
femmes ménopausées. La balance de glycogéne pendant une période de 13
heures était plus grande lorsque le repas était ingéré aprés une période de
repos qu'aprés une période d'exercice. Cependant, cette méme balance était
similaire entre les hommes et les femmes, quelle soit la phase de leur cycle
menstruel. La forte contribution de l'oxydation des lipides a la fourniture
d'énergie lorsque le repas a été ingéré aprés une période d'exercice était
également similaire entre les hommes et les femmes.

L’utilisation combinée de la calorimétrie indirecte respiratoire et de la
méthode de tragage isotopique au 8C a permis I'étude de I'oxydation des

glucides exogénes mais aussi, par différence avec I'oxydation des glucides
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totaux, de l'oxydation du glucose endogéne. Cependant, une partie du
marqueur peut rester piégé dans le carbonate des os ou dans le pool lent de
bicarbonate. Afin de mimer le recouvrement du glucose uniformément
marqué, Schneiter et al. (1995) ont infusé simultanément du [1-"*CJacétate,
du [2-"*CJacétate et du NaH'*CO,. La valeur moyenne du recouvrement du
BC 3 la bouche est égal & 54 %. Cependant, une partie des atomes de
carbone marqués peut étre perdue dans les intermédiaires du cycle de Krebs.
Ainsi, dans la voie indirecte de la glycogenése, le pyruvate peut étre
transformé en oxaloacétate puis en malate qui peut sortir de la mitochondrie.
A la suite d’'une série de réactions, le malate va former du glycogéne. Mais le
pyruvate peut aussi étre transformé en acétate. La décarboxylation du
pyruvate va entrainer la formation de CO,. Ainsi, en ingérant du glucose
uniformément marqué, du marqueur peut étre perdu dans le CO> libéré lors
de la décarboxylation du pyruvate, donnant faussement l'image que du
glucose exogéne est oxydé. Ce phénomeéne tendrait donc a surestimer
I'oxydation du glucose exogéne tout en sous-estimant, de ce fait, I'oxydation
du glucose endogéne. Un nouveau calcul de certaines données de la
littérature ainsi que d’une partie des données de la deuxieme étude montre_nt
en effet que I'oxydation du glucose exogéne est supérieure a l'oxydation des
glucides totaux quand on utilise un facteur de recouvrement de 54 %
(Schneiter et al.,, 1995). Puisqu'il est possible de marquer spécifiquement
certains atomes de carbone du glucose ingéré, il parait possible d'estimer

limportance de la perte du CO lors de la décarboxylation du pyruvate dans



la voie indirecte de la glycogenése. En effet, en ingérant du glucose marqué
sur les atomes de carbone en position trois et quatre, le marqueur se retrouve
su} I'atome de carbone du CO; perdu lors de la decarboxylation du pyruvate.
Ces données pourraient alors étre comparées a celles obtenues suite a
I'ingestion de glucose marqué sur les atomes de carbone en position un et
deux (ou cing et six). Dans cette situation, le marqueur se retrouve alors
uniquement sur la molécule d'acétate en position un et deux et n'est jamais
sur I'atome de carbone du CO; lorsque le pyruvate est decarboxylé en

acétate dans la voie indirecte de la glycogenéese.

Mots clés:  isotope stable, lipogenése de novo, réserves de glycogene,

différences sexuelles, insuline, calorimétrie, balance lipidique,

cycle menstruel.
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CHAPITRE 1 : REVUE DE LITTERATURE



1. Introduction

La surcharge pondérale et 'obésité sont devenues actuellement des
préoccupations de santé publique et représentent un probléme de santé
publigue dans la majeure partie des pays développés et en voie de
développement. L'augmentation du nombre de personnes‘obéses et son
association a des maladies -cardio-pulmonaires (Koenig, 2001) et
métaboliques restent donc une préoccupation des professionnels de la santé
sans qu'ils aient encore de solutions définitives pour résoudre le probleme.
Ainsi, on note qu'entre 1976 et 1980, environ 25 % de la population adulte
américaine, hommes et femmes confondus, présentaient une surcharge
pondérale. Ce chiffre passe a environ 33 % entre 1988 et 1991, soit une
augmentation de 31 % (Heini et Weinsier, 1997). Ce phénomene est
également visible chez les femmes américaines agées de 50 a 59 ans
puisqu'on a constaté, dans la méme période de temps, une augmentation de
la prévalence de la surcharge pondérale de 43 % (Heini et Weinsier, 1997).
Pendant que le pourcentage d'américains et américaines adultes souffrant de
surcharge pondérale augmente, et dans la méme période de temps, on a
cependant constate une diminution de 11 % de la quantité de lipides ingérée
et une réduction de 4 % de la quantité moyenne d'aliments ingérés
quotidiennement (Heini et Weinsier, 1997). Par contre, on a vu grimper a 60
% le nombre d’américains adultes réalisant peu d’activité physique et & 25 %
le nombre d’américains ne s'adonnant a aucune activité physique (Weinsier
et al., 1998). Pourtant, 'effet de la modification de I'apport d'énergie et de la

dépense énergétique sur la composition corporelle et sur la masse corporelle



soulévent, encore de nos jours, de nombreuses questions. L'application
simple de la thermodynamique suggere que les modifications des réserves
de lipides et de la masse corporelie sont directement reliées aux
modifications de la balance énergétique, indépendamment du type de
macronutriments ingérés (lipides par rapport a glucides). Toﬁtefois, quelques
évidences expérimentales suggérent que les modifications des réserves de
lipides de la masse corporelle pourraient étre plus reliées aux modifications
de 'apport de lipides qu'a celui de I'apport de calories totales (pour une revue
voir: Flatt, 1995a, 1995b; Jéquier, 1992; Proserpi et al., 1997). Ces résultats
concordent avec les observations selon lesquelles la conversion des glucides
alimentaires en lipides ou lipogénése de novo, est quasi négligeable chez
'homme (Acheson et al., 1982, 1984, 1987, 1988; Hellerstein et al., 1991,
1996; Ravussin et Tataranni, 1997; Schwarz et al., 1995; Shah et Garg,
1996), sauf chez les patients soumis entiérement a une nutrition parentérale
(Elwyn et al., 1979) ou avec des diétes élevées en glucides (plus de 60% de
I'apport énergétique) pendant plusieurs jours (Acheson et al., 1988; Aarsland
et al., 1997; Hellerstein et al., 1996; Horton et al., 1995; Shah et Garg, 1996)
ou plusieurs mois (De Garine et Koppert, 1991). Il a également été suggére
que, pour une augmentation donnée de la dépense énergéetique lors de
I'exercice, la réduction de la puissance de travail et 'augmentation de la
durée de l'exercice, qui sont associées a une contribution accrue de
I'oxydation des lipides & la production d’énergie (Brooks et Mercier, 1994),
pourraient favoriser une diminution des réserves lipidiques et de la masse

corporelle (Hill et al., 1994). Toutefois, l'effet retarde de I'exercice sur



I'oxydation des substrats, pendant la période de récupération post-exercice,
doit étre pris en considération lors de I'évaluation de l'effet global de
I'exercice sur l'équilibre énergétique, les réserves de lipides et I'équilibre
pondéral. En effet, plusieurs résultats montrent que I'oxydation des lipides
pourrait étre favorisée aprés un exercice aérobie (Bahr, 199é; Bielinski et al.,
1985; Broeder et al., 1991; Devlin et al., 1989; Gillette et al., 1994; Melby et
al., 1993). De plus, cette augmentation de I'oxydation des lipides pendant la
période de récupération pourrait étre davantage marquée aprés un exercice
de puissance modérée plutét qu'aprés un exercice de puissance faible
(Broeder et al.,, 1991; Fragapane et al., 1996), méme si des quantités
importantes de glucides sont ingérées au début de la période de récupération
(Treuth et al.,, 1996), alors que les glucides alimentaires sont surtout
transformés en glycogéne (lvy, 1992; Sherman, 1991, 1992). Toutefois, il
n'existe aucune donnée sur les effets combinés d'exercices d'intensité et de
durée variables et de différentes quantités de glucides alimentaires ingérés
aprés un exercice, sur la dépense énergétique, I'utilisation de substrats et le
devenir métabolique du glucose ingéré chez I'homme et encore moins chez la
femme.

La mise en réserve de calories ingérées a court ou a long terme, et
donc la quantité de graisses corporelles et I'équilibre du poids, vont varier en
fonction des contributions respectives des différentes voies métaboliques. En
effet, le glucose, fourni a l'organisme par les aliments, peut emprunter
principalement trois voies métaboliques différentes. D'une part, il peut étre

oxydé directement ou aprés une bréve période de mise en réserve. Ceci



pourrait étre associé a une augmentation de la dépense énergétique et/ou a
une réduction de l'oxydation des substrats endogenes: les protéines, mais
principalement le glucose des réserves de glycogéne ou les acides gras.
D'autre part, le glucose peut étre mis en réserve sous forme de glycogéne
hépatique et/ou musculaire et se trouver encore sous cette %orme a la fin de
la période d'observation. Finalement, le glucose absorbé peut étre converti en
acides gras via la lipogenese de novo et mis en réserve sous forme de
triacyglycérols dans différents tissus, incluant le tissu adipeux et le muscle
squelettique. La capacité de mise en réserve des lipides étant considérable et
celle du glycogene étant limitée (Acheson et al., 1988, Bjorntorp et Sjostrom,
1978: voir Flatt, 1995b, 1996 pour une revue de littérature), la quantité de
glucides ingérés qui est transformée en acides gras pourrait dépendre, en
partie, de la quantité de glycogéne en réserve au moment du repas. Ainsi,
des réserves de glycogéne diminuées par I'exercice pourraient réduire la part
des glucides ingérés transformée en lipides, et ce d'autant plus que la
diminution des réserves de glycogéne est importante.

L'ingestion de glucose, quelle que soit la voie métabolique qu'il
emprunte, augmente la dépense énergétique. Cette augmentation est
appelée thermogenése obligatoire lorsqu'elle est liée aux colts de la
digestion, de I'absorption, de la mise en réserve et de la transformation
éventuelle des glucides en lipides. L'augmentation de la dépense énergeétique
peut aussi étre liée a la thermogenése dite facultative, laquelle est
indépendante des colts énergétiques présentés precédemment et

correspondant a la thermogenése obligatoire.
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Cette thése présente dans un premier chapitre une revue de littérature
qui couvre trois grands aspects concernant l'ingestion d'une grande quantité
de glucides: 1) Quel est l'effet de l'ingestion d'une grande quantité de
glucides a la suite d'une période de repos ou d'exercice sur le bilan
énergétique lors de la période post-prandiale? 2) Quelie est\Ia proportion de
glucides totaux, exogénes et endogénes qui est oxydée pendant la période
post-prandiale, aprés une période de repos ou d'exercice et qu'en est-il de la
synthése de glycogéne hépatique ou musculaire? 3) L'ingestion de glucides
en exces, suite a une période de repos ou d'exercice favorise-t-elle la mise
en réserve sous forme de lipides et qu'en est-il de I'oxydation des lipides?
Dans un deuxieme chapitre, cette thése présente deux études traitant du
devenir métabolique d'un petit ou d’'un gros repas de pates alimentaires
marquées au 3C. La premiére étude est réalisée chez 'homme, a la suite
d'une période de repos ou d'exercice de puissance faible ou modérée. La
deuxiéme étude est une comparaison entre les hommes et les femmes et

traite du devenir meétabolique d'un gros repas de pates alimentaires

marquées au '°C, aprés une période de repos ou d’exercice.

2. La dépense énergétique

2.1. La thermogenése induite par le glucose

La thermogenése alimentaire a deux composantes : une obligatoire
liée au colt énergétique des processus de digestion et de mise en réserve

des substrats ingérés, 'autre, dite facultative, correspond a un «gaspillage»



d'énergie pouvant étre en relation avec l'activation du systéme sympathique

et la libération de noradrénaline.

2.1.1. La thermogenése obligatoire

Chez I'homme sédentaire et pour un repas mixte, \I'essentiel de la
dépense énergétique post-prandiale, qui représente 10 % de la dépense
énergétique quotidienne (Rigaud et Melchior, 1992), est en rapport avec
I'effet thermique des aliments. Dés 1902, Rubner a observé une
augmentation de la production de chaleur chez le Chien aprés l'ingestion de
différents aliments (Garrow, 1973). Il lidentifie comme étant I'action
dynamique spécifique (SDA) représentant le colt d'absorption et de mise en
réserve des aliments. De nos jours, on parle plus spécifiquement de la part
"obligatoire" de la thermogénése alimentaire. Lors de l'ingestion de glucose
ou de polymeéres de glucose, elle représente les colts liés 1) & la préhension,
c'est 4 dire a la dépense énergétique liée a l'activité musculaire lors de
l'apport de I'aliment de I'assiette & la bouche, ainsi qu’a la mastication et a la
déglutition des aliments, 2) & la digestion intestinale chimique et mécanique
et enfin, 3) & l'absorption du glucose. De plus, il faut ajouter a I'ensemble de
ces colts, 4) les colts liés a I'entrée du glucose dans la cellule ainsi que, 5)
l'oxydation ou les colts liés a la transformation du glucose en glycogéne ou
6) en triacylglycérols (Tableau 1).

En fait, le co(it de mise en réserve dépend de la nature des nutriments,

ainsi le plus colteux énergétiquement est la synthése protéique, alors que la

mise en réserve des lipides est effectuée presque sans dépense énergétique.
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Tableau 1 : Colt respectif de I'absorption intestinale et de la mise en réserve

des aliments en pourcentage (%) de I'énergie ingérée d'aprés Jéquier (1980).

Glucose Lipides Protéines
Absorption 3% 2% 4%
intestinale
Mise en réserve Glycogene Triglycérides Urée
Glucose
6 % 2% 24 %
Triglycérides Synthése
protéique
23 % 26 %




On comprend donc que la consommation de lipides représente la fagon la
plus économique de mettre en réserve de I'énergie par gramme de substrat
consommeé. |l faut noter aussi que, d'une maniére générale et quel que soit le
nutriment, I'ensemble des processus de digestion ne requiert que peu

d’énergie (Tableau 1).

2.1.1.1 La préhension, la mastication et la déglutition

Chez 'Homme et chez I'animal, il est difficile de distinguer la part de la
préhension, de la mastication ou de lingestion sur I'augmentation de la
dépense énergétique. |l faut noter que dans ces trois phases, seulement une
partie de I'énergie dépensée est thermique alors qu'une autre partie est
mécanique. En ce qui concerne la préhension, il ne semble pas exister de
valeurs de dépense énergétique liées a l'activité musculaire qui permet de
prendre I'aliment et de le porter & la bouche. On peut toutefois penser que
cette contribution a la dépense énergétique n'est pas trés elevée compte tenu
de la faible masse musculaire impliquée et de la trés faible part de I'intensité
du travail réalise.

Pour ce qui est plus spécifiquement de la mastication, plusieurs études
portant sur des animaux (chévres, moutons, chevaux, vaches,...) permettent
d'estimer la part de la mastication sur la dépense énergétique lice a
lingestion de fourrage. Webster (1972) a ainsi montré chez le mouton une
élévation de la production de chaleur, pendant une ingestion de fourrage
d’'environ 9,5 kcal.kg de poids corporel”.minute”. Cette augmentation

correspond uniquement a la période d'ingestion. Ces donnees ont été
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confirmées par Adam et al. (1984) qui ont réalisé plusieurs études sur les
bovins et les moutons en rapportant la quantité de fourrage ingérée par
minute, la texture du fourrage ingérée (frais, séché,...) et 'augmentation de la
production de chaleur. L'ensemble de ces données suggerent que chez ces
animaux, l'acte de manger entraine une augmentation de ‘la production de
chaleur qui correspond a 3 % de I'énergie ingérée (Webster, 1972). Lors de
l'ingestion, Blaxter et Joyce (1963) ont également constate chez le mouton
une augmentation de la consommation d'oxygéne de 50 % par rapport & la
consommation d’oxygéne avant I'ingestion.

Chez les ruminants qui ont un travail de mastication important, on
observe également une augmentation de la production de chaleur lorsqu’ils
ruminent. Osuji et al. (1975) ont ainsi constaté une augmentation de la
production de chaleur lorsque P'animal rumine mais ajoutent que cette
augmentation est faible comparativement a celle liée a I'acte de manger. lIs
estiment que cela représente 0,3 % ou méme moins de I'énergie
consommée. lis constatent, de plus, que la quantité de fourrage qui est
machée et le colt des sécrétions salivaires lorsque les bétes mangent ou
lorsque les bétes ruminent ne sont pas différents.

Chez I'homme, il existe peu de données relatives a 'augmentation de
la dépense énergétique lors de la mastication. Dans 'étude de Morimoto et
al. (1991), l'activité thermique lors de la mastication a été enregistrée mais
sans évaluation de la dépense énergétique. Ainsi, 11 hommes ont méaché
une gomme & macher dure ou molle pendant cing minutes. Par

thermographie, Morimoto et al. (1991) ont constaté une augmentation de la
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température faciale lors de la mastication de 1,4°C par rapport a la
temperature centrale. lls constatent, de plus, que 30 minutes aprés la fin de la
mastication, la température faciale a diminué mais n'est pas revenue a ses
valeur de bas. Dans I'étude de Levine et al. (1999), sept hommes ont été
évalués alors qu'ils mastiquaient de la gomme & méacher per;dant 12 minutes
a une fréquence de 100 mastications/minute. Les résultats montrent que la
mastication augmente la dépense énergétique de 19 % par rapport a la
dépense énergétique de repos, soit une dépense d'énergie de 11 kcal/heure.
Or, chez ces mémes sujets, on observe une augmentation de la dépense
énergétique de 11 % par rapport & la dépense énergétique de repos,
lorsqu’on évalue les sujets debout, sans mastication. La mastication est donc
suffisamment exothermique pour avoir, toutes proportions gardées, des effets
intéressants sur la dépense énergétique lors de lingestion alimentaire.

Cependant, et comparativement a la dépense énergétique totale liée a I'acte

de manger, le colt énergétique de la mastication semble peu élevé.

2.1.1.2 La digestion

La plupart des aliments que I'on ingére sont sous une forme inutilisable
pour 'organisme car ils doivent étre dégradés en plus petites molécules pour
étre absorbés par le tractus digestif. Les glucides complexes, les lipides et les
protéines sont ainsi divisés en sous-unités au cours de la digestion,
essentiellement dans le petit intestin.

S'il est relativement simple de définir dans la digestion ce qu'est Ia

digestion buccale, stomacale, pancréatique et intestinale, et d'identifier la
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nature et les fonctions des hormones gastro-intestinales, il n'existe cependant
pas d'informations quant au cot énergétique que représente le processus de
la digestion. On peut cependant penser que I'énergie dépensée lors de la
digestion ne représente qu'un faible pourcentage de la thermogenése
obligatoire. \

Outre le co(t lié a la dégradation proprement dite, une petite partie de
la dépense énergétique apparait lors de la fermentation des aliments dans les
intestins. Ainsi, Blaxter (1989) suggére que la chaleur de fermentation dans
les intestins, estimée a partir de la perte de méthane, représente environ 1 %
de I'énergie ingérée chez 'homme. li faut noter que la production de méthane
est plus basse suite a I'ingestion de glucides plutdt qu'a celle de la cellulose.
La production de chaleur par fermentation serait donc plus faible chez les
carnivores, donc chez 'homme, et plus grande chez les herbivores et les

ruminants (voir références dans Blaxter, 1989).

2.1.1.3. L’absorption

Le transport du glucose a travers la muqueuse intestinale peut se faire
selon quatre mécanismes. D'une part, une portion du glucose peut étre
absorbée de fagon passive par diffusion simple entre les cellules de la
muqueuse intestinale (Saltzman et al., 1972). On a en effet pu montrer chez
I'animal que la présence de glucose dans la lumiére du petit intestin activait la
contraction des éléments du cytosquelette épithélial, ouvrant ainsi des
jonctions serrées et permettant un transport de masse par entrainement de

solutés par le solvant (Madara et al,, 1987). Ces canaux paracellulaires
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pourraient augmenter I'absorption de liquide et de glucose, particulierement
quand les concentrations de glucose sont au-dessus des niveaux requis pour
saturer le mécanisme de transport membranaire (Pappenheimer, 1990).
D’autre part, le glucose peut étre absorbé par diffusion facilitée a travers
l'intestin grace a un transporteur de glucose indépendant <\1u sodium (Na*)
(Ganong, 1995). De plus, le transport du glucose au niveau de I'absorption
intestinale peut aussi se faire avec le fructose. En fait, les travaux de
Rumessen et Gudman-Hoyer (1986) ont montré que le fructose pouvait étre
absorbé indépendamment du glucose mais qu’il existerait également une
absorption du fructose facilitée par le glucose. Il faut noter que ces trois
systémes ne nécessitent pas d'énergie. Enfin, le glucose peut diffuser, par
transport actif, a travers la muqueuse intestinale grace a un co-transporteur
Na* dépendant. Ceci est li¢ au fait que le glucose et le Na* partagent le
méme co-transporteur. Cette molécule, le transporteur de glucose Na*
dépendant, ressemble aux transporteurs de glucose responsables de la
diffusion facilitée (GLUT) dans la membrane cellulaire. Le Na™ est transporté
dans la cellule car sa concentration extracellulaire est supérieure a sa
concentration intraceliulaire. Dans le méme temps, le glucose lié¢ au
transporteur entre dans la cellule contre son gradient de concentration.
L'énergie libre requise pour ce transport actif vient de [I'hydrolyse de
I'adénosine tri-phosphate (ATP) lié & la pompe & Na® qui expulse le Na” de la
cellule.

Dans le cas du transport du glucose Na* dépendant, il est possible

d'estimer le colt énergétique de Il'absorption du glucose & travers la
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muqueuse intestinale. Lorsque trois ions Na® sont expulsés de la cellule
épithéliale de lintestin, trois moles de glucose sont absorbées et il en coite
une mole d’ATP. Donc chaque mole de glucose absorbée colte 0,33 mole
d’ATP. En considérant que le rapport phosphate/oxygéne (P/O) est égal a
trois et si 0,33 mole d’ATP est nécessaire pour absorbér une mole de
glucose, cela correspond a 0,11 mole d’oxygéne utilisée (0,33/3). Comme
une mole d'oxygéne utilisée représente un volume de 11,2 L et que
I'équivalent énergétique de I'oxygéne est d'environ 5 kcal/l, on peut estimer
que cela représente :

0,11 x 11,2 x5 =6,2 kcal
La masse molaire du glucose étant égale a 180 g et le potentiel énergétique
du glucose étant égal a 3,87 kcal/g, cela represente :

180 x 3,87 = 696,6 kcal.

Donc le colt d’absorption maximale d’'une molécule de glucose serait égale
a: |

6,2/696,6 = 0,89 % de I'énergie apportée par les aliments ingéres si
toute la molécule de glucose était transportée uniquement avec son co-
transporteur, le Na*.

On peut donc dire que, si le glucose est transporté avec un co-
transporteur sodique, le codt d'absorption maximale du glucose est faible. De
plus, certains résultats suggérent que, chez I'homme, le mécanisme
d'absorption passive du glucose entre les cellules intestinales serait 10 a 20
fois plus rapide que le mécanisme de co-transport avec le Na® quand des

quantités importantes de glucose sont ingérées (Pappenheimer, 1990).
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La somme des coits respectifs de la préhension, de la mastication, de
la déglutition, de la digestion et de I'absorption intestinale du glucose dans la
cellule représenterait 1 a 5 % de I'énergie ingérée (Tableau 2). Ces données
sont cohérentes avec celles de Jéquier (1980) qui a estimé que, chez
I'nomme, I'absorption intestinale représentait 3 % du cont;anu énergétique
suite & l'ingestion d'un repas mixte. || faut noter que Jéquier (1980) n'a pas
détaillé ses calculs mais sous-entend par absorption intestinale les colts
relatifs & la préhension, la mastication, la déglutition, la digestion et

I'absorption intestinale.

2.1.1.4. L’entrée du glucose dans la cellule

Le glucose qui entre dans la cellule est phosphorylé en glucose-6-
phosphate. Cette réaction est catalysée par 'hexokinase dans les muscles et
la glucokinase dans le foie et colte 1 mole d’ATP par mole de glucose. Pour
un rapport P/O égale & trois, une mole d'ATP correspond donc a 0,33 mole
d’oxygéne utilisée, soit 18,5 kcal (0,33 x 5 x 11,2) ce qui représente un co(t
par mole de glucose égale a .

18,5/ 696,6 = 2,7 % de 'énergie apportée par I'alimentation.

2.1.1.5. La synthése du glycogéne
La synthése du glycogéne peut étre réalisée selon deux voies

différentes : la voie directe et la voie indirecte (Jéquier, 1992).
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Tableau 2 : Coit respectif de la préhension, de la mastication, de la

déglutition, de la digestion et de I'absorption du glucose en pourcentage (%)

de I'énergie ingérée.

Glucose

Préhension, mastication,

Animaux :0,3a3 %

déglutition Homme : ?
Digestion ?
Fermentation <al1%
Absorption maximale lorsque le

glucose est transporté avec un co- | <a09%
transporteur sodique |

Total des colts i de1a5%
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2.1.1.5.1. Voie directe

Dans la voie directe, le glucose-6-phosphate est transformé en
glucose-1-phosphate lors d'une réaction catalysée par la
phosphoglucomutase. Le glucose-1-phosphate réagit ensuite avec l'uridine
triphosphate (UTP) pour former l'uridine diphosphate giucose (UDPG),
réaction catalysée par I'UDPG-phosphorylase. Grace a l'action de la
glycogéne synthase, le carbone en position un du glucose activé de 'UDPG
forme une liaison glucosidique avec le carbone en position quatre d'un résidu
de glucose terminal du glycogéne. Cette réaction libere l'uridine diphosphate
(UDP) et une molécule d'eau. L'UDP est ensuite phosphorylé par I'ATP pour
former de I'UTP et recommencer le cycle. Enfin, grace a l'action de I'enzyme
branchante, une partie de la chaine a 1-4 est transférée & une chaine voisine
sur une liaison a 1-6 ce qui ajoute une ramification a la molécule de
glycogéne (Figure 1). Si I'on considére qu'une mole d'UTP est équivalente
énergétiquement a une mole d'ATP, on peut estimer qu'une mole d’ATP net
est consommée lors de la transformation du glucose en glycogéne, par la
voie directe.

Comme une mole d'ATP correspond & 0,33 mole d'oxygene utilisée
(rapport P/O égale a trois et équivalent énergétique de 'oxygéne consomme
égale a 5 kcallL) cela représente 18,5 kecal (0,33 x 5 x 11,2). Le colt
énergétique de la synthése de glycogéne, par la voie directe, par mole de

glucose-6-phosphate est donc égale a:
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18,5/696,6 = 2,7 % de I'énergie apportée par I'alimentation.
A partir du glucose plasmatique, le colt énergétique de la synthése de
glycogéne, par la voie directe, est égale a 5,4 % de I'énergie apportee par les
aliments ingérés puisque une mole d’ATP supplémentaire est consommeée

lors de I'entrée du glucose dans la cellule (voir la section 2.1.1.4.; Figure 1 ).

2.1.1.5.2. Voie indirecte

Dans la voie indirecte, le glucose est converti en glycogéne apres
dégradation du glucose en lactate puis il est synthétisé a nouveau en
glycogene a partir du lactate.

La fermentation du glucose-6-phosphate en lactate produit quatre
moles d’ATP et en consomme une mole pour un total de 4-1 = 3 moles d'ATP
nets produites (Figure 2). La resynthése de glycogéne a partir de lactate
nécessite d'emprunter des réactions qui contournent les réactions tres
exergoniques de la glycolyse, soit celles catalysées par la pyruvate kinase et
la phosphofructokinase-1.

Deux enzymes sont nécessaires afin de contourner la réaction
glycolytique catalysée par la pyruvate kinase. Le premier est la pyruvate
carboxylase, qui catalyse le passage du pyruvate & l'oxaloacétate, une
conversion couplée a la consommation d'une mole d’ATP par mole de
pyruvate. Le deuxiéme est la phosphoénolpyruvate carboxykinase (PEPCK)
qui catalyse la conversion de I'oxaloacétate en phophoénolpyruvate. Cette
décarboxylation consomme une mole de guanine triphosphate (GTP) par

mole d'oxaloacétate. On considérera qu'une mole de GTP équivaut
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énergétiquement a une mole d’'ATP.

La série de réactions qui transforme le phophoénolpyruvate en
fructose 1,6-biphosphate consomme une mole d’ATP par mole de 3-
phosphoglycérate. De plus, le glucose-6-phosphate est transformé en
glucose-1-phosphate et une mole d'UTP sera consommeée pa\r unité glycosyl.

A partir du glucose-6-phosphate, la consommation d'’ATP par mole
d'unité glycosyl ajoutée a la mole de glycogéne est donc égale a :

2ATP+2GTP +2 ATP +1 UTP =7 ATP
Le colt énergétique de synthése du glycogéne a partir d'une mole de
glucose-6-phosphate, par Ia voie indirecte, est donc égale a :

7 ATP consommés - 3 ATP produits = 4 d’ATP nets consommeés.

Comme une mole d'ATP correspond a 0,33 mole d'oxygéne utilisée
(rapport P/O égale a trois et équivalent énergétique de I'oxygéne consommee
égale a 5 kcal/L) cela représente 73,9 kcal (4 x 0,33 x 5 x 11,2). Le codt total
d'énergie de la synthése de glycogéne a partir du glucose-6-phosphate par la
voie indirecte est alors égale a :

73,9/696,6 = 10,6 % de I'énergie apportée par les aliments ingérés.

A partir du glucose plasmatique, le colt énergétique de la synthese de
glycogéne, par la voie indirecte, est égale & 13,3 % de I'énergie apportée par
les aliments puisqu'une mole d'ATP supplémentaire est consommeée lors de
I'entrée du glucose dans la cellule (voir la section 2.1.1.4.; Figure 2).

Le coiit véritable de la synthése du glucose plasmatique en glycogéne,
par les voies directes et/ou indirectes, se situe donc probablement entre 5,4

et 13,3 % de I'énergie apportée par les aliments ingérés. La question est de
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savoir lors de la synthése du glycogéne suite a I'ingestion, quel pourcentage
de glucose plasmatique emprunte la voie directe et quel pourcentage
emprunte la voie indirecte. Jéquier (1992) rapporte que la proportion
respective de la voie directe et indirecte serait de 40 vs. 60 %. En prenant en
compte la répartition de 40 %-voie directe et de 60 %-voie ir;directe, on peut
estimer que le colt moyen de la synthése du glycogéne, a partir du glucose
plasmatique est égale a :

(5,4 % x40 %) + (13,4 % x 60 %) = 10,2 % de I'énergie apportée par
I'alimentation (Tableau 3).

Il faut noter que la voie indirecte serait particulierement importante lors
de la réalimentation aprés une période de jeQne (Laville et Riou, 1999). En
tenant compte de ce phénomeéne, et en estimant que les deux voies de
synthése du glycogéne contribuent chacune pour 50 %, le colt moyen de la
synthése de glycogene est alors égal & 9,4 % I'énergie apportée par les

aliments ingérés.

2.1.1.6. La lipogenése de novo

La biosynthése des acides gras a partir du glucose est réalisée a partir
de l'acétyl-CoA dans le foie et dans le tissu adipeux (Figure 3). Celui-ci est
obtenu par décarboxylation oxydative du pyruvate. La lipogenése se produit
dans le cytosol. Pour cela, I'acétyl-CoA doit donc étre transporté & travers la
membrane mitochondriale. L'acétyl-coA est converti en malonyl-CoA par
I'acétyl-CoA carboxylase. Si on prend, par exemple, la synthése de l'acide

palmitique, six étapes catalysées par les six enzymes du systeme acides gras



23

Tableau 3 : Colt minimal et maximal de la préhension, de la mastication, de

la déglutition, de la digestion et de I'absorption intestinale du glucose

plasmatique et ceux de la glycogenése par voie directe et indirecte en

pourcentage (%) de I'énergie ingéreée.

Minimum Maximum
'Préhension, mastication Animaux : 0,3 % 3 %
ldéglutition | Homme : ?
| .
i Digestion ? ? R
:?ermentation 0% Bl 1%
Absorption 0 % 0,9 % I
|
:Glycogenése 5,4 % | 13,3 % |
| |
Total avec 40 %-voie ‘
directe et 60 %-voie 10.2 % |
indirecte |
Total des coiits 57 % 18,2 % |
|
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synthétase vont se succéder. L'addition a chaque étape d'un résidu maionyle
fait croitre la chaine acyle de deux atomes de carbone a la fois jusqu’'a
I'obtention d'un acide gras a 16 atomes de carbone, soit I'acide palmitique.
Par la suite, les acides gras synthétisés sont mis en réserve sous forme de
triacylglycérols apres estérification. Cette mise en réserve nécessite la
présence de glycérol-3-phosphate. Celui-ci peut étre produit dans le foie a
partir du glycérol grace a la présence de glycerokinase. Dans le tissu
adipeux, le glycérol-3-phosphate ne peut étre produit qu'a travers la glycolyse
par la réduction du dihydroxy-acétone-6-phosphate, la glycerokinase étant
absente dans ce tissu.

Il n'a pas été possible de trouver dans la littérature le détail du colt
énergétique réel de la lipogenese de novo. Ainsi et afin de tenter d’estimer ce
colt de mise en réserve du glucose sous forme de triacylglycérol, chaque
¢tape de la lipogenése de novo est détaillée. Par souci de simplification des
calculs, cet exercice est réalisé a partir d’'une demi-molécule de glucose et les
colts relatifs a 'entrée du glucose plasmatique dans la cellule (voir le point
2.1.1.4.) sont pris en compte. L'entrée d'une demi-mole de glucose
plasmatique dans la cellule entraine donc la consommation d'une demi-mole
d'ATP lorsqu’elle est transformée en une demi mole de glucose-6-phosphate.
Par la suite, la transformation du glucose-6-phosphate en une mole de
pyruvate qui entre dans la mitochondrie entraine la consommation d'une
demi-mole d'ATP et la production de deux moles d’ATP. La quantite nette
d'ATP est donc égale a :

2-0,5=1,5moles d’ATP produites.
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Des hydrogénes sont produits pendant cette réaction ce qui implique la
production d'un équivalent réduit, en l'occurrence du NADH,, pour chaque
demi-mole de glucose. La transformation d'une mole de pyruvate en une
mole d’acétyl-CoA dans la mitochondrie (Figure 4) produit un equivalent
réduit, du NADH,, pour chaque demi-mole de glucose, tandis qu'un carbone
est perdu sous forme de CO,. La transformation d’'une mole d'acétyl-CoA et
d'une mole doxaloacétate en une mole de citrate se produit dans la
mitochondrie. La mole de citrate sort alors de la mitochondrie puis est
transformée en une mole d'acétyl-CoA (Figure 4). Cette réaction entraine la
consommation d'une mole d’'ATP et la formation d'une mole d'oxaloacétate
dans le cytosol. Il faut noter que, pour que la transformation de I'acétyl-CoA
en citrate dans la mitochondrie se poursuive, I'oxaloacétate devra étre
régénéré. L'oxaloacétate dans le cytosol va alors reformer du malate, lequel
peut pénétrer dans la mitochondrie ou il est capable de reformer de
I'oxaloacétate. La mole d’acétyl-CoA extra-mitochondriale est transformée en
une mole de malonyl-CoA (Figure 4). Cette réaction entraine la
consommation d'une mole d'ATP et implique I'entrée d'un carbone sous la
forme de CO,. Donc, la transformation dune demi-mole de
glucose plasmatique en une mole de malonyl-CoA consomme trois moles

d’ATP et produit deux moles d'ATP, soit de fagon détailliée :
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Moles d’ATP consommées : * 0,5 lors de I'entrée du glucose dans
la cellule,
* 0,5 entre le fructose-6-phosphate et
le fructose-1,6-biphophate,
* 1 entre le citrate et I'acétyl-CoA,
* 1 entre I'acétyl-CoA et le malonyl-
CoA.
Moles d'ATP produites : * 1 entre le 1,3-biphosphoglycérate et
le 3-phosphoglycérate,
* 1 entre le phosphoénolpyruvate et
le pyruvate.
La formation d'une mole de butyryl-ACP nécessite la transformation non
seulement d'une mole de malonyl-CoA mais aussi d’'une mole d'acétyl-CoA.
Donc, la formation de cette nouvelle mole d'acétyl-CoA, a partir d’'une demi-
mole de glucose plasmatique, entraine la consommation de deux moles
d’ATP et la production de deux moles d’ATP (Figure 4). Suite & la formation
d’'une mole de malonyl-CoA (composé a trois carbones) et d'une mole de
I'acétyl-CoA (composé a deux carbones), une mole de butyryl-ACP, a quatre
carbones, est formée (Figure 5). En effet, cette réaction entraine la perte d’'un
carbone sous la forme de CO, et consomme deux équivalents réduits, du
NADPH, pour chaque demi mole de glucose.
A partir d'une mole de butyryl-ACP (quatre carbones) et avec I'ajout
d’'une autre mole de malonyl-CoA (trois carbones), la voie se répete jusqu'a

I'obtention d’une mole de palmitate a 16 carbones (Figure 5). Chaque fois un
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carbone est perdu sous la forme de CO,. L'ensemble de ce processus devra
donc se dérouler six fois afin d'obtenir un palmitate de 16 atomes de
carbones avec perte de CO» a chacune des six étapes. De plus, chaque fois
que du malonyl-CoA est reformé une mole d'ATP est consommee pour un
total de 6 moles d'’ATP consommées (1 mole d'ATP x 6). La mole de
palmitate formée est ensuite transformée en une mole de paimityl-CoA ce qui
consomme une mole d'ATP (Figure 4). En faisant un bilan global, soit d'une
demi-mole de glucose plasmatique a la formation d'une mole de palmityl-
CoA, la consommation nette d'ATP est donc égale a 8 moles d’ATP (Tableau
4). La formation d'une mole de triacylglycérol nécessite la formation de trois
acides gras, soit dans I'exemple du tripalmitatine, la formation de trois moles
de palmitate. Ces réactions entrainent la consommation nette de 24 moles
d'ATP (8 moles d'ATP nettes consommées x 3). La formation d'une mole de
tripalmitine est complétée par la transformation d'une demi-mole de glucose
plasmatique en une mole de glycérol-3-phosphate via la glycolyse (Figure 3)
entrainant ainsi la consommation d’'une mole d’ATP et d'équivalent reduite,
NADH,. Le bilan global de la consommation d'ATP est égale a 25 moles
d’ATP nettes consommées (Tableau 4 et Figure 5). En considérant que le
rapport P/O est égale a 3 et que I'équivalent énergétique de l'oxygene
consommé égale a 5 kcal/L, la quantité d'énergie nécessaire est donc egale a
462 kcal :
25 moles d’ATP x 0,33 x 5 kcal/L x 11,2 L/mole d’oxygéne = 462 kcal.

En comptabilisant I'ensemble des moles de glucose consommées, on

constate que quatre moles de glucose sont nécessaires lors de la formation
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d’'une mole de palmitate. De plus, la formation d'une mole de glycérol-3-
phoshate a entrainé la consommation d'une demi-mole de glucose
supplémentaire. Donc la formation d’'une mole de tripalmitine entraine la
consommation de 12,5 moles de glucose. L’équation finale de la
transformation du glucose en tripalmitine peut donc s'écrire comme suit :

12,5 moles de glucose => 3 moles de palmitate + 1 mole de glycérol-3

-phosphate

ou 12,5 moles de glucose => 1 mole de tripalmitine eq. 1

En aérobie, 'oxydation du glucose fournit 38 moles d'ATP par mole de
glucose ingérée. Puisque 25 moles d'ATP sont consommees lors de la
formation du tripalmitine & partir du glucose, 0,66 mole de glucose est
directement oxydée (25/38). Sachant que la masse molaire du glucose est
égale a 180 g et que le potentiel énergétique du glucose est égal a 3,87
kcal/g, ceci correspond a:

0,66 mole de glucose x 180 x 3,87 =459,8 kcal
D’aprés I'équation 1, 12,5 moles de glucose sont nécessaires pour former
une mole de tripaimitine soit un investissement énergétique correspondant a :

12,5 x 3,87 x 180 = 8707,5 kcal.
Ainsi, I'énergie nécessaire dans la voie de la lipogenése de novo est donc
égale a : 8707,5 + 459,8 = 9167,3 kcal.
Le produit final de la transformation du glucose, par la voie de la lipogenese
de novo, correspond a une mole de tripalmitine (Cs1HgsOs). Sachant que la

masse molaire du tripalmitine est égale & 806 g et que le potentiel
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énergétique du tripalmitine est égal & 9,45 kcal/g (Elia et Livesey, 1988), une
mole de tripalmitine correspond a :

1 x 9,45 x 806 = 7616,7 kcal.

