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Activité physique 

L’activité physique se définit généralement comme toute contraction musculaire permettant de générer un 

mouvement qui se solde par une dépense énergétique [1]. De cette définition plutôt large, nous pouvons 

distinguer trois sous-classes [2] apportant un élément descriptif supplémentaire de l’activité physique : 1) 

l’activité physique obligatoire, 2) l’activité spontanée ou involontaire et, 3) l’activité physique volontaire. 

3.1 Activité physique obligatoire 

Afin de survivre, l’être humain doit effectuer un minimum de tâches nécessitant une dépense énergétique de 

plus ou moins grande importance. Il est facile d’imaginer que le coût énergétique relié à la recherche de 

nourriture était beaucoup plus important il y a 400 ans que de nos jours. L’activité physique obligatoire est 

une sous-classe de l’activité physique qui regroupe toutes les activités directement reliées à la survie et à la 

reproduction.  Avec l’avènement de nombreuses percées technologiques, les coûts énergétiques associés à la 

survie et à la reproduction ont vraisemblablement diminué, affectant l’ensemble de la dépense énergétique 

associée à l’activité physique [3].   

3.1.1 Déterminants 

Nombreux sont les facteurs qui influencent la dépense énergétique associée à l’activité physique obligatoire 

et ces derniers font partie de plusieurs champs d’études très diversifiés. La description de tous les 

déterminants de l’activité physique obligatoire dépasse l’objectif de ce document. Afin d’obtenir plus 

d’informations en lien à ce sujet, particulièrement sur les déterminants de la reproduction, le lecteur est 

invité à consulter l’ouvrage de Gray [4].   

L’activité physique associée aux besoins de survie ne se manifeste plus de façon aussi évidente aujourd’hui 

qu’il y a 200 ou 300 ans. On ne parle plus désormais de déterminants physiques, mais plutôt de facteurs de 

nature démographique, sociale, économique, etc.  Dans l’ensemble, la survie n’est plus assurée par une 

capacité importante de dépense énergétique et de prouesses physiques, du moins, chez l’ensemble des 

populations civilisées. Nous traiterons donc davantage des déterminants de l’activité physique spontanée et 

volontaire à l’intérieur de cet ouvrage. 

3.2 Activité physique spontanée 

L’activité physique spontanée est caractérisée par l’ensemble des activités qui ne sont pas associées à des 

activités physiques volontaires ayant un objectif spécifique de promotion de la santé ou de la condition 

physique. Cette catégorie regroupe un ensemble d’activités extrêmement diversifiées qui sont propres à 

chaque individu. Dans sa définition de l’activité physique spontanée, Levine [5] ne dissocie ou n’associe pas 

directement les activités physiques dites obligatoires aux activités physiques spontanées et une distinction 

entre les activités physiques dites obligatoires et celles dites spontanées peut être discutable. La 
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hiérarchisation des catégories pourrait être ajustée afin d’inclure les activités physiques obligatoires au sein 

de la catégorie des activités physiques spontanées. 

Danse le cadre de cet ouvrage, une distinction strictement idéologique est mise en place afin de dissocier les 

activités physiques spontanées des activités physiques obligatoires. Cependant, comme les activités 

physiques obligatoires représentent une faible dépense énergétique dans notre société actuelle [6], ce choix 

arbitraire engendre peu ou pas de répercussion sur l’essence même de la dépense énergétique associée à 

l’activité physique dans son intégralité. 

3.2.1 Déterminants 

L’ensemble des déterminants relatifs à l’activité physique spontanée est regroupé en deux grandes 

catégories. La première comprend les facteurs provenant directement de l’individu (déterminants 

biologiques) et la seconde, les facteurs externes (environnementaux). 

3.2.1.1 Déterminants biologiques 

3.2.1.1.1 Âge et vieillissement 

L’activité physique spontanée tend à diminuer avec l’âge, de l’enfance à la vieillesse [7-10]. Wolden-

Hanson et coll. [8]  ont proposé une interaction hormone-âge pour expliquer une partie du déclin de la 

dépense énergétique associée à l’activité spontanée. Une diminution de la sécrétion de mélatonine chez le rat 

vieillissant est possiblement associée à une réduction du niveau d’activité physique. Suite à un traitement 

quotidien à la mélatonine, il a été rapporté une augmentation de 19 % des activités locomotrices sans 

changement des apports nutritionnels. Plusieurs hormones peuvent potentiellement être associées à l’activité 

physique et influencées par l’âge. La sérotonine [11] et la dopamine [12] ont des effets sur les activités 

ambulatoires. Les changements de la sécrétion de ces hormones sont affectés par le vieillissement [13, 14]. 

D’autres paramètres biochimiques sont également proposés afin d’expliquer partiellement la baisse 

d’activité physique en fonction du vieillissement. Par exemple, Hagen et coll. [15] ont observé une 

association positive entre les activités ambulatoires de rats âgés et les apports en acétyle-L-carnitine. Les 

auteurs rapportent une augmentation marquée du niveau d’activité physique des rats suite à l’ingestion 

d’acétyle-L-carnitine mais, ils rapportent également une augmentation possible du stress oxydatif. 

 Les changements de niveau d’activité physique entre l’enfance, l’adolescence et l’âge adulte peuvent 

également être influencés par l’évolution des stimulations provenant de l’environnement. Rowland [16] 

souligne l’importance du jeu à travers le règne animal afin de procurer une stimulation adéquate pour le 

développement du système nerveux. De l’enfance à l’âge adulte, il est possible d’observer une transition de 

la stimulation par le jeu vers une stimulation par des activités plus sédentaires de nature audiovisuelle 

(télévision, ordinateur, etc.). La présence ou l’abondance de stimuli prédominerait sur la nature même du 

stimulus afin de satisfaire les besoins de l’organisme [17, 18]. 
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Chez des individus plus âgés, le vieillissement et la diminution des capacités fonctionnelles peuvent 

également se traduire par une diminution du niveau d’activité physique [19, 20]. La perte de masse 

musculaire et la diminution de la capacité aérobie peuvent réduire l’éventail d’activités pouvant être 

réalisées par la personne vieillissante.  

3.2.1.1.2 Balance énergétique et composition corporelle 

Un important réseau d’hormones et de mécanismes régulateurs s’entrecroise afin de gérer la balance 

énergétique par l’intermédiaire de deux grands mécanismes régulateurs : l’appétit et la dépense énergétique. 

La suralimentation entraîne une augmentation compensatoire de la dépense énergétique [21, 22]. De plus, 

l’efficacité de la réponse énergétique associée à l’activité physique spontanée semble être un élément 

prévenant le gain de poids suite à une période de suralimentation [23].  Cependant, cette réponse est 

extrêmement variable d’un individu à l’autre [24] et dépend de plusieurs facteurs intrinsèques (hormones, 

gènes) et extrinsèques (variables sociales, environnementales, culturelles et cognitives). 

