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RÉSUMÉ 

L'entraînement physique au niveau des membres inférieurs a démontré 
incontestablement d'augmenter la tolérance à l'effort physique des patients 
atteints de MPOC. L'objectif de la présente recherche a été de comparer 
l'oxygénation des muscles quadriceps avant et après un programme de 
réadaptation pulmonaire chez des patients atteints de MPOC stable. 
MÉTHODES : L'oxygénation musculaire local au niveau du muscle Vastus 
Lateralis a été mesuré à l'aide de spectrométrie infrarouge (NIRS) durant le 
test de marche de six minutes (TM6M) chez 15 patients atteints de MPOC 
répartis en deux groupes : expérimental (Exp, n = 9) et témoin (CTL, n = 6). 
(Âge=67.0 ±7.6 VS 68.6±7.5 années, NS; VEMS=0.71 ±0.15 VS 0.83±0.38 L, 
NS, respectivement) . Les deux groupes ont reçu des séances d'entraînement 
physique pendant 3 semaines (1 heure/jour et 5 jours/semaine). 
L'entraînement dans les deux groupes comprenait des exercices avec des 
poids libres au niveau des membres supérieurs pendant 30 minutes. Par la 
suite, le groupe CTL a fait un entraînement aérobie de 30 minutes sur tapis 
roulant motorisé ou sur ergocycle, tandis que le groupe Exp a effectué 30 
minutes d'exercice combiné aérobie-résistance sur tapis roulant non motorisé 
(HiTrainer™). Les mesures pré et post entraînement incluaient 
l'oxyhémoglobine (02Hb), la déoxyhémoglobine (HHb) , la différence 
d'oxyhémoglobine (HbDiff.), l'hémoglobine totale (tHB) , l'indice de saturation 
des tissus (IST), la saturation artérielle en oxygène (Sp02), la fréquence 
cardiaque et la perception de l'effort (échelle Borg). RÉSULTATS : Tous les 
participants ont terminé les trois semaines d'entraînement (13 ± 2 séances). La 
Sp02 87.21±3.4 vs 91 .38±2.2 % et la distance parcourue 355±51.4 vs 
240± 7 4.9 mètres par le groupe Exp vs CTL étaient significativement différentes 
(p=0.04 et p=.004, respectivement). Aucune différence significative pour les 
mesures de 0 2Hb, HHb, tHb, HbDiff. , IST n'a été observée entre les groupes 
(Exp vs CTL) au cours du TM6M (02Hb= 25.12±20 vs16.48 ±16 IJM ; 
HHb=38.06 ±19.2 vs 32.20±11 .3 1JM; HbDiff= -14.07±9.3 vs -13.72±7.3 1JM; 
tHb=60.6 ±39 vs 46.02±27.1 1JM; IST=59.8 ±9.4 vs 60.5±5.5 IJM). 
CONCLUSION : Il semble que l'exercice combiné aérobie-résistance sur tapis 
roulant non motorisé améliore significativement la capacité fonctionnelle 
comme démontré par le TM6M, mais n'a pas d'effet significatif sur 
l'oxygénation musculaire local au niveau du Vastus Lateralis. 

Mots clés : oxygénation périphérique musculaire, NIRS, TM6M, exercice 
combiné aérobie-résistance, SSPIR. 



INTRODUCTION 

La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) est une maladie qui 

affecte le système respiratoire . Les effets de la MPOC se reflètent aussi dans 

d'autres parties du corps comme les muscles squelettiques périphériques où 

l'endurance à l'activité physique est réduite (Préfaut, 2013). Cela provoque un 

impact sur les sujets, affectant ainsi leur qualité de vie et la capacité d'effectuer 

des activités de la vie quotidienne. Dans cette perspective, les patients atteints 

de MPOC ont tendance à diminuer considérablement la pratique de l'exercice 

physique en raison d'une fatigue ressentie aux jambes. A terme, l'inactivité 

physique définit leur style de vie. 

L'exercice physique peut renverser certains troubles musculaires qui sont 

attribuables à la désuétude musculaire chez les patients atteints de MPOC, 

comme la réduction de la taille des fibres, une réduction du risque 

d'hospitalisation et de la mortalité (Garcfa-Aymerich et coll. , 2006). Les 

programmes de réadaptation pulmonaire sont un point essentiel dans le 

traitement de cette affection. Les patients qui se concentrent sur l'exercice au 

niveau des membres inférieurs améliorent énormément la tolérance à 

l'exercice. 

La mesure de l'oxygénation locale musculaire (oxygénation tissulaire) par 

spectrométrie infrarouge (NIRS en anglais ou SPIR en français) a été utilisé 

par plusieurs auteurs afin d'étudier la réponse du muscle squelettique 

périphérique dans une variété d'exercices dynamiques comme le vélo, le tapis 

roulant, la marche et la course à pieds. Plusieurs études ont été menées sur 

l'oxygénation des muscles et la MPOC (Okamoto et coll. , 2003; Kutsuzawa et 

coll., 2009; Siqueira et coll., 2010: Vogiatzis et coll., 2009), mais aucune étude 

n'a mesuré l'oxygène tissulaire pendant le test de marche de 6 minutes chez 
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les patients atteints de MPOC. Cette étude est innovatrice par cette mesure 

plus spécifique. 



CHAPITRE 1 

PROBLÉMATIQUE 

1.1 Mise en contexte 

La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) est essentiellement 

caractérisée par une limitation chronique du débit d'air dans les voies 

aériennes pulmonaire . Cette maladie est peu réversible et est principalement 

associée à la fumée du tabac (Rochester, 2003). Lorsque la MPOC évolue, le 

patient présente des signes d'incapacité physique due à une réduction de la 

fonction pulmonaire. Les patients atteints de la MPOC sont confrontés à une 

détérioration progressive de leur état de santé affectant leur qualité de vie 

touchant des activités quotidiennes de base, comme marcher, se vêtir, etc. 

(Ortega et coll , 2002). C'est un problème de santé publique qui, non seulement 

génère des coûts sociaux élevés, mais aussi des services spécialisés en soins 

de santé. Au cours de la maladie, la fréquence d'anomalies pulmonaires 

(emphysème et bronchite chronique) augmente ce qui rend difficile le travail 

de la respiration affectant plusieurs éléments du système respiratoire, entre 

autre, les muscles respiratoires et la vascularisation pulmonaire . Ces derniers 

peuvent mener à l'hypertension au niveau de la circulation pulmonaire 

(Tantucci , 2012). 

