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années restent identiques a ceux de ces 40 dernieres
La manifestation d’un syndrome métabolique [1, 2] années, plus de 50 % des adultes francais présente-
pendant I'enfance préfigure un risque de morbi-mor-  raient un syndrome métabolique avec les complications
talité augmenté, de diabéte de type 2, d’affections cliniques qui I’accompagnent (diabétes, hypertension,
cardiovasculaires et de perte des capacités fonction- maladies cardiovasculaires) en 2040. Il devient urgent
nelles tout au long de la vie. Ceci laisse entrevoir des  d’envisager les meilleures stratégies de prévention et/
conséquences médicales coliteuses aussi bien pour I'in-  ou de traitement du syndrome métabolique infantile.
dividu que pour le systeme de santé et la société toute De ce point de vue, I'activité physique apparait comme
entiere. Méme si les mécanismes physiopathologiques un mode d’action de choix par son efficacité au moins
sous-jacents au syndrome métabolique restent flous ou  équivalente a celle des options pharmacologiques les
imprécis, il semble que dans les populations pédiatri-  plus adéquates actuellement [9].
ques il soit fortement associé a I’excés pondéral [3-5].  Le but de cet article est de faire un état des lieux sur le
Par exemple, pour Beck et al. [3] la présence du syn- syndrome métabolique infantile et d’examiner les for-
drome métabolique était exceptionnelle chez I’enfant ou  mes d’activité physique pouvant étre les plus bénéfiques
I’adolescent sans surcharge pondérale. £n conséquence, et efficaces sur le plan préventif et thérapeutique.
I’augmentation du surpoids/obésité dans la population
pédiatrique dans le monde, et notamment dans les Définition et prévalence
sociétés post-industrielles [6], doit étre percue comme  du syndrome métabolique infantile
un indicateur de la régression de I'état de santé des
populations, avec des conséquences négatives impor-  Quels critéres de définition ?
tantes dans les prochaines décennies si des mesures Le syndrome métabolique infantile, comme celui de
adaptées ne sont pas prises [7]. Le cas de la France, ot ’adulte, recouvre une variété de définitions. Ceci
la prévalence du surpoids/obésité infantile est passée explique la variabilité des données de prévalence qui
de 3% a plus de 15% en 40 ans [8], est trés édifiant @  sont difficilement comparables comme le montre le
M/S n® 10, vol. 25, octobre 2009 827


http://www.medecinesciences.org
http://dx.doi.org/10.1051/medsci/20092510827

828

Tableau |. Parmi les définitions en usage chez I'enfant, différen- présentes: (1) adiposité centrale déterminée avec
tes adaptations des standards définis par le groupe d’experts du le tour de taille (TT) = 90¢ percentile; (2) concen-
programme national américain « Cholestérol » (National Choles- tration de triglycérides > 1,13 mmol.I"* (2 110 mg.
terol Education Program-Adult Treatment Panel I/l, NCEP-ATP III, dI"!); (3) concentration de HDL-C < 1,04 mmol.I!
[10]) de P’adulte ont été proposées dans la littérature [11, 12]. (< 40 mg.dl"!); (4) pressions artérielles systolique
Par exemple, Cook et al. [13] proposent qu’un syndrome métabo-  (PAS) et diastolique (PAD) > 90° percentile en fonc-
lique soit admis si au moins trois des composantes suivantes sont tion de I’dge et du sexe; (5) taux de glucose a