L’interaction entre la balance énergétique et la composition corporelle joue également un rôle prépondérant 

sur la quantité d’énergie allouable par l’organisme à l’activité spontanée. Une étude très intéressante publiée 

dans le New England Journal of Medicine a révélé une interaction entre les apports énergétiques, la 

composition corporelle et la dépense énergétique [21]. Les auteurs ont observé une diminution significative 

de la dépense énergétique spontanée suite à une restriction calorique ayant suscité une perte de 10 % du 

poids initial, et ce, tant chez des sujets de poids normal que chez des sujets obèses. La diminution de la 

dépense énergétique reliée à l’activité physique spontanée était accompagnée par une réduction similaire du 

métabolisme de repos. L’impact de la restriction calorique et de la réduction du poids influença autant le 

métabolisme énergétique absolu (kcal/d) que le métabolisme énergétique relatif exprimé en fonction de la 

masse maigre (kcal * kg de masse maigre-1 * jour-1).   

La réduction du poids entraîne inévitablement une réduction de la quantité d’énergie associée à l’activité 

physique dans son ensemble si un individu conserve le même patron d’activité. Cette réduction est 

directement associée à la diminution de la charge déplacée (le poids de l’individu). Pour une même tâche, un 

individu plus léger dépense moins d’énergie. Donc, à moins de modifier le patron d’activité physique dans 

son ensemble, une perte de poids entraîne indubitablement une diminution de la dépense énergétique.  

La réduction relative de la dépense énergétique observée par Leibel et coll. [21] suite à une restriction 

calorique soulève un point majeur dans la gestion de l’équilibre énergétique et de la composition corporelle. 

En période de restriction calorique et de perte de poids, un individu tant à moins bouger. Les changements 

au niveau de la balance énergétique et de la composition corporelle semblent avoir un impact sur le patron 

d’activité physique spontanée et possiblement volontaire. Potentiellement, la réduction de cette fraction de la 

dépense énergétique peut accentuer les risques de regain de poids suivant une période de restriction 

calorique importante. Cependant, il semble que des mécanismes soient mis en place afin d’éviter un regain 
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de poids trop important. En période de suralimentation et de gain de poids, Leibel et coll.[21] ont observé 

une augmentation des différentes composantes de la dépense énergétique. Suite à un gain de poids de 10 % 

imposé par une période de suralimentation, une augmentation de la dépense énergétique associée à l’activité 

physique spontanée a pu être observée. Cette augmentation affecta autant la dépense énergétique absolue 

que la dépense énergétique relative. Concrètement, en présence d’un surplus énergétique, l’organisme 

semble avoir tendance à augmenter son niveau d’activité physique. Norgan et coll.[25] ainsi que Tremblay 

et coll. [26] ont également observé une augmentation du coût énergétique absolu de tâches prédéfinies suite 

à une période de suralimentation.  Cependant, dans le cas de Norgan et coll. [25] aucune augmentation 

relative (en fonction du poids ou de la masse maigre) n’a été observée. Ces résultats n’impliquent pas 

forcément une absence d’augmentation du niveau d’activité physique, car les valeurs de dépense énergétique 

observées ne reflètent pas l’ensemble des activités physiques spontanées accessibles à un individu, mais 

plutôt le coût énergétique de certaines tâches (efficience). Il est possible qu’il n’en coûte pas plus cher à un 

individu de marcher lorsqu’en état de suralimentation, mais qu’il marche tout simplement plus qu’à 

l’habitude, augmentant ainsi sa dépense énergétique. 

3.2.1.1.3 Entraînement 

A priori, tout porte à croire que l’entraînement est une cause importante d’une augmentation de la dépense 

énergétique quotidienne. Cependant, ceci est sans compter sur la présence de mécanismes compensatoires 

visant à maintenir un équilibre énergétique stable. Il ne faut pas oublier qu’une augmentation importante de 

la dépense énergétique peut représenter une atteinte majeure à la survie d’un organisme vivant. Epstein [27] 

fut un des premiers à souligner la présence possible de mécanismes compensatoires assurant une stabilité de 

la balance énergétique en présence de variations des apports ou de la dépense.   

Afin de mieux cibler le rôle et l’implication théorique de l’entraînement sur la dépense énergétique associée 

à l’activité spontanée, il est intéressant de se pencher sur l’ébauche des mécanismes potentiels pouvant 

affecter l’activité physique telle que proposée par King et coll. [28]. L’augmentation de la dépense 

énergétique journalière peut être accompagnée d’une réponse de survie caractérisée par une augmentation 

des apports et/ou une diminution de la dépense énergétique associée à différentes de ses composantes. Cette 

diminution peut provenir d’une adaptation du métabolisme de repos et de façon plus importante, de l’activité 

physique spontanée. Les processus sous-jacents à ces réponses peuvent être de nature comportementale 

volontaire et/ou métabolique et involontaire. 

Les réponses compensatoires comportementales volontaires peuvent se produire de différentes façons. 

L’assiduité à l’entraînement et le désir et la volonté de compléter les séances ainsi que de maintenir un 

rythme de vie actif (favoriser les escaliers versus les ascenseurs, etc.) sont quelques exemples. Si toutefois 

Blundell [29] et King et coll. [28]  soulignent l’impact plus important des mécanismes comportementaux sur 
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la balance énergétique, il n’en demeure pas moins qu’il est excessivement difficile de quantifier précisément 

leur impact réel. 

Par contre, la contribution de mécanismes compensatoires métaboliques et involontaires est un peu plus 

facilement quantifiable. La réalisation ou non de séances d’entraînement et la mesure du niveau d’activité 

physique permettent de quantifier ou du moins d’estimer l’impact d’un programme d’entraînement sur 

l’activité physique spontanée et la dépense énergétique journalière.  

Les réponses compensatoires comportementales peuvent aussi se produire de façon indépendante ou 

interreliée. Ainsi, un mécanisme compensatoire obligatoire associé à une diminution du poids est sans aucun 

doute la diminution du coût énergétique des activités physiques. Le maintien d’un patron d’activité similaire 

mais réalisé à un poids moindre entraîne une diminution du travail et par le fait même du coût énergétique 

totale d’une ou de plusieurs activités. En plus d’une diminution de la quantité d’énergie associée à la 

dépense énergétique de repos, la perte de poids se traduit également par une diminution de la dépense 

énergétique associée à l’activité physique spontanée et volontaire à moins qu’il n’y ait une augmentation de 

l’intensité ou de la durée des activités complétées. Donc, en présence d’un déséquilibre énergétique positif 

ou négatif, les modifications de poids entraînent inévitablement un changement au niveau de la dépense 

énergétique. Ces changements peuvent être présents simultanément avec des modifications au niveau de 

l’appétit, et ce, possiblement de façon indépendante. Stubbs et coll. [30], Whybrow et coll. [31] ainsi que 

Melzer et coll. [32] ont rapporté que les fluctuations de l’appétit ne suivent pas nécessairement l’évolution à 

court terme de l’équilibre énergétique. L’évolution distincte des apports énergétiques et de la fluctuation du 

poids permet de croire à des mécanismes indépendants ou du moins à des processus bénéficiant d’une 

certaine lattitude. 