Le codt total de la lipogenése de novo est donc égal a :

(9167,3 - 7616,7)/ 9167,3 = 16,9 % de I'énergie app;ortée si on tient
compte de la quantité de glucose directement oxydée ou de 12,5 % de
I'énergie apportée si on ne prend pas en compte la quantité de glucose
oxydée. Ces valeurs sont inférieures a celles calculées par Flatt (1978) qui
estime a 25 % le colt de la transformation de glucose en lipides. Cependant
comme le rapportent Elia et Livesey (1988), la lipogenése de novo est une
voie difficile a quantifier par calorimétrie indirecte respiratoire. D'aprés les
travaux de différents auteurs (Elia et Livesey, 1988), le colt total de la
lipogenése de novo varie de 12,5 a 32,8 % de I'énergie apportée si on tient
compte de la quantité de glucose directement oxydée et de 9,6 & 69,8 % de
I'énergie apportée si on ne prend pas en compte la quantité de glucose
oxydée. |l faut noter que les différentes équations stoechiomeétriques
présentées dans l'étude d’Elia et Livesey (1988) rapportent des produits
finaux différents : acide palmitique, tripalmityltriglycéride,
palmitylstéryloleyltriglycéride  ou  dioleylpalmityltriglycéride.  L'équation
stoechiométrique élaborée a partir des différentes réactions de la voie de la
lipogenése de novo présentées plus haut peut donc s'éecrire :

X CegH1206 + \ O, > 3 x C4gH3205 + C3HgO3 + z CO, + w HO

X CgH1206 + y O, => CagHoeOp + C3HgO3 + z CO, + w HO

12,5 CgH4206 + 2.5 0O, => Cs1HogOp + 24 CO, + 26 H,O
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si on ne tient pas compte du glucose oxydé, ou bien

13,16 CgH1206 + 12,92 O, => Cs1HgsOg + 27,96 CO, + 29,96 H,0
si on tient compte du glucose oxydé. Le quotient respiration est égal a 2,2 ce
qui n'est pas si surprenant puisque Elia et Livesey (1988) rapportent, a partir
des travaux de différents auteurs, des quotients respiratoires‘variant de 1,88
a 9,6 et montrent ainsi que différentes équations stoechiométriques peuvent

décrire la conversion du glucose en lipides.

La littérature rapporte des données trés variées quand il s'agit
d’estimer les co(ts liés & la thermogenése obligatoire. Ces résultats sont en
partie dus au fait que chaque auteur quantifie différemment les codts liés a la
thermogenése en intégrant ou non les colts liés a la préhension, la
mastication, la déglutition, I'absorption, I'entrée du glucose dans la cellule et
la mise en réserve alimentaire, qu'elle soit de forme glucidique ou lipidique.
Ainsi, Rigaud et Melchior (1992) estiment que les processus digestifs
déclenchés par l'ingestion, ce qui dans leur étude correspond aux secrétions
exocrines, a la motricité et a I'absorption, interviennent pour moins de 10 %
du co(t total de la thermogenése. De plus, certaines études (Acheson , 1993;
Horton et al., 1995; Ravussin et al., 1983) estiment que 50 % & 85 % de la
thermogenése alimentaire totale peut étre expliquee par le colt d'absorption
et de mise en réserve du glucose. De plus, il faut noter que le colt de mise
en réserve varie aussi en fonction des réserves énergétiques au moment du
repas, de la nature des nutriments ingérés mais aussi de la fréquence des

repas dans la journée (Leblanc et al., 1993). D'aprés les calculs effectués
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plus haut, I'estimation des colts minimum et maximum de la thermogenése
obligatoire représente 6 % a 18 % lorsque le glucose est mis en réserve sous

forme de glycogéne et entre 17 % et 22 % si tout le glucose ingéré est

transformé en lipides (Tableau 5).

2.1.2. La thermogenése facultative

Lorsqu'on mesure la dépense énergétique par calorimétrie indirecte
respiratoire a la suite de 'ingestion d'un repas, on constate une augmentation
de la dépense énergétique que l'on nomme thermogenése alimentaire.
Cependant cette augmentation de la dépense énergétique est plus
importante que celle qu'on trouverait s'il existait seulement la thermogenese
obligatoire et la différence correspond a la thermogenése facultative (Laville
et Riou, 1999). En effet, certains éléments ont mis en évidence 'existence de
la thermogenése facultative. Ainsi, plusieurs études, qui ont étudié la
dépense énergétique post-ingestion, ont cherché & disséguer le phénomene
thermique post-prandial en comparant une ingestion par voie orale avec une
ingestion intra-gastrique (D’Alessio et al., 1988 ; De Jonge et al., 1991;
Diamond et al.,1985, Diamond et Leblanc, 1987; Leblanc et al., 1984). Ces
données ont permis, en bloquant les récepteurs muscariniques et/ou
adrénergiques, d'identifier deux phases dans la dépense energétique post-
prandiale : la phase céphalique et la phase digestive. La phase céphalique se
produit pendant les 50 premiéres minutes aprés lingestion, et la phase
digestive dure plus de 70 minutes. L'importance de la phase céphalique a été

confirmée par Calles-Escandon et Robbins (1987) qui ont montré que I'effet
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Tableau 5 : Estimation des colits minimum et maximum de la thermogenése

obligatoire, en pourcentage (%) de I'énergie apportée par I'alimentation, si le

glucose plasmatique est transformé en glycogéne ou en lipides.

Colts minimum Colits maximum

De la préhension du glucose a la transformation en glycogéne

Tableau 3

5,7 %

18,3 %

De la préhension du glucose a la transformation en lipides

Préhension, mastication, Animaux : 0,3 % 3 %
déglutition Homme : ? Homme : ?
Digestion ? ?
Fermentation 0 % 1%
Absorption 0 % 0,9 %
Entrée du glucose

plasmatique dans la 16,9 %

cellule => tripalmitine

Total 17,2 % 21,8 %
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thermique du glucose diminue, si tout de suite aprés lingestion,
'augmentation initiale de la concentration plasmatique d'insuline est inhibée.
Leblanc et al. (1984) ont observé que la dépense calorique était quatre fois
moins élevée lorsqu'un repas est placé directement dans I'estomac d'un
chien comparativement a l'ingestion normale d’'un repas dé méme contenu
énergétique. De méme, De Jonge et al. (1991) rapportent, en utilisant le
méme type de protocole que Leblanc et al. (1984), une diminution de 50 %
de la réponse thermique post-ingestion. Cette augmentation représente 10 %
a 15 % de la dépense énergétique des deux premiéres heures post-
prandiales, et semble dépendre de la palatabilité des aliments, c'est a dire de
leurs propriétés organoleptiques qui les rendent plus agréables. Chez les
rongeurs, on observe de la thermogenése facultative a la suite de l'ingestion
de glucides ou bien de lipides. Chez I'Homme, elle est induite principalement
par l'ingestion de glucides ou lors d’administration intraveineuse de glucose
et d’insuline. C’est surtout en condition de suralimentation en glucides que
cette thermogenése est stimulée (Jéquier, 1999).

Chez I'animal et surtout chez la plupart des rongeurs, les mécanismes
responsables de cette thermogenése ont bien été identifiés. Cette
thermogenése se produit principalement dans le tissu adipeux brun qui se
distingue du tissu adipeux blanc par I'abondance des mitochondries. Chez
'animal, le tissu adipeux brun est localisé dans les zones inter-scapulaires,
axillaires, péri-rénales et para-aortiques (Rothwell et Stock, 1979) et possede
une innervation sympathique. Rothwell et Stock (1979) ont d’abord suggéré

que la thermogenése dans le tissu adipeux brun pouvait étre importante chez
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homme. Il est en effet possible d'observer du tissu adipeux brun chez
l'enfant dans des régions particulires du dos. lls ont observé une
augmentation de la temperature de la peau au niveau de la région inter-
scapulaire a la suite de I'ingestion d'un milligramme d’'un repas mixte/kg de
poids corporel avec de [I'éphédrine, un agent sym\pathomimétique.
Cependant, Astrup et al. (1984) ont montré par la suite que cette
augmentation de la température de la peau était due & I'éphédrine qui
augmente le flux sanguin cutané. Chez 'homme adulte, la situation reste plus
complexe méme s'il a été montré que de nombreuses cellules similaires a
celles du tissu adipeux brun (nombreuses mitochondries) se développent a
I'intérieur du tissu adipeux blanc en réponse a une exposition prolongée aux
catécholamines (Lean et al., 1986 ; Ricquier et al., 1982) ou a la suite d'une
exposition prolongée au froid (Huttunen et al., 1981). Le role du systéme
nerveux sympathique, et plus particuliérement de la noradrénaline, a pu étre
mis en évidence dans la thermogenése facultative puisque celle-ci diminue,
voire s'annule, sous l'effet de bétabloguants. Cependant, le lieu de cette
production de chaleur reste discuté et notamment le réle du muscle. Un
défaut de thermogenése a pu étre mis en évidence chez certains individus
obéses. Ce défaut parait persister aprés amaigrissement et existe a un stade
trés précoce de l'obésité. Il est donc possible qu'un défaut de thermogenese
puisse étre impliqué dans la genése de |'obésité, méme s'il est trés peu
probable que ce soit le seul facteur. Jung et al. (1979) ont montré que la

dépense énergétique augmente beaucoup plus chez des sujets normaux que
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chez des sujets obéses ou post-obéses a la suite de linfusion de
noradrénaline pendant 45 minutes.

Acheson et al. (1983) ont montré une diminution de 30 % de I'effet
thermique pendant une infusion de glucose et d'insuline, lors d’'un clamp
hyperglycémique hyperinsulinémique avec blocage du systér.ne sympathique.
Cependant, comme il a alors été suggéré que l'insuline pouvait avoir des
propriétés thermogéniques, Christin et al. (1986) ont mesuré la réponse
thermique d'une infusion de glucose/insuline lors dun clamp
hyperinsulinémique euglycémique et lors d’'un clamp hyperinsulinémique
hyperglycémique afin de mesurer les effets de I'insuline et/ou du glucose sur
la thermogeneése. L'effet thermique mesuré pendant la premiére partie du
protocole refléte I'effet thermique du glucose et de linsuline, alors que la
seconde partie du protocole refléte la réponse thermique due a
'augmentation du glucose. Lors d'un second test, les sujets démarrent
I'expérimentation par un clamp hyperinsulinémique hyperglycémique. Dans
ce test, leffet thermique mesuré pendant la premiére partie de
I'expérimentation est celui du glucose et de l'insuline alors que pendant la
deuxiéme partie, la réponse thermique refléte l'augmentation de la
concentration plasmatique d'insuline. Les résultats de ces deux
expérimentations ont montré que 68 % de l'augmentation de la dépense
énergétique est di a l'augmentation de [linfusion de glucose
indépendamment des modifications de la concentration plasmatique
d'insuline. Par contre, lorsque la concentration plasmatique d'insuline est

augmentée, indépendamment de la concentration de glucose, aucune
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corrélation n'est observée avec la dépense énergétique. Cependant une
corrélation a été observée avec la concentration plasmatique de
noradrénaline, qui explique 56 % de l'augmentation de la dépense
énergétique. Ces études ont montré que la réponse thermique suite a
I'infusion de glucose et d'insuline est essentiellement due é la quantité de
glucose infusée et que l'infusion d'insuline n'a que peu d'effet sur la réponse
thermique, cette derniére étant principalement liée au systeme nerveux
sympathique. Ces résultats ont été confirmés par d'autres auteurs (Nacht et
al., 1987; Thorne et Wahren, 1989; Zwillich et al., 1981) qui ont montré que le
propanolol n'augmente pas l'effet thermique alimentaire. Cependant, la
nutrition parentérale augmente la dépense énergétique a cause du colt
énergétique de mise en réserve du glucose et de la stimulation sympathique
provoqueée par l'insuline sur la depense energetique (Jéquier,1986).

Nacht et al. (1987) ont pour leur part étudié la contribution du systeme
nerveux parasympathique sur la réponse thermique a la suite de l'ingestion
alimentaire. Dans cette étude le métabolisme de repos des sujets est étudié a
quatre reprises, soit 1) une heure et 75 minutes avant et six heures apres
lingestion d'un repas standard (561 kcal, 53 % de glucides et 30 % de
lipides); 2) 30 minutes avant et six heures et demi apreés l'ingestion du repas
mais avec infusion de propanolol afin d'observer 'effet du systéme nerveux
sympathique sur la réponse thermique; 3) 30 minutes avant et six heures
aprés lingestion du repas mais avec un blocage des récepteurs
muscariniques en infusant de I'atropine; 4) 30 minutes avant et six heures

apres lingestion du repas avec infusion d'atropine et de propanolol. Les
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résultats n'ont pas montré d'effet sur la réponse thermique lorsque qu'il y a
blocage avec le propanolol mais ont montré une diminution de-60 % de la
réponse thermique avec blocage des récepteurs muscariniques. L'infusion
conjointe de propanolol et d'atropine a montré également une diminution de
la réponse thermique d'environ 60 %. Ces résultats sembler;t montrer que le
systéme nerveux parasympathique doit étre intact afin d'obtenir une réponse
thermique a la suite de I'ingestion d'un repas mixte. Deriaz et al. (1989) ont
alors cherché a connaitre l'influence du systéme nerveux parasympathique
avec un clamp hyperinsulinémique euglycémique en infusant du glucose et
de linsuline et en bloguant les effets du systéme nerveux parasympathique
avec de [l'atropine. La procédure a été répétée mais cette fois avec
stimulation du systéme nerveux parasympathique grace a une infusion de
chlorure d'édrophonium. Les effets d’une infusion d’atropine et d’'une infusion
de chlorure d'édrophonium ont aussi été observés sur le métabolisme de
repos. Le croisement de tous ces résultats a permis de montrer que le
systéme nerveux parasympathique n'a pas d'effet direct sur la réponse
thermique a la suite de lingestion alimentaire. En fait, le blocage
parasympathique avec infusion d'atropine influence indirecftement la réponse
thermique en diminuant le taux d'absorption des aliments, leur flux au travers
des différentes voies métaboliques et leur mise en réserve. Ces résultats ont
été confirmés par les études de Schneeberger te al. (1991) et de De Jonge et
Garrel (1997).

Il semble donc que le systéme nerveux sympathique soit impliqué

surtout lors de la thermogenése facultative alors que le systéme nerveux
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parasympathique influence surtout la thermogenése obligatoire (De Jonge et
Garrel, 1997). La réponse thermique du systéme nerveux sympathique peut
étre diminuée par blocage des récepteurs B1 (Thorin et al., 1986). Ainsi la
thermogenése est diminuée lors d'une infusion parentérale de glucose et
d'insuline et qu'il y a blocage des récepteurs B. Par contre: 'ensemble des
données concernant linfluence du systéme nerveux sympathique sur la
réponse thermique a la suite de l'ingestion de glucides sont contradictoires
(Tableau 6). La raison de ces différences n’est pas claire mais le contenu en
fructose lors de l'ingestion semble jouer un réle important pour I'activation du
systéme nerveux sympathique. En effet, dans I'étude de Tappy et al. (1986),
lingestion de 75 g de fructose avec blocage sympathique entraine une
diminution de la dépense énergétique post-ingestion environ deux fois plus
grande que dans les études qui ont fait ingérer du glucose ou un repas mixte
(Tableau 6). Cependant, I'étude de Aksnes et al. (1994) chez des sujets
tétraplégiques ayant une lésion compléte de la moelle épiniére au niveau
cervical, et qui ont donc une perte de connexion entre le cerveau et les nerfs
sympathiques périphériques, a montré qu'un systeme nerveux sympathique
intact n'était pas nécessaire pour observer une réponse thermique normale a
la suite de l'ingestion de 75 g de glucose. Ainsi, en comparant les résultats
avec des sujets non tétraplégiques, et sans qu'il y ait ingestion de fructose
associée a l'ingestion de glucose, Asknes et al. (1994) observent que la
dépense énergétique post-ingestion enregistrée pendant deux heures

augmente de 10 % chez les tétraplégiques et de 8 % chez les non-
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tetraplégiques, sans différences significatives.

Le fait que plusieurs études (Seaton et al, 1984, Thorne et
Wahren,1989; Zwillich et al., 1981) observent pendant seulement deux a trois
heures la réponse thermique post-ingestion pourrait expliquer que la dépense
énergétique n'augmente pas (Tableau 6). Dans les études d;a Schwartz et al.
(1988) et de Welle et Campbell (1983) la réponse thermique post-ingestion
n‘est observée que pendant deux a trois heures. Cependant, l'ingestion est
faite sous la forme d'un repas mixte comprenant 55 % a 85 % de glucides et
on observe une diminution de la dépense énergétique (20 a 33 %) lors d'un
blocage sympathique au propanolol. Thorne et Wahren (1989) et Zwillich et
al. (1981) ont choisi de faire ingérer a leurs sujets un repas sous forme
liquide. Il semble en effet, que la fagon dont est ingéré le repas joue un réle
sur la réeponse thermique post-ingestion. Dans les études qui ont étudié la
thermogenése alimentaire avec un mode d'ingestion intraveineux ou intra-
gastrique, aucune reponse thermique n'est observée (Acheson et al., 1983;
De Fronzo et al.,, 1984; De Jonge et Garrel, 1997; Vernet et al., 1987). ||
apparaitrait donc que la diminution de la dépense énergétique post-ingestion
lors d'un blocage sympathique ne s'observe qu'aprés ingestion d'un repas
mixte, sous forme solide (avec 30 % a 85 % de glucides), avec une période
d'observation de deux a six heures (Astrup et al., 1989; De Jonge et al.,
1997, Schwartz et al., 1988; Welle et Campbell, 1983; Zed et James , 1986).
La diminution moyenne de la réponse thermique a la suite d'un blocage
sympathique avec une infusion de propanolol est d'environ 22 % (Astrup et

al., 1989; De Jonge et al.,, 1997; Welle et Campbell, 1983; Zed et James,



48

1986). En considérant ces données et le fait que la dépense energétique
induite par I'alimentation représente 10 & 15 % de la dépense énergetique
quotidienne d’un sujet sédentaire (Rigaud et Melchior, 1992), le systeme
nerveux sympathique serait responsable d'environ 2 % de la dépense
énergétique quotidienne soit 50 kcal/jour (en assumant une deépense

d'énergie journaliere de 2500 kcal/jour).

2.1.3. Le lieu de la thermogenése facultative :

Comme nous l'avons vu précédemment ['étude du lieu de la
thermogenése facultative a d’abord été étudié chez les animaux mais reste
sujet a controverse chez les hommes. Astrup et al. (1985) ont étudié la
thermogenése au niveau du muscle en mesurant la consommation d'oxygene
de I'avant-bras et de la jambe chez I'nomme. lis observent que l'ingestion de
glucides est suivi d’'une augmentation biphasique de la thermogenése
enregistrée au niveau de lavant-bras. Le premier pic coincide avec
l'augmentation du glucose consommé alors que le second pic se produit
simultanément avec le pic de la concentration artérielle d'adrénaline. Ces
données suggeérent qu'un effet thermique intervient bien apres l'ingestion de
glucose et qui serait donc de nature facultative. Astrup et al. (1989)
constatent que la réponse thermique est également diminuée de 26 % avec
un blocage des récepteurs B. lls observent alors que le premier pic de la
réponse thermique est conservé au niveau du muscle mais que le second pic

est significativement diminué. Autrement dit, la thermogenése facultative



49

n'aurait pas entierement lieu dans le muscle. Selon Astrup et al. (1989),
seulement 60 % de 'effet thermique a la suite de I'ingestion d’'un repas riche
en glucides pourrait se faire dans le muscle (Tableau 7), dont 45 % provenant
de la thermogenése obligatoire et 15 % de la thermogenése facultative. Ce
qui signifie que 40 % de la réponse thermique se ferait dans \d’autres tissus et
environ 10 % de cette réponse serait de nature facultative. D'autres études
(Jensen et al., 1995 ; Simonsen et al., 1995) ont calculé que 30 % a 45 % de
la thermogenése induite par I'ingestion se produisaient dans les muscles.
L'ingestion d'un repas provoque des effets important au niveau
hémodynamique en augmentant la fréquence cardiaque et la pression
sanguine artérielle (Fagan et al., 1986). Ces effets viennent en partie d'une
reponse réflexe liée a la vasodilatation splanchnique et peuvent étre liés au
systéme nerveux sympathique. Les personnes obéses ou ayant une
surcharge pondérale ont souvent des complications associées, comme
I'hypertension nécessitant un traitement avec béta-bloquants. Si le blocage
des récepteurs B diminue la réponse cardiaque aprés l'ingestion d’'un repas, il
a aussi pour effet de diminuer la thermogenese facultative et donc pourrait

promouvoir le gain de poids (Astrup et al., 1990 ; Pischon et Sharma, 2001).

2.2. La dépense énergétique post-exercice
Si tout excés de calories ingérées entraine une augmentation de la

dépense énergétique due a la thermogenése obligatoire et facultative,
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plusieurs études (Bahr, 1992; Balon et Welk, 1991; Bielinski et al., 1985;
Broeder et al., 1991; Maehlum et al., 1986; Nichols et al., 1988; Poehiman et
Horton, 1989; Young, 1995) ont montré que I'effet thermique d'un repas est
augmenté si I'ingestion est précédée d'une période d'exercice. Les valeurs
concernant 'augmentation de la dépense énergétique varient beaucoup
selon la puissance et la durée de I'exercice et selon la période d’'observation.
Ainsi, dans I'étude de Bielinski et al. (1985), la période d‘observation est de
quatre heures et 30 minutes a la suite d'un exercice de trois heures a 50 %
du VO,max. Par contre, dans I'étude de Bahr et Sejersted (1991), la période
d'observation est de sept heures a la suite d'un exercice de 80 minutes a 75
% du VO,max. Ces deux études montrent que, comparativement a la
dépense énergétique aprés une période de repos, la dépense énergétique
post-exercice augmente de 9 % dans I'étude de Bielinski et al. (1985) et de
16 % dans l'étude de Bahr et Sejersted (1991). Une des explications
possibles serait que lingestion d'un repas entrainerait une plus faible
augmentation de la thermogenése facultative chez les sujets effectuant un
exercice avant I'ingestion que ceux qui n’en ont pas fait. Ceci pourrait étre dd
au fait que chez les sujets qui ont effectué un exercice et donc qui ont
diminué leurs réserves de giycogéne, la grande disponibilité du glucose dans
le repas permettrait de diminuer la dépense énergétique liece a la
thermogenése facultative.

Il faut noter que si la contribution des glucides et des lipides a la
dépense énergétique, a la suite de I'ingestion d’'un repas, varie en fonction de

I'exercice préalablement effectué, I'oxydation des protéines reste relativement
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constante (environ 5 %) dans 'ensemble des études et représente 10 % a 15

% de la dépense énergétique totale.

3. Oxydation des glucides
3.1 Au repos, sans exercice
3.1.1. Oxydation des glucides totaux

Dans cette partie, la revue de la littérature concernant I'oxydation des
glucides totaux, lorsque les sujets restent au repos pendant toute la période
d'observation, est faite de fagon non exhaustive a cause du trop grand
nombre d'études réalisées. Cependant, les résultats de I'ensemble des
études faisant consensus, seulement deux études (Garlick et al., 1987;
Proserpi et al., 1997) ont été choisies afin d'illustrer ces résultats. De plus, il a
plutbt été défini, par choix et par intérét, de développer la partie traitant de
'oxydation du glucose exogéne lorsque les sujets sont restés au repos
pendant toute la période d'observation. Le méme choix de traitement a été
fait lorsque les sujets effectuent un exercice avant l'ingestion (voir section
3.2.1)).

Dans un premier temps, les études portant sur la contribution des
différents substrats a la dépense énergétique, a la éuite de l'ingestion d'un
repas plus ou moins riche en glucides, ont été réalisées sur des sujets au
repos (Garlick et al., 1987; Proserpi et al., 1997). Si, en premier lieu, la
plupart des études ont tenté de quantifier l'oxydation des lipides dans la
perspective d’'un meilleur contréle du poids corporel, ces études ont aussi

calculé I'oxydation des glucides totaux, au repos et suite a l'ingestion d'un
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repas plus ou moins riche en glucides. Garlick et al. (1987) ont calcule
I'oxydation des différents substrats chez quatre hommes et deux femmes, au
repos, en situation de jeline pendant quatre heures puis, pendant les quatre
heures suivantes, aprés avoir ingéré un repas mixte. Le repas, consommeé en
une seule fois, fournit 3135 kcal et contient 456 g de glucides (soit 55 % du
contenu du repas). Les résultats montrent, quand les sujets sont a jeun, que
I'oxydation des glucides représente 27 % de la dépense énergétique et que
I'oxydation des lipides contribue pour 61 %. Lorsque les sujets ingerent le
repas, I'oxydation des glucides augmente de 167 % par rapport a la situation
a jeun et I'oxydation des lipides diminue de 65 % par rapport a la situation a
jeun. La contribution des glucides & la fourniture d'énergie représente alors
63 % de la dépense énergétique et celle des lipides est égale a 19 %. Ainsi,
lingestion d'un repas contenant 55 % de glucides et 32 % de lipides
augmente la contribution des glucides & la dépense énergetique. D’autres
études ont alors étudié I'effet d'un repas riche en glucides comparativement a
un repas riche en lipides et I'effet sur I'oxydation des différents substrats.
Ainsi, Proserpi et al. (1997) ont calculé I'oxydation des glucides totaux aupres
de 11 sujets, pendant deux journées consécutives de 24 heures. Les sujets
ingéraient soit un repas de 3000 kcal/jour contenant 66 % de glucides, soit un
repas de 4000 kcal/jour contenant 62 % de lipides. Chez les sujets qui ont
ingéré un repas riche en glucides, I'oxydation des glucides totaux, exprimée
en pourcentage de la dépense énergétique, passe de 49 % pendant les
premiéres 24 heures a 68 % pendant les 24 heures suivantes. L'ingestion

d'une grande quantité de glucides au repos semble donc promouvoir leur
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oxydation. Chez les sujets qui ont ingéré un repas riche en lipides, 'oxydation
des glucides totaux, exprimée en pourcentage de I'énergie ingérée, est de 21
% pendant les premiéres 24 heures et augmente également a 32 % pendant
les 24 heures suivantes. Autrement dit, méme si le repas ingéré est riche en
lipides, I'oxydation des glucides totaux n’est pas arrétee et peut méme, toute
proportion gardée, augmenter. Cependant, la quantit¢ de glucides totaux
oxydée est plus faible qu'a la suite de I'ingestion d’un repas riche en glucides.

La capacité de quantifier 'oxydation des glucides totaux grace a la
calorimétrie indirecte respiratoire ne permet cependant pas de quantifier
précisément la quantité de glucose oxydée provenant strictement du repas.
De nouvelles techniques utilisant les isotopes ont permis de mieux définir la
contribution du glucose exogéne, c’est a dire le glucose provenant du repas,

et celle du glucose endogene a la dépense énergeétique totale.

3.1.2. Oxydation des glucides exogénes

Plusieurs études portant sur l'oxydation des glucides exogenes au
repos ont été menées au moyen du marquage avec le "°C ou le **C (Tableau
8). Le °C, un isotope stable et donc inoffensif, est régulierement utilisé
depuis les années 80" afin d'étudier I'oxydation des glucides exogénes
ingérés au repos (Tableau 8) ou a I'exercice (des dizaines d'etudes). Le
principe de base est relativement simple; il s'agit d'ingérer des substrats
(glucides simples ou complexes, lipides, acides aminés, etc) enrichis

artificiellement ou naturellement en °C et de mesurer la quantité de "°C
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contenu dans le CO; expiré (voir Péeronnet et al. 1990 pour les détails
meéthodologiques).

Au repos, Mosora et al. (1981) ont observé que le taux d'oxydation du
glucose exogéne augmente avec la quantité ingérée. Ainsi, pour des
quantités ingérées de 33, 66 et 100 g, les taux d'oxydation sont
respectivement de 0,035, 0,050 et 0,074 g/min. La compilation des résultats
de toutes les etudes citées dans le tableau 8 confirme le fait que le taux
d'oxydation du glucose exogéne augmente avec la quantité ingérée mais
semble plafonner aux environs de 200 mg/min (r = 0,624) (Figure 6).

Il apparaitrait donc qu'une disponibilité accrue du glucose exogéne
favoriserait son oxydation. Or, dans toutes les études, a I'exception de celle
d'Acheson et al. (1985) et de Sonko et al. (1993), la quantité de glucose
exogene ingerée ne dépasse pas 100 g et la quantité de glucose exogéne qui
est oxydée est faible (1 a 37 g lors d’'une période d’observation de 30 minutes
a huit heures) (Tableau 8). De plus, dans toutes les études sauf quatre
(Burelle et al., 1999 ; Korach et al., 2002; Leese et al., 1996 ; Schneiter et al.,
1995), on assume que le facteur de recouvrement a la bouche du CO,
produit dans les tissus est égal a 100 % ce qui, par conséquent, peut sous
estimer I'oxydation du glucose exogéne. Il faut noter que, selon les études, le
facteur de recouvrement a la bouche du '*CO; utilisé varie de 51 a 100 %
(Leese et al., 1996 ; Robertson et al., 2002 ; Schneiter et al., 1995 ; Trimmer
et al., 2001).

Féry et al. (1998) ont calculé I'oxydation du glucose total et du glucose

exogéne, a la suite de l'ingestion de 75 g de glucose marqué au “C. Le
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glucose était ingéré, selon le groupe, aprés une période de jeline pouvant
aller de 14 heures a 110 heures. Les résultats montrent que, pendant une
periode d'observation de cing heures, 20 g sur 75 g ingérés sont oxydés chez
les sujets qui ont jeiné pendant 14 heures, I'oxydation du glucose total étant
égale a 45 g. Chez les sujets qui ont jeiné pendant 110.heures et avant
lingestion, 11 g sur 74 g ingérés sont oxydés, I'oxydation du glucose total
étant égale environ a 13 g. Ces données montrent toutefois que si I'oxydation
augmente avec la quantité ingérée, celle-ci est dépendante des réserves
préalables de glycogéne. Avec de faibles réserves de glycogéne, et
comparativement & 14 heures de jeline, I'oxydation du glucose total diminue
de 72 % aprés quatre jours de jelne et I'oxydation du glucose exogéne
diminue de 46 %. Il est donc possible que la diminution de I'oxydation du
glucose exogéne, a la suite de l'ingestion d’'une grande quantité de glucides,
favorise la conversion de glucose en glycogéne, permettant ainsi de refaire
des réserves de glycogéne.

Acheson et al. (1985) et Sonko et al. (1993) sont les seuls auteurs a
avoir étudié le devenir métabolique d'une grande quantité de glucides au
repos en utilisant le marquage au '*C. Dans I'étude d'Acheson et al. (1985),
environ 500 g de maltodextrine enrichi en *C étaient ingérés en trois repas
pendant une période de cing heures. Dans cette étude la quantité de glucose
exogene oxydée représente 26, 36 et 31 % de la quantité ingérée chez les
sujets nourris pendant les trois a six jours précédant les repas avec une diéte
pauvre (14 % ) ou riche (80 %) ou mixte (61 %) en glucides, respectivement.

Dans I'étude de Sonko et al. (1993), environ 840 g d'amidon (757 g de
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glucose) étaient ingérés en dix repas pendant une période de cinq heures par
sept sujets. Les repas étaient précédés d’'une période de jetine de 22 heures.
La quantité de glucose exogéne oxydée représente 22 % de la quantité
ingérée mais I'absence d’un autre groupe nourris avec une diéte plus pauvre
en glucides ne permet pas de tirer d'autres conclusions.

En resumé, la quantité de glucose exogéne oxydée, lorsque 100 g de
glucose sont ingérés, varie donc beaucoup d'une étude & [Iautre
essentiellement & cause des différentes durées d’observation. Cependant, les
quelques études portant sur l'ingestion d’'une grande quantité de glucose
ingerée, montrent que l'oxydation du glucose exogéne semble augmenter

avec la quantité de glucose ingérée jusqu’'a un plafonnement de 200 mg/min.

3.1.3. Oxydation des glucides endogénes

Les études combinant la calorimétrie indirecte respiratoire et le
marquage au °C du glucose ingéré permet d'évaluer la quantité de glucose
endogéne qui est oxydée (taux d'oxydation des giucides totaux — taux
d’'oxydation du glucose exogene (Tableau 9).

Plusieurs études (Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984; Korach et
al.,, 2002; Leese et al., 1996; Mosoré et al., 1981; Normand et al., 1992;
Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002;) ot les sujets ingérent 100 g ou
moins de **C-glucose rapportent I'oxydation du glucose exogéne en méme
temps que l'oxydation du glucose endogéne. L'oxydation du glucose
endogéne représente 18 a 117 mg/min. Il faut noter que certaines études

(Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984; Mosora et al., 1981; Normand et
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Tableau 9: Oxydation du "*C ou "C-glucose exogéne (exo) et du glucose
endogéne (endo) au repos (': Mais, glucose, sucrose, respectivement; ky =

facteur de recouvrement).

Inqestion
Auteurs exprimee en ks Exo Endo Endo en
valeur de ma/min
glucose (g) 9
Acheson et al. 500 1 180 69 82,1
(1985)
Ebiner et al. 100 1 29 54 112,5
(1979)
Féry et al. 75 0,71 20 25 83,7
(1998) 75 0,71 11 2 53
Jandrain et al. 100 1 11 21 116,7
(1984)
Korach et al. 95 0,54 24 12 50,0
(2002)
Krzentowski et 100 1 36 25 59,5
al. (1982) 22
Leese et al. 62" 0,63 33 23 95,8
(1996) 62 33 18 75,0
62 36 15 62,5
Mosora et al. 33 1 15 27 64,3
(1981) 66 21 17 40,5
100 31 11 26,2
Normand et al. 76 1 28 20 55,6
(1992) 76 24 27 75,0
76 27 23 63,9
Ravussin et al. 100 1 29 54 112,5
(1980)
Robertson et 21 1 10 11 18,3
al. (2002)
Sonko et al. 757 1 161 33 34,4

(1993)
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al., 1992; Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002;) calculent I'oxydation
du glucose exogéne avec un facteur de recouvrement égal & 1. En
considérant faussement qu'il n'y a aucune perte de marqueur (recouvrement
a 100%), leurs résultats peuvent sous-estimer l'oxydation du glucose
exogéne et de ce fait, surestimer I'oxydation du glucose endbgéne. Ainsi, en
prenant en compte les études qui prennent un facteur de recouvrement
inférieur & 1 et pour une quantité de glucose ingéré égale ou inférieure a 100
g (Korach et al.,, 2002; Leese et al., 1996), I'oxydation du glucose endogéne
représente 50 a 96 mg/min.

Dans I'étude de Féry et al. (1998), les sujets ingérent 75 g de glucose
marqué au "C et le facteur de recouvrement a été calculé pour chaque sujet
et dans chaque situation : le méme facteur de recouvrement a été trouvé (71
%) que les sujets jetnent pendant 14 heures ou 110 heures, avant d'ingérer
le glucose. Dans cette étude, la quantité de glucose ingérée est égale a 75 g
et on observe que les sujets qui ont jetiné 14 heures avant l'ingestion oxydent
84 mg de glucose endogéne/min alors que ceux qui ont je(né 110 heures en
oxydent 5 mg/min, l'intérét pour ce groupe étant de refaire ses réserves de
glycogéne.

Dans les études ou les -sujets ingérent une grande quantité de glucose
(Acheson et al., 1985, Sonko et al., 1993), I'oxydation du glucose endogéne
représente 32 et 82 mg/min. Cette diminution de l‘'oxydation du glucose

endogéne est due & la grande disponibilité de glucose exogéne.
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3.1.4. Synthése de glycogéne et glycogénolyse

La quantité de glucose exogene qui est convertie en glycogene est
estimée par différence entre la quantité totale de glucose fournie par le repas
et la quantité de glucose exogene oxydée, en prenant en compte s'il y a lieu,
la quantité de glucose transformée en lipides. De plus, pour faire ces calculs,
on assume que tout le glucose fournit par le repas est absorbé. Bien qu'il
n'existe pas de données expérimentales concernant le taux d'absorption
d’'une grande quantité de glucides, Acheson et al. (1982) estiment qu'il est
raisonnable d’assumer que le glucose fournit a partir de 479 g de giucides est
entierement absorbé apres une période de cing heures.

Plusieurs études montrent qu'au repos, aprés l'ingestion de glucides, il
y a a la fois une synthése et une utilisation du glycogéne (Acheson et al.,
1985; Ebiner et al., 1979; Féry et al., 1998 ; Jandrain et al., 1984, Morosa et
al., 1976, 1981; Normand et al., 1992; Pallikarakis et al., 1991; Ravussin et
al., 1980; Robertson et al., 2002; Tableau 10). Ceci est également vrai dans
les études qui ont utilisées du °C et la calorimétrie indirecte respiratoire lors
de l'ingestion de glucides aprés réalisation d'un exercice (Krzentowski et al.,
1982; Schneiter et al., 1995; Tableau 10). Dans I'étude de Krzentowski et al.
(1982), par exemple, la balance des réserves de glycogéne mesurée au
repos augmente en fonction de la quantité ingérée. Ainsi, la synthese du
glycogéne augmente de 17 % pendant que I'oxydation du glucose endogene
diminue de 14 %. Ces résultats ont été obtenus pendant une période

d’observation de sept heures, a la suite de l'ingestion de 100 g de glucose,
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immeédiatement aprés avoir effectué un exercice et comparativement a une
période de repos. Dans I'étude de Acheson et al. (1985), pendant une
période d'observation de 14 heures et suite & l'ingestion d'environ 500 g de
glucides marqueés au 3C, 260 g de glucose ont été oxydés et 242 g ont eté
mis en réserve sous forme de glycogéne (502-260 = 242 g) alors que dans le
méme temps, 81 g de glucose endogéne étaient oxydés. Dans une etude
plus récente de Schneiter et al. (1995), 168 g de glucides marqués au 3C ont
été ingérés aprés 45 minutes d’exercice de puissance modéree. Pendant les
huit heures d’observation post-prandiale, 74 g de glucides exogénes ont eté
oxydés (soit 44 % de la quantité ingérée) et 91 g de glycogene ont éteé
synthétisés pendant que 52 g de glucose endogene étaient oxydés (balance
de la réserve en glycogéne : + 42 g).

Le devenir métabolique du glucose contenu dans un repas, a la suite
d’'une période de repos, permet donc de montrer que I'oxydation des glucides
alimentaires est stimulée par la quantité de glucides ingérée. De plus, le
glucose ingéré sous forme d'amidon est mis en réserve sous forme de
glycogéne sans doute dans les muscles et le foie, sans inhiber 'oxydation du
glucose endogéne, alors méme que le sujet est resté au repos. Or, la
capacité d'assimilation du glucose par le muscle pourrait dépendre de son
contenu en glycogéne qui est lui-méme dépendant du niveau de déplétion du
muscle. |l apparait donc nécessaire d'étudier l'effet de I'exercice sur
l'oxydation du glucose total, exogéne et endogéne, ainsi que sur la synthese

de glycogene et la glycogenolyse.
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3.2. Aprés une période d’exercice
3.2.1. Oxydation des glucides totaux

Certaines études ont comparé l'oxydation des glucides totaux aprés
une période d’exercice avec l'oxydation des glucides totaux aprés une
période de repos (Tableau 11). Ainsi, Thompson et al. (1998) ont comparé
I'oxydation des differents substrats, chez des femmes, pendant un exercice
de puissance faible (90 minutes a 33 % du VO;max) ou de puissance
modeérée (45 minutes a 66 % du VOzmax). De plus, 'oxydation des substrats
energétiques a aussi éte calculée lors des deux heures qui suivaient la
période d'exercice, laquelle précéde l'ingestion du repas. L'oxydation des
substrats est également calculée pendant les quatre heures et demi qui
suivent l'ingestion du repas contenant 66 % de glucides pour une quantité
d’'énergie ingéree égale a 4020 kcal. En comparant la situation pré-ingestion
et post-ingestion, Thompson et al. (1998) observent que la contribution des
glucides a la dépense énergétique représente 54 % avant l'ingestion du
repas et augmente a 74 % apres l'ingestion du repas. |l faut noter que les
auteurs n'observent aucune différence significative en comparant le groupe
qui a effectué un exercice de puissance faible avec celui qui a effectué un
exercice de puissance modérée. Cependant, dans cette étude, il n’existe pas
réellement de comparaison avec une situation controle puisque la situation,
dite de repos, fait suite a la période d’'exercice. Dans I'étude de Broeder et al.
(1991), des sujets ingérent un repas de 720 kcal contenant 52 % de glucides
immeédiatement aprés une période de repos ou un exercice de puissance

faible (30 % VO, max) ou un exercice de puissance modérée (60 % VO, max)
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et pour une dépense énergétique égale & I'énergie ingérée.
Malheureusement, seule I'oxydation des lipides est rapportée pendant les
180 minutes d'observation qui suivent l'ingestion et comparée & celle des
sujets qui sont restés au repos. Dans I'étude de Treuth et al. (1996),
I'oxydation des glucides totaux est présentée suite a I’ingest\ion de 1775 kcal
(avec 70 % de glucides) précédée d’'un exercice de puissance faible (50 % du
VO,max, 60 minutes) ou précédée d'un exercice de puissance élevée (100 %
du VO;max, pendant 60 minutes, exercice de deux minutes intercalé de
période de repos de deux minutes). Cette étude, menée auprés de huit
femmes, cherche & définir les effets de la puissance d'exercice sur I'oxydation
des substrats pendant une période de 24 heures. Les résultats montrent que
la quantité de glucose oxydée est la méme & la suite d'un exercice de
puissance élevée qu'a la suite d'un exercice de puissance modérée.
L'oxydation des glucides totaux représente 42 % de la dépense énergétique
si les sujets ont effectué un exercice de puissance faible et 47 % de la
depense énergétique si les sujets ont effectué un exercice de puissance
élevée. Phelain et al. (1997) ont comparé 'oxydation des différents substrats
chez huit femmes qui sont restées au repos, ou qui ont effectué un exercice a
50 % du VOzmax (500 kcal) ou &8 75 % du VOymax (500 Kkcal).
Malheureusement, aucune de cés conditions expérimentales ne fait suite &
I'ingestion d'un repas riche en glucides. Les résultats montrent cependant
que l'oxydation des glucides totaux représente 40 % de la dépense
énergétique quand les sujets sont restés au repos, 45 % quand les sujets ont

effectué un exercice a 50 % du VO,max et 59 % quand les sujets ont effectué
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un exercice & 75 % du VOzmax. En conclusion, en période post-exercice et
sans l'ingestion d'un repas, la contribution des glucides totaux & la dépense
energetique augmente avec la puissance de I'exercice (Phelain et al., 1997).
Horton et al. (1998) montrent effectivement que ['oxydation des glucides
totaux est plus grande aprés une période d’exercice que de repos, sans qu'il
y ait eu ingestion de glucides. A la suite d’'une période de repos ou d’exercice,
Horton et al. (1998) observent également que les femmes tendent & oxyder
moins de glucides totaux que les hommes (Tableau 11), mais que la
contribution des glucides & la dépense énergétique n'est pas
significativement différente entre les sexes. |l faut noter que dans I'étude de
Horton et al. (1998), les sujets effectuent ou non un exercice et aucun repas
n'est ingéré pendant les quatre heures d'expérimentation. Cependant, les
repas sont standardisés pendant les trois jours qui précédent la journée
d’'expérimentation. L'étude de la diéte montre que les femmes ingérent en
moyenne 922 kcal/jour de moins que les hommes dont 55 % sont sous la
forme de glucides. Ceci pourrait expliquer le fait que les femmes oxydent
moins de glucides totaux, aprés une période de repos ou d'exercice, puisque
moins d'énergie a été ingérée et donc moins de glucides.

