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Résumé

Lors d’un exercice incrémental, le débit absolu d’oxydation
des lipides augmente de basse à moyenne intensité d’exercice
pour ensuite diminuer à plus hautes intensités. Récemment,
un modèle sinusoïdal (SIN) a été développé afin de modéliser
et décrire mathématiquement la forme de la cinétique
d’oxydation des lipides obtenue lors d’un test incrémental et
de déterminer l’intensité d’exercice pour laquelle l’oxydation
lipidique est maximale. Ce modèle SIN inclut trois variables
indépendantes (dilatation, symétrie, et translation) représen-
tant les différentes modulations théoriques possibles de la
courbe induites par des facteurs tels que la modalité d’exercice
ou le niveau d’entraînement, amenant des informations sup-
plémentaires sur les caractéristiques de la cinétique. L’objectif
de cette revue de la littérature est de présenter brièvement les
effets de différents facteurs tels que l’intensité et la durée
d’exercice, la forme et le mode d’exercice, ou encore le sexe
sur la cinétique d’oxydation des lipides utilisant ce modèle
SIN. Ces données apportent des indications intéressantes qui
pourraient être appliquées lors de la mise en place, par exem-
ple, de programmes d’entraînement destinés à maximiser
l’oxydation des lipides lors de l’effort.

Abstract

During graded exercise, absolute whole body fat oxidation
rates increase from low to moderate exercise intensities, and
then decline at high intensities. Recently, a sinusoidal (SIN)
model has been developed to accurately describe the shape
of fat oxidation kinetics and to determine the exercise inten-
sity at which the fat oxidation rate is maximal during graded
exercise. The SIN model incorporates three independent va-
riables (dilatation, symmetry, and translation) that corres-
pond to the main expected modulations of the basic fat oxi-
dation curve due to factors such as the mode of exercise or
training status, providing additional information on charac-
teristics of kinetics. The purpose of this review is to present
the effect of various factors such as exercise intensity and
duration, form and type of exercise, or gender on whole body
fat oxidation kinetics using this model. These data provide
interesting insights that could be applied to gain perspective
for exercise prescription, for instance, the design of training
programs that aim to induce a negative fat balance and to deal
with weight management.
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Introduction

De nos jours, l’obésité est en constante augmentation et est
reconnue comme étant un problèmemajeur de santé publique.
En effet, l’obésité engendre des risques accrus de contracter
des maladies chroniques telles que l’hypertension artérielle
ou le diabète de type 2 pour lesquelles la résistance à l’insuline
joue un rôle central dans leur étiologie [1]. La résistance à
l’insuline semble être liée à une altération de l’oxydation des
lipides au niveau musculaire chez la personne obèse [2]. Afin
de prévenir la résistance périphérique à l’insuline chez le sujet
sédentaire, l’entraînement d’endurance, visant l’augmentation
de l’oxydation des lipides, peut avoir un rôle central dans la
prise en charge de ces sujets [3]. Un entraînement exécuté à
l’intensité (Fatmax) correspondant au débit maximal
d’oxydation lipidique (DOLmax) pendant l’exercice permettrait
d’augmenter la capacité à oxyder les lipides à l’effort et ainsi
d’être efficace pour réduire la masse grasse, épargner la mas-
se maigre et diminuer le cholestérol circulant [4]. De plus,

cette augmentation de l’oxydation des lipides post-en-
traînement est associée à une amélioration significative de la
sensibilité à l’insuline tant chez des sujets obèses [5] que chez
des patients souffrant du syndrome métabolique [6]. Etant
donné que Fatmax est caractérisée par une variabilité interin-
dividuelle importante [7], une détermination individuelle et
précise de cette intensité, ou de manière plus pragmatique
d’une zone d’intensité autour de 90% du DOLmax (i.e., Fatmax-

zone; voir chapitre «la cinétique d’oxydation des lipides»), est
primordiale afin d’individualiser et optimiser les effets de ce
type d’entraînement et de mettre en évidence les changements
post-entraînement de l’utilisation des lipides pendant l’effort.
Depuis les années 2000, la calorimétrie indirecte et un test
d’effort à charge croissante (i.e., test d’effort métabolique) ont
été utilisés pour évaluer les débits d’oxydation des lipides
(DOL) en fonction de l’intensité d’exercice (i.e., cinétique
d’oxydation des lipides) et pour déterminer Fatmax [8, 9]. Ré-
cemment, un modèle sinusoïdal (SIN) a été développé afin de
modéliser et décrire mathématiquement la forme cette ciné-
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tique d’oxydation des lipides et d’améliorer la détermination
de Fatmax [10]. De plus, cette modélisation permet aussi
d’étudier les facteurs demodulation impliqués dans l’oxydation
lipidique pendant l’exercice qui est le reflet général des méca-
nismes physiologiques régulant le métabolisme des lipides. En
effet, la cinétique d’oxydation des lipides à l’effort est le résul-
tat final de l’interaction entre différents systèmes physiolo-
giques comme le système cardiovasculaire, nerveux, endocri-
nien et musculaire, représentant un très bon exemple de
physiologie intégrée [11].

