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Glossaire 

- AG : Acides Gras 

- AP : Activité physique 

- CMU-C : Couverture Maladie Universelle Complémentaire 

- DNID : Diabète Non Insulino-Dépendant 

- DT2 : Diabète de type 2  

- EPOC : Excess Post-exercise Oxygen Consumption 

- FCmax : Fréquence Cardiaque maximale 

- GH : Growth Hormone 

- HAS : Haute Autorité de Santé 

- HDL : High Density Lipoprotein 

- HIC : High Income Countries 

- HIIT : High Intensity Interval Training 

- IG : Indice Glycémique 

- IMC : Indice de Masse Corporelle 

- LDL : Low Density Lipoprotein 

- LIC : Low Income Countries 

- MET : Metabolic Equivalent of Task 

- MIC : Moderate Income Countries 

- MICT : Moderate Intensity Continuous Training 

- RE : Réticulum Endoplasmique 

- RMR : Resting Metabolic Rate 
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Le diabète de type II 

Rappel sur les hormones de la glycémie1 :  

La glycémie est une variable physiologique dont la valeur normale est comprise entre 0,7 et 

1,2g/L. Le maintien de la glycémie est primordial car toutes les activités cellulaires 

consomment du glucose. Six hormones sont impliquées dans la régulation de la glycémie, les 

deux principales étant :  

o L’insuline : c’est une hormone peptidique sécrétée par les cellules B des îlots de 

Langerhans du pancréas. C’est la seule hormone hypoglycémiante : lors d’une 

augmentation de la glycémie, elle favorise un retour à la normale par activation de la 

glycogénogénèse, inhibition de la glycolyse, inhibition de la néoglucogénèse, activation 

de la lipogénèse, inhibition de la lipolyse. 

o Le glucagon : c’est une hormone peptidique sécrétée par les cellules A des îlots de 

Langerhans du pancréas. C’est une hormone hyperglycémiante : lors d’une diminution 

de la glycémie, elle favorise un retour à la normale par activation de la glycogénolyse, 

inhibition de la glycogénogénèse, activation de la néoglucogénèse, inhibition de la 

lipogénèse, activation de la lipolyse. 

Le schéma ci-dessous illustre les actions physiologiques de ces deux hormones : 

 

Figure 1 : Régulation de la glycémie 

 
1 http://www.chups.jussieu.fr/polys/biochimie/MIbioch/POLY.Chp.4.html 
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1. Définition de la maladie :  

Le diabète correspond à une perturbation de la régulation de l’homéostasie glucidique2. C’est 

une maladie dans laquelle l’organisme n’est pas capable d’utiliser correctement l’insuline, avec 

des anomalies plus ou moins marquées de la sécrétion d’insuline. Cela conduit à une 

concentration anormalement élevée de glucose dans le sang. Dans le cas du diabète de type 

II (DT2), cette hyperglycémie reste longtemps asymptomatique et est souvent découverte de 

manière fortuite à l’occasion d’une prise de sang, les retards de diagnostics étant par 

conséquent fréquents (1). 

2. Épidémiologie  

Le DT2 est le diabète le plus fréquent ; en France, il représente 92% des cas de diabète (2). 

Lorsqu’on évoque le diabète, le terme de pandémie n’est pas exagéré, comme le montre une 

revue de la littérature élaborée par la Fédération Internationale du diabète (3). En effet, au 

niveau mondial, tous diabètes confondus, 451 millions de personnes étaient atteintes parmi 

les 18-99 ans en 2017. Et la prévalence est en passe d’augmenter avec les prévisions 

suivantes pour 2045 : parmi les personnes entre 20 et 79 ans, on estime qu’il y aurait 629 

millions de cas, et ce nombre s’élève à 693 millions pour la population entre 18 et 99 ans, soit 

près de 10% de la population mondiale actuelle. 

On observe également un sex-ratio en défaveur des hommes avec 8,4% des femmes 

touchées contre 8,9% des hommes. 

Au niveau de la répartition entre les tranches d’âges, on observe une différence de distribution 

en fonction du niveau de richesse des pays, comme le montre la Figure 2 : dans les pays 

riches et moyennement riches (HIC) et (MIC), le pic de prévalence est plus tardif que dans les 

pays pauvres (LIC). 

 

Figure 2 : Prévalence du diabète en fonction de l’âge (3) 

 
2 http://www.chups.jussieu.fr/polys/endocrino/poly/POLY.Chp.22.3.html 
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Au sein de chaque pays, on observe également une plus forte concentration des cas dans les 

villes (presque 2/3 des diabètes) que dans les zones rurales (1/3). 

 

Enfin, la prévalence des diabètes non diagnostiqués est également importante avec, en 2017, 

224 millions d’adultes entre 18 et 99 ans. La plus forte proportion de ces diabètes non 

diagnostiqués étant dans les pays à faibles revenus. 

  

En France, les résultats de l’étude ENTRED3 (menée entre 2007 et 2010) montrent que la 

prévalence du DT2 traité était de 4,4% soit 2,9 millions de personnes. Cette étude montre 

également une prévalence qui augmente avec l’âge, les plus de 75 ans étant les plus touchés 

avec une prévalence de 14,8%. 

Des chiffres de 2016 montrent une augmentation importante du nombre de cas sur le territoire 

national avec une prévalence de 5% soit 3,3 millions de personnes.4  

La répartition géographique est inégale, avec des régions telles que le Nord, le Nord-Est ou 

l’île de France qui sont plus touchées.  

Enfin, on observe une disparité socio-économique, avec par exemple le fait que la prévalence 

du diabète est deux fois plus élevée chez les personnes touchant la CMU-C par rapport à ceux 

qui n’en bénéficient pas. (4) 

3. Physiopathologie 

La forme commune du DT2 (ou diabète non-insulino dépendant, DNID) associe deux 

anomalies métaboliques (5) :  

o Une insulinorésistance, notamment au niveau des tissus adipeux, hépatiques et 

musculaires. 

o Un déficit de l’insulinosécrétion, ou insulinopénie, qui concerne les cellules Beta 

du pancréas. 

L’importance relative de ces deux anomalies va varier en fonction des patients. 

 

 

 
3 https://www.has-sante.fr/upload/docs/application/pdf/2013-03/argumentaire_epidemiologie.pdf 
4 https://www.santepubliquefrance.fr/maladies-et-traumatismes/diabete/articles/prevalence-et-
incidence-du-diabete 
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3.1.  Insulinorésistance :  

Elle correspond à une moindre réponse des tissus cibles de l’insuline à son action. Ainsi, pour 

obtenir une réponse des tissus, une concentration plus élevée d’insuline sera nécessaire. 

Au niveau musculaire, cela va entraîner une diminution du transport du glucose et de la 

synthèse du glycogène. 

Le tissu adipeux est également touché, cette insulinorésistance va empêcher l’inhibition de la 

lipolyse, entraînant une augmentation de la concentration en acides gras (AG) libres. Ces AG 

vont entrer en compétition avec le glucose au niveau musculaire et, chez le diabétique, seront 

oxydés en priorité, contribuant ainsi à augmenter la glycémie. 

Enfin, au niveau hépatique, l’insulinorésistance va stimuler la néoglucogénèse, la production 

glucosée hépatique ne sera pas freinée, même en cas d’hyperglycémie. 

L’étude récente de Tubbs et al. (6) montre qu’une anomalie de la communication entre le 

réticulum endoplasmique (RE) et la mitochondrie pourrait expliquer cette insulinorésistance. 

Un manque de synergie entre ces deux organites est un facteur d’insulinorésistance, au niveau 

hépatique et au niveau musculaire. Cette étude montre donc que la modulation des 

interactions entre réticulum sarcoplasmique et mitochondrie au niveau des myotubes humains 

Figure 3 : Physiopathologie du DT2 
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régule l’action de l’insuline, ouvrant de nouvelles pistes sur la manière d’augmenter la 

sensibilité à l’insuline. 

Il est toutefois à noter que sans prédisposition génétique, une insulinorésistance seule ne va 

pas forcément entraîner de DNID, l’augmentation de la sécrétion d’insuline pouvant, dans ce 

cas, compenser la résistance.(7) 

 

3.2.  Insulinopénie :  

On observe chez les patients atteints de DT2 une déficience de l’insulino-sécrétion. Elle est 

due à la fois à l’hyperstimulation chronique induite par l’insulinorésistance et à des 

prédispositions génétiques. Chez la personne saine, la sécrétion d’insuline a les 

caractéristiques suivantes : 

o Elle est pulsatile, avec deux types d’oscillations : lentes et rapides (8). 

o Elle présente une cinétique précise : une phase précoce et une phase secondaire. 

o Elle est marquée par un rapport précis entre insuline et pro-insuline. 

 

Chez le patient atteint de DT2, il existe bien des modifications quantitatives de l’insuline, 

cependant toutes les autres caractéristiques de la sécrétion d’insuline sont altérées : 

o Il va y avoir une perte de la sécrétion pulsatile d’insuline. Cette dernière comporte 

normalement des pics compris entre 10 et 15 minutes et des oscillations plus lentes, 

comprises entre 60 et 120 minutes. Or, une étude a montré (9) que pour une même 

quantité d’insuline, les effets de cette dernière étaient plus importants quand elle était 

délivrée de manière pulsatile. 

o La cinétique est elle aussi modifiée, avec une perte de la phase précoce. 

o Enfin, le rapport entre pro-insuline et insuline est lui aussi modifié en faveur de la pro-

insuline. Or, ce précurseur de l’insuline a une faible activité biologique insulinique et 

participe donc peu à la régulation de la glycémie.5 

 

 
5 https://www.eurofins-biomnis.com/referentiel/liendoc/precis/PROINSULINE.pdf 
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4. Les traitements 

4.1. Traitements médicamenteux 

Il existe de nombreux médicaments utilisés dans le cadre du DT2, le dictionnaire Vidal en 

propose une classification selon leur mode d’action6. 

o Médicaments améliorant la sensibilité à l’insuline, la principale molécule étant la 

Metformine, souvent utilisée comme premier traitement. 

o Médicaments stimulant la production d’insuline, ils appartiennent par exemple à la 

famille des sulfamides hypoglycémiants. Souvent, ils sont utilisés en plus de la 

Metformine lorsque le diabète n’est pas équilibré par cette molécule seule. 

o Médicaments réduisant l’absorption des sucres, ce sont les inhibiteurs de l’alpha-

glucosidase. Ils empêchent la transformation des di-saccharides en mono-saccharides 

et de ce fait, empêchent le dernier stade de la digestion des sucres qui ne peuvent 

donc pas être absorbés. Ces médicaments ont pour effet de limiter les hyperglycémies 

post-prandiales7. 

o Médicaments favorisant l’élimination des sucres, nouvelle classe d’antidiabétiques. Ils 

inhibent l’action du co-transporteur de sodium-glucose de type 2, ayant pour 

conséquence de limiter la ré-absorption de glucose au niveau rénal et de favoriser son 

élimination urinaire. 

o Injections d’insuline, qui sont prescrites lorsque les antidiabétiques oraux ne 

parviennent pas à réguler efficacement la glycémie. 

4.2. Traitements non-médicamenteux 

Ils reposent principalement sur deux types d’interventions (10) :   

o Nutritionelle, avec la promotion d’une alimentation équilibrée, pauvre en sucre et en 

graisses saturées. 

o Développement de l’AP , le type et la quantité ne faisant pas l’objet d’un consensus. 

 

5. Facteurs de risques  

Bien que la pathogénèse du DT2 soit complexe, il est certain que la génétique y joue un rôle 

important. En effet, on retrouve une fréquence élevée de DT2 en cas d’antécédents familiaux 

 
6 https://www.vidal.fr/maladies/metabolisme-diabete/diabete-type-2/medicaments.html 
7 http://www.chups.jussieu.fr/polys/diabeto/POLY.Chp.14.4.3.html 
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(11). Cette prédisposition génétique au DT2 a été mise en évidence plus récemment par des 

études d’associations pangénomiques (10) (qui consistent à identifier des variants génétiques 

au sein d’une population particulière). Ces dernières ont identifié environ 75 loci susceptibles 

d’être en lien avec la maladie (cela permet également de définir le DT2 comme étant une 

maladie multigénétique). On peut citer par exemple le gène KCNJ11 qui code pour un canal 

potassique dans la cellule B du pancréas ou encore le gène TCF7L2, impliqué dans le contrôle 

de la glycémie et qui est le locus le plus fortement corrélé avec le DT2. 

 

Outre les facteurs de risques intrinsèques impliquant le génome, il est nécessaire d’évoquer 

les facteurs de risques extrinsèques de DT2. Le plus important d’entre eux est l’obésité (10). 

L’Organisation Mondiale de la Santé décrit l’obésité et le surpoids8  comme « une 

accumulation anormale ou excessive de graisse qui présente un risque pour la santé ». Pour 

la définir, on utilise, chez l’adulte, l’Indice de Masse Corporelle (IMC), qui correspond au 

rapport du poids en kg, sur la taille en mètre au carré. Il y a obésité quand l’IMC est supérieur 

ou égal à 30 (surpoids quand l’IMC est supérieur ou égal à 25). 

La revue de la littérature de  Fève et al. (12) donne des pistes pour expliquer la manière dont 

un excès de tissu adipeux peut entraîner une insulinorésistance, voire un diabète. L’obésité 

ne se résume pas à un simple excès d’adipocytes, elle sous-entend un état inflammatoire 

chronique, ainsi que la sécrétion, par ces adipocytes et les précurseurs adipocytaires, de 

cytokines pro-inflammatoires (appelées adipokines). L’une d’entre elle, le TNF-alpha est un 

acteur majeur dans les mécanismes de résistance à l’insuline. L’hormone qui contrôle la 

production de TNF-alpha est la leptine, une hormone sur-exprimée chez le sujet obèse. 

L’interleukine-6, une cytokine produite par le tissu adipeux, pourrait également être impliquée 

dans cette insulino-résistance. De manière générale, les études récentes montrent que les 

interactions entre les voies de signalisation des cytokines et celles de l’insuline engendrent 

une diminution de l’action de l’insuline.  

Un autre facteur de risque lié au mode de vie est l’alimentation. En effet, certains types de 

diète ont été mis en relation avec le développement d’un DT2 (10). Si l’on regarde la 

physiopathologie, il est relativement aisé de comprendre qu’une ingestion fréquente d’aliments 

ayant un indice glycémique (IG) élevé (plus l’IG d’un aliment est élevé, plus ce dernier va 

entraîner un pic d’insuline important) est susceptible de favoriser l’apparition de cette maladie. 

L’étude de Juanola-Falgarona et al. (13) confirme cela, s’intéressant à une population 

d’obèses divisée en 3 groupes : le premier étant soumis à un régime à IG faible (IGF), le 

second à un régime avec un IG élevé (IGE)  et le dernier à un régime pauvre en graisses (PG), 

 
8 https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight 
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les 3 régimes ayant la même valeur énergétique. Les deux premiers régimes ayant également 

la même répartition en macronutriments (seule l’IG était différent) et le régime PG comportait 

10% de graisses en moins. Les résultats de l’étude font apparaître une plus grande efficacité 

du régime IGF sur la perte de poids (diminution de l’IMC) et une efficacité comparable des 

régimes IGF et IGE sur la sensibilité à l’insuline. Le régime pauvre en graisse étant, quant à 

lui, en retrait sur tous les aspects. Les marqueurs de l’inflammation, quant à eux, étaient 

significativement plus réduits dans le régime IGF, ces cytokines pouvant jouer un rôle dans 

l’insulinorésistance comme nous l’avons vu. Cette étude suggère donc que suivre une diète 

avec un faible indice glycémique pourrait être un levier pour réduire le risque de développer 

un DT2. 

Toujours sur le plan alimentaire, l’ingestion d’aliments riches en AG saturés est corrélée avec 

un risque plus important de développer un DT2 (10).   

 

Enfin, parmi les facteurs liés au style de vie, l’inactivité physique et la sédentarité sont 

fortement corrélées avec le développement du DT2 (10).  

La sédentarité correspond à une situation d’éveil caractérisée par une faible dépense 

énergétique en position assise ou allongée. Or des études9 menées auprès de personnes 

atteintes ou non de DT2 montrent que l’interruption des périodes passées en position assise 

pour faire de la marche ou un entraînement en résistance est corrélée avec une diminution de 

l’hyperglycémie post-prandiale et des taux d’insuline et de triglycérides plus faibles. Dans le 

même ordre d’idée, l’étude de Stuart et al. (14) suggère que la réduction d’activité induite par 

un alitement de 7 jours est responsable de l’apparition d’une résistance à l’insuline au niveau 

du muscle squelettique.  

L’inactivité physique est elle aussi un facteur de risque de développer un DT2 (15). 

Brièvement, il est possible d’évoquer deux raisons pour expliquer cela. La première est que 

l’inactivité physique est elle-même un facteur de risque d’obésité qui est le premier facteur de 

risque exogène de DT2. Deuxièmement, l’AP a des effets protecteurs par rapport au DT2 ; en 

effet le muscle squelettique est le premier consommateur de glucose, pratiquer une AP permet 

donc de réguler la glycémie.  

