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LE POINT SUR...
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es preuves des bénéfices sanitaires,en par-
ticulier cardiovasculaires et métaboliques, 
de la pratique d’une activité physique mo-
dérée et régulière s’accumulent depuis de 
nombreuses années. Cette courte revue se 
propose de résumer les données récentes

concernant l’activité physique et le diabète de type 2 
(DT2). 

   Quelques définitions 
Du fait de la sédentarisation, source d’obésité, et du 
vieillissement de la population le DT2 est devenu une 
épidémie mondiale dont la prévalence est estimée à 
400 millions (1). Il s’agit d’un désordre métabolique 
chronique caractérisé par une élévation anormale de 
la glycémie dans un contexte d’insulino-résistance et 
de déficit relatif d’insuline. Le risque de complications, 
surtout micro et macro vasculaires, potentiellement 
vitales et le niveau de morbidité du DT2 sont très 
élevés.
Le développement du DT2 est largement favorisé 
par les effets délétères de l’inactivité physique et de 
la sédentarité auxquels se surajoutent ceux d’une 
alimentation déséquilibrée très souvent associée. 
Il convient de préciser la signification de certains 
termes passés dans le langage courant mais souvent 
employés à mauvais escient (2). 

L’activité physique (AP) regroupe tous les mouvements 
corporels qui majorent la dépense énergétique au dessus 
de celle de repos qui est égale à 1 MET (« Metabolic 
Equivalent Task », 1 MET =3,5 mlO2/min/kg). 

Elle est classée comme faible (1,5 - <3 MET), modérée 
(3 -6 MET) et intense (> 6 MET) (3). Cliniquement et 
individuellement, l’AP est classée comme modérée 
lorsque elle induit un essoufflement modeste, ressenti 
comme non désagréable et limitant peu la conversation. 
Au delà l’AP est classée comme intense. La dépense 
énergétique globale d’une AP est égale au produit de 
son intensité par sa durée. 

L’inactivité physique  est associée à une augmentation 
des maladies chroniques et du risque de mortalité 

précoce(4). Elle est définie comme un mode de vie 
incluant une quantité hebdomadaire d’AP modérée et/
ou intense inférieure aux recommandations actuelles 
de l’organisation mondiale de la santé (≥150 min/
sem. pour l’adulte et ≥ 300 min/sem. pour l’enfant, 
l’adolescent et le sujet de plus de 65 ans). 

Sédentarité et inactivité physique ne sont pas synonymes. 
Sédentarité vient du verbe sedere qui signifie être assis. 
Le comportement sédentaire est défini comme tout 
comportement de veille, en position assise ou couchée, 
caractérisé par une dépense d’énergie ≤ 1,5 MET (5). Est 
considéré comme sédentaire un sujet qui est assis plus 
de 7 heures par jour avec de nombreuses périodes (2-3h) 
de position assise ininterrompues. Le temps journalier 
passé devant un écran, télévision ou ordinateur, est 
un très bon indicateur de sédentarité et de son risque 
sanitaire. Les comportements sédentaires ont des effets 
délétères sur la santé indépendants de ceux induits par 
l’inactivité physique. La pratique d’une AP suffisante ne 
corrige pas totalement l’impact délétère sanitaire d’un 
comportement sédentaire marqué (5).  

L’exercice physique est une forme d’activité physique 
programmée en durée et en intensité et réalisée par 
un sujet pour maintenir ou améliorer sa condition 
physique. Cette condition ou forme physique est un 
paramètre de performance quantifiable par différentes 
méthodes comme le calcul de la consommation 
maximale d’oxygène lors d’une épreuve d’effort. 
Une bonne condition physique ou son amélioration 
sont associées à un risque relatif indépendant des 
pathologies associées plus faible de mortalité globale et 
cardiovasculaire. Cinq MET (80-100 watts) est la valeur 
seuil à partir  de laquelle le risque relatif de mortalité 
précoce est nettement accru(6). Toute amélioration de 
1 MET de la condition physique diminue ce risque 
relatif de développer un syndrome métabolique (- 16 % 
chez les femmes et -17 % chez les hommes) et la 
mortalité diminue de 12 à 17 % en moyenne dans les 
deux sexes (6).