Tranche Prévalence
Définition adoptée N du syndrome
d’age . B
métabolique
ATP I1l adapté pour I’enfant [13]
- > 90¢° percentile du TT pour I’Gge et le sexe
+ > 90° percentile de pression artérielle 9.4%
- Triglycérides > 150 mg/dl ’
- HDL-C < 40 mg/dl
+ Glycémie > 100 mg/dl
Cruz et Goran [54]
- > 90¢ percentile du TT pour I’Gge, le sexe et I'ethnie
- > 90¢ percentile de pression artérielle 2 0%
- Triglycérides adaptés a I’age (> 135-170 mg/dl) ’
+ HDL-C adapté a I’dge (< 33-37 mg/dl)
- Glycémie > 110 mg/dl
Caprio [55] 12-19 ans (1) 2,4% (1)
+ Z-score IMC 2 2.0
- >95¢ percentile de pression artérielle
- Triglycérides adaptés a I’dge et I'ethnie
(> 102-141 mg/dl)
- HDL-C adapté a I’dge et a I’ethnie (< 33-37 mg/dl)
« Glycémie > 110 mg/dl
Définition adulte [10]
< TT> 102 cm (garcons) et > 88 cm (Filles)
- >130/85 pressions artérielles systolique/diastolique 589%
- Triglycérides > 150 mg/dl ’
+ HDL-C <40 mg/d| (garcons) et < 50 mg/dl (filles)
+ Glycémie > 100 mg/dl
8-11 ans 6,5 %
ATP Il adapté pour I’enfant [13]
12-14 ans 43,8 %
ATP |1l adapté et ajusté selon I’dge, le sexe et I’ethnie
- > 75¢ percentile du TT selon I’Gge, le sexe et I'ethnie AU %,5% (2)
+ > 90¢ percentile de pression artérielle pour I’dge,
le sexe et la taille
- > 90° percentile de triglycérides pour I’dge et I'ethnie 12-14 ans 26,3 %
+ HDL-C < 10° percentile pour I’Gge et I’ethnie
« Glycémie > 100 mg/dl
Tableau I. Prévalence du syndrome métabolique dans les études ées sur des cl, d’dge

identiques et utilisant plusieurs définitions pour estimer le syndrome métabolique. Le syndrome
métabolique se définit par I'association de =1 [53]; 2 [56]. ATPIII : adult treatment panel Il ;
TT: tour de taille ; HDL-C: HDL-cholestérol.
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jeun 2 6,10 mmol.I"t (2 110 mg.dI*Y).
Dans cette définition, en dehors du
seuil du TT, tous les autres seuils sont
issus des données de référence pour la
population pédiatrique [11]. D’autres
adaptations utilisant des percenti-
les différents (par ex. 70¢percentile
au lieu du 90¢ percentile pour le TT)
sont également utilisables [12]. Plus
récemment, un groupe d’experts de
I’International Diabetes Federation
(IDF) a proposé une définition qui fait
de I’évaluation d’un TT élevé (et plus
généralement de I’obésité centrale)
une condition sine qua non pour le
diagnostic du syndrome métabolique
infantile [14]. Dans cette perspective,
le syndrome métabolique infantile
est défini comme la présence d’une
obésité abdominale associée a deux
autres facteurs parmi quatre : hyper-
triglycéridémie, niveau bas de HDL-C,
hypertension artérielle, glycémie a
jeun élevée. Deux autres nouveautés
émergent de ce consensus. La premiére
concerne la proscription du diagnostic
de syndrome métabolique chez I’en-
fant de moins de 10 ans. La seconde
proposition concerne I’adoption de
valeurs uniques pour les mesures de
pression sanguine (PAS > 130 mmHg et
PAD > 85 mmHg) et d’une valeur-seuil
du taux de triglycérides plus élevée
(21,70 mmol.I"! soit > 150 mg.dI™!).
Cette variété des définitions témoi-
gne de la difficulté a cerner les seuils
adéquats pour que chacune des com-
posantes puisse étre représentée de
facon proportionnée dans le syndrome.
Elle est également le reflet de I'impor-
tance et de la réalité du probleme de
santé publique qu’il pose. Toutefois,
il convient de préciser que contraire-
ment au cas de I"adulte, la majorité
des définitions utilisées chez I’enfant



(critéres ATP |1l adaptés, IDF et autres) implique au minimum ’éva-
luation du TT, des triglycérides, du HDL-C, des pressions artérielles
et du glucose sanguin.

