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Résumé 

Introduction et objectif. – Selon le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC) on peut estimer 

que dans l’Union Européenne, 13 000 cas de cancer du sein (CDS) pourraient être évités annuellement par 

un maintien à la normale du poids corporel. Cette revue a pour objectif d’analyser la relation entre l’Activité 

Physique (AP) et le CDS, cette dernière étant une maladie associée au surpoids et à l’obésité. 

Actualité. - L’AP est impliquée dans la relation liant le surpoids et l’obésité au CDS, notamment en ce qui 

concerne la perte de masse grasse et ses modifications physiologiques : l’AP est susceptible de réguler les 

dysfonctions au niveau des hormones sexuelles, des hormones régulatrices du métabolisme, au niveau 

inflammatoire, des adipokines, ainsi que du stress oxydatif. La littérature montre que des AP aérobies, telles 

que la marche, avec des volumes élevés (e.g. 200-300 min/semaine) et des intensités modérées, ont une 

efficacité bien établie.  

  

 

MOTS CLES : Activité physique ; Surpoids ; Obésité ; Cancer du sein ; oxydation des lipides 

 

Summary 
Introduction and purpose. – According to the International Agency for Research on Cancer (IARC), in the 

European Union, 13 000 cases of breast cancer (BC) could be annually prevented by maintaining a normal 

body weight. The purpose of this review is to analyze the relationships between Physical Activity (PA) and 

BC, the latter being a disease associated with overweight and obesity.  

Results. – PA is involved in the relationship linking overweight and obesity to the BC, because it can induce 

a fat mass loss, resulting into a host of beneficial physiological alterations. PA may modify circulating levels 

of sex hormones, fuel-regulating hormones, markers of systemic inflammation, adipokines and oxidative 

stress. Data suggest that the most significant effects are found with aerobic AP, as walking, with high 

volume (ie, 200-300 min / week) and moderate intensities.   

 

KEYWORDS: Physical activity; Overweight; Obesity; Breast cancer; lipid oxidation 

 

1. Introduction 
 

Selon des statistiques publiées par le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC) on 

peut estimer que dans l’Union Européenne, 13 000 cas de cancer du sein (CDS) pourraient être 

évités chaque année par le maintien d’un poids corporel normal [1]. La relation entre activité 

physique (AP) et les risques liés au développement du CDS, à son l’aggravation, à sa récidive et 

d’une façon plus générale à la mortalité, a été largement étudiée dans 73 études. En moyenne, une 

réduction d’environ 25% du risque de développer un CDS s’observe chez les femmes plus actives 

comparées aux femmes moins actives [2]. Une méta-analyse portant sur 12 000 femmes indique que 

tous les niveaux d’AP après un diagnostic de CDS réduisent la mortalité d’environ 30% pour des 

femmes présentant un IMC ≥ 25 [3]. Le risque de récidive du CDS pourrait être réduit de 50% pour 

des femmes atteintes de CDS (ER2/PR2) grâce à la pratique d’une AP supérieure à 3 METs [4]. 

Chez les femmes atteintes de CDS, le risque de mortalité, toutes causes confondues, peut être 

diminué de 49% par l’AP, alors que pour les causes de mortalité liées au CDS la diminution serait 

de 30% [3].  

 

Cette revue de la littérature a pour objectif d’analyser la relation entre AP et CDS, en fonction des 

effets de l‘AP sur le surpoids et l’obésité. La revue comprend (i) une partie relative aux interactions 

physiopathologiques entre l’AP et le CDS, (ii) une partie relative à la variété et au volume d’AP à 

mettre en place dans ce type de cancer.  
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2. Matériel et méthodes 
 

Nous présentons dans le Tableau 1 les études actuellement publiées sur les effets de différents 

protocoles et intensités d’AP chez de femmes atteintes de cancer mammaire en état de 

surpoids/obésité après un traitement invasif. 