Récemment, plusieurs études ont démontré que la MPOC n'est pas 

uniquement une maladie pulmonaire, mais touche aussi une multitude d'autres 

systèmes, incluant les muscles périphériques surtout au niveau des membres 

inférieurs (Maltais, 2000). Ces études indiquent que la maladie pulmonaire 

mène à une augmentation du sédentarisme à cause des épisodes 
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d'essoufflement associés à l'activité physique et a pour conséquence de 

produire une situation de désentraînement en constante aggravation (Préfaut, 

2013). Plusieurs auteurs ont en fait démontré qu'il se produit des changements 

morphologiques musculaires. 

1.2 Objectif de recherche 

Comparer l'oxygénation des muscles quadriceps avant et après un programme 

de réadaptation pulmonaire chez des patients atteints de MPOC stable. 

1.3 Énoncé du problème 

Nous croyons que les personnes touchées par la MPOC dont la capacité 

fonctionnelle est réduite qui pourraient améliorer leur qualité de vie par une 

amélioration de l'oxygénation musculaire au niveau des membres inférieurs. 

1 .4 Hypothèse 

Un entraînement combiné aérobie-résistance améliorera l'oxygénation 

musculaire au niveau des membres inférieurs. 

1.5 Connaissances spécifiques 

Une multitude d'études scientifiques démontrent que les programmes 

d'exercice physique dans les maladies respiratoires procurent de nombreux 

avantages, non seulement sur le plan physique, mais aussi sur les plans 

mental et social (Lacasse et coll , 1996). Plusieurs programmes d'exercice 

comme la marche libre ou sur un tapis roulant motorisé, ou le vélo stationnaire 

ont été utilisés auprès de diverses personnes touchées par la MPOC (Lacasse 

et coll , 1996), avec d'excellents résultats en termes d'oxygénation musculaire 
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(Borghi-Silva et coll , 2008) . Cependant, aucune étude n'a examiné dans le 

détail l'oxygénation des muscles au niveau des membres inférieurs durant le 

test de marche de six minutes (TM6M) avant et après l'application d'un 

programme de réadaptation pulmonaire. Par ailleurs, seulement une étude a 

démontré que l'oxygénation améliore après avoir effectué un entrainement 

d'endurance aérobie (Chuang et coll , 2002). 

D'autre part, une autre étude a conclu que l'entrainement physique au niveau 

des jambes accélérait la vitesse de réoxygénation du muscle Vastus Lateralis 

après l'exercice (Neary et coll , 2002). Aussi , des mesures d'analyse 

spectroscopique près de (SSPIR ou en angla is NIRS) démontrent que la 

saturation en oxygène locale des muscles des jambes est significativement 

plus élevée chez les patients atteints de MPOC que chez les sujets sains, au 

cours de l'exercice avec intensité croissante (Okamoto et coll , 2003; Kondo­

Okamoto et coll. , 2003). Cette observation indique de l'extraction de l'oxygène 

chez les patients MPOC est moins prononcé~ que chez les sujets sains, 

principalement à cause d'une consommation d'oxygène locale réduite au 

niveau des muscles des jambes chez les patients MPOC. 

1.6 Limites 

Cette étude comporte plusieurs limites. Tout d'abord , la faible taille de notre 

échantillon qui comprend quinze participants distribués sur deux groupes : 1) 

expérimental (n=9); et 2) témoin (n=6) . Cet échantillon a été retenu à cause de 

la difficulté à recruter des participants . Néanmoins, cette taille de l'échantillon 

se compare à plusieurs autres études retrouvées dans la littérature scientifique 

De plus, nous avons utilisé une approche transversale, ce qui ne nous permet 

pas de conclure hors de tout doute à un rapport de causalité entre le 

programme de réadaptation pulmonaire physique et à l'augmentation de 



--------------------------------------------------------------------------------------------

6 

l'oxygénation du muscle Vastus Lateralis. D'autre part, une autre limite de cette 

étude apparaît dans l'observation des effets à long terme chez les patients. 

Dans le cadre de cette recherche, il n'est pas possible de mesurer les effets à 

plus long terme sur le corpus d'analyse. 

Nos résultats sont également limités parce que l'étude c'est déroulé auprès de 

patients avec des caractéristiques similaires telles que l'âge , pathologie 

respiratoire, et dans les mêmes conditions environnementales (moins de 1000 

mètres au-dessus du niveau de la mer), ce qui est bien en soit, mais se limite 

uniquement à nos conditions expérimentales. D'autres tests préliminaires 

doivent être appliqués avant de pouvoir s'assurer de la valeur heuristique de 

ces premiers résultats . C'est donc avec ces remarques de limitations que nous 

avons entrepris cette recherche. 

1.7 Importance de la recherche 

La MPOC constitue un problème de santé publique. La MPOC progresse et 

affecte fortement la qualité de vie des gens qui en sont atteints et les personnes 

qui les entourent. C'est une pathologie incomprise pour la grande majorité de 

la population et même par les patients. La MPOC se développe habituellement 

chez les personnes d'âge moyen et les fumeurs , qui souffrent souvent d'autres 

maladies associées au vieillissement ou au tabagisme . La MPOC engendre 

des coûts élevés aux niveaux sanitaires et sociaux. La réhabilitation joue un 

rôle important (Cam bach et coll. , 1999; Mehri et co11. ,2007; Radom et coll. ,2007; 

Moreno et coll. ,2007), car le patient peut prendre conscience de sa maladie, 

de ses limites et de ses implications. 

À ce jour, il ne semble pas exister dans la littérature scientifique des travaux 

qui traitent de la relation entre la capacité fonctionnelle des membres inférieurs 

et l'oxygénation du quadriceps pendant le TM6M après un programme de 
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réadaptation pulmonaire chez les personnes atteintes de la MPOC. 

Cependant, Poulain et coll.(2003) ont évalué la désaturation systémique 

d'oxygène (Sp02) pendant le TM6M en comparaison avec une épreuve 

cardiorespiratoire maximale, soulignant la large gamme d'applications 

cliniques du TM6M et le phénomène de désaturation , c'est-à-dire, une chute 

de la Sp02 durant l'effort. 