Dans cette revue, après avoir brièvement présenté les mé-
canismes physiologiques impliqués dans la régulation du mé-
tabolisme des lipides à l’effort et les différentes méthodes
utilisées pour déterminer l’oxydation des lipides lors d’un
exercice incrémental, un modèle mathématique (SIN) per-
mettant de modéliser la cinétique d’oxydation des lipides ré-
cemment développé par notre groupe [12] sera introduit. Ce
modèle sinusoïdal, qui inclut 3 variables indépendantes (di-
latation, symétrie et translation) représentant les principales
modulations de la cinétique, permet de déterminer Fatmax et
de décrire globalement et quantitativement la cinétique
d’oxydation des lipides sur une large plage d’intensités
d’exercice. Suite à cette introduction, l’impact de différents
facteurs tels que le mode de locomotion, le sexe, la modalité
d’exercice (i.e., durée et intensité d’exercice) et la composition
corporelle sur la cinétique d’oxydation des lipides sera pré-
senté avec une attention particulière sur les études ayant uti-
lisées le modèle SIN pour quantifier la cinétique.

Régulation du métabolisme des lipides à
l’exercice : effet de l’intensité et de la durée
d’exercice

Lors d’un effort modéré, les hydrates de carbone (CHO) et les
lipides constituent les deux principales sources d’énergie pour
le métabolisme musculaire. L’utilisation de ces deux substrats
dépend fortement de l’intensité d’exercice [13–15]. Dans une
étude majeure, Romijn et al. [14] ont déterminé les effets de
l’intensité d’exercice [i.e., à 25, 65 et 85% de la consomma-
tion maximale d’oxygène (V̇O2max)] sur l’utilisation des lipides
et ont montré que le DOL à 65% V̇O2max était supérieur que
celui observé à 25 et 85% V̇O2max alors qu’aucune différence
n’était observée entre 25 et 85% V̇O2maxmalgré l’augmentation
de la dépense énergétique totale. Plus récemment, Van Loon
et al. [15] ont étudié l’utilisation des substrats et leur régula-
tion lors de 3 paliers consécutifs de 30 minutes d’exercice à
44, 57 et 72% V̇O2max en utilisant des traceurs isotopiques
stables combinés à des biopsies musculaires (Fig. 1). Ces au-
teurs ont également rapporté une augmentation de l’oxydation
lipidique jusqu’à une intensité d’exercice de 57% V̇O2max sui-
vie d’une forte diminution jusqu’à 72% V̇O2max. Cette réduc-
tion du DOL à haute intensité d’exercice était induite par une
diminution de l’oxydation des acides gras libres (AGL) plas-
matiques ainsi que de celle des autres sources de triglycérides
(TG) (i.e., TG intramusculaires et plasmatiques). Ces résultats
suggèrent donc que l’oxydation des TG contribue autant à la
dépense énergétique que les AGL plasmatique à chaque in-
tensité d’exercice [15]. La réduction du DOL lors d’un effort
à haute intensité ne semble pas être liée à une diminution de
la disponibilité des AGL comme proposé antérieurement à
travers le classique «cycle glucose-AGL» [16], indiquant que
d’autres mécanismes sont probablement impliqués dans la
régulation de l’oxydation des lipides à l’exercice.

Les mécanismes exacts régulant la contribution relative
des lipides à l’exercice ne sont pas encore complètement élu-
cidés. Théoriquement, la mobilisation des AGL du tissu adi-
peux (i.e., lipolyse), le transport des AGL dans le muscle,
l’entrée des AGL dans la mitochondrie, et finalement
l’oxydation des AGL dans la mitochondrie sont autant
d’étapes pouvant limiter l’oxydation des lipides. Or, bien que
la disponibilité des AGL et leur transport dans le muscle sem-
blent être des facteurs importants pour le DOL lors d’un exer-
cice à basse ou moyenne intensité [17], la réduction de
l’oxydation lipidique lors d’un effort à plus haute intensité
semble être principalement liée à une réduction du transport
des AGL à l’intérieur de la mitochondrie et non à la disponi-
bilité des AGL [18]. Cette diminution de l’entrée des AGL
dans la mitochondrie serait induite par une baisse de l’activité
de l’enzyme carnitine palmitoyl transferase 1 (CPT I) qui
pourrait être expliquée, en partie, par une augmentation de la
concentration de malonyl-CoA, une diminution de la dispo-
nibilité de la carnitine libre ou du pH intracellulaire lors d’un
effort à haute intensité [19, 20]. Il a également été suggéré qu’à
ces intensités une augmentation de la concentration des aci-
des gras intramusculaires pourrait réduire l’activité de la li-
pase hormone-sensitive [21]. De plus, de récentes études sug-
gèrent que d’autres protéines (i.e., FAT/CD36 et FATP1) sont
impliquées dans le transport des lipides extracellulaires à
travers les membranes mitochondriales, jouant également un
rôle dans la régulation de l’oxydation des lipides à l’exercice
[22, 23].