Tableau 1 Synopsis des études analysées dans cet article 

                       

     

Auteur

s 

Effectifs Stade et 

Traitement 

BMI 

(kg/m2) 

Protocole/ 

Intensité 

Effets 

[5] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

[6] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

[7] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

42 femmes 

d’ascendance 

hispanique ou 

africaine 

 

 

 

 

 

 

 

26 femmes 

Groupe 

entrainement= 

16 

Groupe témoin= 

10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

40 femmes 

Groupe 

entrainement= 

10 

Groupe 

entrainement+gi

ngembre= 10 

Groupe 

gingembre= 10 

Groupe 

placebo= 10 

 

 

 

 

Stade 0-III 

Chirurgie, 

chimiothérapie, 

radiothérapie au 

moins 6 mois 

avant l’étude 

 

 

 

 

 

Chimiothérapie 

2 – 6 mois avant 

l’étude  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Stade I-II 

Radiothérapie 

et/ou 

chimiothérapie 

complétées 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

>25 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

// 

Syndrome 

métabolique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Moyenne de e 

32±4 (BMI) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entrainement aérobie 

en circuit d’intensité 

modérée, 3 

fois/semaine sur 6 

mois : au début 15 

min à ≥60% du 

FCmax, jusqu’à 30 

min à 70-75% du 

FCmax dans les 

semaines suivantes 

 

Entrainement aérobie, 

3 fois/semaine sur 8 

semaines : selon 

l’état des participants 

l’intensité est ciblée à 

35-55%, ou 40-60%, 

ou 45-65% du FC de 

réserve (HRR). 

Toutes les 2 semaines 

intensité ↑ de 5% du 

HRR. 3 machine 

utilisée à rotation : 

cycloergomètre, tapis 

roulant et rameur 

 

 

Entrainement aérobie 

en piscine d’eau 

profonde 4 

fois/semaine sur 6 

semaines : de 20 à 60 

min d’entrainement 

individualisé entre 

50-75% du HRR. Les 

répétitions et les 

longueurs sont 

augmentées 

graduellement 

 

Perte de poids, de 

masse grasse. ↑ 

sensibilité à 

l’insuline et ↓ 

IGF-1 

 

 

 

 

 

 

Diminution du 

tour de taille sans 

amélioration des  

bio-marqueurs 

inflammatoires et 

métaboliques, 

probablement en 

raison de la courte 

durée du protocole 

 

 

 

 

 

 

 

↑ Adiponectine, 

↑ Glutathion 

peroxydase 

↑ Oxyde nitrique 

et ↓ de Malon 

dialdéhyde dans le 

groupe 

entrainement vs le 

groupe placebo. 

Amélioration plus 

marquée sur ces 

mêmes 

biomarqueurs 

dans le groupe 

entrainement+ 

gingembre 
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Tableau 1 Suite 

                       

     

Auteur

s 

Effectifs Stade et 

Traitement 

BMI 

(kg/m2) 

Protocole/ 

Intensité 

Effets 

[8] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

[9] 

28 femmes 

Groupe 

entrainement= 

13 (72%) de 18 

Groupe témoin= 

10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

10 femmes 

Groupe 

entrainement 

supervisé= 30 

(91%) de 33 

Groupe 

entrainement 

supervisé via 

téléphone= 24 

(71%) de 34 

Groupe témoin= 

31 (94%) de 33 

Stade I-II et III 

Traitements >3 

mois avant 

l’étude 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Stade 0-III 

Radiothérapie 

et/ou 

chimiothérapie  

>3 mois avant 

l’étude 

 

>25 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

>25 

 

 

Entrainement aérobie 

d’intensité modérée, 

3 fois/semaine 

supervisé et 2 

fois/semaine à 

domicile sur 12 

semaines : 30 min 

d’exercice sur 

différentes machines 

cardiovasculaires 

avec une intensité 

ciblée à 11-14 de la 

RPE de Borg 

(correspondant à 60-

75% du FC pic 

déterminée lors du 

test d’effort)  

 

Protocole incluant 

une restriction 

calorique, ↑ 

d’activité physique et 

thérapie 

comportementales. 