 
9 http://guidelines.diabetes.ca/CDACPG/media/documents/French%202018%20CPG/10-Physical-
Activity-FR.pdf 
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Activité physique et diabète de type II 

1. Rôle protecteur de l’activité physique  

L’étude de Lindström et al. (16) a souligné les effets à long terme de l’AP sur le risque de 

diabète : il s’agit d’un essai contrôlé randomisé mené sur 522 participants pendant une durée 

de 3 ans en Finlande. Cette étude a mis en avant le fait que des interventions sur le mode de 

vie, et notamment par la promotion de l’AP, étaient capables de prévenir le DT2. 

Les sujets ont été recrutés dans des groupes à haut risque de développer un DT2 (parents au 

1er degré atteint de DT2 ou choisis suite à des enquêtes épidémiologiques). Ils ont été répartis 

en deux groupes : un groupe « contrôle » qui a reçu des informations générales sur la nutrition 

et l’AP et un groupe « intervention » qui recevait en plus, des conseils nutritionnels 

individualisés et des séances d’entraînements contre résistance. Comparé au groupe 

« contrôle », le groupe « intervention » a eu des changements bénéfiques au niveau 

morphologique et métabolique, conduisant à une plus faible incidence du DT2 : à la fin des 3 

ans, 22 sujets ont développé un DT2 dans le groupe intervention (soit 9%) contre 51 dans le 

groupe contrôle (soit 20%). Cela met en évidence le fait que l’AP pourrait avoir un effet 

protecteur sur le risque de développer un DT2. 

Plus récemment, la méta-analyse de Aune et al. (17) a amené de fortes preuves allant dans 

le même sens, en montrant une corrélation inverse entre AP et risque de développer un DT2. 

Elle inclut 78 études de cohortes et 3 essais contrôlés randomisés. Les études incluses 

évaluaient : les effets de l’activité à intensité faible, modérée ou forte, de l’exercice contre 

résistance, de la marche, des activités de loisirs, de l’influence de la santé cardiorespiratoire 

(« cardiorespiratory fitness ») ou encore des activités occupationnelles. Ces différentes 

activités ont été associées à une réduction du risque de DT2 de 25 à 40% (la marche a été 

associée à une baisse de ce risque de seulement 15% et un haut niveau de « cardiorespiratory 

fitness » à une baisse de 55%). De plus, les sujets qui augmentent leur niveau d’activité ou 

ceux qui ont un niveau d’activité élevé ont une réduction du risque de 36 à 41%, ce qui donne 

des arguments pour l’introduction de l’AP chez des patients à risque de développer un DT2. 

Une autre donnée mise en avant est le fait que l’activité intense semblerait plus fortement 

associée à une réduction du risque que la marche, ce qui pourrait donner des pistes sur le 

type d’AP à prescrire et à faire pratiquer aux patients.  

Une seconde méta-analyse (18) de 2016, portant sur 28 études prospectives et un total de 

1 261 991 individus s’est intéressée à la relation dose-réponse de l’AP sur le risque de DT2. 

Le calcul de la quantité d’AP étant réalisé en MET- h/semaine (valeur en MET (Metabolic 

Equivalent of Tasc) de l’activité multipliée par le nombre d’heures hebdomadaires). Les 

résultats sont en concordance avec ceux de la précédente méta-analyse, avec une réduction 
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du risque de 26% pour 11.5 MET-h/semaine (soit l’équivalent de 150 minutes/semaine 

d’activité à 4,5 MET, ce qui correspond aux recommandations en terme d’AP). L’intérêt de 

cette méta-analyse est qu’elle montre une augmentation non linéaire de la réponse avec 

l’augmentation de la dose : pour 22.5 MET-h/semaine (soit le double des recommandations 

en terme d’AP), le risque est diminué de 36%. 

2. Rôle de l’activité physique sur des patients diagnostiqués 

La place de l’AP ne se limite pas à la prévention, elle a également une place importante dans 

le traitement du DT2, l’HAS dans son « Guide de Parcours de Soins, Diabète de type II chez 

l’adulte »10 mettant en avant la prescription d’AP lors de la prise en charge de ces patients. 

De nombreux essais cliniques cherchant à évaluer les effets de l’AP sur le DT2 ont été menés. 

La méta-analyse de Sampath et al. publiée en 2018 (19), incluant 11 études et rassemblant 

en tout 846 participants a mis en évidence les effets bénéfiques de l’AP sur l’insulino-

résistance et divers marqueurs métaboliques du DT2. Parmi les articles inclus, 5 ont été 

analysés sur la base du taux d’insuline à jeun. Un taux élevé d’insuline témoignant d’un hyper-

insulinisme et donc d’une insulino-résistance. 

 

Figure 4 : Graphique en forêt de l’influence de l’AP sur le taux d’insuline (19) 

Ce graphique en forêt montre comme « overall effect » (surligné en jaune) une diminution du 

taux d’insuline dans le groupe AP comparé au groupe contrôle, pouvant être corrélé à une 

diminution de l’insulino-résistance en réponse à l’AP. Il est à noter que l’hétérogénéité des 

résultats peut être expliqué par des variations importantes en terme de méthodes 

d’entraînement et de durée d’étude. 

Toutefois, l’influence de l’AP à long terme sur des patients diabétiques est moins étudiée, 

notamment de par la difficulté de mener de telles recherches. De même, il n’y a pas de 

consensus sur la quantité d’AP nécessaire. L’étude expérimentale de Di Loreto et al. (20) 

apporte cependant des éléments de réponse. Elle inclut 179 sujets atteints de DT2 qui ont été 

suivis sur une durée de 2 ans. L’intervention commençait par une première séance de conseils 

avec un médecin pour leur préconiser l’AP, le but étant d’atteindre un niveau d’activité >10 

 
10 https://www.has-sante.fr/upload/docs/application/pdf/2014-04/guide_pds_diabete_t_3_web.pdf 
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MET-h/semaine à une intensité comprise entre 3 et 6 METs (entre 40 et 60% de fréquence 

cardiaque de réserve). Les sujets avaient comme consigne d’enregistrer quotidiennement le 

type, la durée et l’intensité de leur entraînement. Puis, tous les 3 mois, ils avaient un rendez 

vous avec le même docteur pour leur prodiguer si besoin des conseils et de la motivation. 

Durant ce rendez vous étaient également mesurées les variables étudiées (poids, tour de taille, 

fréquence cardiaque au repos, pression systolique et dyastolique, taux de glucose sanguin, 

taux d’HbA1c, cholestérol total ainsi que LDL et HDL, triglycérides).  À la fin de l’intervention, 

124 sujets sur les 179 avaient augmenté leur activité au delà des 10 MET-h/semaine de départ. 

Les sujets ont donc étés répartis en 6 groupes différents afin de présenter les résultats selon 

leur quantité d’activité hebdomadaire :  

 

Tableau 1 : Répartition des sujets selon la quantité d’AP 

 Nombre de sujets Activité en MET-

h/semaine 

Groupe 1 28 Ø 

Groupe 2 27 1-10 

Groupe 3 31 11-20 

Groupe 4 27 21-30 

Groupe 5  32 31-40 

Groupe 6 34 >40 

Les résultats de cette étude sont les suivants : pour les groupes 1 et 2, il n’y a pas eu de 

changements significatifs pour aucune des variables étudiées. Les changements significatifs 

apparaissent dans les groupes 3 à 6 et on observe pour la plupart des variables des effets 

plus marqués à chaque passage dans le groupe supérieur. Cela laisse penser que pour 

commencer à induire des effets, la quantité d’AP devrait être supérieure 10 MET-h/semaine. 

De plus, pour induire des effets à long terme sur la masse corporelle, l’IMC et le tour de taille, 

la quantité d’AP devrait être supérieure à 20 MET-h/semaine. Les résultats de cette étude 

suggèrent un effet bénéfique à long terme de l’AP pour des patients atteint de DT2, avec 

comme condition d’atteindre un certain seuil en terme de quantité d’AP. 
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3. Éléments explicatifs  

La littérature suggère donc un effet positif de l’AP sur le DT2, aussi bien en prévention qu’en 

traitement (16–20). 

Cependant, afin de rendre cela plus facilement intégrable à la pratique clinique, il est 

intéressant de voir comment l’AP agit, afin de comprendre pourquoi et comment moduler la 

typologie de l’activité proposée aux patients. 

3.1. Transporteurs GLUT-4 

Tout d’abord, l’AP a des effets à court terme. Chez les patients diabétiques, le transport du 

glucose dans les muscles squelettiques n’est pas assuré efficacement par l’insuline, à cause 

de l’insulinorésistance et de l’insulinodéficience (21). L’AP a comme conséquence immédiate 

une régulation de ce transport du glucose, en favorisant la translocation des transporteurs 

GLUT-4 dans la membrane plasmique, permettant ainsi au glucose extra-cellulaire d’entrer 

dans la cellule musculaire et contribuer ainsi à la régulation de la glycémie (22). L’étude du 

métabolisme post-exercice suggère que la déplétion des stocks de glycogène induite par 

l’effort va augmenter temporairement la sensibilité du muscle squelettique à l’insuline (23). 

Cela peut laisser penser que réaliser des exercices mobilisant d’importantes quantités de 

glycogène musculaire permettrait d’augmenter temporairement la sensibilité à l’insuline. Or, 

cette utilisation de glycogène musculaire dépend grandement de l’intensité de l’exercice : plus 

l’intensité est élevée, plus les stocks de glycogène vont diminuer rapidement (24), cela 

souligne l’importance que pourrait jouer l’intensité de l’effort lors de la prise en charge de 

patients diabétiques. Lors d’un effort à une intensité dépassant 60% de la VO2max, le glucose 

sanguin et le glycogène musculaire sont les principales sources d’énergie (24) ce qui pourrait 

être bénéfique pour des patients diabétiques. Non seulement l’AP favorise la translocation des 

transporteurs GLUT-4 dans la membrane cellulaire, mais elle conduit également à une 

augmentation du contenu protéique en GLUT-4 (25). Ceci pourrait s’expliquer de la manière 

suivante : après chaque session, la transcription du gène codant pour le transporteur GLUT-4 

est augmentée, conduisant à une accumulation progressive du transporteur. Avec la répétition 

des entraînements, l’augmentation du taux d’ARNm GLUT-4 pourrait quant à elle être 

responsable du stock plus important en transporteur (25). 

 

3.2. Diminution des taux de masse grasse 

Les effets à long terme de l’AP sur le DT2 sont nombreux. Premièrement, l’excès de dépense 

énergétique induit par l’effort est responsable d’une diminution de masse grasse totale, de 

masse grasse viscérale et d’IMC (26). Or ces trois variables physiologiques sont responsables 



Léo Foucambert | Mémoire de fin d’études | ILFOMER | 2022 25 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

d’un risque élevé de développer un DT2, notamment l’excès de masse grasse viscérale qui 

serait susceptible de jouer un rôle prépondérant dans le mécanisme de l’insulinorésistance 

(27). Ici encore, l’intensité de l’exercice semble déterminante. En effet, l’étude de Batrakoulis 

et al. a soumis des sujets à deux types d’entraînement (26), une première partie de 14 

semaines où la fréquence cardiaque lors des entraînements était inférieure à 80% de la 

fréquence cardiaque maximale (FCmax) et une seconde partie, de 25 semaines également où 

la fréquence cardiaque des entraînements était supérieure à 85% de FCmax (lors des 14 

premières semaines l’entraînement était inférieur à 6 METs/heure soit un effort d’intensité 

modérée, les 25 dernières semaines l’entraînement était supérieur à 6 METs/heure, 

correspondant à un effort intense). Les résultats ont été enregistrés à 20 semaines et à 40 

semaines. Ils correspondent respectivement à : 14 semaines d’entraînement en dessous de 6 

METs/h plus 6 semaines au dessus de 6 METs/h et 20 semaines d’entraînement au dessus 

de 6 METs/h. On constate une diminution plus importante de la masse grasse totale, et une 

augmentation de la masse maigre après les 20 semaines d’entraînement intensifs, par rapport 

aux 20 semaines précédentes qui comportaient seulement 6 semaines d’intensif. Divers 

facteurs pourraient expliquer ces résultats mais l’un d’entre eux semble particulièrement 

pertinent, il s’agit de l’EPOC (excess post-exercise oxygen consumption). Ce terme se réfère 

à l’élévation du métabolisme basal qui va persister pendant plusieurs heures après un 

entraînement et ainsi élever temporairement la dépense calorique. 

 

Figure 5 : Balance énergétique avant et après l’intervention (26) 

  

 On constate ici en « pre-training » que le métabolisme basal (RMR pour resting metabolism 

rate) est beaucoup plus bas que le métabolisme basal les jours de repos à 40 semaines. Cela 
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illustre l’EPOC qui élève le métabolisme même les jours de repos et contribue à augmenter la 

dépense calorique. 

3.3. Effets sur l’hormone de croissance  

En outre, au niveau du système endocrinien, l’AP est susceptible d’augmenter la sécrétion 

nocturne d’hormone de croissance (GH). L’aire sous la courbe de la GH est également 

augmentée suite à une intervention en AP, traduisant une meilleure biodisponibilité de 

l’hormone (28). De plus, il existe une réponse plus importante en fonction de l'intensité de 

l'exercice, avec un pic de sécrétion et une aire sous la courbe majorée par une activité à 

intensité élevée comparée à une activité de plus basse intensité. Or, la méta-analyse de 

Newman et al. (29) portant sur les effets de l’administration de GH à des patients hormono-

déficients permet de mettre en évidence que cette hormone a des effets sur des facteurs de 

risque et facteurs de gravité du DT2. En effet, selon cette publication, l’administration de GH 

permet de réduire la masse grasse totale et d'augmenter la masse maigre. Au niveau lipidique, 

l’hormone est responsable d’une diminution de taux de cholestérol total et d’une diminution 

des niveaux de LDL. D’autres paramètres importants tels que la mesure de l’insulinorésistance 

ou le taux de masse grasse viscérale ne sont pas inclus dans la méta-analyse mais cela fournit 

des arguments intéressants en faveur de l’action de cette hormone. Cependant, la 

supplémentation en GH pose des problèmes car elle est à l’origine de nombreux effets 

secondaires (30). L’AP pourrait donc permettre aux patients atteints de DT2 de bénéficier 

d’une sécrétion accrue de GH, sans les effets secondaires induits par une supplémentation en 

GH exogène. 

3.4. Effets sur les marqueurs de l’inflammation 

Enfin, des études épidémiologiques relèvent un niveau élevé de cytokines inflammatoires 

(CRP, TNF-alpha, IL-6 etc.) chez les patients présentant une insulinorésistance (30,31). Ainsi, 

ces facteurs pro-inflammatoires joueraient un rôle important dans le développement de la 

résistance à l'insuline (32). Il semblerait donc intéressant de considérer ces marqueurs de 

l’inflammation comme des cibles des actions thérapeutiques, afin d’agir directement sur 

l’insulino-résistance et donc le risque de développer ou d’aggraver un DT2. Une revue de la 

littérature (33) a mis en évidence l’influence de l’AP sur les biomarqueurs de l’athérosclérose 

(qui sont, entre autres, les marqueurs de l’inflammation). L’intérêt de cette revue est qu’elle 

inclut des études qui portent sur plus de deux semaines d’AP, en d’autres termes, elle n’évalue 

pas les effets aigus de l’AP mais ceux à plus long terme. Les résultats de cette revue montrent 

que l’AP engendre une baisse des niveaux de cytokines (notamment TNF-alpha et IL-6) et une 

baisse des niveaux de CRP, contribuant ainsi à montrer comment l’AP agit sur les facteurs de 

DT2. 
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3.5. Effet sur la capacité maximale d’exercice 

La revue de littérature de Nesti et al. (34) cherche à trouver une explication physiologique aux 

effets du DT2 sur la capacité d’exercice. En effet, chez les patients atteints de DT2, on observe 

une capacité d’exercice diminuée, que ce soit lorsque cette dernière est évaluée par mesure 

de Vo2peak ou en METS. Or la littérature montre qu’une capacité d’exercice diminuée est un 

facteur de mauvais pronostic.  

