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L’INSTITUT BENJAMIN DELESSERT EN QUELQUES MOTS

Qui était Benjamin Delessert ?
Benjamin Delessert (1773-1847) fut un des hommes les plus brillants de son époque. Doté d’un esprit vif et
altruiste, il fut tour à tour botaniste, industriel, inventeur, banquier et collectionneur. Il a notamment intro-
duit l’usage de la vapeur dans les machineries textiles, créé les premières soupes populaires ou encore les
Caisses d’Epargne et de Prévoyance. En 1806, alors que le blocus continental provoque une envolée des
prix de la canne à sucre, Benjamin Delessert réussit la mise au point de machines permettant d’extraire
du sucre de betterave. Impressionné par son ingéniosité, Napoléon lui remet sa propre légion d’honneur
en 1812.

Les différentes missions de l'Institut Benjamin Delessert
Depuis sa création en 1976, l’Institut Benjamin Delessert est financé par l'interprofession sucrière et a une
double vocation :

• encourager la recherche en nutrition dans le domaine des sciences médicales, humaines et sociales,
• contribuer à la diffusion des connaissances dans le domaine de la nutrition.

Depuis 2002, les Prix de Projets de Recherche récompensent 5 à 6 chercheurs d'unités de recherche uni-
versitaire, INSERM, CNRS ou INRA.

Chaque année depuis 1986, le Prix Trémolières récompense un ouvrage ou une thèse éclairant la psycho-
logie alimentaire, les habitudes et comportements alimentaires individuels ou collectifs. Ce prix est remis
à l'occasion d'une Conférence Benjamin Delessert, réunissant plusieurs spécialistes sur un thème en lien
avec le travail récompensé.

L’Institut Benjamin Delessert organise également la Journée Annuelle Benjamin Delessert (JABD). Cette
journée de conférences rassemble, autour de deux thèmes d'actualité, médecins nutritionnistes, diététi-
cien(ne)s, professionnels de santé, ingénieurs des industries de l’agroalimentaire, journalistes scientifiques
et étudiants. Le Prix Benjamin Delessert, décerné depuis 1988 lors de cette Journée Annuelle, récom-
pense, pour l’ensemble de ses travaux, une personnalité dont l’action dans le domaine de la nutrition a
contribué au développement des connaissances dans ses diverses composantes et/ou dans leurs multiples
applications pratiques.

Les lauréats des Prix de Projets de Recherche 2012
Dotation globale : 90 000€

Sylvie Berthoz - INSERM, Paris Sud
Apports de la remédiation cognitive dans la prise en charge de l'anorexie mentale.

Loïc Briand - Centre des Sciences du Goût et de l'alimentation, Dijon
Etude structurale du domaine N-terminal de la sous-unité T1R2 du récepteur du goût sucré.

Katia Lurbe-Puerto - Institut Français de l'Education, Lyon
Différences socioéconomiques dans les pratiques alimentaires après une chirurgie de l'obésité : approche
sociologique par monographies familiales & regard spécifique sur les représentations et la consommation
de glucides.

Anne Dutour-Meyer - CHU Nord, Marseille
Microbiote intestinal et stéatose hépatique : impact d'une modulation du microbiote intestinal par une anti-
biothérapie par Oracilline sur la stéatose hépatique, l'inflammation et l'insulino-résistance.

Valérie Godefroy - Université Paris Ouest, Nanterre
L'interaction entre la sensibilité au plaisir et la capacité d'inhibition est-elle un facteur prédictif de l'auto-
régulation et du risque de surpoids chez l'enfant ?
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Le tube digestif mature héberge environ 100 000 milliards de bactéries dans sa totalité. Comme dans le cas
des écosystèmes microbiens complexes sur la planète, seule une fraction limitée du microbiote intestinal
dominant est cultivable in vitro. De nombreux facteurs affectent la mise en place du microbiote intestinal
humain après la naissance, aboutissant à un complexe microbien endosymbiotique qui semble se stabiliser
au plan fonctionnel et structurel vers l’âge de deux à trois ans, constituant un réel organe. Un dialogue
moléculaire essentiel entre l’hôte et son microbiote intestinal conditionne à la fois l’écologie de cet éco-
système et la contribution de celui-ci à la physiologie et à la santé de l’hôte. Les mécanismes de ce dialogue
restent cependant largement inconnus à ce jour.
Quelques grands groupes phylogénétiques sont aujourd’hui reconnus comme marqueurs du microbiote
intestinal normal. L’analyse moléculaire de la diversité d’espèces dominantes a cependant conduit à des
observations inattendues. Chaque individu héberge un complexe microbien dont la majorité des espèces
lui sont spécifiques et qui reste remarquablement stable au cours du temps. Quelques espèces bacté-
riennes dominantes apparaissent à la fois plus partagées entre individus et numériquement plus
représentées, constituant un noyau phylogénétique de cet écosystème. A la faveur d’études cliniques chez
l’homme, le microbiote intestinal dominant se révèle résistant à la modification et résilient suite à un stress
modéré (prise d’antibiotiques). 
L’application des outils de la génomique à des écosystèmes complexes a constitué une révolution récente
et dans le contexte de la caractérisation du métagénome intestinal - en quelque sorte le deuxième génome
humain - cela a conduit à des observations originales ouvrant des perspectives importantes en matière de
nutrition préventive et de santé. Le métagénome intestinal humain est constitué de plus de 4 millions de
gènes bactériens et chaque individu en porte en moyenne plus d’un demi-million en dominance. Il existe
un noyau métagénomique de gènes conservés entre individus, mais néanmoins la population humaine se
sépare en grands groupes caractérisés par des microbiotes intestinaux agencés en trois grands « paysages
écologiques » différents, appelés entérotypes. Enfin, si les individus étudiés à ce jour diffèrent par les
espèces bactériennes qui composent leur microbiote, et par leur entérotype, ils diffèrent également par la
diversité de leur microbiote.
Les grandes pathologies de sociétés modernes, non-infectieuses, multifactorielles et souvent d’étiologie
mal définie sont pour la plupart caractérisées par une incidence croissante depuis plus d’un demi-siècle.
La dérive naturelle du génome humain ne pouvant expliquer cette évolution rapide, des composantes « envi-
ronnementales » ont été recherchées et une dysbiose du microbiote intestinal est récemment apparue
comme un candidat très pertinent dans de nombreux contextes tels que les troubles fonctionnels intesti-
naux, les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, les maladies métaboliques (obésité, diabète),
voire plus récemment le cancer et des affections neurologiques. Les projets Européen MetaHIT et ANR
MicroObese ont ainsi permis d’identifier des signatures bactériennes associées aux maladies inflamma-
toires chroniques de l'intestin (MICI) ou à l’obésité, constituant des modèles diagnostics au potentiel
prédictif bien plus fort que les ensembles de gènes humains de susceptibilité identifiés à ce jour. Des com-
paraisons entre patients et sujets sains ne permettent cependant pas de déduire de lien de causalité. Seules
quelques études longitudinales pionnières ont permis d’identifier le potentiel prédictif de la « photogra-
phie » métagénomique du microbiote vis-à-vis du risque de complications dans des pathologies chroniques,
ou encore de la réponse à une contrainte nutritionnelle qu’il s’agisse d’une restriction calorique dans l’obé-
sité ou d’un traitement probiotique dans les MICI. Ainsi, en accord avec la théorie de l’hygiène proposée par
Jean-François Bach, une faible diversité du microbiote est associée au contexte le plus défavorable dans
l’obésité et prédictive d’une moindre réponse en termes de perte de poids et de modulation des paramètres
physiologiques et inflammatoires suite à un régime. 
L’extraction et l’analyse de l’information génétique portée par l’ensemble du microbiote ont permis ces pro-
grès considérables dans la description des constituants du microbiote intestinal dominant, avec une
contribution majeure de la recherche française. L’analyse fonctionnelle globale de l’écosystème n’est cepen-
dant pas encore réalisée et les signaux moléculaires médiateurs des interactions microbe-microbe et
microbe-hôte restent essentiellement inconnus à ce jour. Nous avons mis en œuvre une approche de méta-
génomique fonctionnelle qui permet d’identifier les gènes microbiens et les molécules du dialogue
« bactéries-cellules humaines » et de caractériser les mécanismes mis en jeu, ouvrant un fort potentiel de
connaissance et d’innovation. Les explorations actuelles portent sur la modulation par le microbiote com-
mensal de la réponse immunitaire, du renouvellement cellulaire de l’épithélium ou encore du métabolisme
de fixation des graisses.