Dans I’étude de Bielinski et al. (1985), dix hommes qui sont restés au
repos ingerent environ 1300 kcal (contenant 55 % de glucides, soit 177 g) et
I'oxydation des glucides totaux est calculée pendant les quatre heures et
demi d’'observation. Le lendemain, ces mémes sujets effectuent un exercice
pendant trois heures a 50 % du VO,max avant d'ingérer une nouvelle fois le

méme repas que dans la condition de repos. Les résultats montrent que
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l'oxydation des glucides totaux représente 54 % de la dépense énergétique
quand les sujets sont restés au repos et 35 % quand les sujets ont effectué
un exercice. Il semble donc qu'aprés l'ingestion d'un repas, la contribution
des glucides totaux a la dépense eénergétique diminue avec I'exercice
(Bielinski et al., 1985). Par contre, lorsque la quantité de glué:ides ingérés est
moins grande les résultats, sans l'ingestion d'un repas, différent. Ainsi,
Krzentowski et al. (1982) ont également calculé, pendant une période de sept
heures, I'oxydation des glucides totaux chez dix hommes qui sont restés au
repos ou qui ont effectué trois heures d'exercice a 50 % du VO,max, avant
d'ingérer 100 g de glucose. Quand les sujets restent au repos, I'oxydation des
glucides totaux représentent 38 % de la dépense énergétique alors qu'elle
représente 55 % de la dépense énergétique quand les sujets effectuent un

exercice.

3.2.2. Oxydation des glucides exogénes

Deux études seulement se sont penchées sur l'effet d'une période
préalable d'exercice sur l'oxydation des glucides exogénes (Krzentowski et
al., 1982; Schneiter et al., 1995). Dans I'étude de Krzentowski et al. (1982),
les su;iets ont ingéré 100 g de glucose marqué au °C aprés une période de
repos de trois heures ou suite & une période d'exercice de puissance faible
de méme durée (50 % VO,max). Pendant |la période d'observation post-
prandial de sept heures, la quantité de glucose exogéne est de 40 %
supérieure chez les sujets qui sont restés au repos (36 g) par rapport a ceux

qui ont effectué un exercice (25 g). Il est toutefois possible que ces chiffres
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soient légérement sous-estimés étant donné qu’aucune correction n'a été
apportée pour la récupération incompléte de 3CO, dans les gaz expiré. En
fait, une partie du *CO, peut étre retenue ou piégée dans le réservoir
carbonate/bicarbonate et une partie peut étre perdue dans le cycle de Krebs.
Comme cela sera discuté (voir chapitre 3, section 1.3.), ce probleme
méthodologique pourrait sous-estimer de 10 a 40 % I'oxydation du glucose
exogeéne (Clugston et Garlick, 1983; Hoerr et al., 1989; Yang et al., 1983).
Dans I'étude de Schneiter et al (1995), les sujets ont ingéré un repas
mixte (15 kcal/lkg) aprés avoir réalisé un exercice de 45 minutes sur tapis
roulant (cing km/h, avec une pente de 10 %). La composition précise du
repas n'est pas indiqguée mais contient 20 g de 3C-glucose dans les 168 g de
glucides ingérés. Aprés une période d'observation de huit heures, 74 g de
glucose exogéne ont été oxydés soit 44 % de ce qui a été ingéré. Cependant,
dans cette étude aucune situation contréle (ingestion de giucides apres un
période de repos) n'existe. De plus, il n’est pas certain que le glucose marque
au "°C suive strictement la méme voie métabolique que le mélange de
glucides fourni par le repas. En effet, dans I'étude de Schneiter et al. (1995),
les sujets ont ingéré de I'amidon non marqué au 3¢, donc faiblement enrichi
en '*C, qui a été mélangé avec une petite quantité (20 g) de sirop de glucose
enrichi au *C. Avec ce procédé, il est difficile de dire que tout le repas est
uniformément marqué en "°C et donc d’établir que le "*CO, récupéré a la
bouche est bien le reflet de I'oxydation de tout le glucose ingéré. En fait, de
par sa structure complexe et sa grande taille, il est impossible de marquer

uniformément les molécules d'amidon de fagon artificielle ou en le
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mélangeant a une petite quantité de glucose ou d'amidon marqué (spiking).
Ces molécules ont des structures tri-dimensionnelles trés complexes et
variables, qui dépendent & la fois de la source et des méthodes utilisées pour
traiter la plante amylacée et de la préparation de la nourriture & ingérer. Ainsi,
la durée et le mode de cuisson affectent la structure de Ia mo‘lécule (Duprat et
al., 1980). Par conséquent, le traceur (I'amidon marqué) suit exactement le
parcours meétabolique du tracé (amidon non marqué) seulement s'il est
identique en terme de pourcentage amylose/amylopectine, de taille et de
structure de I'amylose et de I'amylopectine, et s'ils ont été traités et préparés
de la méme maniére. Si tel n'est pas le cas, il est fort possible que le glucose,
dans les molécules marquées, soit plus ou moins rapidement accessible aux
enzymes digestives avec, en conséquence, une surestimation ou une sous-
estimation de I'oxydation de I'amidon non marqué. Cette erreur technique a
clairement été exposee dans les résuitats de Hawley et al. (1991). Dans cette
étude, l'oxydation de 180 g d’amidon a été mesureée pendant 90 minutes
d'exercice a 70 % du VOomax sur une bicyclette ergométrique. L'amidon
ingéré en suspension dans l'eau contenait 76 % d’amylopectine et 24 %

d'amylose mais était marqué avec de l'amylose artificiellement enrichie de
4C. L'oxydation du glucose fourni par 'amidon, calculée a partir de la
quantité de "CO, produit & la bouche, a atteint une valeur maximale de 1,8
g/min comparativement & 0,9 g/min pour une quantité isocalorique de
polyméres de glucose. Des études utilisant du glucose naturellement ou
artificiellement enrichi de "*C et menées dans différents laboratoires indiquent

que le niveau maximal d'oxydation du glucose pendant un exercice prolongé
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a puissance élevée semble atteindre un plateau vers 1 g/min. (voir
Jeukendrup et Jentjens, 2000 ; Péronnet et al., 1992a, 1992b, 1994 pour une
revue ). L'oxydation rapportée par Hawley et al. (1991) qui est beaucoup plus
élevee, est probablement due a une digestion plus rapide de I'amidon
marqué par rapport a 'amidon non marqué, et a I'absorptibn et I'oxydation
plus importante du "C glucose provenant du traceur. Dailleurs, Hawley et al.
(1992) ont noté, par la suite, que I'enrichissement du glucose plasmatique se
fait beaucoup plus rapidement aprés lingestion de I'amidon marqué,
comparativement a des polyméres de glucose marqués ou a du glucose
marqué. Hawley et al. (1992) ont alors reconnu que les valeurs rapportées
pour 'oxydation de I'amidon sont probablement surestimées (voir Péronnet et
al., 1992c, Lettre a I'éditeur).

Ainsi, pour eviter les problemes inhérents & la technique de tragage,
les pates alimentaires utilisées dans nos différentes études ont été marquées
en utilisant des grains de blé dur qui ont poussé dans une atmosphére riche
en BCO,. Cette technique permet de marquer uniformément tous les
constituants organiques de la plante, y compris I'amidon (Chagvardieff et al.,
1994) et lI'on peut ainsi assumer que le devenir métabolique du traceur

(amidon marqué) est le méme que celui de 'amidon non marqué.

3.2.3. Oxydation des glucides endogénes
Dans l'étude de Krzentowski et al. (1982), I'oxydation du glucose
endogéne diminue d'environ 14 % lorsque les sujets réalisent un exercice

pendant trois heures (50 % VO.max) suivi de l'ingestion de 100 g de glucose
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marqué au "*C par rapport aux sujets qui sont restés au repos. L’oxydation du
glucose endogene a la suite d'un exercice représente environ 22 mg/min
alors gqu'il représente 25 mg/min lorsque les sujets sont restés au repos. Dans
'étude de Schneiter et al. (1995), les sujets ont ingéré une plus grande
quantité de glucose (168 g) sous la forme d’'un repas mixte, et ce aprés avoir
réalisé un exercice de 45 minutes sur tapis roulant (cing km/h, avec une
pente de 10 %). L'oxydation du glucose endogéne représente environ 108
mg/min. Cependant, comme cela a déja été précisé dans le paragraphe
précédent I'ajout d’'une petite quantité¢ de '*C-glucides & une quantité
d'amidon non marqué est un procédé qui ne permet pas d'affirmer que le
3CO, récupéré a la bouche est bien le reflet de I'oxydation de tout le glucose

ingére.

3.2.4. Synthése de glycogéne et glycogénolyse

L'étude de Schneiter et al. (1995) montre que, pendant que 44 % du
glucose ingéré est oxydé, 52 g de glucose endogéne sont oxydés et que,
dans le méme temps, 91 g de glycogéne sont synthétisés chez des sujets a
jeun qui ont effectué un exercice puis qui ont ingéré 168 g de glucides. Ces
données peuvent étre comparées a l'autre condition expérimentale de
I'étude, soit I'ingestion du repas avant la période d'exercice. Dans cette
situation, et contrairement a l'autre, les sujets ne sont pas a jeun lorsqu'ils
effectuent leur exercice, ce qui ne permet pas d'avoir de situation contrdle.
Les résultats montrent que si les sujets ingérent le repas avant I'exercice, 77

% du glucose ingéré est oxyde, 36 g de glucose endogéne sont oxydés et
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que dans le méme temps, 48 g de glycogéne sont synthétisés. En conclusion,
le fait de réaliser I'exercice a jeun, avant d'ingérer le repas, tend & promouvoir
I'oxydation du glucose endogéne et la synthése de glycogéne. Dans I'étude
de Krzentowski et al. (1982), la synthése de glycogene représente 64 g lors
de la situation contrdle (sans exercice) et 75 g lorsque I’inges\tion du repas est
précédée d'un exercice. En fait, I'ingestion de glucides, immédiatement aprés
I'exercice, favorise la mise en réserve de glycogéne dans le muscle et dans le
foie en raison d'une activité accrue des transporteurs de glucose et de la
glycogéne synthase D (voir Goodyear, 1992 et lvy, 1992 pour une revue).
Cette synthése rapide du glycogéne musculaire se produit surtout dans les
muscles déplétés en glycogéne et est biphasique (lvy, 1992). La phase
initiale de resynthése ne requiert pas la présence d'insuline alors que la
seconde phase de resynthése est dépendante de linsuline. Sans ingestion
de glucides, la resynthése de glycogéne est 10 % a 30 % fois plus rapide
dans cette phase que dans la phase initiale de resynthése (Price et al., 1994).
Par contre, si des glucides sont ingérés immeédiatement aprés I'exercice, la
synthése de glycogéne est plus lente mais se poursuit pendant encore
quelques jours si l'activité physique est réduite et que des glucides sont

ingérés pendant cette période (lvy, 1992).

3.2.5. Proglycogéne et macroglycogéne
Les résultats des études de Acheson et al. (1985), Ebiner et al. (1979),
Jandrain et al. (1984), Krzentowski et al. (1982), Mosora et al. (1976, 1981),

Normand et al. (1992), Pallikarakis et al. (1991) et Ravussin et al. (1980)
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suggerent que les dynamiques de mise en réserve et d'utilisation du
glycogeéne in vivo, chez 'homme, ne sont pas simples. En fait, la dégradation
et la synthése de glycogéne sont présentes en méme temps, et de grandes
quantités de «nouveau» glycogéne sont mises en réserve tandis que des
quantités de «vieux» glycogéne sont dégradées pendan’; les heures qui
suivent l'ingestion de glucides. Ces phénoménes simultanés suggérent que la
degradation et la synthése du glycogéne sont compartimentés durant la
période post-prandiale (Adamo et al., 1998). Cette compartimentation semble
étre présente a l'intérieur de la cellule (e.g. fibre musculaire, hépatocyte),
dans un tissu (hépatocytes périportaux vs périveineux) ou dans I'organisme
(e.g. muscle vs foie). Dans les années 90', plusieurs études (Alonso et al.,
1995; Lomako et al., 1993) ont en effet identifi¢ deux formes métaboliques
distinctes de glycogéne: le proglycogéne et le macroglycogéne. Par ailleurs,
ces deux formes de glycogéne répondent différemment lorsque le glycogéne
est dégradé ou synthétisé (Shearer et Graham, 2002). La régulation du
glycogéne n'est donc pas uniquement dépendante de la régulation
enzymatique mais aussi d'autres facteurs comme le lieu de la synthése et/ou
de l'oxydation et la forme du glycogéne synthétisé et/ou oxydé (Shearer et
Graham, 2002). En effet, le proglycogéne a une masse moléculaire faible et
constituerait une étape intermédiaire & la formation du glycogéne (Alonso et
al., 1995). La proportion de proglycogene et de macroglycogéne varie
beaucoup en fonction du lieu ot on les retrouve. Le proglycogéne se retrouve
majoritairement dans les muscles (50 %) et le coeur (15 %), ce qui permettrait

de mettre en réserve plus de glycogene total, notamment s'il peut étre
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transformé en macroglycogéne (Alonso et al., 1995). En fait, 'ensemble des
études (voir Shearer et Graham, 2002 pour une revue) montre que le
proglycogéne est la forme la plus dynamique du glycogene pouvant étre
facilement synthétisé et dégradé. Le macroglycogéne semble étre plus
résistant a la mobilisation et ne peut étre synthétisé que si du proglycogéne

est présent.

L'étude du devenir métabolique des glucides alimentaires, apres une
période de repos ou d’exercice, montre donc non seulement la capacité du
glucose & étre oxydé, et cela méme si la quantité ingérée augmente, mais
également sa capacité de mise en réserve sous forme de glycogéne avec,
éventuellement, le maintien de la glycogénolyse. Dans I'hypothése ou la
quantité de glucides ingérée serait vraiment excessive, et advenant que la
capacité de mise en réserve du glucose sous forme de glycogéne dans le foie
et les muscles soit maximale, par exemple si le sujet reste au repos, la seule

alternative du corps est la mise en réserve du glucose sous forme de lipides.

4. Oxydation des lipides ou lipogenése

4.1. Au repos

4.1.1. Diéte riche en lipides et diéte mixte

Plusieurs études supportent I'hypothése selon laquelle I'accumulation
de graisses et le développement de I'obésité sont plus étroitement reliés a
lingestion de graisses qu'a l'ingestion de glucides en excés des besoins

énergétiques (Bennett et al., 1992; Dreon et al., 1988; Flatt, 1987a, 1987b,
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1993, 1995; Goldman et al., 1975; Hill et al., 1992, 1993; Horton et al, 1995;
Jéquier, 1992; Kendall et al., 1991; Lissner et al., 1987; Oscai et al., 1984;
Proserpi et al., 1997; Schutz et al., 1989; Swinburn et Ravussin, 1993;
Tremblay et al., 1989).

Cependant, quelques recherches seulement (Acheson et al., 1982,
1984, 1987: Hellerstein et al., 1991; Passmore et Swindells, 1963) ont
mesuré la conversion des glucides alimentaires en lipides (lipogénese de
novo) aprés l'ingestion d’'un gros repas de glucides (Tableau 12). Dans les
études d’Acheson et al., les sujets ingérent du maltodextrine lors d'un repas
copieux (479-500 g) (Acheson et al., 1982, 1987) ou lors de plusieurs repas
consécutifs (250 g + 2 x 125 g) (Acheson et al., 1984). Durant les 10 a 24
heures suivant lingestion de glucides, de 9,5 & 45 g seulement sont
transformés en 1,9 & 9 g de lipides (pour les calculs voir le Tableau 35, section
2.1.2.), chez les sujets ayant ingéré une diete mixte (Acheson et al., 1982,
1984, 1987). Cette quantité est encore plus faible (1 g de glucides
transformés en 0,2 g de lipides) chez les sujets soumis, pendant les trois
jours précédant I'expérimentation, a une diéte riche en lipides (Acheson et
al., 1984). Hellerstein et al. (1991) ont constaté qu'aprés un jetne d’'une nuit,
moins de 0,5 g de lipides étaient synthétisés lors d'une infusion continue de
glucose (7-10 mg par minute et par kilogramme de poids corporel soit 260-
380 g) ou aprés un repas riche en glucides (260-380 g). Passmore et
Swindells (1963) n'ont pas noté de synthése de lipides pendant une période
d'observation de 24 heures durant laquelle les sujets ont ingéré 432 g de

glucides. Ces résultats suggerent que la lipogénese de novo est une
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voie métabolique de trés faible importance suite a I'ingestion aigué (une seule
fois) d’'une quantité importante de glucides alimentaires chez 'Homme, méme
quand les réserves de glycogene sont dgja élevées et que, par conséquent,
la quantité de glucides pouvant étre mis en réserve sous cette forme est

limitée.

4.1.2. Diéte riche en glucides

Chez les lapins adultes, le porc, les ruminants a queue grasse et le
dromadaire, certains auteurs (Emmanuel, 1981; Gagliostro et Chilliard, 1988,
Gondret, 1999) observent une incorporation non négligeable de glucose dans
les acides gras du tissu adipeux. Chez I'Homme, lingestion de glucides
augmente de fagon importante le flux sanguin au niveau du tissus adipeux
sous-cutané et cet effet peut étre diminué par un blocage des récepteurs 3
(Simonsen et al., 1995). Cependant, on ne sait pas si cette augmentation du
flux sanguin, & ce niveau, fait suite & l'augmentation de la thermogenese
locale. On peut toutefois douter de son importance puisque la masse
adipeuse totale ne représente que 4% de la thermogenese totale (Hallgren et
al., 1989). Chez les lapins en pleine croissance (en dessous de 10
semaines), les rongeurs, les salmonidés et les oiseaux, le site de lipogenese
de novo est le foie (Gandemer et al., 1983 ; Grondet, 1999 ; Panserat et
Kaushik, 2002), il est méme exclusivement hépatique chez les oiseaux
(Grondet, 1999). Chez I'Homme, le foie réagit a l'effet thermique des

catécholamines mais on ne connait pas sa contribution dans Ia
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thermogenése facultative. |l semble cependant que la dépense énergétique
au niveau splanchnique augmente a la suite de l'ingestion de glucose chez
des sujets normaux (Simonsen et al., 1995) mais I'effet d'un blocage des
récepteurs B reste a déterminer. Plusieurs études (Aksnes et al. 94 ; Brundin
et Wahren, 1991, 1993 ; Jensen et al., 1995) s’accordent pour dire que 40 3
48 % de la thermogenése induite par l'ingestion se produisait au niveau
splanchnique.

En fait, dés les années 70’, certains auteurs (Mellati et al., 1970;
Sjostrom, 1973) ont suggéré que la lipogénése de novo se produisait surtout
dans le foie, avec une légére conversion de glucose en lipides dans le tissu
adipeux. En fait, le flux lipogénique de novo mesuré in vivo au moyen d'une
technique de marquage, chez 'homme nourri avec d’importantes quantités de
glucides (a la fois ingérés et perfusés), ne représente, dans I'étude de
Hellerstein et al. (1991) que 1 & 2 % de la quantité totale d’acides gras libérés
par le foie sous forme de VLDL. De méme, Schwarz et al. (1995) n’ont pas
montré d’augmentation importante de la lipogénése de novo hépatique
(environ 3 g par jour), aprés cing jours d'une diéte hypercalorique riche en
glucides (4550 kcalfjour; 59 % de glucides). La contribution infime de la
lipogénése de novo au flux d'acides gras dans le VLDL a cependant
augmenté de fagon marquée (prés de 30 %). Toutefois, dans cette étude et &
cause de la petite quantité de lipides libérée par le foie, la quantité de glucose
convertie en acides gras est faible (moins de 10 g par jour). Il faut noter que

le foie ne consomme que 70 mL d’oxygéne par minute, soit environ 100 L en
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24 heures (0,07 x 60 x 24), qui sont consacrés pour la majeure partie aux
pompes membranaires (28 %), a la synthése des protéines et a la
dégradation (53 %), a l'urogénése (17 %) (Hochachka et al., 1996). En
prenant les données de Schwarz et al. (1995) et en estimant, d’aprés les
résultats d’Acheson et al. (1984), que 50 % des glucides iﬁgérés en exces
pendant cinqg jours seront oxydés, 347 g de glucides seront transformés en
lipides ce qui représente la consommation de 268 L d'oxygéne (((4550 x 59
%) [ 2) I 5 kecallL) par jour. Comme on peut le voir la consommation
d'oxygéne pour transformer cet excés de glucides en lipides est bien
supérieure a la capacité maximale du foie (268 L par rapport a versus 100 L).

Il est alors possible de penser que la lipogenése de novo puisse aussi
se produire dans le tissu adipeux, en réponse a une diéte riche en glucides.
Toutefois, Sjostrom (1973) n'a pas réussi & montrer une augmentation
substantielle de la lipogénése de novo dans le tissu adipeux, chez des sujets
soumis a 23 jours de diéte riche en glucides. De plus, a I'état post-absorptif
(huit heures apres le dernier repas) l'incorporation des glucides dans les
triacylglycérols chez 'homme est de l'ordre de 0,2 pmol/g tissu x heure
(Bjorntorp et Sjostrom, 1978).

Les études qui ont fait suite & ses travaux ont donc cherché a évaluer
la quantité totale de lipides synthétisée a partir d'un excés de glucides, les
études précédentes ayant réveélé la faible capacité de mise en réserve du foie
et du tissu adipeux. L'étude d’'Aarsland et al. (1997) a calculé la synthése

hépatique ainsi que la synthése totale de lipides a partir d'un excés de
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glucides. Cing sujets ont consommé 4345 kcal/jour (avec 88 % de glucides)
pendant quatre jours. Les résultats montrent qu’au quatriéme jour, le foie
produit trois grammes par jour de lipides a partir de I'excés de glucides alors
que la synthése totale de lipides, mesurée par calorimétrie indirecte
respiratoire, s'éléve a 170 g par jour. Aarsland et al. (1997)\ suggerent donc
que 167 g par jour de lipides ont été synthétisés dans le tissu adipeux. Ces
résultats montrent donc que, méme si une suralimentation en glucides
augmente de plus de 50 fois le taux basal de la lipogenése de novo
hépatique, la synthése de lipides par cette voie ne représente que 2 % de la
synthése totale de lipides sous forme de triacylglycérols.

Ces observations sont en accord avec les données qui montrent,
uniquement par le calcul de la lipogenése de novo totale, une trés petite
conversion de glucose en lipides suite a l'ingestion d'une quantité aigué de
glucides alimentaires (Acheson et al., 1982, 1984, 1987, Hellerstein et al.,
1991; Passmore et Swindells, 1963). La réduction de la lipogénése de novo
hépatique mesurée dans |'étude de Schwarz et al. (1995) est aussi en accord
avec les données d'Acheson et al. (1984) qui, en utilisant la calorimétrie
respiratoire indirecte, n'a montré aucune conversion du glucose en lipides,
chez des sujets ingérant 500 g de maltodex;crine, apres trois jours d'une diete
riche en lipides. Dans I'étude de Schwarz et al. (1995) moins de 10 g par jour
de glucose sont convertis en acides gras, au niveau hépatique, ce qui est de
beaucoup inférieur aux 150 g mesurés par Acheson et al. (1988).

Les études utilisant des dietes hypercaloriques riches en glucides (soit

plus de ~60% l'apport énergétique) ingérées pendant quelques jours



89

(Aarsland et al., 1997; Acheson et al., 1988; Bandini et al., 1989; Goldman et
al., 1975; Horton et al., 1995; Schutz et al., 1985; Schwarz et al., 1995; Welle
et Campbell, 1983) ou pendant quelques semaines ou mois (De Garine et
Koppert, 1991; Norgan et Durnin, 1980; Pasquet et al., 1992; Webb et Annis,
1982) montrent, toutefois, que dans de telies circonstancés, un dépdét de
lipides peut apparaitre (Tableau 13). Ceci suggére que la lipogénése de novo
pourrait devenir plus active aprés une alimentation, a court ou a long terme,
contenant un exces important de glucides. Dans des études de courte durée
(de 4 a 20 jours) (Acheson et al., 1988; Bandini et al., 1989; Goldman et al.,
1975; Horton et al., 1995; Schutz et al., 1985; Schwarz et al., 1995; Webb et
Annis, 1982), la diéte quotidienne tres riche en glucides varie de 1325 a 3140
kcal et contribue & augmenter le poids corporel de 165 a 735 g par jour
(Figure 7). Dans I'étude d'Acheson et al. (1988), les sujets ont été nourris
pendant sept jours avec un excés quotidien et croissant de glucides (de 2930
a 3820 kcal). On n'observe pas de lipogénese de novo pendant la premiére
journée de la diéte mais elle augmente en fonction de la quantité et/ou du
temps et représente 142 g par jour pendant les trois derniers jours de la
suralimentation en glucides. Horton et al. (1995) ont fait ingérer a leurs sujets,
chaque jour et pendant 14 jours, -un excés de glucides ou de lipides de 19
kcal’kg de poids corporel. Avec la diéte riche en glucides, la quantité en
excés mise en réserve sous forme de lipides a progressivement augmenté de
0,1 a 0,6 g par jour (jour 1 a jour 14, respectivement). Cependant, cette mise
en réserve est significativement inférieure a celle observée lors de I'ingestion

d'une diéte riche en lipides (en moyenne de 0,7 g par jour). La
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suralimentation glucidique a produit une augmentation progressive de
I'oxydation du glucose, par contre, la suralimentation en lipides n'a eu qu'un
effet négligeable sur I'oxydation des lipides. Ces résuiltats confortent la these
selon laquelle un excés de glucides ne promeut pas une augmentation de la
masse corporelle. Cependant, au regard de la Figure 7, 'augmentation
quotidienne du poids corporel est reliée a la quantité de glucides ingérés en
excés (Figure 7). En effet, les plus importantes augmentations de 657 et 735
gljour ont été observées avec l'ingestion de 26 & 44 g et de 23 a 41 g de
glucides.kg de poids corporel'1.jour'1, rapportées par Acheson et al. (1988) et
Schutz et al. (1985), respectivement. Dans les études traitant de dietes riches
en glucides a long terme (de 30 a 65 jours) (De Garine et Koppert, 1991;
Norgan et Durnin, 1980; Pasquet et al., 1992; Webb et Annis, 1982) la prise
de poids a fluctué de 91 a 500 g par jour chez des sujets soumis a une
consommation excessive de calories variant de 600 & 7700 kcal par jour.
Ainsi, De Garine et Koppert (1991) ont pu étudier l'effet dune
surcompensation massive et soutenue d'aliments a base d'amidon sur le
poids corporel et la masse grasse auprés de neufs camerounais. Cette
situation d'étude unique a été possible car quelques individus de la tribu
Massa du Camerounais célébre une cérémonie traditionnelle appelée Guru
(ou Guru Walla quand la pratique est individuelle) qui s'étend sur 60 a 65
jours et correspond, pour les hommes de cette région d'Afrique, a I'ingestion
massive d’aliments a base d’amidon. La signification du Guru Walla est a la
fois religieuse et traditionnelle, en permettant aux hommes du village de

montrer leur valeur physique et leur réle social au sein de leur communauté.
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De Garine et Koppert (1991) ont ainsi rapporté un gain de poids de prés de
30 kg chez deux sujets soumis a cette surconsommation alimentaire (13600
kcal par jour contenant approximativement 70 % de glucides). Cette
augmentation du poids est principalement attribuable a la mise en réserve
des lipides, estimée a partir de la prise de trois plis cutanés (’Ericeps, biceps et
sous-scapulaire). Les auteurs ont constaté que la valeur totale des plis
cutanés a doublé pendant la période de surconsommation (De Garine et
Koppert, 1991). Pasquet et al. (1992) ont également noté une importante
augmentation du poids (17 kg) chez neuf camerounais qui se sont aussi
soumis & une surconsommation traditionnelle du Guru Walla (soit 60 a 65
jours). L’'augmentation de la masse grasse, calculée par la méthode des plis
cutanés et par bio-impédance électrique, explique a elie seule 64 a 75 % des
modifications de la masse totale des sujets. L'apport calorique quotidien était
toutefois moins important (8700 kcal) que celui dans I'étude de De Garine et
Koppert (1991). Ces chiffres concordent avec les données d’Acheson et al
(1988) qui montrent qu’au septiéme jour d'une suralimentation en glucides,
les sujets oxydent la moitieé des 1030 g de glucides qu'ils ingérent et
transforment 'autre moitié en lipides. Or, les sujets de I'étude de Pasquet et
al. (1992) ingérent en moyénne 1576 g d’amidon pendant 60 a 65 jours. En
supposant, comme dans I'étude d’Acheson et al. (1988), que la moitié est
oxydée, il reste que 788 g d’amidon sont transformés en lipides soit 277 g de
lipides mis en réserve (((788 / 162 ) x 180) / 3,16); Acheson et al., 1984).
Cela représente prés de 17 kg en deux mois ce qui correspond aux valeurs

réelles de gain de poids trouvées dans cette étude (17 kg). Avec un apport
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calorique moins important (600-970 kcal/jour), Norgan et Durnin (1980) et
Webb et Annis (1982) ont rapporté une augmentation du poids corporel plus
faible (de 91 a 143 g par jour) pendant 42 et 30 jours, respectivement.
Cependant, il n'existe actuellement pas de données expérimentales
sur les différences interindividuelles possibles lors de la‘conversion des
glucides en lipides, ou dans I'aptitude de la lipogénése de novo a s’adapter
aux dietes riches en glucides. Ces différences pourraient au moins expliquer
en partie les différences individuelles déja bien montrées avec le gain de
poids observé en réponse a une diéte hypercalorique sévérement contrdlée
(Bouchard et al., 1990). Toutes ces observations tendent donc & montrer que
la conversion des glucides alimentaires en lipides, c'est a dire la voie de la
lipogénése de novo, est quasi négligeable chez 'homme dans des conditions
normales d’'alimentation (Acheson et al., 1982, 1984, 1987, 1988; Hellerstein
et al., 1991 et 1996; Ravussin et Taranni, 1997; Schwarz et al., 1995; Shah et
Garg, 1996). Les seuls exceptions concernent les patients soumis
entiérement & une nutrition parentérale (Elwyn et al., 1979) ou soumis a des
diétes riches en glucides (plus de ~ 60 % de l'apport énergétique) durant
plusieurs jours (Apheson et al., 1988; Aarsland et al., 1997; Hellerstein et al.,
1996; Horton et al., 1995; Shah et Garg, 1996) ou mois (De Garine et
Koppert, 1991). Il faut rappeler que si la lipogenése de novo est augmentee
significativement uniquement par un apport élevé en glucides, cette situation
ne se rencontre que rarement lors d'un apport spontané alors que le sujet

peut manger a volonte.
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4.2, Aprés une période d’exercice

Dans le but de prévenir et/ou de traiter l'obésité, il est souvent
conseillé de réaliser des exercices de longue durée de puissance faible. Ce
type d'exercice serait bénéfique dans la mesure ot il augmenterait I'oxydation
des lipides (Hill et al., 1994; Thompson et al., 1998). Cepend\ant, I'effet net de
I'exercice sur la balance lipidique ne dépend pas seulement de la quantité de
lipides oxydée pendant la période d'exercice, mais aussi de la quantité
oxydée au cours de la période post-exercice. Plusieurs études (Bielinski et
al., 1985; Horton et al.,, 1998; Krzentowski et al., 1982) ont montré que
'oxydation des lipides est favorisée, pendant une période d’observation post-
exercice et comparativement & une période post-repos. Les résultats
montrent que, chez les sujets qui ont réalisé un exercice de deux a trois
heures a une puissance de travail de 40 % a 50 % du VOomax et
comparativement aux sujets qui sont restés au repos, la contribution des
lipides a la dépense énergétique totale augmente de 10 % a 41 %. De plus, il
semble que, quelle que soit la quantité de glucides ingérée et méme en
quantité importante, I'oxydation des lipides est augmentee apreés une période
d'exercice. Broeder et al. (1991) rapportent que la contribution de I'oxydation
des lipides & la fourniture de I'énergie totale, aprés avoir réalise un exercice,
augmente proportionnellement avec l'augmentation de la puissance
d’exercice. En fait, 'oxydation des lipides est augmentée de 27 et 48 %
lorsque le repas (720 kcal dont 52 % de glucides) est précédé d’exercices de
puissances faible (30 % du VO, max) et modérée (60 % du VO, max),

respectivement. |l faut noter que dans I'étude de Broeder et al. (1991) la
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dépense énergetique est égale & I'énergie ingérée. L'oxydation des lipides
aprés un exercice n'est donc pas diminuée par I'ingestion de glucides. Ceci
est particulierement vrai si un exercice est réalisé & une puissance
suffisamment élevée (exemple : 70% du VO, max). L'étude de Dionne et al.
(1999) montre par contre qu'un exercice de 60 minutes a 5\0% du VO2 max
n'a pas d'impact détectable sur I'oxydation post-exercice des lipides et des
glucides si le surplus en substrats oxydé pendant l'exercice est
immédiatement compensé par un apport nutritionnel équivalent, tout de suite
apreés l'effort. Cependant, dans cette étude, les résultats sont rapportés suite

a une période d'observation de 24 heures alors que Broeder et al. (1991)

rapportent leur résultats suite a une période d’'observation de trois heures.

5. Variations interindividuelles

Il existe peu de données sur I'activité et I'adaptabilité de la lipogénése
de novo chez les femmes qui sont plus a risque face aux problémes d'obésité
(Molarius et al., 1999), ou qui pendant leur vie traversent certaines périodes
critiques (puberté, cycle menstruel, ménopause, grossesse...) qui pourraient
amener a une accumulation de graisses (Hirsch et Han, 1969). Il faut noter
que Faix et al. (1993) ont montré que la lipogenése de novo hépatique
pourrait étre plus importante chez des femmes en phase folliculaire du cycle
menstruel ou en post-ménopause. Enfin, peu d’'études (Bandini et al., 1989;
Horton et al., 1995; Thomas et al., 1992) ont directement comparé les effets
des glucides et de la suralimentation en lipides sur la balance énergétique et

le gain de poids, chez les sujets minces et les sujets obéses. Bandini et al.
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(1989) n'ont rapporté aucune différence d'augmentation de poids corporel et
de la thermogeﬁése facultative lors d'une période de suralimentation en
glucides de deux semaines (3975 et 4574 kcal/jour avec 66 % de glucides)
chez des adolescents minces et des adolescents obéses respectivement. Par
contre, Thomas et al. (1992) ont rapporté que les \ sujets minces,
comparativement aux sujets obéses, avaient une meilleure oxydation totale
des lipides, suite a l'ingestion d'approximativement 2600 kcal par jour de
lipides (soit 52 % des calories ingérées) pendant une période de sept jours.
Les résultats obtenus chez des sujets minces semblent montrer une relation
positive significative entre I'apport de lipides et leur oxydation, phénoméne
qui n'a pu se vérifier auprés des sujets obéses. Avec une diéte riche en
glucides (2600 kcal par jour de glucides, soit 62 % des calories ingérées), les
sujets obéses ont proportionnellement oxydé davantage de glucides et moins
de lipides que les sujets minces (Thomas et al., 1992). Des observations
similaires ont été rapportées par Horton et al. (1995) aprés 14 jours de diéte
hypercalorique riche en glucides (59 % des calories ingérées) ou en lipides
(59 % des calories ingérées). Les sujets soumis a ces dietes étaient, soit des
sujets minces (1325 kcal par jour), soit des sujets obéses (1660 kcal par
jour). Aprés 14 jours de diéte, la masse grasse est significativement plus
augmentée chez les obéses que chez les sujets minces, et ce autant avec
une diéte riche en glucides (1,09 vs 2,06 g) qu'avec une diéte riche en lipides
(1,21 vs 1,90 g). Ceci pourrait étre attribuable, du moins en partie, & un
apport énergétique plus important chez les obéses que chez les sujets

minces. Au cours des trois derniers jours de la diéte, environ 47 % des
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glucides ingérés (447 vs 950 g ) ont été transformés en 142 g de lipides. Par
contre, Bandini et al. (1989) ont rapporté une augmentation semblable de la
masse corporelle chez les obéses et les sujets minces aprés 14 jours de
suralimentation en glucides.

En fait, on constate qu'en réponse a des diétes riches; en lipides et/ou
en glucides, certains individus oxydent moins de lipides que d'autres, ce qui
pourrait, de ce fait, les rendre plus susceptibles de développer un probléme
d'obésité. Les facteurs physiologiques expliquant ces différences
d’ajustements métaboliques pourraient s'expliquer par une différence de
sensibilité a l'insuline et par une différence des types de fibres musculaires.
En effet, certaines études (Abou Mrad et al., 1992; Wade et al., 1990) ont
montré que la composition de la fibre du muscie squelettique pourrait étre
prédictive du développement de l'obésité. Dans une premiére expérience,
Wade et al. (1990) ont mesuré auprés de 11 hommes la proportion de fibres
musculaires lentes (type 1) et le pourcentage de masse grasse. Les résultats
montrent que la proportion de fibres lentes est inversement reliée a la masse
grasse. Ces résultats ont été confirmés par Abou Mrad et al. (1992) chez le
rat. Dans une deuxiéme expérience, Wade et al. (1990) ont étudié 50
hommes lors d’un exercice sur ergocyle (23 minutes & une puissance de 100
W). Les résultats montrent que les hommes ayant une masse grasse élevee,
donc avec une proportion de fibres lentes plus basse, oxydent moins de

lipides pendant I'exercice que les hommes qui ont une faible masse grasse.

6. Conclusion
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L'ensemble des études s'accordent a dire que la lipogenése de novo
est une voie mineure notamment lorsque les sujets se trouvent en situation
normale d’alimentation. Cependant, la lipogenése de novo peut aussi étre
relativement importante en fonction du profil spécifique de chaque individu et
de la quantité de glucides ingérée lors d'une journée.\ De plus, une
suralimentation en glucides pendant plusieurs jours peut induire la lipogenése
de novo. Il faut cependant rappeler que la lipogenése de novo est augmentée
significativement uniquement par un apport élevé en glucides, situation que
I'on retrouve rarement lors d'un apport spontané ol le sujet peut manger a
volonté. Le niveau plus ou moins élevé des réserves de glycogéne pourrait
donc devenir un facteur important dans cette voie lors de l'ingestion d'une
grande quantité de glucides. 1l devient alors intéressant de mener une
recherche sur le devenir métabolique d’'une quantité standard et importante
de pates alimentaires, chez des hommes qui ont préalablement réalisé un
exercice pendant trois heures a 37 % VO.max ou pendant 90 minutes a 57 %
du VO,max ou chez des hommes qui sont restés au repos. De plus, il existe
peu d'études comparant les hommes et les femmes en ce qui a trait &
I'ingestion d’'une grande quantité de glucides et qui prennent en compte la
fluctuation hormonale des femmes selon gu'elles sont en phase lutéale ou
folliculaire ou selon qu'elles sont ménopausées. Il devient alors intéressant
d'étudier le devenir métabolique d’'une grosse quantité de pates alimentaires
aprés une période de repos ou aprés un exercice de 90 minutes & 50 % du
VO,max chez des hommes et des femmes a différentes phases de leur cycle

menstruel ou ménopauseées.