Entrainement aérobie 

à domicile pour le 

groupe entrainement 

supervisé et via 

téléphone totalisant 

150 min/semaine sur 

6 mois à une 

intensité modérée 

(marche) 

↓ masse grasse, 

↑qualité de vie, ↑ 

profil des 

adipokines 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les deux groupes 

entrainement ont 

une perte de poids 

significative, 

aussi 6 mois après 

la fin du protocole 

(12 mois), de 

même qu’une ↓ 

de masse grasse et 

du ratio tour 

taille/hanche. 

D’ailleurs une ↓ 

de la protéine C-

réactive, de 

l’insuline, leptine 

et IL-6 est 

observée  

 

      

 

 

3. AP et CDS : physiopathologie 
 

3.1. AP et hormones sexuelles 
 

Pour les femmes en post-ménopause, l’AP diminue le risque de développer un CDS. On suppose 

que cet effet est expliqué par une diminution des concentrations circulantes et des effets biologiques 

des hormones sexuelles, notamment des œstrogènes [10]. L’AP réduit les concentrations sanguines 

d’œstrogènes en raison de la perte de masse grasse qu’elle détermine. L’AP augmente aussi les 
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concentrations sanguines de SHBG (la globuline liant les hormones sexuelles). Ces deux 

mécanismes sembleraient contribuer à la diminution du risque de CDS [11, 12]. Un des mécanismes 

principaux est que l’AP réduit les concentrations sanguines d’insuline et d’IGF-1, ce qui entraîne 

une élévation de la SHGB et réduit ainsi la biodisponibilité de l’œstradiol (E2) [13]. Ainsi les 

facteurs qui joueraient les rôles clés sont l’AP par elle-même et la réduction de la masse grasse 

provoquée par cette AP [14]. Chez les femmes en pré-ménopause, on observe les mêmes 

mécanismes qu’en post-ménopause, mais ces derniers semblent moins liés à l’obésité. Parmi les 26 

études qui analysent l’association entre le risque de développer un CDS et l’AP en pré-ménopause, 

seulement 7 démontrent une réduction significative du risque [14].  

 

3.2. AP et hormones régulant le métabolisme 
 

Plusieurs études prouvent que l’AP modifie la sécrétion et/ou l’action des hormones régulatrices du  

métabolisme. L’AP réduit l’insulino-résistance et par conséquent la glycémie (le glucose pouvant 

augmenter le métabolisme et la prolifération des cellules du cancer du sein). L’AP réduit 

eégalement l’IGF-1 total et l’hémoglobine glyquée (HbA1c). L’AP augmente par ailleurs IGFBP-1 

et IGFBP-3 [13, 15]. Rappelons que ces marqueurs sont aussi des marqueurs de diabète de type 2, 

et que les femmes diabétiques présentent un risque de 20% de développer un CDS [15]. La 

littérature montre qu’une AP de type aérobie apporte des effets bénéfiques plus marqués sur les 

paramètres métaboliques cités ci-dessus, en diminuant donc le risque de développer un CDS et sa 

récidive. Selon toute probabilité ces effets ne sont donc pas uniquement expliqués par la perte de 

poids ou de masse grasse corporelle [13, 15, 16].  

 

3.3. AP et Inflammation 
 

Un style de vie inactif et la sédentarité favorisent une accumulation de graisse viscérale, qui 

s’associe à une inflammation chronique de bas-grade (avec taux élevé d’IL-6, TNF et protéine C 

réactive) [17]. L’infiltration de cellules immunitaires pro-inflammatoires dans le tissu adipeux peut 

être prévenue par l’AP grâce une diminution de masse grasse, notamment au niveau de la graisse 

viscérale [17, 18]. Ceci a pour effet de diminuer le risque de développer un CDS, et de diminuer sa 

gravité ou ses récidives, particulièrement chez les femmes en post-ménopause [19]. Plusieurs 

mécanismes doivent contribuer à cet effet anti-inflammatoire de l’AP. L’activation de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien et du système nerveux sympathique (SNS) conduit à la 

libération de cortisol et d’adrénaline, lesquels inhibent la production de TNF par les monocytes 

[17]. L’IL-6, libérée par l’activité contractile des muscles squelettiques, réduit la production de 

TNFα, amplifie la réponse de cortisol et augmente le relargage du récepteur antagoniste d’IL-1 (IL-