LE MICROBIOTE INTESTINAL HUMAIN A L'ÈRE DE LA MÉTAGÉNOMIQUE :
AVANCÉES ET PERSPECTIVES.

Dr Joël Doré
INRA, Unités Micalis et MetaGenoPolis, Jouy-en-Josas
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Il est tentant de donner des visions simples de la relation aliment-microbiote-hôte dans les domaines de la
nutrition et de la santé. L’hétérogénéité de comportement des individus face aux mêmes contraintes envi-
ronnementales ou en réponse à des traitements divers invite cependant à la prudence. Les spécificités du
microbiote et des interactions intimes entre notre génome et notre métagénome suggèrent aujourd’hui que
la prise en compte de notre « part microbienne » devrait considérablement aider dans l’avenir à affiner le
développement de stratégies préventives et la prise en charge clinique des patients.

Mots-clés : microbiote intestinal, phylogénie, métagénome, nutrition, santé
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L’idée de moduler la composition et/ou l’activité du microbiote intestinal en vue d’influencer positivement
la santé de l’hôte, apparait aujourd’hui comme une nouvelle voie de développement thérapeutique. Des don-
nées expérimentales, obtenues notamment via la comparaison du phénotype de souris axéniques
« colonisées » avec le microbiote de souris obèses, révèle un rôle clé des bactéries intestinales dans la
« gestion » du métabolisme énergétique de l’hôte. Contrôler le développement de bactéries, ou fonctions
bactériennes clés qui influencent le développement de masse grasse et/ou de masse maigre, pourrait être
intéressant dans la prise en charge de pathologies impliquant des désordres du métabolisme énergétique,
telles que l’obésité et le syndrome métabolique, ou, à « l’opposé », dans le contrôle de la cachexie, de la
malnutrition ou de la dénutrition. 
Des constituants de l’alimentation de type « fibres alimentaires » qui modulent le microbiote pourraient
s’avérer utiles, et permettraient de revoir sous un nouveau jour les conseils nutritionnels à prodiguer dans
la prise en charge du syndrome métabolique. Le concept de prébiotique a été élaboré en 1995, et corres-
pond à l’impact de certains constituants de l’alimentation (principalement des oligosaccharides, ou
polysaccharides) qui échappent à la digestion dans la partie haute de l’intestin, mais peuvent être fermen-
tés sélectivement par certaines bactéries, cet effet étant associé à une amélioration de certaines fonctions
physiologiques de l’hôte. Des données expérimentales montrent que l’administration de prébiotiques per-
met de diminuer l’adiposité, la stéatose, la glycémie, et l’endotoxémie dans différents modèles murins
d’obésité. Les mécanismes moléculaires sous-jacents impliquent une amélioration de la fonction barrière
de l’intestin, une modulation de la fonction endocrine gastro-intestinale, de la sensibilité à la leptine et à
l’insuline, et une modification de l’expression de gènes clés régulateurs du métabolisme énergétique, de
l’immunité et de la différentiation adipocytaire (PPARγ, système endocannabinoïde...). Les changements de
composition de microbiote lors de l’administration de prébiotiques de type fructanes, ou arabinoxylanes,
révèlent une augmentation pratiquement systématique du nombre de bifidobactéries, qui apparaissent
comme la « signature bactérienne » de leur effet sur le microbiote, quoique d’autres bactéries, qui peuvent
intervenir dans la modulation de l’inflammation, sont également modulées par les prébiotiques (Akker-
mansia muciniphila, Faecalibacterium prausnitzii …). 
Le nombre - limité - d’études d’intervention chez l’Homme publiées à ce jour permet d’envisager l’impact
d’un traitement aux prébiotiques sur la modulation de la fonction endocrine gastro-intestinale, avec des
conséquences sur l’appétit, et sur la glycémie. Une étude d’intervention que nous avons menée récemment
chez des patientes obèses révèle des changements très sélectifs de composition et d’activité métabolique
du microbiote après administration de prébiotiques de type fructanes versus placebo (maltodextrine) durant
trois mois, ce qui permet d’amenuiser l’endotoxémie et la masse grasse, indépendamment d’un change-
ment significatif du poids corporel. Le nombre d’études d’intervention publiées à ce jour étant très limité,
et menées sur un nombre restreint de patients, il faut d’avantage entrevoir ces données comme une preuve
du concept que certains nutriments, que l’on peut retrouver notamment dans les céréales, fruits, ou
légumes, peuvent avoir un impact réel sur la composition du microbiote et pourraient, par ce biais, amé-
liorer certains paramètres marqueurs du stress métabolique associé au surpoids et à l’obésité. 
L’approche probiotique consiste en l’administration de souches spécifiques de bactéries vivantes, qui, en
interagissant avec l’hôte, sont susceptibles de moduler de manière favorable la santé. Dans le contexte pré-
cis du surpoids et de l’obésité, seules quelques études d’intervention sont publiées, qui seront discutées
en prenant en compte les controverses relatives à l’impact de genres, espèces ou souches spécifiques de
bactéries (de type Lactobacilles, par exemple) sur le métabolisme énergétique de l’hôte.
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INTÉRÊT DES APPROCHES PRÉBIOTIQUES ET PROBIOTIQUES 
DANS LE CONTRÔLE DU MÉTABOLISME ÉNERGÉTIQUE

Pr Nathalie Delzenne
Université catholique de Louvain, Louvain Drug Research Institute, Av. E. Mounier, 73, 

B-1200 Brussels, Belgium 
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LE MICROBIOTE ET LES PATHOLOGIES INTESTINALES
Pr Philippe Marteau

Université Paris Diderot, Sorbonne Paris Cité & AP-HP, Hôpital Lariboisière, Paris

Une rupture technologique considérable ces dernières années a permis des progrès énormes dans la des-
cription du microbiote digestif, c'est-à-dire du monde microbien vivant dans notre intestin. Ces progrès de
biologie moléculaire autorisent une description de plus en plus précise des divers micro-organismes occu-
pant les diverses niches du tractus digestif, d'en comprendre la physiologie et d'aborder la physiopathologie.
Il s’en suit une véritable explosion de données scientifiques sur les perturbations de l’écologie intestinale
allant désormais bien au-delà des diarrhées infectieuses. 
Les premières maladies qui ont fait l'objet d'études ont été les maladies inflammatoires chroniques de
l'intestin pour lesquelles il était suspecté depuis longtemps que des facteurs microbiens pourraient jouer
un rôle. Parallèlement aux découvertes microbiologiques, les généticiens s'intéressant aux gènes humains
ont mis en évidence que des mutations de récepteurs percevant des signaux microbiens dans l'intestin
notamment Nod2 étaient associés au risque de maladie de Crohn. Une dysbiose (déséquilibre microbien) est
observée au cours de la maladie de Crohn et une autre au cours de la rectocolite hémorragique avec une
instabilité de l'écosystème, la diminution de bactéries habituellement dominantes chez le sujet sain et aux
fonctions anti-inflammatoires protectrices et, au contraire, l'émergence plus fréquente bien qu'inconstante
de bactéries à potentiel pathogène comme des E.coli ou des mycobactéries. Dans ces maladies, l’idée prin-
cipale est que le microbiote module l’inflammation, certaines bactéries étant pro-inflammatoires (ce qui
est connu depuis longtemps) et d’autres anti-inflammatoires (fait désormais certain mais établi depuis peu).
Dans la situation fréquente et hétérogène de l'intestin irritable, une dysbiose est également souvent obser-
vée. Dans certains, il s’agit d’une colonisation bactérienne inhabituellement dense de l'intestin grêle. Dans
d'autres cas, ce sont les bactéries responsables de la production de sulfures dans le côlon qui sont per-
turbées. De manière intéressante, la baisse de certaines bactéries protectrices est là aussi observée et on
a l'espoir qu'une administration de ces bactéries ou de facteurs, en favorisant le développement, puisse
avoir des effets thérapeutiques mieux maîtrisés que par le passé. Dans ces maladies, l’idée principale est
que le microbiote module la douleur viscérale, la motricité digestive, les sécrétions et l’axe cerveau- intestin.
Le rôle de micro-organismes dans la cancérogénèse gastrique, intestinale et colique a aussi beaucoup
progressé.
On comprend de mieux en mieux comment des épisodes de diarrhée infectieuse peuvent perturber le
microbiote mais également comment certains micro-organismes peuvent s'opposer aux pouvoirs de bac-
téries pathogènes et tout particulièrement des micro-organismes probiotiques. Les récepteurs et cibles
cellulaires et tissulaires sont de mieux en mieux connus.
Le but de mon exposé sera de faire le point sur la liste actuelle des maladies intestinales pouvant poten-
tiellement avoir des liens avec le microbiote intestinal. Il sera aussi et surtout de critiquer les informations
collectées jusqu'ici pour tenter de déterminer si les anomalies du microbiote sont la cause ou la consé-
quence des maladies digestives, faire le point sur le niveau de preuve d’efficacité de traitements
modulateurs du microbiote intestinal incluant des pré-biotiques et probiotiques médicamenteux ou ali-
mentaires.
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QUELS LIENS ENTRE MICROBIOTE ET OBÉSITÉ ?
Pr Karine Clément