Le type de substrat utilisé lors d’un exercice dépend éga-
lement de la durée de celui-ci. En effet, il a été montré que
l’oxydation des lipides augmente lors d’un effort continu sous-
maximal alors que l’oxydation des CHO diminue [14, 24, 25].
Au fur et à mesure que l’exercice se prolonge, les lipides de-
viennent la source d’énergie prédominante car les réserves
énergétiques que constituent les CHO sont limitées en com-
paraison de celles des lipides. De ce fait, l’organisme répond
à la diminution du glycogène musculaire par une baisse du
débit de la glycogénolyse [26, 27] et de la concentration du
glucose plasmatique [28] et par une augmentation de la lipo-
lyse, de l’oxydation des lipides et de la concentration sangu-
ine en catécholamines [24, 27, 28]. De plus, une déplétion
glycogénique induite par un exercice conduit aussi à des mo-
difications du métabolisme lors de la phase qui suit l’exercice
avec une augmentation de l’utilisation relative des lipides par
rapport aux CHO lors de la période post-exercice comparati-
vement à la période pré-exercice [29–31].

Figure 1: Dépense énergétique et utilisation de substrats à différentes in-
tensités d’exercices (correspondant à 44, 57, et 72% V̇O2max). AGL, acides
gras libres; V̇O2max, consommation maximale d’oxygène. Modifié de [15].
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La cinétique d’oxydation des lipides

Basé sur les équations stœchiométriques de Frayn [32], le
débit absolu d’oxydation lipidique augmente des basses aux
moyennes intensités d’exercice puis diminue aux intensités
plus hautes. La cinétique d’oxydation des lipides, représentée
en fonction de l’intensité d’exercice, forme donc une courbe
en «U inversé» impliquant une intensité d’exercice, définie
comme le Fatmax [8] (ou Lipoxmax [33]), pour laquelle le débit
d’oxydation des lipides est maximale (DOLmax) (Fig. 2). De
plus, une Fatmax zone a également été définie comme la
fourchette d’intensités d’exercice (entre Fatmax zonemin et Fat-
max zonemax) dans laquelle le DOL correspond à 90% du
DOLmax, alors que le Fatmin représente l’intensité d’exercice
pour laquelle l’oxydation des lipides est nulle [8].

Test d’effort métabolique

Jusqu’à récemment, le débit d’oxydation lipidique était uni-
quement mesuré séparément à deux [34], trois [14, 15, 35], ou
quatre [36] intensités d’exercice différentes, rendant difficile
la détermination précise du Fatmax [8, 37]. Un test incrémen-
tal a dès lors été proposé et validé [8] afin de déterminer le
DOL en fonctions de l’intensité d’exercice et d’estimer ainsi
le Fatmax. Depuis, Fatmax et DOLmax sont évalués lors de tests
incrémentaux continus avec des variations au niveau de la
durée des paliers utilisés en fonction des populations testées
[9, 10, 38–40]. En effet, il a été montré que des paliers de 3
minutes étaient suffisants pour des sujets sains modérément
entraînés [8] alors que des paliers de 6 minutes étaient préfé-
rables pour des personnes sédentaires ou en surpoids à cause
du plus long délai nécessaire pour atteindre un état stable au
niveau des échanges gazeux [9, 40].

Quel que soit le protocole de test utilisé, les valeurs de V̇O2

et V̇CO2 sont enregistrées lors de la dernière minute de chaque
palier, durant lequel le quotient respiratoire (QR = V̇CO2 /
V̇O2; respiratory exchange ratio - RER - en anglais) est ≤ 1.0,
et utilisées pour calculer les débits d’oxydation lipidiques et
glucidiques conformément aux équations stœchiométriques
classiques de la calorimétrie indirecte [32] :

Débit d’oxydation des lipides (g×min-1) = 1.67 V̇O2 (L ×
min-1) – 1.67 V̇CO2 (L × min-1)

Débit d’oxydation CHO (g×min-1) = 4.55 V̇CO2 (L × min-1)
– 3.21 V̇O2 (L × min-1)

L’estimation des débits d’oxydation des substrats par le bi-
ais de la calorimétrie indirecte est basée sur l’hypothèse que
V̇O2 et V̇CO2 mesurés au niveau de la bouche reflète la con-
sommation d’O2 et la production de CO2 au niveau des tissus
et donc que le QR mesuré au niveau de la bouche équivaut au
QR cellulaire [41]. Romijn et al. [42] ont montré qu’il existait
une forte cohérence entre l’estimation des débits d’oxydation
des substrats mesurés avec la calorimétrie indirecte et ceux
mesurés par le biais de traceurs isotopiques pour des exer-
cices intenses allant jusqu’à 85% V̇O2max.