Données épidémiologiques

Certaines données épidémiologiques américaines révelaient en 2006
que 5% des enfants scolarisés (4gés de 7 & 9 ans) étaient affectés
par le syndrome métabolique [11]. €n revanche, cette proportion
atteignait 20 % parmi ceux qui étaient en surpoids/obésité dans cet
échantillon. Pour Weiss et al. [5], environ 39 % des enfants modéré-
ment obéses (dgés de 13 ans) et 50 % des enfants ayant une obésité
sévere (Ggés de 11 a 12 ans) sont affectés par le syndrome métabo-
lique. De plus, il a été observé que ce phénotype pouvait persister
avec le temps et évoluait cliniquement vers un diabéte de type 2 [1,
5]. €n France, dans un échantillon d’enfants dgés de 9-13 ans, envi-
ron 16 % de ceux qui ont un surpoids/obésité auraient un syndrome
métabolique [4]. La différence entre cette valeur francaise et les
données américaines serait en partie liée a une proportion d’enfants
en surpoids plus importante dans I"échantillon francais (21 % d’en-
fants en surpoids et 79 % d’enfants obéses) que dans I’échantillon
américain de Weiss et al. [5] qui comportait seulement 6 % d’en-
fants en surpoids et 90 % d’enfants obéses. En effet, le syndrome
métabolique infantile est d’autant plus apparent que la surcharge
pondérale s’aggrave [5]. Dans tous les cas, il semble que quelle que
soit la définition choisie, le syndrome métabolique touche 18 a 50 %
d’enfants obéses et a peine 1 % des enfants normopondéraux [12].

Mécanisme physiopathologique

Du point de vue physiopathologique, le syndrome métabolique trouve
son origine dans les anomalies du métabolisme conduisant a I'in-
sulino-résistance, que cette derniere soit primaire ou secondaire a
Iobésité [15]. Selon Lebovitz [16], la contribution génétique s’éléve
a 25 %, et selon Teran-Garcia et Bouchard [17], elle atteint 30 %,
méme si, reconnaissent les auteurs, des avancées sont encore néces-
saires pour clarifier I'implication de certains génes identifiés ainsi
que leurs interactions avec les facteurs environnementaux tels que
I’alimentation et I"activité physique. Si une physiopathologie claire
reliant les différents éléments du syndrome métabolique fait encore
défaut [18], la relation étroite qu’il entretient avec le surpoids/
obésité infantile permet d’entrevoir quelques pistes intéressantes
pour les options de prévention et de traitement. Teran-Garcia et
Bouchard [17] décrivent ainsi qu’au moins quatre composantes liées
au métabolisme adipeux participent au développement du syndrome
métabolique : les troubles du métabolisme du tissu adipeux (dont la
production d’acides gras libres, I'altération de la production et de
la sécrétion d’adipokines), I’excés de masse grasse, et particulie-
rement un excés de graisses abdominales, les dépots ectopiques de
graisses. Ces anomalies vont se traduire par la mise en place d’un
environnement « glucolipotoxique » dans lequel les exces de glucose
et d’acides gras conjuguent leurs effets pour altérer de nombreux
tissus dont les Tlots pancréatiques, directement impliqués dans la
genése du syndrome métabolique [17].
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Activité physique
et syndrome métabolique infantile

Les effets bénéfiques

des programmes d’exercices physiques’