Nesti et al. constatent une réduction comprise entre 20 et 30% de la Vo2peak par rapport à 

des sujets sains (pour des populations d’adultes et d’adolescents) chez des sujets DT2 

asymptomatiques (c’est-à-dire qui n’ayant pas de complications cardiovasculaires) : on a une 

diminution de l’efficacité avec laquelle l’O2 est converti en travail externe. Cette diminution de 

la capacité d’exercice n’est pas en relation avec le niveau d’AP, on peut donc en conclure 

qu’une réduction de cette capacité est inhérente au diabète et augmente avec la durée de la 

maladie. Des dysfonctionnements, causés notamment par l’hyperglycémie prolongée, 

surviennent dans les différents systèmes qui concourent au transport et à l’utilisation de l’O2, 

entraînant cette baisse des capacités aérobies. La ventilation pulmonaire, les échanges 

gazeux, la pompe cardiaque, la distribution et diffusion sanguines, les capacités aérobies du 

muscle squeletique et la perception de l’effort sont autant de paramètres qui vont influencer 

cette capacité maximale d’exercice ; or toutes ces variables sont impactées négativement par 

le DT2. De manière plus précise, cet auteur considère quatre grands pôles qui peuvent être 

considérés comme responsables de ces répercussions sur la capacité d’exercice. Ces 

derniers sont : les pôles cardiaques (ajustement du débit cardiaque inadapté), musculaires 

(muscle squelettique : capacité à produire de la force en utilisant le métabolisme aérobie 

réduite et fatigue précoce), vasculaire (perfusion et donc oxygénation des muscles impliqués 

dans l’effort moins efficace) ou neurologique (contrôle des ajustements cardiaques et 

pulmonaires via le SNA défectueux, probablement via une hyperactivation du SNS par rapport 

au SNP). Les résultats de cette revue de littérature montrent que l’efficacité des programmes 

d’entraînements pour augmenter les capacités respiratoires (donc la Vo2peak) chez des sujets 

DT2 varie en fonction du type d’entraînement. Une intensité d’effort élevée pourrait être 

nécessaire afin d’avoir des effets concluants sur la Vo2peak. 
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Le HIIT (entraînement fractionné de haute intensité) 

1. Définition 

La littérature met en avant l’AP dans la prise en charge des patients atteints de DT2 (16–20). 

Elle insiste aussi sur la notion de haute intensité qui permettrait d’en majorer les effets 

bénéfiques (24,26,28).  

L’entraînement fractionné de haute intensité (ou HIIT) est une méthodologie d’entraînement 

qui consiste à effectuer des temps d’efforts très courts et intenses, interrompus par des 

périodes de court repos relatif (35). 

L’intensité d’une séance de HIIT est objectivée par le % de FCmax, ou de VO2max, le but 

étant d’approcher 90% (entre 85% et 95%) de FCmax et de passer le plus de temps possible 

à cette intensité (35). La fréquence cardiaque augmentant avec une certaine latence, les 

périodes de repos seront nécessairement très courtes afin de ne pas diminuer de manière trop 

importante l’intensité de l’effort. 

Ainsi, les deux points essentiels à retenir pour un entraînement HIIT sont les suivants : 

o Périodes d’efforts intense aux alentours de 90% de FCmax 

o Périodes de récupération incomplètes, courtes (36) (pour les efforts courts, le 

temps de récupération sera souvent proche du temps d’effort, pour les efforts longs, le 

temps de récupération sera plus court afin d’éviter de trop faire diminuer la fréquence 

cardiaque). 

Actuellement, il n’existe pas de protocole de HIIT qui fasse consensus, que ce soit en termes 

de durée d’intervention, de ratio travail/repos, etc. Cela complique le travail de comparaison 

des études primaires entre elles. Cependant, une méta-analyse récente (37) s’est attachée à 

classifier et comparer les différents protocoles existants. Les différentes modalités 

d’entraînement ont été classées de la manière suivante :  

- RST (Repeated Sprint Training) : <10 secondes d’effort, intensité quasi-maximale 

(>95% FCmax) 

-   SI (Sprint Interval) : 10 à 30 secondes d’effort, intensité quasi-maximale (>95% 

FCmax) 

- MI-HIIT (Moderate Interval HIIT) : 30 secondes à 2 minutes d’effort, intensité sub-

maximale (85 à 95% de FCmax) 

- LI-HIIT (Long Interval HIIT) : 2 à 4 minutes d’effort, intensité sub-maximale (85 à 95% 

de FCmax) 
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Le volume par session d’entraînement (nombre d’intervalles x durée de l’intervalle) a aussi été 

utilisé :  

- LV-HIIT (low volume HIIT) : <5 minutes 

- MV-HIIT (mid volume HIIT) : 5 à 15 minutes 

- HV-HIIT (high volume HIIT) : >15 minutes 

Enfin, la durée de l’intervention permet de classer ces dernières en : court terme (<4 

semaines), moyen terme (4 à 12 semaines) et long terme (>12 semaines). 

2. Historique  

Bien que le terme de HIIT soit récent, l’entraînement par intervalles a été évoqué dès le début 

du 20ème siècle. En effet, Hill avait incorporé des exercices fractionnés dans ses études sur la 

physiologie de l’entraînement et les filières énergétiques (38). 

Mais il a fallu attendre les années 1970 pour voir les premières études comparant les effets 

du HIIT au niveau physiologique avec l’entraînement continu, grâce notamment aux travaux 

d’Edward Fox. Ce dernier a mené de nombreuses recherches sur l’entraînement par 

intervalles et la conclusion de l’une d’entre elles est qu’une des clefs pour augmenter la 

VO2max serait l’intensité d’un entraînement, plutôt que la distance parcourue (39). 

Depuis quelques années, le grand public connaît le HIIT surtout grâce aux travaux de Izumi 

Tabata et de son protocole éponyme (40). Ce protocole, au départ expérimental, consiste à 

répéter durant 4 minutes le cycle suivant sur un ergocycle : 20 secondes d’efforts, 10 secondes 

de récupération. Dans l’étude originelle (40), les sujets étaient de jeunes sportifs issus de 

différentes disciplines (tennis, natation etc.). Ils ont été répartis en deux groupes, le premier a 

suivi un entraînement en endurance à intensité modérée pendant 6 semaines, composé de 5 

entraînements de 60 minutes par semaine à 70% de VO2max. Le deuxième groupe a suivi un 

entraînement par intervalles à haute intensité pendant 6 semaines, composés de 4 

entraînements par semaine consistant en 7 à 8 sets de 20 secondes d’effort-10 secondes de 

récupération à 170% de VO2max. Les résultats montrent que le groupe 2 a amélioré ses 

capacités anaérobie de 28% et augmenté sa VO2max de 7 ml.kg-1.min-1 . En comparaison, le 

groupe 1 n’a pas augmenté sa capacité anaérobie et la VO2max a augmenté de seulement 5 

ml.kg-1.min-1.  Le HIIT serait donc susceptible d’améliorer les capacités aérobie et anaérobie 

de manière importante, et en peu de temps. Il est à noter que, dans une revue récente publiée 

par Izumi Tabata, l’auteur insiste sur le fait que son protocole a été largement repris et 

détourné, notamment en incorporant des exercices qui engendrent une intensité d’effort bien 

trop faible (tel que la marche) pour pouvoir entraîner des résultats significatifs (41).  
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3. HIIT et pathologies 

Bien que le HIIT ait été au départ un outil au service de la préparation physique d’athlètes de 

haut niveau, les effets de ce type d’entraînement pourraient être pertinents dans la prise en 

charge de certaines pathologies, avec des effets métaboliques intéressants. En effet, la méta-

analyse de Wewege et al. publiée en 2017 a comparé les effets du HIIT et de l’entraînement 

en endurance sur des patients obèses (42). Sur l’ensemble des études incluses dans la méta-

analyse, la durée de l’intervention a été en moyenne de 10 semaines (de 5 à 16 semaines) 

pour 3 jours d’entraînements par semaine. Les deux interventions ont eu comme résultats une 

perte de masse grasse d’environ 2kg et une diminution du tour de taille d’environ 3cm sans 

différence significative entre les deux types d’entraînements. Une différence fondamentale en 

revanche était le temps d’entraînement, ce dernier étant en moyenne réduit de 40% dans le 

groupe HIIT comparé au groupe endurance. Cette méta-analyse conclut que le HIIT est une 

méthode plus efficace en terme de temps d’entraînement. 

L’étude de Zhang et al. a comparé les effets du HIIT et de l’entraînement continu à intensité 

modérée (MICT) sur la masse grasse abdominale (43), étude particulièrement pertinente car 

la masse grasse abdominale serait très fortement impliquée dans l’apparition d’une 

insulinorésistance, plus que la masse grasse totale (27). Pour la méthode, 43 sujets féminins 

ont été randomisés dans 3 groupes différents : HIIT(n=12), MICT(n=12) et un groupe 

contrôle(n=11). La durée de l’intervention était de 12 semaines, à raison de 4 entraînements 

par semaine. Les entraînements du groupe HIIT étaient composés de 4x4 minutes de course 

à {85%-95%} de FCmax avec 10 minutes de récupération entre chaque. Les entraînements 

du groupe MICT était composés de 33 minutes de course à intensité modérée {60%-70%} de 

FCmax. Les résultats de l’étude montrent que la réduction du taux de masse grasse viscérale 

pour le groupe HIIT était plus de deux fois supérieure à la réduction engendrée par le MICT. 

Cela pourrait indiquer que le HIIT est plus efficace que le MICT pour prendre en charge une 

insulinorésistance. 

L’obésité et le surpoids, notamment de par l’augmentation de masse grasse qu’ils entraînent,  

sont corrélés avec le DT2. Le gain de masse, en l’occurrence de masse grasse, est dû à une 

balance énergétique positive, c’est à dire que le nombre de calories ingérées est supérieur au 

nombre de calories dépensées (44). Les calories dépensées correspondent à la somme du 

métabolisme de repos et de l’énergie nécessaire aux AP. L’AP va donc engendrer de manière 

aiguë une dépense calorique mais elle va également être responsable d’une élévation du 

métabolisme, c’est la notion d’EPOC évoquée précédemment (45). L’étude de Greer et al. a 

comparé la durée et l’intensité de l’EPOC qui suit soit un entraînement en endurance, soit un 

entraînement en résistance, soit un entraînement HIIT (45). L’EPOC dû au HIIT (et à 

l’entraînement en résistance) était plus important et plus durable dans le temps que l’EPOC 
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dû à l’entraînement en endurance (21h après l’entraînement, le métabolisme basal était 

toujours plus élevé qu’avant l’entraînement, ce qui n’était pas le cas avec l’entraînement en 

endurance). La Figure 6 illustre ce concept d’EPOC qui suit un entraînement en HIIT. 

 

Figure 6 : EPOC suite à un HIIT 

Cela suggère que, pour une dépense calorique initiale identique, le HIIT permettrait d’élever 

le métabolisme basal pendant une durée relativement longue et de manière plus intense qu’un 

entraînement dit « classique », donnée intéressante dans le contexte d’une perte de masse 

grasse. En effet, selon cette étude, ce sont 300kcal supplémentaires qui sont dépensées dans 

les 24h suivant l’entraînement HIIT, comparé à l’entraînement en endurance. 

Enfin, l’étude de Miyamoto-Mikami et al. montre que le HIIT pourrait intervenir dans la 

régulation génétique (46). Cette dernière a soumis une population à un protocole TABATA 

pendant 6 semaines et a étudié l’influence de cette intervention sur l’expression génétique. 

Après 6 semaines, 79 gènes ont vu leur transcription augmenter et 73 ont vu leur expression 

diminuer. L’analyse fonctionnelle des gènes dont la transcription a été majorée par le HIIT a 

révélé que ces gènes correspondaient au métabolisme du glucose, à l’organisation de la 

matrice extra-cellulaire, à l’angiogénèse et à la membrane mitochondriale. Pour préciser les 

effets du HIIT sur le métabolisme glycolytique, la discussion de cette étude met en avant le 

fait que la sensibilité à l’insuline pourrait être augmentée du fait de la transcription plus 
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importante du gène SGK1. De même, la glycogénogénèse (conduisant de fait à une baisse de 

la glycémie) est également favorisée par la majoration de la transcription du gène PPP1R3C 

observée après 6 semaines de HIIT. 

Reste toutefois en suspens la question du rapport bénéfice/risque et celle de la faisabilité d’un 

protocole de HIIT pour des patients qui ont souvent une pratique sportive peu intense voire 

nulle. La revue systématique de Wewege et al. apporte des éléments de réponse en faveur 

du HIIT (47). Elle se base sur le constat suivant : le HIIT, de par son efficacité, le gain de temps 

qu’il permet par rapport au MICT et l’adhésion des patients à ce type d’entraînement est une 

alternative intéressante au MICT. Cette étude s’attache à déterminer si le HIIT est risqué ou 

non pour les patients atteints de pathologies cardiovasculaire. Les résultats ne montrent pas 

de différences significatives dans le risque de survenue d’événements indésirables 

cardiovasculaires entre le HIIT et le MICT. La conclusion de cette revue systématique étant 

que le HIIT est une alternative efficace et sûre, sans majoration du risque d’accidents 

cardiovasculaires en comparaison au MICT. L’étude de Nytrøen et al. (48) portant sur 

l’intégration du HIIT dans la réadaptation précoce de patients transplantés cardiaques donne 

également des arguments en faveur de l’innocuité de ce type de prise en charge. 
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Problématique 

Il a donc été montré que, le DT2 est une pathologie très fréquente dans la population générale, 

dont la prévalence est en passe d’augmenter de manière importante dans les années à venir 

(3). La place qu’occupe d’ores et déjà cette maladie en fait un véritable problème de santé 

publique. C’est pourquoi trouver des moyens efficaces de la prévenir et de la traiter est  un  

enjeu majeur de la recherche. La physiopathologie du DT2 implique une insulinorésistance, 

puis une insulinopénie (5), deux anomalies métaboliques dont la prise en charge peut-être 

médicamenteuse. Cependant la mise en place d’AP pour prévenir et traiter le DT2 permet 

d’agir sur les causes de ces anomalies, les bénéfices de l’AP étant reconnus (17,19). 

Il paraît donc cohérent de se questionner sur la typologie d’AP la plus appropriée à la prise en 

charge du DT2. La littérature donne des éléments de réponse : une activité intense serait plus 

efficace qu’une activité modérée pour influencer le métabolisme (26,28). Il existe bien des 

manières d’intensifier un entraînement. Cependant, le HIIT semble pertinent dans le cadre du 

DT2. En effet, il permet un gain de temps important par rapport à de l’entraînement en 

endurance, tout en ayant des effets intéressants sur les facteurs de risque du DT2 (42). 

Toutefois, l’étude des effets du HIIT se heurte à un biais récurrent ; le terme de HIIT est associé 

dans la littérature à une variété de méthodes d’entraînements très hétérogènes, se traduisant 

souvent par des entraînements d’intensité moyenne, avec une fréquence cardiaque trop basse 

ou des temps de repos trop longs. Pourtant, selon la définition du HIIT, il est primordial de 

maintenir une intensité d’effort très élevée, quasi-maximale durant toute la séance (35). Se 

dégage donc le constat suivant : peu de revues de la littératures ont évalué les effets du HIIT 

sur le DT2 et elles incluent des protocoles trop hétérogènes, qui ne correspondent pas toujours 

réellement à du HIIT (49,50), de plus d’autres critères de jugements pertinents pourraient être 

pris en compte afin d’évaluer plus d’aspects de cette prise en charge.  

Une revue de la littérature sera donc réalisée avec comme objectif d’évaluer les effets du HIIT 

sur les patients atteints de DT2, en veillant particulièrement au fait de n’inclure que des études 

dont le protocole d’entraînement répond aux critères d’intensité qui définissent le HIIT. 
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Matériel et méthode 

1. Protocole  
Cette revue systématique de la littérature a été réalisée en suivant le protocole PRISMA 

(Preferred Reporting Items for Systematic reviews and Meta-Analyses), et qui correspond à 

une mise à jour du protocole QUOROM (51). Cet outil comporte une liste de 27 items qui 

permettent de structurer les revues de la littérature. De plus amples informations sur le 

protocole utilisé peuvent être trouvées sur le site internet de la méthode PRISMA11 et la liste 

des items est disponible en Annexe 1. Afin d’améliorer la qualité de cette revue, les 

composantes de l’AMSTAR 2 tool (A Measurement Tool to Assess systematic Reviews) (52) 

ont également été utilisés, lorsque cela était possible. Il s’agit d’une échelle de 16 items qui 

permet d’évaluer les revues systématiques et méta-analyses, les items 11, 12 et 15 ne 

concernent donc pas ce travail car il n’inclut pas de méta-analyse. 

2. Critères d’éligibilité  

Afin de déterminer l’éligibilité des publications, la méthode PICOS (Population, Intervention, 

Comparison, Outcome, Study design) a été utilisée. Elle est une variante de la méthode PICO, 

proposée par Richardson et al. (53), qui permet de poser une question clinique de manière 

précise et pertinente. 

Le tableau suivant résume les différents éléments PICOS (traduits en français par Population, 

Intervention, Comparateur, Critères de jugement, Type d’étude).  

Les études ont donc été sélectionnées en suivant les critères PICOS.  

Tableau 2 : Question PICOS 

Population Femmes ou hommes atteints de diabète de 
type 2, aucune restriction d’âge n’a été 
appliquée 

Intervention  Réalisation d’un entraînement de type HIIT 

Comparateur  Présence d’un groupe contrôle ne recevant 
aucune intervention, ou un entraînement 
standard 

Critères de jugement  Niveau de « fitness », régulation de la 
glycémie, composition corporelle, 
métabolisme 

Type d’étude  Essais contrôlés randomisés (RCT) 

 
11 http://www.prisma-statement.org/ 
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Comme la problématique l’a mis en évidence, les paramètres de l’entraînement en HIIT étaient 

importants pour qu’une étude soit éligible. Ainsi des critères d’intensité ont été établis : 

o Fréquence cardiaque ≥ 85% de FCmax 

o Courtes périodes de repos afin d’optimiser les effets métaboliques (54). 