L’entraînement s’inscrit comme une faible fraction de la dépense énergétique journalière.  Son impact direct 

se manifeste par une augmentation ponctuelle de la dépense énergétique lors de l’accomplissement de 

différentes tâches planifiées et organisées. Les effets indirects de l’entraînement peuvent cependant 

influencer de façon relativement importante la dépense énergétique journalière en perturbant le patron 

d’activité post entraînement. L’entraînement peut ainsi initier certains mécanismes compensatoires associés 

à la fatigue musculaire [33]. 

Ce phénomène fut observé par Goran et coll. [34], Keytel et coll. [35] ainsi que Kempen et coll. [36] alors 

qu’une augmentation de la dépense énergétique associée à des activités physiques volontaires de nature 

aérobie ne fut pas associée à une augmentation de la dépense énergétique quotidienne. Malgré une 

augmentation de la dépense énergétique associée à l’entraînement aérobie, l’ensemble de la dépense 

énergétique quotidienne demeura inchangée. Ce phénomène implique une diminution de la dépense 

énergétique non associée à l’entraînement. Goran et coll. [34] suggèrent un effet potentiel de la fatigue post 

entraînement qui pourrait entraîner une diminution des capacités physiques à court terme et induire une 
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diminution temporaire du niveau d’activité physique journalier post entraînement. Pourtant, Meijer et coll. 

[37] ont observé des résultats similaires suite à une période d’entraînement de 12 semaines alors que les 

séances d’entraînement étaient réalisées en fin de journée. Les auteurs suggèrent que les participants 

anticipaient les séances d’entraînement et modéraient leurs efforts pré-entraînement afin d’être en mesure de 

compléter adéquatement l’entraînement planifié. 

Cependant, ces résultats ne furent pas corroborés par Alméras et coll. [38] et McLaughlin et coll. [39]  qui 

n’ont pas observé de perturbation de la dépense énergétique totale ou du niveau d’activité physique 

quotidien suite à des entraînements aérobies d’une durée de 6 mois et 8 jours respectivement. Une des 

principales différences entre les deux groupes d’études se situe au niveau des sujets. La plupart des études 

démontrant une réduction de la dépense énergétique associée à l’activité physique mais non reliée à 

l’entraînement aérobie ont eu recours à des sujets plus âgés et généralement moins en formes. Les sujets plus 

en formes et plus jeunes n’ont pas démontré de mécanismes compensatoires les prévenant d’augmenter leur 

dépense énergétique journalière.   

La plupart des études ont utilisé un protocole d’entraînement aérobie mobilisant de larges masses 

musculaires et entraînant une dépense énergétique relativement importante. À l’opposé, l’entraînement en 

musculation (anaérobie) requiert une dépense énergétique moins importante [40-43]. En plus de ne pas 

représenter un impact quantitatif important sur la dépense énergétique journalière, l’entraînement en 

musculation (anaérobie) ne semble pas influencer de façon significative la dépense énergétique associée à 

l’activité physique. Par exemple, Lemmer et coll. [44] n’ont pas observé de diminution de la dépense 

énergétique associée à l’activité physique non reliée à l’entraînement anaérobie suivant un protocole 

d’entraînement en musculation chez des sujets jeunes et âgés. Des résultats similaires ont été observés par 

Van Etten et coll. [45] et Campbell et coll. [46] et ce malgré des protocoles d’entraînement différents en 

termes de volume et d’intensité de travail. 

Seuls Fiatarone et coll.[47] ainsi que Nelson et coll. [48] ont observé une augmentation de l’activité 

physique suite à un protocole d’entraînement en musculation. Malheureusement, l’évaluation de l’activité 

physique par accélérométrie n’a été complétée que pour une période de 72 heures et dans le cas de Fiatarone 

et coll., chez des sujets très âgés avec certaines incapacités (cannes, etc.). Il est possible que l’entraînement 

en musculation, plus particulièrement l’entraînement en force puisse avoir un impact positif sur la dépense 

énergétique associée à l’activité physique spontanée chez des individus présentant une force musculaire 

faible. 

3.2.1.1.4 Facteurs hormonaux, substrats énergétiques et sexe 

Plusieurs hormones influencent directement ou indirectement l’activité physique spontanée. Le tableau II 

présente quelques-unes de ces hormones. La description détaillée du rôle et des mécanismes de l’ensemble 

des hormones impliquées dans le métabolisme énergétique dépasse largement le cadre de cet ouvrage. Une 
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brève description de certaines des hormones les plus impliquées dans la régulation de la dépense énergétique 

associée à l’activité physique spontanée est présentée et le lecteur est invité à consulter les références 

offertes afin d’obtenir des informations plus détaillées. 

Tableau IIa : Influence des hormones sur l’appétit et l’activité physique spontanée 

Hormone/neuropeptid

e 

Effet sur 

l’appétit 

Effet sur l’activité 

physique spontanée Site de synthèse Référence 

Ghreline   
Tractus gastro-

intestinal 
[49-51] 

Cholecystokine   
Tractus gastro-

intestinal 
[52-55] 

Leptine   

Tissu adipeux, 

Tractus gastro-

intestinal 

[56-61] 

Amyline  = ou  Pancréas [62-70] 

Hormones 

thyroïdiennes 
  

Glande thyroïde 
[71-76] 

Testostérone   Testicules [77-83] 
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Tableau IIb : Influence des hormones sur l’appétit et l’activité physique spontanée (suite) 

Hormone/neuropeptid

e 

Effet sur 

l’appétit 

Effet sur l’activité 

physique spontanée Site de synthèse Référence 

Oestradiol   Ovaires 

[84-95] 
Progestérone   Ovaires 

Neuropetide Y   Hypothalamus [96-100] 

Orexine   Hypothalamus [101-106] 

Neuromedine U   

Tractus gastro-

intestinal, 

cerveau 

[107-110] 
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3.2.1.1.4a Amyline 

L’amyline est un polypeptide sécrété simultanément avec l’insuline par les cellules β du pancréas suite à 

l’ingestion de nutriments [111, 112]. L’augmentation des concentrations d’amyline est associée à une 

diminution des apports énergétiques [62-66], une perte de poids [63, 67, 68] , une diminution de la vidange 

gastrique [69] et de la sécrétion d’acide gastrique [70]. L’action principale de l’amyline sur la balance 

énergétique se situe au niveau de la diminution de l’appétit et des apports énergétiques. 