ICAN Institut de Cardiometabolism & Nutrition, Assistance Publique Hôpitaux de Paris, 
Hôpital Pitié-Salpêtrière, INSERM UPMC Nutriomique U872 team 7, Paris

Complexité de l’obésité et des pathologies associées : Rôle de la flore
Nous devons actuellement faire face non seulement à une épidémie mondiale d’obésité, dont la sévérité
est encore accrue dans les pays qui ont adopté une alimentation occidentale et un mode de vie sédentaire,
mais à la progression conjointe des pathologies qu’elle engendre dont le syndrome métabolique, le diabète
de type 2, la stéatopathie non-alcoolique et les maladies cardiovasculaires. Les facteurs étiologiques à l’ori-
gine de l’obésité sont extrêmement multiples et complexes et comprennent entre autres le mode de vie,
les facteurs génétiques/épigénétiques, hormonaux et neuronaux. Des données préliminaires chez la sou-
ris suggèrent un autre facteur causal potentiel  : la flore microbienne qui pourrait jouer un rôle non
seulement dans le développement de l’obésité mais aussi dans la physiopathologie des comorbidités asso-
ciées. Ces huit dernières années, la littérature sur le sujet a fleuri et en particulier sur le rôle joué par la
dysbiose intestinale dans la physiopathologie complexe de l’obésité et de ses complications dans les
modèles murins tout au moins. Néanmoins chez l’homme, du fait du grand nombre de facteurs impliqués
dans la modulation de la flore, il reste encore à démontrer si le microbiote intestinal est une cause ou une
conséquence de l’obésité. 

Rôle de grands projets internationaux
De grands projets internationaux comme « the Human Microbiome Project », les consortiums Européens
« MetaHit » ou le récent « Métacardis » (étude de la flore intestinale dans les maladies cardiométaboliques)
sont en cours et permettront de progresser dans la connaissance du microbiote, de ses effets sur la santé
et de son rôle potentiel dans certaines pathologies du métabolisme mais aussi du cœur. 

Chirurgie bariatrique  : un modèle pour l’étude de la flore intestinale et ses liens
avec les pathologies associées à l’obésité

La chirurgie bariatrique a démontré sa supériorité sur les interventions diététiques (20) puisqu’elle permet
non seulement une perte de poids majeure qui se maintient dans le temps mais aussi une amélioration
notable des facteurs de risques cardio-vasculaires. Néanmoins son indication est limitée aux formes d’obé-
sité massive (Index de Masse Corporelle ou IMC>40kg/m² ou >35kg/m² en présence d’une comorbidité
spécifique). Ce traitement chirurgical de l’obésité est actuellement considéré comme un modèle de
recherche d’un grand intérêt pour la compréhension des mécanismes physiopathologiques qui sous-ten-
dent l’obésité et ses complications. En outre, il permet d’évaluer la cinétique des modifications de la flore
microbienne ce qui pourrait permettre de dégager la contribution du microbiote et de ces changements
dans la perte de poids ou dans l’amélioration des comorbidités. L’étude comparative de la flore au cours du
temps dans plusieurs modèles de chirurgie bariatrique (purement restrictif ou restrictif et malabsorptifs)
pourraient permettre de s’affranchir de certains des facteurs confondants. Cette présentation résumera
l’état des connaissances actuelles sur la composition du microbiote dans l’obésité, avant et après chirurgie
bariatrique.

Mots clé : flore et obésité, flore et interventions nutritionnelles, flores et chirurgie bariatrique
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Un thème de recherche clé : le "goût du gras"
Cinq modalités gustatives différentes sont actuellement bien identifiées : le sucré, le salé, l’amer, l’acide et
l’umami, la saveur de la cuisine asiatique représentée par le glutamate. Les travaux de l'équipe de Philippe
Besnard mettent en évidence l’existence d’une sixième modalité gustative, le "goût du gras", à partir de
travaux menés chez l’Homme, le rat et la souris. Des récepteurs spécifiques des lipides, identifiés sur les
bourgeons du goût de nos papilles, seraient ainsi capables de détecter des acides gras à longue chaîne,
constituants majeurs des lipides. Simple détection ou processus complet de transmission d’un goût, la
question est encore débattue. Parallèlement à la texture et à l’olfaction, la perception des lipides semble
donc se faire également par le goût, au moins chez l’animal. Cette découverte ouvre des perspectives inté-
ressantes pour la recherche en nutrition humaine, notamment quant à l’impact d’une perception gustative
inappropriée des lipides alimentaires chez des sujets en surpoids.
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dates CD36 and GPR120 are differentially regulated by dietary lipids in the mouse taste buds: impact on
spontaneous fat preference. PLOS One 2011, 6: e24014 

Dans la presse
• Les industriels pourront recréer le goût du gras (L'Express, 06/2012)

• Vitagora cherche le goût sans le gras (L'Usine nouvelle, 02/2009)

• Le gras est-il une saveur ? (Cerveau & Psycho, 12/2007)
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Abréviations : 
AGLC, acide gras à longue chaîne ; [Ca2+]i, concentration intracellulaire de calcium ionisé ; GPCR, récep-
teur couplé aux protéines G ; NTS, noyau du tractus solitaire ; TG, triglycéride. 

La composition chimique des aliments joue un rôle essentiel dans les choix alimentaires chez le mammi-
fère. Elle est perçue grâce à l’intégration d’informations précoces d’origine olfactive, somesthésique
(texture, température, piquant…) et gustative, déclenchées dès la mise en bouche de l’aliment, et de signaux
neuro-endocrines et métaboliques plus tardifs car d’origine post-ingestive et post-absorptive. L’ensemble
de ces informations converge vers des zones spécifiques du système nerveux central pour y être intégré,
suscitant ainsi des réponses comportementales stéréotypées (préférence, aversion, rassasiement,
satiété…). En bref, quand il en a l’opportunité, le mammifère choisit préférentiellement ses aliments en
fonction de leurs caractéristiques hédoniques, physico-chimiques et nutritionnelles (palatabilité, digesti-
bilité, composition en nutriments, efficacité métabolique, absence de toxiques). La perception des graisses
n’échappe pas à cette complexité. Paradoxalement, on a longtemps pensé que seules la texture et l’odeur
des lipides étaient responsables de leur détection orale contribuant ainsi à leur effet attractif. Des données
récentes, obtenues à la fois chez les rongeurs (rats, souris) et chez l’Homme, suggèrent que la gustation est
également impliquée dans la préférence spontanée pour les lipides. 

I- Aperçu du système gustatif
La perception des cinq saveurs primaires (sucré, salé, amer, acide, umami - goût induit par certains acides
aminés comme le glutamate) est assurée par trois sortes de papilles gustatives: les papilles fongiformes,
situées dans les 2/3 antérieurs de la langue, sont innervées par le nerf VII (corde du tympan); les papilles
foliées et les caliciformes, qui ont respectivement une localisation postéro-latérale et centrale, sont quant
à elles connectées à des branches du nerf IX (glossopharyngien). Les bourgeons du goût, qui équipent ces
papilles, sont constitués d’une centaine de cellules dont la partie apicale, en contact avec la salive, contient
des « capteurs » responsables de la détection des molécules sapides. Ce sont soit des protéines canales
(détection de l’acide et du salé), des récepteurs métabotropiques (perception du sucré, de l’amer et de
l’umami) ou bien des récepteurs ionotropiques où un ligand contrôle un canal ionique (cas du sucré et de
l’umami). Quel que soit le couple molécule sapide/protéine de reconnaissance, l’activation de la cellule
réceptrice gustative se traduit par une dépolarisation cellulaire provoquant la sécrétion de neuromédia-
teurs. Les fibres gustatives afférentes des nerfs VII et IX, par lesquelles transite l’information gustative,
rejoignent le noyau du tractus solitaire (NTS). Ce dernier, localisé au niveau bulbaire, constitue le premier
relais central de la chaîne sensorielle gustative. Le NTS projette des fibres dans différentes parties du cer-
veau impliquées notamment dans le contrôle de la prise alimentaire, la mémorisation ou le plaisir. Il renvoie
également des informations vers le tractus digestif via des fibres efférentes du nerf X (nerf vague). 