Le sport, qui sous-entend un entraînement régulier et 
planifié pour améliorer un niveau de performance 



CORDIAM

                  JANVIER 2016

17

individuel, est la réalisation d’un exercice physique 
dans un cadre codifié répondant à un règlement. Il 
peut être réalisé en loisir ou en compétition. Vu l’image 
très fréquente d’inaccessibilité et aussi parfois délétère 
pour la santé que le sport représente chez les patients 
diabétiques, ce terme ne doit pas être utilisé à la place 
d’activité physique. 

  Preuves des bénéfices 
    de l’activité physique pour 
    la prévention et le contrôle 
    du DT2 
En préventif comme en curatif, l’association activité 
physique et équilibre diététique (règles hygiéno-
diététiques, RHD) reste le traitement  de première 
intention du DT2. 

En préventif l’efficacité des RHD est démontrée depuis 
longtemps et est supérieure à la prescription médica-
menteuse isolée (7,8). Ainsi à un an, l’observance des RHD 
seules diminue l’incidence de DT2 de 50%, indépendam-
ment du sexe, de l’âge, et de l’origine ethnique (7). 
Une méta analyse récente basée sur 8 études prospectives 
(296395 sujets dont 10815 cas de DT2) a confirmé que 
l’AP modérée (- 21%; CI 0.70-0.89) comme l’AP intense 
(- 31%; CI 0.61-0.78) diminuait l’incidence du DT2 (9,10,11). 
Chez le diabétique de type 2 comme dans la population 
générale, la perte de poids induite par l’AP telle qu’elle 
est recommandée est modérée, en moyenne 2 kg avec 
de grandes variations individuelles. Comparée au ré-
gime seul, elle est associée à une majoration de la masse 
maigre, à un meilleur maintien de l’équilibre pondéral, 
et est plus efficace sur la diminution de masse grasse 
viscérale et sur l’équilibre des facteurs de risque cardio-
vasculaires (12).

En curatif, l’AP modérée et régulière est associée à 
un meilleur équilibre du diabète et peut permettre de 
diminuer les doses de médicaments hypoglycémiants 
(10,11). Son efficacité supervisée sur le taux d’HbA1c est 
dose dépendante (diminution moyenne 0,67%, 0,89% 
et 0,36% selon que AP > ou < à 150 min/sem.) (13). 
L’efficacité de l’AP sur les autres facteurs de risque 
souvent associés au DT2 diverge selon les études, la 
moins marquée concerne le LDL-cholestérol (11). En 
cas d’hypertension artérielle, l’efficacité est plus nette 
chez les sujets avec un BMI > 30kg/m2 (14).
La variabilité des protocoles (intensité, durée) d’AP 
explique pour une part ces discordances.

   Effets préventifs à long terme 
    de l’activité physique chez 
    les diabétiques de type 2.  
Les bénéfices de la pratique d’une AP sur les complica-
tions à long terme du DT2 sont discutés. Une revue 
de la littérature a conclu à une baisse de la mortalité 
liée à l’AP (10). Les résultats sont moins évidents à par-
tir de l’analyse des données de Framingham. En effet 
pour une population de plus de 50 ans, non diabé-
tique pratiquant une activité physique modérée ou 
intense, l’espérance de vie globale et de vie sans dia-
bète est augmentée par rapport à une population de 
sédentaires ne pratiquant aucune activité physique. 

Mais en cas de survenue d’un DT2, seule une activité 
physique importante est associée à une augmentation de 
la durée de vie (8). Une diminution de la mortalité toute 
cause et des événements cardiovasculaires est surtout 
observée en cas d’AP intense (15). 