CHAPITRE 2: ETUDES EXPERIMENTALES



1. Devenir métabolique d’un petit ou d’un gros repas de péates
alimentaires marquées au °C, suite a une période de repos

ou d’exercice de puissance faible ou modérée, chez ’'Homme.
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1.1. Introduction

Les effets précis de la modification de I'apport d’énergie et de la
dépense énergétique sur la composition et la masse corporelle demeurent
encore de nos jours une question mal comprise. Des applica.tions simples de
la thermodynamique suggérent que les modifications de la masse grasse et
de la masse corporelle sont directement reli€es aux modifications de
I'équilibre énergétique, indépendamment du type de nutriments ingérés
(lipides vs glucides). Toutefois, sans remettre en cause, bien entendu, les
principes de la thermodynamique, quelques eévidences expérimentales
suggérent que les modifications des réserves de graisses et de la masse
corporelle pourraient étre davantage reliées aux modifications de |'apport
lipidique qu’a I'apport d'énergie (pour revue voir: Flatt, 1995a, 1995b; Jéquier,
1992; Proserpi et al., 1997). Ces résultats concordent avec I'observation a
I'effet que la conversion des glucides alimentaires en lipides (lipogenése de
novo) semble étre quasi négligeable chez 'homme (Acheson et al., 1982,
1984, 1985, 1987; Hellerstein et al., 1996; Hellerstein, 1999; Ravussin et
Taranni, 1997; Schwarz et al.,, 1995; Shah et Garg, 1996), sauf chez les
sujets alimentés uniquement par nutrition parentérale (Elwyn et al., 1979) ou
soumis & des diétes trés riches en glucides (plus de ~ 60 % de I'apport
énergétique) pendant plusieurs jours (Acheson et al., 1988; Aarsland et al.,
1997; Calles-Escanddn et al. 1996; Hellerstein et al., 1996; Horton et al.,
1995; Shah et Garg, 1996) ou pendant plusieurs mois (De Garine et Koppert,

1991). Par ailleurs, il a été montré qu'une puissance d'exercice faible,
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associée a une assez longue durée d'exercice, entrainent une plus grande
contribution de l'oxydation des lipides a la production d'énergie (Brooks et
Mercier, 1994). Par contre, I'étude de Proserpi et al. (1997) a montré que des
sujets qui effectuent un exercice de puissance modérée peut étre plus
efficace entrainant une diminution de la masse grasse, qu'un exercice de
puissance faible, et ce pour une méme dépense énergétique. En se basant
sur ces données et pour une augmentation donnée de la dépense
énergétique lors de l'exercice, la puissance d'exercice et la durée de
I'exercice pourrait donc favoriser une réduction de la masse grasse et de la
masse corporelle (Hill et al., 1994). Toutefois, I'effet retardé de I'exercice sur
I'oxydation des substrats énergétique que I'on observe pendant la période de
récupération devrait aussi étre pris en compte lors de I'évaluation de l'effet
global de 'exercice sur I'oxydation des substrats et sur I'équilibre énergétique
et pondérale. En effet, certains résultats montrent que I'oxydation des lipides
pourrait étre favorisée aprés la réalisation d'un exercice (Bahr, 1992; Bielinski
et al., 1985; Broeder et al., 1991; Devlin et al., 1989; Gilletie et al., 1994;
Melby et al., 1993). Cette augmentation de 'oxydation des lipides pourrait
étre plus marquée pendant la période de récupération suite & un exercice de
puissance modérée plutét que suite a la realisation d'un exercice de
puissance faible (Broeder et al., 1991; Phelain et al., 1997). Ce constat
s'appliquerait méme si des quantités importantes de glucides sont ingérées
au début de la période de récupération (Bielinski et al., 1985; Broeder et al.,

1991; Treuth et al.,, 1996) alors que les glucides exogénes sont
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prioritairement transformés en glycogéne (lvy, 1992; Sherman, 1991, 1992).
Toutefois, il n'existe aucune donnée sur les effets combinés d'exercices de
puissance et de durée variables, et de I'ingestion de différentes quantités de
glucides en récupération, sur la dépense énergétique, ‘I'utilisation des
substrats et le devenir métabolique du glucose ingéré chez I'Homme. Le
glucose provenant des glucides alimentaires peut suivre principalement trois
voies métaboliques différentes. En premier lieu, une portion peut étre oxydée,
soit directement, soit aprés une période transitoire de mise en réserve sous
forme de glycogene, principalement. Ceci pourrait étre associé a une
augmentation de la dépense énergétique et/ou a une réduction de I'oxydation
des substrats endogénes: les protéines, mais principalement le glucose des
réserves de glycogéne ou les acides gras des triacylglycérols.
Deuxiemement, une autre portion du glucose dérivé des glucides
alimentaires peut étre mise en réserve sous forme de glycogéne hépatique
et/ou musculaire et étre encore sous cette forme a la fin de la période
d'observation. Finalement, une derniére portion du glucose exogéne peut étre
convertie en acides gras grace a la voie de la lipogénése de novo et mise en
réserve sous forme de triacylglycérols dans différents tissus incluant le tissu
adipeux et le muscle squelettique. Il faut noter que, contrairement a la
capacité de mise en réserve des lipides, la capacité de mise en réserve du
glycogéne est limitée (Acheson et al., 1988; Bjdrntorp et Sjéstrom, 1978: voir

Flatt, 1995b, 1996 pour une revue). Par conséquent, la quantité de glucides
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ingérée qui est transformée en lipides pourrait dépendre, en partie, de la
quantité de glycogéne en réserve au moment du repas.

Pour toutes ces raisons, 'objectif de la présente étude est donc de
comparer le devenir métabolique d’amidon ingéré sous la fgrme d'un repas
de péates alimentaires chez 'Homme, aprés une période de repos ou une
période d’'exercice d'intensité et de durée différentes mais ayant une dépense
energétique similaire, de fagon a ce que les réserves de glycogéne soient de
niveaux différents. De plus, les sujets ont été évalués soit aprés un petit
repas de péates alimentaires (150 g) qui combiait approximativement les
besoins énergétiques pour la période d'observation de huit heures, soit aprés
un trés gros repas de péates alimentaires (400 g) qui permettait d'étudier la
capacité de l'organisme & s'ajuster a un apport excessif d'énergie. La
dépense énergétique, I'oxydation des substrats et la conversion des glucides
en lipides par la voie de la lipogénése de novo ont été observées et calculées
pendant huit heures par calorimétrie indirecte respiratoire. L'oxydation et/ou
la mise en réserve des glucides exogénes et le renouvellement des réserves
de glycogéne ont également été estimées pendant huit heures a partir de la

production de CO; a la bouche.

1.2. Méthode
1.2.1. Sujets
L'expérimentation a été menée sur trois groupes de six sujets

masculins en bonne santé, non-obéses et sédentaires et qui ont été repartis
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dans chaque groupe de fagon homogéne a partir de leur indice de masse
corporelle (IMC) et de leur consommation maximale d'oxygéne (VO, max;
Tableau 14). Les sujets ont donné leur consentement écrit aprés avoir été
informés des différentes étapes de I'étude, qui a été approuvée par le Comité
d'éthique de I'Université de Montréal sur les sujets humains. Tous les sujets
avaient une concentration normale de glucose plasmatique a jeun (Tableau
14). Aucun d’'entre eux ne fumait, ne consommait d'alcool de fagon excessive
(moins de 12 a 36 g d'alcool pur/jour; (Secrétariat général de la Communauté
du Pacifique, 2002), ne prenait de médicaments ou ne faisait usage de
drogues récréatives. Personne parmi eux ne faisait réguliérement d'activité
physique. Enfin, aucun n'avait pris ou perdu du poids pendant la derniére

année (gain ou perte de moins de un ou deux kilogrammes).

1.2.2. Protocole expérimental

Dans un premier temps, les sujets se sont présentés individuellement
au laboratoire afin de mesurer leur consommation maximale d'oxygéne
(VO;max) sur bicyclette ergométrique (Ergomeca, Labayette, France) afin de
déterminer la puissance individuelle d'exercice pour les difféerents tests sous
maximaux. Chacun des sujets a été évalué deux fois (entre 8 :00 heures et
20 :00 heures) soit trois heures avant et huit heures aprés l'ingestion de 150
g ou de 400 g de pates alimentaires enrichis en BC (voir détails
d'enrichissement a la page 113). Aprés cuisson, ces deux repas

représentaient 390 g et 1030 g de péates alimentaires, respectivement. L'ordre
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Tableau 14: Caractéristiques des sujets et concentration du glucose

plasmatique a jeun (moyenne et ES; n = 6)

Repos Exercice

Puissance faible Puissance modérée

Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES

Age (ans) 26,3 1,4 23,7 0,8 27,2 1,1

Taille (m) 1,81 0,03 1,76 0,03 1,80 0,02
Poids (kg) 75,2 2,6 72,3 3,1 75,4 4.5
IMC (kg/m?) 22,9 0,6 23,5 1,3 23,2 1,1

VO,max

(mL.kg" min") 46,9 1,5 50,9 2,1 50,2 2,0

Glucose

plasmatique 4,3 0,2 4,3 0,4 4.1 0,2

(mmolL/L)
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de presentation des deux repas était choisi de fagon aléatoire entre les sujets
et une période de deux semaines séparait les deux repas, de fagon a
permettre la disparition du marqueur entre la premiére et la seconde
expérience. Aucune augmentation systématique de la composition isotopique
du "*CO, expiré (calculée avant l'ingestion des pates alimentaires) n'a été
constatée entre le premier et le deuxiéme repas (-22,6 + 0,2 vs -22,1 + 0,4 %o
8§ C PDBy lors de Ia premiére et de la deuxiéme évaluation,
respectivement). Ces résultats indiquent que le bruit de fond du '*C, dans le
3CO, expiré, a trés peu varié (voir signification de %o 5 '°C PDB; & la page
116). Pendént la semaine précédant la premiére évaluation et pendant les
deux semaines d’expérimentation, les sujets ont été encouragés a s’abstenir
de consommer des aliments naturellement riches en *C (Lefébvre, 1985) afin
d'éviter des modifications de la composition isotopique du CO, expiré. De
plus et afin de s'assurer d'une certaine uniformité, des repas préparés (30
kcal.kg™.jour" contenant 20 % de protéines, 45 % de glucides et 35 % de
lipides) étaient fournis aux sujets deux jours avant chaque expérimentation.
Ajoutons qu'’il leur a été demandé de limiter leur activité physique pendant les
deux jours précédents chacune des expériences.

Les sujets se présentaient au laboratoire a 7 :30 heures aprés une nuit
de jelne (de 19 :00 heures a 6 :30 heures) et un petit déjeuner standardisé
(deux tranches de pain brun grillées, 15 g de beurre, 125 mL de jus de
pommes non sucré, 250 mL de café ou thé sans sucre et 250 mL de yaourt

nature non sucré). Ce petit déjeuner correspondait a environ 14 g de
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protéines, 52 g de glucides et 19 g de lipides, représentant 6 kcal/kg, et 13 %
de protéines, 45 % de glucides et 42 % de lipides. Ce repas était consommé
entre 6 :30 heures et 7 :00 heures. Les sujets du premier groupe restaient au
repos le matin, confortablement installés en position a§sise. Ceux du
deuxieme groupe effectuaient un exercice de 8 :00 heures a 11 :00 heures
sur bicyclette ergométrique (Ergomeca, La Bayette, France) a 37,1 + 1,7 %
du VO;max (72,9 + 1,94 W). Finalement, les sujets du troisieme groupe (n =
6) restaient au repos de 8:00 heures a 9:30 heures et par la suite
effectuaient un exercice pendant 90 minutes (de 9:30 heures a 11:00
heures). La puissance de travail (67,3 £ 1,6 % du VO.max; 153,7 £ 5,4 W) de
ce groupe a été choisie de fagon a ce que la dépense énergétique totale,
pendant les trois heures (de 8 :00 heures a 11 :00 heures) soit semblable
chez les deux groupes qui ont effectué de I'exercice.

Entre 11 :00 heures et 12 :00 heures, les sujets ingéraient un repas de
150 ou 400 g de pates alimentaires (Crealis, Brive, France) contenant 111 et
297 g d’amidon. Les pates alimentaires ont eté cuites pendant sept minutes
dans de I'eau de source (eau d'Evian a 100°C: 100 g de pates alimentaires/L,
avec 7 g de sel de table/L) et ont été servies avec une petite quantite (60
mL/100 g de pates alimentaires) de sauce aux tomates et aux oignons,
cuisinée a la maison (tomates fraiches cuites a la vapeur avec oignons, sel et
poivre; Tableau 15). Les pates alimentaires ont été gracieusement fournies
par '’Association Frangaise des Fabricants de Pates (Fabricants Francais de

Pates Alimentaires, Groupe d'Intérét Economique: Alimentation, Recherche,
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Tableau 15: Composition des repas de pates alimentaires et de la sauce

(moyenne).
Quantité Pates Sauce Total
150 g .
Amidon g 110,7 4,1 114.8
Glucose g 123,0 4,5 127,5
kcal 475,8 17,5 493,3
Lipides g 0,0 0,2 0,2
kcal 0,0 2,1 2.1
Protéines g 20,3 0,9 21,2
kcal 95,3 4,1 99,4
Energie kcal 5711 23,7 594.8
totale
400 g
Amidon o] 297,0 10,9 307,9
Glucose g 330,0 12,1 342,1
kcal 1276,5 46,8 1323,3
Lipides g 0,0 0,6 0,6
kcal 0,0 9,6 5,6
Protéines g 54,0 2,3 56,3
kcal 254,0 10,8 264.,8
Energie kcal 1530,6 63,2 1593,8

totale
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Nutrition). Ces derniéres ont été fabriquées grace a de la semoule obtenue a
partir de grains de blé durum (Triticum durum. cv Ardente).
Approximativement 0,556 % de la semoule présente dans les pates
alimentaires provenait de Triticum durum (cv Ardente) cultivé au Laboratoire
de Phytotechnologie de Cadarache (Commission de I'Energie Atomique,
Cadarache, France) . Les conditions étaient soigneusement contrélées en
chambres fermées de culture hydroponique dans une atmosphére contenant
0,1 % de CO; artificiellement enrichi en "*C (Euriso-top, France) (André et Du
Cloux, 1993). Le rapport '*C/*?C dans les grains provenant des plantes
cultivées dans cette atmosphére était de 11,1 % ('3C/C). Les grains des
plantes cultivées en plein champ et ceux provenant de plantes cultivées dans
une atmosphére enrichie en *CO; ont été traités de fagon identique et les
semoules obtenues ont été mélangées de fagon homogéne lors de Ia
fabrication des pates alimentaires. Le rapport *C/'?C dans les repas de pates
alimentaires ingérées, mesuré par spectrométrie de masse dans des
échantillons de pates alimentaires cuites (voir plus loin), etait de +23,6 £ 0,2
%o & '3C PDB; (n = 36). Ce niveau relativement élevé d'enrichissement en °C
des -pates alimentaires ingérées fournissait un trés bon signal dans le CO-
expiré (Figure 8). En outre, grdce a la spectroscopie de résonance
magnétique nucléaire (RMN), il a été possible de confirmer que I'amidon était
uniformément marqué au '*C (laboratoire de biophysique des systémes

intégrés, CEA-Grenoble).
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*CI"’C dans le CO, expiré (o/oo 5 '°C PDB,)
/ll}
o b m

-240 0 120 240 360 430

Temps (minutes)

Figure 8. Composition isotopique du CO. expiré apres l'ingestion de 150 g
(symboles pleins) et 400 g (symboles ouverts) de pates alimentaires (ingérés
entre —60 et 0 min) chez des sujets qui sont restés au repos (carrés), qui ont
effectué de I'exercice a puissance faible (triangles) ou a puissance moderee
(cercles) le matin (moyenne et ES, n = 6; a: significativement différent des
valeurs de pré-ingestion; b: significativement différent du repas de 150 g; P

<0,05).
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1.2.3. Mesures et calculs

La consommation d'oxygéne (VO,) et la production de dioxyde de
carbone (VCO,) au niveau de la bouche (sacs de caoutchouc de 250 L:
spirométre Tissot, Warren-Collins Inc., Braintree, Mass; analxseurs d'O, etde
CO,, MGA-1100, Marquette Electronics Inc., Milwaukee, Wi.) ont été
mesurées a intervalles réguliers pendant la matinée, soit au repos, pendant
les exercices, et pendant la période d'observation de huit heures aprés
lingestion du repas de péates alimentaires (périodes de collecte de 10
minutes chaque demi-heure le matin et pendant les trois premiéres heures de
I'aprés-midi, puis chaque heure par la suite). L'oxydation des protéines et la
quantité d'énergie qu’'elle fournit ont été calculées a partir de l'urée excrétée
dans l'urine (Synchron Clinical System, CX7, Beckman, Anaheim, Californie)
pendant trois heures le matin (au repos et a I'exercice) puis toutes les deux
heures pendant les huit heures d'observation de I'aprés-midi. Les calculs ont
été réalisés en tenant compte du fait qu'un gramme d'urée correspond a 2,9
g de protéines oxydées, et que le potentiel énergétique des proteines est de
4,704 kcal/g (Livesey et Elia, 1988).

L'oxydation du glucose et des lipides a été calculée a partir du VO et
du VCO, (Péronnet et Massicotte, 1991). Les résultats ont été corrigés pour
les volumes d'O; et de CO, correspondant a 'oxydation des protéines (1,010
et 0,843 L/g, respectivement) (Livesey et Elia, 1988), lorsque le quotient

respiratoire non-protéique était inférieur a 0,996 (1,0 mole de CO2/mole d'Oy):
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Glucose = 4,586 VCO, - 3,227 VO,

Acides gras = — 1,701 VCO5 + 1,694 VO,

La quantité d’'énergie fournie par I'oxydation du glucose et des lipides a éte
estimée a partir de leur potentiel énergétique respectif soit 3,87 et 9,74 kcal/g
(Péronnet et Massicotte, 1991). Lorsque le quotient respiratoire non-
protéique était supérieur a 0,996, I'équivalent énergétique de I'O, la dépense
énergétique, la quantité de glucose oxydée, la quantité de glucose convertie
en lipides et la quantité de lipides formée par la lipogenese de novo, ont été
calculées selon la procédure suggérée par Elia et Livesey (1988) (Tableau
16).

La quantité de glucose fournie par 'amidon ingéré marqué au "°C, qui
est réellement oxydée pendant la période d'observation de huit heures apres
lingestion du repas, a été calculée a partir du rapport "*C/"*C mesuré 4 la
bouche dans le CO, expiré (Figure 8). A cette fin, des échantillons de 80 mL
de gaz expiré ont été recueillis dans des tubes en verre (Becton Dickinson,
Franklin Lakes, NJ). Le CO, a été séparé des autres gaz par cryodistillation.
Pour cela, 'azote (N) et la vapeur d’eau sont piégés par de I'azote liquide N
(-196°C) et le CO, est piégé dans la glace séche & l'isopropyl (-80°C). Le
rapport '°C/?C est déterminé par spectrométrie de masse (Prism, VG,
Manchester, UK) et exprimé en référence au Standard International PDB;
("3C/'?C = 1,12372 %) en utilisant I'équation de Craig (1953):

%o & "°C PDB; = [(Rechant/R/sta)-1] x 1000
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Tableau 16 : Table développée par Elia et Livesey (1988) lorsque le quotient

respiratoire non-protéique (QRNP) est supérieur a 0,996 (mole de COz /mole

d’Oy).

QRNP Equivalent énergétique % de glucides mis en
de 'O, réserve sous forme de
kcal/L graisse

1,00 5,048 0

1,01 5,061 3,07
1,02 5,075 5,95
1,03 5,088 8,65
1,04 4,101 11,18
1,05 5,414 13,57
1,06 5,128 15,81
1,07 5,141 17,94
1,08 5,154 19,95
1,09 5,168 21,85
1,10 5,181 23,66
1,11 5,194 25,37
1,12 5,208 27,00
1,13 5,221 28,56
1,14 5,234 30,04
1,15 5,248 31,46
1,16 5,261 32,81
1,17 5,274 34,10
1,18 5,288 35,34
1,19 5,301 36,53
1,20 5,314 37,60

Exemple : La quantité de lipides mise en réserve (lipogénese de novo) est
estimée d'aprés le potentiel énergétique du dioleylpalmityltriacyglycerol
(9,833 kcal/g) avec VO, égale 0,250 L/min et QRNP egal 1,14 :

Graisse accumulée = 0,040 g/min

Formule utilisée pour le calcul :

((Equivalent énergétique d'O, x VO,) x % de glucides mis en réserve sous forme de lipides ))
Potentiel énergétique du dioleylpalmityltriacyglycerol
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Dans cette équation, Rechant €t Rets Sont le rapport 3C/'2C dans I'échantillon et
le standard, respectivement. La quantité de glucose marquée (x) oxydée a
ensuite été évaluée comme suit (Péronnet et al., 1990):

X =VCO2 [(Rexp-R/ref) / (Rexo — Rrer)] / (K1 X k2) )
ol Rexp est la composition isotopique observée du CO; expiré, R est la
composition isotopique du CO. expiré le matin, au repos et avant 'ingestion
des pates alimentaires, Rexo €5t la composition isotopique du repas de pates
alimentaires ingérées, k¢ est le volume de CO, fourni par I'oxydation du
glucose (0,7426 L/g), et k. est le facteur de recouvrement du CO, produit
dans les tissus, que I'on obtient a la bouche. il a été montré que la valeur de
ko, augmente aprés l'ingestion d'aliments (Clugston et Garlick, 1983; Hoerr et
al., 1989; Waterhouse et al., 1969; Yang et al., 1983) et diminue pendant la
période de récupération post-exercice (Leese et al., 1994). Lorsque le
glucose uniformément marqué est le traceur, la valeur de k; a été estimée a
54 % par Schneiter et al. (1995). La valeur de Rey a été mesurée, quant a
elle, a partir d'un échantillon de 5 g de péates alimentaires cuites. Cet
échantillon est asséché a 40°C pendant une nuit, puis il est moulu. Un aliquot
de 0,8 g est alors chauffé pendant 180 minutes & 500°C en présence d'oxyde
de cuivre (1,5 g). Aprés la cryodistillation décrite ci-dessus, le rapport '3C/'2C
contenu dans le CO; récupéré est analysé par spectrométrie de masse.

Il est important de souligner que la procédure de marquage de
'amidon pendant la croissance de la plante a également marqué tous les

composants de la plante, sans discrimination. Ceci inclut donc les protéines
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présentes dans les pates alimentaires. Par conséquent, une portion du *CO;
produit dans les tissus aprés le repas n'est pas le fruit de I'oxydation du
glucose provenant de I'amidon ingéré mais plut6t de I'oxydation des protéines
marquées, fournies par les péates alimentaires. La quantit¢ de glucose
exogéne oxydée calculée est par conséquent surestimée. Aucune donnée
n'est actuelilement disponible pour estimer I'ampleur de cette surestimation.
Afin d'éviter toute hypothése concernant les différences possibles de
biodisponibilité et d'oxydation du glucose vs. les acides aminés fournis par le
repas de pates alimentaires, nous avons assumé que 31 % des protéines
ingérées sont oxydées (Boirie et al., 1996) : 6,3 et 16,7 g pour le petit et le
gros repas, respectivement. Ceci correspond & I'oxydation de 7,1 et 18,7 g de
glucose en terme de production de CO2 (I'oxydation des protéines fournit
0,836 L de CO2/g vs. 0,746 L de CO,/g pour l'oxydation du glucose; Livesey
et Elia, 1988).

La quantité de glucose endogéne oxydée est calculée par différence
entre I'oxydation du glucose total et I'oxydation du glucose exogéne. La
quantité de glucose exogéne qui est convertie en glycogéne est estimée par
différence entre la quantité totale de glucose fournie par le repas et la
quantité de glucose exogéne oxydée, en prenant en compte, s'il y a lieu la
quantité de glucose transformée en lipides (pour ces calculs: un gramme
d'amidon ou un gramme de glycogéne = 1,11 g de glucose, puisque la masse
molaire du glucose et d'une unité glycosyl sont de 180 et 162 g,

respectivement). On assume ici que tout le glucose fourni par le repas a été
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absorbé mais en fait, il n’existe pas de données expérimentales concernant le
taux d’absorption d’une grande quantité de glucides. Cependant, Acheson et
al. (1982) estiment qu'il est raisonnable d'assumer que le glucose fournit a
partir de 479 g de glucides est entiérement absorbé apres une période de
cing heures. Finalement, en se basant sur les quantités de glycogene mises
en réserve et utilisées (oxydation du glucose endogéne) et en s’appuyant sur
la quantité de glucose mise en réserve sous forme de glycogene, il est
possible de calculer la balance nette des réserves de glycogene. La balance
globale de glycogéne et de lipides est aussi estimée de 8 :00 heures a11:00
heures et de 12 :00 heures & 20 :00 heures (pas de prises de mesures

pendant la période du repas, soit entre 11 :00 heures et 12 :00 heures).

1.2.4. Echantillons de sang

Des échantillons de sang ont été prélevés a intervalles réguliers (-60,
0, 60, 120, 180, 360 et 480 minutes) a l'aide d'un cathéter (Baxter Health
Care Corp., Valencia, CA) placé dans une veine antécubitale, immédiatement
avant lingestion du repas de péates alimentaires, afin de mesurer les
concentrations plasmatiques de glucose (Sigma Diagnostics, Sigma,
Mississauga, Canada) et d'insuline (KTSP-11001, Immunocorp Sciences,

Montréal, Canada).
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1.2.5. Statistiques

Pour chaque résultat, la moyenne et l'erreur standard (ES) sont
présentées. L'effet principal de la puissance de travail (repos ou exercice a
puissance faible ou a puissance modérée) de Ia qugntité de péates
alimentaires ingérée (150 et 400 g) et du temps, de méme que les
interactions entre la puissance de travail, la quantité de pates alimentaires
ingérée et le temps, ont été testés par des analyses de variance (ANOVA)
avec mesures répétées sur la quantité de pates alimentaires et le temps
(Statistica package; Statsoft, Tulsa, OK, USA). Un test post hoc de Newman-
Keuls a été utilisé pour identifier ou se trouvaient des différences (P <0,05),

quand les ANOVA rapportaient une valeur de F significative.

1.3. Résultats

1.3.1. Au cours de la matinée, avant l'ingestion des pates

alimentaires

L'oxydation des protéines varie de 8,4 a 16,4 g représentant 5 % de la
dépense énergétique du matin. |'oxydation du glucose et des lipides est
significativement plus grande chez les sujets qui ont effectué un exercice le
matin par rapport a ceux qui sont restés au repos (P <0,05 dans les deux
cas). L'oxydation du glucose est significativement plus grande chez les sujets
qui ont effectué un exercice & puissance modérée que ceux qui ont effectué

un exercice a puissance faible (P <0,05).
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Tableau 17: Dépense énergétique (DE) et utilisation des substrats

énergétiques pendant la période de trois heures avant I'ingestion du repas de

pates alimentaires (moyenne et ES, n = 6; *: significativement différent du

repos; 1: significativement différent de I'exercice & puissance faible; P <0,05).

hY

Repos Exercice
Puissance
Puissance faible modérée

Repas Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES

150g 3486 3,7 1192,5 125,3* 1248,7 88,5*
DE (kcal)

400g 344,0 10,2 1185,2 1541 * 1239,8 107,6*
Protéines 1909 11,9 1,4 8,4 1,3 15,7 0,61
(g) 400g 11,1 1,6 13,1 1,5 16,4 06*
Glucose 150g 41,2 7.2 158,3 9,0* 1925 226*F
(9) 400 g 39,1 2,3 143,3 124* 176,7 26,3*T
Lipides 1509 437 2.4 555 13,3* 438  32*
(9) 400 g 14,4 0,6 584 134~ 49,2 3,2*
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1.3.2. Dépense énergétique et oxydation des substrats a la suite
de Fingestion du repas

La Figure 9 présente les valeurs de la consommation d'O; et de la
production de CO, aprés I'ingestion de 150 et 400 g de péates alimentaires en
fonction du temps. La dépense énergétique calculée pendant les huit heures
d’observation post-prandiale est significativement plus grande (environ 14 a
18 %, P <0,05) chez les sujets qui sont restés au repos le matin que chez
ceux qui ont effectué un exercice, mais uniquement aprées l'ingestion de 400
g de pates alimentaires (Tableau 18). L'oxydation des protéines est similaire
dans les trois groupes et n'est pas modifiée par la quantitt¢ de pates
alimentaires ingérée. L'oxydation du glucose total est significativement plus
grande aprés I'ingestion de 400 g de pétes alimentaires qu'apres I'ingestion
de 150 g de pates alimentaires chez les sujets qui sont restés au repos le
matin (P <0,05). Cependant, I'oxydation du glucose total est similaire dans les
trois groupes aprés l'ingestion de 150 g de péates alimentaires. Par contre,
aprés l'ingestion de 400 g de pates alimentaires, 'oxydation du glucose total
est significativement plus basse chez les sujets qui ont effectué un exercice
le matin (P <0,05). Chez les sujets qui sont restés au repos le matin, le gros
repas de pates alimentaires a supprimé l'oxydation des lipides observée

aprés l'ingestion du petit repas de pates alimentaires. De plus, dans ce
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Figure 9. Echanges gazeux respiratoires au début de l'expérience (& 8

heures: -240 minutes), et aprés lingestion de 150 et 400 g de pates

alimentaires (ingérés entre —60 et 0 minutes) chez des sujets qui sont restés

au repos (carrés), qui ont effectué un exercice a puissance faible (triangles)

ou a puissance modérée (cercles) le matin (moyenne et ES, n=06).
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Tableau 18: Dépense énergétique (DE), oxidation des substrats énergeétique

et balance des réserves de de glycogéne a la suite de l'ingestion de 150 et

400 g de pates alimentaires (moyenne et ES, n = 6; *: significativement

différent de 150 g; t: significativement différent du repos; 1: significativement

différent de 'exercice a puissance faible; P <0,05).

Repos Exercice
Puissance Puissance
faible modérée

Repas Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES
Dépense 150 g 811,1 31,0 805,9 36,7 867,1 425
énergétique 400g 10931 68,8* 887,7 291t 953,9 333°%
(kcal)
Protéines(q) 150 g 37,0 3,6 34,6 2,3 36,2 4,3

400 ¢ 38,2 4,6 36,6 44 33,2 4.1
Glucose total 150¢g 125,6 8,9 108,7 11,7 93,6 5,6
(9) 400¢g 224,3 184* 1456 6,21 1249 18,7¢
Lipides (g) 150 g 14,1 2,5 21,8 47 34,1 31¢

400 g -4,6 40~ 14,1 21t 32,3 371
Glucose 150 g 67,6 3,9 60,4 8,1t 51,3 39t
Exogéne (g) 400g 152,2 74* 123,0 6,7*t 1272 10,2*t
Glucose 150 g 58,0 6,3 45,2 13,1 " 42,3 57
Endogéne (g) 400g 72,2 15,7 24,2 8,6t -2,3 9,71t
Glycogéne 150 ¢g 55,4 3,9 62,7 8,1t 71,7 3,91t
synthétisé 400g 164,6 14,2* 207,0 6,7*t 202,8 10,2*t
(g de glucose)
Balance des 150 g -2,6 8,9 17,4 11,1 29,4 5,6
réserves de 400 g 92,4 28,7 1828 5,9*t 205,1 18,7*F
glycogéne

_(g de glucose)
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groupe de sujets qui est resté au repos le matin aprés I'ingestion de 400 g de
pates alimentaires, 13,3 + 11,3 g de glucose sont convertis en 4,6 + 4,0 g de
lipides par la voie de la lipogenése de novo. Cependant, on note
d’importantes différences inter-individuelles. Ainsi trois su\jets.sur six ont
converti 36,2 + 1,7 g de glucose en 13,4 + 0,6 g de lipides par la voie de la
lipogenése de novo. Ces valeurs, qui sont trois fois plus élevées que la
moyenne du groupe, sont contrebalancées par les résultats obtenus par les
trois autres sujets de ce méme groupe qui ne synthétisent pas du tout de
lipides. Cependant, il faut noter que I'oxydation des lipides Eontribue de fagon
significative & la fourniture d'énergie dans les autres situations
expérimentales (P <0,05) et elle est significativement plus élevée chez les
sujets qui ont effectué un exercice & puissance modérée le matin (P <0,05).
On note qu'aucune lipogénése nette n'a été rapportée aprés I'ingestion du
repas de 400 g péates alimentaires chez les sujets qui ont effectué

préalablement un exercice le matin.

1.3.3. Oxydation du glucose exogéne et endogéne et balance des
réserves de glycogéne

La quantit¢ de glucose exogéne oxydée est légérement mais

significativement plus faible (P <0,05), bien que la quantité de glucose

exogene mise en réserve sous forme de glycogéne soit significativement plus

eélevée (P <0,05), chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin que

chez ceux qui sont restés au repos aprés I'ingestion du petit et du gros repas



de pates alimentaires (Tableau 18). L'oxydation du glucose endogéne est
semblable dans les trois groupes aprés l'ingestion du petit repas. Par contre,
aprés l'ingestion du gros repas de pates alimentaires et en comparant avec
les sujets qui sont restés au repos le matin, I'oxydation du glucose endogene
est significativement plus faible chez les sujets qui ont effectué un exercice le
matin a une puissance faible (P <0,05). De plus, I'oxydation du glucose
endogéne est complétement supprimée chez les sujets qui ont effectué de
I'exercice le matin a une puissance modérée (P <0,05). Par conséquent, la
balance nette des réserves de glycogéne est positive et significativement plus

grande chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin (P <0,05).

1.3.4. Balance totale des glucides et des lipides

Lorsque le petit repas a été ingéré, la balance nette des reserves de
glycogéne est négative pour la période de 8 :00 heures a 20:00 heures
(moins une heure allouée au repas). De plus, cette balance est
significativement plus grande chez les sujets qui ont effectué un exercice le
matin que chez ceux qui sont restés au repos pendant la méme periode
(Tableau 19). La balance est positive lorsque le gros repas est ingéré et elle
est plus petite chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin
comparativement a ceux qui sont restés au repos. Chez les sujets qui ont
effectué un exercice le matin, une balance négative des lipides apparait et
elle est significativement plus grande chez les sujets qui sont restés au repos

le matin. Elle est, par contre, similaire chez les sujets qui font de I'exercice a



Tableau 19: Balance des réserves de glycogéne et de lipides pendant la

période d'observation de

12 heures

*.

(moyenne et ES, n = 6;

significativement différent du petit repas; 1: significativement différent du

repos; P <0,05).

Repos Exercice
Puissance Puissance
faible modérée
Repas Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES
Balance 150 g -51,7 8,2 -152,8 20,7t -1752 25671
de * * *
Glycogéne 400 g 61,7 2,0 19,9 18,8*t 23,5 214*t
(9)
Balance 150 g -29,2 4.0 -74,7 86T -78,0 46T
de 400g 191 17* 767 80t 795 56t

Lipides
(9)
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puissance faible ou modéree, aprés un petit ou un gros repas de pétes
alimentaires. Par contre, chez les sujets qui sont restés au repos le matin, on
observe une balance négative des lipides et qui est significativement plus
petite aprés l'ingestion du gros repas plutét qu'apreés I'ingestion du petit repas

(P <0,05).

1.3.5.Concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline

Les concentrations plasmatiques de glucose et d'insuline augmentent
significativement toutes les deux, par rapport a leur valeur pré-repas, a la
suite de l'ingestion de 150 ou 400 g de pates alimentaires (P <0,05) et elles
restent eélevées pendant les trois heures qui suivent I'ingestion (Figure 10).
Les pics de concentrations plasmatiques de glucose observés a la fin du
repas sont similaires aprés l'ingestion du petit et du gros repas (7,0 £ 0,2
mmoL/L et 7,1 £ 1,2 mmoL/L, respectivement) chez les sujets qui sont restés
au repos le matin. Par contre, ies valeurs observées chez les sujets qui ont
effectué un exercice sont significativement plus élevées aprés l'ingestion du
repas de 400 g qu'aprés l'ingestion du repas de 150 g (8,9 a 9,6 mmoL/L et
6,8 & 7,9 mmol/L, aprés I'ingestion du gros et du petit repas, respectivement;
P <0,05). La réponse des concentrations plasmatiques d'insuline aprées
l'ingestion du petit repas est similaire dans les trois groupes. En réponse a
ingestion du gros repas de pates alimentaires, les concentrations
plasmatiques d'insuline augmentent jusqu'a des valeurs élevées chez les

sujets qui ont effectué un exercice a puissance faible le matin, par rapport a
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Figure 10. Concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline en réponse
a l'ingestion de 150 et 400 g de pates alimentaires (ingerés entre —60 et O
minutes) chez des sujets qui sont restés au repos (carreés) ou qui ont effectué
un exercice a puissance faible (triangles) ou a puissance modeérée (cercles)
le matin (moyenne et ES, n = 6; a: significativement différent des valeurs de

pré-ingestion; c: significativement différent de 'exercice; P <0,05).
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ceux qui sont restés au repos le matin ou qui ont effectué un exercice mais a

une puissance modérée.

1.4. Discussion

L'objectif de la présente étude est de décrire le devenir métabolique
d'une petite ou d'une grande quantité de glucides alimentaires et les
modifications que cela entraine pour ce qui est de la dépense énergétique,
de l'utilisation des substrats, des reserves de glycogéne et de lipides chez
des sujets qui sont préalablement restés au repos ou qui ont effectué un
exercice de puissance soit faible, soit modérée, avec une méme dépense
energetique. Pendant les huit heures d’observation post-prandiale, le glucose
fourni par la digestion de I'amidon dans les repas de pates alimentaires a
probablement été complétement absorbé, quelle que soit la taille du repas
(Acheson et al., 1982). Le glucose a donc pu étre oxydé ou mis en réserve
sous forme de glycogéne et/ou de lipides. Les contributions respectives de
ces différentes voies métaboliques, qui sont déterminantes pour la balance
des réserves de graisses et de la masse corporelle, pourraient étre modifiées
suite a la réalisation d'un exercice, particulierement aprés un exercice de

puissance élevée qui tend a favoriser I'utilisation du glycogéne.

1.4.1. Lipogénése de novo
Plusieurs études (Acheson et al., 1982, 1984, 1987, Hellerstein et al.,

1996; Hellerstein, 1999) ont montré, suite a I'ingestion d’une grande quantité
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de glucides, que la voie de la lipogénése de novo était une voie métabolique
d'importance mineure chez I'Homme, méme lorsque les réserves de
glycogeéne sont déja élevées et que, par conséquent, la quantité de glucides
pouvant étre mise en réserve sous cette forme est limitée.

Les résultats de la présente étude confirme ces constatations. Le
repas de 150 g de péates alimentaires accompagné de sauce fournit
seulement 595 kcal alors que la dépense énergétique calculée pendant les
huit heures d'observation post-repas est de I'ordre de 806 a 867 kcal. Dans
ce cas-la, on n'observe de lipogenése de novo dans aucun des trois groupes
ce qui n'est pas surprenant puisque la quantité d’'énergie ingérée ne couvre
pas la dépense énergétique correspondant a la période d’'observation de huit
heures. Par contre, le repas de 400 g de pates alimentaires fournit 1594 kcal
ce qui dépasse largement le besoin énergétique pour la période
d’'observation de 12 :00 heures a 20 :00 heures aprés le repas (888 a 1093
kcal). Cependant, en dépit de la disponibilité de glucose bien supérieure aux
besoins énergétiques, une synthése nette de lipides n'a été observée que
chez les sujets qui sont restés au repos le matin et qui, donc, avaient des
reserves de glycogéne plus importantes que celles des sujets qui ont effectué
un exercice (41 g de glucose oxydés entre 8 :00 heures et 11 :00 heures
contre 158 a 193 g chez les sujets qui ont effectué un exercice de puissance
faible et modérée, respectivement). Dans le groupe qui est resté au repos le
matin, environ 13,3 g de glucose (soit 4 % des 330 g de glucose ingéreés) ont

été transformés en 4,6 g de lipides (3,16 g de glucose fournissent 1 g de
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été transformés en 4,6 g de lipides (3,16 g de glucose fournissent 1 g de
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augmentation de la lipogenése de novo ayant comme résultat un depdt
lipidiqgue. Ceci suggére que la lipogénese de novo pourrait devenir plus
active, a court et/ou a long terme, si un excés important de glucides est
ingéré.

Dans des études de courte durée (de quatre & 20 jours) (Aarsland et
al., 1997; Acheson et al.,1988; Bandini et al., 1989; Goldman et al., 1975;
Horton et al., 1995; Schutz et al., 1985; Schwarz et al., 1995; Webb et al.,
1982), l'apport quotidien en energie riche en glucides (56 a 86 % de la
quantité ingérée) varie de 1325 a 3140 kcal et contribue a augmenter le poids
corporel de 165 a 735 g par jour. La réduction de la lipogénése de novo
hépatique mesurée par Schwarz et al., (1995) au moyen d'une technique de
marquage, aprés cing jours d'une diete riche en lipides, est aussi en accord
avec les données d'Acheson et al. (1985) qui, en utilisant la calorimétrie
respiratoire indirecte, n'a montré aucune conversion du glucose en lipides,
chez des sujets ingérant 500 g de maltodextrine, apres trois jours d'une diéte
riche en glucides. Ainsi, Schwarz et al. (1995) ont noté une synthese
hépatique nette de lipides inférieure a 0,5 g par jour chez des sujets soumis
pendant cinq jours a un excés de 1825 kcal par jour (avec 59 % de glucides).
Ces résultats laissent supposer que la lipogénése de novo pourrait aussi se
produire dans le tissu adipeux, en reponse a une diete riche en glucides. En
effet, le foie, avec une consommation d’0O, de seulement 70 ml d’O,/min qui
est pour la majeure partie consacrée aux pompes membranaires (28 %), a la

synthése et a la dégradation des protéines (53 %), a l'urogénése (17 %)
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(Hochachka et al., 1996), semble difficilement pouvoir supporter un haut
niveau de synthése des acides gras. Cependant les resultats de Sjéstrom
(1973) ne montrent pas d’augmentation substantielle de la lipogénése de
novo dans le tissu adipeux de sujets soumis a 23 jours de diete riche en
glucides. Ces études ayant révélées la faible capacité de mise en réserve du
foie et du tissu adipeux, Aarsland et al. (1997) ont calculé la synthéese
hépatique ainsi que la synthése totale de lipides a partir d'un excés de
glucides. Cing sujets ont consomme 4345 kcal/jour (avec 88 % de glucides)
pendant quatre jours. Les résultats montrent qu'au quatriéme jour, le foie
produit 3 g/jour de lipides & partir de 'excés de glucides alors que la synthese
totale de lipides dans le corps s'éléve a 170 gl/jour. Aarsland et al. (1997)
suggérent donc que 167 gljour de lipides ont été synthétisés dans le tissu
adipeux a cause de I'excés de glucides ingéres.