1RA) par les monocytes et macrophages. Par ailleurs l’exercice physique mobilise les cellules T 

régulatrices (source majeure d’IL-10, une cytokine anti-inflammatoire) par le biais d’une réduction 

des monocytes pro-inflammatoires, et engendre également une diminution des récepteurs « Toll-like 

4 » (TLR4) au niveau de ces monocytes, aboutissant à une réduction de la réponse inflammatoire 

[17]. L’exercice augmente les chemokines inflammatoires dans la circulation sanguine, ce qui peut 

provoquer une régulation négative de leurs récepteurs, et une réduction de l’infiltration 

inflammatoire du tissu adipeux. Une réduction de la masse adipeuse, une diminution de l’infiltration 

inflammatoire et un changement du phénotype des macrophages (de M1 à M2), peuvent contribuer 

à réduire la libération de cytokines pro-inflammatoires et à augmenter la libération de cytokines 

anti-inflammatoires (par exemple adiponectine et IL-10) par le tissu adipeux [17]. 

 

3.4. AP et adipokines 
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Plusieurs études portent à penser que les adipokines : Leptine (qui favorise par ses effets pro-

inflammatoires, anti-apoptotiques, et pro-angiogéniques le développement du cancer du sein en 

situation d’obésité) et Adiponectine (qui en inhibe le développement) peuvent être impliquées dans 

le développement du CDS [13, 20]. La leptine, étant sous l’influence directe de l’adiposité, est 

sensible aux changements de masse adipocytaire [21]. De la sorte, l’AP et/ou un régime alimentaire 

sain, pourraient diminuer les concentrations circulantes de Leptine et, étant donné que les femmes 

atteintes de CDS sont souvent en surpoids et avec un pourcentage élevé de masse grasse au moment 

du diagnostic, elles ont la probabilité de présenter une hyper-leptinémie [13]. L’effet régulateur de 

l’AP sur les concentrations de Leptine pourrait s’exercer indépendamment d’une perte de poids ou 

de masse graisseuse. L’insuline stimule la sécrétion de leptine [22]. L’exercice diminue les taux de 

leptine en diminuant l’insuline circulante [23]. En revanche, après une AP de type aérobie, l’activité 

de l’Adiponectine serait augmentée en raison d’une activation plus importante du gène codant pour 

cette hormone dans le tissu adipeux blanc, mais aussi de ses récepteurs au niveau systémique [15]. 

De façon intéressante la réduction d’adiponectine chez les personnes en surpoids semble être 

corrélée à une dérégulation de l’expression du gène de TNF-α [24]. La littérature suggère que pour 

induire un effet positif sur le taux d’adiponectine, une perte de 7,5 à 0% de masse grasse est 

nécessaire [25]. Ces deux adipokines, étant produites par le tissu adipeux, sont régulées par l’AP, 

laquelle réduit le ratio Leptine/Adiponectine du fait d’une réduction de la masse graisseuse. 

Cependant les mécanismes de régulation de l’adiponectine restent encore incomplètement élucidés.  

 

3.5. AP et stress oxydatif 

 

La littérature récente indique que le stress oxydatif favorise le développement des cancers et 

augmente leur gravité. La production des espèces réactives de l’oxygène (EROs) semble être 

corrélée à une inhibition de l’adiponectine [24], ainsi qu’à un microenvironnement tumoral plus 

riche en tissu adipeux [26]. Ces espèces réactives de l’oxygène (EROs) contribuent donc à 

expliquer le lien entre  tissu adipeux mammaire et CDS. L’AP, en diminuant la masse grasse (et la 

taille des adipocytes) a la capacité d’augmenter la production d’antioxydants, comme la SOD, et de 

diminuer la production des EROs [24]. Un autre mécanisme par lequel l’AP s’oppose au stress 

oxydatif est la réduction de NOX2 (une source d’ EROs), déterminée par un état inflammatoire 

[24]. L’AP de type aérobie à intensité modérée est susceptible de réduire les radicaux libres et 

d’augmenter les enzymes antioxydants, notamment en stimulant la mitochondriogenèse dans les 

muscles [27]. Plus précisément, on a pu aussi montrer que l’AP d’intensité modérée détermine une 

augmentation des enzymes antioxydantes tant à l’état basal qu’en phase de récupération post-

exercice. Ceci entraîne une diminution de la peroxydation lipidique, parallèlement à un flux sanguin 

plus important et à une augmentation de l’activité mitochondriale [27]. 