Ce projet cadre parfaitement dans le domaine de la réadaptation , 

spécifiquement pulmonaire, et souhaite proposer une nouvelle modalité 

d'entraînement physique au niveau des membres inférieurs. Le présent projet 

souhaite aussi contribuer à l'avancement des connaissances sur l'utilisation du 

TM6M en explorant le lien entre la capacité fonctionnelle obtenue par ce test 

et l'oxygénation du muscle Vastus Lateralis. 



CHAPITRE Il 

REVUE DE LA LITTÉRATURE 

2.1 Maladie Pulmonaire Obstructive Chronique 

La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) est une affection qui 
1 

évolue lentement. Selon le guide Global Obstructive Lung Disease (GOLO), la 

MPOC est une maladie évitable qui peut être tra itée, mais demeure irréversible 

due à l'atteinte de la fonction pulmonaire. La MPOC est progressive et est 

associée en grande partie à une réponse inflammatoire au niveau des voies 

aérienne des poumons (Rabe et coll ., 2007). La maladie est principalement 

causée par le tabagisme, mais la pollution environnementale et l'absence 

d'alpha1-antitrypsine peuvent aussi causer le développement de la MPOC 

(Wüst et Degens, 2007) . L'alpha1-antitrypsine (AA T) est glycoprotéine 

synthétisée par le foie et secrétée dans le sang. Son déficit serait d'origine 

génétique. Le rôle principal de I'ATT est d'inhiber l'activité de l'élastase 

d'origine neutrophile et son déficit ou son absence prédispose à l'apparition de 

MPOC (Marciniuk et coll , 2012). Dans ce cas, l'activité de l'élastase augmente 

et cause la réduction de l'élasticité du tissu pulmonaire menant à l'emphysème 

. d'origine génétique (Association Pulmonaire Québec, 2012) . 

La MPOC induite par le tabagisme comprend la bronchite chronique et 

l'emphysème. La bronchite chronique est une inflammation permanente des 

bronches souvent accompagnée d'hypersécrétion de mucus, avec 

expectorations qui durent au moins trois mois dans l'année, et qui se 

manifestent pendant deux années consécutives (Société Canadienne de 

Thoracologie, 2005) . L'obstruction des bronches et les sécrétions trop 
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abondantes causent un essoufflement de plus en plus marqué avec le temps. 

L'autre composante de la MPOC, l'emphysème, est la détérioration des 

alvéoles pulmonaires et la perte d'élasticité des tissus pulmonaires (Société 

Canadienne de Thoracologie, 2005). Spécifiquement, l'emphysème est 

accompagné d'une destruction des parois alvéolaires sans présence de fibrose 

(Halpin, 2004). 

La MPOC est la quatrième cause de décès au Canada et demeure la seule 

maladie chronique qui peut augmenter au niveau mondial d'ici 2020 (O'Donnell 

et coll , 2008) . L'estimation nationale de la prévalence de la MPOC est d'environ 

4% (Statistique Canada, 2015). La MPOC constitue, en importance, la 

quatrième cause de décès chez les Canadiens, derrière les maladies du cœur, 

les cancers et les maladies cardiovasculaires (qui incluent les accidents 

vasculaires cérébraux) (Société Canadienne de Thoracologie, 2005). Au 

Québec, le taux de tabagisme demeure élevé et représente 22 % de la 

population. Le taux d'hospitalisation lié à la MPOC est également élevé (1 216 

sur 100 000) et le taux de mortalité est le plus élevé au Canada (40 sur 100 

000) (Canadian Thoracic Society, 201 0). 

L'évolution de la maladie chez les patients atteints de MPOC dépend de l'âge 

et en particulier de la consommation de tabac qui, comme présenté la figure 

2.1, cause au début de la MPOC des changements biochimiques et cellulaires 

(altération de la capacité métabolique du muscle, diminution d'activité des 

enzymes mitochondriales, augmentation des neutrophiles qui contribue à la 

libération de protéases, perpétuant les déséquilibres en faveur de la 

destruction du tissu pulmonaire, en autres)(Maltais et coll , 2002), ensuite 

apparaissent des modifications physiologiques, des signes cliniques et, 

finalement des résultats pathologiques confirmés soit, suite à une chirurgie ou 

à l'autopsie. Les personnes habituellement commencent à ressentir les 
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symptômes de la MPOC vers l'âge de 40, mais plus particulièrement entre 50 

et 60 ans. (Petty, 2006). 

De ath 
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Figure 2. 1 L'histoire naturelle de la MPOC. Adapté de Petty, 2006. 

2.1.1 Diagnostic 

Dans le diagnostic de la MPOC, la spirométrie (tableau 2.1.), l'évaluation de la 

dyspnée, les symptômes (tableau 2.2.) et l'incapacité selon la classification 

fonctionnelle de la MPOC (table 2.3) sont utilisés. L'évaluation clinique débute 

par l'établissement des antécédents comme les expositions à la fumée de 

cigarette, professionnelles (mineurs) ou environnementales (comme la silice, 

l'amiante, le talc) , et d'autres formes d'irritants pulmonaires comme les 

poussières de grains, de coton et de bois (Lajoie et coll , 2003). 

L'obstruction des voies respiratoires est diagnostiquée par spirométrie, ce qui 

est caractérisé par une diminution du ratio VEMS/CVF (volume expiratoire 

maximal à une seconde après le début de l'expiration forcée 1 capacité vitale 

forcée) exprimé en pourcentage (ou pas) et qui doit être inférieur à 70 %. 