Ces données sont en accord avec les études montrant, uniqguement
par le calcul de la lipogenese de novo totale, une faible conversion de
glucose en lipides suite a lingestion d'une quantité aigué de glucides
alimentaires (Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al., 1991,
Passmore et Swindells, 1963). Dans les études a long terme (de 30 a 65
jours) portant sur des diétes riches en glucides (De Garine et Koppert, 1991;
Norgan et Durnin, 1980; Pasquet et al., 1992; Webb et Annis, 1982), la prise
de poids a varié de 91 a 500 g par jour chez des sujets soumis a une
consommation excessive de calories variant de 600 a 7700 kcal/jour. Ces

chiffres concordent avec les données d’Acheson et al. (1988) et Schutz et al.
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chiffres concordent avec les données d'Acheson et al. (1988) et Schutz et al.
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lipides suite & lingestion d'une quantité aigué de glucides alimentaires
(Acheson et al., 1982, 1984, 1987, Hellerstein et al., 1991; Passmore et
Swindells, 1963; présente étude).

De plus, il n’existe pas de données expérimentales sur les différences
interindividuelles possibles lors de la conversion des glucides en lipides, ou
dans l'aptitude de la lipogénése de novo a s’adapter aux diétes riches en
glucides. Les travaux de Bouchard et al. (1990) qui ont montré que les
différences interindividuelles expliquent en partie au moins les différences
individuelles dans le gain de poids suite a une diéte hypercalorique
sévérement contrdlée laissent a penser que ces différences individuelles

pourraient également se trouver dans la lipogenése de novo.

1.4.2. Oxydation du glucose exogéne

Les résultats de notre étude indique que l'oxydation du glucose
exogéne fournit par 'amidon des péates alimentaires augmente avec la
quantité ingérée et, que pour une quantite ingéré donnée, elle est plus faible
lorsqu’un exercice a été réalisé en matinée (& puissance faible ou modérée)
(Tableau 18).

Plusieurs études portant sur I'oxydation des glucides exogénes au
repos ont été menées au moyen du marquage avec le 3C (Acheson et al.,
1985: Burelle et al., 1999; Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984;
Krzentowski et al., 1982, 1983; Mosora et al., 1976, 1981; Normand et al.,

1992 Ravussin et al., 1980; Schneiter et al., 1995) mais seulement deux
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lipides suite a lingestion d'une quantité aigué de glucides alimentaires
(Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al.,, 1991; Passmore et
Swindells, 1963; présente étude).

De plus, il n'existe pas de données expérimentales sur les différences
interindividuelles possibles lors de la conversion des glucides en lipides, ou
dans I'aptitude de la lipogénése de novo a s'adapter aux diétes riches en
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différences interindividuelles expliquent en partie au moins les différences
individuelles dans le gain de poids suite & une diéte hypercalorique
sévérement contrdlée laissent a penser que ces différences individuelles

pourraient également se trouver dans la lipogenése de novo.
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quantité ingérée et, que pour une quantité ingérée donnée, elle est plus faible
lorsqu’un exercice a été réalisé en matinée (& puissance faible ou modérée)
(Tableau 18).

Plusieurs études portant sur l'oxydation des glucides exogénes au
repos ont été menées au moyen du marquage avec le ¥C (Acheson et al.,
1985; Burelle et al.,, 1999; Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984,
Krzentowski et al., 1982, 1983; Mosora et al., 1976, 1981; Normand et al.,

1992; Ravussin et al.,, 1980; Schneiter et al., 1995) mais seulement deux



139

études ont observé I'effet d'un exercice préalable a I'ingestion d'un repas sur
I'oxydation des glucides exogénes (Krzentowski et al., 1982; Schneiter et al.,
1995). Par exemple, dans I'étude de Krzentowski et al. (1982), les sujets ont
ingéré 100 g de glucose marqués au °C aprés une période \de repos de trois
heures ou suite a une période d’exercice de méme durée (50 % VO,max).
Pendant la période d'observation post-repas de sept heures, la quantité de
glucose exogéne oxydée est de 40 % supérieure chez les sujets qui sont
restés au repos (36 g) par rapport a ceux qui ont effectué un exercice (25 g).
Cette différence dans la présente étude est de 12 % et 32 % entre le repos et
les puissances d'exercice faible et modéré respectivement, a la suite de
I'ingestion de 150 g de péates alimentaires. Il faut noter que dans I'étude de
Schneiter et al. (1995), aucune situation contréle (ingestion de glucides aprés
un période de repos) n'existe.

En fait, dans la plupart des études, la quantité de glucose exogéne
ingérée est seulement de 100 g (Burelle et al., 1999; Ebiner et al., 1979;
Jandrain et al., 1984; Krzentowski et al., 1982, 1983; Mosora et al., 1976,
1981; Ravussin et al., 1980) ou est inférieure a 100 g (Mosora et al., 1981;
Normand et al., 1992) et la quantité de glucose exogéne oxydée est faible (11
a 37 g pour trois a huit heures d’'observation). Dans la présente étude, aprés
I'ingestion de 150 g de péates alimentaires c'est a dire 123 g de glucose, la
quantité de glucose exogéne oxydée est plus élevée (52,2 g). Cela est
probablement li¢ au fait que la quantité de glucose ingérée est Iégérement

plus grande (123 g) et que la période d'observation est plus longue que celle
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de la majorité des études. De plus, dans toutes les études sauf une (Burelle
et al., 1999), on assume que le facteur de recouvrement du '*CO, produit
dans les tissus et obtenu a la bouche est égale a 100 % ce qui, par
conséquent, sous estime 'oxydation du glucose exogéne. \

Acheson et al. (1985) et Schneiter et al. (1995) sont les seuls auteurs
a avoir étudié le devenir métabolique d'une grande quantité de glucides en
utilisant le marquage au '3C. Les résultats de la présente étude concordent
avec ceux rapportés par Acheson et al. (1985). En effet, 123-127 g et 152 g
de glucose exogéne sont oxydés, a la suite d'une période d'exercice et de
repos, respectivement (soit environ 36-37 % et 44 % de ce qui est ingere,
respectivement pour le petit et le gros repas) comparativement & 31 % et 44
% observés dans Acheson et al. (1985) et dans Schneiter et al. (1995),
respectivement. Cependant dans |'étude de Schneiter et al. (1995), la
procédure utilisée soit I'ingestion d'un mélange d'amidon non marqué au *c,
donc faiblement enrichi en °C, ingéré conjointement avec une petite quantité
(20 g) de sirop de glucose enrichi au 3C, ne permet pas de garantir le
marquage en '°C uniforme du repas ingéré (Hawley et al., 1991). Le traceur
étant diffférent de la substance principale tracée, cette approche ne peut
conduire & des résultats concluants.

Afin d'éviter les problémes inhérents a la technique de tragage, les
pates alimentaires utilisées dans notre étude ont été marquées en utilisant

des grains de blé dont la croissance s'est effectuée dans un atmosphere

riche en *3C. Ceci permet d'lintégrer l'isotope stable (**C) dans la molécule et
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assurer un marquage uniforme de tous les constituants organiques de la
plante, y compris I'amidon (Chagvardieff et al., 1994).

Dans la présente étude, la quantité de glucose exogéne oxydée suite a
I'ingestion de 400 g de pates alimentaires (123 4 152 g fourni_ssant 52254 %
de I'énergie) est plus élevée que celle obtenue dans I'étude de Schneiter et
al. (1995) avec une ingestion de 168 g de glucides (avec 74 g de glucose
exogéne oxydés). Cette différence est probablement due au fait que la
quantité de glucides ingérée est beaucoup plus grande dans la présente
étude (297 g vs. 168 g) et que la période d'observation est beaucoup plus
longue (huit heures vs. quatre heures). De plus, la technique de tragage
utilisée par de Schneiter et al. (1995) tend a sous-estimer le taux d’oxydation
exogéne. Enfin, la quantité de glucose exogéne oxydée est plus faible chez
les sujets qui ont effectué un exercice que chez ceux qui sont restés au repos
le matin. L'hypothése émise pour exliquer la plus faible oxydation du glucose
exogéne chez les sujets qui ont réalisé un exercice le matin, serait que le fait
d’avoir effectué un exercice en matinée a diminué leurs réserves de
glycogéne ce qui favoriserait la conversion de glucose en glycogéne et

économiserait donc I'oxydation du glucose exogene.

1.4.3. Synthése de glycogéne et glycogénolyse de facon
simultanée
De fagon simultanée, de grandes quantités de glycogéne peuvent étre

mises en réserve et oxydées tout a la fois, suite a l'ingestion de glucides
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(Acheson et al., 1985; Schneiter et al., 1995). Les résultats de la présente
étude indiquent que le niveau des réserves de glycogéne, au moment du
repas, modifie la contribution respective de la synthése de glycogéne vs. la
dégradation de glycogéne (oxydation du glucose endogéne)_‘dans la balance
des réserves de glycogéne. De plus, suite a l'ingestion de 400 g de pates
alimentaires, la synthése de glycogéne est plus grande chez les sujets qui
ont effectué un exercice le matin que chez ceux qui sont restés au repos,
alors que l'oxydation du glucose endogéne est faible voire supprimee.
Lorsque les glucides ont été ingérés aprés une période d'exercice, le
renouvellement du glycogéne est faible entrainant ainsi une balance des
réserves de glycogéne positive et trés grande. Cette balance est d'ailleurs
deux fois plus grande chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin
que chez ceux qui sont restés au repos.

Plusieurs études rapportent que [lingestion de glucides,
immédiatement aprés I'exercice, favorise la mise en réserve de glycogene
dans le foie et le muscle en raison d'une activité accrue des transporteurs de
glucose dans le muscle et de la glycogéne synthase (voir Goodyear, 1992 et
vy, 1992 pour une revue). Les résultats de la présente etude montrent
effectivement une accumulation de glycogéne lorsque les glucides sont
ingérés aprés un exercice. Ce phénomeéne peut dépendre de l'inhibition de la
glycogéne phosphorylase et de la diminution de l'oxydation du glucose
endogéne. En effet, 'intermédiaire commun aux voies d'oxydation des lipides

et des glucides est représenté par l'acétyl-CoA, substrat privilégié du cycle de
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1.4.4. Effet thermique des pates alimentaires

Une des facons de se débarasser d'un excés d'énergie ingére sous
forme de glucides est une augmentation de la dépense énergeétique. Cette
derniére est due a la thermogenése obligatoire caractérisée par I'ensemble
des processus de préhension, mastication, déglutition, digestion, d’absorption
et de mise en réserve des glucides. Ce colt métabolique du traitement des
glucides dépend du parcours réel du glucose fourni c'est a dire la mise en
réserve sous forme de glycogéne ou sous forme de lipides. Flatt et al (1987a)
évalue que la mise en réserve du glycogéne représente 9 % de I'énergie
dépensée lors de la thermogenése obligatoire alors que la mise en réserve
sous forme de lipides représente 25 % (Flatt, 1978). L'augmentation de la
dépense énergétique suite a l'ingestion de glucides peut également étre lige
au codt de la thermogenése facultative qui varie et qui vraisemblablement est
sous le controle du systéme sympathique et des catécholamines (De Fronzo
et al., 1984; Jéquier, 1992). De plus, plusieurs études (Bahr, 1992; Balon et
Welk, 1991; Bielinski et al., 1985; Broeder et al., 1991; Maehlum et al., 1986;
Nichols et al., 1988; Poehlman et Horton, 1989; Young, 1995) ont montré que
I'effet thermique d’'un repas est augmenté si 'ingestion est précédée d'une
période d’exercice. Par contre, 'augmentation de la depense énergétique, qui
est le reflet de I'excés d'énergie ingérée varie beaucoup, d'une étude a
I'autre, en fonction de la puissance d'exercice, de la durée de I'exercice et de

la durée de la période d'observation. Dans I'étude présente, la depense
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énergétigue observée pendant les huit heures d'observation qui font suite a
I'ingestion du repas de 150 g de pates alimentaires est similaire dans les trois
groupes. Par contre, apres lingestion du repas de 400 g de pétes
alimentaires, la dépense énergétique est significativement plus basse chez
les sujets qui ont réalisé un exercice a puissance faible et modéerée (888-954
kcal) par rapport a ceux qui sont restés au repos (1093 kcal, P <0,05).
Autrement dit, I'exercice réalisé avant I'ingestion du repas de 400 g de pates
alimentaires ne potentialise pas I'effet thermique du repas.

Ce résultat non concordant avec d'autres études peut étre lié a des
colts de thermogenése obligatoire différents, engendrés par la synthese de
glycogéne. En effet, la synthése de glycogene est plus élevée chez les sujets
qui ont effectué un exercice le matin (203-207 g) que chez ceux qui sont
restés au repos (165 g de glucose convertis en glycogene). La difféerence de
dépense énergétique entre les groupes qui ont eefectué un exercice et le
groupe qui n'en a pas fait, ne peut s’expliquer par les colts lies a la
lipogenése de novo. En considérant que le potentiel energétique du glucose
est égal a 3,87 kcal/g et que le colt énergétique de la lipogenése de novo est
égal a 23 % du glucose ingéré (Jequier, 1980), la conversion de 13,3 g de
glucose en 4,6 g de lipides ne représente que :

((13,3 g x 3,87 kcal/g) x 23 % = 11.8 kcal.

Il est donc tentant de supposer que lingestion du repas est accompagnee
d'une plus faible augmentation de la thermogenése facultative chez les sujets

qui ont réalisé un exercice le matin par rapport a ceux qui n'en ont pas fait.
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énergétique observée pendant les huit heures d’'observation qui font suite a
l'ingestion du repas de 150 g de pates alimentaires est similaire dans les trois
groupes. Par contre, aprés lingestion du repas de 400 g de pates
alimentaires, la dépense énergétique est significativement \plus basse chez
les sujets qui ont réalisé un exercice a puissance faible et modérée (888-954
kcal) par rapport a ceux qui sont restés au repos (1093 kcal; P <0,05).
Autrement dit, I'exercice réalisé avant 'ingestion du repas de 400 g de péates
alimentaires ne potentialise pas I'effet thermique du repas.

Ce résultat non concordant avec d'autres études peut étre lié a des
colts de thermogenése obligatoire différents, engendrés par la synthése de
glycogene. En effet, la synthése de glycogéne est plus élevée chez les sujets
qui ont effectué un exercice le matin (203-207 g) que chez ceux qui sont
restés au repos (165 g de glucose convertis en glycogéne). La différence de
dépense énergétique entre les groupes qui ont effectué un exercice et le
groupe qui n'en a pas fait, ne peut s'expliquer par les colts liés a la
lipogenése de novo. En considérant que le potentiel énergétique du glucose
est égal a 3,87 kcal/g et que le colt énergétique de la lipogenese de novo est
égal a 23 % du glucose ingéré (Jéquier, 1980), la conversion de 13,3 g de
glucose en 4,6 g de lipides ne représente que :

((13,3 g x 3,87 kcal/g) x 23 % = 11.8 kcal.

Il est donc tentant de supposer que l'ingestion du repas est accompagnee
d'une plus faible augmentation de la thermogenése facultative chez les sujets

qui ont réalisé un exercice le matin par rapport & ceux qui n'en ont pas fait.
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pas bloquée par l'ingestion de glucides, et ce, méme si on ingéere une tres
grande quantité de glucides. Ceci est particuliérement vrai si un exercice est
effectué a une puissance suffisamment élevee. Cependant, si on prend en
compte l'effet net de I'exercice sur la balance lipidique, c'est a dire que I'on
calcule la balance totale des lipides de 8:00 heures a 20 :00 heures, on
constate que I'oxydation des lipides est similaire dans les deux groupes qui
effectuent un exercice, quelle que soit la quantité de glucides ingérée

(Tableau 19).

1.4.6. Balance glucidique totale

La balance glucidique totale évaluée de 8 :00 heures a 20 :00 heures
est négative dans toutes les conditions expérimentales, lorsque les sujets
ingérent un petit repas de pates alimentaires. Etant donné que les exercices
du matin ont exigé plus d'énergie provenant des glucides que le repos, la
balance négative est de 52 g chez les sujets qui sont restés au repos le matin
et de 153 et 175 g chez les sujets qui ont réalisé un exercice de puissance
faible et modérée, respectivement. Lorsque les sujets ingérent un gros repas
de pates alimentaires, la balance glucidique totale est positive dans les trois
conditions expérimentales, d’autant plus que les sujets sont restés au repos
(62 g vs, 19 a 21 g en période post-exercice). Ceci est di au fait que
I'oxydation du glucose le matin est plus faible chez les sujets qui sont restés

au repos que ceux qui ont effectue un exercice.
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1.4.7. Concentrations plasmatiques de glucose et d’'insuline

La régulation de I'oxydation du glucose par rapport a celle des lipides
est en partie sous le contrle de l'insuline qui a pour réle de réduire la
mobilisation et I'oxydation des lipides et qui permet aussi de stimuler un peu
la lipogenése de novo hepatique chez des patients obéses et diabétiques
(Hellerstein, 1999). Dans la présente étude, chez les sujets qui sont restés au
repos le matin, la suppression de I'oxydation des lipides et la conversion du
glucose en lipides que I'on observe suite a l'ingestion du gros repas de péates
alimentaires, sont en effet associées a une concentration plasmatique
d’insuline plus grande que celle observée aprés l'ingestion du petit repas.

Pour ce qui est de I'effet de I'exercice, Mikines et al. (1988a, 1988b)
ont montré chez sept hommes non entrainés, grace a un clamp
hyperinsulinémique et euglycémique, une augmentation de la sensibilité a
l'insuline, deux heures aprés avoir réalisé 60 minutes de bicyclette
ergomeétrique a 150 W. Ces résultats montrent en effet une diminution du Km
de 17 % et une augmentation de la Vmax de 15 % de l'insuline entre la
situation de repos et la situation post-exercice. Il faut ajouter que ces effets
durent pendant les 48 heures qui suivent la période d’exercice. En d'autres
termes, ces résultats indiquent qu'aprés une période d'exercice et
comparativement a une situation de repos, moins de glucose est nécessaire
(baisse de Km) pour avoir une quantité importante d'insuline présente
(augmentation de la Vmax) (Mikines et al., 1988a, 1988b). Cependant, les

données de Krzentowski et al. (1982) indiquent qu’a la suite de I'ingestion de
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100 g de glucose immédiatement aprés un exercice, la réponse de la
concentration plasmatique d’insuline est similaire a celle observée chez le
sujet au repos, alors que la concentration plasmatique de glucose est plus
grande. Les résultats de I'étude présente, apres lingestion du petit repas
(123 g de glucose sous la forme d'amidon, avec un index glycémique plus
faible que celui du glucose; Truswell, 1992) sont en accord avec les
observations de Krzentowski et al. (1982). Bien que ces différences ne soient
statistiguement pas significatives, les concentrations plasmatiques de
glucose sont, de fagon consistante, supérieures chez les sujets qui ont
effectué un exercice le matin par rapport a ceux qui sont restés au repos.
Cependant, il n'existe que peu de données concernant la réponse de
P'insuline suite a 'ingestion d'une grande quantité de glucides immédiatement
apres un exercice. Les résultats de cette étude montrent que, dans cette
situation, la réponse des concentrations plasmatiques de glucose et
d'insuline est plus grande que celle observée aprés une période de repos.
Cependant, que 150 ou 400 g de péates alimentaires soient ingérés,
I'augmentation de l'insuline ne promeut pas la lipogenése de novo et n’inhibe

pas non plus 'oxydation des lipides.

1.4.8. Balance des protéines
L'oxydation des protéines est similaire dans les trois groupes aprés
I'ingestion de 150 ou 400 g de péates alimentaires (de 33,2 a 38,2 g). Apres

avoir ingéré un repas de 150 g de pates alimentaires contenant 20 g de
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protéines, que l'ingestion soit précédée d'une période de repos ou d’exercice,
les sujets oxydent environ 36 g de protéines. D'autre part, aprés avoir ingéré
un repas de 400 g de pates alimentaires contenant 54 g de protéines,
I'oxydation des protéines est tout aussi faible (environ 36 g). Ceci suggére
qu’une période intense d'exercice et I'ingestion de petites ou de grandes
quantités de péates alimentaires ne contenant que peu de protéines ont peu
d’effet, sinon aucun, sur le renouvellement des protéines corporelles et/ou le
devenir (synthése et oxydation) des acides aminés ingérées. Cependant, et
suite & 'ingestion de 30 g de protéines enrichies en "3C lors d’'une situation
de repos, Boirie et al. (1996) ont montré que la synthése protéique totale était
augmentee de 63 % et que I'oxydation des protéines endogénes n'était pas
inhibée mais seulement diminuée de 21 %. Les données de la présente
étude ne permettent cependant pas de spéculer quant & la part de la
degradation et de la synthese protéique sur I'augmentation observée de la
synthése nette de protéines suite & l'ingestion d'un repas de 400 g de pates
alimentaires. L'oxydation et la synthése protéique peuvent étre différentes
apres une periode d'exercice comparativement & une période de repos,
puisque le renouvellement des protéines est modifié & la suite d’'un exercice
en endurance (Tipton et Wolfe, 1998). En effet, I'ingestion ou I'infusion
d'acides amines, a la suite d’'un exercice, va augmenter la synthése protéique
et diminuer I'oyxdation des protéines endogénes (voir références dans .

Tipton et Wolfe, 1998).
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protéines, que l'ingestion soit précédée d'une période de repos ou d'exercice,
les sujets oxydent environ 36 g de protéines. D'autre part, aprés avoir ingéré
un repas de 400 g de pates alimentaires contenant 54 g de prote€ines,
'oxydation des protéines est tout aussi faible (environ 36 g). Ceci suggére
qu'une période intense d’exercice et l'ingestion de petites ou de grandes
quantités de pates alimentaires ne contenant que peu de protéines ont peu
d'effet, sinon aucun, sur le renouvellement des protéines corporelles et/ou le
devenir (synthése et oxydation) des acides aminés ingérés. Cependant, et
suite a l'ingestion de 30 g de protéines enrichies en °C lors d’une situation
de repos, Boirie et al. (1996) ont montré que la synthése protéique totale était
augmentée de 63 % et que I'oxydation des protéines endogenes n'était pas
inhibée mais seulement diminuée de 21 %. Les données de la présente
étude ne permettent cependant pas de spéculer quant & la part de la
dégradation et de la synthése protéique sur 'augmentation observée de la
synthése nette de protéines suite a l'ingestion d'un repas de 400 g de pates
alimentaires. L'oxydation et la synthése protéique peuvent étre différentes
aprés une période d'exercice comparativement a une période de repos,
puisque le renouvellement des protéines est modifié a la suite d'un exercice
en endurance (Tipton et Wolfe, 1998). En effet, l'ingestion ou ['infusion
d’acides aminés, a la suite d'un exercice, va augmenter la synthése protéique
et diminuer I'oyxdation des protéines endogénes (voir références dans .

Tipton et Wolfe, 1998).



2. Devenir métabolique d’un repas de pates alimentaires
marquées au '°C, aprés une période de repos et a la suite
d’une période d’exercice: comparaison entre les hommes et

les femmes.
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2.1. Introduction

Les résultats de plusieurs études indiquent que la lipogenése de novo
joue un réle mineur a la suite de I'ingestion d’'une grande quantité de glucides
(Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al., 1991; Premiére étude) et
que la réalisation d'un exercice préalable favorise I’oxyda‘tion des lipides,
méme si une grande quantité de glucides est ingérée pendant la période de
récupération (Bielinski et al., 1985; Broeder et al., 1991; Krzentowski et al.,
1982; Phelain et al., 1997; Premiére étude). Par exemple, dans la premiére
gtude réalisée chez des hommes non-obéses, pendant les huit heures qui ont
suivi le repas, sur les 300 g d’amidon environ qui ont été ingérés seulement
13 g de glucose ont été convertis en 4 g de lipides et ce, uniquement lorsque
les sujets sont restés au repos. Lorsque les sujets effectuent un exercice
avant le repas, I'oxydation des lipides est maintenue pendant la période de
récupération particuliérement si les sujets ont effectué un exercice de
puissance modérée (32 g) plut6t qu'un exercice de puissance faible (14 g),
les deux sessions d'exercice ayant la méme dépense énergétique (environ
1127 kcal). Dans 'ensemble, ces données sont en accord avec I'hypothese
selon laquelle Paccumulation de lipides et le développement de I'obésité sont
plutdt liés & une ingestion excessive de lipides (Bennett et al., 1992; Horton et
al., 1995; Saris et al., 2000) et que, pour une dépense énergétique donnee,
un exercice de puissance modérée peut étre plus efficace qu'un exercice de
puissance faible (Proserpi et al., 1997). Ainsi, pour une augmentation donnée
de la dépense énergétique lors de I'exercice, la puissance et la durée de

I'exercice pourrait donc favoriser une diminution de la masse grasse (Hill et
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al., 1994). La premiére étude a aussi montré que, lorsque le repas de pétes
alimentaires est ingéré aprés un exercice, la diminution de I'oxydation du
glucose exogene et la conversion du glucose ingéré en glycogéne (avec une
diminution du renouvellement du glycogéne) sont responsables de
I'augmentation des réserves de glycogene. \

Cependant, la plupart des études traitant de la disponibilité du glucose
a la suite de l'ingestion d'un gros repas de glucides (6,9-9,1 g/kg de poids
corporel) n'ont été réalisées que sur des hommes (Acheson et al.,, 1982,
1984, 1987; Hellerstein et al., 1991; Premiére étude). Dans les études portant
sur des femmes (Bowden et McMurray, 2000; Labayen et al.,, 1999), la
quantité ingérée était faible (1,7-2,8 g/lkg de poids corporel) et aucune
comparaison n'a été faite entre les hommes et les femmes ou a différentes
phases du cycle ovarien de la femme. Cependant, lors d'une période
d’'observation de quatre heures et aprés avoir ingéré un repas de 496 kcal
comprenant 103 g de glucides, Labayen et al. (1999) ont constaté que 5,3 g
de lipides étaient synthétisés chez de jeunes femmes minces non-
ménopausées. Quand des hommes ingerent une quantité identique de
glucides, la balance des lipides reste négative (Burelle et al., 1999; Korach et
al.,, 2002; Krzentowski et al., 1983; 1984). On observe une balance des
lipides positive (de 0,5 & 9 g) chez des hommes uniquement si une grande
quantité de glucides a été ingérée c'est a dire entre 300 et 600 g (Acheson et
al., 1982; 1984; 1985; 1987; Hellerstein et al., 1991; Premiére étude). Les
données de Faix et al. (1993) suggérent aussi que la lipogenése de novo

hépatique serait plus active chez les femmes que chez les hommes,
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particulierement pendant la phase folliculaire du cycle ovarien. Ces données
ont été collectées sur une période de neuf heures d'observations avec
l'ingestion de 30 g/heure de glucides. L'ensemble de ces observations
suggére que les femmes auraient une lipogenése de novo hépatique ou
totale supérieure a celles des hommes a la suite de l’ingesti;)n d’'une grande
quantité de glucides. De ce fait, la balance des lipides des femmes pourrait
probablement étre positive notamment si elles sont restées au repos toute la
journée. On observe également que la réplétion des réserves de glycogéne,
aprées avoir ingéré des glucides et aprés avoir effectué un exercice, pourrait
étre plus faible chez les femmes que chez les hommes (Nicklas et al., 1989;
Tarnopolsky et al., 1995) particulierement pendant la phase folliculaire du
cycle menstruel (Nicklas et al., 1989). Ce phénoméne pourrait expliquer en
partie le fait que la prévalence de l'obésité est plus importante chez les
femmes que chez les hommes (Molarius et al., 1999).

L'objectif de la présente étude est donc de comparer le devenir
métabolique d’'un repas de péates alimentaires chez 'homme, chez la femme
non-ménopausée (en phase folliculaire et lutéal du cycle menstruel) et chez
la femme ménopausée, aprés une période de repos ou d'exercice. La
dépense énergétique, I'oxydation des substrats, la lipogenese de novo totale,
I'oxydation et la mise en réserve du glucose exogene, le renouvellement du
glycogéne et les balances de glucides et de lipides ont été suivis et calcuiés
pendant 10 heures & la suite de lingestion d'un gros repas de pates
alimentaires (5 g/kg de poids corporel), ingéré apres une période de repos et

aprés une période d’exercice de puissance modérée. En se basant sur les
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données de Labayen et al. (1999) et de Faix et al. (1993), la premiére
hypothése émise est que la balance des lipides serait plus importante chez
les femmes que chez les hommes a la suite de l'ingestion d'un repas, et
particuliérement lors de la phase folliculaire du cycle menstruel, et que la
réplétion de la balance de glycogéne chez les femmes serait %aible (Nicklas et
al., 1989; Tarnopolsky et al., 1995). Comme cela a déja été constaté chez les
hommes dans la premiére étude, la seconde hypothése émise est que la
période d’exercice avant l'ingestion du repas chez les femmes, favoriserait
une balance des lipides négative et une mise en réserve de glycogene lors
des deux phases du cycle menstruel. Afin d'approfondir ces données, il
s’avere également intéressant de comparer les résultats obtenus auprés des

femmes non-ménopausées avec ceux des femmes ménopausées.

2.2. Méthode

2.2.1. Sujets

L'expérimentation a été menée auprés de six hommes, six femmes
non-ménopausées et cing femmes ménopausées (Tableau 20). Tous les
sujets étaient en bonne santé, non-fumeurs, consommaient peu d'alcool,
n'étaient pas sous médicamentation et n'avaient pas pris ou perdu beaucoup
de poids pendant la derniére année (plus ou moins de 2 kg). Les sujets ont
donné leur consentement écrit aprés avoir été informés des différentes
étapes de I'étude, qui a été approuvée par le Comité d'éthique de I'Universite
de Montréal sur les sujets humains. Tous les sujets avaient une concentration

normale de glucose plasmatique et une réponse normale a un test de
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concentration du glucose

plasmatique a jeun, concentration du glucose plasmatique a la 60'°™ et Ia

120®™ minute a la suite de l'ingestion de 75 g de glucose, et puissance

d'exercice pour chacun des groupes (moyenne * ES; *

différent des hommes; P <0,05).

. significativement

Femmes Femmes
Hommes
non-ménopausées ménopausées
Age (ans) 27,5+ 2,1 27,2+1,6 53,0+ 1,4
Taille (cm) 178 £ 1,9 166 +2,5* 159 +1,0
Poids corporel (kg) 70,7 £ 6,1 58,3 +3,3 56,8 £ 2,2
IMC (kg/m?) 22,6 +1,9 21,3+ 1,1 22,6 +0,9
% de masse grasse 15,6 £3,7 283+23* 29,0 £4,0
Masse maigre (kg) 58,7+24 416+13"* 40,3+2,0
Glucose
plasmatique
(mmoL/L):
- 44+01 4501 48+0,1
A jeun
Min 120 48+04 42+04 4403
VO_max
43,1+1,6 343+16"* 223108
(mL.kg".min™)
Pmax (W) 207,8 £ 16,5 149,0+9,9* 93,2156

Pourcentage de masse grasse obtenu par impédancemeétrie (TBF5021,

Tanita, tokyo, Japon).
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tolérance au glucose (Tableau 20). Les femmes non-ménopausées ne
prenaient pas de contraceptifs oraux et leur température a été enregistrée
chaque début de matinée (Hilgers et Bailey, 1980) pendant une période de
trois cycles menstruels avant de commencer I'étude. Cette approche visait a
veérifier si elles étaient euménorrhiques et présentaient des .cycles réguliers
de 23 a 33 jours. Elles ont alors été testées entre le sixiéme et le dixiéme jour
(phase mi-folliculaire) et entre le 17°™ et le 25*™ jour aprés le premier jour
des menstruations (phase mi-lutéale) et ce en fonction de la durée du cycle.
Des différences significatives (Tableau 21; test-t pairé, P <0,05) entre les
phases folliculaire et lutéale du cycle, respectivement, pour la concentration
plasmatique de I'hormone folliculo-stimulante, de I'hormone lutéinique, de
I'oestradiol et de la progestérone ont confirmé que les observations ont bien
été réalisées pendant la période appropriée du cycle menstruel.

Les femmes ménopausées sélectionnées pour |'étude ne prenaient
pas d’hormones de remplacement et présentaient elles aussi un test de
tolérance au glucose normal (Tableau 20). Leur état de ménopause a été
confirmé par une faible concentration plasmatique d'oestradiol et de
progestérone, et par les valeurs élevéesl de 'hormone folliculo-stimulante et

de I'hormone lutéinique (Tableau 21).
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2.2.2. Protocole expérimental

Chacun des sujets a été observé pendant 10 heures, a la suite de
Iingestion d’un repas de pates alimentaires, précédé d'une periode de repos
ou dexercice. Il faut noter quil n'existe actuellement pas, dans la
littérature\de données concernant la vitesse d'absorption d'une grande
quantité de éluéides. Cependant, Acheson et al. (1982) estiment qu'il est
raisonnable de penser qu'un repas de 479 g de glucides peut étre
complétement absorbé en cing heures.

Les hommes et les femmes ménopausées ont été étudiés deux fois
alors que les femmes non-ménopausées ont fait quatre visites au laboratoire,
soit deux fois en phase folliculaire et deux fois en phase lutéale. Une période
de sept jours séparait chacune des journées d’expérimentations afin que le
traceur ait le temps de disparaitre de I'organisme avant une nouvelle visite au
laboratoire. La premiére visite au laboratoire des femmes non-ménopausees
était choisie aléatoirement soit en phase folliculaire, soit en phase lutéale.
Pendant les trois jours précédant I'expérience, les sujets avaient pour
consigne de ne pas faire d'exercice et de ne pas boire d'alcool. Il leur a
également été fourni des repas pré-empaquetés représentant 35 kcal.kg™” de
poids corporel. jour (Black et al., 1996) contenant 21 % de protéines, 56 %
de glucides et 23 % de lipides.

Tous les sujets arrivaient au laboratoire le matin a 7 :00 heures apres

une nuit de jene de 12 heures puis il leur était servi un petit déjeuner
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standardisé (6 kcal/kg de poids corporel contenant 13 % de protéines, 45 %
de glucides et 42 % de lipides). Ce petit déjeuner était ingereé de 7 :00 heures
4 7 :30 heures (Tableau 22). Selon le groupe auquel ils appartenaient, les
sujets se reposaient confortablement pendant 150 minutes en position
assise, ou bien ils se reposaient dans la méme position mais pendant 30
minutes puis effectuaient un exercice entre 8 :00 heures et 9 :30 heures sur
une bicyclette ergométrique (Ergomeca, La Bayette, France) a 50 % de leur
VO,max. Comparativement au groupe resté au repos, la dépense
énergétique en réponse a l'exercice est trois a quatre fois plus élevée
(Tableau 23) ce qui entraine une plus grande utilisation du glucose et des
lipides.

Entre 10 :00 heures et 11 :00 heures, les sujets ont ingéré un gros
repas de pates alimentaires (5 g de pates -poids sec- par kg de poids
corporel; Panzari, Marseille, France) qui a été servi en cing portions egales
toutes les 15 minutes. Les pates alimentaires ont été cuites pendant sept
minutes dans de I'eau de source (eau d'Evian : 100 g de pates/L, avec 7 g de
sel de table/L) et sont accompagnées d’une petite quantité de sauce (60
g/100 g de pates, poids sec, contenant environ 1 g de protéines, 5 g de
glucides, 0,2 g de lipides soit environ 26 kcal) constituee de tomates et
d’oignons cuisinés a la maison (tomates fraiches cuites a la vapeur avec
oignons, sel et poivre). Les pates alimentaires avant cuisson étaient

composées de 12,5 % d'eau, 70 % d’amidon ce qui équivaut a 78 g de



161

Tableau 22 : Résumé du protocole expérimental.

7:00 -7:30 Petit déjeuner
7:30 —8:00 Repos
8:00 -9:30 Repos ou exercice a 50% du VO, max
9:30 -10:00 Repos
Repas de pétes alimentaires (servien 5
10:00 - 11:00
portions égales toutes les 15 minutes)
* Consommation d'oxygéne, production de
dioxyde de carbone et échantillons de sang
11 :00 - 21 :00 toutes les 60 minutes

* Excrétion d'urée dans l'urine toutes les 120

minutes
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glucose (soit environ 302 kcal/100g), 13,5 % de protéines (64 kcal/100g) et 4
% de fibres (12,5 g/100 g). Approximativement 0,62 % de la semoule des
pates alimentaires étaient obtenus & partir de grains de blé durum qui ont
poussé dans une atmosphére contenant 0,1 % de CO; artificiellement enrichi
en °C (Euriso-top, France) ("*C/C = 10,36 %). La semoule trés enrichie en
3C a été mélangée avec une autre semoule provenant de blé qui a pousse
en plein champ et qui avait alors une composition isotopique finale égale a
+26.7 + 0,5 & %o '3C PDB; (voir la signification de & %. °C PDB; a la page
165). Le rapport final moyen du '>C/"?C dans les pates alimentaires ingérées,
mesuré par spectrométrie de masse dans des échantillons de pates
alimentaires cuites, a confirmé le marquage homogéne en "°C (+26,9 + 0,5 %o

§ '3C PDB1; n = 46).

2.2.3. Mesures et calculs

La consommation d'oxygéne (VO,) et la production de dioxyde de
carbone (VCO;) (Spiromeétre Tissot, Warren-Collins Inc, Braintree, MA;
analyseurs d'oxygéne et de dioxyde de carbone MGA-1100, Marquette
Electronics Inc., Milwaukee, WI.) ont été mesurées a intervalles réguliers
(périodes de collecte de 10 minutes pendant I'exercice et de 20 minutes
toutes les heures aprés lingestion du repas) et ont été corrigées pour
I'oxydation des protéines (Livesey et Elia, 1988). L'oxydation des protéines a
été calculée a partir de I'excrétion d'urée dans l'urine (Synchron Clinical

System, CX7, Beckman, Anaheim, Californie). En s'appuyant sur les données
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de la premiére étude, 'oxydation des protéines, avant I'ingestion du repas, a
été définie comme étant égale a4 0,67 mg.kg de masse maigre™.min™ au
repos et 0,84 mg.kg de masse maigre™.min™ en réponse a I'exercice. Les
tables développées par Elia et Livesey (1988) ont été utilisées pour calculer
'oxydation du glucose et des lipides lorsque le quotient ;espiratoire non-
protéique était inférieur & 0,996. Ces mémes tables ont été utilisées pour
calculer I'oxydation du glucose, la conversion du glucose en lipides et la
quantité de lipides synthétisée lorsque le quotient respiratoire non-protéique
était supérieur a 0,996 (voir Tableau 22 dans la premiére étude). La balance
de glycogéne a été calculée par différence entre la quantité de glucose
ingérée et la quantité de glucose oxydée en prenant en compte, si besoin, la
quantité de glucose transformée en lipides et en assumant que la totalité du
glucose fourni par le repas a été absorbée pendant la période d'observation.
La dépense énergétique, 'oxydation des différents substrats, la balance des
lipides et la balance de glycogéne ont été rapportées en grammes par
kilogramme de masse maigre (g/kg de MM) afin de tenir compte des
différences de composition corporelle qui existent entre les hommes et les
femmes.

La quantité de glucose fournie par I'amidon ingéré marqué au '*C, qui
était en fait oxydé pendant la période d'observation de 10 heures a la suite de
I'ingestion du repas, a été évaluée a partir du rapport *C/'2C dans le *vCO,
expiré. Pour ce faire, des échantillons de 60 mL de gaz expiré ont éte
recueillis dans des tubes en verre (Becton Dickinson, Franklin Lakes, NJ). Le

CO, a été séparé des autres gaz par cryodistillation. Pour cela, I'azote (Ny) et
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la vapeur d'eau sont piégés par de I'azote liquide N, (- 196°C) et le CO, est
piégé dans la glace séche a lisopropyl (-80°C). Le rapport *C/'?C est
déterminé par spectrométrie de masse (Prism, VG, Manchester, UK) et
exprimé en référence au Standard International PDB, ("3C/"2C = 1,12372 %)
en utilisant I'équation de Craig (1953): i
%0 & '°C PDB4 = [(Rachant/Rsta)-1] x 1000,
équation dans laquelle Rechant €t Rstg sont le rapport *C/C dans I'échantilion
et le standard, respectivement (Craig, 1953). La quantité de glucose marqué
(x) oxydée a ensuite été calculée comme suit (Péronnet et al., 1990):
- Xx=VCO;2 [(Rexp-Rref) / (Rexo-Rref)/(K1 X k2)

Dans cette équation, Rexp est la composition isotopique observée du CO,
expiré, R est la composition isotopique du CO, expiré le matin avant
I'ingestion du repas au repos, Rexo est la composition isotopique du repas de
pates alimentaires ingéré, k¢ est le volume de CO, fourni par 'oxydation du
glucose (0,7426 L/g), et k, est le facteur de recouvrement du CO, produit
dans les tissus et obtenu a la bouche. Ce facteur est égal a 0,8 lors d'une
période de récupération post-exercice de six a huit heures (Reaich et al.,
1994, Spear et al., 1995). La quantité de glucose exogéne oxydée a été aussi
corrigée pour 'oxydation des protéines exogénes marquées au '*C (voir dans
la premiere étude) en assumant que 31 % des protéines ingérées sont
oxydées (Boirie et al., 1996) : 4,2 g/100 g de péates alimentaires non cuites ce
qui équivaut a l'oxydation de 4,7 g de glucose/100 g de pétes alimentaires en
terme de CO. produit (I'oxydation d'un gramme de protéine fournit 0,836 L de

CO3 vs. 0,746 L/g pour l'oxydation du glucose (Livesey et Elia, 1988)). La
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valeur du Rexo a été mesurée & partir d'un échantillon de cing grammes de
pates alimentaires cuites, ingérées a chaque expérience. Aprés séchage de
I'échantillon & 400°C, un aliquot d'un gramme a été chauffé en présence
d'oxyde de cuivre (2 g; 180 minutes & 500°C). Aprés cryodistillation, le
rapport **C/"C contenu dans le CO; recueilli a été analysé par spectrométrie
de masse.