L’étude multicentrique (n=40 pays) NAVIGATOR a 
concerné des sujets à haut risque cardiovasculaire 
(n= 9306) avec troubles de la tolérance au glucose. Leur 
suivi sur 6 ans a mis en évidence une relation inverse entre 
le risque de survenue d’un événement cardiovasculaire 
grave (mortalité, infarctus du myocarde, accident vas-
culaire cérébral) et l’augmentation de l’AP ambulatoire 
(chiffrée par podomètre) pendant la durée du suivi (16). 

La Look AHEAD study lancée en 2004 avait pour but 
d’étudier les effets à long terme d’une perte de poids chez 
des sujets DT2 en surpoids (16). Les patients (n=5145) 
étaient répartis entre un groupe contrôle (programme 
d’éducation classique) et un groupe bénéficiant d’une 
modification intensive et supervisée de leur mode de vie 
(diététique et activité physique). Les RHD ont induit une 
baisse de poids (6% vs 3,5%) avec un maintien significatif 
mais qui a décliné au cours du suivi.

La période de suivi initialement fixée à 13,5 ans a été abrégée 
à 9,6 ans devant les résultats obtenus. Concernant l’objectif 
primaire, l’effet sur la mortalité cardiovasculaire, l’infarctus et 
accidents vasculaires cérébraux non mortels, une hospitalisa-
tion pour angine de poitrine les résultats ne sont pas statisti-
quement significatifs. 

Plusieurs objectifs secondaires ont été atteints tels que 
l’amélioration de la condition physique, un meilleur équi-
libre du diabète et des facteurs de risque cardiovasculaire 
sauf pour le LDL cholestérol, l’amélioration de la qualité de 
vie avec diminution des syndromes dépressifs et d’apnées 
du sommeil. L’incidence de complications comme la né-
phropathie et la rétinopathie a été diminuée mais pas celle 
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de la neuropathie ni de la fibrillation atriale (18,19). 
En résumé, ces résultats sont en faveur d’un effet béné-
fique à long terme des RHD sur les complications mi-
crovasculaires mais pas sur les complications macrovas-
culaires du DT2. On peut essayer d’expliquer ces résultats 
qui ont déclenché de nombreuses réactions. 
D’une part, certaines caractéristiques de la population 
étudiée et en particulier la différence d’antécédents car-
diovasculaires entre les deux groupes étaient à la limite 
de la significativité (plus fréquents dans le groupe traité, 
p=0,06). 
D’autre part, la perte de poids modérée n’a concerné 
que 50% des sujets traités et s’est atténuée avec le temps 
(2,5% en fin d’étude). Enfin, le fait que dans le groupe 
traité les traitements médicamenteux (anti hyperten-
seurs, statines, insuline) étaient significativement moins 
fréquents que dans le groupe contrôle. Il est possible 
aussi que les lésions macrovasculaires, morphologiques 
et fonctionnelles, induites par l’exposition prolongée à 
une hyperglycémie ne répondent pas aux niveaux d’AP 
habituellement proposés à ces patients (20). Des études 
complémentaires sur des populations plus jeunes, et/ou 
sans DT2 avéré et sans antécédent cardiovasculaire et 
proposant des efforts d’intensités différentes sont donc 
justifiées pour confirmer la résistance des complications 
macrovasculaires du DT2 aux RHD et en particulier à 
l’exercice (21).

     La réponse du patient DT2  
    à l’activité physique est-elle 
    normale ? 
Le muscle squelettique, le myocarde et les vaisseaux du 
diabétique sont soumis à l’exposition prolongée de dif-
férents facteurs agressifs, hyperglycémie, hyperinsuli-
nisme, stress oxydatifs, inflammation et le plus souvent 
hyperlipidémie et hyperstimulation catécholergique 

(22). Leurs effets délétères expliquent les altérations 
des fonctions musculaires squelettiques, le développe-
ment de la cardiomyopathie myocardique et les alté-
rations vasculaires. Ainsi une altération précoce de la 
fonction diastolique et une faible réserve coronaire liée 
aux troubles de la microvascularisation sont décrites. 
Ces limites centrales et périphériques participent à la 
moindre tolérance à l’effort et au faible bénéfice d’un 
entraînement physique bien conduit parfois rapportés 
chez les patients DT2 en particulier les plus âgés (23-25).