Tableau 2.1 Stade de la MPOC selon GOLO 

GOLO 1: Légère VEMS ;::: 80 % prédit 

GOLO 2: Modéré 50 % s VEMS < 80 % prédit 

GOLO 3: Grave 30 % s VEMS < 50 % prédit 

GOL04: Très Grave VEMS < 30% prédit 

Classification de la MPOC selon GOLO déterminée par spirométrie sur la base de post­
bronchodilatateur chez les patients atteints VEMS/CVF : < 0.70. Il faut un ratio entre le 
volume expiratoire maximal en une seconde (VEMS) et la capacité vitale forcée (CVF) de 
moins de 0,7 pour poser un diagnostic de MPOC. (Global Strategy for Diagnosis, 
Management, and Prévention of COPD, 2014). 
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De plus, le ratio de VEMS 1 CVF doit être accompagné d'une diminution de la 

VEMS habituellement exprimée en valeur absolue (ml ou L) inférieur à 80 % 

de la valeur pré 

Tableau 2.2 Échelle de la dyspnée du Conseil de Recherches Médicales 

Grade Description 

Le patient ne s' essouffle pas, sauf en cas d 'effort vigoureux 

2 Le patient manque de souffle lorsqu'il marche rapidement sur une 

surface plane ou qu'il monte une pente légère 

3 Le patient marche plus lentement que les gens du même âge sur 

une surface plane parce qu'il manque de souffle ou s'arrête pour 

reprendre son souffle lorsqu'il marche à son rythme sur une 

surface plane 

4 Le patient s'arrête pour reprendre son souffle après avoir marché 

environ 100 verges ou après avoir marché quelques minutes sur 

une surface plane 

5 Le patient est trop essoufflé pour quitter la maison ou s'essouffle 

lorsqu'il s'habine ou se déshabille 

Adapté de Canadian Thoracic Society (2008) 



Tableau 2.3 Classification Fonctionnelle de la MPOC 

Stade de la MPOC Symptômes 

Bénin Patient qui manque de souffle en ra ison de la 

Modéré 

Grave 

MPOCt lorsqu'il marche rapidement sur une 

surface plane ou qu'i l monte une pente légère 

(CRM 2) 

Patient qui manque de souffle en raison de la 

MPOCt , ce qui l'oblige à s'arrêter pour reprendre 

son souffle après avoir marché environ 1 00 rn 
(ou après quelques minutes) sur une surface plane 

(CRM 3-4) 

Patient qui manque de souffle en raison de la 

MPOCt ,_ ce qui l'empêche de quitter la maison, ou 

qui s'essouffle lorsqu'il s'habille ou se déshabille 

(CRM 5), ou présence d'une insuffisance 

respiratoire chronique ou de signes cliniques 

d'insuffisance cardiaque droite 

12 

Classification de la maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) établie par la Societé 
canadienne de thoracologie selon les symptômes et l'incapacité , selon le déficit de la fonction 
pulmonaire. Adapté de Canadian Thoracic Society (2008). 

L'échelle de la dyspnée du Conseil de Recherches Médicales est une échelle 

fonctionnelle qui évalue le niveau d'essoufflement et d'incapacité du patient 

(Tableau 2.2). Une autre échelle de capacité fonctionnelle du Conseil de 

Recherches Médicales peut aider également à identifier la gravité de la MPOC 

(tableau 2.3). 
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2.1 .2 Épidémiologie 

Selon l'Organisation Mondiale de la Santé, les maladies cardiovasculaires sont 

la première cause d'hospitalisation et la deuxième cause de mortalité après le 

cancer du poumon dans le monde (Sin, 2008). 

Les principales comorbidités de la MPOC sont selon O'Donell et coll. (2008) : 

Troubles musculosquelettiques comme l'ostéoporose et faiblesse 

musculaire périphérique ; 

Maladies cardiovasculaires comme l'insuffisance cardiaque, 

cardiopathie ischémique et les arythmies cardiaques ; 

Troubles de santé mentale comme les troubles du sommeil, de l'anxiété, 

et de la dépression ; 

Complications syst~miques comme l'anémie chronique ou polyglobulie, 

perte de poids et dépérissement chronique du corps (cachexie). 

2.1.3 Physiopathologie 

Physiologiquement, outre l'atteinte pulmonaire , la MPOC en périphérie , et 

spécifiquement au niveau des muscles squelettiques appendiculaire , provoque 

une réduction du nombre de capillaires entourant les fibres musculaires qui est 

aussi accompagné d'une atrophie des fibres de type 1 (oxydatives, rouges, 

lentes, résistantes à la fatigue) et de type lia (glycolytiques-oxidatives, 

blanches, rapides, fatigables et produisant du lactate) (fig .2.2.). (Maltais et coll , 

1999). Cette atteinte au niveau des fibres musculaires provoque une réduction 

non seulement de la capacité oxydative des fibres affectées, mais aussi de la 

résistance à la fatigue musculaire, c'est-à-dire , l'endurance musculaire à l'effort 

(Maltais et coll, 1999; Mador, Bozkanat et Kufel, 2003). De plus, la réduction 

de la surface transversale des fibres de types 1 et lia est proportionnelle à la 
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réduction de la surface transversale à la mi-cuisse et qui probablement 

explique la perte de la masse musculaire du vaste externe (Maltais et coll , 

2002). 

La cascade de ces événements de transformation musculaire débute avec la 

dyspnée lors d'un exercice physique qui aggraver la dyspnée respiratoire déjà 

présente. L'aggravation de la dyspnée à l'exercice va diminuer encore le 

niveau d'activité physique et accélérera la disparition des fibres de type 1, et 

ainsi de suite. Un cercle vicieux du déconditionnement s'installe à l'image d'une 

spirale vers le bas (Préfaut, 2013). 
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Figure 2.2 Types de fibres du muscle vaste latéral chez les sujets sains et 
chez les sujets atteints de MPOC. 

Adapté de Maltais et coll (2002) 

Les patients atteints de la MPOC entre dans un cercle vicieux, amorcé par 

l'essoufflement, composé de facteurs psychologiques (découragement, 

isolement, anxiété, dépression) et physiopathologiques (limitation à l'effort, 

aggravation de la dyspnée, déconditionnement, défaillance de tout 
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l'organisme) menant à l'invalidité (Jobin et coll , 1998). Dans les premiers 

stages de la MPOC, les gens éprouvent une dyspnée d'effort associée à l'_âge; 

les stages modérés et sévères de la maladie laissent entrevoir de la difficulté 

à accomplir des tâches simples comme se vêtir et marcher (Saldias, 2011 ). 

Pourtant, environ la moitié des patients atteints de MPOC rapportent de la 

fatigue et de l'inconfort au niveau des jambes comme facteur de limitation face 

à l'intolérance d'exercices. L'intolérance à l'exercice est l'une des 

manifestations les plus observées (Wüst et Degens, 2007) . L'augmentation de 

la tolérance à l'effort des patients MPOC est primordiale, car cela leur 

permettra de poursuivre leurs loisirs et d'améliorer leur qualité de vie. 