 

4. Dose-Réponse de l’Activité Physique  
 

Après avoir analysé les effets régulateurs que l’AP peut exercer chez des femmes à risque ou à 

antécédents de CDS (Fig. 1), il nous faut envisager la question encore incomplètement résolue du 

type, de l’intensité et du volume optimaux d’AP dans ce contexte.  

 

Pour la prévention du CDS en post-ménopause, une AP d’intensité modérée à vigoureuse de 300 

min/semaine permet une diminution plus importante de l’IMC qu’une AP  de 150 min/semaine 

[28]. De la sorte, un volume plus élevé d’AP a des effets plus importants. De plus, la réduction des 

risques liés au CDS s’observe particulièrement pour des intensités d’exercice modérées [14, 29]. 

L’AP pratiquée après l’âge de 50 ans aurait un effet bénéfique plus important sur le risque de CDS 

que les AP pratiquées durant l’adolescence et avant l’âge adulte [15]. En revanche l’étude de Kim et 
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al. [29] montre que les femmes atteintes de CDS réduisent davantage la gravité du CDS avec la 

marche à intensité modérée qu’avec d’autres types d’AP, améliorant les fonctions 

cardiorespiratoires et le système immunitaire. Une autre étude montre qu’une AP d’intensité 

modérée à raison de 200 min/semaine (au moins 45 min/jour pour 5 jours) pendant 12 mois, 

entraîne une réduction de 4,2 % de la masse grasse totale et une réduction de 6,9 % de la masse 

grasse intra-abdominale chez des femmes en post-ménopause présentant un IMC ≥ 25 [30]. Une AP 

d’intensité modérée, comparée à une AP d’intensité élevée de la même durée, améliore davantage la 

sensibilité à l’insuline et les triglycérides (TGs) circulants chez des femmes en post-ménopause qui 

présentent un syndrome métabolique [31, 32]. La sensibilité à l’insuline est corrélée, non seulement 

à l’intensité mais aussi au volume de l’activité pratiquée : 170 min/semaine semblent avoir un 

meilleur impact sur la sensibilité à cette hormone que 115 min/semaine [33]. En ce qui concerne 

l’effet de l’AP sur la graisse viscérale, un faible volume est suffisant. On ne met par contre pas en 

évidence dans ces études de relation entre l’intensité de l’exercice et la perte de masse grasse 

viscérale. Dans le même travail on observe également que l’AP à intensité modérée détermine 

constamment une diminution des TGs qui persiste après 5 et 14 jours d’arrêt de l’exercice, alors que 

pour une intensité vigoureuse les concentrations de TGs reviennent rapidement aux valeurs initiales  

dès que l’exercice s’arrête [32, 34]. Les mécanismes exacts ne sont pas encore bien compris. Il est 

cependant logique de penser que la lipoprotéine lipase joue un rôle clef dans le mécanisme causal 

de cette diminution des TGs liées à l’exercice [32, 35]. Une AP aérobie d’intensité modérée semble 

donc être utilisable dans le contexte du CDS, agissant par divers mécanismes que l’on commence à 

décrypter sur la régulation du tissu adipeux et sur le CDS lui-même.  