Le DT2 n’est plus le diabète de l’homme mûr. Au-
jourd’hui il est de plus en plus observé chez des jeunes 
patients souvent obèses avec des capacités physiques 
plus altérées que ne le voudrait leur mode de vie sé-

dentaire (26). L’inefficacité de l’AP chez ces patients 
pourrait être liée à des altérations des voies cellulaires 
et moléculaires sollicitées par la contraction muscu-
laire comme celles impliquées dans l’expression de 
PGC1α musculaire( 27)

     L’activité physique chez 
    le diabétique, pourquoi ?  
La distribution régulée du glucose dépend du foie qui 
maintient la glycémie. Le stockage insulino-dépendant 
du glucose se fait dans les tissus adipeux et muscu-
laires. Le muscle squelettique est quantitativement 
le principal consommateur de glucose. Au repos, 
les acides gras libres (AGL) constituent le principal 
substrat énergétique du muscle. A l’effort, il utilise 
un mélange énergétique d’AGL, de glycogène local et 
de glucose circulant dont la composition varie avec 
sa durée et son intensité. Plus l’exercice est modéré et 
long  plus les AGL sont utilisés, s’il est intense et bref, 
plus le glucose est consommé. 

La majoration de consommation de glucose à l’effort 
est due à l’élévation de l’apport de glucose circulant et 
à la voie indépendante de l’insuline de pénétration du 
glucose dans la cellule musculaire que la contraction 
musculaire privilégie. La baisse de la glycémie secon-
daire participe à la lutte contre l’insulino-résistance. 
De plus l’exercice musculaire améliore l’insulino-sensi-
bilité des muscles actifs.

L’exercice régulier induit des adaptations musculaires 
bénéfiques concernant la captation (nombre et effica-
cité des transporteurs du glucose Glut-4 insulino-in-
dépendants de l’insuline) et l’utilisation (enzymes 
oxydatifs et stockage sous forme de glycogène intra-
cellulaire) du glucose (28,29). L’endothélium vascu-
laire est très sensible aux agressions de l’hyperglycémie 
induite par l’insulino-résistance, avec libération exagé-
rée des ROS par les mitochondries endothéliales. En 
dehors de ces effets bénéfiques sur le niveau d’inflam-
mation, les mécanismes des effets bénéfiques de l’AP 
sur l’endothélium vasculaire du patient DT2 restent 
mal expliqués (30). 

 L’activité physique 
 chez le diabétique, 
 comment ? 

Bien que les niveaux de sédentarité et d’inactivité phy-
sique soient très marqués dans la population des DT2, 
l’adhésion aux programmes d’AP et surtout leur ob-
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servance au long cours restent un problème majeur. 
Il faut d’abord convaincre le patient de modifier son 
mode de vie en limitant la station assise et en privilé-
giant toutes les possibilités d’AP de la vie courante qui 
augmentent la dépense énergétique. 

Des activités physiques programmées 

Des activités physiques  programmées et encadrées 
par des professionnels formés à l’activité physique 
adaptée (APA) devront être ensuite proposées. Toutes 
les formes d’exercice, aérobie modéré, aérobie intense 
et/ou intermittent, renforcement musculaire dont 
l’efficacité sur la prévention et l’aide à l’équilibre du 
DT2 ont été prouvées peuvent être proposées (31,32). Le 
renforcement musculaire a de plus l’avantage de limi-
ter la sarcopénie marquée chez ces patients en par-
ticulier les plus âgés. L’association des activités lors 
de programmes adaptés aide à l’observance en évitant 
la monotonie (33). Les types d’exercice et leur intensité 
seront bien sûr adaptés aux éventuelles complications 
du diabète et leur intensité tiendra compte du fait 
qu’un niveau d’effort modéré peut être ressenti par le 
patient comme plus important que par un sujet sain.