Mack et coll.[67] ont observé une augmentation du métabolisme énergétique journalier du rat suite à une 

administration chronique d’amyline pendant une durée de 11 semaines. Plus récemment, Osake et coll. [113] 

ont également observé une augmentation de la consommation d’oxygène au repos normalisée pour le poids 

chez le rat suite à l’administration centrale ou périphérique d’amyline. Des résultats similaires [66] ont été 

observés sur le métabolisme énergétique absolu mais, une fois les valeurs corrigées pour la composition 

corporelle, la relation entre l’amyline et la dépense énergétique disparaît. 

Osaka et coll. [113]  suggèrent une action potentielle de l’amyline sur le système nerveux sympathique 

augmentant ainsi le rythme métabolique de façon transitoire. Cependant, comme la sécrétion d’amyline est 

directement associée à l’ingestion d’aliments, il est plus probable que ce polypeptide ait une influence sur la 

thermogenèse alimentaire que sur l’activité physique spontanée. 

3.2.1.1.4b Cholécystokine (CCK) 

La cholécystokine (CCK) du grecque chole, bile; cysto, sac; kinin, mouvement, est une hormone du système 

digestif responsable de la digestion des gras et des protéines. Elle est rapidement sécrétée en réponse à 

l’ingestion de nutriments et sa concentration peut demeurer élevée pendant plus de 5 heures [114]. En plus 

d’être impliquée dans la régulation de l’appétit, la CCK est également associée aux comportements de 

récompense, à la mémoire et à l’angoisse [115, 116]. 

Sei et coll. [55] soulèvent la possibilité que la CCK soit également impliquée dans la dépense énergétique 

associée à l’activité physique spontanée. Les auteurs ont observé une différence dans les déplacements entre 

des rats n’exprimant pas les récepteurs à la CCK et des rats normaux. Des différences de l’ordre de plus de 

50 % dans les déplacements des animaux des deux groupes sont rapportées. Cependant, les auteurs n’ont pas 

effectué de correction pour la différence de poids ou de composition corporelle entre les groupes. Il est 

possible que le surplus de poids (masse grasse) soit la cause directe de la réduction des déplacements chez 

les rats résistants à la CCK. La différence de masse grasse de 44 % entre les deux groupes est très similaire à 

la différence observée pour les déplacements.   
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3.2.1.1.4c Ghreline 

La ghreline est une hormone principalement sécrétée par l’estomac et le pancréas, mais également par les 

ovaires et la cortico-surrénale [117-122].  La ghreline joue principalement un rôle stimulant sur les apports 

énergétiques [123] mais pourrait également influencer la dépense énergétique [49]. La sécrétion de la 

ghreline par l’estomac dépend fondamentalement de l’état nutritionnel (préprandial, postprandial) [124-126], 

de l’âge [127] , du sexe [128, 129], de l’indice de masse corporelle [125, 130, 131], et d’autres facteurs 

hormonaux (glucose [132], insuline [133], hormone de croissance [134]). 

La ghreline pourrait également influencer les niveaux d’activités physiques spontanées.    Tang-Christensen 

et coll. [50] ont observé une diminution de 20 % de l’activité physique spontanée chez le rat suite à une 

injection intracérébroventriculaire de ghreline. Il peut paraître paradoxal qu’une hormone associée à 

l’augmentation de l’appétit soit également reliée à une diminution du niveau d’activité physique. En effet, 

afin de répondre aux besoins en énergie l’organisme doit être en mesure d’accomplir un minimum de 

déplacements afin de se nourrir. Si cela peut être moins apparent au sein d’une société d’abondance, il en est 

tout autrement pour certaines populations vivant dans des régions moins hospitalières du globe. Cependant, 

l’action suppressante de la ghreline sur l’activité physique spontanée n’agit pas selon la même cinétique que 

son effet stimulant sur l’appétit ou la faim. Un délai est observable entre l’apparition de la faim et la 

diminution de l’activité physique. Ce laps de temps pourrait permettre à l’organisme une fenêtre lui 

permettant de se nourrir avant de tomber dans un mode de préservation énergétique [49, 50]. 

3.2.1.1.4d Hormones thyroïdiennes 

La relation entre le métabolisme énergétique et les hormones thyroïdiennes est largement acceptée [71-76]. 

Les comportements hyperkinétiques de personnes souffrant d’hyperthyroïdisme engendrent une 

augmentation de la dépense énergétique [135]. Levine et coll. [136] ont observé une augmentation 

significative de l’activité physique spontanée chez des rats chez qui un état hyperthyroïdique avait au 

préalable été induit artificiellement par l’injection de triiodothiroxine (T3). Les auteurs rapportent une 

augmentation de 50 % de l’activité physique spontanée et une augmentation de 43 % de la dépense 

énergétique totale chez les rats souffrant d’hyperthyroïdisme. De plus, une augmentation du temps actif et de 

l’intensité des activités pratiquées (quantité de kcal par unité de temps) fut également observée. Dans 

l’ensemble, ces résultats soutiennent l’hypothèse d’une influence des hormones thyroïdiennes sur l’activité 

physique spontanée. 

Un des mécanismes potentiels d’action des hormones thyroïdiennes stimulant la dépense énergétique 

associée à l’activité physique spontanée est l’activation du système nerveux sympathique. Les hormones 

thyroïdiennes stimulent la voie de la noradrénaline par l’intermédiaire de récepteurs spécifiques  [137]. Cette 

activation entraîne une activation du métabolisme qui cause une augmentation du métabolisme. Un autre 

mécanisme d’action pourrait se situer plus spécifiquement au niveau de l’hydrolyse de l’adénosine 
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triphosphate [138] et d’une dissipation plus importante de l’énergie sous forme de chaleur lors de 

contractions musculaires.  L’augmentation des fuites de protons associées aux protéines découplantes (UCP) 

pourrait augmenter la dépense énergétique en affectant le rendement énergétique des cellules. 

3.2.1.1.4e Leptine 

La leptine, du grecque leptos qui veut dire mince, est une hormone jouant un rôle clé dans la régulation de 

l’équilibre énergétique. La leptine est produite principalement par le tissu adipeux [139]  mais peut 

également être exprimée par d’autres tissus tels le placenta, les ovaires, le muscle squelettique et l’estomac 

[140-144]. Les concentrations plasmatiques de leptine sont plus importantes chez les individus obèses et 

chez les femmes. Chez ces dernières, la présence plus importante de leptine peut être associée à des effets de 

stimulation par les oestrogènes sur sa sécrétion et de l’effet suppressant des androgènes présents chez les 

hommes [145]. 