Le but des programmes de réadaptation pulmonaire est de répondre à cet 

objectif, et de renverser le cercle vicieux en réintroduisant l'activité physique 

dans la vie du patient. Plusieurs études ont montré une efficacité de 

l'entrainement physique pour améliorer la fonction et les structures musculaires 

(O'Donnell et coll , 2008; Maltais et coll , 1999; Mador, Bozkanat et Kufel , 2003) , 

ainsi qu'une augmentation de la tolérance à l'effort chez les patients atteints 

de MPOC (Malta is et coll , 2000). 
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Figure 2.3 Altérations morphologiques et structurelles rapportées dans les 
muscles des membres chez les patients atteints de MPOC. 

Adapté de Maltais et coll . (2014) 

D'autre part, comme résumé dans la Figure 2.3, plusieurs altérations 

morphologiques et structurelles se produisent en présence de MPOC (Maltais 

et coll., 2014 ). On retrouve une réduction de la masse musculaire au niveau 

des jambes inférieurs ainsi que de la force des quadriceps qui s'avèrent tous 

les deux être des prédicteurs de mortalité (Swallow et coll, 2006) . La réduction 

de la masse musculaire est attribuée à une atrophie musculaire sévère dans 

une proportion de 30 à 40% (Casaburi , 2000) . La force du quadriceps diminue 

d'environ 30 % chez les patients atteints de MPOC modérée à sévère par 
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rapport à des témoins sains appariés pour l'âge et le sexe. (Vilaro et coll , 2009). 

Il y a une diminution de l'activité de deux enzymes mitochondriales, la citrate 

synthase et la 3-hydroxyacyi-CoA-déshydrogénase qui sont de bon indicateurs 

de la capacité oxydative des fibres musculaires démontré à partir d'analyse de 

biopsies musculaires du vaste latéral de sujets MPOC. (Maltais et coll , 2014) . 

Donc, en résumé il existe une chaine d'événements engendrés par la MPOC 

qui affecte la fonction musculaire tant au niveau structurel que cellulaire. 

2.1.4 Force musculaire et fatigue musculaire dans la MPOC 

La plupart des activités de la vie quotidienne impliquent des contractions 

musculaires qui exigent des apports d'énergie suffisant provenant directement 

du muscle actif. La force musculaire se définit comme la capacité d'un muscle 

ou d'un groupe de muscles à développer suffisamment de tension afin de 

déplacer une masse (par exemple, une résistance quelconque ou son propre 

poids du corps) (Costill , Wilmore et Kenney, 2006) . Le Newton est l'unité de 

mesure. Seymour et coll. (2009) ont suggéré que l'inactivité et la diminution de 

la force du quadriceps peuvent être un signe précoce sans évidemment en être 

la cause de la MPOC chez certains patients . Le groupe musculaire des 

quadriceps est habituellement très endurant à la fatigue à cause de son 

excellent caractère oxydatif qui se perd avec la progression de la maladie 

(MPOC) et qui transforme le muscle quadriceps en muscle fatigable (Préfaut, 

2013). Comme mentionné plus haut, la réduction de la force du quadriceps est 

liée à une diminution de plusieurs facteurs , incluant l'espérance de vie, la 

distance parcourue au TM6M et la capacité d'exercice ainsi qu'à une plus 

grande utilisation des services de santé (Lisboa et coll , 2008). 

Par ailleurs, la fatigue se réfère à un sentiment d'affaiblissement musculaire 

après un effort physique. La fatigue musculaire se définit par une diminution 
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de la force réversible par le repos (Maltais et coll. , 2014). Plusieurs facteurs 

contribuent à la fatigue musculaire incluant une diminution de réserve d'énergie 

intracellulaire (ATP-PCr, la glycolyse anaérobie et le métabolisme oxydatif) , 

l'accumulation des ions d'hydrogène, la rupture/lésion de la fibre musculaire et 

l'atténuation à la jonction neuromusculaire du contrôle neural (Kenney, 

Wilmore, et Costill , 2012). Donc, tous ces facteurs, incluant une proportion 

réduite de fibres types 1 avec une augmentation de fibres types Il b dans le 

muscle quadriceps contribuent à une diminution de la force et de l'endurance 

à la fatigue (Ribeiro et al, 2013) par rapport aux individus sains (Miranda, 

Malaguti et Corso, 2011 ). 

Chez les personnes saines, la fatigue musculaire apparaît lors de la réalisation 

d'un exercice physique intense qui mène ces personnes à cesser l'activité 

physique afin de récupérer la force musculaire. Toutefois, chez les patients 

atteints de MPOC, ceux-ci doivent arrêter l'exercice physique en raison 

d'essoufflement et non à cause de fatigue (Mad or et Bozkanat, 2001 ). D'autres 

études (Ortega et coll , 2002; Rochester, 2013) ont confirmé que plus de 50 % 

des patients atteints de MPOC développent de la fatigue musculaire au niveau 

du quadriceps après avoir exécuté un exercice physique comparé à un groupe 

témoin de mêmes âges. Cependant, la tolérance de l'exercice chez les MPOC 

peut s'améliorer après un programme d'entrainement physique. (Burtin et coll , 

2012) De plus, et au-delà de la fatigue musculaire, la prévalence de la fatigue 

(épuisement général) chez les patients atteints de MPOC est estimée à environ 

58 %, alors que la prévalence de la population générale se situe entre 11 et 20 

%. (Lopez-Campos, 2009). Donc, non seulement les patients atteints de 

MPOC souffrent de fatigue musculaire précoce, mais sont aussi à risque plus 

élevé d'être touché par une fatigue généralisée. 
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2.1.5 Exercice physique dans la MPOC 

Pendant de nombreuses années, l'efficacité de l'entrainement physique chez 

les MPOC a été mise en doute, puisque certaines personnes souffrant d'une 

diminution sévère de la VEMS (indicateur d'obstruction des voies aériennes 

pulmonaires) étaient jugées inaptes par rapport à la ventilation pulmonaire pour 

participer à des programmes d'activité physique afin d'obtenir des gains au 

niveau de la capacité aérobie. La VEMS est diminuée chez les patients atteints 

de MPOC, comme mentionné plus haut dans cette section , en raison de la 

résistance au débit d'air pulmonaire des voies respiratoires plus élevées. 