La quantite de glucose endogéne oxydée a été calculée par différence
entre I'oxydation du glucose total et I'oxydation du glucose exogéne. La
quantité de glucose exogéne qui a été convertie en glycogéne a été estimée
par différence entre la quantité de glucose totale fournie par le repas et la
quantité de glucose exogene oxydée, en prenant en compte, s'il y a lieu, la
quantité de glucose convertie en lipides et en assumant que tout le glucose
fourni par le repas a été absorbé. [l faut noter que les données
expérimentales concernant le taux d'absorption d'une grande quantité de
glucides font actueliement défaut. Finalement, en se basant sur la quantité
des réserves de glycogéne utilisée (oxydation du glucose endogéne) et sur la
quantité de glucose déposée sous forme de glycogéne, la balance nette des
réserves de glycogene a éte calculée. La dépense énergétique, I'oxydation
des différents substrats, la balance de lipides et la balance des réserves de
glycogéne ont été corrigées pour la masse maigre de chaque sujet, ce qui
permet de prendre en compte les différences de taille et de composition

corporelle qui peut exister entre les hommes et les femmes.
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2.2.4. Echantillons de sang

Des échantillons de sang (six a 13 mL) ont été prélevés
immeédiatement avant I'ingestion du repas puis a des intervalles réguliers
pendant la période d'observation grédce a un cathéter (Baxter Health Car
Corp., Valencia, CA) placé dans une veine antécubitale aﬁﬁ de mesurer les
concentrations plasmatiques de glucose, d'acides gras libres (Sigma
Diagnostics, Sigma, Mississauga, Canada) et d'insuline (KTSP-11001,
Immunocorp Sciences, Montréal, Canada). Pour la mesure du rapport '*C/'2C
dans le glucose plasmatique, le glucose a été séparé par chromatographie
sur colonnes échangeuses d’'ions (AG 50W-X8" et AG 1-X8 chloride, 200-400
mesh, Biorad, Mississauga, Canada) aprés une déprotéinisation a
I'nydroxyde de barium et au sulfate de zinc (0,3 N). L'éluat a été évaporé
dans un séchoir (Virtis Research Equipment, New York, NY) et bralé (60 min,
400°C avec de I'oxyde de cuivre) et la composition isotopique du CO; expiré
a été analysée par spectrométrie de masse (Prism, VG, Manchester, UK)
(Péronnet et al. 1998). Le pourcentage du glucose plasmatique dérive du
glucose exogéne (en % du glucose exogéne) a été calculé a partir de la
composition isotopique du glucose plasmatique (Rgu) €t Rexo :

% du glucose exogéne = [(Rgu — Rl:ef) ! (Rexo — Reref)] X 100
Dans cette équation, R correspond & la composition isotopique du glucose
plasmatique le matin, au repos, avant I'ingestion du repas (de -23,9 + 0,1 %0 d

3¢ PDB4, non significativement différent entre les hommes et les femmes).
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2.2.5. Statistiques

Pour chaque résultat, la moyenne et l'erreur standard (ES) sont
présentées. L'effet principal de la situation expérimentale (ingestion aprés
repos ou aprés exercice) et le temps ont été testés par des analyses de
variance (ANOVA) avec mesures répétees sur la situation ex\périmentale etle
temps (Statistica package; Statsoft, Tulsa, OK, USA). Les comparaisons
entre les hommes et les femmes (en phase folliculaire ou en phase lutéale)
ont été réalisées grace a des analyses de covariance, avec la masse maigre
comme covariable, afin de prendre en compte les différences significatives
entre les hommes et les femmes (Statistica, Statsoft Inc., Tulsa, OK, USA).
Un test post hoc de Newman-Keuls a été utilisé pour identifier ol se
trouvaient des différences (P <0,05), quand les ANOVA rapportaient une
valeur de F significative.

Cependant, sur un plan statistique, il n'a pas été possible de tenir
compte du groupe des femmes ménopausées. Constitué de seulement cing
femmes, il faut ajouter que trois d'entre elles n'ont pu terminer le repas de
400 g de pates alimentaires aprés une période de repos et que deux d'entre
elles n'ont pas terminé leur repas aprés leur période d'exercice. Ainsi, ce
groupe de femmes n'a ingéré en moyenne que 4,25 + 0,35 g de pates
alimentaires/kg de masse maigre (soit 3,47 + 0,27 g de glucose/kg de masse
maigre) alors que I'objectif de I'étude était que tous les sujets ingérent 5 g de
pates alimentaires’/kg de poids corporel. Bien quil n'y ait pas de
comparaisons statistiques avec les autres groupes, il est cependant

intéressant ici de présenter les résultats des femmes meénopausées puisqu’il



A

169

n'existe pas, dans la littérature, d'études comparatives entre les hommes, les

femmes a différentes phases de leur cycle menstruel et les femmes

ménopausées, a la suite de l'ingestion d'une grande quantité de glucides.

2.3. Résultats

L'oxydation des substrats pendant les 10 heures qui font suite au
repas est présentée dans le Tableau 24. Les données ont été corrigées pour
la masse maigre afin de prendre en compte la grande différence entre les
hommes et les femmes (Tableau 20). L'oxydation des protéines est similaire
entre les hommes et les femmes et elle est également la mé&me quand le
repas de pates alimentaires est ingéré soit aprés une période de repos, soit
aprés une période d'exercice. Le quotient respiratoire corrigé pour 'oxydation
des protéines augmente de fagon marquée pendant les cinq premieres
heures qui font suite a 'ingestion du repas mais il revient aux valeurs pre-
repas a la fin de la période d'observation (Figure 11). Dans toutes les
situations expérimentales (post-repos et post-exercice), aucune différence
significative n'est observée entre les hommes et les femmes et ce, quelle que
soit la phase du cycle menstruel des femmes non-ménopausées. Les valeurs
du quotient respiratoire nén protéique pré-repas, aussi bien dans leurs
valeurs maximales que dans leurs valeurs moyennes, sont significativement
plus basses quand le repas est ingéré aprés une période d'exercice plutot
qu'aprés une période de repos. Au milieu de la période d'observation, le

quotient respiratoire non protéique moyen s'approche de 1,0 particulierement
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Figure 11. Quotient respiratoire corrigé pour l'oxydation des protéines
(QRNP) a la suite de l'ingestion du repas de péates alimentaires : moyenne *
ES: la barre horizontale indique que les valeurs sont significativement plus
élevées que celles observées avant l'ingestion du repas (minute —60), P

<0,05).



lorsque le repas a été ingéré aprés une période de repos. Entre la 240°™ et
la 360°™ minute, une conversion nette de glucose en lipides est observée
chez la moitié des hommes et des femmes. Cependant la quantité de lipides
synthétisée est trés faible (0,19 & 2,16 g entre la 240°™ et la 360°™ minute)
et on n'observe aucune lipogeneése de novo nette, a aucun autre moment,
dans aucune situation et dans aucun groupe. L'ingestion du repas entraine
une augmentation marquée de I'oxydation du glucose total (entre la 60"™ et
la 420™™ minute) et une diminution accrue de I'oxydation des lipides (entre la
60°™ et la 480°™ minute) (Figure 12). Quelle que soit la situation
experimentale (post-repos ou post-exercice), la dépense énergétique,
I'oxydation du glucose et des lipides est significativement plus grande chez
les femmes que chez les hommes, et ce dans les deux phases du cycle
menstruel (Tableau 24). Cependant, lorsque le repas est ingéré aprés une
période de repos, la contribution respective de I'oxydation des protéines, du
glucose et des lipides a la fourniture d’énergie n'est pas significativement
differente entre les hommes et les femmes quelle que soit la phase du cycle
menstruel. De plus, lorsque le repas est ingéré aprés une période d'exercice,
l'oxydation du glucose diminue de fagon significative et I'oxydation des lipides
augmente de maniére significative aussi bien chez les hommes que chez les
femmes. Par conséquent la contribution respective de I'oxydation des
protéines, du glucose et des lipides a la fourniture d’énergie pendant la

période d'observation de 10 heures est semblable chez les hommes et les

femmes (Tableau 24).
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lorsque le repas a été ingéré aprés une période de repos. Entre la 240°™ et
la 360°™ minute, une conversion nette de glucose en lipides est observée
chez la moitié des hommes et des femmes. Cependant la quantité de lipides
synthétisée est trés faible (0,19 & 2,16 g entre la 240%™ et la 360%™ minute)
et on n'observe aucune lipogenése de novo nette, & aucun autre moment,
dans aucune situation et dans aucun groupe. L'ingestion du repas entraine
une augmentation marquée de I'oxydation du glucose total (entre la 60°™ et
la 420"™ minute) et une diminution accrue de I'oxydation des lipides (entre la
60°™ et la 480°™ minute) (Figure 12). Quelle que soit la situation
expérimentale (post-repos ou post-exercice), la dépense énergétique ainsi
gue I'oxydation du glucose et des lipides sont significativement plus grandes
chez les femmes que chez les hommes, et ce dans les deux phases du cycle
menstruel (Tableau 24). Cependant, lorsque le repas est ingéré aprés une
période de repos, la contribution respective de I'oxydation des protéines, du
glucose et des lipides a la fourniture d'énergie n'est pas significativement
différente entre les hommes et les femmes quelle que soit la phase du cycle
menstruel. De plus, lorsque le repas est ingéré aprés une période d'exercice,
I'oxydation du glucose diminue de fagon significative et I'oxydation des lipides
augmente de maniére significative aussi bien chez les hommes que chez les
femmes. Par conséquent la contribution respective de ['‘oxydation des
protéines, du glucose et des lipides a la fourniture d'énergie pendant la
période d’'observation de 10 heures est semblable chez les hommes et les

femmes (Tableau 24).
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Figure 12. Oxydation du glucose total et des lipides en mg.kg”' de masse

maigre.min’1 a la suite de lingestion du repas de péates alimentaires:

moyenne + ES; *: significativement différent des hommes; P <0,05.
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La composition isotopique (**C/'?C) du CO. expiré augmente de fagon
marquée aprés lingestion du repas de pates alimentaires enrichi en C
(Figure 13). La cinétique de I'oxydation du glucose exogéne et endogéne
pendant la période d'observation de 10 heures est similaire entre les hommes
et les femmes (Figure 14). L'oxydation du glucose exogéne atteint un pic au
milieu de la période d'observation (300%™ minute) alors qu'au méme
moment, 'oxydation du glucose endogéne diminue de fagon marquée. De la
300®™ minute & la fin de la période d'observation, I'oxydation du glucose
exogéne n'est pas significativement différente de l'oxydation du glucose
totale, et I'oxydation du glucose endogéne est égale a zéro. Pendant les 10
heures d'observation, la quantité totale de glucose exogéne oxydée, lorsque
le repas est ingéré aprés une période de repos, est similaire chez les femmes
et ce quelle que soit la phase du cycle menstruel. De plus, elle est
significativement plus basse chez les hommes que chez les femmes
(Tableau 25). Cette différence disparait quand le repas est ingéré aprés une
période d'exercice. L'oxydation du glucose exogéne est plus basse de 9 %
quand le repas est ingéré aprés un exercice mais il n'existe pourtant pas de
différences significatives (P = 0,06). Pour une situation expérimentale donnée
(post-repos o‘u post-exercice), on n'observe pas de différences significatives
en comparant l'oxydation du glucose endogéne des hommes & celle des
femmes (pour les deux phases du cycle). Cependant, I'oxydation du glucose
endogéne est significativement plus basse de 12 % quand le repas est ingéré

aprés la période d’exercice plutdt qu'apres la période de repos.
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Figure 13. Composition isotopique du CO; expiré et pourcentage du glucose
plasmatique dérivé du glucose exogene: moyenne * ES; *: significativement
difféerent des hommes; t: significativement différent des femmes en phase

folliculaire; P <0,05.
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min' & la suite de lingestion d'un repas de pates alimentaires: moyenne *
ES; *: significativement différent des hommes; ia barre horizontale indique

que les valeurs ne sont pas significativement différentes de zéro; P <0,05.
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La Figure 15 présente la dépense énergétique totale et la contribution
respective des différents substrats (protéines, lipides, glucose exogéne et
endogéne) pendant les 10 heures d'observation aprés I'ingestion d’un repas.
Pour une situation expérimentale donnée, on n'observe pas de différences
significatives entre les hommes et les femmes. La seule différence marquée
est 'augmentation significative de la contribution de I'oxydation des lipides
(de 17,4 £ 1,7 2 26,0 £ 2,2 %) lorsque le repas est ingéré aprés I'exercice. On
observe aussi une diminution significative de la contribution de 'oxydation du
glucose total (de 61,6 + 1,4 4 53,5 £ 1,6 %) lorsque le repas est ingéré aprés
un exercice.

L'oxydation du glucose et la balance de glycogéne pendant la période
de 10 heures d’'observation, apres l'ingestion d’'un repas, sont présentés dans
le Tableau 25 (en assumant que le glucose fourni par le repas est totalement
absorbé). Approximativement 54 a 64 % du glucose ingéré est converti en
glycogéne mais l'augmentation nette des réserves de glycogéne est faible
(43 a 53 % du glucose ingéré) bien que l'oxydation du glucose endogéne soit
préesente notamment dans les 300 premiéres minutes de la période
d’'observation de 10 heures (voir Figure 14). L'accroissement net du
glycogéne est significativement augmenté de 42 % aprés I'exercice si on
compare avec la période post-repos. Cela est dii a la diminution significative
de l'oxydation du glucose endogéne. On n'observe aucune différence
significative de la balance de glycogéne aprés I'ingestion d'un repas entre les
hommes et les femmes, quelle que soit la phase du cycle menstruel des

femmes.
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Les concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline avant
l'ingestion du repas de péates alimentaires (minute -60) ne sont pas
significativement différentes dans les deux situations expérimentales (post-
repos et post-exercice). Par contre, la concentration plasmatique des acides
gras libres pre-ingestion est significativement plus élevée en période post-
exercice que les valeurs observées avant 'ingestion du repas en post-repos.
Les concentrations plasmatiques de glucose et d'insuline, a la suite de
l'ingestion des pates alimentaires augmentent et restent élevées jusqu'a la
420"°™ et la 300°™ minute, respectivement, aprés une période de repos et
jusqu'a la 240°™ minute aprés une période d'exercice (Figure 16). La
concentration plasmatique d’'acides gras libres diminue nettement et reste
prés de zéro entre la 60°™ et la 360"°™ minute aprés une période de repos
et d'exercice. Le pic de la concentration plasmatique de glucose que I'on peut
observer a la fin de l'ingestion du repas est significativement plus élevé dans
tous les groupes lorsque les sujets font de 'exercice plutét que lorsqu'ils sont
au repos. Pendant la période d'observation de 10 heures, la réponse des
concentrations plasmatiques de glucose, d'insuline et d’acides gras libres
post-exercice n'est pas significativement différente entre les hommes et les
femmes, quelle que soit la phase de leur cycle menstruel. Cependant, la
reponse de l'insuline plasmatique est significativement plus grande chez les

femmes que chez les hommes lorsque le repas est ingéré aprés une période

de repos, notamment pendant les trois heures qui suivent I'ingestion.
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Figure 16. Concentrations plasmatiques du glucose, de linsuline et des
acides gras libres apres l'ingestion du repas, aprés une période de repos ou
d'exercice, chez des hommes et des femmes (en phase folliculaire et lutéale
de leur cycle menstruel): moyenne * ES; la barre horizontale indique que les
valeurs sont significativement différentes des valeurs observees avant

* .

l'ingestion du repas; significativement different du repos, t:

significativement différent des hommes; P <0,05.



182

La balance nette des réserves de glycogéne calculée de 8 :00 heures
a 20:00 heures (sans prendre en compte I'heure du repas) est
significativement plus faible lorsque les sujets font un exercice avant
l'ingestion du repas et elle est semblable entre les hommes et les femmes
(Tableau 26). La balance négative des lipides calculée dé 8 :00 heures a
20 :00 heures (sans prendre en compte I'heure du repas et en négligeant la
petite quantité de lipides ingérée lors du repas, soit moins de un gramme) est
similaire entre les hommes et les femmes dans les deux phases du cycle
menstruel mais elle est significativement plus élevée quand les sujets ont

effectué un exercice avant l'ingestion du repas (Tableau 26).

2.4. Discussion

L'objectif de la présente expérimentation était de décrire le devenir
métabolique d'une grande quantité de glucides alimentaires et les
changements associés en terme de dépense énergétique, d'utilisation des
substrats, de méme qu'en terme.de réserves de glycogéne et de lipides, chez
des hommes et des femmes qui se sont reposés ou qui ont effectué un
exercice avant l'ingestion du repas. Dans la premiére étude menée auprés de
sujets masculins, il a été montré que, a la suite de l'ingestion d’'une grande
quantité de pates alimentaires (400 g, poids sec), seulement 13 g de glucose
ont été convertis en 4 g de lipides, chez les sujets qui sont restés au repos
avant l'ingestion du repas. Lorsque les sujets ont effectué un exercice avant
I'ingestion du repas, l'oxydation des lipides a été maintenue pendant la

période de récupération, particuliérement quand les sujets ont effectué un
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exercice de puissance modérée (32 g) par rapport a un exercice de
puissance faible (14 g), pour une méme dépense énergétique (1127 kcal).
Ces données concordent avec les résultats de plusieurs études indiquant
qu'a la suite de I'ingestion d'une grand quantité de glucides, la lipogenese de
novo totale est une voie métabolique mineure (Acheson et al., 1982; 1984;
1985: 1987; Hellerstein et al., 1991; Premiére étude). Cependant, la plupart
des études portant sur une surcharge en glucides pendant plusieurs jours
(e.g. Acheson et al., 1988; Horton et al., 1995) ont été réalisées sur des
sujets masculins. Deux études seulement ont été réalisées chez des sujets
féminins et leurs résultats sont contradictoires (Labayen et al., 1999; Bowden
et McMurray, 2000). Bowden et McMurray (2000) n'observent aucune
conversion de glucose en lipides chez de jeunes femmes non-ménopausées
entrainées et non-entrainées aprés avoir ingéré 94 g de glucides pendant
une période d’'observation de cing heures. Ces données concordent avec
d'autres études menées sur des sujets masculins ayant ingéré une quantité
semblable de glucides (Burelle et al., 1999; Korach et al., 2002; Krzentowski
et al., 1983; 1984). Par contre, Labayen et al. (1999) rapportent que 5,3 g de
lipides ont été synthétisés & la suite de l'ingestion de 103 g de sucrose et de
lactose lors d’une période d’observation de quatre heures, chez des femmes.
Cependant, il faut noter que dans les études de Labayen et al. (1999) et de
Bowden et McMurray (2000), les femmes qui ont participé a ces études n'ont
pas été testées & la méme phase de leur cycle menstruel. Ce fait pourrait
expliquer les résultats contradictoires rapportés dans ces deux études. En

effet, les données de Faix et al. (1993), qui ont utilisé 'incorporation de e
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acétate dans les lipoprotéines de densité trés faible (VLDL), indiquent que la
lipogenése de novo hépatique est la méme chez les hommes et les femmes
en phase lutéale mais qu'elle est deux a trois fois plus active chez les
femmes en phase folliculaire. Ces observations sont en accord avec les
données de Kenagi et al. (1981) et celles de Kim et Kalkhoff (1975) qui ont
montré que l'oestradiol augmente la synthése de triglycéride et le taux de
VLDL chez le rat. Bien que ces données portent essentiellement sur la
lipogenése de novo hépatique, il est toutefois possible de faire I'hypothése
que la lipogenése de novo totale pourrait jouer un réle plus important a la
suite de l'ingestion d’'un excés de glucose chez la femme, particuliérement
pendant la phase folliculaire de son cycle menstruel.

Les résultats de la présente étude ne confirment pas cette hypothéese.
A la suite de l'ingestion du repas de pates alimentaires et pendant la période
d'observation de 10 heures, les variations du quotient respiratoire corrigé
pour I'oxydation des protéines n'indiquent aucune lipogenése de novo nette
chez les hommes comme chez les femmes, et ce a aucun moment de leur
cycle menstruel. En fait, chez les hommes comme chez les femmes,
I'oxydation des lipides est présente aprés l'ingestion du repas malgré le fait
gu'une grande quantité de glucose exogéne soit & leur disposition (Tébleau
24). Lorsque le repas est ingéré aprés une période de repos, la quantité de
lipides oxydée pendant la période de 10 heures d'observation est
significativement un peu plus élevée chez les femmes que chez les hommes
(0,45-0,48 vs. 0,30 g/kg de masse maigre) di aux différences de réserves de

glycogéne. Cependant, le pourcentage d'énergie que fournit I'oxydation des
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lipides est similaire chez les hommes et les femmes (21-22 vs. 17 %).
Comme cela a déja été observé par Bielinski et al. (1985), Broeder et al.
(1991), Krzentowski et al. (1982), Phelain et al. (1997), Schneiter et al. (1995)
et dans la premiére étude chez des sujets masculins, la période d'exercice
avant l'ingestion du repas augmente I'oxydation des lipides de la méme fagon
chez les hommes et les femmes. La contribution de I'oxydation des lipides a
la dépense énergétique augmente de 17 & 22 % quand le repas est ingéré
aprés une période de repos et de 27 a 30 % quand le repas est ingéré aprés
une période d'exercice. Par contre, l'oxydation du glucose total est
significativement réduite de 14 & 16 % quand le repas est ingére a la suite
d'une période d'exercice (Tableau 24). La contribution de l'oxydation du
glucose total a la dépense énergétique diminue alors de 57-60 % a 50-52 %
et elle est similaire chez les hommes et les femmes, quelle que soit la phase
du cycle menstruel. On observe également chez les femmes et les hommes
une légére diminution de la contribution du glucose exogene a la depense
énergétique (P = 0,06) quand le repas est préceédé d'une période d'exercice
(environ 10 %). Ces modifications du devenir métabolique d'un gros repas de
glucides ne peuvent étre liées aux modifications de la concentration
plasmatique d'insuline. En effet, la réponse de la concentration plasmatique
d'insuline aprés l'ingestion du repas est similaire aprés une période de repos
ou d’exercice en matinée chez les femmes, quelie que soit la phase du cycle
menstruel et elle est plus élevée chez les hommes qui ont fait de I'exercice le
matin que ceux qui sont restés au repos. Cependant, il faut noter que cette

augmentation chez les hommes n'est pas significative (P = 0,08) (Figure 16).
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L'ensemble des résuitats indique que la différence sexuelle dans la
balance lipidique a la suite de l'ingestion d’'une grande quantité de glucides
et/ou des modifications de 'oxydation des lipides et des glucides, ne peut
expliquer les différences de dép6t de masse grasse et la forte prévalence de
I'obésité que I'on retrouve fréquemment chez les femmes \(Molarius et al.,
1999). Cependant, I'ingestion d’'un excés de glucides pendant plusieurs jours
a montré chez des hommes non-obéses (Acheson et al., 1988) et obéses
(Horton et al. 1995; McDevitt et al., 2000) une balance lipidique positive. On
peut penser que ce méme phénoméne pourrait étre présent chez les
femmes. Dans I'étude présente, a la suite d’'une période d'observation de 13
heures (comprenant la période de repos ou d'exercice avant l'ingestion du
repas et la période d'observation de 10 heures) la balance lipidique est
négative (Tableau 26) notamment parce que la quantité de lipides fournie par
le repas est négligeable et qu'il n’y a pas de conversion nette de glucose en
lipides. La balance lipidique est d'autant plus négative que les sujets ont
réalisé une exercice avant d’'ingérer le repas. Ce résultat n'est pas seulement
dd a une plus grande oxydation des lipides pendant I'exercice (Tableau 23)
mais il est aussi dd au fait que I'oxydation des lipides est plus grande lors de
la période d’observation post-exercice et ce, méme si ﬁne grande quantité de
glucides a été ingérée pendant le repas. Il faut noter cependant que dans les
deux situations expérimentales, soit le repos et I'exercice, la balance lipidique
négative est similaire entre les hommes et les femmes.

La mise en réserve du glycogéne ainsi que les conseéquences

métaboliques du repas, de méme que l'effet d'une période d'exercice avant
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lingestion du repas sur ces réponses sont également similaires chez les
hommes et les femmes, quelle que soit la phase du cycle menstruel. Lorsque
le repas est ingéré a la suite d'une période d'exercice, la réponse des
concentrations plasmatiques de glucose, d'insuline et d’acides gras libres est
identique entre les hommes et les femmes quelle que soit la phase de leur
cycle menstruel. Quand le repas est ingéré a la suite d'une période de repos,
la réponse de la concentration plasmatique d'insuline est significativement
plus élevée chez les femmes que chez les hommes pendant les trois
premiéres heures d'observation (Figure 16). Cette observation n'est pas en
accord avec les données de Nilsson et al. (2000) et de Nuutila et al. (1995)
qui ont montré que la sensibilité & linsuline provoquée par un clamp
euglycémique hyperinsulinémique était plus grande chez les femmes que
chez les hommes. Cependant, |l faut noter qu'il ne semble pas exister
actuellement de données sur une possible différence sexuelle concernant la
réponse de la concentration plasmatique d'insuline a la suite de l'ingestion
d’'un gros repas riche en glucides, alors que la concentration plasmatique de
glucose reste élevée pendant plusieurs heures.

L'oxydation du glucose total augmente de fagon marquée a la suite de
I'ingestion d'une grande quantité de glucides (Figure 12) mais reste faible
quand le repas est ingéré a la suite d'une période d'exercice (Tableau 24).
Ainsi, dans cette situation, le glucose est mis en réserve et permet donc de
reconstituer les réserves de glycogéne. A la suite de la période d'observation
de 10 heures et en admettant que tout le glucose fourni par le repas est

absorbé, la balance de glycogéne est significativement plus élevée de 21 %
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lorsque les sujets ont effectué un exercice avant le repas. Cependant, il
n'existe pas de différence entre les hommes et les femmes, que le repas soit
précédé d'une période de repos ou d'exercice. Tarnopolsky et al. (2001)
suggérent, dans une récente étude, que la différence des réserves de
glycogeéne, a la suite de l'ingestion de glucides, ne serait pas liée & une
différence dans la réponse métabolique et donc aux taux de progestérone
et/ou d'oestrogenes. La différence des réserves de glycogéne observee entre
les hommes et les femmes serait plutét due a la différence d'énergie et de
glucides ingérés (Tarnopolsky et al., 2001). Les résultats de la presente
étude sont en accord avec cette hypothése et montrent que, lorsqu’'on fournit
une quantité importante mais identique de glucides alimentaires & des
hommes et des femmes, a la suite d’'une période de repos ou d'exercice, la
balance de glycogéne est similaire entre les hommes et les femmes.

Comme le montre la Figure 13, il est possible d'observer les variations
de la composition isotopique du glucose circulant au cours de la période
d'observation et le pourcentage de glucose circulant qui provient du glucose
exogéne. Lorsque le glucose marqué libéré de 'amidon apporté par les pates
alimentaires est absorbé, il se retrouve dans la circulation ot il est dilué par
du glucose non marqué provenant du foie et qui est fourni soit & partir des
réserves de glycogéne hépatique, soit a partir de la néoglucogenese. Selon
les proportions respectives des flux de glucose absorbé par l'intestin et libéré
par le foie, la composition isotopique du glucose circulant sera plus proche du
bruit de fond moyen du "*C dans I'organisme ou de la composition isotopique

du glucose exogéne. Il est donc possible de calculer le pourcentage de



190

glucose circulant qui est dérivé du glucose exogéne. Par contre, la
composition isotopique du glucose circulant et le pourcentage du glucose
provenant du glucose exogeéne ne fournissent aucune information sur la
valeur absolue du flux d’absorption intestinale du foie ni sur le flux de glucose
libéré par le foie. lls indiquent uniquement le rapport entre ces deux flux.
Toutefois, la libération du glucose par le foie est étroitement contrblée pour
assurer le maintien de la glycémie. Apres l'ingestion d'un repas, comme c'est
le cas dans I'étude présente, une grande quantité de glucose est déversée
dans la circulation et le débit de glucose hépatique chute (Martin et al., 1985).
L'augmentation de la composition isotopique du glucose circulant qui est
observée deux heures aprés lingestion du repas de péates alimentaires
témoigne de cette chute : environ 60 % du glucose provient de l'intestin. Le
pourcentage du glucose plasmatique dérivé du glucose exogene fourni par le
repas de pates alimentaires reste a ce niveau environ quatre a six heures
selon le groupe de sujets. Ainsi, le pourcentage du glucose plasmatique
provenant du repas de pates alimentaires est nettement plus bas chez les
femmes en phase lutéale que chez les hommes et les femmes en phase
folliculaire. 1l faut noter, de plus, une chute un peu plus rapide du
pourcentage de glucose circulant provenant du glucose exogéne lorsque les
pates sont ingérées en période post-exercice. Ceci pourrait indiquer que
I'absorption du glucose exogéne est favorisée en période post-exercice.
Toutefois la différence entre les deux situations expérimentales reste faible.
Cependant, en I'absence de données sur le flux de glucose plasmatique, ceci

peut étre le reflet d'un faible taux d’absorption du glucose exogéne, ou d'un
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fort taux de dégradation du glucose hépatique, ou bien encore d’'une
combinaison des deux.

Dans la premiére étude, il a été montré que lorsque des hommes
ingérent 4 g d’amidon/kg soit 4,4 g de glucose/kg) apres une période de
repos ou d'exercice (90 minutes d'exercice a 57 % du VO, max ou 180
minutes d'exercice a 37 % du VO, max) pendant une période d'observation
de huit heures, 2,0 g de glucose exogéne/kg sont oxydés aprés une période
de repos et 1,7 g/lkg aprés une période d’'exercice en matinée (43 a 36 % de
la quantité ingérée, respectivement), fournissant ainsi 57 et 53 % de
I'énergie. Dans I'étude présente, chez les hommes, 1,7 g de glucose
exogéne/kg sont oxydés soit 39 % de la charge, fournissant 49 % de
I'énergie, aprés une période de repos, et 1,6 g/kg soit 37 % de la charge,
fournissant 45 % de I'énergie aprés une période d'exercice. Ces valeurs sont
un peu plus faibles que celles observées dans la premiére étude,
probablement da au fait que la quantité de glucides ingérée était plus petite
dans la présente étude (3,7 g d'amidon/kg soit 4,1 g de glucose/kg). De plus
et contrairement aux données de I'étude précédente, la période d’exercice
réalisée avant lingestion du repas ne réduit pas de fagon significative
'oxydation du glucose exogéne. Ceci peut étre di au fait que dans la
premiére étude, les sujets faisaient de I'exercice & un pourcentage du
VO,max plus élevé (57 vs. 50 %) pendant 90 minutes, ou bien avec une
puissance d'exercice plus faible mais pour une durée plus longue (37 % du
VO.max pendant 180 minutes). Pour cette raison, la dépense énergétique

calculée pendant les trois heures avant l'ingestion du repas était plus grande
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de 35 a 45 %. Dans I'étude présente, lorsque le repas est ingéré aprés une
période de repos, l'oxydation du glucose exogéne chez les femmes n'est pas
significativement différente entre les deux phases du cycle menstruel des
femmes, mais elle est significativement plus élevée chez les femmes que
chez les hommes.

L'oxydation du glucose endogéne, aprés une période de repos, fournit
environ 9 % de I'énergie chez les hommes et les femmes. Bien que la
contribution & I'énergie de I'oxydation du glucose endogéne chez les femmes
en phase folliculaire soit de seulement 5 %, cette difféerence n’est pas
significative (p = 0,07; Tableau 25). Aprés une période d'exercice, I'oxydation
du glucose endogéene est similaire entre tous les groupes et 'on remarque

qu’elle diminue de 47 % par rapport a la situation post-repos (Tableau 25).

2.5. Conclusion

Les résultats de cette étude indiquent que la réponse métabolique, a la
suite de l'ingestion d'un gros repas de glucides, ingéré aprés une période de
repos ou d’exercice, est similaire entre les hommes et les femmes, quelle que
soit la phase du cycle.menstruel des femmes. Chez les hommes comme
chez les femmes, la lipogenése de novo nette ne joue aucun réle lorsqu'une
grande quantité de glucides est disponible dans l'organisme. La forte
contribution de I'oxydation des lipides & la fourniture d'énergie, lorsque le
repas est ingéré aprés une période d'exercice, est également similaire entre
les hommes et les femmes. Finalement, la balance de glycogéne pendant

une période de 13 heures est plus grande lorsque le repas est ingéré apres
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une période de repos qu'aprés une période d'exercice. Cependant, cette
méme balance est similaire entre les hommes et les femmes, quelle soit la
phase de leur cycle menstruel. Environ 40 % du glucose exogeéne ingére est
directement oxydé pendant la période d'observation de 10 heures, dans
toutes les situations expérimentales, le reste étant converti en glycogene.
Lorsque le repas est ingéré aprés une période d’'exercice, la diminution de
Foxydation du glucose endogéne est similaire entre les hommes et les
femmes en phases folliculaire et lutéale de leur cycle menstruel. De ce fait, la
quantité de glycogéne accumulée est également la méme chez les hommes

et les femmes.



CHAPITRE 3: DISCUSSION ET CONCLUSION
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Les deux études expérimentales, présentées dans le chapitre 2, ayant
déja eté discutées, ce chapitre ne traitera pas a nouveau ces données afin
d'éviter trop de redondances. Par contre, il sera abordé, dans ce chapitre, un
aspect qui n'a pas ete présenté dans la discussion des études expérimentales
soit certaines limites inhérentes a la technique de tragage isotopique au 3¢,
utilisée au repos et aprés l'ingestion d’'une grande quantité de glucides. Plus
particulierement, il s'agit de discuter de l'utilisation d'un facteur de recouvrement
adéquat et de I'effet de la perte possible d’atomes de carbone marqués dans le
cycle de Krebs sur 'oxydation du glucose exogéne et donc sur I'oxydation du
glucose endogéne. Ce probléme est susceptible d’apparaitre dans I'ensemble
des études qui sont réalisées chez des sujets au repaos, a la suite de I'ingestion
de glucides. Cette surestimation de F'oxydation du glucose exogene n’est pas
systématiquement visible dans les résultats des différentes études disponibles
dans la littérature. Elle est souvent due au facteur de recouvrement utilisé et/ou
au fait que les quantités de glucides ingérées sont petites. Ceci ne peut pourtant
exclure une possible perte de marqueur et son effet sur le calcul de I'oxydation

des substrats exogénes et endogénes.

1. Limites de la technique de tragage au *C, au repos

La combinaison de la calorimétrie indirecte respiratoire, corrigée pour
loxydation des protéines, et de la méthode de tracage isotopique au '3C,
utilisée depuis les années 80', permet de mesurer I'oxydation des substrats
exogénes au repos ou a lexercice. Le *C est un isotope stable qui est

generalement utilisé afin d'étudier 'oxydation des glucides exogénes ingérés



196

pendant un exercice prolongé gréce a la production du 8CO, a la bouche
(Hawley et al., 1992; Jeukendrup et Jentjens, 2000). Plusieurs types de
substrats et/ou d’'aliments naturellement ou artificiellement enrichis en 3C ont
aussi été utilisés au repos dans le but de suivre I'oxydation d’'un repas riche en
glucides (Acheson et al., 1985; Korach et al., 2002; Krzentowski et al., 1984;
Leese et al., 1996; Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002; Schneiter et
al., 1995; Sonko et al., 1993). Cependant, cette technique semble présenter
certaines limites méthodologiques, notamment au repos, dont il faut tenir

compte lors de l'interprétation des résultats.

1.4. '3CO, expiré a la bouche et facteur de recouvrement

La mesure de l'enrichissement isotopique du CO; expiré, lorsqu'une
quantité de pates alimentaires marquées au BC est ingérée, permet de
déterminer le flux global du "*CO5. Le principe de cette méthode est simple. Le
substrat marqué est décarboxylé dans le cycle de Krebs et fournit du CO:
marqué (*C0O,) qui est récupéré dans les gaz expirés. Le rapport entre la
quantité de substrat oxydée et la quantité de substrat administrée est egal au
rapport entre la quantité d'isotope récupérée sous forme de CO; et la guantité
d’isotope totale administrée. L'utilisation de la technigue du marquage
isotopique pour mesurer |'oxydation des différents substrats énergetiques
repose donc sur I'hypothése que le taux d’apparition du 3CO, dans les gaz
expirés est égal a I'apport du 3C0O, provenant de I'oxydation du marqueur dans
le pool de bicarbonate. En fait, la quantité de marqueur (*C) fournie par

I'oxydation du substrat ingéré est égale a la quantité totale de marqueur dans
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les gaz expirés sous la forme de CO,, plus la quantité de marqueur qui a été
convertie en '*CO, quand le substrat a été oxydé mais qui reste dans
'organisme & la fin de la période d’'observation, moins la quantite de marqueur
rejetée sous forme de **CO, mais qui provient de I'oxydation des substrats
endogénes et non de |'oxydation des substrats exogénes : |
*C fourni par I'oxydation = *C expiré + *C retenu - *C endogéne.

Ainsi, et parce que le *C est un isotope abondant (1,108% de I'élément carbone
sur terre, Lefébvre, 1985), une correction appropriée doit étre apportée, lors
d'un enrichissement naturel en 3C, afin de prendre en compte le *3C provenant
de l'oxydation des substrats endogénes (**C endogéne) quand le '°C est
récupéré sous forme de CO, (Péronnet et al.,, 1990). L'analyse du rapport
3¢/'2C dans les échantillons provenant de divers tissus chez 'homme a montré
de grandes variations systématiques d'un tissu a l'autre (Lyon et Baxter, 1978).
La conséquence pratique de I'hétérogénéité de la distribution du *C dans les
diverses réserves de substrats endogénes est que le *C endogéne (et donc sa
composition isotopique) est modifie quand le mélange de substrats endogénes
oxydés change, comme du repos a I'exercice ou lorsqu'un glucide exogéne est
ingére et oxydé. Il faut noter que ceci est surtout vrai chez les Nord-Ameéricains
puisque ces derniers, ainsi que les animaux gu'ils consomment, ont une diéte
plus riche en sucre de canne et en mais, donc trés riche en °C, que les Ouest-
Européens. Par conséquent, la composition isotopique de I'ensemble de leurs
substrats et de leur CO, expiré sont plus élevées que celle des habitants
d'Europe de I'Ouest (Nakamura et al, 1982; Schoeller et al., 1980;

Wagenmakers et al.,, 1993) et tend de plus a fluctuer. Néanmoins,
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administration d'un substrat enrichi, trés supérieur aux enrichissements
naturels d’isotope, permet d'éliminer ce probléme.

Afin d'estimer la quantité de marqueur qui a été convertie en 3C0,
lorsque le substrat a été oxydé mais qui reste dans 'organisme (*C retenu), il
est nécessaire d'estimer ce qui est retenu dans les pools dé COy/carbonate-
bicarbonate. Chez 'Homme, la plus grande partie du CO; est sous la forme de
carbonate de calcium dans les minéraux des os et constitue un pool stable ou
les échanges sont lents. L'autre partie est sous la forme de bicarbonate de
sodium (Na*HCO3) dans le liquide extracellulaire et de potassium (K'HCOs)
dans le liquide intracellulaire des tissus mous et constitue un pool Iabile ou les
échanges sont rapides. En effet, le CO2 produit par le métabolisme des tissus
est dissous. En présence d'anhydrase carbonique, le CO, se combine a l'eau
(H20) pour former de I'acide carbonique (H2CO3), lequel se dissocie en H' et en
bicarbonate (HCO3").

Anhydrase carbonique
H20 + CO; & HaCO3 < HY + HCOy
Environ 80% du CO, sanguin se trouve ainsi sous la forme de bicarbonate de
K*HCO; dans le globule rouge et de Na'HCO; dans le plasma (Sun et al,
2001). Pour cette raison I'ensemble des difféerents pools de
bicarbonate/carbonate est vaste. Le contenu total en carbonate et en
bicarbonate d’'un homme de 70 kg est en effet équivalent a 130 L de CO- (lrving
et al., 1983). Sur I'ensemble de ce volume, 85% du CO. se trouve dans le pool
d'échanges lents c'est a dire celui du carbonate des os (Irving et al., 1983). Le

CO. qui entre dans le carbonate des os, met plusieurs jours avant de sortir de
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ce pool sous la forme de 3C0,. Par contre, dans le pool labile représentant
environ 20 L, le CO, n'est retenu que quelques heures seulement dans les
tissus mous avant d’apparaitre dans le CO; expiré a la bouche. Ainsi, plusieurs
études (Armon et al., 1990; Elia et al., 1995; Irving et al., 1983, 1985; Reaich et
al., 1994; Spear et al., 1995) montrent qu'au repos, en infusant du Na"HCO;
marqué, seulement 51 & 82 % du CO; marqué sont récupéres a la bouche. Une
fraction du marqueur est donc temporairement retenue dans un pool de
bicarbonate (Pallikarakis et al., 1991). Afin de corriger le recouvrement
incomplet du CO, marqué, le recouvrement d’une infusion de Na"HCO3; marqué

dans les gaz expirés est généralement détermine.