€n raison du lien évident entre I'exces pondéral et la
manifestation du syndrome métabolique infantile,
les premiéres stratégies préventives et/ou curatives
se focalisent sur une réduction préalable de la sur-
charge pondérale, pour normaliser le métabolisme
lipido-glucidique. C’est ainsi que les approches de
modifications comportementales associant un contrdle
nutritionnel, une augmentation de I'activité physique et
une réduction des comportements sédentaires semblent
recueillir un certain consensus dans la communauté
scientifique et médicale [19, 20]. Les modifications
de I'alimentation envisagées dans cette perspective
doivent prendre en compte la croissance et le déve-
loppement de I’enfant. C’est pour cela qu’il peut étre
recommandé d’amener progressivement I'’enfant de
moins de 7 ans en surpoids/obésité (sans complications
secondaires) & retrouver dans les valeurs « normales »
des courbes de croissance par une stabilisation de son
poids (qui pourrait se faire par une surveillance accrue
de son comportement alimentaire). €n revanche, a par-
tir de la 7¢ année, il semble que la recherche d’une perte
de poids devienne systématique [14, 19].
Schématiquement, il s’agit au moyen de ces stratégies
combinant contr6le nutritionnel et activité physique
de restituer au tissu adipeux son role tampon dans la
gestion des acides gras et a la cellule musculaire, ses
capacités oxydatives. Cependant, un nombre crois-
sant de données récentes [21-27] soutiennent I'idée
que I’activité physique pourrait a elle seule améliorer,
de maniére directe et/ou indirecte, la sensibilité a
Iinsuline et atténuer voire supprimer le syndrome
métabolique ou ses composantes via des mécanismes
indépendants ou synergiques (Figure 1). De plus, cette
amélioration de la sensibilité a I’insuline pourrait se
faire indépendamment de la perte de poids [21, 25,
28, 29]. Les mécanismes entrafnant une telle amé-
lioration restent a élucider. Cependant, différentes
formes d’activité physique peuvent influencer direc-
tement la résistance a Iinsuline en provoquant, entre
autres, une activation a court terme des transporteurs
de glucose (GLUT-4) et de leurs récepteurs [24], en
abaissant le taux circulant d’insuline [30, 31] et en
augmentant la production des facteurs anti-inflam-
matoires tels que I’adiponectine [32, 33] ou encore

! Les exercices aérobies comprennent la marche, le jogging, la natation... mettant
en jeu de grands groupes musculaires.
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Figure 1. Schéma simplifié de Iaction de ’activité physique sur l’insulino-résistance et le syndrome métabolique.

en induisant des modifications myofibrillaires appropriées (dont
une augmentation de la quantité de fibres oxydatives et insulino-
sensibles) [34]. Ces effets peuvent étre directs ou secondaires a
une augmentation de I'aptitude physique [21, 29, 35] ou & une
nécessaire baisse d’adiposité (en relation avec une augmentation
de la concentration d’adiponectine circulante) [27, 36, 37]. Comme
I’indique la Figure I, la cible principale des programmes d’activité
physique devrait étre I’insulino-résistance (qui est un paramétre
prépondérant du syndrome métabolique), méme si une activité
physique réguliére peut directement agir sur les autres facteurs que
sont la pression artérielle [38-41] ou la lipidémie [38, 42].

Dans I'état actuel des connaissances, les programmes d’exercices
aérobies ont été constamment rapportés pour leurs effets bénéfiques
sur Iinsulino-résistance et différentes composantes du syndrome
métabolique infantile [26]. Par exemple, Nassis et al. [29] ont obtenu
une amélioration de la sensibilité a I'insuline sans modification de
la concentration d’hormones circulantes chez des enfants obeses a
I'issue de douze semaines d’un entrainement de type aérobie. Plu-
sieurs mécanismes permettent d’expliquer cette amélioration de la
sensibilité a I'insuline en relation avec 'augmentation de I'aptitude
cardiorespiratoire. Il semble que I’entrafnement aérobie permette
d’augmenter la capillarisation des muscles (angiogenese) et le flux
sanguin [43]. Par ailleurs, I’entrainement aérobie pourrait provoquer
une activation a courte échéance des récepteurs des transporteurs du
glucose, afin d’améliorer la consommation de glucose et de stimuler
les récepteurs o adrénergiques des cellules 3, pouvant entrafner une
baisse du taux circulant d’insuline [30, 31]. Une augmentation de la
quantité de fibres de type | fortement oxydatives et insulino-sensibles
[34, 44] et une augmentation de 'activité glycogéne synthétase du
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muscle représenteraient d’autres adaptations liées a
I’exercice aérobie [45]. Une réduction du contenu lipi-
dique du muscle [43], une diminution de la taille des
gouttelettes lipidiques [46] ainsi qu'une augmentation
de la B-oxydation interviendraient aussi. Enfin, I'inten-
sification de la signalisation de I'insuline dans les mus-
cles actifs [43] et "augmentation de la clairance des
acides gras libres (AGL) contribueraient aussi a I’insu-
lino-sensibilité consécutive a I’entrainement aérobie.