L'échange gazeux pulmonaire est aussi touché et entrai ne dans le sang artériel 

systémique une diminution de la pression partielle en 0 2 (Pa02), une 

augmentation de la pression artérielle en C02 (PaC02, hypercapnie), et une 

diminution du pH dû à l'hypercapnie qui mène à une perte de la sensibilité des 

chémorécepteurs récepteurs centraux (Maltais et coll , 2002) ce qui provoque 

une augmentation de la fréquence respiratoire (hyperventilation) visant .à 

augmenter la ventilation alvéolaire et l'expulsion du C02 (Farquhar et coll , 

2005) . À l'exercice, la production accrue de lactate peut aussi stimuler de 

surcroit la ventilation, exacerbant chez ces sujets la sensation de dyspnée qui 

laquelle est aussi associée à une fatigue musculaire, à une intolérance à l 'effort 

et à une mauvaise qualité de vie. (Enea et coll , 2005). 

De manière globale une multitude de facteurs affectent l'organisme de la 

personne touchée par la MPOC, tel qu 'illustré à la figure 2.4. 
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Figure 2.4 Facteurs qui contribuent au dysfonctionnement des muscles 
respiratoires et périphériques. 

Adapté de Gea et coll. (2013). 
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Toutefois, l'intolérance à l'exercice est l'une des manifestations les plus 

importantes observées chez les patients atteints de MPOC (Lopez-Campos, 

2009). La dyspnée, l'inconfort et la fatigue au niveau des jambes peut limiter le 

patient MPOC dans ses activités de la vie de tous les jours, et peut diminuer 

progressivement ses efforts ce qui entraînera un déconditionnement 

cardiovasculaire et musculaire progressif. Les patients MPOC ont tendance à 

réduire leur niveau d'activité physique parce que tout effort provoque des 

sensations désagréables, qui génère ensuite une dyspnée devant n'importe 

quelle tâche (Mador et coll , 2003) . Le dysfonctionnement musculo-respiratoire 

et périphérique est dû à la combinaison de plusieurs facteurs , incluant 

l'hyperinflation pulmonaire (une augmentation du volume résiduel , de la 

capacité résiduelle fonctionnelle et même du volume pulmonaire total causé 
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par une perte de recul élastique des poumons; Honig et Ingram, 2001) qui 

affecte les muscles respiratoires et exacerbe le déconditionnem_ent physique. 

Les autres facteurs , tels qu'illustrés à la figure 2.4, comprennent le tabagisme, 

l'inflammation systémique, l'exercice intense, les exacerbations systémiques 

et pulmonaires, les médicaments, comorbidités (comme insuffisance 

cardiaque droite, maladies cardiovasculaires) , des altérations du statut 

nutritionnel (cachexie) et les échanges gazeux dus à l'obstruction des voies 

respiratoires. Le dysfonctionnement musculaire peut générer un cercle vicieux 

et engendrer une réduction de l'activité physique. Certaines études ont 

démontré, au niveau structurel , une diminution de la surface transversale 

musculaire, de la proportion de fibres de type 1 oxydatives, de la densité 

capillaire, et une hausse des fibres glycolytiques (Type 2) chez les patients 

MPOC modéré à sévère (Maltais et coll , 2002; Saey et coll , 2006; Mador et 

coll , 2001 ). Cette altération typologique des fibres musculaires s'accompagne 

d'une réduction de la capillarisation et d'une perte des enzymes de la voie 

aérobie (Préfaut, 2013) . Il a été démontré chez les patients atteints de MPOC 

que le maintien d'un niveau d'activité physique modéré réduit les 

hospital isations et est associé à un état fonctionnel et une espérance de vie 

amélioré (Garcia-Aymerich et coll , 2006). Fait à noter, l'espérance de vie est 

deux fois moins importante, à VEMS égal , si l'atrophie du quadriceps est 

sévère (Préfaut, 2013). 

Cependant, certa ines études ont montré de façon convaincante qu'un grand 

nombre de patients, dont la fonction pulmonaire est gravement compromise, 

pouvait tolérer l'entra înement en endurance à des intensités allant de modérée 

à élevée leur permettant ainsi d'atteindre d'importants gains physiologiques de 

la capacité aérobie (Rochester, 2003, Mad or et Bozkanat, 2001 ). 

Similairement, Ricci-Vitor et coll. (2013) ont démontré l'effet bénéfique de 

l'exercice de type résistance chez les patients atteints de MPOC lors d'une 
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étude qui a impl iqué 13 sujets effectuant un entrainement de résistance 

musculaire pendant 8 semaines . Les auteurs ont pu observer une 

augmentation importante de la distance parcourue sur le TM6M (Ricci-Vito et 

coll , 2013). 

La réalisation de programmes de réadaptation pulmonaire pour les sujets 

atte ints de MPOC contribue non seulement à la qualité de vie des patients, 

mais aussi à leur santé (Gosker et coll , 2000; Sciurba et coll , 2003; Mador et 

coll , 2001 ; Rochester, 2003). Parmi les changements physiologiques qui 

contribuent à ces améliorations sont une réduction de l'acidose lactique, une 

activité accrue des enzymes mitochondriales, une réduction de la ventilation 

pulmonaire et une baisse de la fréquence cardiaque pour un taux de travail 

donné ainsi que l'amélioration de la densité capillaire dans les muscles 

entraînés (Rej bi et coll , 201 0) . 

En fait, une étude menée par Arizona et coll. (2011) a démontré que les 

patients atteints de MPOC modérée à sévère, après l'exécution d'un 

programme de réadaptation pulmonaire pendant 10 semaines, présentaient 

une augmentation de l'endurance musculaire où celle-ci était corrélée avec la 

force du quadriceps et la puissance. D'autre part, Ortega et coll. (2012) ont 

effectué une comparaison d'entrainement uniquement en force (résistance) , 

uniquement en endurance (aérobie) et la combinaison des deux (résistance et 

aérobie) au niveau des membres inférieurs chez des patients atteints de 

MPOC pendant 12 semaines. Les mesures de force musculaire ont permis de 

conclure que le groupe qui a effectué un entrainement combiné avait une plus 

grande amélioration de la force musculaire par rapport aux deux autres 

groupes. La conclusion de cette étude montre que la combinaison de la force 

et de l'endurance dans un entrainement physique chez des patients atteints de 

MPOC est physiologiquement plus efficace que les programmes de 
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réadaptation qui comprennent une seule des deux composantes de 

l'entrainement. 