II- Le « goût du gras » : le paradigme
Selon Richard Mattes de l’Université de Purdue (Indiana, USA), six conditions de base sont requises pour
définir un goût primaire [1]. Il faut : 
- une classe unique de molécules sapides, 
- un système de réception spécifique couplé à une cascade de signalisation localisé 

au niveau des cellules gustatives, 
- une réponse physiologique, 
- une implication des voies nerveuses gustatives, 
- un avantage adaptatif, 
- la production d’une sensation unique. 

Condition 1 : Recherche du stimulus déclencheur 
Tohru Fushiki et collaborateurs de l’Université de Kyoto (Japon) ont été les premiers à mettre en évidence
une préférence plus faible pour les triglycérides (TG) et les acides gras à chaîne courte que pour les acides
gras à longue chaîne (AGLC) chez des rats soumis à des tests de double choix [2]. Plusieurs équipes, dont
la nôtre, ont récemment démontré que l’Homme est également capable de détecter des très faibles quan-
tités d’AGLC dans des conditions minimisant fortement les influences visuelles, texturales, olfactives et
post-ingestives. Comme les acides gras libres ne sont présents que sous forme de traces dans l’alimenta-
tion, une digestion partielle des triglycérides (TG) constitutifs des graisses alimentaires a été suggérée.

LIPIDES & GUSTATION : PARADIGME ET PARADOXES 
Pr Philippe Besnard

UMR U866 INSERM/Université de Bourgogne/AgroSup Dijon
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L’utilisation d’inhibiteurs pharmacologiques a permis de confirmer l’existence d’une activité lipasique au
niveau de la cavité orale affectant la détection des graisses alimentaires chez la souris [3] et chez l’Homme
[4]. En bref, les AGLC sont les agents déclenchant la préférence spontanée pour les lipides. 

Condition 2 : Recherche d’un système de lipido-réception
Notre équipe a été pionnière dans ce domaine en identifiant le CD36 comme étant un candidat plausible à
cette fonction. Cette protéine membranaire, appartenant à la famille des récepteurs « scavengers », a une
structure de type récepteur avec une large partie extra-cellulaire comportant une poche hydrophobe pou-
vant lier jusqu’à 3 AGLC avec une haute affinité (nanomolaire) et deux courtes séquences d’ancrage
transmembranaires dont l’une, côté C-terminal, peut interagir avec des protéines impliquées dans la signa-
lisation cellulaire (Src-Kinases). Nous avons pu montrer chez la souris que l’expression du récepteur CD36
dans l’épithélium lingual est restreinte aux seules papilles gustatives où il est essentiellement localisé au
niveau du pore gustatif des bourgeons du goût [5]. Un positionnement semblable a également été trouvé
chez l’Homme [6]. Un autre récepteur aux AGLC, membre de la famille des récepteurs couplés aux pro-
téines G (GPCR), le GPR120, a récemment été identifié au niveau des cellules gustatives chez la souris [7]
et chez l’Homme [8]. 
Il existe donc un système de chimioréception des AGLC au niveau des papilles gustatives. 

Condition 3 : Conséquence physiologique de la lipido-réception
Pour explorer cette troisième condition, des tests de préférence ont été réalisés sur des temps très courts
(1 minute), afin d’exclure toute influence post-ingestive, au moyen de lickomètres contrôlés par ordinateur.
Ce matériel permet de comparer en temps réel le nombre de lapées donné sur un biberon témoin conte-
nant une solution texturée (huile de paraffine) et sur un biberon expérimental (paraffine+AGLC). Il a été
constaté que l’absence de CD36 s’accompagne d’une perte de reconnaissance de la solution enrichie en
AGLC [9]. Des résultats semblables ont aussi rapporté pour le GPR120 [7]. Chez l’Homme, la chute de l’ex-
pression du CD36 observée chez les porteurs du polymorphisme génétique rs1761667 est également
associée à une moindre sensibilité pour les sources de lipides [4]. 
CD36 et GPR120 jouent donc un rôle prépondérant dans la détection oro-sensorielle des lipides chez la
 souris. 

Condition 4 : Génération d’un signal périphérique véhiculé par la voie nerveuse gustative
L’effet d’AGLC sur la transduction du signal a été étudié par imagerie calcique sur cellules gustatives iso-
lées à partir de papilles caliciformes de souris. Une augmentation de la concentration intracellulaire de
calcium ionisé ([Ca2+]i) a été observée en présence d’AGLC de façon CD36 dépendante [10]. Les principales
étapes de la cascade de signalisation induite en présence de lipides ont également été identifiées par
approches pharmacologiques [11-12]. Le signal orosensoriel lipidique ainsi produit emprunte ensuite la
voie nerveuse gustative périphérique. En effet, les souris dont les nerfs gustatifs (VII et du IX) ont été sec-
tionnés ne sont plus capables de détecter la présence d’AGLC lors de tests de double choix [10]. Finalement,
il a été montré, en utilisant comme marqueur de l’activation neuronale la protéine Fos, que le signal lipi-
dique transite par le premier relais gustatif central (NTS) et ceci de façon CD36-dépendante [10]. Une
augmentation de l’activité électrique des nerfs gustatifs a été observée chez des souris de type sauvage
après un dépôt oral d’AGLC. L’absence de GPR120 s’accompagne d’une chute de cette réponse nerveuse
[7]. 

Condition 5 : Quel serait l’avantage adaptatif d’une lipido-réception gustative ? 
On peut penser que cette détection oro-sensorielle des graisses alimentaires va permettre de reconnaitre
et de consommer préférentiellement les aliments ayant une forte densité énergétique. Il jouerait donc un
rôle non négligeable dans le choix alimentaire. Cette caractéristique peut s’avérer essentielle dans un
contexte de précarité alimentaire chronique et pourrait donc être un avantage évolutif permettant de sur-
vivre lorsque la source alimentaire se fait rare. 

Condition 6 : Etre perceptible comme une sensation unique
Chez l’homme, on constate une dispersion importante des seuils de détection des AGLC, certains sujets
étant hypersensibles, alors que d’autres le sont peu ou pas. De plus, il est difficile pour les sujets de décrire
leur ressenti gustatif, contrairement aux autres modalités gustatives. La perception oro-sensorielle des
AGLC ne semble donc pas être spontanément identifiable chez l’homme. 

III- Le « goût du gras » : les paradoxes 
Bien que les données biochimiques et physiologiques recueillies chez la souris soient en faveur de l’exis-
tence d’une sixième modalité gustative dédiée à la perception des lipides alimentaires et que ce paradigme
semble être également applicable à l’Homme, l’ultime condition (saveur primaire) ne semble pas être rem-
plie ce qui paraît, de prime abord, paradoxal. Le rôle fondamental de la fonction gustative est de
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sélectionner les aliments à consommer ou à rejeter. Alors que les goûts salé, sucré et umami suscite le
plaisir (« hedonic taste » des Anglo-saxons), les goûts amer et acide induisent un comportement de méfiance 
(« aversive taste ») pouvant ainsi éviter la consommation de substances potentiellement toxiques. Compte
tenu des propriétés nutritionnelles des lipides alimentaires (apport énergétique élevé, présence d’acides
gras indispensables, vectorisation des vitamines liposolubles), le « goût du gras » pourrait être un système
d’oro-détection inconscient permettant de sélectionner les aliments non pas sur la base d’une sensation
primaire spécifique mais de leur densité énergétique (« energy taste »).
Le CD36 est une protéine multifonctionnelle très conservée au cours de l’évolution. Chez le mammifère,
elle est exprimée dans de nombreux tissus où elle exerce un rôle homéostatique (circulation, balance éner-
gétique…) et d’élimination ciblée (LDL oxydés, microparticules…). Nos données suggèrent que le CD36
lingual joue également le rôle de lipido-récepteur au niveau des papilles gustatives. Cette fonction inédite
peut paraître une nouvelle fois paradoxale. En effet, une expression tissulaire très restreinte et des affini-
tés de liaison étroites caractérisent généralement les récepteurs gustatifs. C’est notamment le cas des
GPCR T1R et T2R impliqués dans la perception du sucré, de l’amer et de l’umami. Cependant, en dépit d’une
spécificité de liaison et d’une distribution tissulaire très larges, la fonction exercée par le CD36 semble être
spécifique selon le type cellulaire considéré. Cette caractéristique inattendue est, en partie, la résultante de
la complexité inhabituelle de son gène associée à de multiples modifications post-traductionnelles. En bref,
le CD36 semble capable d’exercer une fonction spécifique dans une cellule donnée comme, par exemple, la
chimioréception des lipides alimentaires par les cellules gustatives. L’identification récente d’une protéine
homologue au CD36 responsable de la détection olfactive d’une phéromone de nature lipidique chez la dro-
sophile [13] suggère que la fonction de lipido-récepteur sensoriel du CD36, identifiée chez la souris, pourrait
être également exister dans d’autres espèces. 