Les différentes méthodes pour modéliser
l’oxydation des lipides et déterminer Fatmax et
DOLmax lors d’un exercice incrémental

Dans les études investiguant la cinétique d’oxydation des li-
pides lors d’un test incrémental, les DOL obtenus à chaque
palier sont représentés graphiquement en fonction de
l’intensité d’exercice. Différentes méthodes sont couramment
utilisées pour calculer ou estimer Fatmax et DOLmax:

1)Méthode des valeurs mesurées. Détermination de la va-
leur maximale des DOLmesurée lors de chaque palier du test
incrémental et identification de l’intensité d’exercice corres-
pondante [7, 8, 38, 43].

2) Méthode du quotient respiratoire. Les DOL sont déter-
minés en dérivant l’équation simplifiée «débit d’oxydation
lipidique (g×min-1) = 1.7 (1-QR) V̇O2». DOLmax correspond
au point où la dérivée est égale à zéro [9, 33, 44].

3) Courbe polynomiale du 3ème degré (P3). La cinétique
d’oxydation est construite à l’aide d’une courbe de régression
de type polynomial de 3ème degré. Fatmax est calculé en déri-
vant l’équation P3 [37, 39, 45, 46 , 47 , 48, 49].

Le modèle sinusoïdal (SIN)

Parmi ces méthodes, hormis la détermination de Fatmax et
DOLmax, seul P3 permet de construire également la courbe
d’oxydation lipidique. Bien que cette méthode soit efficace et
facilement applicable, du fait de la nature de l’équation (i.e.,
paramètres dépendants ne correspondant pas à des éléments
particuliers), elle ne permet pas de caractériser concrètement
la forme de la cinétique. Dès lors, un modèle sinusoïdal (SIN)
a été développé afin de modéliser et décrire mathématique-
ment la cinétique d’oxydation des lipides obtenue lors d’un
test incrémental et de déterminer Fatmax et DOLmax [10]. Cet-
te équation inclut trois variables indépendantes représentant
les différentes modulations théoriques possibles de la courbe
induites par des facteurs tels que le sexe, la modalité
d’exercice, ou la composition corporelle: dilatation, symétrie,
et translation. La dilatation représente le degré de dilatation
ou de rétraction de la courbe (Fig. 3A), la symétrie permet de
quantifier l’asymétrie vers la gauche ou la droite (Fig. 3B), et
la translation se réfère au déplacement de la cinétique globa-
le sur l’axe des abscisses (Fig. 3C).
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Figure 2: Représentation schématique de la cinétique d’oxydation des lipi-
des en fonction de l’intensité d’exercice. Fatmax, intensité d’exercice pour
laquelle le débit d’oxydation lipidique est maximal (DOLmax) ; Fatmax zone,
fourchette d’intensités d’exercice dans laquelle le débit d’oxydation lipi-
dique correspond à 90% du DOLmax; Fatmax zonemin et Fatmax zonemax, li-
mites inférieure et supérieure de la Fatmax zone; Fatmin, intensité d’exercice
pour laquelle l’oxydation des lipides est nulle; V̇O2max, consommation ma-
ximale d’oxygène.
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Dans cette équation, d, s, et t représente respectivement les
variables de dilatation, symétrie, et translation et K, une
constant d’intensité correspondant à (π/100). Les valeurs de
base de 0 pour la dilatation, 1 pour la symétrie, et 0 pour la
translation détermine une courbe symétrique ayant les inter-
sections avec l’axe des abscisses en (0, 0) et (100, 0) (i.e., 0%
et 100% V̇O2max). Cette courbe de base peut ensuite être mo-
dulée en modifiant indépendamment chacune des trois va-
riables (Fig. 3) [10]. De manière intéressante, il a été montré
que ces variables étaient corrélées avec les paramètres de
Fatmax, DOLmax, et niveau d’activité physique estimé par
questionnaire (Fig. 4). De plus, le degré de dilatation qui est
corrélé positivement avec Fatmax et DOLmax représente un
marqueur sensible de la capacité à oxyder des lipides [10].

La modélisation d’une réponse physiologique, comme la
modification du DOL en fonction de l’intensité de l’exercice,
est primordiale en physiologie car elle permet de quantifier

mathématiquement, par l’intermédiaire des variables du mo-
dèle, la réponse globale du système (i.e., l’output du système)
et ainsi de pouvoir comparer les réponses inter- et intra-indi-
viduelles. De plus, un modèle permet l’interpolation de la
réponse à partir des mesures effectuées, rendant la descrip-
tion de la réponse physiologique plus complète et précise,
permettant ainsi une détermination plus exacte de certains
paramètres clés qui caractérisent cette réponse du système
comme illustré dans l’exemple de la Figure 5.

Le modèle SIN, qui se trouve être aussi précis et efficace
que P3 dans l’interpolation de la cinétique et dans la détermi-
nation des paramètres de Fatmax et DOLmax [10], semble donc
être un outil intéressant pouvant amener des informations
complémentaires sur les caractéristiques de cette cinétique
lors d’études s’intéressant à l’impact d’un facteur spécifique
(ex., le niveau d’entraînement) sur la cinétique d’oxydation
des lipides (Fig. 6).