1.2. Estimation du facteur de recouvrement du °CO. a la
bouche

Comme il est possible de marquer, de maniére spécifique, les atomes de
carbone des substrats infusés, comme par exemple I'acétate ou le glucose, des
études ont été menées afin d’observer le recouvrement du marqueur a la
bouche suite a l'infusion d’acétate dont les atomes de carbone étaient marques
en position un ou en position deux. Ainsi, Wolfe et Jahoor (1990) ont rapporté
des valeurs de recouvrement, au repos, de 81 % en infusant du [1-*CJacétate
et de 53 % en infusant du [2-'®CJacétate. L'ensemble des études réalisées au
repos montrent des valeurs de recouvrement qui varient de 45 a 81 % en
infusant du [1-"°C)acétate (Baurle et al., 1998; Pouteau et al., 1998; Sidossis et

al.. 1995: Trimmer et al., 2001; Wolfe et Jahoor, 1990) et de 23 a 65 % en
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infusant du [2-13C]acétate (Baurle et al., 1998; Mittendorfer et al., 1998; Pouteau
et al., 1998; Trimmer et al., 2001; Wolfe et Jahoor, 1990). Ces différences de
pourcentage entre 1-'*C et 2-"*C viennent du fait que I'atome de carbone
marqué en position un de I'acetate produit du COz lors du second tour du cycle
de Krebs alors que l'atome de carbone marqué en position deux produit
seulement du CO; lors du troisieme tour du cycle (Figure 17). Par conséquent, il
y a une plus grande probabilité de perdre des atomes de carbone marqués en
position deux avant de produire du "*CO,. Les résultats de Wolfe et Jahoor
(1990) qui montrent que 29 a 37 % du marqueur peut étre perdu, sont en accord
avec ceux de Pouteau et al. (1998) et de Schrauwen et al. (1998). Ces auteurs
montrent en effet, qu'au repos, environ 30 % de 'acétate marqué administré est
perdu. En fait, I'étude de Pouteau et al. (1998) rapporte qu’environ six a 12 % de
la quantité totale administrée de '*C se retrouvent sous la forme de glutamine,
glucose, aspartate/pyruvate a partir du [2-'3CJacétate et seulement 1,6 4 6,4 %
& partir du [1-'®CJacétate. Dans les deux situations expérimentales, 23 % de la
dose administrée a été perdu.

Afin d’estimer la perte de marqueur dans le cycle de Krebs, Schneiter et
al. (1995) ont étudié le recouvrement & la bouche du "*C en infusant
simultanément des quantités équimolaires de [1-'*Clacétate, de [2-'*CJacétate
et de NaH'CO3, au repos chez 'homme. Ce procédé permet de mimer le
recouvrement du glucose ingéré uniformément marqué ([U-"*C]glucose). Cette
méthode permet ainsi de connaitre la quantité d’isotope qui est retenu dans le

pool carbonate/bicarbonate mais également de calculer la perte d'isotopes dans
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Figure 17 : Pertes, dans le cycle de Krebs, de carbone marqué apres infusion
d'acétate dont le carbone est marqué en position un ou en position deux

(Trimmer et al., 2001) et reformation d'autres composés (souligné).

[1-*C] Acétyl-CoA ou [2-*C] Acétyl-CoA
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les intermédiaires du cycle de Krebs. Les valeurs de recouvrement obtenues en
infusant du [1-'3Clacétate, du [2-'®C]acétate et du NaH'*CO3 permet d’établir
un facteur de recouvrement moyen égale & 54 % (Schneiter et al., 1995). Ces
données sont en accord avec celles de Trimmer et al. (2001) lorsqu’on calcule
la moyenne des résultats suivants : 49,8, 26,1 et 77,5 % a pariir d'une infusion
de [1-"*C]acétate, de [2-'°C]acétate, et de NaH'*COj3, respectivement, pour une

moyenne calculée de 51 %.

1.3. Analyse des données de la deuxieme étude

Par souci de vérification et parce que les deux études expérimentales de
ce travail n'ont pas été menées avec le méme facteur de recouvrement (54 %
dans la premiére étude et 80 % dans la deuxiéme étude), une partie des
données de la deuxiéme étude peut étre recalculée, 2 titre d'exemple, avec le
facteur de recouvrement moyen de 54 % de Schneiter et al. (1995).

Les résultats de la deuxieme étude, chez les femmes en phase folliculaire
de leur cycle menstruel montrent que 'oxydation du glucose total augmente et
fournit environ 60 % de I'énergie dépensée pendant les 10 heures d'observation
(Figure 18). On peut voir sur la Figure 18 que la composition isotopique du CO2
expiré augmente progressivement (-23.4 % 0.6 %o & '°C PDB; avant l'ingestion
du repas) et atteint un plateau & 4.6 £ 0.6 %o d °C PDBy & la 360*™ minute. La
quantité de glucose exogéne oxydée et recalculée avec un facteur de
recouvrement égal & 54 %, atteint également un plateau entre la 300°™ et

480®™ minute (Figure 18). A l'opposé, l'oxydation du glucose endogéne
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diminue celle du glucose total, et I'oxydation du glucose endogéne est inférieure
a zéro de fagon marquée et atteint zéro a la 180*™ minute (Figure 18). Aprés la
240®™ minute, I'oxydation du glucose exogéne devient significativement plus
grande que l'oxydation du glucose total, et I'oxydation du glucose endogéne
devient significativement inférieure a zéro.

Ces résultats suggérent que, lorsque des pates alimentaires marquées
au '°C sont ingérées au repos, la production de CO, & la bouche peut
surestimer |'oxydation du glucose exogéne. En effet, lors d'une période
d'observation de 10 heures & la suite de I'ingestion de 240 + 14 g de glucose
sous la forme de pétes alimentaires, la quantité de glucose exogéne oxydée est
de 184 + 5 g, alors que l'oxydation du glucose total, calculée par calorimétrie
indirecte respiratoire, est seulement de 136 + 8 g. Ces données mettent en
évidence une importante contradiction étant donné que I'oxydation du glucose
total ne peut étre plus petite que l'oxydation du glucose exogéne et que
I'oxydation du glucose endogéne ne peut étre négative. Dans la premiére étude,
a la suite d'une ingestion de glucose plus faible que dans la deuxiéme étude
(4,4 vs 5 g de pates alimentaires/kg de poids corporel), et avec un facteur de
recouvrement de "*CO, & la bouche de 54 %, la quantité de glucose exogéne
oxydée reste plus petite que la quantité totale de glucose oxydée. Cependant, le
taux d'oxydation du glucose exogéne est plus faible que celui du glucose total &
partir de la 270°™ minute.

Ces résultats nous ont, dans un premier temps, amenés a penser
qu’une partie du **CO; produit & la bouche ne résultait pas du glucose marqué

mais des protéines marqueées qui proviennent du plat de pates alimentaires. En
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la procédure utilisée pour enrichir la plante en 3C pendant toute sa période de
croissance, ne marque pas seulement I'amidon mais aussi tous les autres
composants de la plante dont les protéines qui se trouvent dans les pates
alimentaires ingérées. Dans I'équation :
x = VCO; [ (Rexp - Rref) / (Rexo - Rref) ]/ [ ky x k] eq. 1

qui permet de calculer la quantité de glucose marqué (x) oxydée, on assume
que tout le 3CO, récupéré a la bouche provient du glucose qui est fourni par
I'amidon marqué. Ceci peut aussi surestimer |'oxydation du glucose exogene. |l
n'existe pas de données disponibles concernant la voie métabolique suivie par
le squelette carboné des protéines ingérées dans un repas contenant une
grande quantité de glucides. Cependant, Boirie et al. (1996) ont rapporté que,
pendant une période de sept heures a la suite de l'ingestion de protéeines de lait
(30 g) intrinséquement marquées avec de la leucine "°C, 9,3 g (118 = 11
umol/kg) de protéines exogénes ont été oxydées ce qui correspond a 31 % de
la quantité ingérée. La quantité de protéines ingérées dans I'étude présente est
légérement supérieure (39,5 + 2,3 g) & la quantité ingerée dans ['étude de Boirie
et al. (1996). En assumant que 31 % de la charge ingérée sont oxydés pendant
la période d’observation (12,8 + 0,7 g), la quantité de glucose exogéne oxydée
est réduite de seulement 15 g ('oxydation d'1 g de protéines produit 0,836 L de
CO, alors que 'oxydation d'1 g de glucose produit seulement 0,746 L/g), alors
que I'oxydation du glucose exogéne est supérieure a I'oxydation du glucose total
d’environ 50 g (Tableau 27). De méme, en assumant de fagon trés improbable

que tout le squelette carboné des protéines ingérées est oxydé (décarboxylé)
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Tableau 27 : Oxydation du 3C-glucose exogéne (exo) et du glucose endogéne
(endo) au repos avec différentes facteurs de recouvrement de ®C0o, a la
bouche (k2) et recalculée avec un facteur de recouvrement égale a 0,54

(Schneiter et al., 1995); kz: voir eq. 1 page 205.

Ingestion Valeurs calculées

exprimee Valeurs rapportées avec

en valeur k, = 0,54
Auteurs

de

glu(c;))se k- Exo Endo Exo Endo
"Acheson et 500 1 180 69 333 73
al. (1985)
Korach et 95 0,54 24 12 24 12
al. (2002)
Krzentowski 100 1 35 72 64 43
et al. (1984)
Leese et al. 62" 0,63 33 23 39 17
(1996) 62 33 18 39 13

62 36 15 42 9

Ravussin et 100 1 29 54 54 29
al. (1980)
Robertson 21 1 10 11 18 19
et al. (2002)
Schneiter et 187 0,54 83 43 83 43
al. (1995)
Sonko et al. 757 1 161 33 298 -104
(1993)
Deuxiéme 240 0,80 124 12 184 -48
étude?

T Mais, glucose, sucrose, respectivement

2. Groupe des femmes en phase folliculaire du cycle menstruel.
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aprés l'ingestion du repas, I'oxydation du glucose exogéene reste legerement
supérieure a I'oxydation du glucose total (~5 g). Ces estimations suggérent que
la grande différence négative entre I'oxydation du glucose total et I'oxydation du
glucose exogéne, calculée dans cette étude, n'est pas due au fait que les

protéines des pates étaient enrichies en 3C.

1.4. Analyse des données de la littérature

Si le recalcul de nos données (section 1.3.) avec le facteur de
recouvrement de Schneiter et al. (1995) met en évidence un probleme lors du
tracage au 3C en situation de repos, il parait intéressant de revoir les résultats
obtenus dans différentes études de la littérature (Tableau 27). En effet, plusieurs
études ont calculé I'oxydation du glucose exogéne et endogéne chez 'Homme
au repos a la suite de l'ingestion de glucides. Les facteurs de recouvrement du
8C0, a la bouche utilisés varient de 54 % a 100 %. En fonction de la quantite et
du type de glucides ingérés, on observe dans plusieurs etudes (Acheson et al.,
1985: Korach et al., 2002; Leese et al., 1996; Ravussin et al., 1980; Schneiter et
al., 1995; Sonko et al., 1993) que 19 a 54 % du glucose ingeré est oxyde et que
I'oxydation des glucides exogenes ne supprime pas totalement I'oxydation du
glucose endogene.

Dans les études rapportées au Tableau 27 (valeurs rapportées) et dans
la deuxiéme étude, I'oxydation du glucose exogéne ne dépasse pas celle de
I'oxydation du glucose total. En fait, dans la plupart de ces études realisées au
repos, la quantité de glucose ingérée est faible (Korach et al., 2002; Krzentowski

et al., 1984: Leese et al., 1996; Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002).
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De plus, dans plusieurs de ces études, I'oxydation du glucose exogene est
probablement sous-estimée & cause du facteur de recouvrement du 3C0O, ala
bouche que I'on considére égale a 100 % (Krzentowski et al., 1984; Ravussin et
al., 1980: Robertson et al., 2002). Par conséquent, l'oxydation du glucose
exogéne reste plus faible que I'oxydation du glucose total (Tableau 27, valeurs
rapportées). Dans I'étude de Acheson et al. (1985) et celle de Sonko et al.
(1993), la quantité de glucides ingérée est trés élevée (~500 et ~750 g de
glucose, respectivement). L'oxydation du glucose exogéne rapportée est plus
basse de 17 & 36 % par rapport a I'oxydation du glucose total, mais cela est du
au fait que le recouvrement de 13C0O, a la bouche est aussi considéré comme
étant total.

En recalculant les valeurs rapportées dans les différentes études,
I'oxydation du glucose exogéne est largement augmentée (Tableau 27, valeurs
calculées). En fait, quant on utilise le facteur de recouvrement de 54 %,
I'oxydation du glucose exogéne devient supérieure a celle du glucose total et
I'oxydation du glucose endogéne devient trés largement négative (-73 a -104 g:
voir Tableau 1) comme ce que nous constatons dans la deuxieme étude
(section 1.3.). Cette différence négative entre I'oxydation du glucose total et
l'oxydation du glucose exogéne est importante & cause du faible facteur de
recouvrement du *C (fourni par I'oxydation du glucose U'*C-glucose) utilisé lors
du calcul (0,54). Ainsi, dans les études rapportées au Tableau 1 (valeurs
rapportées) et dans la deuxieme étude, le facteur de recouvrement utilisé est

supérieur a celui calculé par Schneiter et al. (1995). Cette situation masque la
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problématique de perte de marqueur et montre ainsi une oxydation du glucose
exogéne inférieure a celle de I'oxydation du glucose total.

La meilleure explication pour cette différence négative entre I'oxydation
du glucose total et I'oxydation du glucose exogéne a la suite de l'ingestion d'un
repas de pates alimentaires, est qu'une grande partie (35 a 50 %) des réserves
de glycogéne est synthétisée par la voie indirecte suite a la degradation du

glucose ingéré en lactate (Magnusson et Shulman, 1991).

1.5. Perte du marqueur lors de la décarboxylation du pyruvate
dans la voie indirecte de la glycogenése
Lors de la conversion du **C-lactate en glucose, le ">C est dilué et il peut
étre échangé dans le pool des intermédiaires du cycle de Krebs, avec du 2c
provenant des substrats endogénes (Figure 19). Par conséquent, la
gluconéogenése et la synthése de glycogéne peuvent étre alimentées par du
lactate produit par le glucose marqué au '3C, mais le glucose produit peut étre
appauvri en '3C, pendant qu'une partie de **C apparait sous la forme de °CO,
(Hetenyi et al., 1980; Katz et Tayek, 1999; Landau et al., 1998). Ceci est une
limite bien connue que I'on rencontre dans la mesure de la gluconeogenése a
partir de lactate ou de l'alanine marqués (Hetenyi et al., 1980; Katz et Tayek,
1999; Landau et al., 1998).
Lors de la synthése du glycogéne par la voie indirecte, le pyruvate
marqué peut étre transformé en oxaloacétate puis forme du malate qui peut
sortir de la mitochondrie pour reformer de I'oxaloacétate. L'oxaloacetate est

ensuite transformé en phosphoénolpyruvate qui peut a travers une série de
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Figure 19 : Perte de CO; dans la voie indirecte de la glycogenese (U-13C =

glucose uniformément marqué au '°C; *C = carbone marqué).
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transformation former du glycogéne. Cependant, le pyruvate marqué peut aussi
emprunter une autre voie est étre transformé en acétate. Lors de cette réaction,
un CO, est perdu. Ainsi, on peut penser que suite a l'ingestion de glucose
uniformément marque (U-®C), une partie du marqueur peut se perdre sous la
forme de '3CO, dans la voie indirecte de la glycogenese. Cette\ situation donne
faussement I'image que du glucose exogéne est oxydé entrainant de ce fait une
surestimation de I'oxydation du glucose exogéne.

Sans remettre totalement en cause la technique du marquage isotopique
au repos, il devient nécessaire de trouver une solution technique a ce probléme
méthodologique grace & une correction des pertes d'isotopes dans la voie
indirecte de la glycogenése suite a I'ingestion d’une grande quantité de glucides
alimentaires. Or, le recouvrement du "3CO; ou du **CO, a la bouche 2 la suite
de I'ingestion du glucose marqué dépend de la position de I'atome de carbone
marqué dans la molécule (Wolfe, 1992). Ainsi, I'ingestion de glucose marque sur
les atomes de carbone en position trois (ou quatre) fournit une molécule de
pyruvate avec I'atome de carbone marqué en position un (Figure 19; Wolfe,
1990). Ce carbone marqué se retrouve sous la forme de CO; lorsque le
pyruvate est décarboxylé en acétate dans la voie indirecte de la glycogenége.
Par contre, lorsque les atomes de carbone de la moiécule de glucose sont
marqués en position un et deux (ou cing et six), la molécule d'acétate est
marquée en position un et deux. Le marqueur ne se retrouve donc jamais sur
I'atome de carbone du CO, qui est perdu lors de la décarboxylation du pyruvate.

Comme cela a été vu dans la section 1.2., le recouvrement du marqueur a la

bouche est incomplet lorsqu'on infuse une quantité équimolaire de [1-
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3C)acétate et de [2-'*Clacétate. Ainsi, la quantité de marqueur perdu lors de la
décarboxylation du pyruvate, suite a I'ingestion de glucose marqué en position
trois ou quatre, pourrait étre comparée a celles obtenues a la suite de I'ingestion
de glucose marqué en position un et deux (ou cing et six). Cec\:i permettrait de
connaitre I'importance de la perte de marqueur lors de la décarboxylation du

pyruvate en acétate dans la voie de glycogenése.

1.6. Conclusion

Cette étude portait sur l'interaction entre I'ingestion d'une grosse quantité
de pates alimentaires et la part de la lipogenése de novo sur 'accumulation des
graisses, l'effet de I'exercice précédant I'ingestion du repas ainsi que I'effet sur
la reconstitution des réserves de glycogéne. Ces recherches ont été menées
chez des sujets masculins et féminins, en phase folliculaire et lutéale de leur
cycle menstruelle, et chez des sujets féminins ménopausés. Les conclusions de
nos études peuvent étre, semble-t-il, etendues aux sujets ménopauses, méme
si des difficultés de recrutement pendant nos expérimentations n'ont pas permis
de traiter ces données sur un plan statistique.

Bien que la méthode utilisée dans nos études semble présenter quelques
limites, et mé&me si un facteur de dilution n'a pas encore été établi pour corriger
ja dilution du marqueur dans le cycle de Krebs, les travaux realisés dans cette
thése permettent de tirer certaines conclusions sur le plan physiologique.

Les résultats de nos études montrent que, premieérement, la lipogenese

de novo est une voie métabolique de trés peu d'importance suite a l'ingestion
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aigué de 400 g de pates alimentaires. Ces résultats vont dans le méme sens
que les études qui ont montré que la prise de poids serait plus liée a une
ingestion de lipides qu'a une ingestion importante de glucides. Acheson et al.
(1988) a montré que l'ingestion répétée de petites quantités de glucides (environ
300 g par jour) pendant sept jours entraine une lipogenése de novo d’environ
500 g et une prise de poids de 1,1 kg. Cependant, cette étude porte sur
seulement trois hommes et il n'existe pas de données concernant les femmes et
les personnes obéses. L'étude de De Garine et Koppert (1991) a montre que
I'ingestion massive et répétée de glucides pendant quatre mois et demi entraine
une synthése de lipides a partir des glucides correspondant a une prise de poids
d’environ 30 kg. La encore, seuls des hommes ont été étudiés. Deuxiemement,
les résultats de nos études montrent que la puissance et la durée de I'exercice
n'ont pas d’effet sur la balance des lipides calculée sur 12 ou 13 heures. Ces
résultats infirment l'idée répandue en activité physique qu'il existe une
puissance idéale favorisant la perte de poids. Les données observées dans une
de nos études montrent que la réalisation d'un exercice de faible puissance
mais de longue durée ne favoriserait pas plus la perte de poids qu'un exercice
de puissance modérée mais de plus courte durée, dans la mesure ol les deux
exercices ont la méme dépense énergétique. En effet, bien que I'oxydation des
lipides au cours de |'exercice de puissance faible soit supérieure & I'oxydation
des lipides au cours de I'exercice de puissance modérée, cette différence est
compensée lors de la période d'observation de huit heures post-repas.
Troisiemement, les résultats de nos études ont montré que ['utilisation des

substrats en situation post-exercice était modifiée. Ainsi, quand les sujets ont
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réalisé un exercice avant lingestion du repas, l'oxydation des lipides est
augmentée en situation post-repas, 'oxydation des glucides endogenes et
exogénes est diminuée et la synthese de glycogéne est donc augmentée. Ce
phénomeéne tend & augmenter le renouvellement du glycogéne. L'augmentation
nette des réserves de glycogéne semble plutét due & une diminution de
I'oxydation du glucose endogéne plutét qu’a une augmentation de la synthese
de glycogene. Quatriemement, les résultats de nos études ne montrent aucune
différence entre les hommes et les femmes, quelle que soit la phase de leur
cycle menstruel, suite a l'ingestion d'une grande quantité de glucides, que les
sujets aient réalisé ou non un exercice. Cependant, ces résultats ne peuvent
expliquer de quelle facon est régulé le métabolisme énergétique en récupération
post-exercice. Cette étude n’avait d'ailleurs pas pour but d'aborder cette
question. Pour cette raison, seule la concentration d'insuline plasmatique a été
mesurée. Les modifications de sa concentration qui ne varient pas d'une

condition a I'autre, ne permettent pas de faire d’hypothése sur son réle éventuel.
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The metabolic response to a 150 or 400 g '*C-labelled pasta meal was studied for 8 h following
rest or exercise at low or moderate workload (n 6). Following rest, the 400 g meal totally
suppressed fat oxidation (v. 14-1 g following the 150 g meal) and a small amount of glucose was
converted into fat (4-6 g), but fat oxidation remained high in subjects who had exercised
following both the small (21-8 and 34-1 g) and large meal (14-1 and 32-3 g). Exogenous glucose
oxidation was significantly higher in subjects who had remained at rest both following the small
(67-6 g v. 60-4 and 51-3 g in subjects who exercised at low and moderate workloads) and large
meal (152-2 v. 123-0 and 127-2 g). Endogenous glucose oxidation was similar in the three
groups following the 150 g meal (42-3—58-0 g), but was significantly lower following the 400 g
meal in subjects who had exercised at low workload (24-2 v. 72-2 g following rest; P < 0-05),
and was totally suppressed in those who had exercised at moderate workload. As a consequence,
a larger positive glycogen balance was observed in subjects who exercised before the large meal
(182-8-205-1 g v. 92:4 g following rest; P < 0-05). Total fat oxidation calculated from 08.00
hours to 20.00 hours was similar in subjects who exercised at low and moderate workloads.
These results indicate that: (1) de novo lipogenesis, which plays only a minor role for the
disposal of an acute dietary carbohydrate load, is totally suppressed following exercise, even
when a very large carbohydrate load is ingested; (2) the reduction in glycogen turnover as well
as a preferential conversion of glucose into glycogen are responsible for the increase in glycogen
stores following exercise; (3) for a similar energy expenditure, exercise at low workload for a
longer period does not favour fat oxidation when the post-exercise period is taken into account.

Stable isotope: De novo lipogenesis: Glycogen stores

Changes in body fat and mass might be more closely
related to changes in fat intake than to changes in energy
intake (Jéquier, 1992; Flatt, 1995; Proserpi et al. 1997),
since whole-body de novo lipogenesis is small in man
(Acheson et al. 1982, 1984, 1985, 1987; Hellerstein et al.
1996; Hellerstein, 1999), except with prolonged hyper-
energetic diets high in carbohydrates (Acheson er al. 1988;
De Garine & Koppert, 1991; Horton et al. 1995; Calles-
Escandén et al. 1996; Hellerstein et al. 1996; Aarsland et al.
1997). Also, for a given increase in energy expenditure, it
has been suggested that exercise at low workload with a

higher contribution of fat oxidation to the emergy yield
could favour reduction in body fat (Thompson et al. 1998).
However, when computing the net effect of exercise on fat
balance, it should be taken into account that fat oxidation
increases following exercise, particularly following exer-
cise at a higher intensity (Broeder et al. 1991), even when
carbohydrates are ingested in the recovery period (Bielinski
et al. 1985; Broeder et al. 1991).

There are, however, no data on the combined effects of
exercise of various intensities and durations on the
metabolic fate of dietary carbohydrates, and on energy

Abbreviations: Vo,, CO- production; Vo, O2 consumption; Vo,max, maximum O, consumption.
* Corresponding author: Frangois Péronnet, fax +1 514 343 2181, e ]
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Table 1. Characteristics of the healthy sedentary male subjects and
fasting plasma glucose concentration

(Mean values with their standard errors for six subjects per group)

Exercise
Low Moderate
Rest workload workioad

Mean SE Mean SE Mean SE

Age (years) 263 14 237 08 272 14
Height (m) 181 003 176 003 1-80 0.02
Weight (kg) 752 26 723 31 754 45
BMI (kg/m?) 229 06 235 13 232 1

Vg,max (mbkg per min) 4698 1.5 508 21 502 20
Plasma glucose (mmoll) 4.3 02 4.3 04 41 02

and substrate balance. In the present experiment energy
expenditure, substrate oxidation, whole-body de novo
lipogenesis, oxidation v. storage of exogenous glucose
and glycogen turnover were followed for 8 h following
small (150 g) and large meals (400 g) of °C-labelled pasta,
after rest or exercise of different intensities and duration,
but with the same energy expenditure.

Methods
Subjects

The experiment was conducted in three groups of six
healthy sedentary male subjects matched for BMI and
maximum O, consumption/min (Vomax; Table 1). The
subjects gave their informed written consent to participate
in the study, which was approved by the Institutional Board
on the use of human subjects in research. All subjects had a
normal fasting plasma glucose concentration (Table 1).
None of the subjects-was a smoker, a heavy drinker, under
medication, or had gained or lost weight (more than 2 kg)
over the previous year.

Experimental protocol

The subjects were studied following ingestion of 150 and
400 g pasta (dry weight) in random order, and 2 weeks
apart in order to allow for the tracer to disappear from the
body. For 2 d before each experiment, the subjects were
asked to rest, and were provided with pre-packaged meals
(125 kJ/kg per d; containing (% total energy content) 20
protein, 45 carbohydrate, 35 fat).

The subjects reported to the laboratory at 07.30 hours
following an overnight fast and a standardized breakfast
(approximately 25 kJ/kg; containing (% total energy
content) 13 protein, 45 carbohydrate, 42 fat) taken between
06.30 and 07.00 hours. Subjects in the first group rested for
the entire morning. Subjects in the second group exercised
from 08.00 to 11.00 hours on a cycle ergometer (Ergomeca,
La Bayette, France) at 37-1 (SE 1-7) % Vo,max (729 (SE
1-9) W). Finally, subjects in the third group rested from
08.00 to 09.30 hours and then exercised for 90 min (from
09.30 to 11.00 hours) at a workload (57-3 (SE 1-6) %
Vo,max; 1537 (SE 5-4) W) chosen so that the total energy

expenditure over the 3 h period was similar in the second
and third groups.

Between 11.00 and 12.00 hours the subjects ingested
150 or 400 g pasta (Crealis, Brive, France), containing 111
and 297 g starch, boiled for 7 min in water (100 g pasta/l,
with 7 g table salt/) and served with steamed onions and
tomatoes with salt and pepper (60 ml/100 g dry pasta). The
small and large experimental meals provided 2500 and
6700 kJ respectively (% total energy content; 83 carbohy-
drate, 16 protein, 1 fat). Approximately 0-55 % of the
semolina in the pasta was derived from durum wheat grown
in an atmosphere containing 0-1 % CO, artificially
enriched in *C (**C0,:CO, approximately 11 %; Euriso-
top, France; actual 13C:C of the grains 11-1%). The average
final 1*C:12C in the cooked pasta was +23-6 (SE 0-2) %o &
13C PDB, (National Office of Standards; n 36). Examina-
tion of the glucose derived from the pasta, using NMR
spectroscopy of 13C, confirmed that the glucose in the
meals was uniformly labelled with *C.

Measurements and calculations

0, consumption (Vo) and CO, production (Vco,) (T issot
Spirometer; Warren-Collins Inc., Braintree, MA, USA; 0,
and CO, analysers MGA-1100, Marquette Electronics Inc.,
Milwaukee, WI, USA) were measured at regular intervals
(10 min collection periods every 30 min in the morning,
and the first 3 h in the afternoon; every 1 h thereafter).
Protein oxidation and the associated amount of energy
provided were calculated from urea excretion in urine
(Synchron Clinical System, CX7, Beckman, Anaheim, CA,
USA) over the 3 h preceding the meals (at rest or exercise),
and over the 8 h following the meals, and Vo, and Vo,
were corrected for protein oxidation (Livesey & Elia,
1988). The tables developed by Elia & Livesey (1988) were
used for the calculation of glucose and fat oxidation when
the non-protein RQ was less than 10, or for the calculation
of glucose oxidation, the amount of glucose converted into
fat, and the amount of fat synthesized, when the non-
protein RQ was larger than 1-0.

The amount of glucose provided from the 13C.labelled
starch ingested that was oxidized was calculated from
13¢:12C in expired CO, (Fig. 1). For this purpose, 80 ml
samples of expired gas were collected in Vacutainers
(Becton Dickinson, Franklin Lakes, NJ, USA). After
removal of N, and water vapour in liquid N, (—196°C)
and an isopropyl dry ice slush trap (—80°C), the Be:’c
was determined using mass spectrometry (Prism; Micro-
mass, Manchester, UK) and expressed with reference to the
International Standard PDB, (**C:°C 112372 %): %o &
13C PDB, = [(Rsp1/Raa) — 1] X 1000, where Rqy and Rya
are the '°C:'*C in the sample and standard respectively.
The amount of labelled glucose (x) oxidized was then
calculated as follows (Péronnet et al. 1990):

X = VCOz [(chp - chf)/(Rexo

where R.yp is the observed isotopic composition of expired
CO,, R is the isotopic composition of expired CO, in the
morning at rest, Reyo is the isotopic composition of the
carbohydrates ingested, k; is the volume of CO, provided

— Reer)l/ (k1 X k2),
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Fig. 1. Isotopic composition of expired CO, following the small
(150 g pasta; W, A, @) and large (400 g pasta; O, A, O) meals
(ingested between —B60 and O min) in healthy sedentary male
subjects who rested (B, [0) and exercised at low (A, A) or moderate
(®, ©O) workioad in the moming. Values are means with their
standard errors represented by vertical bars for six subjects. For
details of subjects and procedures, see p. 672. Mean values were
significantly different from those pre-ingestion: *P < 0-05. Mean
values were significantly different from those for subjects receiving
the small meal: 1P < 0-05.

by the oxidation of glucose (0-746 V/g), and k; is the
fractional recovery at the mouth of the CO, produced in
tissues. When uniformly-labelled glucose is the tracer, the
value of k; has been estimated at 54 % by Schneiter et al.
(1995). The amount of exogenous glucose oxidized was
also corrected for the oxidation of exogenous 3C-labelled
proteins, assuming that 31 % of the protein ingested was
oxidized (Boirie et al. 1996); 6-3 and 16-7 g for the small
and large meals respectively, which is equivalent to the
oxidation of 7-1 and 187 g glucose in terms of CO,
production (protein oxidation yields 0-8361 CO./g v.
0746 1 CO./g for glucose oxidation; Livesey & Elia,
1988). The value of Rex, Was measured from a 5 g sample
of the cooked pasta ingested in each experiment. After
being dried at 40°C, a 0-8 g aliquot was ground and
combusted with CuO (1-5 g; 180 min at 500°C). Following
cryodistillation as described earlier the *C:'*C in the CO,
produced was analysed by mass spectrometry.

The amount of endogenous glucose oxidized was
calculated as the difference between total glucose oxidation
and exogenous glucose oxidation. The amount of exogen-
ous glucose that was converted into glycogen was
estimated as the difference between the total amount
of glucose provided by the meal and the amount of
exogenous glucose oxidized, taking into account the
amount of glucose converted into fat, if any, and assuming
that all the glucose released from the starch had been
absorbed. Experimental data concerning the rate of
absorption of a large carbohydrate load are lacking.
However, Acheson et al. (1982) deemed reasonable the
assumption that glucose from a 479 g carbohydrate meal
was entirely absorbed over 5 h. Finally, based on the

amounts of glycogen stores utilized (endogenous glucose
oxidation) and on the amount of glucose deposited as
glycogen, the net balance of glycogen stores was computed.

Blood samples

Blood samples were withdrawn at regular intervals (—60,
0, 60, 120, 180, 360 and 480 min) from an indwelling
catheter (Baxter Health Care Corp., Valencia, CA, USA)
placed in an antecubital vein, immediately before the meal
was ingested, for the measurement of concentrations of
plasma glucose (Sigma Diagnostics; Sigma, Mississauga,
Ontario, Canada) and insulin (KTSP-11001; Immunocorp
Sciences, Montreal, Quebec, Canada).

Statistics

Data are presented values with their standard errors. The
main effects of workload (rest, or low and moderate),
glucose load (150 and 400 g meals) and time, as well as
workload—-glucose load—time interactions were tested by
ANOVA with repeated measures on glucose load and
time (Statistica package; StatSoft, Tulsa, OK, USA). The
Newman—Keuls post hoc test was used to identify the
location of significant differences (P < 0-05) when
ANOVA yielded a significant F ratio.

Results
Observation in the morning

Energy expenditure was higher in subjects submitted to
exercise, but was not significantly different for subjects
working at low and moderate workloads (Table 2). Protein
oxidation ranged between 84 and 16-4 g, providing
approximately 5 % of the energy yield. Glucose and fat
oxidation were both significantly higher in subjects who
exercised than in subjects who remained at rest (P < 0-05

Table 2. Energy expenditure (EE) and substrate utilization over the
3 h period preceding a small (150 g pasta) or large (400 g pasta)
meal in healthy sedentary male subjectst

(Mean values with their standard errors for six subjects per treatment

group)
Exercise
Low Moderate
Rest workload workload

Meal Mean SE Mean SE Mean SE

EE (kJ) Small 1464-1 155 5008-5" 526-3 5244.5° 3717
Large 1444.8 42.8 4977.8° 647.2 5207-2° 451.9
Proteins (g) Small 119 1.4 84 13 157t 06
Large 111 16 131 15 164 06
Glucose (g) Small 412 72 158-3° 90 1925t 22:6
Large 391 23 143.3" 124 1767t 263
Fat (g) Small 137 24 555 133 438" 32
Large 144 06 584" 134 492" 32

Mean values were significantly different from those for subjects at rest:
*P < 0-05.

Mean values were significantly different from those for the low-workload group:
1P < 0-05.

1 For details of subjects and procedures, see p. 672.
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Fig. 2. Respiratory exchanges at the beginning of the experiment (08.00 hours; —240 min), and
following the small (150 g pasta; M, A, ®) and large (400 g pasta; O, A, O) meals (ingested
between —60 and 0 min) in healthy sedentary male subjects who rested (M, 0J) and exercised
at low (A, A) or moderate (®, O) workload in the morning. Values are means with their standard
errors represented by vertical bars for six subjects. For details of subjects and procedures, see

p. 672.

in both cases), and glucose oxidation was significantly
higher in subjects who exercised at moderate workload than
in subjects who exercised at low workload (P < 0-05).

Energy expenditure and substrate oxidation following the
meal

Respiratory exchanges following the small and large pasta
meals are shown in Fig. 2. Energy expenditure over the 8 h
following the meal was significantly higher (approximately
14-18 %; P < 0-05) in subjects who remained at rest than
in subjects who exercised in the morning, following the
large meal but not the small meal (Table 3). Protein
oxidation was similar in the three groups and was not
modified by the amount of pasta ingested. Total glucose
oxidation was significantly higher following the large than
the small meal in subjects who remained at rest (P < 0-05),
and was similar in the three groups following the small
meal. In contrast, following the large meal total glucose
oxidation was significantly lower in subjects who exercised
in the moming (P < 0-05). De novo lipogenesis was
observed only following the large meal in subjects who
remained at rest in the morning, with 13-3 (SE 11:3) g
glucose converted into 4-6 (SE 4-0) g fat. In contrast, fat
oxidation significantly contributed to the energy yield in
the other experimental situations (P < 0-05), and was
significantly higher in subjects who exercised at moderate
workload in the morning (P < 0-05).

Exogenous and endogenous glucose oxidation and
glycogen balance

The amount of exogenous glucose oxidized was slightly but
significantly lower (P < 0-05). while the amount of
exogenous glucose that was deposited in the form of
glycogen was significantly higher (P < 0-05) in subjects
who exercised v. those who remained at rest in the morning,
following both the small and the large meals (Table 3).
Endogenous glucose oxidation was similar in the three
groups following the small meal. In contrast, following the
large meal, when compared with subjects who remained at
rest in the morning, endogenous glucose oxidation was
significantly lower in subjects who exercised at low
workload (P < 0-05), and was totally suppressed in
subjects who exercised at moderate workload. As a
consequence, the pet positive glycogen balance was
markedly and significantly higher in subjects who exer-
cised in the morning (P < 0:05).

Overall carbohydrate and fat balances

‘When the small meal was ingested, the net negative balance
of glycogen stores over the period 08.00-20.00 hours
(minus the 1 h meal period) was higher in subjects who
exercised than in those subjects who remained at rest
(Table 4). The balance was positive when the large meal
was ingested, and was smaller in subjects who exercised
compared with those that remained at rest in the morning.
In subjects who exercised in the morning, the negative fat
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Table 3. Energy expenditure, substrate oxidation and glycogen balance following a small meal (150 g pasta) or a large meal (400 g pasta) in
healthy sedentary male subjects§

(Mean values with their standard errors for six subjects per treatment group)

Exercise
Rest Low workload Moderate workload
Meal Mean SE Mean SE Mean SE
Energy expenditure (kJ) Small 3406-6 130-2 3384-8 154-1 3641.8 178.5
Large 4591.0* 289-0 3728-3t 122-2 4006-4t 1399
Proteins (g) Small 370 36 34-6 2.3 36-2 4.3
Large 382 4-6 36-6 4.4 332 41
Total glucose (g) Small 125.6 89 1087 1.7 93-6 5.6
Large 224.3* 184 145-6t 6-2 124.9t 187
Fat (g) Small 141 2.5 21-8 4.7 341t 31
Large -4.6% 4.0 1411 21 3231 3.7
Exogenous glucose (g) Small 67-6 39 60-41 8-1 51.3t 3.9
Large 152.2* 74 123-0°t 6.7 127.2*t 10.2
Endogenous glucose (g) Small 58-0 6-3 45.2 1341 42-3 57
Large 72-2 15.7 242t 8-6 -2-3"1t 9.7
Glycogen synthesized (g glucose) Small 55-4 39 62-7t 81 717t 39
Large 164-6* 142 207-0*t 6.7 202-8't 10-2
Glycogen balance (g glucose) Small —2:6 8.9 17-4 111 294 56
Large 92-4* 287 182.8"t 59 205-1*% 187

Mean values were significantly different from those of subjects receiving the small meal: *P < 0-05.
Mean values were significantly different from those of subject at rest: tP < 0-05.

Mean values were significantly different from those of the low-workload group: 1P < 0-05.

§ For details of subjects and procedures, see p. 672.

balance was significantly higher than that in subjects who
remained at rest (P < 0-05), and was similar in subjects
who exercised at low and moderate workloads, and
following the small and large meals. In contrast, in subjects
who remained at rest in the morning, the negative fat
balance was significantly lower following the large meal
than the small meal (P < 0-05).

Plasma glucose and insulin concentrations

Plasma glucose and insulin concentrations were both
significantly increased above pre-meal values following
ingestion of 150 or 400 g pasta (P < 0-05), and remained
elevated for 3 h after ingestion (Fig. 3). Peak plasma
glucose concentrations which were observed at the end of
the 1 h meal period were similar following the small (7-0
(SE 0-2) mmol/1) and large meals (7-1 (SE 1-2) mmol/l) in
subjects who had remained at rest in the moming. In

contrast, the values observed in subjects who had exercised
were significantly higher following the large meal (8-9-
9.6 mmol/l) than following the small meal (6-8—7-9 mmoVl/
1; P < 0-05). The response of plasma insulin concentration
to the small meal was similar in the three groups. In
response to the large meal, plasma insulin concentration
reached higher values in subjects who exercised at low
workload v. those who remained at rest or exercised at
moderate workload in the morning.

Discussion

The purpose of the present experiment was to describe the
metabolic fate of small and large dietary carbohydrate
loads, and the associated changes in energy expenditure,
substrate utilization, glycogen turnover and fat stores, in
subjects who had previously rested or exercised at either
low or moderate workload. Glucose provided by a starch

Table 4. Glycogen and fat balance over the 12 h observation period after ingestion of a small meal (150 g pasta) or a large meai (400 g pasta) in
heaithy sedentary male subjects}

(Mean values with their standard errors for six subjects per treatment group)

Exercise
Rest Low workload Moderate workload
Meal Mean SE Mean SE Mean SE
Glycogen balance (g) Small -51.7 8.2 —-152.8¢ 207 —-175-2t 25-6
Large 61.7* 12.0 19-9°% 18.8 23.5"t 214
Fat balance (g) Small —-29-2 4.0 —-74.7% 8.6 -78-01 4.6
Large -19.1* 1.7 —-76-7t 9-0 —-79-5t1 5-6

Mean values were significantly ditferent from those of subjects receiving the small meal: *P < 0-05.