IV- Conclusions et perspectives 
Cet axe de recherche suscite encore de nombreuses interrogations. Quels sont les rôles respectifs du CD36
et GPR120 au niveau des papilles gustatives ? Est-ce que d’autres systèmes de senseurs lipidiques sensi-
bles, par exemple, aux acides gras à chaîne moyenne ou à chaîne courte sont présents au niveau des
papilles gustatives ? Est-ce que la lipido-détection orale influence la perception d’autres saveurs ? Existe-
t-il une relation entre le seuil de détection des lipides, la consommation d’aliments gras et l’obésité ? 
Une meilleure caractérisation des mécanismes moléculaires et des conséquences physiologiques de ce
système de détection pourrait déboucher, à terme, sur des stratégies nutritionnelles et/ou pharmacolo-
giques inédites visant corriger des comportements alimentaires à risque pour la santé. 
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DE L’HOMME EN MOUVEMENT À L’HOMME IMMOBILE, 
QUELLES IMPLICATIONS EN NUTRITION ?

Pr Xavier Bigard
Institut de recherche biomédicale des armées, 

Vice président de la société française de médecine de l’exercice et du sport, Brétigny/Orge

Force est de constater que le développement de l’état d’inactivité ou la réduction marquée du niveau d’ac-
tivité physique quotidienne résultent d’évolutions technologiques considérées comme étant des progrès de
nos conditions de vie. De manière très courante, l’inactivité physique est considérée comme une des causes
du développement de multiples maladies chroniques, ce qui explique qu’elle peut être considérée comme
la deuxième cause de décès aux USA (Mokdad et coll., 2004). Les relations de cause à effet entre inactivité
et maladies chroniques restent cependant à élucider, alors que les réponses de l’organisme à des modèles
de reproduction de la microgravité comme l’alitement prolongé (bed rest) restent très informatives sur les
effets physiopathologiques de l’inactivité physique (Bergouignan et coll., 2011). Les nombreux travaux réa-
lisés chez des sujets sains soumis à une période de bed rest démontrent les altérations métaboliques
importantes induites par l’inactivité, caractérisées entre autre par l’incapacité à oxyder les acides gras en
excès, l’impossibilité à utiliser le glucose en phase post-prandiale (résistance à l’insuline), l’hypertriglycé-
ridémie, une mise en réserve des acides gras dans des tissus ectopiques. D’une manière très globale,
l’inactivité physique affecte notablement le métabolisme énergétique avec des conséquences nutrition-
nelles potentielles.
Les conséquences sur la santé de la réduction de l’activité physique doivent être mises en parallèle avec les
apports nutritionnels. L’équilibre énergétique ne peut être en théorie retrouvé que si les apports nutrition-
nels sont réduits ; cette représentation de l’équilibre arithmétique entre les apports et les dépenses en
énergie comporte cependant des limites ; d’autres mécanismes biologiques de stockage ou de dépense de
l’énergie rendent cette notion d’équilibre de balance beaucoup plus complexe qu’il n’y paraît. Devant une
situation environnementale de réduction de l’activité physique, l’efficacité des corrections nutritionnelles
dépend très fortement de la rapidité de la mise en œuvre de la correction et de l’âge. Agir sur la qualité de
l’alimentation devient essentiel, malgré les énormes difficultés à intervenir sur les leviers industriels.
Réduire la densité énergétique des aliments consommés, lutter contre la multiplication des plats cuisinés,
etc. nous fait toucher du doigt les énormes difficultés liées à notre nouveau mode de vie, aux stratégies de
marché des grands groupes industriels, aux effets de mode (James, 2008).
L’inactivité physique régulièrement observée ne doit cependant pas se limiter à des recommandations nutri-
tionnelles ; elle doit aussi impliquer la promotion de l’activité physique, aussi bien de loisir, sportive, mais
aussi de la vie quotidienne. Les interactions entre les différentes modalités d’activité physique sont com-
plexes, ce qui limite souvent l’efficacité des interventions par l’introduction de programmes d’activité
physique et sportive adaptée (Meijer et coll., 1999).
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COMMENT DÉFINIR LA SÉDENTARITÉ, 
QUELLES IMPLICATIONS POUR LA SANTÉ ?

Pr Jean-Michel Oppert
Service de Nutrition, Hôpital Pitié-Salpêtrière,

Institut Cardiométabolisme et Nutrition (ICAN), Université Pierre et Marie Curie, Paris

Le comportement sédentaire est un élément essentiel du mode de vie des sociétés post-industrielles. Au
cours des dernières années, des avancées importantes ont été obtenues concernant la définition, la mesure,
l’identification des déterminants et des conséquences des comportements sédentaires qui sont mainte-
nant considérés de façon distincte de l’activité et de l’inactivité physiques.
Sédentaire vient du latin sedere, qui signifie « être assis ». Ainsi, le comportement sédentaire ne repré-
sente pas seulement une activité physique faible ou nulle, mais correspond à un ensemble de
comportements au cours desquels la position assise ou couchée est dominante et la dépense énergétique
très faible voire nulle. Il s’agit d’occupations variées telles que regarder la télévision ou des vidéos, travail-
ler sur ordinateur, lire, conduire...pour lesquelles la dépense énergétique est de l’ordre de 1 à 1,5 METs
(équivalents métaboliques ou multiples de la dépense de repos). Les données disponibles indiquent une
proportion élevée du temps quotidien consacré aux occupations sédentaires qui peut atteindre la moitié du
temps éveillé chez les adultes. L’accélération récente de la disponibilité de multiples types d’écran (ordi-
nateur, télévision, téléphone portables….) dans toutes les tranches d’âge, au travail, à l’école, à la maison
et au cours des loisirs, explique aussi, en partie, l’intérêt actuel pour l’étude des comportements séden-
taires et leurs conséquences potentielles sur la santé. 
Des études expérimentales explorent le domaine de la « physiologie de la sédentarité ». Des études épidé-
miologiques de plus en plus nombreuses viennent documenter les effets négatifs des comportements
sédentaires sur l’état de santé. En plus des connaissances maintenant bien établies sur les relations entre
activité physique et santé, des données prospectives concordantes, publiées ces dernières années, indi-
quent que certains indicateurs de comportement sédentaire tels que le temps de télévision, le temps total
passé en position assise ou le temps sédentaire évalué objectivement (accéléromètre) sont associés, indé-
pendamment du niveau habituel d’activité physique, au développement de pathologies chroniques chez
l’adulte : diabète de type 2, cancer, mortalité cardiovasculaire et totale. De plus, les effets d’une durée pro-
longée consacrée aux occupations sédentaires et d’une activité physique insuffisante paraissent
synergiques, augmentant d’autant les risques sur la santé. 
Ces approches ouvrent de nouvelles perspectives dans le domaine des changements de comportement en
relation avec la santé, avec des conséquences pratiques en termes de méthodes d’évaluation et de straté-
gies de prévention et de traitement. Récemment, le rôle bénéfique des « coupures » (breaks) lors des
occupations sédentaires prolongées a été suggéré. L’hétérogénéité des données disponibles - en termes
de populations enquêtées, de méthodes d’évaluation ou encore d’expression des résultats – reste impor-
tante, ce qui rend difficile les comparaisons entre enquêtes et entre pays et complique les tentatives de
définition d’objectifs de santé publique visant la réduction de la sédentarité. On peut noter cependant que
parmi les grands programmes de santé en relation avec la nutrition, en France, le PNNS a été un des pre-
miers à proposer la limitation du temps sédentaire comme un élément important de maintien de la santé,
en parallèle avec la promotion d’une activité physique régulière.



- 13 - 

JABD - 1er février 2013

COMMENT MESURER EN PRATIQUE LA SÉDENTARITÉ ?
Pr Anne Vuillemin

Université de Lorraine, Université Paris Descartes, APEMAC, 
EA4360, Vandœuvre-lès-Nancy, F-54500, France

Introduction
Il existe aujourd’hui des preuves croissantes que le comportement sédentaire est un facteur de risque indé-
pendant de maladie chronique et autres problèmes de santé. Ce constat a fait émerger un besoin de
mesurer ce comportement sédentaire pour mieux le comprendre et étudier ses relations avec la santé. Les
premières études sur le comportement sédentaire se sont appuyées sur des méthodes déclaratives, en uti-
lisant souvent le temps passé à regarder la télévision comme marqueur de la sédentarité. Des méthodes
dites objectives sont aujourd’hui utilisées et d’autres indicateurs ont également été développés qui per-
mettent de rendre compte de façon plus précise et détaillée de ce comportement (Atkin et al., 2012).