 

4.1. AP aérobie ciblée sur l’oxydation des lipides (LIPOXmax)  
 

Nous venons de voir que la variété d’AP qui a démontré le plus nettement son efficacité dans le 

cadre de la lutte contre le cancer du sein est l’AP d’intensité légère à modérée.  Ce niveau d’activité 

est celui auquel les sujets en surpoids et obèses utilisent les lipides comme substrat principal oxydé 

au niveau des mitochondries [35, 36, 37]. On a défini une intensité d’exercice (faible à modérée) 

pour laquelle le débit d’oxydation des lipides a une amplitude maximale. Cette intensité a été appelée 

LIPOXmax [37]. On peut la déterminer en réalisant un test de calorimétrie d’effort, qui a été 

développé à la suite de la théorie du « point de croisement » [38]. Cette théorie indique qu’au repos 

et à faible intensité, le substrat préférentiellement oxydé est constitué par les lipides. Au contraire, à 

plus haute intensité, les glucides sont le substrat préférentiellement oxydé [36, 38]. Au-dessous de 

25% de la consommation maximale d’oxygène (VO2max), les lipides paraissent être la majeure 

source d’énergie pour les muscles (dont le glycogène n’est utilisé qu’en faible proportion), et au-

dessus de 25% de VO2max, le glycogène devient rapidement la source d’énergie prédominante, 

mais l’oxydation des lipides continue à augmenter jusqu’à atteindre la zone de LIPOXmax. Si 

l’intensité augmente davantage, l’oxydation des lipides diminue [37, 38]. Brun et al. [37] ont 

montré que dans une population française, la zone LIPOXmax se situe aux alentours de 30 % de la 

puissance maximale aérobie (PMA ou Wmax) et 45 % de la VO2max. Cependant chez des sujets 

obèses ou présentant des maladies métaboliques, ce niveau apparaît à une intensité plus faible, 

indiquant une plus faible capacité à oxyder les lipides et une « gluco-dépendance » [36, 37]. Une 

faible oxydation lipidique et un métabolisme utilisant principalement les glucides comme substrat 

pour les oxydations est associé au risque de CDS [39]. Il est bien établi qu’un protocole d’exercice 

de 2 à 3 mois ciblé à l’intensité du LIPOXmax, peut augmenter l’aptitude à oxyder les lipides au 

repos et diminuer la dépendance glucidique par l’amélioration de la fonction mitochondriale et des 

enzymes impliqués [37]. Une amélioration de l’oxydation mitochondriale peut être observée après 

seulement de deux mois d’entrainement au LIPOXmax à raison de 90 minutes/semaine [40]. Une 

étude montre qu’une AP en endurance ciblée à 40% de la VO2max (niveau approximant l’intensité 

du LIPOXmax dans une population sédentaire et/ou obèse), réduit la masse grasse deux fois plus 
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qu’une AP ciblée à 70 % de la VO2max [41]. Par ailleurs d’autres données montrent qu’un 

réentrainement ciblé au LIPOXmax chez des sujets atteints de maladies métaboliques réduit la 

protéine C réactive (CRP), montrant que ce type particulier d’exercice a des propriétés anti-

inflammatoires [37]. Une étude récente [42] sur des patientes explorées après traitement d’un CDS 

met en évidence chez celles-ci une aptitude aérobie plus basse de −12 %, un LIPOXmax survenant 

à une puissance plus basse de 22% . Le LIPOXmax survient en fait à peu près au même 

pourcentage de VO2max que les femmes témoins appariées (à 44,76±3% de VO2max contre 

46±4%) mais ceci correspond à une puissance significativement plus basse (26,8±2,3 watts 

34,27±3,1 watts). De même c’est dès la puissance de 53,7±4,6 watts que les glucides deviennent le 

substrat exclusif (point LIPOX zéro) contre 68,25±5,72 chez les femmes témoins appariées. Ce 

niveau survient approximativement dans le même zone de pourcentages de la VO2max (66-70% ) 

mais à une puissance 21% plus basse. De même le coût glucidique du watt, qui quantifie la relation 

linéaire entre l’oxydation des glucides et la puissance, est également plus élevé chez les patientes 

(0,32±0,03 vs. 0,26±0,02mg/min/kg/watt). Le profil de calorimétrie d’effort de ces patientes est 

donc caractérisé par une utilisation majoritaire des glucides et une faible utilisation des lipides, plus 

encore que des patientes appariées pour l’âge et la corpulence. Ces caractéristiques sont 

probablement liées au terrain prédisposant (adiposité et sédentarité) et au parcours thérapeutique 

(inflammation de bas grade, fonte musculaire, déconditionnement à l’exercice).  Il reste à 

déterminer par d’autres études si un réentraînement ciblé au LIPOXmax, facile à mettre en place 

chez ces patientes souvent asthéniques, rééquilibre ce profil de calorimétrie d’effort et améliore la 

composition corporelle et l’inflammation de bas grade comme montré dans d’autres populations, et 

constitue donc une variété d’exercice à promouvoir après CDS. Pour l’instant tous les travaux 

présentés dans cette revue générale ne prennent pas en compte la balance des substrats oxydés à 

l’exercice, même si les exercices qui se sont avérés intéressants correspondent a priori à des 

intensités proches du LIPOXmax.  