De plus, une étude a montré une efficacité et une amélioration de la fonction 

et de la structure musculaires chez les patients atteints de MPOC ayant réalisé 

un entrainement physique (O'Donell et coll , 2008). Néanmoins, pour évaluer la 

capacité à l'exercice chez les patients MPOC, il faut construire des épreuves 

qui mesurent la ventilation pulmonaire, la consommation d'oxygène, la 

production de C02, le cycle respiratoire , etc., et ce , par un personnel qualifié. 

La consommation maximale d'oxygène (V02max) est considérée comme un 

bon indicateur pour la mesure du conditionnement physique cardiorespiratoire 

et est un paramètre utile pour déterminer la capacité aérobie maximale 

(Butcher et Jones, 2006). 

Il ne fait aucun doute que l'entrainement physique améliore la capacité 

d'oxydation de la fibre musculaire , augmente l'aire de section transversale des 

fibres musculaires type 1 et lia et réduit la voie acidose lactique (Radom-Aizik 

et coll , 2007). Il y a des évidences que même l'entrainement de faible intensité 

produit des changements physiologiques dans la MPOC (Butcher, Jones, 

2006). Néanmoins, certains patients atteints de la MPOC présentent une 

consommation élevée anormale d'oxygène et d'ATP à une charge mécanique 

similaire durant l'exercice par rapport à des sujets sains (Préfaut, 2013). 

En ce qui concerne les muscles des membres supérieurs, il semble y avoir 

moins de dépréciation fonctionnelle et structurelle comparés aux muscles des 

membres inférieurs qui sont plus gravement exposés aux conséquences d'une 

réduction de l'activité physique (Gea et coll , 2013) . Une étude réalisée par 

Mehri et coll , (2007) chez des patients qui souffrent de MPOC a démontré 
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fois par semaine produit une augmentation de la V02 pic, améliore la tolérance 

à l'effort, la force des muscles respiratoires, la dyspnée et la qualité de vie. 

Donc, on retrouve une multitude d'études qui démontrent les bienfaits de 

l'exercice pour améliorer la capacité fonctionnelle de personnes touchées par 

la MPOC. Néanmoins, la durée de ces programmes d'exercice (réadaptation 

pulmonaire) varient de 8 à 12 semaines et parfois au-delà . Il serait intéressant 

de développer des nouvelles modalités d'entraînement qui permettrait de 

réduire la durée des interventions. 

2.2 Test de marche de six minutes 

Le test de marche de 6 minutes (TM6M) est une manière simple d'obtenir la 

capacité fonctionnelle cardiorespiratoire d'une façon probante (ATS, 2002). 

Les directives pour l'administration rigoureuse du TM6M sont bien décrites 

(ATS, 2002). Le TM6M est une mesure sous maximale simple de la capacité 

aérobie et est fréquemment utilisée chez les malades cardiaques et 

respiratoires afin d'évaluer leur tolérance à l'effort, de suivre l'évolution 

naturelle de leur maladie ou encore d'apprécier les effets d'un entrainement à 

l'effort (Kervio et Carre, 2003) . Ce test a acquis une importance progressive 

par son utilisation facile et parce qu 'il se rapproche des activités de la vie 

quotidienne (Ricci-Vito et coll , 2013) . Il possède les avantages de ne pas 

nécessiter d'équipes spéciales, d'avoir une bonne reproductibilité tout en étant 

une application facile sans trop de risques pour le patient (Lisboa et coll , 2008). 

Ce test mesure la distance totale parcourue pendant 6 minutes. Toutefois, la 

valeur de prédiction sur la consommation d'oxygène est faible. La distance 

parcourue pendant ce test est directement proportionnelle à la vitesse de 

marche. La distance totale parcourue constitue un excellent moyen de prédire 
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la capacité fonctionnelle des personnes âgées. (Burr et coll , 2011; Poulin et 

coll , 2003; Rejbi et coll , 201 0) 

Le TM6M est plus sensible aux changements de Sp02 que l'exercice à vélo, 

probablement parce que le nombre de groupes musculaires impliqués dans 

l'acte de marcher est plus important (Poulain et coll, 2003). Aussi, le TM6M est 

utilisé pour l'évaluation préopératoire et postopératoire et pour mesurer la 

réponse aux interventions thérapeutiques des maladies pulmonaires et 

cardiaques (ATS, 2002). 

Une étude réalisée par Sciurba et coll , (2003) a démontré que la disposition de 

la piste (circulaire ou ovale) peut avoir eu un effet sur la distance parcourue 

durant le TM6M. Cependant, il a été démontré qu'une réduction de 30 à 40 % 

de la force des quadriceps est intimement liée à une distance parcoure moindre 

lors du test de marche de six minutes ainsi qu'à une consommation d'oxygène 

plus élevée lors de ce même test (Gosselink, Trooster et Decramer, 1997). 

Cambach et coll. (1999) ont analysé des essais cliniques évaluant les effets à 

long terme de la réhabilitation pulmonaire chez les patients atteints de MPOC 

ou d'asthme et ont aussi démontré des améliorations significatives (mesurée 

par le TM6M) avec l'exercice en endurance où la capacité d'effort maximale a 

été maintenu jusqu 'à 9 mois post-réadaptation. 

En outre, une étude réalisée par Enea et coll. (2005) a démontré que des 

patients atteints de MPOC améliorent significativement leur performance au 

TM6M après un programme de réadaptation pulmonaire. Ce programme est 

constitué de 5 séances d'entrainement par semaine pendant 3 mois. Une 

séance est composée de 30 minutes de gymnastique volontaire et 35 minutes 

de vélo. Récemment, Satake et coll. (2015) ont étudié la relation entre 

l ' h\/n<=>rinfl~tinn rhm~rnin11<=> <=>+ 1~ rht~nn.:.<=> ri~n~ 1<=> Tl\111=\1\11 1 ' ,6t11ri<=> rnrnnt~it ?::\ 
. ' ' Jr--· .. · ··- .. ·- ·· -J··-·· .. ...,-- -'" ·- -}-.- ··-- --··- ·- . ···-···· - _, ___ --· · ·ï·-·- - -

participants. Les résultats démontrent que l'hyperinflation dynamique est l'une 
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des causes de dyspnée; le volume ventilatoire a augmenté rapidement au 

cours des deux premières minutes, puis a montré un état stable par la suite. 