€n outre, par des mécanismes qui restent a élucider,
mais probablement proches de ceux évoqués pour les
exercices aérobies, il apparait de plus en plus que
des programmes d’exercices de résistance’ ou une
combinaison d’exercices aérobies et de résistance
permettent de baisser la résistance a I'insuline et d’in-
fluencer favorablement les composantes du syndrome
métabolique infantile [21, 35, 47-49]. Par exemple,
Benson et al. [35] ont trouvé que I"augmentation de
la force musculaire obtenue au moyen de ces program-
mes augmentait la protection contre une trop grande
résistance a I'insuline chez I’enfant indépendamment
de augmentation de son aptitude cardiorespiratoire.
Selon Vernojarni et al. [44], la grande force et/ou
la vitesse de contraction requises lors d’activités de
force et de puissance ciblent spécifiquement les fibres
musculaires de type Ilb (llx) insulino-résistantes et

?Les exercices de résistance se font contre une résistance sous forme de poids,
bande élastique, etc., et mettent en jeu des muscles/groupes musculaires précis.



prévalentes dans les cohortes d’obéses et de diabétiques. Il semble
aussi que les exercices de résistance de faible intensité provoquent
une augmentation du contenu en GLUT-4, des récepteurs insuliniques,
de la glycogene synthétase et de la protéine kinase B sans augmen-
tation de la masse musculaire [48]. Enfin, deux études ont montré
qu’une combinaison d’exercices aérobies et de résistance pouvait
améliorer la sensibilité a I'insuline chez ’enfant sans variation de la
composition corporelle [21] ou du taux sérique d’adiponectine [47].

Utilité de ’activité physique habituelle

€n dehors des exercices structurés dont les effets positifs (aigus ou a
moyen terme) sur la sensibilité a I'insuline et le syndrome métabolique
peuvent étre reconnus (méme s’il importe d’évaluer leur portée & long
terme), des données transversales et longitudinales illustrent I’impor-
tance de I’activité physique habituelle (APH évaluée de fagon globale, y
compris les activités structurées et discrétionnaires) pour la prévention
de ce syndrome chez I’enfant. Des relations inverses ont été rapportées
entre Iinsulino-résistance, le syndrome métabolique ou leurs indicateurs
et ’APH des enfants évaluée par un questionnaire d’activité physique
[25, 33] ou objectivement mesurée par accélérométrie [22, 23, 38, 50].
€n général, cette relation reste indépendante d’autres facteurs (com-
position corporelle, aptitude physique) [22, 23, 25, 38, 50]. Néanmoins,
Jago et al. [24] ont observé des diminutions longitudinales et conjointes
de ’APH et de I’adiposité tronculaire des enfants avec I’accroissement
de Iinsulino-résistance. €n outre, Brage et al. [50] ont suggéré que les
effets bénéfiques de I'activité physique pourraient étre majorés chez les
enfants dont "aptitude physique est initialement faible. Des mécanis-
mes analogues a ceux évoqués plus haut pourraient expliquer ces varia-
tions. Il convient tout de méme de préciser que ces effets positifs sont
manifestes si I'intensité des activités de la vie courante est suffisante
pour stimuler le muscle squelettique ou le tissu adipeux afin d’entrafner
les adaptations physiologiques pouvant améliorer I’action de Iinsuline.
A cet effet, des données récentes obtenues chez 'enfant indiquent
qu'une augmentation de "APH d’intensité au moins équivalente a une
marche rapide de 30 a 40 min/jour, était associée a une réduction du
risque de syndrome métabolique d’environ 33 % [22].