Facteurs de modulation de la cinétique
d’oxydation des lipides

Le métabolisme des lipides peut être influencé par des
facteurs tels que le sexe [7, 50, 51], le niveau d’entraînement
[43, 47], le mode de locomotion [38, 52–54], la durée et mo-
dalité d’exercice [55-58], ou encore la composition corporelle
[9, 59, 60]. Dès lors, ces mêmes facteurs peuvent également

Figure 3:Représentation graphique de l’impact des trois variables indépen-
dantes (dilatation [d], symétrie [s], et translation [t]) du modèle SIN sur la
courbe symétrique de base (ligne pleine; d = 0, s = 1, et t = 0). Les change-
ments de d (A), s (B), et t (C) et les modifications correspondantes sur la
courbe SIN (pointillés). DOLmax, débit maximal d’oxydation lipidique.

Figure 4: Corrélation entre les variables du modèle SIN et les paramètres
de l’oxydation des lipides et niveau d’activité physique. Le niveau d’activité
physique a été estimé à partir d’un questionnaire [92].

Figure 5: Importance de la modélisation d’une réponse physiologique.Dans
cet exemple, deux débits d’oxydation des lipides (DOL) correspondant à
~98% du DOLmax ont été mesurés à deux intensités d’exercice distinctes
(39.6% vs. 67.5% V̇O2max) rendant difficile l’interprétation. Grâce à
l’interpolation, le modèle SIN permet de reconstruire le DOL entre les points
mesurés (a) et (b) et de déterminer plus précisément l’intensité (Fatmax) cor-
respondant au DOLmax. La détermination du Fatmax avec le modèle SIN (49.8
vs. 50.4% V̇O2max) n’est pas influencée par l’ordre des deux pics (a) et (b),
confirmant l’intérêt de la modélisation pour faciliter l’analyse des données.
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induire des modulations spécifiques de la cinétique
d’oxydation lipidique en fonction de l’intensité d’exercice
ainsi que sur les paramètres de Fatmax et DOLmax.

a) Mode de locomotion: course vs. vélo

Le mode d’exercice peut influencer l’oxydation des lipides
[38 , 54, 61]. Durant un test incrémental, il a été montré que
les débits absolus d’oxydation lipidique en course à pied
étaient supérieurs à ceux obtenus en vélo, et que cette diffé-
rence était accentuée à plus haute intensité d’exercice [48, 53].
De plus, sur tapis roulant, Fatmax était atteint à une plus hau-
te intensité et la Fatmax zone s’étendait sur une plus grande
fourchette d’intensité par rapport à un effort sur ergocycle.
Les cinétiques d’oxydation des lipides décrites à l’aide du
modèle SIN et ses trois variables indépendantes (i.e., dilata-
tion, symétrie, et translation) étaient significativement diffé-
rentes entre ces deux modes d’exercice (Fig. 7). Alors que la
cinétique des lipides en vélo était une courbe parabolique
symétrique, la courbe obtenue en course à pied était caracté-
risée par une plus grande dilatation et une asymétrie vers la
droite [53]. Cette plus grande dilatation, correspondant à la
plus grande Fatmax zone, pourrait être induite par des DOL

supérieurs dus à une plus grande masse musculaire impliquée
à la course [52, 62], alors que l’asymétrie vers la droite, ref-
létant une valeur plus élevée du Fatmax, pourrait être induite
par des modes de contraction musculaire spécifiques diffé-
rents entre ces deux modes (i.e., concentrique vs. pliomé-
trique ou excentrique/concentrique) [52, 63, 64]. Ces consta-
tations, soutenues par la description mathématique de la
cinétique des lipides par SIN, suggèrent qu’un exercice sur
tapis roulant semble plus efficace que sur ergocycle lors de la
mise en place de programmes d’exercices qui ont pour objec-
tif de favoriser des hauts DOL.

b) Sexe: hommes vs. femmes

La majorité des études a montré que les femmes oxydaient
plus de lipides que les hommes pour un exercice de même
intensité relative [50, 65]. Hormis une possible influence du
cycle menstruel [66] ou de l’utilisation de contraceptifs oraux
[67], d’autres facteurs pourraient expliquer le dimorphisme
sexuel concernant le métabolisme des lipides: une plus gran-
de quantité basale de tissu adipeux [68] et de stocks de TG
intramusculaire [69] chez les femmes, ainsi qu’une proporti-
on plus importante de fibre musculaire de type I [69]. De plus,
des différences au niveau de la concentration et de l’action
des catécholamines circulants [50], du transport et de
l’oxydation des AGL disponibles [70, 71] pourraient égale-
ment contribuer à la plus grande utilisation des lipides à
l’effort observée chez les femmes comparées aux hommes.