Les articles devaient être rédigés en anglais ou en français. La date de publication ne faisait 

pas partie des critères d’éligibilité. Le choix de n’inclure que des RCT a été fait afin d’obtenir 

le plus haut niveau de preuve possible, selon les recommendations du Centre for Evidence 

Based Medicine (55). 

3. Sources d’informations 

Afin d’avoir un contenu exhaustif, 4 bases de données ont été interogées : Cochrane, MedLine 

(PubMed), EMBASE et Scopus. La recherche a été effectuée jusqu’au 26 mars 2022. Les 

recherches ont également été faites dans la littérature grise. 

4. Recherche 

La problématique de recherche portant sur l’entraînement fractionné de haute intensité et le 

diabète de type 2, la stratégie consistait en un premier temps à traduire les mots clefs en 

anglais. De plus, il a fallu inclure dans l’équation de recherche les synonymes des différents 

mots clefs, en se basant sur différents termes pouvant être trouvés sur le site de l’INSERM12. 

Tableau 3 : Mots clefs de l’équation de recherche 

Mots clefs en français Mots clefs en anglais 

Entraînement fractionné de haute intensité  High Intensity Interval Training, HIIT, High-

Intensity Intermittent Exercise 

Diabète de type 2 Type 2 diabetes/diabetes mellitus/MODY 

Niveau de fitness Fitness  

Régulation de la glycémie Glycaemic control/glycemic control 

Composition corporelle Body composition 

Métabolisme Metabolism 

 
12 http://mesh.inserm.fr/FrenchMesh/search/index.jsp 
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Pour la base de donnée PubMed, l’équation de recherche était donc la suivante :  

 (((High Intensity interval training[Title/Abstract]) OR (interval 

training[Title/Abstract])OR (HIIT[Title/Abstract])OR (High-Intensity Intermittent 

Exercise[Title/Abstract])) AND ((type 2 diabetes[Title/Abstract]) OR (diabetes 

mellitus[Title/Abstract]) OR (MODY[Title/Abstract])) AND ((fitness[Title/Abstract]) OR 

(glycaemic control[Title/Abstract]) OR (body composition[Title/Abstract]) OR (glycemic 

control[Title/Abstract]) OR (metabolism[Title/Abstract]))) 
Cette stratégie de recherche a été adaptée aux autres bases de données. 

L’utilisation du champ « Title/abstract » était nécessaire afin de réduire le bruit de la recherche. 

Sans cela un trop grand nombre d’articles dont l’intervention n’était pas du HIIT ressortait. 

5. Sélection des études 

Une fois les articles recensés sur les différentes bases de données, les articles éligibles ont 

été sélectionnés en quatre étapes différentes. 

1. Suppression des doublons. 

2. Lecture des titres.  

3. Lecture des résumés. 

4. Lecture intégrale des articles. 

Le logiciel de bibliographie ZoteroÒ a été utilisé afin d’organiser et trier les articles. 

6. Extraction des données  

Les données des articles ont été extraites puis ont ensuite été triées avec le logiciel Microsoft 

ExcelÒ.  

Les différentes données extraites des articles étaient les suivantes :  

o Métadonnées : Nom de l’auteur principal, date de publication, pays  

o Population : Nombre de participants, IMC moyen si indiqué, âge moyen, traitement ou 

non pour le DT2 

o Groupe intervention HIIT : détails du protocole d’entraînement (nombres de séances 

par semaine ainsi que leur durée, contenu des séances, moyen mis en place pour 

mesurer l’intensité de la séance, FCmoyenne durant les séances) 

o Groupe contrôle : type d’intervention, détail du protocole d’entraînement (nombres de 

séances par semaine ainsi que leur durée, contenu des séances, moyen mis en place 

pour mesurer l’intensité de la séance, FCmoyenne durant les séances) 
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o Critères de jugements : liste des principaux critères de jugements et leur méthode de 

mesure 

o Résultats : par critère de jugement, observance des différentes modalités 

d’entraînements 

Afin d’organiser au mieux l’extraction des données, ces dernières ont été réparties dans le 

tableau suivant. 

Tableau 4 : Données à extraire des études 

Métadonées Nom de l’auteur principal :  
Date de publication :  
Pays : 

Population Nombre :  
IMC :  
Âge :  
Traitement : 
VO2max avant l’intervention :  

Groupe HIIT Fréquence et durée du programme 
d’entraînement : 
Matériel :  
Paramètres des séances :  

Groupe contrôle Fréquence et durée du programme 
d’entraînement : 
Matériel :  
Paramètres des séances : 

Critères de jugement Liste des critères principaux :  
 

Résultats Par critère de jugement :  
Nombre de drop-out : 

  

7. Risque de biais  
Afin d’évaluer les risques de biais inhérents aux articles inclus, l’échelle de PEDro a été 

utilisée. Cette dernière a été construite à partir de la liste Delphi (56) et permet d’évaluer de 

manière simple la qualité méthodologique des essais cliniques. À la différence de la liste 

Delphi, l’échelle PEDro comporte 11 items (et non 9). 
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Pour des raisons de commodité, une traduction de la PEDro Scale en langue française a été 

utilisée13, le tableau disponible en Annexe 2 rapporte les 11 items de l’échelle de PEDro, en 

français. 

Après lecture et évaluation méthodologique grâce à l’échelle PEDro, chaque article inclus s’est 

vu attribué une note sur 10, le premier item n’intervenant pas dans la notation (il influence en 

effet la validité externe de l’étude et non sa validité interne). Plus le score est proche de 10, 

meilleure est la méthodologie de l’article. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
13 https://pedro.org.au/french/resources/pedro-scale/ 



Léo Foucambert | Mémoire de fin d’études | ILFOMER | 2022 39 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Résultats 

1. Sélection des études 
Après interrogation des bases de données suivant la stratégie de recherche définie 

précédemment, un total de 81 références a été recensé. La répartition par base de données 

était la suivante : MEDline (Pubmed) : 30 références, Cochrane : 20 références, Embase : 16 

références et Scopus : 15 références. La littérature grise a également été interrogée, Google 

Scholar permettant de recenser une référence de plus. Après interrogation, les bases de 

données Open Grey et The Grey Litterature Report n’ont fourni aucun résultat. 

Après suppression des 30 doublons, 52 études ont été retenues et incluses dans le processus 

de sélection. La première étape consistant à inclure ou non les études selon le titre ou le 

résumé a permis d’exclure 31 études. Les principaux motifs d’exclusion à ce stade étant les 

suivants : protocole d’entraînement inadéquat notamment une intensité d’entraînement trop 

faible (6 essais comportaient un protocole dont l’intervention était constituée de marche), 

l’étude n’était pas un essai contrôlé randomisé, l’entraînement en HIIT était combiné avec un 

autre type d’entraînement (que ce soit un entraînement en aérobie ou un entraînement contre 

résistance), la publication était un « protocol study », l’étude portait sur des animaux, les 

critères de jugements n’étaient pas les bons (surtout des articles concernant des marqueurs 

cardiaques), la population ne correspondait pas (pré-diabétiques ou syndrome métabolique). 

Il restait donc 21 articles à évaluer par lecture intégrale.  

Sur les 21 articles restants, l’étape de lecture intégrale a permis d’en exclure 15. Les motifs 

d’exclusions article par article sont disponibles en Annexe 3, les plus récurrents étant les 

suivants : absence de groupe contrôle, absence de randomisation, données insuffisantes sur 

le protocole d’entraînement ne permettant pas de déterminer si les critères d’intensité étaient 

respectés ou non, intensité trop faible des intervalles de travail ou temps de récupération trop 

longs. Le nombre final d’articles inclus pour la revue systématique est donc de 6. 

Conformément à la méthode PRISMA, un diagramme de flux a été réalisé, détaillant ainsi 

toutes les étapes du protocole de sélection (Figure 7). 
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Figure 7. Diagramme de flux 
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2. Caractéristiques des études et de la population  
 
L’objectif des six études incluses dans cette revue était d’évaluer l’impact du HIIT sur certains 

marqueurs physiologiques, pour une population de patients diabétiques de type 2. Elles étaient 

toutes des essais contrôlés randomisés (57–62). 

L’ensemble des caractéristiques des études est disponible dans la table d’extraction en 

Annexe 4. 

Le total des études regroupait 233 participants, avec une moyenne de 39 sujets par étude, le 

nombre de sujets allant de 26 à 58. L’âge moyen des patients était de 55,6 ans, la répartition 

moyenne par étude s’étendait de 45,47 ans à 63 ans. Parmi les participants, 54,51% étaient 

des femmes et 45,49% étaient des hommes, cependant la répartition n’était pas homogène ; 

deux études avaient une population uniquement féminine (58,62) et une étude avait une 

population uniquement masculine (59). 

Deux études ont été réalisées au Danemark (59,61), une étude a été réalisée en Iran (58), 

une en Australie (60), une en Égypte (62) et une aux USA (57). La période de publication 

s’étend de 2020 à 2014. 

L’IMC moyen des patients était de 32,65 kg.m-2, la plus petite moyenne d’étude étant de 27,8 

kg.m-2 et la plus grande moyenne étant de 39,2 kg.m-2.   

Pour ce qui est de la mesure de la VO2max avant l’intervention, une étude n’a pas fourni de 

résultats, la moyenne concerne donc 216 patients sur 256, cette dernière était de 25,74 

ml.min-1.kg-1., que l’on prenne les valeurs pour les hommes ou pour les femmes. La plus 

grande moyenne d’étude étant de 37,3 ml.min-1.kg-1 et la plus petite moyenne étant de 20,8 

ml.min-1.kg-1. 

 

3. Caractéristiques des interventions  
 

Les études présentaient deux (58,59,62) ou trois groupes (57,60,61). Pour les études qui 

incluaient 3 groupes, les 2 groupes qui n’étaient pas du HIIT étaient soit un groupe endurance 

(MICT) et un groupe contrôle sans intervention (57,61) soit un groupe endurance (MICT) et un 

groupe soins standards (60). Pour les études qui incluaient seulement deux groupes, le groupe 

contrôle suivait soit une intervention en endurance (MICT) (59,62) soit aucune d’intervention 

(58). 

Le temps d’intervention des études s’étendait de 6 à 15 semaines. Une étude comportait 4 

interventions par semaine (57), les autres comportaient 3 interventions par semaine. Le 

nombre moyen de séances était donc de 33 séances pour la totalité de l’intervention. La durée 

des séances s’étendait de 19 minutes à 40 minutes, pour une durée moyenne de 29,24 

minutes, tout type d’entraînement confondus (les périodes de récupération et de retour au 
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calme étant comprises dans cette durée moyenne). Cependant, le type d’intervention 

conditionnait la durée moyenne des séances ; la moyenne des entraînements en HIIT était de 

23,5 minutes, allant de 18 à 25 minutes. La moyenne des entraînements en MICT était de 46,4 

minutes, allant de 32 à 55 minutes. 

Le matériel utilisé pour réaliser les séances de HIIT était un ergocycle pour 5 des études, la 

6ème demandant aux participants de réaliser les entraînements sur un assault bike (57). 

 

Seuls trois articles ont relevé des données sur la nature isocalorique ou non de leurs 

interventions (57,60,61). Pour l’un d’entre eux (57), les interventions en MICT et en HIIT sont 

isocaloriques. Pour les deux autres (60,61) les interventions en MICT et HIIT ne sont pas 

isocaloriques. Une comparaison est apportée dans le dernier (61), précisant que c’est 

l’intervention en MICT qui génère une plus grande dépense calorique initiale. 

Enfin, concernant les critères de jugement, les six études incluses évaluaient de nombreuses 

variables en rapport avec les interventions. Les critères de jugements principaux peuvent être 

divisés en différents sous-groupes : toutes les études évaluaient la régulation de la glycémie, 

le plus souvent par le taux d’HbA1c (taux d’hémoglobine glyquée), mais aussi par le taux de 

glucose sanguin, la sensibilité à l’insuline etc. Cinq études ont évalué la composition corporelle 

(57,59–62), principalement par le taux de masse grasse totale et/ou de masse grasse 

abdominale. Cinq études ont mesuré le niveau de « fitness » (57–61), ce qui correspond à la 

quantification de la VO2max, la durée maximale d’effort etc. Une étude a estimé les 

symptômes neuropathiques via the Leads Assessment of Neuropathic symptoms and Signs 

Scale (LANSS) (62). Une étude a effectué une mesure de la rigidité artérielle par l’entremise 

de la vitesse d’onde de pouls (60). 

L’ensemble des résultats analysés dans cette revue sont disponibles dans le tableau en 

Annexe 5. 

 

4. Synthèse des résultats 

4.1. Nombre de drop-out  

Afin de quantifier le nombre de sujets ayant été jusqu’au bout de l’intervention, cinq études 

(57,59–62) ont fourni des informations sur le nombre d’abandons en cours d’études. Le 

Tableau 5 synthétise le nombre d’abandons pour chaque étude, et, lorsque l’information était 

disponible, la raison. 
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Tableau 5. Drop-out dans les études 

Auteur (année) Nombre de drop-out Raison 

Hwang et al. (2019) 

GHIIT : 5 

GMICT : 3 

 

GHIIT : 2 pour problèmes 
d’emploi du temps, 2 pour 

problème médical urgent et 
1 pour fasciite plantaire 

GMICT : 2 pour cause 
d’ouragans, 1 à cause de la 

selle de l’assault bike 

Baasch-Skytte et al. (2020) 

GHIIT : 2 

GMICT : 4 

1 sujet du GHIIT a été exclu 
de l’étude pour changement 

de traitement  

GHIIT : raisons personnelles  

GMICT : raisons 
motivationnelles  

Way et al. (2020) 

GHIIT : 0 

GMICT : 2 

CG : 1 

GMICT : manque de temps 

CG : manque de temps 

Winding et al. (2018) 

GHIIT : 1 

GMICT : 1  

1 sujet du GHIIT a été exclu 
de l’étude pour diabète non 

stabilisé 

GHIIT : raisons personnelles  

GMICT : raisons 
personnelles 

Hamed et al. (2014) Aucun drop-out  

Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle  

 

4.2. Effet du HIIT sur la régulation de la glycémie 

L’impact des interventions sur la régulation de la glycémie a été évalué dans l’ensemble des 

études. Cependant, les variables utilisées pour quantifier cette régulation ne sont pas les 

mêmes dans toutes les interventions. Les variables les plus récurrentes ont ainsi été traitées 

en premier, avant de s’intéresser à celles qui étaient le moins fréquentes. 

4.2.1. Taux d’HbA1c 

Cinq études (57–61) ont évalué le taux d’HbA1c avant et après l’intervention. Le Tableau 6 a 

été réalisé afin de faciliter la lecture des résultats. On observe après l’intervention une 
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diminution du taux d’HbA1c pour les groupe HIIT et MICT. Cette diminution est en moyenne 

de 0,25% pour les groupe HIIT (entre -0,1% et -0,47%). La diminution moyenne pour les 

groupes MICT est de 0,1% (entre -0,06% et –0,4%). On observe à l’inverse, une augmentation 

moyenne de 0,1% (entre -0,1% et +0,3%) dans les groupes contrôles. 

Tableau 6. Évolution du taux d’HbA1c 

Auteur (année) Résultats intra-groupes 
(%) 

Résultats intergroupes  

Hwang (2019) GHIIT: -0,3 
GMICT: -0,2 
CG: +0,1 

GHIIT>GMICT>CG 

Arefirad (2020) GHIIT : -0,12* 
CG : +0,22* 

GHIIT>CG 

Baasch-Skytte (2020) GHIIT : -0,47* 
GMICT : -0,06 

GHIIT>GMICT 

Way (2020) GHIIT : -0,2 
GMICT : -0,4 
CG : +0,3 

GMICT>GHIIT>CG 

Winding (2018) GHIIT : -0,1%* 
GMICT : 0 
CG : -0,1 

GHIIT>GMICT>CG 

Hamed (2014) NR NR 

Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle ; NR : non 
renseigné ; * : effet significatif 

4.2.2. Glucose sanguin 

Cinq études (57–61) ont évalué les variations du glucose sanguin (en mg/dL) avant et après 

l’intervention. Le Tableau 7 a été réalisé afin de faciliter la lecture des résultats. Après 

l’intervention, on observe une diminution moyenne de 6,1mg/dL (entre -14mg/dL et +6mg/dL) 

pour les groupes HIIT. Cette diminution moyenne est de 4,5mg/dL (entre -1mg/dL et -

7,3mg/dL) pour les groupes MICT. On observe à l’inverse, une augmentation moyenne de 

5,3mg/dL (entre -3mg/dL et +10 mg/dL) pour les groupes contrôles. 