Indicateurs du comportement sédentaire
La sédentarité se caractérise par différents paramètres (contexte, type, fréquence, durée, pauses) et peut
être mesurée par domaine spécifique (assis au travail ou à la maison, déplacements motorisés). Le temps
passé à regarder la télévision est l’indicateur qui a été le plus fréquemment utilisé, suivi du temps passé
assis pendant les loisirs. Le temps passé devant un écran (télévision, vidéo, jeux vidéo, ordinateur…) est
actuellement l’indicateur de sédentarité le plus courant mais également l'exposition totale à la position
assise. Un indicateur de plus en plus utilisé est le nombre de pauses effectuées pour limiter la position
assise prolongée (Clark et al., 2011). Des auteurs suggèrent que la posture est un reflet direct de la séden-
tarité (Chastin & Granat, 2010) et proposent de caractériser les comportements sédentaires comme des
activités « non-debout ». Il existe diverses techniques pour classifier la posture du corps à partir des don-
nées d'accélérométrie. 
La sédentarité peut être appréciée au moyen de mesures subjectives ou de mesures objectives. Le ques-
tionnaire (auto-administré/administré à une tierce personne) ou le journal sont les méthodes subjectives les
plus courantes. L’évaluation écologique momentanée (EMA : Ecological Momentary Assessment) est une
méthode plus récente. Les méthodes objectives regroupent l’observation (enregistrement vidéo) ou les
moniteurs portables (accéléromètres, moniteurs de posture, cardiofréquencemètre, combinaison d’appa-
reils, appareils multi-unités).

Méthodes subjectives
Le questionnaire est l’instrument le plus fréquemment utilisé. Il existe des questionnaires spécifiques à la
mesure de la sédentarité mais des questions sur la sédentarité peuvent aussi être intégrées à des ques-
tionnaires de mesure de l’activité physique (exemples : International Physical Activity Questionnaire (IPAQ),
Global Physical activity Questionnaire (GPAQ), questionnaire utilisé dans le système Behavioral Risk Factor
Surveillance (BRFSS)). Des questionnaires spécifiques à la sédentarité ont été développés par population ou
selon le contexte. Ainsi, des questionnaires spécifiques aux adolescents (Hardy, Booth, & Okely, 2007), aux
adultes (Marshall et al., 2010) ou au milieu du travail sont disponibles (Chau, 2012). 
Le processus de mémoire autobiographique peut introduire un biais dans les auto-évaluations rétrospec-
tives et l’EMA apparaît aujourd’hui comme une alternative intéressante. L’EMA est une collection de
méthodes qui permet d’obtenir des évaluations répétées du comportement des sujets en temps réel, dans
leur milieu naturel, et de minimiser les biais de rappel, de maximiser la validité écologique et de rensei-
gner la variation du comportement au fil du temps.

Méthodes objectives
L’observation du comportement sédentaire se fait principalement au moyen d’un enregistrement vidéo, sou-
vent utilisé comme référence pour la validation d’autres méthodes. 
Les moniteurs portables, traditionnellement utilisés pour mesurer l’activité physique, trouvent une nou-
velle application dans la mesure des comportements sédentaires (exemples : activPAL™, Actigraph GT3X+,
SenseWear Armband, IDEEA™). Cette technologie offre la possibilité d'explorer l’aspect temporel du com-
portement sédentaire mais nécessite des précautions d’utilisation et de définir des seuils de discrimination
des activités sédentaires, variables d’un instrument à l’autre 
De nouveaux instruments sont développés pour mesurer de façon encore plus précise le temps passé assis.
Le « sitting pad » (Ryde, Gilson, Suppini, & Brown, 2012), plus particulièrement développé pour être utilisé
en contexte de travail, en est un exemple. Des applications de cet instrument à d’autres contextes sont à
envisager.
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Conclusion
Les propriétés psychométriques de ces instruments n’ont été que très peu été étudiées, et leurs qualités
sont hétérogènes, que ce soit chez les enfants et les adolescents ou chez les adultes. La quantification de
la force et de la nature de la relation entre la sédentarité et des indicateurs de santé est tributaire de la
mesure précise du comportement (Atkin et al., 2012). Des méthodes pauvres augmentent les probabilités
d'erreur de classification et peuvent être à l’origine de biais qui peuvent masquer ou déformer la relation
sous-jacente entre l'activité et la santé.
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INFLUENCE DE L’ESPACE DE VIE SUR LA SÉDENTARITÉ
Dr Hélène Charreire

Maitre de Conférences en Géographie, Université Paris Est, LabUrba, 
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Un intérêt croissant est accordé à l’influence de l’environnement de vie sur les comportements individuels
en relation avec la santé. Il est ainsi admis que les comportements sédentaires et d’activité physique sont
d’origine multi-factorielle et que ces comportements ne sont pas uniquement une question de choix indi-
viduels, mais qu’ils sont influencés par une combinaison complexe d’interactions entre des facteurs
individuels et des facteurs environnementaux (sociaux, construits). Face à ce système complexe d’interre-
lations nécessaire à la compréhension des comportements nutritionnels et des pathologies associées, nos
conceptions se doivent d’évoluer pour devenir plus globales, dans le sens des modèles socio-écologiques
des déterminants des comportements de santé (Booth et al., 2001). 
Dans la littérature relative à la nutrition, le terme d’environnement regroupe les caractéristiques des envi-
ronnements de vie - environnement social, environnement physique - dans lesquels évolue l’individu
(domicile, travail, lors des déplacements). Ainsi, la morphologie urbaine, l’organisation des réseaux de
transport en commun, la répartition des équipements sportifs et récréatifs, des espaces verts ou encore la
perception que les personnes ont de leur environnement peuvent favoriser ou au contraire limiter la pra-
tique d’activité physique et la réalisation des occupations sédentaires. 
Identifier les facteurs de risque potentiels de l’environnement, mieux connaître les interactions entre
espaces urbains, environnements de vie et comportement sédentaire constituent un enjeu stratégique pour
améliorer la compréhension de la sédentarité et proposer des pistes d’intervention qui combinent les
échelles de l’individu et de son environnement de vie. 
Si la littérature scientifique sur l’étude des relations entre environnement et activité physique est impor-
tante, peu de recherches portent spécifiquement sur la sédentarité alors même que ces deux
comportements sont aujourd’hui reconnus comme distincts. Par ailleurs, ces études portent principale-
ment sur les activités sédentaires de transport (temps passé assis durant les transports) ou sur une mesure
globale de la sédentarité (temps moyen passé assis en dehors des temps de transports) et ont été réali-
sées dans des contextes urbains nord-américains ou australiens – bien qu’une littérature européenne soit
en train d’apparaître sur le sujet. Or, la morphologie des villes nord-américaines ou australiennes est dif-
férente de celle des villes européennes/françaises et les problématiques de mobilité, de transports et donc
en terme d’accessibilité vont être différentes entre les espaces urbains. En France, l’analyse des relations
entre comportement d’activité physique, sédentarité et environnement de vie est un domaine de recherche
émergent (projets de recherche pluri-disciplinaire ELIANE http://www.elianeproject.eu/ et ACTI-Cités). 
Dans les quelques études existantes, les relations entre environnement et comportements sont hétéro-
gènes en fonction des contextes géographiques, des échelles d’analyses, des populations visées, des
mesures de l’environnement utilisées…. Par exemple, en Australie, le potentiel piétonnier (walkability) est
négativement associé au temps passé devant la télévision chez les femmes (pas de relation observée chez
les hommes). Ainsi, après ajustement (niveau socio-économique du quartier de résidence, indice de masse
corporel, niveau d’activité physique et caractéristiques sociodémographiques) les femmes qui résident dans
des quartiers avec un potentiel piétonnier élevé reportent des temps de télévision par jour significative-
ment plus faibles que celles qui résident dans des quartiers de faible potentiel piétonnier (respectivement
14 et 17 minutes) (Sugiyama et al., 2007). A contrario, une étude réalisée en Belgique montre que les rési-
dents de quartiers à fort potentiel piétonnier déclarent plus de temps d’activité sédentaire (440 vs 403
minutes par jour) que ceux des quartiers à faible potentiel ; associations confirmées par des mesures objec-
tives réalisées par accélérométrie (Van Dyck et al., 2010). 
Par ailleurs, d’autres mécanismes tels que l’attachement aux lieux de vie, le rapport affectif au quartier,
jouent un rôle important dans les relations entre environnements de vie et comportements sédentaires et
d’activité physique ; tout comme les représentations que les individus ont de l’accessibilité aux équipements
(distance perçue) ou plus largement de leur environnement de vie. Ainsi, dans une analyse réalisée auprès
d’adultes de trois pays (USA, Australie, Belgique) et après ajustement sur les caractéristiques sociodémo-
graphiques, les auteurs observent que plus le quartier de résidence est perçu comme favorable
(nombreuses destinations de proximité, présence d’infrastructures pour la marche et le vélo, sécurité du
trafic) moins les résidents passent du temps dans des transports motorisés sédentaires (Van Dyck et al.,
2012). Les relations entre environnement et sédentarité globale (hors temps de transport) sont, elles, moins
claires mais cette mesure plus générique inclue différentes formes et contextes de la sédentarité. Une
étude américaine montre que les adultes qui reportent des temps de télévision élevés par semaine sont
aussi ceux qui ont une perception négative de leur quartier de résidence (trafic, insécurité, manque d’éclai-
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rage urbain et pauvreté du paysage) (King et al. 2010). Chez les enfants, différentes recherches observent
que ceux qui résident dans les quartiers où les parcs et les équipements récréatifs sont perçus comme
accessibles par leurs parents passent moins de temps devant la télévision et pratiquent plus d’activité spor-
tive structurée en comparaison aux autres enfants (Carson et al., 2010). De la même manière, une étude
australienne montre que les enfants, dont les parents reportent avoir un capital social élevé dans leur quar-
tier de résidence (liens sociaux, de voisinages), tendent à passer moins de temps devant un écran
(télévision, ordinateur et jeux vidéos) que les autres enfants (Veitch et al, 2012). 
Bien que non abordée dans cette communication et davantage analysée dans la littérature internationale,
la compréhension des associations entre environnement, cette fois-ci de travail ou domestique (présence
d’équipements audio-visuels, de matériels d’activité physique) et comportement sédentaire, est aussi à
améliorer. 
Au-delà des différentes relations mises en évidence dans les travaux de recherche et des enjeux méthodo-
logiques pour évaluer les interactions entre environnement de vie et comportement individuel, des rapports
et des travaux récents montrent la nécessité de mettre aujourd’hui en œuvre des projets de recherche-
action pour évaluer l’impact de modification de l’environnement (domicile, travail, lors des déplacements)
ou de perception de cet environnement sur les comportements sédentaires et l’activité physique (Owen
2011). De nouvelles interventions ne pouvant être efficaces sans cibler à la fois l’individu et son environne-
ment de vie. 
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REPENSER NOTRE APPROCHE DE LA SÉDENTARITE - PLAIDOYER POUR
UNE APPROCHE HOLISTIQUE, POSITIVE ET SYSTÉMIQUE DES