La leptine agit sur les apports et la dépense énergétique selon trois paliers intereliés [146]. Dans un premier 

temps, la leptine agit comme « adipostats » pour l’organisme en lui fournissant de l’information sur les 

réserves adipeuses. La sécrétion de leptine par le tissu adipeux agit comme un baromètre régulateur 

permettant aux centres hypothalamiques de recevoir de l’information sur le statut énergétique de 

l’organisme. Dans un deuxième temps, les centres hypothalamiques gèrent l’information fournie par la 

leptine à l’aide de récepteurs. Le traitement de cette information permet indirectement d’établir une balance 

énergétique. Finalement, en dernier lieu, la réponse des centres hypothalamiques influence les apports 

énergétiques et la dépense énergétique par l’intermédiaire du système nerveux sympathique. 

La leptine agit sur l’appétit en ayant un effet inhibiteur sur le neuropeptide Y et le peptide Agouti-associé et 

en stimulant l’activité de l’hormone à mélanocyte stimulante. L’augmentation de la sécrétion de leptine est 

généralement associée à une diminution de l’appétit et à une augmentation de la dépense énergétique [139]. 

Le paradoxe d’une élévation importante des concentrations de leptine chez les individus obèses peut 

s’expliquer par l’apparition d’un état de résistance ou de plafonnement de la sensibilité à la leptine. Lorsque 

la leptine atteint une concentration de 25 ng/mL, toute augmentation subséquente n’entraîne pas de réponse 

hypothalamique. Ce seuil s’explique principalement par un blocage du passage de la leptine au niveau de la 

barrière encéphalique [146]. Il en résulte qu’une importante augmentation des concentrations de leptine ne 

se traduit pas nécessairement par une réponse proportionnelle des mécanismes régissant la balance 

énergétique. Il est également possible que la résistance à la leptine ne soit pas acquise suite à des épisodes de 

suralimentation, mais plutôt innée [123] ce qui pourrait être la cause de la suralimentation.   

L’entraînement physique peut avoir un effet sur les concentrations plasmatiques de leptine. La concentration 

circulante de leptine semble être influencée par les caractéristiques de l’entraînement (volume et intensité) 

[147]. Une diminution des concentrations de leptine a été observée chez des marathoniens (volume) [148] et 

chez de jeunes gymnastes (intensité) [149]. Des fluctuations moins importantes ont été observées lors 
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d’étude soumettant des candidats à des épreuves aérobies à intensités modérées et de faible volume, 

suggérant une relation entre la quantité d’énergie dépensée (par un volume important ou par une intensité 

importante) et les concentrations de leptine [150-152]. Pérusse et coll. [153] n’ont pas observé de 

changement significatif dans les concentrations de leptine une fois les valeurs ajustées pour la masse grasse 

lors d’un protocole d’entraînement de 20 semaines à des intensités progressives de 55 % à 75 % de la 

capacité aérobie. Il est possible que l’intensité moyenne soutenue lors de l’ensemble de l’intervention n’ait 

pas été suffisante pour engendrer une diminution significative des concentrations plasmatiques de leptine. 

Des résultats similaires ont été observés à court terme par Racette et coll. [154] à des intensités relativement 

faibles (50 % des fréquences cardiaques maximales théoriques).  

Il est cependant difficile de limiter le rôle de la leptine à un simple adipostat servant de régulateur de la 

balance énergétique. Certes, la leptine permet de signaler l’état des réserves énergétiques de l’organisme, 

mais ses interactions multiples rendent parfois son rôle diffus ou ambigu. Ce qui semble assuré est le fait 

que, la leptine n’est pas seulement le reflet de la masse grasse ou de la masse maigre [139] mais plutôt un 

média jouant plusieurs rôles régulateurs touchant la grossesse, le développement fœtal, la puberté, la 

reproduction et bien évidemment la gestion d’un équilibre pondéral parfois précaire [123, 139]. Afin 

d’approfondir les multiples rôles de la leptine, le lecteur est invité à prendre connaissance des ouvrages de 

Margetic et coll.[139], Jéquier[146] , et Klok et coll. [123]. 

3.2.1.1.4f Neuromédine U 

La neuromédine U est un peptide sécrété au niveau gastro-intestinal ainsi que par certains noyaux 

hypothalamiques [24] qui agit sur l’appétit et sur l’activité physique. La présence de neuromédine U sur le 

noyau paraventiculaire de l’hypothalamus entraîne une augmentation de la dépense énergétique associée à 

l’activité physique spontanée et une diminution des apports énergétiques chez le rat [107, 155]. Il existe 

également une relation entre la leptine et la neuromédine U. La sécrétion de leptine entraîne également la 

sécrétion de neuromédine U ce qui pourrait permettre indirectement à la leptine d’agir sur la dépense 

énergétique [155]. 

3.2.1.1.4g Neuropeptide Y 

Le neuropeptide Y est un neurotransmetteur extrêmement abondant et distribué largement dans le cerveau. 

Un des principaux sites d’expression du neuropeptide Y se situe au niveau du noyau arqué à l’intérieur des 

neurones qui se projettent jusqu’au noyau paraventriculaire de l’hypothalamus. L’effet principal de ce 

neurotransmetteur est la stimulation de l’appétit [24, 156]. Des effets sur le métabolisme énergétique ont 

également été observés par Levine et coll.[99] possiblement par l’intermédiaire d’une réduction de la 

thermogenèse du tissu adipeux brun. 
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Un effet opposé à la réduction de la thermogenèse est observable sur l’activité physique. Il a été suggéré que 

la présence du neuropeptide Y serait reliée à une augmentation des activités de recherche de nourriture, car 

le neuropeptide entraine une élévation de l’activité physique seulement lorsque la nourriture n’est pas 

immédiatement disponible [100]. 

3.2.1.1.4h Oestrogènes 

L’estradiol et la progestérone ont une influence sur la balance énergétique [93-95]. L’augmentation de la 

concentration d’estradiol tend à induire une balance énergétique négative et entraîner une perte de poids 

tandis que la progestérone tend à démontrer des effets opposés. Cependant, les effets de la progestérone 

s’effacent en présence d’une concentration trop faible d’estradiol [94]. Les effets des oestrogènes sur la 

balance énergétique seraient reliés principalement au noyau paraventriculaire et au neuropeptide Y [86]. 