Tableau 7. Variation du glucose sanguin 

Auteur (année) Résultats intra-groupes 
(mg/dL) 

Résultats inter-groupes  

Hwang (2019) GHIIT: -6 
GMICT: -1 
CG : +5 

GHIIT>GMICT>CG 

Arefirad (2020) GHIIT: +6 
CG: -3 

CG>GHIIT 

Baasch-Skytte (2020) GHIIT: -14 
GMICT: -7 

GHIIT>GMICT 

Way (2020) GHIIT: -3,6 
GMICT: -2,9 
CG: +10 

GHIIT>GMICT>CG 

Winding (2018) GHIIT: -12,7* 
GMICT: -7,3 

GHIIT>GMICT>CG 
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CG: +9,1 
Hamed (2014) NR NR 

Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle ; NR : non 
renseigné ; * : effet significatif 

4.2.3. Résistance à l’insuline 

Quatres études (57–59,61) ont évalué la résistance à l’insuline avant et après l’intervention. 

Dans les quatre études, cette insulinorésistance a été mesurée à l’aide de l’indice HOMA-IR 

(Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance). Étant un indice calculé par la formule 

suivante : (glucose x insuline/22,5), les résultats sont sans unité. On observe dans les groupes 

HIIT une diminution moyenne post-intervention de 0,75 (entre -0,2 et -1,31). Dans les groupes 

MICT, cette diminution moyenne est de 0,02 (entre -0,05 et +0,3). Dans les groupes contrôles 

on observe une diminution moyenne de 0,16 (entre -0,89 et +0,42). Le Tableau 8 synthétise 

les résultats. 

Tableau 8. Variation de l’indice HOMA-IR 

Auteur (année) Résultats intra-groupes  Résultats inter-groupes  
Hwang (2019) GHIIT : -0,9 

GMICT : -0,05 
CG : +0,42 

GHIIT>GMICT>CG 

Arefirad (2020) GHIIT : -1,31 
CG : -0,89 

GHIIT>CG 

Baasch-Skytte (2020) GHIIT : -0,2 
GMICT : +0,3 

GHIIT>GMICT 

Way (2020) NR NR  
Winding (2018) GHIIT : -0,59* 

GMICT : -0,3 
CG : 0 

GHIIT>GMICT>CG 

Hamed (2014) NR NR 

Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle ; NR : non 
renseigné ; * : effet significatif 

 

4.2.4. Test de tolérance au glucose (OGTT) 

Deux études ont soumis leurs sujets à un test de tolérance au glucose (59,62) (OGTT pour 

Oral Glucose Tolerance Test).  

Dans l’une d’entre elles (62) on observe une diminution significative du glucose sanguin à 60, 

90 et 120 minutes pour le groupe HIIT : -61,7mg/dL, -59,8mg/dL, -56,6mg/dL 

respectivement. 

La seconde étude (59) a utilisé l’aire sous la courbe (AUC, pour Area Under Curve) du glucose 

dérivé de l’OGTT afin d’évaluer cette tolérance au glucose. On observe une diminution non 

significative de 108 mmol.min-1.l-1 pour le groupe HIIT et une diminution significative de 168 
mmol.min-1.l-1 pour le groupe MICT de l’aire sous la courbe du glucose. 
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4.3. Effet du HIIT sur la composition corporelle 

Cinq études (57,59–62) ont évalué la composition corporelle avant et après l’intervention. Les 

variables quantifiant la composition corporelle sont nombreuses et ne sont pas les mêmes 

selon les différentes études. Des tableaux synthétiques ont été réalisés afin de regrouper au 

maximum les différentes variables évaluées. Parmi les facteurs constitutifs de la composition 

corporelle, ceux qui ont été extraits des études sont les suivants : le poids total, le taux de 

masse grasse viscérale (ou à défaut, le tour de taille), l’IMC et le pourcentage de masse 

grasse. 

4.3.1. Poids total 

Cinq études (57,59–62) ont évalué le poids total avant et après l’intervention afin 

d’appréhender la composition corporelle. Le Tableau 9, synthétisant les données de ces cinq 

études a été réalisé afin de faciliter la lecture des résultats. On observe une diminution 

moyenne du poids total de 2,35kg (entre -0,6kg et -10,25kg) dans les groupe HIIT, une seule 

étude (60) montrant une augmentation du poids total des sujets suite à l’intervention en HIIT 

(+1kg). Dans les groupes MICT, on observe une diminution moyenne du poids total de 1,8kg 

(entre -0,3kg et -5,85kg), avec une variation dans le même sens au travers des cinq études. 

Pour les groupes contrôles, on observe en revanche une augmentation moyenne du poids 

total de 0,7kg (entre -0,1kg et 1,4kg). 

Tableau 9. Variation du poids total 

Auteur (année) Résultats intra-groupes 
(kg) 

Résultats inter-groupes  

Hwang (2019) GHIIT : -0,6 
GMICT : -0,4 
CG : -0,1 

GHIIT>GMICT>CG 

Arefirad (2020) NR NR 
Baasch-Skytte (2020) GHIIT : -0,9 

GMICT : -1,3* 
GMICT>GHIIT 

Way (2020) GHIIT : +1 
GMICT : -0,3 
CG : +1,4 

GMICT>GHIIT>CG 

Winding (2018) GHIIT : -1* 
GMICT : -1* 
CG : +0,9 

GHIIT=GMICT>CG 

Hamed (2014) GHIIT : -10,25 
GMICT : -5,85 

GHIIT>GMICT 

Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle ; NR : non 
renseigné ; * : effet significatif 
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4.3.2. Masse grasse viscérale 

Cinq études ont évalué la masse grasse viscérale (57,59–62). Trois d’entre elles ont mesuré 

le tour de taille (WC pour Waist Circumference) pour estimer la masse grasse viscérale. Les 

deux autres ont directement mesuré la masse grasse viscérale (avec un Dexa scan). Le 

Tableau 10 a été réalisé afin de faciliter la lecture des résultats. On observe une diminution 

moyenne de la masse grasse viscérale dans quatre études pour les groupes HIIT. Pour les 

groupes MICT, on observe une diminution significative dans deux études. 

Tableau 10. Évolution de la masse grasse viscérale 

Auteur (année) 
Variable mesurée 

Résultats intra-groupes 
(WC : cm et masse grasse 
viscérale : kg)  

Résultats inter-groupes  

Hwang (2019) 
WC  

GHIIT : -0,9 
GMICT : -0,8 
CG : +0,3 

GHIIT>GMICT>CG 

Arefirad (2020) NR NR 
Baasch-Skytte (2020) 
Masse grasse viscérale  

GHIIT : -0,14* 
GMICT : -0,01 

GHIIT>GMICT 

Way (2020) 
WC  

GHIIT : -3,8* 
GMICT : -3* 
CG : -0,7* 

GHIIT>GMICT>CG 

Winding (2018) 
Masse grasse viscérale 

GHIIT : -0,2* 
GMICT : -0,2 
CG : +0,1 

GHIIT>GMICT>CG 

Hamed (2014) 
WC  

GHIIT : -11,5* 
GMICT : -7* 

GHIIT>GMICT 

 Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle ; NR : non 
renseigné ; * : effet significatif 

4.3.3. IMC 

Trois études (57,60,62) ont mesuré l’IMC pour évaluer les effets du HIIT sur la composition 

corporelle. Le Tableau 11 a été réalisé afin de faciliter la lecture des résultats. On observe une 

diminution non significative de l’IMC dans deux études et une augmentation non significative 

dans une étude pour les groupes HIIT. Les groupes MICT rapportent une diminution non 

significative dans les trois études. 

Tableau 11. Variation de l’IMC 

Auteur (année) Résultats intra-groupes 
(kg.m-2) 

Résultats inter-groupes  

Hwang (2019) GHIIT : -0,2 
GMICT : -0,1 
CG : -0,1 

GHIIT>GMICT>CG 

Arefirad (2020) NR NR 
Baasch-Skytte (2020) NR NR 
Way (2020) GHIIT : +0,3 

GMICT : -0,1 
CG : +0,4 

GMICT>GHIIT>CG 



Léo Foucambert | Mémoire de fin d’études | ILFOMER | 2022 48 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Winding (2018) NR NR 
Hamed (2014) GHIIT : -3,56 

GMICT : -2,55 
GHIIT>GMICT 

Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle ; NR : non 
renseigné ; * : effet significatif 

4.3.4. Pourcentage de masse grasse 

Deux études ont mesuré le taux de masse grasse avant et après l’intervention (57,59). Dans 

la première (57) on observe une diminution non significative de -0,2% dans le groupe HIIT, 

une diminution significative de -0,9% dans le groupe MICT et une augmentation significative 

de +0,9% dans le groupe contrôle. 

Dans la deuxième étude (59) on observe une diminution significative de -1,2% dans le groupe 
HIIT et une diminution non significative de -1% dans le groupe MICT. 

 

4.4. Effet du HIIT sur le niveau de « fitness » 

Cinq études ont évalué le niveau de fitness avant et après l’intervention pour mesurer les effets 

du HIIT (57–61). Différentes variables rentrent dans la quantification du niveau de fitness, 

celles qui sont analysées dans cette revue systématique sont les suivantes : Vo2peak/Vo2max 

et la durée maximale d’exercice.  

4.4.1. Vo2peak/Vo2max 

Cinq études ont mesuré la Vo2peak ou Vo2max (57–61). Bien que ces deux variables ne 

puissent pas être considérées comme synonymes, elles seront ici traitées ensemble pour des 

raisons de commodité. Le Tableau 12 a été réalisé afin de faciliter la lecture des résultats. On 

constate une augmentation moyenne de 1,52 ml.kg.min pour les groupes HIIT (entre -

3,1ml.kg.min et +5,8ml.kg.min). Pour les groupes MICT on observe une augmentation 

moyenne de 1,74ml.kg.min (entre +1,7ml.kg.min et +2,5ml.kg.min). En revanche pour les 

groupes contrôles, on obtient une diminution moyenne de 1,3ml.kg.min (entre -1,4ml.kg.min 

et +0,6ml.kg.min). 

Tableau 12. Évolution de la Vo2max et Vo2peak 

Auteur (année) 
Variable mesurée 

Résultats intra-groupes 
ml.kg.min  

Résultats inter-groupes  

Hwang (2019) 
Vo2peak 

GHIIT : +2,3* 
GMICT : +1,7* 
CG : -0,5 

GHIIT>GMICT>CG 

Arefirad (2020) 
Vo2max 

GHIIT : -3,1 
CG : +0,6 

CG>GHIIT 

Baasch-Skytte (2020) 
Vo2max 

GHIIT : +1,8* 
GMICT : +2,1* 

GMICT>GHIIT 
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Way (2020) 
Vo2peak 

GHIIT : +0,8* 
GMICT : +2,4* 
CG : -1,4 

GMICT>GHIIT>CG  

Winding (2018) 
Vo2peak 

GHIIT : +5,8* 
GMICT : +2,5* 
CG : = 

GHIIT>GMICT>CG 

Hamed (2014) NR NR 

Notes : GHIIT : Groupe HIIT ; GMICT : Groupe MICT ; CG : Groupe contrôle ; NR : non 
renseigné ; * : effet significatif : = : pas de différence pré et post-intervention 

4.4.2. Durée maximale d’exercice 

Deux études ont évalué la durée maximale d’exercice pour mesurer le niveau de fitness 

(57,59). Dans la première (57), la durée maximale d’exercice a été significativement 
augmentée de 1,8 minutes pour le groupe HIIT. Pour le groupe MICT elle a été 

significativement augmentée de 1,2 minutes et pour le CG, on n’observe pas de différence 

post-intervention. 

Dans la seconde étude (59), on constate une augmentation significative de la durée 

maximale d’exercice de 1 minute pour le groupe HIIT. Pour le groupe MICT, on constate une 

augmentation significative de 1,1 minutes. 

4.5. Effet du HIIT sur les symptômes neuropathiques  

Une étude (62) a utilisé l’échelle LANSS pour évaluer les symptômes neuropathiques avant et 

après une intervention en HIIT. En post-intervention, on constate une diminution 
significative des symptômes neuropathiques, en faveur du groupe HIIT : -4,9 points. Pour 

le groupe MICT, on constate une diminution de -1,3 points. 

4.6. Effet du HIIT sur la rigidité artérielle  

Une étude (60) a évalué les effets du HIIT sur la rigidité artérielle. La variable choisie pour 

exprimer cette rigidité artérielle par les auteurs a été la mesure de la vitesse d’onde de pouls 

(PWV pour Pulse Wave Velocity). Cette variable est donc exprimée en m/s. On constate une 

diminution significative de la PWV pour le groupe HIIT : -0,3m/s. Pour le groupe MICT, on 

observe une diminution significtaive de -0,1m/s. 
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5. Risques de biais relatifs aux études 
Une analyse des risques de biais a été réalisée en suivant l’échelle PEDRO pour chacune des 

six études incluses dans la revue systématique. L’Annexe 6 détaille les résultats de cette 

analyse point par point pour l’ensemble des études. Un graphique a été réalisé afin de résumer 

les risques de biais sous forme de pourcentage (Figure 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Seules deux études n’ont pas fourni toutes les informations nécessaires quant aux critères 

d’inclusion et modes de recrutement (58,61). Dans les deux cas, ce sont les modalités de 

recrutement qui faisaient défaut, les critères d’inclusion et d’exclusion étant bien spécifiés. 

La totalité des études a respecté la répartition aléatoire des sujets, une assignation secrète 

(présence d’enveloppes opaques) et le fait que les groupes soient identiques au début de 

l’étude au regard des indicateurs pronostiques les plus importants. 

De par la nature même des interventions, l’aveuglement des sujets et des thérapeutes n’a pu 

être respecté dans aucune des études, l’évaluation en aveugle, quant à elle n’a pas été 

respecté dans trois études (59–61). 

La quasi-totalité des études a obtenu des résulats pour plus de 85% des sujets initialement 

inclus, une seule étude n’a pas fourni assez d’information pour permettre de valider ce critère 

(58). 

Figure 8. Risques de biais 
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Uniquement deux études (59,60) ont soit précisé que tous les sujets avaient suivi l’intervention 

qui correspondait au groupe dans lequel ils avaient été randomisés, soit spécifié que l’analyse 

des données avait été conduite en « intention de traiter ».   

Finalement, les résultats des comparaisons statistiques intergroupes et l’estimation des effets 

ainsi que de leur variabilité ont été précisés dans toutes les études, permettant de valider les 

deux derniers critères de l’échelle. 

6. Financements et conflits d’intérêts 
Toutes les études ont fourni des renseignements quant aux éventuels conflits d’intérêt. Une 

seule étude déclare un conflit d’intérêt en lien avec la publication (59) : deux auteurs (Bangsbo 

J. et Gunnarsson TP.) ont écrit un livre sur les effets de l’exercice sur la performance et la 

santé, incluant un passage sur le protocole de HIIT utilisé dans la publication. 

Les financements des études ont été listés :  

- Hwang et al. : National Institutes of Health 

- Arefirad et al. : pas d’information 

- Baasch-Skytte et al. : TrygFonden 

- Way et al. : Collaborative Research Network for Advancing Exercise and Sports 

Science (CRN-AESS) de l’université Bond, Australie 

- Winding et al. : TrygFonden, Danish national research foundation, Capitol region of 

Danemark, Novo Nordisk Foundation 

- Hamed et al. : pas d’information 
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Discussion 

L’objectif de cette revue de littérature était d’évaluer les effets du HIIT sur des patients atteints 

de DT2. Les principaux critères de jugements pour cette évaluation étant le niveau de fitness, 

la régulation de la glycémie, la composition corporelle et le métabolisme. De plus, les critères 

de sélection utilisés ont permis de n’inclure que des études dont l’intervention en HIIT 

respectait les conditions d’intensité nécessaires à cette typologie d’entraînement. 

De manière globale, on constate une réelle efficacité du HIIT sur divers marqueurs et variables 

caractérisant le DT2. Les effets seront discutés variables par variables. 