 

5. Conclusion & Perspectives 
 

En résumé, l’AP joue incontestablement un rôle important dans la prévention primaire, secondaire 

et tertiaire du CDS, notamment chez des femmes présentant une obésité. L’AP est impliquée dans la 

régulation de divers marqueurs biologiques. L’AP aérobie détermine une perte de masse grasse qui 

est associée à une diminution des hormones sexuelles, des hormones régulatrices du métabolisme, 

de l’inflammation de bas-grade et du stress oxydatif, tous ces facteurs étant potentiellement 

impliqués dans le développement du CDS et associés à une plus grande sévérité de celui-ci. Après 

avoir analysé les données publiées concernant le type, l’intensité et volume d’AP, il apparaît que 

c’est une AP telle que la marche prolongée à intensité modéré qui entraîne les meilleurs résultats 

dans ce contexte. Ces niveaux coïncident avec le LIPOXmax dans des populations ayant un profil 

métabolique similaire. Ceci suggère que le protocole de réentrainement utilisé dans différents 

contextes et visant à cibler l’activité au LIPOXmax, facile à mettre en place, correspond aux 

niveaux présentant l’efficacité la mieux reconnue dans le contexte du cancer mammaire. Cependant, 

la littérature ne rapporte aucun travail portant sur le réentraînement au LIPOXmax chez la femme 

atteinte de CDS en état de surpoids ou d’obésité. Cette question reste à étudier. Les effets de ce type 

d’entraînement (augmentation de l’oxydation des lipides, perte de poids, effet antiinflammatoire, 

correspondent aux effets recherchés dans le réentrainement après traitement d’un CDS. De plus, un 

réentrainement au LIPOXmax a la propriété de réduire l’utilisation des glucides ce qui est 

également désirable en cancérologie.  Un autre aspect intéressant de ce type d’entraînement 

provient de la facilité qu’il y a à le mettre en place et de sa bonne tolérance, qui le rend réaliste et 

acceptable dans une population déconditionnée comme celle des patientes ayant subi le parcours 

éprouvant du traitement du CDS et généralement affaiblies et déconditionnées sur le plan de 

l’activité physique.  
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Figure 1 : Schéma interprétatif des relations entre adiposité et AP, et les mécanismes déterminant le CDS et 

sa mortalité. Une augmentation de l’IMC résultant d’une sédentarité excessive s’accompagne d’une 

augmentation de l’adiposité viscérale. Celle-ci peut être diminuée par la pratique régulière d’une AP de type 

aérobie. L’augmentation de l’adiposité détermine des perturbations biologiques affectant principalement les 

hormones sexuelles (E2), la régulation du métabolisme (insuline, IGF-1), et les marqueurs de l’inflammation 

(augmentation d’IL-6, TNF-α, protéine C). L’augmentation de l’adiposité détermine aussi des modifications 

de certaines adipokines (Leptine, Adiponectine) et du stress oxydatif (NOX2, EROs). L’AP est susceptible 

de freiner et de diminuer ces perturbations liées à l’obésité et les marqueurs impliqués. Les modifications 

biologiques causées par l’adiposité se manifestent par une augmentation du risque de développer un CDS, ou 

d’aggraver son diagnostic, ou encore d’augmenter les probabilités de récidive et donc d’un risque accru de 

mortalité. De même, l’effet antagoniste (protecteur) de l’AP aérobie s’exerce logiquement sur les trois 

facteurs, développement, aggravation et récidive, aboutissant à un risque de mortalité globale plus faible. 
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