Mean values were significantly different from those for subjects at rest: P < 0-05.

1 For details of subjects and procedures, see p. 672.



676 N. Folch et al.

21a) 121(p)
*
10¢ 10}
= el =
© 1 5 8t
£ 8 £
E 6 "E’ 6
[] [ 3
8 @ L
::;’ at : _‘é’ at
(&) (&)
2} 21 \
0 1 1 L X L 0 L Al 1. 1 [T )
(c) (d) z
1000 ¢ 1000
% 800 % 800+ I
3 3
~ 600 2 600t
£ £
3 . E
2 ao0f 2 400} I
Tt tt
200} 200
0 1 1 L L 1 N 0 i 1 1 1 1 1
-120 0 120 240 360 480 -120 0 120 240 360 480
Time (min) Time {min)

Fig. 3. Plasma glucose (a,b) and insulin (c,d) concentrations in response to the small (150 g
pasta; H, A, ®) and large (400 g pasta; 0, 4, O) meals (ingested between —60 and 0 min) in
healthy sedentary male subjects who rested (M, ) and exercised at low (4, A) or moderate
(@, O) workload in the moming. Values are means with their standard errors represented by
vertical bars for six subjects. For details of subjects and procedures, see p. 672. Mean
values were significantly different from those pre-ingestion: *P < 0-05. Mean values were

N

significantly different from those after exercise: TP < 0-05.

meal could be oxidized or stored in the form of glycogen
and/or fat. The respective contributions of these various
metabolic routes, which are critical for the final fat and
body mass balance, could be modified following exercise,
particularly following exercise at a higher workload which
favours glycogen utilization.

Whole-body de novo lipogenesis

Whole-body de novo lipogenesis is a metabolic pathway of
minor importance for the disposal of an acute excess of
dietary carbohydrates in man (Acheson et al. 1982, 1984,
1985, 1988; Hellerstein et al. 1996; Hellerstein, 1999).
Results from the present experiment are in line with these
previous findings. The small meal provided only approxi-
mately 2300 kJ v. an energy expenditure ranging from 3385
to 3642 kJ over the 8 h observation period, and no net de
novo lipogenesis was observed in any of the three groups.
The 400 g meal provided approximately 6700 kJ in the
form of glucose, which was well in excess of the energy
expenditure for the following 8 h period (3728-4591 KkI).
However, a net synthesis of fat was observed in only
subjects who remained at rest, and an average of only
13-3 g glucose (approximately 4 % of the 330 g load) was
converted into 4-6 g fat. When subjects exercised before

the meal, either at low or moderate workload, the small
amount of glucose that was converted into fat in subjects
who remained at rest in the morning was diverted away
from de novo lipogenesis. These results lend further
experimental support to the hypothesis that the develop-
ment of obesity could be more closely related to fat
ingestion than to carbohydrate ingestion in excess of energy
needs (Jéquier, 1992; Flatt, 19935; Proserpi et al. 1997).
However, ingestion of excess dietary carbohydrates for
several days (Acheson et al. 1988; Horton er al 1995;
Calles-Escandén et al. 1996, Hellerstein et al. 1996;
Aarsland er al. 1997;) or months (De Garine & Koppert,
1991) has been shown to increase de novo lipogenesis, and
to result in fat deposition. This phenomenon could be
higher in obese v. non-obese subjects (Horton et al. 1995),
and in female subjects during the follicular phase (Faix et
al. 1993). Tt could also differ from one subject to the other;
in the present study, although the average amount of fat
synthesized was only 4-6 g, large inter-individual differ-
ences were present, with three of the subjects converting up
to 35-45 g glucose into 12-16 g fat.

Exogenous glucose oxidation

Results from the present experiment indicate that the
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oxidation of exogenous glucose provided by the starch
increased with the amount ingested, and for a given amount
ingested was lower following exercise (at both low and
moderate workload) than rest.

Several studies on the oxidation of exogenous glucose at
rest have been performed using 13C-1abelling (Mosora et al.
1976, 1981; Ebiner et al. 1979; Ravussin et al. 1980;
Krzentowski er al. 1982, 1983; Jandrain et al. 1984;
Acheson et al. 1985; Normand et al. 1992; Schneiter et al.
1995; Burelle et al. 1999), but only two studies have looked
at the effect of a previous exercise period (Krzentowski
et al. 1982; Schneiter et al. 1995). In most of these studies
the amount of exogenous glucose ingested was only 100 g
(Mosora et al. 1976, 1981; Ebiner et al. 1979; Ravussin
et al. 1980; Krzentowski et al. 1982, 1983; Jandrain et al.
1984; Burelle et al. 1999) or lower (Mosora et al. 1981;
Normand et al. 1992), and the amount of exogenous
glucose oxidized was, accordingly, low (11-37 g overa 3—
8 h period). In the present study, following the small meal,
the amount of exogenous glucose oxidized (52-2 g) was
slightly higher. This probably stems from the fact that the
amount of glucose ingested was slightly higher (123 g), and
that the observation period was longer than in most of these
studies. In addition, in all these studies but one (Burelle
et al. 1999) it was assumed that the recovery of BBco, at
the mouth was complete and, as a consequence, the
oxidation of exogenous glucose could have been under-
estimated.

Acheson et al. (1985) and Schneiter et al. (1995) are the
only authors who have studied the metabolic fate of a
higher amount of carbohydrates using 13C-1abelling. In the
study by Acheson er al. (1985), agproximately 500 g
maltodextrins naturally enriched in ’C was provided in
three meals over 5 h. The amount of exogenous glucose
oxidized over the 14 h observation period was 155 g for the
subjects maintained on a mixed diet (31 % of the load).
Results from the present study are in good accordance with
these previous findings, with 123-152 g exogenous
glucose oxidized (approximately 41 % of the load). In the
study by Schoeiter er al. (1995), the subjects were fed a
mixed meal (60 kJ/kg with 168 g carbohydrates) following
45 min exercise at 5 km/h and 10 % slope on a treadmill.
Over the following 4 h observation period 74 g exogenous
glucose was oxidized (44 % of the load). However, no
control situation (carbohydrate ingestion following rest)
was included. In addition, it cannot be ascertained whether
the [*3C] glucose used as tracer accurately followed the
metabolic fate of the carbohydrate mixture provided by the
meal. Indeed, one technical limitation of performing this
type of study is that large doses of carbohydrates can be
ingested only in a single meal, in the form of starch.
However, labelled starch is not readily available, except for
starch derived from plants with the C, photosynthetic cycle,
with a comparatively low 3C-enrichment (Lefébvre, 1985).
The pasta used in the present study was labelled by using
grains grown in an atmosphere enriched in 3C. This
technique allows uniform labelling of all the organic
constituents of the plant, including starch, at a very high
level, and it can be assumed that the metabolic fates of the
tracer and tracee were similar.

In the present experiment, the amount of exogenous

glucose oxidized following the large meal (123-152 g,
providing 52-54 % of the energy yield) was much higher
than in the study by Schneiter et al. (1995), with ingestion
of 168 g carbohydrates (74 g glucose oxidized), probably
because the amount of starch ingested was also much larger
(297 g) and the observation period was longer (8 h v. 4 h).
In addition, the amount of exogenous glucose oxidized was
lower in subjects who had exercised v. those who had
remained at rest. This might be related to the lower
glycogen stores following exercise, favouring conversion
of glucose into glycogen, thus \sparing exogenous glucose
from oxidation.

Glycogen synthesis and breakdown

Large amounts of glycogen could be deposited and
oxidized at the same time following carbohydrate inges-
tion. In the study by Acheson et al. (1985) over the 14 h
observation period following ingestion of approximately
500 g C-labelled carbohydrates, 260 g carbohydrates was
oxidized, and 242 g was converted into glycogen (502 —
260 = 242 g), while at the same time 81 g glycogen was
oxidized (endogenous glucose oxidation). In the more
recent study by Schneiter et al. (1995) 168 g '>C-labelled
carbohydrates was ingested 30 min after exercise. Over the
following 8 h, 74 g exogenous carbohydrates was oxidized,
and 91 g glycogen was synthesized, while 52 g was
oxidized.

Results from the present experiment further indicate that
the level of glycogen stores at the time of the meal modifies
the respective contributions of glycogen synthesis v.
glycogen breakdown (endogenous glucose oxidation) in
the balance of glycogen stores. Indeed, following the large
meal, in subjects who exercised in the morning, glycogen
synthesis was higher, while endogenous gilucose oxidation
was lower or suppressed, compared with results in subjects
who remained at rest. The reduction in glycogen turnover
when carbohydrates were ingested following exercise
resulted in a larger positive glycogen balance, which was
about twofold higher in subjects who had exercised than in
subjects who had remained at rest.

Carbohydrate ingestion immediately following exercise
favours glycogen storage (Ivy, 1992). However, few data
show a stimulation of glycogen synthase in this situation
(Avy & Kuo, 1998). Results from the present experiment
suggest that glycogen accretion when carbohydrates are
ingested following exercise might rather depend on the
inhibition of glycogen phosphorylase and a reduction in
endogenous glucose oxidation. This, in turn, could be due
to the observed increase in fat oxidation, through the
glucose—fatty acid cycle (Randle, 1998).

Thermogenic effect of the pasta meals

One way to dispose of an excess energy intake in the form
of dietary carbohydrates is an increase in energy expendi-
ture due to both the obligatory metabolic cost associated
with the digestion, absorption and storage of carbohydrates,
and a facultative increase in energy expenditure under the
control of the sympathetic system (Jéquier, 1992). In the
present experiment the energy expenditure observed over
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the 8 h following the small meal was similar in the three
groups. In contrast, following the large meal, the energy
expenditure was significantly lower in subjects who
exercised at low or moderate workload (3728—4006 kI) v.
those who remained at rest in the morning (4591 kI; P <
0-05). This difference cannot be accounted for by
differences in the obligatory cost associated with glycogen
synthesis (this was actually higher in subjects who
exercised in the morning: 203-207 v. 165 g glucose
converted into glycogen), or de novo lipogenesis, since
the energy cost of converting 13-3 g glucose into fat is only
about 42 kJ (Jéquier, 1992). It is, therefore, tempting to
hypothesize that ingestion of the meal was accompanied by
a lower facultative increase in emergy expenditure in
subjects who exercised v. those who remained at rest in the
morning. This could be due to the fact that in subjects who
had exercised glycogen stores were reduced, allowing for
disposal of a larger portion of the glucose present in the
meal and, thus, reducing the need for disposal through
facultative thermogenesis.

Fat oxidation and overall fat balance

It has been suggested that for the prevention and/or
treatment of obesity low-intensity long-duration exercise
should be favoured in order to increase fat oxidation
(Thompson et al. 1998). However, the net effect of exercise
on body fat balance depends not only on the amount of fat
oxidized during the period of exercise, but also on the
amount oxidized in the recovery period. In the present
experiment, fat oxidation was favoured in the recovery
period following exercise, when compared with the results
in subjects who remained at rest in the morning, as has been
shown by several authors (Krzentowski er al. 1982;
Bielinski er al. 1985; Broeder et al. 1991; Schneiter er al.
1995; Phelain et al. 1997), following the smail as well as
the large meal, in spite of the large availability of glucose.
The contribution of fat oxidation to the energy yield
following exercise also increased with increasing workload,
as reported by Broeder et al. (1991). Thus, the compensa-
tory increase in fat oxidation following prolonged exercise
is not blunted by ingestion of carbohydrates, even in large
amounts, particularly when the exercise intensity is
comparatively high.

When the overall fat balance was calculated from 08.00
to 20.00 hours, fat oxidation was similar in the two groups
who exercised following both the small and the large meals
(Table 4). Accordingly, exercise at low workload was not
more efficient than exercise at moderate workload in
reducing body fat.

Plasma glucose and insulin concentrations

The regulation of fat v. glucose oxidation is at least in part
under the control of insulin, which reduces fat mobilization
and oxidation, and which has also been shown to stimulate
hepatic de novo lipogenesis modestly in obese and diabetic
patients (Hellerstein, 1999). In the present experiment, in
subjects who remained at rest suppression of fat oxidation
and the conversion of glucose into fat which was observed
following the large meal were, indeed, associated with a

higher plasma insulin concentration than was observed
following the small meal.

As for the effect of exercise, data from Mikines et al.
(1988a,b) showed an increased insulin sensitivity in man
2h after a single bout of aerobic exercise, using
euglycaemic hyperinsulinaemic clamp techniques. How-
ever, data from Krzentowski et al. (1982) indicated that
when a 100 g oral glucose load was administered
immediately after exercise, the response of plasma insulin
concentration was similar to that observed following rest,
while the increase in plasma glucose concentration was
much larger. Results from the present experiment following
the small meal (123 g glucose in the form of starch, with a
lower glycaemic index than that of glucose; Truswell,
1992) are in line with these observations by Krzentowski
et al. (1982); although the differences did not reach
statistical significance, the plasma glucose concentration
was consistently higher in subjects who had exercised than
in those who had remained at rest. No data appear to be
available in the literature on a much larger amount of
carbohydrates being ingested immediately following exer-
cise. Results from the present study show that in this
situation the responses of both plasma glucose and plasma
insulin concentrations were higher than those following a
period of rest. However, this did not further promote de
novo lipogenesis, and did not inhibit fat oxidation, which
remained similar to that observed following the small meal.

Protein balance

Protein oxidation was similar in the three groups following
the small and large pasta meals (33-2-38-2 g), and was
lower than the amount of proteins ingested in the large
pasta meal (54 g). This observation is in line with results
from several studies showing that ingestion of a single meal
rich in proteins stimulates net protein synthesis (Boirie et al.
1996; Wagenmakers, 1998). The present data do not allow
speculation about the respective contributions of changes in
protein breakdown v. synthesis in the observed increase in
net protein synthesis following the large meal. These
contributions might be different following exercise v. rest,
since whole body protein turnover might be modified
following endurance exercise (Tipton & Wolfe, 1998).

In conclusion, these results indicate that: (1) de novo
lipogenesis, which plays only a minor role in the disposal
of an acute dietary carbohydrate load, was totally
suppressed following exercise, even when a very large
carbohydrate load was ingested; (2) the reduction in
glycogen turnover, as well as a preferential conversion of
glucose into glycogen, were responsible for the increase in
glycogen stores following exercise; (3) for a similar energy
expenditure, exercise at low workload for a longer period
did not favour fat oxidation when the post-exercise period
was taken into account.
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Metabolic response to a large starch meal after rest
and exercise: comparison between men and women

N Folch?, F Péronnet'*, D Massicotte?, S Charpentier' and C Lavoie®
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Background: Net whole-body and hepatic de novo lipogenesis could be more active in women than in men, but no comparison
has been made between men and women in the two phases of the ovarian cycle after ingestion of a large carbohydrate meal.
Objective: We hypothesized that net whole-body de novo lipogenesis could be larger in women than men, and that glycogen
and fat balance could be, respectively, lower and higher, following a large pasta meal ingested after rest or exercise.

Design: The metabolic response to a pasta meal (5 g dry weight/kg body mass) was studied in six men and six women (matched
for age and BMI) in the follicular and luteal phases, following rest or exercise (90 min at 50% VOj;m,,y). Protein, glucose, and fat
oxidation, and net whole-body de novo lipogenesis were computed for 10 h following ingestion of the meal using indirect
respiratory calorimetry corrected for urea excretion.

Results: No net whole-body de novo lipogenesis was observed in any group in any situation (postrest and postexercise). When
the meal was ingested following exercise, fat oxidation was significantly higher and glucose oxidation was significantly lower
(P<0.05) than following the period of rest, and in a given experimental situation, the respective contributions of protein, fat,
and glucose oxidation to the energy yield were similar in men and women in both phases of the cycle.

Conclusions: The contribution of substrate oxidation to the energy expenditure as well as fat and glycogen balance, and the
effect of a previous exercise period, were similar in men and women in both phases of the cycle following ingestion of the large

carbohydrate meal.
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Introduction

Results from several studies indicate that a large carbohy-
drate meal does not result in a positive fat balance (Acheson
et al, 1982, 1984, 1985, 1987; Hellerstein et al, 1991; Folch
et al, 2001), particularly in the recovery period following
exercise, when fat oxidation and glycogen storage have been
shown to be favoured (Krzentowski et al, 1982; Bielinski et al,
1985; Broeder et al, 1991; Phelain et al, 1997; Folch et al,
2001). For example, in a recent study in nonobese men, we
have shown that over the 8 h following ingestion of ~300g
of starch, only ~4 g of fat was synthesized when the subjects
rested before the meal (Folch et al, 2001). When the subjects
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exercised before the meal, fat oxidation was maintained in
the recovery period. As a consequence, a negative fat balance
was observed in spite of the large excess of energy intake,
with a preferential conversion of ingested glucose into
glycogen.

Most studies of glucose disposal after an acute large
carbohydrate meal (4.4-9.1 g glucose/kg) have been confined
to men (Acheson et al, 1982, 1984, 1985, 1987; Hellerstein
et al, 1991; Folch et al, 2001). In the studies conducted in
women (Labayen et al, 1999; Bowden & McMurray, 2000),
the amounts of carbohydrates ingested were much lower
(~1.7 g glucose/kg), and no comparison was made between
the two phases of the ovarian cycle or between genders.
However, over a 4-h period following a ~2082Kk]J (496 kcal)
meal with ~103g of carbohydrates, Labayen et al (1999)
observed that ~5.3g of fat was synthesized, in lean
premenopausal women. When similar amounts of carbohy-
drates were ingested in men, fat balance remained negative
(Krzentowski et al, 1983, 1984; Burelle et al, 1999; Korach
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et al, 2002). A positive fat balance has only been reported in
men with ingestion of much larger amounts of carbohy-
drates (~300-600 g with 0.5-9 g of fat synthesized) (Acheson
et al, 1982, 1984, 1985, 1987; Hellerstein et al, 1991; Folch
et al, 2001). Faix et al (1993) also reported that hepatic de
novo lipogenesis, monitored over 9 h with ingestion of 30 g/h
of carbohydrates, was two-fold more active in women during
the follicular phase of the ovarian cycle than in men. Taken
together, these observations suggest that women could rely
more on whole-body and/or hepatic de novo lipogenesis in
the disposal of dietary carbohydrates, with, accordingly a
more positive fat balance. In contrast, the replenishment of
glycogen stores when carbohydrates are ingested following
exercise could be smaller in women than men (Nicklas et al,
1989; Tamopolsky et al, 1995), particularly in the follicular
phase of the cycle (Nicklas et al, 1989). These phenomena
could contribute to the larger fat deposition in women than
men, which is frequently reported in epidemiological studies
(Molarius et al, 1999).

The purpose of the present study was, thus, to compare the
metabolic response to carbohydrate ingestion after rest or
exercise, in men and premenopausal women both in the
mid-follicular and the mid-luteal phases of the ovarian cycle.
Energy expenditure, substrate oxidation, and fat and glyco-
gen balance were followed for 10h after a large starch meal
(5 g of pasta/kg body mass), ingested after a period of rest or
of prolonged moderate exercise. Based on data from Labayen
et al (1999) and Faix et al (1993), it was hypothesized that a
larger positive fat balance will be observed following
ingestion of the meal in women than in men, particularly
in the mid-follicular phase of the cycle, while the replenish-
ment of glycogen balance will be lower (Nicklas et al, 1989;
Tamopolsky et al, 1995). It was also hypothesized that, as
already shown in men (Folch et al, 2001), the exercise period
before the meal will favour a negative fat balance and
glvcogen storage in women in both phases of the cycle.

Methods

Subjects

The experiment was conducted on six men and six pre
menopausal women (Table 1). All the subjects were healthy
and lean: percent body fat=15.5+3.7 and 28.3+£2.3% for
men and women, respectively (Impedancemetry, TBF5021,
Tanita, Tokyo, Japan), and BMI <23 kg/mz. None of them
were smokers, heavy drinkers, under medication, or had
gained or lost weight over the past year (less than 1-2kg
changes). The subjects gave their informed written consent
to participate in the study, which was approved by the
Institutional Board on the use of human subjects in research.
All subjects had a normal fasting plasma glucose concentra-
tion, and a normal response to an oral glucose load (Table 1).
The women were not using oral contraceptives and were
monitored using early-morning temperature for at least
three menstrual cycles before entering the study, in order
to verify that they were eumenorrheic with regular cycles
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Table 1 Characteristics of the subjects, fasting plasma glucose
concentration, and plasma glucose concentration at 120 min in response
to a 75-g glucose load, and power output during exercise in each group

Men Women
Age (y) 27.5+2.1 27.2+1.6
Height (cm) 178+1.9 166 +2.5*
Body mass (kg) 70.7+6.1 58.3+3.3*
BMI (kg/m?) 22.6+1.9 21.3+1.1
% Body fat 15.5+3.7 28.3+2.3*
FFM (k@) 58.7+2.4 41.6+1.3*
Plasma glucose (mmol/i)
Fasting 4.4+0.1 4.540.1
120 min 4.8+0.4 42+0.4
VO2max (Mi/kg/min) 43.1+1.6 343+1.6*
Pmax (W) 207.8+16.5 149.0+9.9*

Mean+s.e.; 'significantly different from men; P<0.05.

lasting between 23 and 33 days (Hilgers & Bailey, 1980). They
were then studied between days 6-10 (mid-follicular phase)
and 17-25 following the first day of menses (mid-luteal
phase), depending on the duration of the cycle. Significant
differences (paired t-test, P<0.05) between the mid-follicular
and mid-luteal phases of the cycle, respectively, for plasma
FSH (59+0.1 and 3.3+0.1 IU/l), LH (6.3+0.2 and
3.1+0.21U/1), oestradiol (21946 and 408 +10pmol/l), and
progesterone concentrations (4.1+0.1 and 28.5+1.8 nmol/l)
confirmed that the observations were made at the appro-
priate time in the cycle.

Experimental protocol

The subjects ingested a large pasta meal following a period of
rest or exercise. They were then studied for 10h. Experi-
mental data concerning the rate of absorption of a large
carbohydrate load are lacking. However, Acheson et al (1982)
deemed reasonable the assumption that glucose from a 479-g
carbohydrate meal was entirely absorbed over 5 h.

The men were studied twice, while the women were
studied four times (twice in the mid-follicular and twice in
the mid-luteal phase). The trials were separated by at least 7
days, and the first trial in premenopausal women was, at
random, in the mid-follicular or the mid-luteal phase.
During the 3 days preceding each test, the subjects refrained
from exercising and from ingesting alcohol, and they were
provided with prepackaged meals (~147kj/kg/day)
(~ 35 kcal/kg/day) (Black et al, 1996) with ~21% proteins,
~ 56% carbohydrates, and ~23% fat).

The subjects reported to the laboratory at 07.00 following
a 12-h overnight fast and were provided with a standardized
breakfast (~25kJ/kg (~6 kcal/kg): ~13% proteins, ~45%
carbohydrates, ~42% fat), which was ingested between
07.00 and 07.30 (Table 2). The subjects, then either rested
for 150 min in a comfortable semisupine position, or rested
for 30 min, and then exercised from 08.00 to 09.30 on a cycle
ergometer (Ergomeca, La Bayette, France) at a workload
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Table 2 Summary of the experimental protocol

07.00-07.30 Breakfast

07.30-08.00 Rest

08.00-09.30 Rest or exercise at 50% VO max

09.30-10.00 Rest

10.00-11.00 Pasta meal (five equal portions at 15-min intervals)
11.00-21.00 VO,, VCO; and blood samples every 60 min

Urea excretion in urine every 120 min

Table 3 Energy expenditure and substrate oxidation between 07.30
and 09.30, at rest or exercise

Women
Follicular Luteal
Men phase phase

Rest
Energy expenditure 14.4+0.5 18.9+0.7* 18.0+0.7*
(k)/kg FEM) :
Glucose

g/kg FFM 0.42+0.03 0.55+0.04 0.55+0.07

% of EE 46.7+2.6 47.5+21 49.4+5.2
Fat

g/kg FFM 0.15+0.01 0.2040.01 0.18-0.02

% of EE 422423 42.6+1.8 40.2+4.9
Exercise
Power output 1.77+0.11 1.794+0.11 1.79+0.11
(Wrkg FFM)
Energy expenditure 61.0+1.6 62.4+2.6' 63.3+1.8
(kI/kg FFM)
Glucose

g/kg FFM 2.46+0.20" 2.34+0.127 2.44+0.09'

% of EE 65.2+3.91 61.6+4.0' 62.8=2.6"
Fat

g/kg FEM 0.46=0.04" 0.54-0.08' 0.524+0.05"

% of EE 31.5=3.8" 34.6=4.0" 33.5+2.6

Mean £s.e.; *significantly different from men; 'significantly different from rest;
P<0.05.

corresponding to 50% of the maximal aerobic workload. The
order of presentation of the two situations was randomized
among the subjects. As shown in Table 3, when compared to
rest, the energy expenditure in response to exercise was three
to four times higher, depending on the maximal aerobic
power, with a much larger percent contribution to the
energy yield from glucose than fat oxidation.

Between 10.00 and 11.00, the subjects ingested a large
starch meal (5g of pasta dw per kg body mass; Panzani,
Marseille, France) administered in five equal portions at
15-min intervals. The pasta was boiled for 7 min in water
(100g/1, with 7g of table salt/l) and served with steamed
onions and fresh tomatoes (60g/100 g of dry pasta: ~1g of
proteins; ~5g of carbohydrates; 0.2g of fat; ~109kJ
(~26kcal)), and salt and pepper. The composition of the
pasta before cooking was as follows: 12.5% water, 70% starch
(equivalent to 78g of glucose and 1267kJ/100g (302 kcal/
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100g)), 13.5% proteins (267 kJ/100 g (64 kcal/100g)), and 4%
fibres (12.5g/100g).

Measures and computations

Oxygen consumption (VO,) and carbon dioxide production
(VCOy) (Tissot Spirometer, Warren-Collins Inc., Braintree,
MA, USA; oxygen and carbon dioxide analysers MGA-1100,
Marquette Electronics Inc,, Milwe‘aukee, WI, USA) were
measured at regular intervals (10-min collection periods
during exercise and 20-min collection periods every 60 min
following the meal), and were corrected for protein oxida-
tion (Livesey & Elia, 1988). For this purpose, protein
oxidation and the associated amount of energy provided
following the meal were computed from urea excretion in
urine (Synchron Clinical System, CX7, Beckman, Anaheim,
CA, USA). Protein oxidation before the meal was assumed to
be 0.67 and 0.84mg/kg fat-free mass/min at rest and in
response to exercise (Folch et al, 2001). The tables developed
by Elia and Livesey (1988) were, then, used for the
computation of glucose and fat oxidation when the
nonprotein respiratory quotient (NPRQ) was less than 1.0,
or for the computation of glucose oxidation, and of the net
amount of fat synthesized when the NPRQ was larger than
1.0. The balance of glycogen stores was computed as the
difference between the amount of glucose ingested and
oxidized, taking into account conversion of glucose into fat
if any, and assuming that glucose provided by the meal was
entirely absorbed over the observation period. Energy
expenditure and substrate oxidation, and fat and glycogen
balance were corrected for fat-free mass (FFM), in order to
take into account differences in body size between men and
women.

Blood samples

Blood samples (6-13 ml) were withdrawn at regular intervals
from an indwelling catheter (Baxter Health Care Corp.,
Valencia, CA, USA) placed in an antecubital vein (immedi-
ately before ingesting the meal) for the measurement of
plasma glucose, free fatty acids (Sigma Diagnostics, Sigma,
Mississauga, Canada), and insulin concentrations (KTSP-
11001, Immunocorp Sciences, Montreal, Canada).

Statistics

Data are presented as mean+s.e. The main effects of the
experimental situation (ingestion postrest or postexercise)
and of time were tested by analysis of variance for repeated
measures, while comparisons between men and women in
the mid-follicular and mid-luteal phase were made by
analysis of covariance, with FFM as a covariable, in order
to take into account the significant difference between men
and women (Statistica package; StatSoft Inc., Tulsa, OK,
USA). Newman-Keuls post hoc tests were used to identify the
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location of significant differences when the F ratios were
significant (P<0.05).

Results

Protein oxidation was similar in men and women, and was
similar when the meal was ingested after the period of rest
and the period of exercise (Table 4), contributing 19.7-22.8%
to the energy yield. The respiratory exchange ratio corrected
for protein oxidation (NPRQ) markedly increased over the
first 5 h following ingestion of the meal, but was back to the
premeal values at the end of the observation period
(Figure 1). In both experimental situations (postrest and
postexercise), no significant difference was observed be-
tween men and women in both phases of the cycle. Premeal
NPRQ values, as well as peak and average values, were
slightly but significantly lower when the meal was ingested
after the period of exercise than after the period of rest
(Figure 1). In the middle of the observation period, the
average NPRQ was high, particularly when the meal was
ingested after the period of rest, but remained lower than

Table 4 Substrate oxidation and per cent contribution to the energy
expenditure (% EE) over the 10h following ingestion of the meal,
postrest or postexercise

Women
Men Follicular phase  Luteal phase

Pastrest
Proteins

g/kg FFM 0.80+0.06 0.88+0.06 0.96-0.05

% of EE 22.8+2.2 19.7+1.6 21.1x0.8
Fat

g/kg FFM 0.30+0.08 0.45+0.03* 0.48+0.06*

% of EE 16.9+4.1 20.6+1.1 21.9+29
Total glucose

g/kg FFM 2.60=0.15 3.28+0.21* 3.154-0.19*

% of EE 60.3~-2.9 59.8+1.4 57.1+2.6
Energy expenditure 70.0+2.8 88.8+3.9* 89.6+3.7*
(k)/kg FFM)
Postexercise
Proteins

g/kg FFM 0.76 +0.05 0.934+0.14 0.87+0.07

% of EE 21.8-1.8 20.2+2.9 20.0+1.6
Fat

g/kg FFM 0.47+0.08% 0.66+0.10*" 0.60-0.08*"

% of EE 27.0+3.9° 29.6+4.1" 28.4-3.97
Total glucose

g/kg FFM 2.19+0.3" 2.81+0.08* 2.7240.17*

% of EE 51.2=3.0" 50.2+1.8 51.6+3.4"
Energy expenditure 69.8+2.7 91.2+2.6* 85.9+2.2*

(k)/kg FFM)

Mean £ s.e. *significantly different from men; 'significantly different from rest;
P<0.05.
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Figure 1 Changes in nonprotein respiratory quotient (NPQR) over
the 10 h following ingestion of the meal after rest or exercise, in men
and women in the two phases of the cycle (mean+s.e.; horizontal
bars indicate the values different from those observed before the
meal; P<0.05).

1.0, and a negative fat balance was observed in the three
groups in both situations.

Ingestion of the meal resulted in a marked increase in total
glucose oxidation (between 60 and 420 min) and a marked
decrease in fat oxidation (between 60 and 480min)
(Figure 2). Overall substrate oxidation (and its contribution
to the energy yield), during the 10-h observation period
following the meal, and comparisons between gender and
between the two experimental situation (postrest vs post-
exercise) are summarized in Table 4. In both experimental
situations, energy expenditure, and glucose and fat oxida-
tion were significantly higher in women in both phases of
the cycle than in men. However, when the meal was ingested
after the period of rest, the respective contributions of
protein, glucose and fat oxidation to the energy yield were
not significantly different in men and women in both phases
of the cycle. In addition, when the meal was ingested after
the period of exercise, glucose oxidation significantly
decreased, while fat oxidation significantly increased in
men as well as in women in both phases of the cycle. As a
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Figure 2 Total glucose and fat oxidation in mg/kg FFM/min following ingestion of the meal after rest or exercise, in men and women in the two
phases of the cycle, computed using indirect respiratory calorimetry corrected for protein oxidation (mean+s.e.; horizontal bars indicate the
values different from those observed before the meal: main effect; P<0.05).

consequence, the respective contributions of protein, glu-
cose, and fat oxidation to the energy yield over the 10-h
observation period following the meal were also similar in
men and women in both phases of the cycle.

The net balance of glycogen stores over the 08.00-21.00
period (minus the 1-h meal period), and the 10-h period
following the meal, was significantly lower when subjects
exercised before the meal, and was similar in men and
women (Table 5). The negative fat balance, computed as
total fat oxidation for the period 08.00-21.00 (minus the 1-h
meal period, and neglecting the small amount of fat in the
meal: less than 1g), was similar in men and women in the
two phases of the cycle, and was significantly higher when
subjects exercised before the meal (Table 5).

Plasma glucose and insulin concentrations before the meal
(-60min) were not significantly different in the two
experimental situations (postrest and postexercise). In con-
trast, basal plasma-free fatty acid concentration was signifi-
cantly higher following exercise. Plasma glucose and insulin
concentrations both significantly increased above premeal
values following ingestion of the meal, and remained
elevated up to 420 and 300 min, respectively, following rest,
and 240 min following exercise (Figure 3). Plasma-free fatty
acid concentration sharply decreased and remained near

zero between 60 and 360 min after both rest and exercise.
Peak plasma glucose concentrations, which were observed at
the end of the 1-h meal period, were significantly higher in
all groups when subjects exercised than when remained at
rest before ingestion of the meal. The responses of plasma
glucose, insulin, and free fatty acid concentrations postex-
ercise were not significantly different between men and
women in the two phases of the cycle, although plasma
insulin response was significantly higher in women than
men when the meal was ingested after the period of rest,
over the first 3 h following the meal.

Discussion

The purpose of the present experiment was to describe the
metabolic response to a large dietary carbohydrate load, and
the associated changes in energy expenditure, substrate
utilization, and in glycogen and fat balance, in men and
women who previously rested or exercised. Consistent data
from several studies indicate that an acute large dietary
carbohydrate load only results in a small positive fat balance,
if any (Acheson et al, 1982, 1984, 1985, 1987; Hellerstein et al,
1991; Folch et al, 2001), particularly when ingested following
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1\_ Table 5 Glycogen and fat balance over the 10-h observation period and over the 13-h observation period with rest or exercise before the meal
Women
Men Follicular phase Luteal phase
10-h observation period
Postrest
Glycogen balance (g/kg FF) 2.364+0.33 2.4940.32 2.47+40.34
Postexercice N
Glycogen balance (g/kg FFM) 2.75+0.24* 2.96+0.23* 3.10+£0.24*
13-h observation period
Postrest
Glycogen balance (g/kg FFM) 1.95+0.35 1.95+0.34 1.94+0.39
Fat balance (g/kg FFM) -0.45+0.08 -0.63+0.03 —0.66+0.05
Postexercise
Glycogen balance (g/kg FFM) 0.33+0.31~ -0.66+0.33* 0.69 +0.28*
Fat balance (g/kg FFM) —-0.92+0.11* -1.19+0.18* -1.114+017*
Mean+s.e. *significantly different from rest: main effect; P<0.05.
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— Figure 3 Plasma glucose, insulin, and free fatty acid concentrations following ingestion of the meal after rest or exercise, in men and women in
the two phases of the cycle (mean=s.e.; horizontal bars indicate the values significantly different from those observed before the meal;
*significantly different from rest, “significantly different from men; P< 0.05).
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prolonged exercise (Folch et al, 2001). However, most studies
of net whole-body de novo lipogenesis and glucose disposal
after an acute large carbohydrate meal have been confined to
men (Acheson et al, 1982, 1984, 1985, 1987; Hellerstein et al,
1991; Folch et al, 2001), and no comparison has been made
between genders. The two studies conducted in women
provide conflicting results (Labayen et al, 1999; Bowden &
McMurray, 2000). Bowden et al (2000) did not observe any
conversion of glucose into fat in trained or untrained women
over a 5-h period following ingestion of ~94 g of carbohy-
drates. These findings are in line with data observed in men
with similar amount of carbohydrates ingested (Krzentowski
et al, 1983, 1984; Burelle et al, 1999; Korach et al, 2002). In
contrast, Labayen et al (1999), following ingestion of ~103 g
of sucrose and lactose, have reported that 5.3 g of fat was
synthesized over a 4-h period. A possible explanation for
these conflicting results is that in the studies by Bowden et al
(2000) and Labayen et al (1999), the women were not in the
same phase of the ovarian cycle. Indeed, data from Faix et al
(1993) indicate that hepatic de novo lipogenesis was similar
in men and women in the luteal phase, but about two to
three times more active during the follicular phase. Kenagy
et al (1981), and Kim and Kalkhoff (1975) have also shown
that oestradiol enhances triglyceride and VLDL synthesis in
rat. Although these data are confined to hepatic de novo
lipogenesis, it could be hypothesized that net whole-body de
novo lipogenesis could also play a larger role in the disposal
of an acute glucose load in women during the follicular than
the luteal phase of the cycle than in men.

Results from the present experiment do not confirm this
hypothesis. Following ingestion of the pasta meal, no net
whole-body de novo lipogenesis was present in men or
women in any of the phases of the cycle over the 10-h
observation period. In fact, in both men and women, fat
oxidation was maintained following the meal. When the
meal was ingested after the period of rest, the amount of fat
oxidized over the 10-h observation period was slightly but
significantly higher in women than in men (0.45-0.48 vs
0.30 g/kg of FFM) but provided very similar percentages of
the energy yield (21-22 vs 17%). As already observed by
Bielinski et al (1985), Broeder et al (1991), Krzentowski et al
(1982), Phelain et al (1997), Schneiter et al (1995), and in our
own recent study (2001), in both men and women the
exercise period before the meal increased fat oxidation
following the meal. The contribution of fat oxidation to
the energy yield increased from ~17-22%, when the meal
was ingested after the period of rest, to ~27-30%, when it
was ingested after the period of exercise. In contrast, glucose
oxidation was significantly reduced by ~14-16% when the
meal was ingested following the period of exercise, its
contribution to the energy yield being reduced from ~57-
60 to ~50-52%. These changes in the metabolic response to
a large carbohydrate meal cannot be related to the observed
changes in plasma insulin concentration. Indeed, the
response of plasma insulin concentration after the meal
was similar following rest and exercise in women in both
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phases of the cycle, and was higher in men following
exercise than rest, although this did not reach statistical
significance (P=0.08) (Figure 3). Taken together, these data
indicate that gender difference in fat balance in response to
an acute carbohydrate load and/or changes in fat vs glucose
oxidation cannot explain differences in fat deposition and
the higher prevalence of obesity which is frequently
observed in women (Molarius et al, 1999). However, inges-
tion of excess dietary carbohydrates fqr several days, in men,
has been shown to result in a positive fat balance in lean
(Acheson et al, 1988) as well as obese subjects (Horton et al,
1995; McDevitt et al, 2000). The same phenomenon could be
present in women. In the present experiment, over a shorter
period of observation, a negative fat balance was present
(Table 5) (rest or exercise before the meal, and the 10-h
period following the meal) because the amount of fat
provided by the meal was negligible and a net conversion
of glucose into fat was not present. The fat balance was more
negative when the subjects exercised before the meal, not
only because fat oxidation was larger during the exercise
period than the corresponding period of rest (Table 3), but
also because fat oxidation was favoured in the recovery
period following exercise, in spite of the large amount of
carbohydrate ingested. However, in the two experimental
situations (rest or exercise), respectively, the negative fat
balance was similar in men and women.

Glycogen storage as well as the metabolic consequences of
the meal, and the effect of a previous exercise period on
these responses, were also similar in men and women in both
phases of the cycle. When the meal was ingested after the
period of exercise, the responses of plasma glucose, insulin
and free fatty concentrations were remarkably similar in men
and women in both phases of the cycles. When the meal was
ingested after the period of rest, the response of plasma
insulin concentration was higher in women than men over
the first 3 h of observation (Figure 3). This observation is not
in line with data from Nilsson et al (2000) and Nuutila et al
(1995), suggesting that insulin sensitivity assessed by the
euglycaemic hyperinsulinaemic clamp technique is higher in
women than men. However, there is apparently no data on
possible gender difference in plasma insulin response to a
large meal, when plasma glucose remains high for several
hours. Glucose oxidation markedly increased following
ingestion of the carbohydrate load (Figure 2), but remained
lower when the meal was ingested after the period of exercise
(Table 4). As a consequence, in this situation, glucose was
spared and was available for replenishing glycogen stores.
Over the 10-h observation period, assuming that all the
glucose provided by the starch meal was absorbed, glycogen
balance was significantly ~21% higher in the recovery
period from exercise. However, no significant difference was
observed when the meal was ingested after rest or exercise,
respectively, between men and women in both phases of the
cycles. As suggested in the recent study by Tamopolsky et al
(2001), the difference in glycogen storage reported between
men and women following exercise could be caused by the
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difference in energy and carbohydrate intake, rather than by
differences in the metabolic response to carbohydrate
ingestion associated to progesterone and/or oestrogens.
Results from the present study are in line with this
hypothesis, and show that when provided with similar and
large amount of carbohydrates following rest or exercise,
glycogen storage was similar in men and women.

In summary, results from the present experiment indicate
that the metabolic response to a large carbohydrate meal
following rest and exercise was similar in men and women in
both phases of the cycle. In both genders, net whole-body de
novo lipogenesis did not play any role in the disposal of the
glucose load. The larger contribution of fat oxidation to the
energy yield, when the meal was ingested after a period of
exercise, was also similar in men and women. Finally,
glycogen balance over 13 h was higher when the meal was
ingested following rest than exercise, but was similar in men
and in women in both phases of the cycle.
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