Les oestrogènes pourraient avoir un rôle « d’adipostat » similaire à la leptine par leur association au tissu 

adipeux. L’augmentation de la masse adipeuse peut augmenter la conversion d’androgènes en oestrogènes 

[95] ce qui influence la sécrétion de leptine et autres hormones du contrôle de la balance énergétique. De 

plus, la sécrétion des hormones sexuelles est en partie associée à la sécrétion de leptine [84] ce qui pourrait 

en partie expliquer les rôles conjoints face à la régulation de la balance énergétique.  

Les oestrogènes ont des effets sur la dépense énergétique de rongeurs par l’intermédiaire d’une 

augmentation de certaines activités [88] et par l’augmentation de la production de chaleur [85, 89, 90]. 

Cependant, les évidences d’une action demeurent circonstancielles. Malgré le fait qu’une différence de poids 

est observable entre deux groupes de rats consommant un régime isocalorique où le groupe faisant l’objet 

d’un traitement aux estrogènes pesait moins [91, 92], aucune mesure directe d’une augmentation de la 

dépense énergétique n’a pu être observée [87] suite à des interventions à base d’oestrogènes. 

3.2.1.1.4i Orexines (Hypocrétines) 

Les orexines sont des neuropeptides qui sont localisés dans l’hypothalamus. On retrouve deux formes 

principales d’orexines, l’orexine A et B (hypocrétine 1 et 2).  La stimulation de l’orexine A est associée à 

une augmentation des apports énergétiques en retardant l’apparition de la satiété. L’augmentation des 

concentrations des orexines dans l’hypothalamus entraîne une élévation de l’état d’éveil, des activités 

locomotrices et du métabolisme de repos [101, 104, 105]. Les orexines sont produites en grande quantité en 

présence de déficit énergétique sévère permettant la poursuite d’activité exploratoire et de recherche de 

nourriture [106]. 

3.2.1.1.4j Testostérone 

La testostérone semble avoir une influence sur le métabolisme énergétique et plus particulièrement sur 

l’activité physique de certains petits mammifères [80, 83]. Ces résultats, quoique controversés [81], ne sont 
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pas clairement démontrés chez des mammifères de plus grande taille comme l’humain. Gregory et coll. [79] 

n’ont pas observé d’augmentation significative de la dépense énergétique chez des adolescents présentant 

des retards de développement. Il est sans doute possible que les retards d’apparition de la puberté aient 

faussé les résultats empêchant ainsi toute conclusion définitive sur l’impact de la testostérone et le niveau 

d’activité physique. Il est également rapporté que l’augmentation de la concentration de testostérone peut 

susciter une augmentation du niveau d’activité physique spontanée chez des rongeurs, mais ceci aux dépens 

des autres compartiments de la dépense énergétique [80]. Chez le Junco Hyemalis, un petit mammifère, une 

plus grande quantité d’énergie est dépensée à des fins exploratoires et de recherche de nourriture, mais 

aucune augmentation de la dépense énergétique totale n’est observée suite à une augmentation des niveaux 

circulant de testostérone. La diminution d’activités (nettoyage et autre) entraîne un maintien du métabolisme 

journalier, mais occasionne une redistribution des ressources afin d’assurer une réponse aux besoins 

immédiats (nourriture). La présence de testostérone permettrait de maintenir un état d’éveil plus important 

afin d’être en mesure de se procurer de la nourriture efficacement tout en maintenant une attention face aux 

prédateurs éventuels. 

Bonnefoy et coll. [77] mentionnent une relation possible entre les capacités physiques, le niveau d’activité 

physique et les hormones sexuelles. Cependant, plusieurs facteurs également associés au vieillissement 

(diminution de la masse musculaire, etc.) ont possiblement des influences pouvant confondre la relation 

hormones sexuelles et activité physique spontanée.   

Pour l’instant, la testostérone ne semble pas influencer de façon importante la dépense énergétique associée 

à l’activité physique spontanée. 

3.2.1.1.5 Hérédité 

L’impact d’une composante génétique versus une composante environnementale fait l’objet de nombreux 

débats depuis plusieurs années. Il est logique de croire que ces deux composantes jouent un rôle dans la 

détermination du niveau d’activité physique spontanée d’un individu [2]. 

Plusieurs gènes influençant l’activité physique spontanée ont été identifiés chez les animaux [157-160]. Les 

données sont moins nombreuses chez les humains [161-164] et reflètent généralement des liens entre 

certains gènes et l’activité physique volontaire [161, 164]. Chez l’humain, il est encore aujourd’hui très 

difficile et laborieux de clairement identifier une susceptibilité génétique pour l’activité physique spontanée. 

Simonen et coll.[162] rapportent une interaction possible entre le niveau d’activité physique, la participation 

à des activités physiques planifiées, certains gènes et l’environnement. Dans une autre étude, Simonen  et 

coll.[161] mentionnent la possibilité d’une relation entre certains gènes associés à l’activité/inactivité 

physique. Les auteurs suggèrent également la possibilité d’une relation entre l’intensité des activités 

physiques pratiquées et des caractéristiques génétiques, principalement du récepteur à l’endothéline B [165] 

qui est associé à la pression artérielle et à l’activité cardiaque. Néanmoins, la composante génétique de 
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l’activité physique spontanée ne semble pas être en mesure d’expliquer un fort pourcentage de la variabilité 

de la dépense énergétique chez l’humain [166] 

Il est également possible qu’une influence indirecte de certains gènes entraîne une augmentation du niveau 

d’activité physique spontanée. Plusieurs études ont établi des relations entre la capacité aérobie [167-171], la 

performance sportive [172] et différents gènes. La présence d’un génotype et phénotype favorables à 

l’activité physique spontanée est un concept alléchant, mais extrêmement difficile à démontrer dû à l’étroite 

relation entre l’environnement et le bassin génétique. De plus, l’importante diminution de la dépense 

énergétique associée à l’activité physique spontanée au cours du dernier siècle et le rythme d’évolution du 

génome humain tend à favoriser un impact environnemental plutôt qu’héréditaire [173]. 

3.2.1.2 Déterminants environnementaux 

Il est évident que l’environnement influence la quantité d’activité physique spontanée réalisée 

quotidiennement. Cependant, jusqu’à quel point l’environnement joue-t-il un rôle important dans les 

variations de dépense énergétiques? Plusieurs facteurs environnementaux peuvent avoir un impact plus ou 

moins notable sur la quantité d’activité physique spontanée. Kotz et Levine [166] proposent deux modèles 

afin d’identifier l’influence environnementale sur la dépense énergétique associée à l’activité physique 

spontanée; 1) un modèle égocentrique centré sur l’individu et ses interactions et; 2) un modèle géocentrique 

centré sur l’environnement. 