COMPORTEMENTS D’ACTIVITÉ ET DE SÉDENTARITÉ
Pr Chantal Simon

Laboratoire CarMEN INSERM U1060/INRA/Université de Lyon - CRNH Rhône-Alpes, CENS
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Faut-il revoir les recommandations d’activité physique : quoi ? combien ? quand ?
Alors qu’à la lueur d’un nombre croissant d’études épidémiologiques et expérimentales (1), on parle
aujourd’hui d’un "Sedentary Death Syndrome" (2) dont les effets sont indépendants de la pratique régulière
d’une activité physique modérée à intense, il est étonnant de noter qu’il n’existe pas de recommandation
précise concernant les occupations sédentaires ni d’ailleurs les activités physiques d’intensité plus légère.
Sans remettre en cause l’intérêt des recommandations actuelles (l’équivalent d’au minimum 150 minutes
d’activité physique d’intensité modérée à intense par semaine, réparties si possible sur plusieurs jours de
la semaine), il ne faut pas oublier qu’elles reposent pour une large part sur des études mesurant les acti-
vités de loisir, menées dans des populations ayant peu d’occupations sédentaires et pratiquant de
nombreuses activités physiques dans la vie quotidienne (AVQ). Les dernières versions des recommanda-
tions (3) stipulent que les activités préconisées peuvent être pratiquées dans la vie de tous les jours pour en
favoriser la pratique et doivent l’être en sus des AVQ d’intensité légère mais ne donnent aucune recom-
mandation sur un niveau minimal de ces dernières. Or ces AVQ même légères à modérées, plus faciles à
réaliser pour la plus grande partie de la population et à maintenir à long-terme, représentent l’essentiel
de la dépense énergétique liée à l’activité physique (plus de 90%). 
Ces données expliquent en partie les effets modestes des programmes d’activité physique structurée pour
obtenir une perte de poids chez le sujet obèse, d’autant que ce dernier réduit souvent les AVQ parallèle-
ment à l’entraînement (C. Simon et S. Blanc, données personnelles). Par ailleurs, même si les mécanismes
biologiques et moléculaires sous-tendant les effets néfastes de la sédentarité sur la santé sont largement
méconnus et si le temps passé assis est en partie l’image en miroir et interdépendant du temps consacré
aux AVQ et autres activités physiques, des données expérimentales suggèrent que la durée des épisodes
d’occupations sédentaires a des effets délétères indépendamment de son impact sur la dépense énergé-
tique. De façon intéressante, une partie de ces effets n'est pas contrecarrée par la réalisation d’une activité
physique structurée quotidienne ponctuelle même intense mais pourrait bénéficier d’interruptions courtes
mais fréquentes (2 minutes de marche toutes les 20 minutes).

Une approche holistique et positive des comportements d’activité et de sédentarité
Ces éléments confirment l’importance, dans une perspective préventive ou thérapeutique, d’une approche
holistique de la sédentarité prenant en compte simultanément les 3 facettes du comportement d’activité :
le temps passé à des occupations sédentaires, les AVQ et les activités d’intensité modérée à intense, struc-
turées ou non, en accord avec les recommandations actuelles. Cette approche nécessite une évaluation non
seulement quantitative du niveau d’activité et de dépense énergétique des individus mais également qua-
litative, temporelle voire spatio-temporelle, qui devrait être grandement facilitée par l’utilisation des outils
de mesure objective en voie de développement (4). Elle permettra d’éviter un discours négatif, voire stig-
matisant, basé sur des interdits (la "lutte", le "combat" contre la sédentarité) et d’adapter les stratégies
aux attitudes et compétences des individus et des populations. Enfin, elle favorisera la mise en exergue des
aspects bénéfiques des changements de comportement, bien au-delà des aspects santé et physique (bien-
être, estime de soi, bénéfices sociaux, etc.), indispensable au maintien des changements de comportements
à long-terme.

Appréhender les individus et les populations dans leur milieu de vie
Il est aujourd’hui bien établi que les interventions de santé individuelles ou populationnelles basées sur
une approche purement informationnelle et cognitive ont des effets modestes voire contre-productifs. A la
lueur des modèles socio-écologiques de promotion de la santé, mis en avant ces deux dernières décennies
(5), les approches systémiques ciblant l’individu dans son milieu de vie (physique mais aussi organisation-
nel, social et culturel) et jouant sur les interactions dynamiques qui se créent entre les déterminants
individuels, interpersonnels et environnementaux ont plus de chance d’induire des changements de com-
portements et de santé qui se maintiennent à long terme. A cet égard la seule présence d’une télévision
dans la chambre (6) ou l’éloignement des lieux d’activités sont associés à un risque accru d’obésité (7).
Basé sur une telle perspective socio-écologique, l’essai randomisé ICAPS (Intervention Ciblant l’Activité
Physique et la Sédentarité des collégiens) a permis de démontrer qu’il était possible d’induire des chan-
gement du comportement d’activité (dans toutes ses composantes) et de prévenir une prise de poids
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excessive pendant l’adolescence avec des effets qui se maintiennent plus de deux ans après l’arrêt de l’in-
tervention d’une durée de 4 ans (8). Alors que les changements d’environnement ont, de fait, disparu avec
l’arrêt de l’intervention et le passage des collégiens en lycée ou dans la vie active, l’étude montre le main-
tien à distance d’une attitude vis-à-vis de l’activité physique différente chez les adolescents ayant bénéficié
de l’intervention (vécue comme plaisante et l’occasion de rencontres) mais aussi d’une modification de la
perception de leur environnement (identifié comme favorisant l’activité physique). En accord avec ces don-
nées, le maintien des résultats de l’intervention à long-terme s’explique principalement par un effet sur les
comportements sédentaires et une AVQ, le transport actif domicile/école ou domicile/travail, alors que l’ac-
tivité physique structurée a diminué. Actuellement, différentes études évaluent l’intérêt de différentes
modifications environnementales ciblant plus spécifiquement les AVQ et les comportements sédentaires
sur le lieu de travail (poste informatique), à l’école (aménagement des salles de classe) ou en milieu urbain.
L’application de ce type d’approche à la promotion d’un mode de vie actif et à la diminution de la sédenta-
rité en thérapeutique passe par une évaluation non seulement du comportement d’activité des patients telle
qu’elle a été définie mais aussi de leur environnement social et physique et de leur perception de cet envi-
ronnement. Encore une fois à côté de questionnaires ciblés, les nouveaux outils devraient nous aider dans
cette démarche et, au-delà, être une véritable aide à l’accompagnement à distance des patients.
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Différences socio-économiques dans les pratiques alimentaires après une chirurgie de
l'obésité : approche sociologique par monographies familiales et regard spécifique sur les
représentations et la consommation de glucides 
Katia Lurbe-Puerto, Institut Français de l'Education, GT Education à la Santé, ENS Lyon