1. Principaux résultats et comparaison avec la littérature 

1.1. Régulation de la glycémie  
 
Taux d’HbA1c : Nos résultats mettent en lumière une diminution du taux d’HbA1c pour les 

interventions en HIIT (deux études sur cinq ayant une diminution non significative 

statistiquement (57,60)). Cependant, pour que cette diminution soit cliniquement significative, 

on considère habituellement une valeur seuil de -0,5% (63), or une seule étude a obtenu une 

diminution de cet ordre de grandeur (59). L’hétérogénéité dans les différentes interventions et 

notamment dans les types d’entraînement pourrait expliquer ce résultat. C’est en effet la seule 

étude qui utilise le format « 10-20-30 », qui consiste à augmenter progressivement l’intensité 

entre ces trois intervalles, les 30 secondes étant à intensité basse, les 20 secondes à intensité 

modérée et les 10 secondes à intensité maximale. Avec cette typologie d’entraînement, on se 

rapproche du Sprint Interval Training (SIT) tout en conservant des temps de récupération 

relativement courts. Une étude menée sur des sujets déjà entraînés (64) en course à pied 

(Vo2max moyenne de 52ml.kg.min-1, deux à quatre entraînements par semaines et volume 

hebdomadaire de 27km) et reprenant la même méthode d’entraînement a obtenu comme 

résultats une amélioration de 6% sur la performance au 1,5km et de 4% sur la performance 

au 5km. On a également observé une augmentation de VO2max de 4%. Ces résultats ont été 

obtenus en sept semaines d’interventions, ce qui donne des arguments sur l’efficacité de ce 

type d’entraînement, potentiellement capable d’améliorer en peu de temps les performances 

de sujets entraînés, et cela pourrait donc expliquer la supériorité de l’étude de Hwang et al. 

sur cette variable, par rapport à nos autres résultats. L’hypothèse des auteurs de cette étude 

étant que le fait de continuer à courir après l’intervalle à intensité maximale permettrait de 

majorer le stress cardiovasculaire (dans le groupe « 10 20 30 », 43% du temps d’entraînement 

est ainsi passé au-dessus de 90% de la Fcmax) et ainsi de potentialiser les effets de 

l’entraînement, là où un HIIT « classique », avec un temps de récupération consistant à 

marcher ou à arrêter l’activité, serait moins stimulant pour le système cardiovasculaire. Nos 
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résultats montrent une diminution moins importante dans les groupes MICT (avec aucune 

différence significative). Ces résultats sont en accord avec la littérature (50) la méta-analyse 

de Liu et al. montrant une diminution significative de -0,29% du taux d’HbA1c pour les 

interventions en HIIT, diminution plus importante que pour les interventions en MICT. 

 

Glucose sanguin : Les résultats de notre revue de littérature semblent mettre en évidence 

une diminution du glucose sanguin à la suite de l’intervention en HIIT, ces résultats étant à 

relativiser car une seule étude sur les cinq évaluant ce paramètre établit une différence 

statistiquement significative (61). Il est important de réduire ce glucose sanguin chez les 

patients atteints de DT2, et ce, pas seulement dans un but de contrôle de la glycémie. En effet 

la littérature montre (65) une corrélation entre le glucose sanguin et le taux d’HbA1c, et, selon 

cette étude, obtenir une diminution de l’hémoglobine glyquée est plus long que d’avoir un 

impact sur le taux de glucose sanguin. Il pourrait donc être intéressant d’avoir pour cible le 

glucose sanguin afin d’agir sur le taux d’HbA1c et ainsi de donner au patient des objectifs 

atteignables, et une estimation correcte de ce taux d’HbA1c. Les groupes MICT montrent une 

diminution qui paraît moins importante que celle apportée par le HIIT, aucune étude ne 

rapportant de différence significative. La littérature est peu conclusive quant à ce sujet, la méta-

analyse de Liu et al. (50) ne permettant pas d’apporter de réponse claire pour le glucose 

sanguin, nos résultats semblent donc en accord avec la littérature, paraissant montrer un effet 

du HIIT sur cette variable mais les preuves scientifiques étant trop minces pour tirer une 

conclusion définitive. Cependant, d’un point de vue théorique, on sait que le HIIT entraîne une 

diminution du taux d’HbA1c, or la littérature ayant mis en lumière une corrélation entre glucose 

sanguin et HbA1c, il paraîtrait cohérent de retrouver une diminution de ce glucose sanguin 

également. Une hétérogénéité dans la manière de mesurer cette variable, une variabilité dans 

les méthodes d’entraînement ou encore des populations différentes, à différents stades de 

diabète sont des hypothèses qui pourraient expliquer ces résultats non significatifs.  

 

Résistance à l’insuline : Quatre des six études incluses rapportent une diminution de la 

résistance à l’insuline suite à l’intervention en HIIT (57–59,61), bien qu’une seule montre une 

diminution statistiquement significative (61). Dans chacune de ces études, l’insulinorésistance 

a été mesurée par l’indice Homa-IR. Ce dernier permet, à l’aide d’une formule simple (glucose 

en mmol/L x insuline en mmlo/L / 22,5) d’estimer de manière précise la résistance à l’insuline 

et la fonction des cellules B du pancréas. Une étude japonaise, « the Saku study »(66), a établi 

un lien direct entre une augmentation de l’indice Homa-IR et le développement du DT2. Cette 

étude de cohorte montre en effet qu’une augmentation modérée à large de cet indice, lorsque 

les sujets avaient une insulinopénie, a un fort impact sur l’apparition du DT2. Cela paraît 

cohérent : tant que les individus ne souffrent pas d’insulinopénie, ils peuvent compenser leur 
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insulinorésistance par une augmentation de la sécrétion d’insuline, en revanche, quand la 

fonction B pancréatique est altérée, l’insulinorésistance ne peut plus être compensée et le DT2 

apparaît. Cela ne signifie pas qu’une augmentation de l’indice Homa n’est pas importante chez 

des sujets non-insulinopéniques mais cela signifie que l’apparition du diabète peut être 

retardée chez ces individus-là. Cette étude montre un odds-ratio inférieur à 1 pour le risque 

de développer un DT2 chez les individus faiblement insulinopéniques, quand il y avait une 

diminution de l’indice Homa. Nos résultats, bien que devant être considérés avec précaution, 

semblent donner des arguments pour dire que le HIIT pourrait augmenter l’insulinosensibilité 

chez des patients atteints de DT2. La littérature est peu fournie sur le sujet, Liu et al. (50) ne 

montrant pas d’effets significatifs du HIIT sur l’indice Homa-IR, Da Silva et al. (49) n’ayant pas 

de résultats quant à cette variable. Une méta-analyse réalisée sur des enfants et adolescents 

obèses (67) montre une diminution significative de l’indice Homa-IR suite à l’intervention en 

HIIT. Le fait d’avoir une intensité d’entraînement suffisamment élevée dans les études incluses 

dans notre revue de littérature pourrait expliquer pourquoi nous retrouvons un potentiel effet, 

bien que cela reste discutable car un seul résultat est statistiquement significatif. En ce qui 

concerne les groupes MICT, nos résultats montrent un effet modeste et non significatif. 

 

Test de tolérance au glucose : Deux études seulement nous ont fourni des résultats quant 

à l’OGTT (59,62). On observe une amélioration de l’OGTT dans les deux cas pour les groupes 

HIIT (une seule étant statistiquement significative (62)), on observe également une 

amélioration significative pour le groupe MICT dans une étude. Ce test consiste à examiner la 

réponse à une hyperglycémie provoquée : une solution sucrée contenant 75g de glucose est 

administrée par voie orale aux sujets, puis l’on mesure la glycémie à 60, 90 et 120 minutes, 

c’est un outil diagnostic pour dépister le diabète, notamment gestationnel. On pourrait en 

déduire qu’une amélioration à ce test chez des individus diagnostiqués montre donc une 

meilleure gestion du diabète, que ce soit par diminution de l’insulinopénie ou par augmentation 

de la sensibilité à l’insuline (la possible diminution de l’indice Homa-IR serait plutôt en accord 

avec cette dernière hypothèse). Bien que des arguments (68) mettent en évidence que l’OGTT 

est un test compliqué à mettre en place, avec une grande variabilité intra-individuelle et que, 

en fonction du respect ou non des conditions pré-test une personne sera ou ne sera pas 

diagnostiquée, il reste tout de même intéressant dans le cas de patients déjà diagnostiqués 

afin d’avoir des arguments sur l’insulinosensibilité. Les précédentes méta-analyses n’ont pas 

évalué ce paramètre, une revue narrative (69) rapporte quant à elle des résultats hétérogènes 

et dont la valeur est discutable, l’une des études prise en compte n’étant pas un RCT et l’autre 

ayant comme population des pré-diabétiques. Nos résultats peuvent donc donner des 

arguments sur une possible efficacité du HIIT pour les patients atteints de DT2 dans le but 

d’obtenir des concentrations de glucose plus faibles durant l’OGTT.  



Léo Foucambert | Mémoire de fin d’études | ILFOMER | 2022 55 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

 
 

1.2. Composition corporelle  
 
Poids total : Une diminution du poids total a été observée dans nos résultats, ces derniers 

étant à considérer avec prudence car une seule étude comportait une diminution 

statistiquement significative (61). De plus, on observe une très grande hétérogénéité de cette 

diminution, les valeurs s’étendant de -0,6 à -10,25kg. Il est possible que cette distribution 

puisse être en partie expliquée par des différences dans les durées d’interventions, la plus 

petite diminution étant associée à l’intervention la plus courte (57) et la plus importante 

diminution à la plus longue intervention (62), des résultats plus homogènes pourraient donc 

être potentiellement retrouvés si les protocoles étaient ajustés par durée d’intervention. La 

revue de Boutcher et al. nous montrant en effet que les interventions courtes en HIIT ne 

produisent que des pertes de poids négligeables (70). 
En outre, toutes les études ne fournissant pas le rapport masse maigre/masse grasse, les 

interprétations de ces variations de poids sont, par conséquent, forcément limitées. En effet, 

de par la nature de l’exercice, différents types de fibres musculaires sont sollicitées, un stress 

métabolique et mécanique important est exercé sur le muscle squelettique et une 

augmentation de masse maigre, concomitante avec la diminution de masse grasse pourrait 

expliquer ce que l’on observe au niveau du poids total (71).  

Enfin, les preuves montrent qu’en plus d’une AP, il est indispensable d’avoir un déficit calorique 

pour engendrer une perte de poids, et qu’une diète adaptée est un facteur clef pour obtenir 

une diminution pondérale (72). Une intervention en HIIT pourrait donc représenter l’un des 

aspects de la prise en charge du surpoids, mais elle devrait être associée avec une 

intervention nutritionnelle pertinente pour engendrer au niveau clinique des changements 

importants. La littérature donne des résultats réellement significatifs statistiquement sur le 

poids pour une intervention en HIIT (49,50), cependant ces résultats sont cliniquement peu 

importants, les conclusions que l’on peut en tirer sont donc les mêmes que celles de notre 

travail, à savoir que la lutte contre le surpoids et l’obésité dans le cadre du DT2 devrait 

probablement associer une AP à haute intensité et une intervention nutritionnelle adaptée et 

personnalisée. 

Masse grasse viscérale : Une diminution de la masse grasse viscérale a été observée dans 

nos résultats, cette diminution étant statistiquement significative dans quatre articles sur cinq 

(57,59–62). Il est à noter que nous avons rassemblé les valeurs de WC et la mesure directe 

de la masse grasse viscérale par Dexa scan ; en effet, bien qu’imparfait, il existe un coefficient 

de corrélation positif entre le tour de taille et la masse grasse viscérale, l’étude de Camhi et al. 

estimant ce coefficient entre [0,73 ; 0,77] (73). La WC n’est donc pas une mesure directe de 
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la masse grasse viscérale elle en est une approximation, cependant l’hétérogénéité dans la 

mesure des variables rend nécessaire cette association dans l’analyse des résultats.   

Comme il a été montré dans la partie « cadre théorique », la masse grasse viscérale est un 

facteur de risque indépendant pour le DT2, l’insulinorésistance et les évènements indésirables 

cardiovasculaires (27). Cet impact possible du HIIT sur la masse grasse viscérale serait donc 

cliniquement beaucoup plus important que les résultats sur le poids total, car une diminution 

de l’adiposité abdominale permettrait d’influencer de nombreux risques cardiovasculaires. 

L’étude de Lebovitz et al. appuie cet argument de la manière suivante : des individus souffrant 

d’obésité gynoïde, avec une adiposité totale augmentée mais une adiposité viscérale non 

affectée de manière significative, ne souffrait pas d’insulinorésistance, à la différence des 

individus atteints d’obésité androïde. Une étude de cohorte réalisée sur plus de 1600 

participants a tenté de déterminer l’association entre le diabète et le pré-diabète, et certaines 

mesures anthropométriques, les conclusions étant les suivantes : bien que toutes les 

localisations d’adiposité soient corrélées avec le diabète, la masse grasse viscérale avait, de 

loin, la plus haute association avec ces pathologies. Il paraît donc important, dans le cadre du 

DT2, d’avoir une influence sur l’adiposité viscérale, tâche que le HIIT semble à même de 

remplir. Nos résultats montrent, pour le MICT, une diminution significative dans deux études 

et une augmentation non significative dans une autre.  

La littérature, dans le cadre du DT2, est hétérogène, une revue ne montrant pas d’effet 

significatif du HIIT (50), une autre montrant un effet significatif pour deux études incluses (49), 

ces différences pouvant s’expliquer par les méthodologies de HIIT qui ne sont pas les mêmes, 

avec des intensités différentes d’entraînement, ou encore par des moyens de mesures 

différents (DEXA vs tomographie). Notre population étant également en situation d’obésité, la 

méta-analyse de Maillard et al. (74) qui a pour sujet l’effet du HIIT sur l’adiposité totale et 

viscérale chez des sujets en surpoids ou en obésité, donne des conclusions intéressantes, en 

effet, les auteurs ont différencié les études où l’intensité était supérieure à 90% de Fcmax et 

celles où elle était inférieure. Les auteurs montrent que le HIIT est efficace pour diminuer les 

dépôts de masse grasse, y compris viscérales et abdominales, mais que les intensités 

supérieures à 90% de Fcmax donnent de meilleurs résultats sur l’adiposité totale. Nos résultats 

sur une population de sujets atteints de DT2 semblent donc en accord avec les conclusions 

de cette méta-analyse sur une population de sujets obèses.  

 

IMC : L’effet du HIIT sur l’IMC n’a pas montré de résultats statistiquement significatifs. 

Seulement trois études sur les six incluses dans la revue ont rapporté des résultats (57,60,62), 

l’une d’entre elle montrant une augmentation (60) et les deux autres une diminution non 

significative (57,62). Les groupes MICT obtenant de la même manière des diminutions non 

significatives. L’IMC étant calculé par la formule : (poidskg / taille2
m), ces résultats paraissent 
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cohérents car, comme vu plus haut, les effets du HIIT sur le poids total se sont avérés très 

hétérogènes et la diminution non significative. Les conclusions sont donc à rapprocher de 

celles tirées pour le poids total. De plus, bien que l’IMC soit simple et rapide à mesurer, et 

constitue la pierre angulaire dans la classification de l’obésité, cette mesure manque de 

généralisabilité démographique. Il existe en effet une proportion non négligeable d’individus 

ayant un IMC élevé et pourtant, ayant d’autres indicateurs de santé cardiovasculaire dans la 

norme. L’IMC est une mesure pratique et donnant des informations intéressantes, mais il est 

nécessaire d’être prudent quand il est utilisé de manière indépendante, sans le coupler à 

d’autres variables (mesure du pourcentage d’adiposité, adiposité viscérale, rapport masse 

maigre/masse grasse etc.) et inclus dans une conception holistique de la santé (75). 
Dans la littérature, deux revues de littérature (49,50) montrent une diminution significative de 

l’IMC suite à une intervention en HIIT, bien que cette diminution soit d’ampleur modeste (<1 

point). 

1.3. Niveau de fitness  
 
VO2max : Une amélioration de la Vo2max/Vo2peak a été observée suite aux interventions en 

HIIT. Cette augmentation s’est avérée statistiquement significative dans quatre études sur six 

(57,59–61). Il convient de noter que, pour des raisons de commodité, les valeurs de Vo2max 

et Vo2peak ont été rassemblées ; cependant, ces deux variables ne sont pas synonymes, la 

Vo2peak correspondant à la valeur de Vo2 maximale atteinte durant un test en particulier et 

pas nécessairement la valeur maximale atteignable par le sujet. En ce sens, elle est une 

approximation de la Vo2max, suivant l’intensité avec laquelle le sujet a été poussé durant le 

test14, mais cette valeur est régulièrement utilisée dans les essais cliniques, car plus facile à 

mesurer. On observe pour les groupes MICT une augmentation significative dans quatre 

études (57,59–61). Cliniquement, cette amélioration de Vo2max/Vo2peak est très importante 

(34) ; en effet une diminution de Vo2peak a été associée à un mauvais contrôle métabolique, 

la présence de complications microvasculaires et une augmentation globale de mortalité toute 

causes confondues chez des sujets atteints de DT2. Une étude multicentrique (76) s’est 

intéressée à la relation entre un changement de Vo2peak et les retentissements cliniques chez 

des sujets insuffisants cardiaques chroniques, les résultats ont montré que, pour une 

augmentation modeste de Vo2peak, on observait une diminution de la mortalité toute cause 

confondue et une diminution des hospitalisations toutes causes confondues. Pour une 

augmentation de seulement 6% de Vo2peak à 3 mois, on observait une diminution de 7% du 

risque de mortalité toutes causes confondues. Cela démontre bien l’importance de la capacité 

 
14 https://dokumen.tips/documents/the-peak-versus-maximum-oxygen-uptake-peak-versus-maximum-
oxygen-uptake-issue.html 
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d’exercice pour moduler les facteurs de risques dans le cadre de pathologies chroniques. 

