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Les cestrogénes influencent, via leur récepteur, R stockage/déstockage énergétique et ce indépendnt du
sexe. Cette étude avait pour but de mesurer t'efien régime obésogene couplé ou non a un entranten
endurance sur I'expression de &Rans le tissu adipeux de rats males Wistar. Nadteéds montrent que le régime

en lui-méme n’'induit pas de modification de I'exgs®n de ER. Cependant lorsque les rats obéses sont soumis a
un entrainement en endurance, I'expression de &R augmentée spécifiquement dans certains @shpsux. Ces
variations d’expression de ERsuite & I'entrainement pourraient participer dilainution de masse grasse observée
suite a I'exercice.
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INTRODUCTION

Les cestrogénes (cestradiol, cestrone et cestriolronble endocrine important chez la femme
avant la ménopause. Chez 'homme et chez la femémopausée on retrouve une production
extra-gonadique d’cestrogénes a partir de précwseets que la testostérone ou
'androstenedione. Cette production extra-gonadigsé retrouvée notamment dans les o0s,
I'endothélium vasculaire et le tissu adipeux blafiaction des cestrogénes est alors de type
paracrine ou autocrine. L’action cellulaire desroggines passe principalement par leur fixation a
un de leurs deux récepteurs spécifiquest EER ER3 (Barros et al 2006). Des études suggérent
que l'effet des cestrogénes sur le métabolisme étigug passe principalement par la fixation et
l'activation de ER:. En effet, lorsque I'on effectue une mutation clies souris pour abolir
I'expression de ER, que ce soit des males ou des femelles, ces axidéueloppent une obésité
et un état d’insulinorésistance (Heine et al 208M)si, il semble qu’indépendamment du sexe,
ERa participe a I'équilibre entre stockage/déstockeges le tissu adipeux (D’Eon et al 2005).
Par ailleurs, ces résultats suggerent qu'une &lbérae I'expression de ERpourrait participer

au developpement de pathologies métaboliques tpliesobésité ou le diabéte de type 2.
L’objectif de cette étude était de mesurer I'etfetn régime riche en lipides saturés suivi ou non
d'une prise en charge par I'entrainement en enderaur I'expression de BRdans le tissu
adipeux blanc de rats males Wistar.

METHODE

45 rats males Wistar agés de 7 mois ont été sauomsrégime riche en lipides saturés, 15 rats de
méme age ont parallélement suivi un régime norgralupe Controle). Au bout de 16 semaines,
le groupe contréle et 15 rats ayant suivi le régiitiee en lipides (groupe Hfat) ont été sacrifiés,
permettant ainsi d’isoler I'effet du régime suxkeession de ER

30 rats ont poursuivi le régime riche en lipidesusss : 15 sont restés sédentaires (groupe SED)
et 15 ont suivi un entrainement en endurance perglaemaines (groupe EXO). Le protocole
d’entrainement était le suivant : course sur tapigant 5 fois par semaine a une vitesse de
15m/min. A la fin des 8 semaines les groupes SHEX& ont été sacrifiés.

Les données anthropométriques ont été obtenudd>p®r un test oral de tolérance au glucose a
permis d’évaluer l'insulinosensibilité ; des échldams sanguins ont été obtenus lors du sacrifice
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et ont permis d’évaluer le profil lipidique. Lesno@ntrations de leptine et d’adiponectine ont
également été mesurées. L'expression de &Bté mesurée par la technique du western blot.

RESULTATS

La masse grasse a augmenté de fagon significate@la régime riche en lipides (253L,4 %
vs 33,8+ 1,5 % p<0,05), et a été diminuée suite au programme d'eetnzent (36,4t 1,3 % vs
30,2+ 1,5 % x0,05). Le régime riche en lipides a entrainé ungmantation de l'aire sous la
courbe (AUC) pour le glucose traduisant ainsi U@ ation de I'insulinosensibilité (168817,3
vs 191+ 28 p<0,05) I'entrainement n’a induit qu’une tendanceaaiminution pour 'AUC du
glucose (p0,07). Le régime riche en lipides n'a pas modifiéxpression de E&
L’entrainement en endurance a augmenté I'expresi@oBRx dans le tissu adipeux epididymal
et péri-rénal (g0,05).

DISCUSSION

Un régime obésogéne ne semble pas induire d’atiérde I'expression de ERdans le tissu
adipeux de rats males Wistar. L'entrainement erusarte augmente I'expression decERJans

le tissu epididymal et peri-rénal. Cette modifioatipourrait participer a la diminution de masse
grasse retrouvée suite a I’entrainement.
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