3.2.1.2.1Facteurs égocentriques 

3.2.1.2.1a Occupation 

L’occupation est un des déterminants environnementaux les plus puissants qui influencent l’activité 

physique spontanée. Selon la nature de cette dernière, il est possible d’observer une variation de dépense 

énergétique de plus de 1500 kcal par jour [166, 173, 174]. L’occupation encadre les déterminants 

biologiques de l’activité physique spontanée en déterminant le contexte dans lequel ils peuvent s’exprimer. 

D’un point de vue strictement fonctionnel, ce cadre peut favoriser une augmentation de l’activité physique 

spontanée (c.-à-d. : agriculture et travail manuel) tout comme il peut restreindre son expression à son strict 

minimum (c.-à-d. : col blanc). Selon la nature des fonctions occupées, il est possible d’observer des 

variations de l’ordre de 200 % du niveau d’activité physique spontanée. 

3.2.1.2.1b Loisirs 

Tout comme pour l’occupation, il existe une variation importante de la dépense énergétique associée à 

l’activité physique spontanée issue des loisirs. La sélection arbitraire et la réalisation de différentes tâches 

(c.-à-d. : utiliser l’ordinateur versus jardiner) par un individu génèrent une importante source de variation au 

niveau des ressources énergétiques utilisées. Alors que la société des loisirs dépeinte dans les années 80 



  Synemorphose inc. Tous droits réservés © 2009 

promettait une augmentation drastique de la dépense énergétique par une augmentation du temps disponible 

à la pratique d’activités diverses, l’arrivée de nouvelles technologies et la modernisation de plusieurs autres 

n’ont pas semblé permettre la matérialisation de cette société. L’influence prépondérante de facteurs 

géocentriques n’a pas permis l’expression de facteurs biologiques ou égocentriques afin d’augmenter la 

quantité d’activité physique spontanée réalisée quotidiennement. 

3.2.1.2.2 Facteurs géocentriques 

3.2.1.2.2a L’environnement urbain et la mécanisation 

L’émergence d’un environnement de nature obésogénique met en évidence l’étroite relation entre l’individu 

et son environnement immédiat et l’expression d’un niveau d’activité physique spontanée adéquat assurant 

un équilibre pondéral. La promotion subtile d’un environnement favorisant la sédentarité au détriment d’un 

mode de vie plus actif se répercute de façon évidente sur la quantité d’activité physique spontanée réalisée. 

Il existe un écart important en termes d’activité physique entre les sociétés de nature agricole et les sociétés 

industrialisées [175, 176]. L’urbanisation d’une société est associée à une diminution du niveau d’activité 

physique [174] qui peut facilement s’observer par la prolifération du nombre de téléviseurs par foyer, du 

nombre d’escaliers mécaniques, du nombre de voitures, de la mécanisation de tâches quotidiennes, etc.  

Levine [174] et Hill [176] ont indépendamment tenté de quantifier l’impact de l’urbanisation sur la dépense 

énergétique et sont tous deux arrivés à des valeurs similaires de l’ordre d’une diminution approximative de 

~100 kcal par jour. De plus, Levine renforce les liens entre la diminution de l’activité physique spontanée et 

le développement de l’obésité par la mise en évidence de plusieurs corrélations entre les ventes d’appareils 

domestiques et le pourcentage d’individus obèses alors qu’aucune relation n’est observée entre l’obésité et 

l’évolution des apports nutritionnels [174]. 

3.2.1.2.2b Le genre 

Le genre, cette étiquette déterminée en partie par la société, est également un facteur influençant l’activité 

physique. Alors que le sexe est biologiquement déterminé et souvent étroitement associé au genre, ce dernier 

se distingue par la présence de déterminants environnementaux et non biologiques. Par exemple, au Canada, 

en Angleterre et en Australie, les femmes rapportent pratiquer moins d’activité physique que les hommes [7, 

177-179]. L’imposition « sociale » de stéréotypes peut engendrer différents patrons d’activité physique chez 

les hommes et les femmes. Par exemple, la promotion du rôle de la femme au foyer se répercute directement 

sur l’ensemble du répertoire d’activités physiques disponibles. Levine et coll. [180] rapportent que lorsque 

les femmes doivent travailler dans le domaine public et en plus réaliser des tâches domestiques, leur besoin 

énergétique est accru de 30 %. 
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3.2.1.2.2c L’éducation et revenu 

Les individus ayant un niveau d’éducation plus bas démontrent un niveau d’activité physique dans les loisirs 

plus faible que les individus ayant un niveau supérieur d’éducation [7, 177]. Aux États-Unis, un haut niveau 

de scolarité est associé à deux à trois fois plus d’activité physique que chez les groupes moins scolarisés. 

Cependant, Norman et coll. [181] rapportent une relation inverse entre le niveau d’éducation et l’activité 

physique totale. Ces différences peuvent s’expliquer par la différence entre l’activité physique réservée aux 

loisirs et l’activité physique spontanée quotidienne. Ainsi, un travailleur manuel ne pratiquant pas d’activité 

physique autre que celles reliées à son travail peut témoigner avoir un faible niveau d’activité physique alors 

qu’un directeur de compagnie s’adonnant régulièrement à de nombreux loisirs peut mentionner soutenir un 

niveau élevé d’activité physique. 

3.2.1.2.2d Variations saisonnières et climat 

Il existe une importante variation du niveau d’activité physique en fonction des saisons ou du climat. Par 

exemple, au Canada, on rapporte une diminution importante du niveau d’activité physique lors des mois 

d’hiver comparativement aux mois d’été [182]. La présence d’un climat moins favorable peut rendre la 

pratique d’activité physique plus difficile (c.-à-d. : marcher dehors par grand froid, sous la pluie, etc.), mais 

peut également favoriser indirectement l’activité physique (c.-à-d. : pelleter de la neige, patiner sur une glace 

extérieure, etc.). De plus, les variations saisonnières peuvent radicalement influencer la nature des tâches 

quotidiennes réalisées à l’intérieur pour des sociétés axées sur l’agriculture [183, 184]. 

3.3 Activité physique volontaire 

L’activité physique volontaire est probablement la plus simple à définir. Il s’agit de toute activité pratiquée 

dans le but d’améliorer sa santé/condition physique.  Dans l’ensemble de la population, la dépense 

énergétique occasionnée par des activités physiques volontaires est pratiquement nulle [173] alors que la 

participation à ce type d’activités chez les gens « actifs » dépasse rarement 2 heures par semaine pour une 

dépense énergétique avoisinant les 100 kcal/d [173]. La grande majorité de l’information relative aux 

déterminants de l’activité physique volontaire est dévouée aux facteurs environnementaux et 

comportementaux ce qui sort du cadre de cet ouvrage. Nous effectuerons donc un bref survol de ces 

facteurs. Encore une fois, le lecteur est invité à consulter les références citées afin d’obtenir une information 

plus détaillée sur le sujet [185-205]. 