  

Certaines composantes peuvent avoir influé sur l’ampleur de l’augmentation de Vo2. En effet, 

la plupart des sujets inclus prenaient de la metformine ; or, une étude récente (77) menée sur 

des sujets âgés sains mais ayant des facteurs de risques de DT2, a comparé les effets sur le 

métabolisme de l’AP combinée à la metformine ou de l’AP seule. Les résultats montrent que 

la metformine interfère de manière négative sur les effets de l’AP, en diminuant l’augmentation 

de Vo2peak (à hauteur de 50%), diminuant l’amélioration de la sensibilité à l’insuline, 

diminuant l’augmentation du contenu protéique du complexe I de la chaîne respiratoire 

mitochondriale, par rapport aux effets qu’a eu l’AP seule.   

Nos résultats sont en accord avec la littérature, qui montre également une augmentation 

significative de la Vo2peak suite à une intervention en HIIT (50).  

 

Durée maximale d’exercice : Une augmentation significative de la durée maximale 

d’exercice a été rapportée suite aux interventions en HIIT dans deux études incluses (57,59). 

Les groupes MICT ont aussi obtenu une augmentation significative dans ces deux études. 

Tout comme la Vo2max, la durée maximale d’exercice est un indicateur de la capacité 

d’exercice des sujets. L’étude de Bredy et al. (78) montre qu’une capacité réduite d’exercice 

est un facteur de risque significatif pour les événements indésirables cardiovasculaires, dans 

une population de patients diabétiques. Cela renforce les arguments en faveur de l’effet 

protecteur que pourrait avoir le HIIT sur l’apparition d’évènements indésirables 

cardiovasculaires. Dans la littérature, les effets du HIIT sur la durée maximale d’exercice n’ont 

pas été évalués à notre connaissance. Cependant, cette variable étant une des composantes 

de la capacité d’exercice d’un individu (au même titre que la Vo2max), les conclusions pour 

cette partie sont logiques, renforçant simplement le fait que le HIIT est efficace pour augmenter 

le niveau de « fitness » de sujets diabétiques.  

1.4. Autres 
 
Symptômes neuropathiques : Une seule étude incluse a évalué les effets du HIIT sur les 

symptômes neuropathiques (62). Cette étude montre des résultats significatifs en faveur du 

HIIT, avec une amélioration de 4,9 points sur l’échelle LANSS. Bien que l’on puisse 

difficilement tirer des conclusions basées sur un seul résultat, cela donne des arguments et 

une orientation pour les recherches futures. 

 

Rigidité artérielle : Parmi les études incluses, une seule a évalué l’efficacité du HIIT sur la 

rigidité artérielle (60), montrant une diminution significative de cette variable suite à 

l’intervention. La rigidité artérielle est un facteur de risque indépendant de maladies 
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cardiovasculaires, il pourrait être intéressant d’agir sur ce facteur au vu de la majoration du 

risque cardiovasculaire chez les individus atteints de DT2. Ici encore, ces résultats sont 

appuyés par une seule étude, on ne peut donc en tirer aucune conclusion définitive. 

2. Généralisation des résultats  

2.1. Caractéristiques de la population 
 
Dans l’ensemble des sujets que regroupe cette revue de littérature, on a observé un IMC 

moyen de 32,65 kg.m-2, selon la définition de l’OMS, la population était donc en situation 

d’obésité. Une étude (79) menée sur une population d’enfants obèses a montré que la 

sensation de difficulté perçue par ces derniers était plus importante pour les activités de la vie 

quotidienne et les activités physiques en général, en comparaison avec des enfants non 

obèses. Cela vient souligner le fait que, malgré une population où il pourrait être, a priori, plus 

compliqué de mener une intervention en haute intensité, notre revue montre un faible taux de 

drop-out pour les groupes HIIT, laissant ainsi présager de la faisabilité de ce type d’intervention 

chez des patients en surpoids. De plus, les sujets avaient une VO2max moyenne de 25,74 

ml.min-1.kg-1. Il existe peu de standards pour les valeurs de Vo2max dans les différentes 

populations, cependant, l’étude de Kaminsky et al. (80) offre des pistes pour interpréter ces 

valeurs de Vo2max, en définissant des valeurs standards en fonction du sexe et de l’âge : les 

données FRIEND. L’âge moyen des sujets était de 55,6 ans, et les données de FRIEND 

suggèrent que la valeur de Vo2max moyenne (hommes et femmes confondus) pour cette 

tranche d’âge est de 33,8±9 ml.min-1.kg-1. La population de cette revue de littérature peut 

donc être définie comme ayant un faible niveau de fitness cardiorespiratoire, la méthode 

d’entraînement en HIIT apparaît donc réalisable pour des sujets non-entraînés et en mauvaise 

forme physique. La revue de Ross et al. (81) suggère en effet que, pour des sujets atteints de 

diverses pathologies chroniques, le HIIT pourrait être un outil intéressant et efficace.  

Mais, au-delà de la question de la faisabilité théorique de telle ou telle intervention, il est 

essentiel de tenir compte des préférences des patients, et ainsi de se demander si la haute 

intensité associée au HIIT engendre une réponse affective positive chez des sujets 

déconditionnés. La méta-analyse de Oliveira et al. (82) apporte des éléments de réponse. En 

effet, selon cette étude, il est établi que les intensités au-dessus du seuil anaérobique sont 

associées à des réponses affectives plus négatives que pour des intensités sous le seuil. On 

se retrouverait donc dans une situation compliquée pour les professionnels de santé, avec des 

intensités moins bénéfiques au niveau métabolique produisant en théorie des réponses 

affectives positives. Or, pour Oliveira et al., le HIIT permettrait de contourner ce problème, les 

intervalles de repos permettant d’avoir une réponse psychologique plus positive que pour 

d’autres types d’entraînement à haute intensité. La conclusion de cette méta-analyse montre 
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que, par rapport à du MICT, le HIIT permet d’avoir des réponses psychologiques tout aussi, 

voir plus positives. Les résultats étant à nuancer du fait de méthodologies différentes parmi 

les interventions en HIIT, par exemple, tout en conservant un ratio de 1:1 entre les périodes 

de travail et les périodes de récupération, les intervalles de 30 et 60 secondes entraînaient 

une réponse plus positive que les intervalles de 120 secondes.  

2.2. Caractéristiques des interventions 
 
On observe également une différence entre les durées d’interventions pour les entraînements 

en HIIT et en MICT. Les résultats de cette revue de littérature montrent une durée moyenne 

de 23,5 minutes pour le HIIT et 46,4 minutes pour le MICT. Or, le « Guide de promotion, 

consultation et prescription médicale d’activité physique et sportive pour la santé » de l’HAS 

cite comme premier frein à l’activité physique, le manque de temps15. La revue systématique 

de Baillot et al. (83) a pour problématique de mettre en lumière les motivations et les freins à 

l’activité physique dans une population de sujets obèses. Les résultats et conclusions de cette 

étude se basent sur des données recueillies auprès de plus de 8000 individus.  Parmi les 

principaux freins identifiés, on retrouve le « manque de temps », cette barrière à l’activité 

physique n’étant pas influencée par des différences d’IMC, cela laisse à penser que cette 

problématique du temps de séance est généralisable à des patients non obèses. Une activité 

en HIIT permettrait donc de contourner cette préoccupation du manque de temps, du fait de 

séances relativement courtes, tout en ayant un effet métabolique intéressant. Une des 

conclusions de Baillot et al. est que, malgré ces résultats, conseiller de l’activité à haute 

intensité pourrait-être contre-productif car les personnes obèses serait plus à même d’accepter 

des activités longues si elles sont de faible intensité. Cependant, l’essence du HIIT n’est pas 

de faire accepter des activités longues, mais bien de permettre des activités courtes et 

néanmoins efficaces. Enfin, une des motivations pour s’engager dans une AP serait 

« d’améliorer son niveau de fitness » toujours selon Baillot et al. cela est donc en adéquation 

avec les résultats présentés dans la partie 4.4.1, qui montre que le HIIT permet d’améliorer la 

VO2max (une des composantes du niveau de fitness), de manière statistiquement 

significative.  

Notre revue fournit des résultats sur la nature isocalorique ou non des interventions selon les 

groupes HIIT ou MICT, avec seulement une étude ayant la même dépense calorique entre les 

deux groupes. Or, des résultats plus homogènes pourraient être obtenus en ajustant les 

entraînements pour qu’ils engendrent la même dépense énergétique (84). Comme le montre 

cette étude de D’Amuri et al. une intervention de 12 semaines sur des sujets obèses, conçue 

 
15 https://www.has-sante.fr/upload/docs/application/pdf/2018-10/guide_aps_vf.pdf 
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pour entraîner une dépense énergétique de 20kJ par kilo de masse maigre, que ce soit en 

HIIT et en MICT a donné les résultats suivants : diminution comparable en poids total entre 

les deux groupes, diminution du tour de taille en faveur du groupe HIIT, augmentation du 

niveau de fitness cardiovasculaire plus important dans le groupe HIIT. Cela met en lumière 

l’intérêt d’avoir des études primaires plus homogènes, avec des interventions comparables en 

termes de dépense énergétique. 

3. Implications cliniques et perspectives 
Implications cliniques :  

Les résultats obtenus dans cette revue de littérature permettent de mettre en avant un réel 

intérêt du HIIT dans le cadre de la prise en charge de patients atteints de DT2. Les 

compétences du MK le rendent tout à fait apte à dispenser cette prise en charge, que ce soit 

pour un réentraînement à l’effort ou pour une prescription d’APA. L’un des principaux freins à 

l’activité physique étant le manque de temps, le HIIT semble donc se poser en alternative 

moins coûteuse en termes de durée de séance hebdomadaire, tout en étant au moins aussi 

efficace que le MICT. Dans une pathologie chronique, probablement plus que dans la plupart 

des autres prises en charge, il est important de proposer un traitement qui soit ludique et qui 

motive le patient. L’étude de Thum et al. (85) met en avant le fait que le HIIT entraîne un plaisir 

de participer à l’intervention plus élevé que pour le MICT, bien qu’induisant un stress 

métabolique plus élevé. Les nombreuses périodes de récupération que propose le HIIT, entre 

les intervalles de travail, permet de limiter les réponses affectives négatives liées à la haute 

intensité. De plus, le sentiment d’accomplissement lié à la réalisation d’une séance en HIIT 

expliquerait ces résultats.  Ce type d’entraînement pourrait donc convenir, pour toutes ces 

raisons, aux patients diabétiques.  

Un autre aspect à prendre en compte est le type d’AP à adapter dans un protocole en HIIT, la 

méta-analyse de Maillard et al. (86) met en effet en avant le fait que la course serait plus 

efficace que le vélo pour diminuer la masse grasse totale et la masse grasse viscérale. La 

course sollicite en effet des volumes musculaires plus importants que le vélo, conduisant à 

une oxydation des graisses plus grandes pour une même intensité relative, de plus, l’EPOC 

après une séance de course s’est avéré plus conséquent qu’après une séance de vélo. Pour 

les patients qui en sont capables, il pourrait donc être intéressant de mettre en place un 

protocole de course, le vélo restant évidemment une option envisageable en l’absence 

d’autres alternatives. Comme le montre l’article de Hwang et al. inclu dans notre revue, 

l’assault bike serait potentiellement intéressant également, sollicitant les membre supérieurs 

en plus par rapport à un vélo classique. L’important étant probablement d’adapter le protocole 

à l’activité qui plaît le plus au patient, du moment que les conditions d’intensité sont respectées. 

Maillard et al. suggèrent également que, pour des patients très déconditionnés, un niveau de 
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forme cardiovasculaire de base soit atteint avant d’entamer la haute intensité, en réalisant de 

trois à cinq séances à intensité plus basse avant de débuter le programme de HIIT.   

Comme montré dans les parties précédentes, le risque de survenue d’événements 

indésirables lors de la pratique du HIIT est très faible, mais il est tout de même indispensable 

de s’assurer de l’innocuité de ce traitement pour chaque patient. Les recommandations de 

l’HAS pour la prescription d’APA 16 donne la conduite à tenir dans cette situation : pour les 

patients atteints de DT2, il faut se rendre à une consultation médicale d’AP et réaliser une 

épreuve d’effort maximal pour les patients inactifs. L’épreuve d’effort permettant également 

d’établir une FCmax, il sera plus aisé par la suite de définir les intensités de travail. 

Perspectives :  

L’écriture ce cette revue systématique permet d’établir quelques orientations pour la recherche 

future. Tout d’abord, bien qu’ayant été sélectionnés pour avoir un niveau d’intensité similaire, 

les protocoles de HIIT dans les études incluses sont encore trop hétérogènes. D’autres RCT, 

avec le même ratio travail/récupération, le même type d’effort (course, vélo, assaut bike, 

rameur etc.), la même durée d’intervention et les mêmes outcomes sont nécessaires afin 

d’avoir un tableau plus clair sur ce sujet, et éventuellement proposer un protocole bien défini 

pour tel ou tel type de patient afin d’harmoniser les pratiques et les résultats cliniques. Un autre 

type d’intervention où davantage de recherche est nécessaire est le « HIIT fonctionnel », une 

méthodologie qui regroupe des entraînements de type CrossfitⓇ : ce sont des mouvements 

fonctionnels réalisés à haute intensité et combinant de l’entraînement en résistance, des 

mouvements de gymnastique au poids du corps et des exercices aérobies. Une étude pilote  

(87) a en effet mis en avant qu’une intervention de 6 semaines de ce type semblait efficace 

pour des patients atteints de DT2 en diminuant la masse grasse totale, en augmentant la 

Vo2max, en améliorant les caractéristiques de la sécrétion d’insuline et la fonction B 

pancréatique. Ce type d’entraînement, du fait de sa nature constamment variée et réalisée en 

petits groupes d’individus pourrait être motivant pour des patients sédentaires. Une seule 

étude dans notre revue a évalué les effets du HIIT sur les symptômes neuropathiques ; or, une 

revue de littérature et consensus d’expert (88) a obtenu comme conclusion que le HIIT pourrait 

être efficace pour diminuer les douleurs mais pas les symptômes neuropathiques de sujets 

diabétiques. Des RCT de meilleure qualité, évaluant les effets du HIIT sur les symptômes 

neuropathiques sont nécessaires afin de vérifier la pertinence de cette prise en charge sur les 

polyneuropathies diabétiques et le cas échéant, de dégager un protocole.  

Enfin, si l’on veut pouvoir comparer réellement les effets d’une intervention en HIIT et en MICT, 

il pourrait être intéressant de construire des protocoles isocaloriques entre les groupes, afin 

 
16 16 https://www.has-sante.fr/upload/docs/application/pdf/2018-10/guide_aps_vf.pdf 
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de pouvoir analyser de manière plus fine les effets de l’une ou l’autre des interventions, avec, 

par exemple, une quantification approfondie de l’EPOC. 

 

4. Limites 
Limites méthodologiques :  
Ce travail présente quelques limites qu’il convient de souligner. Tout d’abord, bien qu’ayant 

suivi les étapes de la méthode PRISMA, ces dernières ont été réalisées par un seul évaluateur, 

ce qui a pu conduire à des biais, notamment lors du processus de sélection des articles. 

Ensuite, les recommandations PRISMA qui ont été utilisées sont celles de 2009 pour des 

raisons de commodité, or, la checklist PRISMA 2020 qui reflète des avancées dans les 

méthodes d’identification et de sélection des études aurait pu être utilisée (89). Troisièmement, 

seulement quatre bases de données ont été interrogées, d’autres études auraient donc 

potentiellement pu être incluses par d’autres sources d’informations. Finalement, aucune 

méta-analyse n’a été menée, ce qui, par conséquent, limite les interprétations possibles de 

nos résultats. 

Autres limites :  

Premièrement, et comme évoqué précédemment, les interventions étaient toutes d’intensité 

suffisante et à peu près équivalentes dans les études incluses, cependant les protocoles 

n’étaient pas les mêmes, ce qui induit un stress métabolique différent au travers des différents 

protocoles, expliquant ainsi l’hétérogénéité de certains résultats. Deuxièmement, les 

interventions contrôle n’étaient pas isocaloriques avec les interventions en HIIT dans la plupart 

des RCT, et, bien que ce ne soit pas le but de ce travail, la comparaison entre les effets du 

HIIT et du MICT s’en trouve par conséquent limitée. De plus, l’analyse des risques de biais 

nous montre que pour aucune des études l’aveuglement des sujets ou des thérapeutes n’a pu 

être respecté. Cela est tout de même à nuancer car, de par la nature des interventions, cet 

aveuglement est quasiment impossible à respecter et la qualité globale des RCT reste bonne. 

Enfin, certaines variables n’ont été évaluées que dans peu d’études, ce qui limite les 

conclusions que l’on peut tirer de ces résultats. 
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Conclusion 

Le HIIT semble avoir des effets cliniquement pertinents sur certains marqueurs du DT2. Cette 

revue de littérature a en effet permis de montrer que, dans le cadre de cette pathologie 

chronique, incorporer une AP à haute intensité pourrait être bénéfique. La diminution de masse 

grasse et l’augmentation du niveau de fitness qui font suite aux interventions en HIIT sont en 

effet importantes pour réduire les facteurs de risques de ce type de patients. Les résultats 

concernant la régulation de la glycémie sont à nuancer car les preuves scientifiques sont plus 

minces.  