La chirurgie bariatrique connaît aujourd’hui un essor considérable étant donné l'incidence croissante de
l'obésité morbide et son efficacité en termes de perte de poids et d'amélioration des comorbidités chez les
patients atteints d'obésité morbide. En France, 85% des personnes opérées sont des femmes, ce qui ren-
voie à une construction de l’image corporelle de soi différenciée selon le genre. L’étude SoCiOb met en
œuvre un partenariat entre une équipe de sciences sociales de l’IFé, ENS-Lyon avec deux services hospi-
talo-universitaires : l’unité de Nutrition et le service de Chirurgie digestive, oncologique et métabolique au
CHU Ambroise Paré à Boulogne-Billancourt.
SoCiOb vise à identifier les changements dans les représentations et les comportements alimentaires et
la qualité de vie des personnes opérées et de leur famille proche (conjoint, parents, adolescents). Il met en
place une analyse des différences de genre, celles-ci mises en rapport avec les conditions socio-écono-
miques et les rapports intergénérationnels de la population ciblée. Une attention particulière est portée à
l’évolution de la consommation des différents types de glucides pendant la période allant de l’avant- dernier
mois préopératoire jusqu’à la fin du douzième mois postopératoire (période de stabilisation), tant des
patients opérés que des membres de leur famille.

L'interaction entre la sensibilité au plaisir et la capacité d'inhibition est-elle un facteur
prédictif de l'autorégulation et du risque de surpoids chez l'enfant ?
Valérie Godefroy - Laboratoire de psychologie, Université Paris Ouest Nanterre

Le lien entre surpoids/obésité et mauvaise capacité d’autorégulation des apports alimentaires en fonction
des besoins énergétiques n’est plus à démontrer, chez l’adulte comme chez l’enfant. Cette capacité d’au-
torégulation des prises alimentaires est opérante de manière innée chez le très jeune enfant, mais tend à
se dégrader avec l’âge. 
L'hypothèse générale du projet est que le plaisir à manger (Wanting vs Liking) et la capacité d’inhibition des
envies (Inhibitory Control), composantes neuro-psychologiques en partie sous l’influence des pratiques
parentales de restriction et de pression à manger, interviennent, indépendamment ou en interaction, dans
la dégradation de la capacité d’autorégulation chez l’enfant. 
Ainsi, cette étude vise-t-elle à établir les liens entre IMC (Indice de masse corporelle), prises alimentaires,
capacité d’autorégulation, sensibilité au plaisir alimentaire, capacité d’inhibition des envies et pratiques
éducatives, sur une population d’enfants âgés de 6 à 10 ans, à l’aide d’outils validés (une phase par ques-
tionnaires, une phase par expérimentation). Les données seront soumises à une analyse structurale (SEM)
afin de tester les liens multiples du modèle proposé. L'objectif vise à identifier certains facteurs de risque
de surpoids chez l’enfant, au-delà de la simple adaptation des prises alimentaires aux besoins, en termes
de plaisir à manger, de capacité d’inhibition et de pratiques éducatives.

Apports de la remédiation cognitive dans la prise en charge de l'anorexie mentale
Sylvie Berthoz, INSERM U669, Maison de Solenn – Cochin, Paris

L’anorexie mentale (AM) est une pathologie sérieuse nécessitant le développement de nouvelles approches
thérapeutiques. Les modèles étiologiques et de maintien de l’AM mettent en cause le perfectionnisme et
la rigidité cognitive. Des méta-analyses ont mis en évidence un déficit de flexibilité chez ces patientes, ainsi
qu’un manque de cohérence centrale. Dans la schizophrénie, il a été montré que le fonctionnement neu-
ropsychologique pouvait s’améliorer par une technique de remédiation cognitive (CRT). La CRT dans l’AM a
été proposée par l’équipe anglaise du Maudsley, et concerne plus spécifiquement sur les déficits cognitifs
mis en évidence dans l’AM. Contrairement à la plupart des modalités de prise en charge de l’AM, la CRT
incite les patients à identifier et remettre en question leurs styles cognitifs, par un entraînement cérébral
intensif, plutôt que de cibler directement la symptomatologie alimentaire.
Les premiers résultats publiés sur un effectif limité suggèrent une amélioration du fonctionnement neu-
ropsychologique ainsi qu’une meilleure alliance thérapeutique. Les objectifs de cette étude sont d’évaluer
l’efficacité de la CRT adaptée en français dans l’AM, en comparaison avec une thérapie contrôle (TC), ainsi
que de rechercher une différence d’effet selon le sous-type d’anorexie. 
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Etude structurale du domaine N-terminal de la sous-unité T1R2 du récepteur du goût sucré
Loïc Briand, UMR 1324 INRA, Centre des Sciences du Goût et de l'alimentation, Dijon

Le récepteur au goût sucré est un récepteur couplé aux protéines G de classe C, composé de 2 sous-uni-
tés, appelée T1R2 et T1R3. Chaque sous-unité comprend un domaine N-terminale (DNT) de grande taille et
une région riche en cystéine qui relie le DNT au domaine transmembranaire. Par analogie avec d’autres
récepteurs de cette famille, on sait que les DNT constituent le site principal de fixation des composés
sucrés. Cependant, le rôle de chacune des sous-unités dans la détection des composés sucrés, ainsi que les
propriétés de liaison du DNT de T1R3, restent encore largement méconnus. Le projet porte sur l’étude du
DNT de la sous-unité T1R2. Au cours de ces dernières années, l'équipe a mis au point la production du DNT
de T1R3 en bactérie sous forme fonctionnelle et a mis en évidence que le DNT de T1R3 était capable de lier
les sucres naturels et certains édulcorants avec une affinité en accord avec les seuils physiologiques de
perception. La cristallisation de cette protéine est en cours. 
L’objectif de ce projet est (1) de produire et caractériser la liaison des sucres naturels sur le DNT de T1R2
et (2) initier des études cristallographiques en vue de mieux comprendre d’un point de vue moléculaire, les
mécanismes mis en jeu lors de la perception des glucides. Ce projet s’appuie sur des résultats prélimi-
naires et des compétences techniques déjà en place au laboratoire, telles que la production du DNT, la
caractérisation des liaisons par spectrométrie de fluorescence et par microcalorimétrie, ainsi que l’ana-
lyse des structures secondaires par dichroïsme circulaire.

Microbiote intestinal et stéatose hépatique : impact d'une modulation du microbiote
intestinal par une antibiothérapie par Oracilline sur la stéatose hépatique, l'inflammation
et l'insulino-résistance
Anne Dutour-Meyer, CHU Nord, Marseille

La modulation du microbiote intestinal pourrait représenter une nouvelle voie thérapeutique pour traiter
ou prévenir les pathologies hépatiques en particulier celles liées à l'insulinorésistance et l'obésité. L'hy-
pothèse de ce projet est qu'un traitement de courte durée par une antibiothérapie de type oracilline peut
moduler le microbiote intestinal et réduire la lipogenèse hépatique et donc la stéatose hépatique. L'intérêt
de cette approche est qu'elle cible directement le microbiote intestinal sur une courte période. Elle permet
l’évaluation de l’impact d’une antibiothérapie très courante, souvent utilisée chez les patients diabétiques.
L'objectif principal de l'étude sera d'étudier l'impact d'un traitement par Oracilline (3g/j) pendant un mois
sur le contenu en triglycérides du foie. Les objectifs secondaires seront d'évaluer les modifications du
microbiote intestinal induites par ce traitement et le lien entre ces modifications et celles des paramètres
métaboliques et inflammatoires. 
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