Au niveau individuel, 'enfant dispose de plusieurs opportunités pour
réaliser une activité physique satisfaisante. Ces opportunités compren-
nent les activités structurées (cours d’éducation physique, activités
physiques extrascolaires et sport en club) et discrétionnaires (transports
actifs, récréations scolaires et pause déjeuner). Toutefois, outre I'im-
portance du cadre scolaire, le role des parents s’avere primordial pour
soutenir les habitudes physiques positives de 'enfant [51]. Au niveau
communautaire, il revient aux pouvoirs publics d’inciter les enfants et
leur famille a exercer une activité physique réguliere en créant un envi-
ronnement sécurisé (sécurisation des voies et du voisinage) et plaisant
(accessibilité aux aires de jeux et parcs publics) pour cette pratique.

Conclusion

Cette analyse met en évidence I'importance de I'activité physique
(sous ses différentes formes) dans la lutte contre I’insulino-résistance
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et le syndrome métabolique. €lle suggere qu’une activité
physique réguliére et d’intensité au moins équivalente a
une marche rapide peut protéger contre I’insulino-résis-
tance et ses effets néfastes pour I’enfant, en augmen-
tant les capacités oxydatives de la cellule musculaire
et/ou en stimulant la libération d’adiponectine par le
tissu adipeux. La prévalence du syndrome métabolique
croit dans la population pédiatrique parallelement a
I"augmentation du surpoids/obésité dans cette popu-
lation. Si sa fréquence peut atteindre jusqu’a 50 % chez
les enfants en surcharge pondérale, cette valeur pour-
rait étre encore supérieure si I’on pouvait prendre en
compte le cas plus insidieux et dont la fréquence aug-
mente des enfants « métaboliquement obeses » et de
poids normal [3]. Ceci implique d’une part de réaliser
un diagnostic métabolique systématique [52] de tous
les enfants, afin de mettre en place trés tot les mesures
de prévention ou de traitement. D’autre part, la pro-
motion accrue de I'activité physique chez les enfants
de toutes les catégories de poids et deés le bas dge doit
également étre entreprise. Le role de I’environnement
familial et des politiques publiques s’avere important
pour encourager I’adoption par ’enfant d’un mode de
vie actif en y associant éventuellement un contréle non
négligeable des habitudes alimentaires. ¢

SUMMARY

Physical activity in preventing

metabolic syndrome in children

Metabolic syndrome defined as the joint manifestation on
the same subject of several risk factors (at least 3 in the
majority of definitions) within the following parameters :
hypertriglyceridemia, hypertension, abdominal obesity,
low concentration of HDL-Cholesterol (HDL-C), and high
fasting blood glucose is increasingly reported in children,
mainly in the presence of overweight/obesity. In fact, up
to 50 % of overweight/obese children can be affected
by this syndrome. Furthermore, the metabolic syndrome
acquired during childhood has been shown to impact
highly into adulthood including by its clinical complica-
tions such as type 2 diabetes or cardiovascular diseases.
Among the practical preventive and therapeutic measures
to be taken in children, physical activity appears to be an
option of choice. This review indicates that physical acti-
vity programs based either on aerobic exercise, resistance
training, or a combination of these 2 types of activity may
promote insulin sensibility and weaken or suppress the
metabolic syndrome of children. More interestingly, usual
physical activity including free-living activities of an
intensity equivalent to a brisk walking should be encou-
raged earlier among children for its positive influence on
parameters involved in the metabolic syndrome. ¢
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