Ce dimorphisme sexuel au niveau du métabolisme des li-
pides se reflète également au niveau de la cinétique d’oxydation

Figure 6: Exemple de deux différentes courbes de cinétique d’oxydation des
lipides en valeurs absolues (A) et relatives (B) obtenues lors d’un test in-
crémental sur ergocycle et construites avec le modèle SIN chez un sujet
entraîné et non-entraîné. Les deux sujets avaient des caractéristiques phy-
siques comparables au niveau de l’âge, poids, taille, indice de masse corpo-
relle, et masse maigre, mais avaient des niveaux d’entraînement différents
(V̇O2max, 65.2 vs. 50.7 ml×kg-1×min-1, Fatmax: 58.3 vs. 29.4% V̇O2max, DOL-
max : 0.72 vs. 0.32 g×min-1). La figure B qui représente les cinétiques
d’oxydation des lipides de manière relative (i.e., %DOLmax) permet de
clairement quantifier les différences au niveau des variables entre le sujet
entraîné et non-entraîné. La cinétique d’oxydation des lipides du sujet ent-
raîné présente une plus grande dilatation que l’individu non-entraîné (dila-
tation : 0.18 vs. -0.52, respectivement), une asymétrie vers la droite (symé-
trie : 1.52 vs. 0.60, respectivement), et se trouve légèrement plus translatée
vers la droit (translation: 0.21 vs. 0.25, respectivement).

Figure 7: Cinétique d’oxydation des lipides, en valeurs absolues (A) et re-
latives (B), construites avec le modèle SIN lors d’un test incrémental en
course et en vélo. Les données aux extrémités de la courbe relative (B) ont
été extrapolées du modèle SIN (pointillés). MM, masse maigre; DOLmax,
débit d’oxydation maximal lipidique. *Différence significative entre la
course et le vélo, P < 0.05 [53].
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lipidique. Quelques études se sont en effet intéressées à
l’impact du sexe sur l’oxydation des lipides lors d’un test in-
crémental [7, 51, 72, 73]. Malgré quelques résultats contra-
dictoires pouvant être expliqués en partie par des modes
d’exercice et des protocoles de test différents, ainsi que de
grandes variations au niveau de la composition corporelle des
participants, ces études ont montré que la courbe de cinétique
d’oxydation des lipides tendait à être déplacée vers de plus
hautes intensités d’exercices chez les femmes. Cette consta-
tation montre que la capacité des femmes à oxyder plus de
lipides que les hommes semble être maximisé à des plus hauts
pourcentages de V̇O2max [50]. Ces résultats ont été confirmés
par une récente étude qui a modélisé la cinétique d’oxydation
des lipides lors d’un test incrémental sur ergocycle chez des
hommes et des femmes [51]. Ces auteurs ont trouvé que les
femmes avaient le Fatmax et le DOLmax plus élevés, ainsi que
des DOL supérieurs de 35% à 85% que chez des hommes qui
étaient appariés au niveau de l’âge, de l’indice de masse cor-
porelle, et du niveau d’entrainement (Fig. 8). De plus, les ci-
nétiques d’oxydation des lipides présentaient des formes si-
milaires au niveau de la dilatation et de la symétrie entre les
deux sexes, mais celle-ci tendait à être déplacée vers de plus
hautes intensités d’exercice chez les femmes (i.e., translation
vers la droite).

c) Exercice préalable

Le métabolisme des lipides lors d’un exercice peut être influ-
encé par la forme de celui-ci (i.e., exercices répétés vs. exer-
cice unique). Il a été montré qu’un exercice préalable pouvait
potentiellement conduire à une augmentation de la lipolyse

et de l’oxydation des lipides lors d’une période de repos
suivant cet exercice [74, 75] ou lors d’un deuxième exercice
aérobie consécutif [55–58, 76]. La déplétion partielle des
stocks de glycogène musculaire induite par le premier exer-
cice joue un rôle important pour l’augmentation de l’utilisation
des lipides lors d’un deuxième exercice [58]. Une diminution
des réserves glycogéniques va amener une baisse du débit de
la glycogénolyse [26, 27] et de la concentration du glucose
plasmatique [28] et augmenter la lipolyse et l’oxydation des
lipides [24, 27, 28].

Une manière intéressante d’estimer l’impact d’un exercice
préalable sur l’utilisation des lipides lors d’un deuxième exer-
cice aérobie est de déterminer la cinétique d’oxydation lipi-
dique lors d’un test incrémental post-exercice et de la compa-
rer avec celle pré-exercice. Lors d’une récente étude, il a été
observé qu’un exercice préalable de 60 min exécuté à une
intensité correspondant à Fatmax (~57% V̇O2max) entraîne une
hausse significative du DOLmax, du Fatmax, ainsi que du DOL
absolu entre 35 et 70% V̇O2max mesurés lors d’un test incré-
mental successif effectué après 10 min de pause (Fig. 9A et
B) [56]. Malgré ces augmentations, aucune différence signi-
ficative n’a été trouvée dans la forme générale de la cinétique
(i.e., dilatation, symétrie, et translation). En partant de l’idée
que la diminution des stocks de glycogène, qui augmente avec
l’accroissement de l’intensité et la durée d’exercice [77, 78],
s’accompagne d’une plus grande utilisation des lipides lors
d’un exercice [24], ces même auteurs ont alors étudié l’impact
de deux autres formes d’exercice (exercice «light» de 40 min
à ~50% V̇O2max vs. exercice «heavy» de 130 min à ~60%
V̇O2max) sur la cinétique d’oxydation lipidique [55]. Le proto-
cole «heavy» a conduit à une large augmentation du DOL (~3
fois), du MFO, et du Fatmax, induisant des modifications de la
cinétique caractérisé par une plus grande dilatation couplée
à une asymétrie vers la droite (Fig. 9C et D). Bien que légè-
rement moins prononcé par rapport au protocole «heavy»,
l’exercice «light» a également amené un accroissement du
débit lipidique (~2 fois) induisant une plus grande dilatation
de la cinétique (Fig. 9E et F).