La pratique sportive, 

La pratique sportive, y compris en compétition, peut 
être pratiquée en toute sécurité chez le diabétique. 
Des aménagements thérapeutiques ou énergétiques 
sont parfois justifiés comme nous le reverrons. La re-
prise du sport devra toujours être progressive et le dé-
sir d’une pratique intense sera au mieux précédée de 
la réalisation d’une épreuve d’effort qui a l’avantage de 
chiffrer la capacité physique individuelle et les niveaux 
individuels d’entraînement. Vu les limites de l’épreuve 
d’effort pour la détection de la maladie coronaire, 
d’autres examens de dépistage seront réalisés au cas 
par cas (34).

La mauvaise tolérance, hypo ou hyperglycémie réac-
tionnelle à l’effort peut participer à la mauvaise ac-
ceptation des programmes d’activité physique pro-
posés. La compréhension des interactions entre les 
médicaments antidiabétiques spécifiques et les di-
verses formes d’exercice est essentielle pour optimiser 
le contrôle glycémique tout en minimisant le poten-
tiel de troubles aigus dans le niveau de glycémie (28).

En bref, l’effet net de l’exercice sur la glycémie dépend 
de plusieurs facteurs : niveaux de départ de la glycé-
mie, type de l’exercice  et traitement associé. Chez les 
patients DT2 traités par des médicaments non insuli-
no-secréteurs, la glycémie peu augmentée au repos di-

minue modestement mais sans risque d’hypoglycémie. 

L’insuline et les médicaments insulino-secréteurs in-
dépendants de la glycémie (sulfamides et glinides) 
augmentent le risque d’hypoglycémie, surtout après 
les efforts aérobies modérés et prolongés alors que les 
efforts aérobies de haute intensité favorisent les hy-
perglycémies (35). 

Ces hypoglycémies sont parfois retardées et possible-
ment nocturnes en cas d’exercice en soirée. Outre leur 
mauvaise tolérance  immédiate, ces hypoglycémies ré-
pétées limitent les mécanismes de lutte de l’organisme 
et surviennent de plus en plus facilement. Il faudra 
donc éduquer ces patients à l’auto-surveillance de la gly-
cémie avant et après l’effort et à l’adaptation des doses 
de médicaments et/ou des apports alimentaires.  Il 
convient de rappeler que l’efficacité de l’exercice sur la 
glycémie est plus marquée en période post-prandiale 
récente du fait du blocage de l’insulino-secrétion.

Pour être réellement efficace la perte de poids induite 
par les RHD doit être d’au moins 5%. Dans cette po-
pulation souvent spontanément peu motivée cela im-
pose la mise en place de consignes strictes et supervi-
sées. Ces contraintes limitent leur faisabilité (36), mais 
les programmes bien menés ont montré leur efficacité 
(37)

 Conclusions 
L’activité physique associée à un bon équilibre 
alimentaire est le traitement de première intention 
du diabète de type 2. Ces effets bénéfiques sont 
d’abord préventifs sur la survenue d’un DT2. En cas 
de diabète installé, l’AP participe à l’équilibre de la 
maladie et prévient la survenue de complications 
microvasculaires. En revanche, les effets préventifs de 
l’AP associée à une perte de poids sur les complications 
macrovasculaires du DT2 sont discutés.

Les mécanismes des effets de l’AP ne sont pas totale-
ment expliqués en particulier au niveau vasculaire. La 
prescription d’une AP  doit être associée à une éduca-
tion et un encadrement est justifié. Un soutien médi-
cal et paramédical est indispensable à l’observance au 
long cours de ce changement de mode de vie. 

L’auteur déclare ne pas avoir de conflit d’intérêt concernant 
cet article.
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