Pour la pratique clinique des masseurs-kinésithérapeutes, incorporer ce type d’interventions à 

la prise en charge de patients diabétiques pourrait être intéressant, à la lumière des preuves 

scientifiques mises en évidence dans ce travail. De manière plus large, les patients en situation 

de surpoids ou d’obésité sont eux aussi en mesure de bénéficier des effets positifs de ce 

traitement.  Une fois écartée la question du risque individuel, par la réalisation d’un test à 

l’effort si nécessaire, l’enjeu étant alors de trouver comment construire les séances en fonction 

de l’individualité de chaque patient.  
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Annexe 2. Échelle de PEDro

Item Description Précisions 

Item n°1 Les critères d’éligibilité ont 
été précisés. La source de recrutement et 

une liste des critères 
d’éligibilités pour participer à 
l’étude est-elle fournie ? 

Item n°2 Les sujets ont été répartis 
aléatoirement dans les 
groupes (pour un essai 
croisé, l’ordre des 
traitements reçus par les 
sujets a été attribué 
aléatoirement). 

L’article mentionne t-il que la 
répartition des sujets a été 
faite de manière aléatoire ? 
(La façon de procéder n’a 
pas besoin d’être précisée). 

Item n°3 La répartition a respecté une 
assignation secrète. La personne qui évalue 

l’éligibilité d’un participant à 
l’étude ignorait t-elle dans 
quelle groupe il a été admis ?  

Item n°4 Les groupes étaient 
similaires au début de l’étude 
au regard des indicateurs 
pronostiques les plus 
importants. 

Si l’étude évalue une 
intervention thérapeutique, 
elle doit fournir au moins une 
mesure de la gravité de 
l’affection et une mesure sur 
l’un des critères de 
jugements essentiels en 
début d’étude. Une 
différence dans ces 
marqueurs entre les groupes 
peut-elle influer sur les 
résultats ? 

Item n°5 Tous les sujets étaient "en 
aveugle". La personne en question 

(sujet, thérapeute ou 
examinateur) ignorait-t-elle 
le groupe dans lequel le sujet 
avait été réparti ? 

Item n°6 Tous les thérapeutes ayant 
administré le traitement 
étaient "en aveugle". 

Item n°7 Tous les examinateurs 
étaient "en aveugle" pour au 
moins un des critères de 
jugement essentiels. 
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Item n°8 Les mesures, pour au moins 
un des critères de jugement 
essentiels, ont été obtenues 
pour plus de 85% des sujets 
initialement répartis dans les 
groupes. 

L’article fait-il mention du 
nombre de sujets 
initialement répartis dans les 
groupes ET du nombre de 
sujets pour lesquels les 
critères de jugement 
essentiels ont été mesurés ? 
 S’il y a des mesures 
répétées dans le temps, est-
ce qu’un critère de jugement 
essentiel a été mesuré pour 
plus de 85% des sujets à 
l’une de ces reprises ? 

Item n°9 Tous les sujets pour lesquels 
les résultats étaient 
disponibles ont reçu le 
traitement ou ont suivi 
l’intervention contrôle 
conformément à leur 
répartition ou, quand cela n’a 
pas été le cas, les données 
d’au moins un des critères de 
jugement essentiels ont été 
analysées "en intention de 
traiter". 

Si les sujets n’ont pas reçu le 
traitement (ou l’intervention 
contrôle), et lorsque leurs 
résultats sont disponibles, 
l’analyse est-elle effectuée 
comme s’ils avaient reçu le 
traitement (ou l’intervention 
contrôle) ? 

Item n°10 Les résultats des 
comparaisons statistiques 
intergroupes sont indiqués 
pour au moins un des 
critères de jugement 
essentiels. 

Y-a-t-il une comparaison 
statistique des résultats d’un 
groupe par rapport à l’autre ? 
(Comparaison de deux 
traitements ou plus, ou d’un 
groupe intervention et un 
groupe contrôle). 

Item n°11 Pour au moins un des 
critères de jugement 
essentiels, l’étude indique à 
la fois l’estimation des effets 
et l’estimation de leur 
variabilité. 

Y-a-t-il une estimation de la 
taille de l’effet du 
traitement ?  
Y-a-t-il une estimation de la 
variabilité ?  
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Annexe 3. Articles exclus après lecture intégrale 

Auteur  Année Titre Motif d’exclusion 
Ruffino et al. 2017 A comparison of the health 

benefits of reduced-
exertion high-intensity 
interval training (REHIT) 
and moderate-intensity 
walking in type 2 diabetes 
patients. 

Pas de groupe contrôle.  
Données insuffisantes 
sur le niveau d’intensité 
des entraînements. 

Christou et al. 2018 All-extremity high-intensity 
interval training and 
moderate-intensity 
continuous training improve 
aerobic fitness and cardiac 
function in type 2 diabetes. 

Article indisponible. 

Bellia et al. 2017 Exercise individualized by 
TRIMPi method reduces 
arterial stiffness in early 
onset type 2 diabetic 
patients: A randomized 
controlled trial with aerobic 
interval  training. 

Intensitée de 
l’entraînement 
insuffisante. 

Terada et al. 2013 Feasibility and preliminary 
efficacy of high intensity 
interval training in type 2 
diabetes. 

Intensité insuffisante, 
temps de récupération 
trop longs. 

Suryanegara et al. 2018 High intensity interval 
training protects the heart 
during increased metabolic 
demand in patients with 
type 2 diabetes: a 
randomised controlled trial. 

Intensité des sessions 
basée seulement sur 
échelle de Borg, trop 
subjectif. 
Périodes de repos trop 
longues. 

Petersen et al. 2020 High-intensity interval 
training combining biking 
and rowing markedly 
improves insulin sensitivity, 
body composition and 
VO2max in obesity and 
type 2 diabetes. 

Article indisponible. 

Sjoros et al. 2018 Increased insulin-
stimulated glucose uptake 
in both leg and arm 
muscles after sprint interval 
and moderate-intensity 
training in subjects with 
type 2 diabetes or  
prediabetes. 

Temps de récupération 
trop longs : 4 minutes 
pour des intervalles de 
30sec d’effort. 

Alvarez et al. 2016 Low-Volume High-Intensity 
Interval Training as a 
Therapy for Type 2 
Diabetes. 

Temps de récupération 
trop longs. 

Karstof et al. 2014 Mechanisms behind the 
superior effects of interval 
vs continuous training on 

Intensité trop faible 
(>70% de VO2) c’est de la 
marche. 
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glycaemic control in 
individuals with type 2 
diabetes: a randomised 
controlled trial. 

Sahgand et al. 2020 The effects of eight weeks 
high-intensity interval 
training vs. continuous 
moderate-intensity training 
on plasma dickkopf-1 and 
glycemic control in patients 
with type 2 diabetes. 

Durée des intervalles de 
repos trop longue. 

Cassidy et al. 2019 Unsupervised high-
intensity interval training 
improves glycaemic control 
but not cardiovascular 
autonomic function in type 
2 diabetes patients: A 
randomised  controlled 
trial. 

Échelle de Borg pour 
mesurer l’intensité et non 
la FC ; trop subjectif. 

Heterington et al. 2020 Vascular improvements in 
individuals with type 2 
diabetes following a 1 year 
randomised controlled 
exercise intervention, 
irrespective of changes in  
cardiorespiratory fitness. 

Pas seulement du HIIT, il 
y a RT en plus. 

Benitalebi et al. 2018 Effects of sprint interval or 
combined aerobic and 
resistance training on 
myokines in overweight 
women with type 2 
diabetes: A randomized 
controlled trial. 
 

Durée des intervalles de 
repos trop longue par 
rapport aux intervalles de 
travail. 

Ahmad et al. 2019 Moderate-intensity 
continuous training: Is it as 
good as high-intensity 
interval training for 
glycemic control in type 2 
diabetes? 

Absence de 
randomisation. 

Madsen et al. 2015 High Intensity Interval 
Training Improves 
Glycaemic Control and 
Pancreatic β Cell Function 
of Type 2 Diabetes 
Patients. 

Absence de 
randomisation. 
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Annexe 5. Extraction des résultats 
 

Auteur (année)  
 

Critères de jugements : résultats 

Hwang et al. (2019) 

Niveau de fitness :  

- Vo2 peak : augmentation 

significative GHIIT et GMICT (faveur 

du GHIIT) 

- Durée maximale d’exercice : 

augmentation significative GHIIT et 

GMICT (faveur du GHIIT) 

- HRpeak : pas de différence 

significative  

Composition corporelle :  

- %masse grasse : diminution 

significative GHIIT et GMICT (faveur 

du GMICT) 

- Poids total : pas de différence 
significative 

- IMC : pas de différence significative  

- Tour de taille : pas de différence 

significative 

Régulation de la glycémie :  

- Taux d’HbA1c : diminution non 

significative GHIIT et GMICT 

- Glucose sanguin : diminution non 
significative GHIIT et GMICT 

- Résistance à l’insuline : diminution 

non significative GHIIT et GMICT 

 

Arefirad et al. (2020) 

Lipides sanguins :  

- Cholestérol total : diminution 

significative 

- Taux de triglycérides : diminution 

significative 
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- HDL : pas de différence significative 

CG, augmentation non significative 

groupe GHIIT 

- LDL : diminution non significative 

GHIIT  

Régulation de la glycémie :  

- HbA1c : diminution significative 

- Glucose sanguin : augmentation non 
significative GHIIT 

- Taux d’insuline : diminution non 

significative GHIIT  

N0 : augmentation significative  

Niveau de fitness :  

- VO2max : diminution non 

significative GHIIT  

- FCmax : augmentation non 

significative  

Tension artérielle : pas de différence 

significative 

Baash-Skytte et al. (2020) 

Niveau de fitness :  

- VO2 max : augmentation significative 

GHIIT et GMICT (faveur du GMICT) 

- Capacité d’exercice : augmentation 
significative GHIIT et GMICT (faveur 

GMICT) 

Composition corporelle :  

- %masse grasse : diminution 
significative GHIIT et GMICT (faveur 

GHIIT) 

- Masse grasse viscérale : diminution 

significative GHIIT 

- Masse maigre : augmentation non 

significative GHIIT 

- Poids total : diminution significative 

GMICT 

Régulation de la glycémie :  



Léo Foucambert | Mémoire de fin d’études | ILFOMER | 2022 82 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

- HbA1c : diminution significative 

GHIIT 

- AUC glucose : diminution 

significative GMICT  

- Taux d’insuline : pas de différence 

significative pour les deux groupes  

Contenu protéique du muscle squelettique :  

- Akt2 : augmentation significative 
GHIIT 

- Complexe IV CRM : augmentation 

significative GHIIT 

-   Complexe II et III CRM : 

augmentation significative GMICT  

- Activité citrate synthase : 

augmentation significative GHIIT et 

GMICT  

- Glut4 : pas de différence significative 
pour les deux groupes 

Way et al. (2020) 

Niveau de fitness :  

- Vo2 peak : augmentation 
significative GHIIT et GMICT (faveur 

GMICT) 

Composition corporelle :  

- Tour de taille : diminution 

significative GHIIT et GMICT (faveur 

GHIIT) 

- IMC : pas de différence significative  

- Poids total : diminution non 

significative GMICT et augmentation 

non significative GHIIT  

Rigidité artérielle :  

- Vitesse d’onde de pouls : diminution 

significative GHIIT et GMICT (faveur 

GHIIT) 
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- Pression systolique brachiale : 

diminution significative GHIIT et 

GMICT (faveur GMICT) 

Régulation de la glycémie :  

- HbA1c : diminution significative 

GHIIT et GMICT (faveur GMICT) 

- Glucose sanguin : diminution non 

significative pour les deux groupes  

- Insuline : pas de différence 
significative  

- Taux de TG : pas de différence 

significative  

- LDL : pas de différence significative  

- HDL : pas de différence significative  

- Cholestérol total : pas de différence 
significative 

Winding et al. (2018) 

Niveau de fitness :  

- Vo2 peak : augmentation 
significative GHIIT et GMICT (faveur 

GHIIT) 

- FCrepos : diminution significative 

(faveur GHIIT) 

Composition corporelle :  

- Poids total : diminution significative 

GHIIT 

- Masse grasse androide : diminution 

significative GHIIT 

- Masse grasse viscérale : diminution 
significative GHIIT 

- Masse grasse gynoide : diminution 

significative GMICT  

Régulation de la glycémie :  

- Glucose sanguin : diminution 

significative GHIIT 

- Taux HbA1c : diminution significative 

GHIIT 
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- Sensibilité à l’insuline : diminution 

significative GHIIT 

Hamed et al. (2014) 

Composition corporelle :  

- Poids total : diminution significative 

GHIIT et GMICT (faveur GHIIT) 

- IMC : diminution significative GHIIT 

et GMICT (faveur GHIIT) 

- Tour de taille : diminution 
significative GHIIT et GMICT (faveur 

GHIIT) 

 

 

 

 

 

Régulation de la glycémie :  

- Test de tolérance au glucose : 

amélioration significative en faveur 

GHIIT 

LANSS : amélioration significative GHIIT et 

GMICT (faveur GHIIT) 
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Annexe 6. Risque de biais des études 

 
Nom de 
l’auteur 

principal 
 

 
N° de 
l’item 

 
 
 
 
 
Hwang et 
al. 

 
 
 
 
 
Arefirad 
et al. 
 

 
 
 
 
 
Baasch-
Skytte et 
al. 

 
 
 
 
 
Way et al. 

 
 
 
 
 
Winding 
et al. 

 
 
 
 
 
Hamed et 
al. 

Item 1       
Item 2       
Item 3       
Item 4       
Item 5       
Item 6       
Item 7       
Item8       
Item 9       

Item 10       
Item 11       

Score 7/10 6/10 7/10 7/10 6/10 7/10 



 

Effets de l’entraînement fractionné de haute intensité chez des patients atteints de 
diabète de type II  

Introduction : Le diabète de type II (DT2), du fait de nombreux facteurs liés aux conditions de 
vie, est une pathologie qui concernera dans le futur, une part importante de la population 
mondiale. Au premier rang des traitements non médicamenteux figurent les interventions sur 
le mode de vie, et notamment l’activité physique. De par son impact sur le métabolisme, 
l’entraînement fractionné de haute intensité (HIIT) pourrait être une option intéressante et peu 
coûteuse en termes de temps. 
Méthode : Une revue systématique a donc été réalisée, pour évaluer les effets du HIIT sur les 
patients atteints de DT2, en suivant les recommandations PRISMA. Quatre bases de données 
ont été interrogées : Cochrane, MedLine (Pubmed), EMBASE et Scopus. Les critères 
d’éligibilité étaient : réalisation d’un entraînement en HIIT d’intensité suffisante, avec ou sans 
comparaison avec une autre intervention, essai contrôlé randomisé. Les critères principaux 
étaient les marqueurs physiologiques du diabète. 
Résultats : Six études ont été incluses, regroupant 233 participants. Des résultats significatifs 
ont été observé sur différentes variables et marqueurs du diabète tels que : la régulation de la 
glycémie (taux d’HbA1c et glucose sanguin), la composition corporelle (masse grasse 
viscérale) et le niveau de fitness (notamment la durée maximale d’exercice et la VO2max).  
Conclusion : Le HIIT semble intéressant à intégrer dans le cadre de la prise en charge du 
diabète de type II, l’enjeu étant alors d’adapter cette prise en charge à l’individualité de chaque 
patient. 

Mots-clés : diabète de type II, HIIT, régulation de la glycémie, fitness, composition corporelle  

Effects of high intensity interval training in patient with type II diabetes 

Introduction: Type II diabetes (T2D), due to many environmental factors, is a pathology that 
will affect a significant part of the world population in the future. Lifestyle interventions, 
including physical activity, are the most important non-drug treatments. Because of its impact 
on metabolism, High Intensity Interval Training (HIIT) could be an interesting and time efficient 
option. 
Method: A systematic review was conducted, in order to assess the effects of HIIT on TD2, 
following the PRISMA recommendations. Four databases were searched: Cochrane, MedLine 
(Pubmed), EMBASE and Scopus. Eligibility criteria were: following a HIIT training with 
sufficient intensity, with or without comparison with another intervention, randomized controlled 
trial. Main outcome measures were physiological markers of TD2. 
Results: Six studies were included, involving 233 participants. Significant results were 
observed on different variables and markers of diabetes such as: glycemic regulation (HbA1c 
and blood glucose), body composition (visceral fat mass) and fitness level (notably maximum 
exercise duration and VO2max).  
Conclusion: HIIT seems interesting to integrate in the management of type II diabetes, the 
challenge being to adapt this kind of training to the individuality of each patient. 
 
 
 

Keywords: type II diabetes, HIIT, glucose regulation, fitness, body composition 

 