Ces différentes études confirment l’intérêt, pour augmenter
l’oxydation lipidique, de répéter plusieurs fois dans une même
journée un exercice plutôt que de réaliser un exercice unique.
L’impact sur l’oxydation des lipides est d’autant plus grand
que la durée et/ou l’intensité de l’exercice préalable est im-
portante. Par ailleurs, un exercice «light» avec une durée et
intensité d’exercice modérée, associé à une longue période de
repos entre les répétitions, semble être une stratégie
d’entraînement intéressante pour des personnes peu ou pas
entraînées désirant maximiser l’oxydation des lipides lors
d’un effort.

d) Niveau d’entraînement

Le niveau d’entraînement influence également le métabolisme
des lipides. Plusieurs facteurs peuvent expliquer la plus gran-
de proportion de lipides utilisée à l’exercice chez les sujets
entrainés par rapport aux non-entraînés. Parmi ceux-ci,
l’augmentation de la densité mitochondriale et de la capillari-
sation dans les muscles squelettiques [79], l’accroissement de
l’activité de certaines enzymes oxydatives (i.e., HAD et CS)
[47], une plus grande utilisation des TG intramusculaires [80],
et une augmentation du transport des AGL à travers la mem-
brane musculaire et mitochondriale via une augmentation de
la densité et/ou de l’activité des protéines FAT/CD36 et FATP1
et de l’enzyme CPT I [81, 82] peuvent être mentionnés.

Figure 8: Cinétique d’oxydation des lipides, en valeurs absolues (A) et re-
latives (B), construites avec le modèle SIN lors d’un test incrémental sur
ergocycle chez l’homme et la femme. Les données aux extrémités de la
courbe relative (B) ont été extrapolées du modèle SIN (pointillés). MM,
masse maigre ; DOLmax, débit d’oxydation maximal lipidique. *Différence
significative entre les hommes et les femmes, P < 0.05 [51].
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Certaines études [37, 43, 47] ont comparé les débits d’oxy-
dation lipidique déterminés lors de tests incrémentaux chez
des sujets entraînés et non (ou peu) entraînés (i.e., les groupes
étaient formés en fonction des V˙O2max des sujets). Les résul-
tats de ces études indiquent que les sujets entraînés semblent
avoir un DOLmax et des débits absolus d’oxydation des lipides
sur une large fourchette d’intensités d’exercice supérieurs à
ceux obtenus chez les non-entraînés, alors que le Fatmax tend
à se produire à plus haute intensité en fonction du niveau d’en-
traînement (Fig. 10). La cinétique d’oxydation des lipides
semble dès lors présenter une plus grande dilatation ainsi
qu’une asymétrie vers la droite chez les personnes entraînées.
Malheureusement, le modèle SIN n’a pas été utilisé dans ces
études, ne permettant pas de quantifier mathématiquement ces
possibles différences au niveau de la forme générale de la
cinétique.

e) Composition corporelle (obésité)

L’effet de l’obésité sur le DOL pendant l’exercice n’a pas été
encore clairement établi. En effet, le DOL semble être effec-
tivement plus bas au repos chez les sujets obèses pas rapport

à des sujets normo-poids [83–85]. Par contre, des résultats
contradictoires existent dans la littérature en ce qui concerne
la comparaison du DOL pendant l’effort chez ces deux grou-
pes de sujets. Le DOLmax, le Fatmax et le DOL à faibles et
moyennes intensités d’exercice s’avèrent être plus bas chez les
sujets adultes obèses de classe I [indice de masse corporelle
(IMC) : 30-34.9 kg.m-2] [9] et chez des garçons pubertaires
obèses [86] par rapport à des sujets normo-poids. Au con-
traire, Ara et al. [87] ont récemment suggéré que ces pa-
ramètres étaient plus élevés chez des sujets obèses de classe
I par rapport à des sujets normo-poids appariés en fonction
de leur aptitude physique aérobie. Par contre, Larsen et al.
[60] ont trouvé des valeurs similaires entre les groupes
lorsque ces derniers n’étaient pas appariés par leur aptitude
physique aérobie. De plus, il a été récemment démontré que
ces paramètres n’étaient pas significativement différents ent-
re un groupe d’adolescents extrêmement obèses comparé à
des adolescents normo-poids appariés au niveau de leur apti-
tude physique aérobie, même si le DOL tendait à être plus
élevé pour les sujets obèses par rapport aux sujets normo-
poids pour des basses intensités (≤ 40%) et avait une tendance
à être plus bas pour les sujets obèses par rapport aux sujets