3.3.1 Déterminants 

3.3.1.1 Déterminants socio-comportementaux 

Dans leur revue, Wendel-Vos et coll. [185] ont identifié des facteurs socio-comportementaux pouvant 

influencer la pratique d’activités physiques volontaires. Les auteurs ont identifié le support social et le fait 
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d’être accompagné par un proche comme les principaux déterminants de la pratique d’activités physiques. 

Cependant, ces résultats portent sur des études réalisées aux États-Unis et en Australie. Également, il 

demeure difficile de précisément définir les facteurs socio-comportementaux ce qui peut engendrer de 

nombreuses difficultés lors des analyses associatives. 

Sherwood et coll. [194] ont identifié des caractéristiques comportementales associées à la pratique 

d’activités physiques volontaires, voici un bref résumé : 

3.3.1.1.1 Antécédents d’activité physique 

La pratique antérieure d’activités physiques volontaires peut favorablement être associée à l’adoption d’un 

mode de vie plus actif. Cette relation positive repose sur le développement d’habiletés physiques favorisant 

l’auto-efficacité et une perception positive de l’activité. Les antécédents positifs récents d’activités 

physiques volontaires ont un impact favorable. 

Les expériences plus lointaines sont associées de façon moins convaincante. Par exemple, la pratique 

d’activités physiques volontaires pendant l’enfance est faiblement corrélée avec l’adoption d’un mode de vie 

actif à l’âge adulte [192]. 

3.3.1.1.2 Auto-efficacité 

L’auto-efficacité est un des déterminants les plus puissants et récurrents de la participation à des activités 

physiques volontaires [194]. La perception d’un individu dans sa capacité de réalisation adéquate d’une 

activité physique influence de façon importante la sélection et la réalisation de cette dernière [188] .  Cette 

composante comportementale semble particulièrement importante dans les premières étapes d’initiation et 

de participation à des activités physiques [199]. 

3.3.1.1.3 Motivation 

Les sources de motivation peuvent être extrêmement diversifiées, mais il est possible de dresser une liste des 

facteurs les plus souvent cités comme source de promotion de l’activité physique. Parmi ces facteurs, on 

retrouve la santé, l’apparence physique, le plaisir, les interactions sociales, la lutte contre le stress, le défi, le 

développement de nouvelles habiletés, l’accomplissement et la satisfaction personnelle [190, 198]. La 

motivation est un élément important afin d’initier l’activité physique ainsi que d’en assurer la continuité tant 

à court qu’à long terme. Cependant, peu d’information est disponible quant aux variations des niveaux de 

motivation et leur impact sur la dépense énergétique associée à l’activité physique. 
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3.3.1.1.4 Stade de changement 

Les stades de changements selon le modèle transthéorique de DiClemente et Prochaska [195-197, 204] 

permettent de mieux comprendre les décisions d’un individu lui permettant d’initier et d’adopter la pratique 

d’activités physiques volontaires. Le modèle transthéorique comprend 5 stades : 

- Pré-contemplation : inclus des individus qui ne pratiquent pas d’activité physique volontaire et qui 

n’ont pas l’intention d’en pratiquer lors des 6 prochains mois. 

- Contemplation : inclus les individus qui ne pratiquent pas d’activité physique volontaire, mais qui 

songent à en pratiquer lors des 6 prochains mois. 

- Préparation : inclus les individus qui pratiquent avec parcimonie des activités physiques 

volontaires, mais de façon insuffisante afin de retirer des bénéfices santé. 

- Action : inclus les individus qui pratiquent suffisamment d’activités physiques volontaires afin de 

retirer des bénéfices santé depuis moins de 6 mois. 

- Maintien : inclut les individus qui pratiquent suffisamment d’activités physiques volontaires afin de 

retirer des bénéfices santé de puis au moins 6 mois. 

Le stade de changement est fortement associé avec le niveau d’exercice [200]. Cette classification permet 

d’associer des traits de personnalité et un état d’esprit avec la pratique d’activités physiques. La modification 

de ces traits/état d’esprit permet de progresser à travers les 5 stades et d’améliorer les chances d’adoption 

d’un mode de vie plus actif chez des individus sédentaires [201, 202]. 

3.3.1.1.5 Stress 

L’activité physique volontaire est souvent mentionnée comme un élément facilitant la réduction du stress. 

Cette relation est à double sens, car des niveaux élevés de stress sont associés à des niveaux plus faibles 

d’activité physique volontaire [205]. La présence occasionnelle et variable d’événements causant une 

augmentation du niveau de stress semble associée avec l’adhérence à un mode de vie actif incluant la 

participation à des activités physiques volontaires [193]. Les fluctuations du niveau de stress et plus 

particulièrement la perception du stress influencent de façon importante la participation à des activités 

physiques. 

3.3.1.1.6 Support social 

Le support social est un déterminant important de l’activité physique volontaire. Le support des proches 

favorise l’adoption de comportements associés à la pratique régulière d’activités physiques [191]. 

L’encadrement et l’encouragement à la pratique d’activités physique par la famille, principalement le/la 

conjoint (e) est une source d’influence notable facilitant la transition d’un état sédentaire à un état actif. 
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3.3.1.2 Déterminants environnementaux 

3.3.1.2.1 Accessibilité 

L’accessibilité à des facilités ou endroits propices à la pratique d’activités physiques volontaires contribue à 

l’adoption d’un mode de vie plus actif tel que présenté par Duncan et coll. [203] dans leur revue du sujet. 

Les auteurs mentionnent une association positive entre la perception d’un individu de la facilité d’accès à 

des activités et la pratique d’activités physiques volontaires. Par exemple, la distance entre le domicile et des 

installations propices à la pratique d’activités physique a été corrélée avec des comportements jugés comme 

actifs [186].   

La relation entre la pratique d’activité physique et l’accessibilité peut varier en fonction des spécificités 

requises par différentes activités. Par exemple, la natation requiert absolument un plan d’eau, le hockey sur 

glace une surface de jeu adéquate, etc., alors que d’autres activités peuvent s’effectuer plus facilement 

comme la marche, la course à pied, le vélo, etc., sans localisation spécifique. 

3.3.1.2.2 Temps 

Les difficultés associées à un horaire incompatible ou à un manque de temps sont régulièrement 

mentionnées comme barrière à la pratique d’activités physiques régulières [187, 189].  L’incorporation 

d’une constance dans la pratique d’activité physique à l’intérieur de l’horaire quotidien est un important 

déterminant de la pratique et de l’adhérence à un programme d’activité physique [188]. L’intégration d’un 

mode de vie plus actif passe donc par une restructuration de l’horaire afin d’y dédier une fraction de temps à 

la pratique d’activités physiques volontaires. 
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