Figure 10: Débits absolus d’oxydation des lipides en fonction de l’intensité relative d’exercice lors d’un test incrémental chez des sujets entraînés et non-
entraînés féminins (A) [47] et masculins (B) [37]. *Différence significative entre les sujets entraînés et non-entraînés, P < 0.05. Modifié de [37, 47].

Figure 9: Cinétique d’oxydation des lipides, en valeurs absolues et relatives, construites avec le modèle SIN lors de test incrémental (Incr1 et Incr2) effec-
tué avant (A) et après (B) un exercice de 60 min à une intensité correspondant à Fatmax (~57% V̇O2max) suivi de 10 min de pause [56]; avant (C) et après (D)
un exercice de 40 min à ~50% V̇O2max suivi d’une pause de 60 min (exercice «Light»), avant (E) et après (F) un exercice de 130 min à ~60% V̇O2max suivi
d’une pause de 60 min (exercice «Heavy») [55]. Les données aux extrémités des courbes relatives (B, D, et F) ont été extrapolées du modèle SIN (pointil-
lés). DOLmax, débit maximal d’oxydation lipidique. *Différence significative entre avant et après, P < 0.05.
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normo-poids pour des moyennes intensités (40–60% V̇O2max)
[45]. Récemment, une différence au niveau de l’oxydation des
lipides a aussi été mise en évidence entre hommes et femmes
obèses. En effet, le DOLmax, mais pas le Fatmax, était plus
élevé (+30%) chez les hommes obèses [45, 88 ]. Ce dernier
résultat diffère de celui obtenu avec des sujets normo-poids
[51], les possibles raisons pouvant être une différence du ni-
veau d’entraînement et de composition corporelle entre les
deux groupes étudiés (i.e., V̇O2max et masse maigre significa-
tivement plus importantes chez les hommes obèses par rap-
port aux femmes obèses) [45].

Cependant, dans la littérature scientifique, peu de résultats
existe concernant DOLmax, Fatmax et, plus généralement, la
cinétique d’oxydation des lipides en fonction de l’intensité
d’exercice chez les sujets obèses adultes avec un IMC plus
haut (≥ 35 kg.m-2). Pour ces raisons, notre équipe étudie ac-
tuellement la cinétique de l’oxydation des lipides chez des
sujets obèses et extrêmement obèses (IMC: ~ 40 kg.m-2).

Perspectives et conclusion

En perspective, la cinétique d’oxydation des lipides et sa mo-
délisation (SIN ou P3) devraient être systématiquement utili-
sées dans toutes les études s’intéressant à l’utilisation des li-
pides pendant l’effort afin de quantifier globalement et
précisément l’oxydation lipidique en fonction de l’intensité de
l’exercice et non seulement avec un point ‘critique’ comme
peut l’être Fatmax (et DOLmax). Par rapport à P3, le modèle
SIN a l’avantage d’inclure 3 variables indépendantes qui ca-
ractérisent la forme de la cinétique d’oxydation des lipides
lors de l’exercice, pouvant ainsi quantifier mathématiquement
cette courbe. De plus, la dilatation semble être une variable
qui globalement résume bien la capacité générale de l’individu
à utiliser les lipides pendant l’effort [12]. Cependant, il reste
encore à étudier, de manière plus approfondie avec des mar-
queurs plus invasifs, si ces 3 variables du modèle SIN ont une
réelle signification physiologique spécifique liée aux facteurs
extra-musculaires et/ou musculaires impliqués dans la régu-
lation de l’oxydation lipidique pendant l’exercice. De plus, le
modèle SIN doit encore être utilisé lors de protocoles longi-
tudinaux investiguant l’effet de diverses modalités
d’entraînement (e.g., intermittent vs. continu) sur la cinétique
d’oxydation des lipides chez différents types de population
[89–91]. Ceci dans une perspective d’optimiser des program-
mes d’entraînement qui ont pour objectif de maximiser le
DOL à l’exercice et ainsi améliorer la prise en charge de
l’individu en surpoids et obèse.

Abréviations

AGL Acides gras libres
CHO Hydrates de carbone
CPT I Carnitine palmitoyl transferase 1
DOL Débit d’oxydation des lipides
DOLmax Débit maximal d’oxydation des lipides
Fatmax Intensité d’exercice à laquelle est atteint le

DOLmax

IMC Indice de masse corporelle
P3 Courbe polynomiale du 3ème degré
QR Quotient respiratoire
TG Triglycérides
V̇O2max Consommation maximale d’oxygène
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