D'autre part, la dyspnée a progressivement augmenté jusqu 'à la fin du TM6M, 

et aucune augmentation de volume courant après les deux premières minutes, 

suggérant que le mécanisme de dyspnée peut varier en fonction de la 

sensation d'effort respiratoire . 

Donc, le TM6M a été utilisé dans plusieurs études et se présente comme la 

valeur de référence afin de mesurer l'amélioration de la capacité fonctionnelle 

chez des individus à capacité limitée. 

2.3 Oxygénation musculaire et Système spectroscopique 

La spectroscopie proche infrarouge (SSPIR) ou Near lnfraRed Spectroscopy 

System (NIRS) ou système est une technique non invasive qui utilise 

l'absorption de la lumière infrarouge pour mesurer les variations d'hémoglobine 

et de myoglobine oxygénée et désoxygénée dans la microcirculation du 

musculaire. La SSPIR permet aussi d'identifier l'équilibre dynamique entre la 

distribution et l'utilisation d'0 2 durant l'exercice (Okamoto et coll. , 2003) . On 

retrouve plusieurs études su r l'oxygénation du muscle quadriceps chez les 

patients atteints de MPOC par SSPIR (Tabira et coll. , 2012; Chiappa et coll. , 

2008; Odagawa et coll. , 2009; Kutsuzawa et coll. , 2009; Vogiatzis 2009), mais 

aucune étude qui comprends SSPIR, MPOC et le TM6M. La fiabilité et la 

validité de SSPIR pour évaluer les niveaux d'oxygénation du muscle pendant 

l'exercice ont déjà été mises en place. (Mancini et coll. , 1994; Sako et coll., 

2001 ). Dans cette technique, les différences dépendant de l'oxygène dans le 

spectre d'absorption du fer {dans le groupe prosthétique hème de 

l'hémoglobine) ou de cuivre (dans le cytochrome oxydase) permettent 

d'estimer les changements dans la quantité de ces métaux en fourn issant les 
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volumes locaux de l'oxyhémoglobine et la déoxyhémoglobine, ainsi que la 

somme des deux volumes dans le flux sanguin musculaire local (Rezende et 

coll., 2009). 

L'absorption de la lumière proche de l'infrarouge par l'hémoglobine (Hb) et la 

myoglobine (Mb) dépend de l'oxygène, ce qui indique que Hb 1 Mb avec 

l'oxygène absorbe une autre partie de la lumière émise par SSPIR comparé au 

Hb 1Mb sans oxygène. La capacité de distinguer entre les formes oxy-et déoxy­

Hb 1Mb est d'une grande importance, car elle permet de mesurer l'oxygénation 

des tissus. En choisissant les bonnes longueurs d'onde pour l'application de la 

loi de Beer-Lambert modifiée, l'information locale sur les changements dans 

l'absorption peut être obtenue et convertie par l'évolution de l'oxygénation 

(Artinis, 2013 ). 

Cette technique fonctionne à 

l'aide d 'un émetteur de lumière 

(diode), habituellement 2 ou 3 

et un récepteur appelé 

détecteur de 

(photodétecteur). 

lumière 

Ensuite, 

l'émetteur et le photodétecteur 

sont séparés les uns des 

autres de 3 cm . Les diodes 

émettent de la lumière 

infrarouge à deux longueurs 

d'ondes différentes qui sont 

Figure 2.5 Appareil PORTAMON. Artinis 
(2013) 

IJtili~P.e~ r.nmme ~n11rr.e rle li1mière Cette lum ière e!';t envnvP.e ;::JIJ')( r.ell11le~ 
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musculaires où elle est absorbée par l'hémoglobine (Hb) et la myoglobine (Mb) 
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localisées dans les capillaires, les veinules , les artérioles et le tissus, 

respectivement (Moalla, 2004) . L'intensité de la lumiére réfléchie provenant de 

l'émetteur est mesurée en fonction de la distance de l'émetteur. La forme de 

cette fonction est liée au coefficient d'absorption (1-J_a) du tissu , à partir de 

laquelle les concentrations absolues d'hémoglobine [1-JM] et l'indice de 

saturation des tissus (IST) [%]peuvent être calculés (figure 2.6) (Artinis, 2013). 

nssue 

Receiver 
Rxl 

Transmitters 
Tx1 Tx2 Tx3 

a 
0 

Figure 2.6 Vue schématique d'une mesure (IST). 

Adapté de Artinis (201 3) 

Distance 

,/ 

• d slope 
/ 

Distance 

Les patients atteints de MPOC ont rapporté avoir une dynamique de 

désoxygénation musculaire plus rapide que leurs contrôles appariés à l'âge 

(Tabira et coll , 2012) . Ainsi , les états d'oxygénation musculaires pendant 

l'exercice peuvent différer entre les patients atteints de MPOC et les individus 

sains (Kutsuzawa et coll , 2009). SSPIR a été utilisé dans de nombreuses 

études pour évaluer les variations de la concentration d'oxyhémoglobine 

(OzHb), de déoxyhémoglobine (HHB), d'hémoglobine totale (tHb) et de 
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myoglobine (Mb) , pendant l'exercice chez une population en bonne santé 

(Delorey, Kowalchuk et Paterson, 2003) ainsi que des patients atteints de 

MPOC (Rej bi et coll , 201 0; Rochester, 2003; Oka moto et coll , 2003). 

Delorey, Kowalchuk et Paterson (2003) ont montré la relation entre la 

cinétique de la consommation d'oxygène pulmonaire et la désoxygénation 

musculaire du muscle Vastus Lateralis pendant l'exercice d'intensité modérée. 

Onze jeunes adultes ont effectué l'exercice du vélo, pendant une période de 

trois jours . La déoxyhémoglobine (HHb) , l'oxyhémoglobine(02Hb), 

l'hémoglobine totale (tHb) , et la différence d'hémoglobine (HbDiff) ont été 

échantillonnées chaque seconde par NIRS. Ils ont trouvé que la cinétique de 

désoxygénation musculaire locale était plus rapide que la consommation d'0 2 

musculaire, reflétant l'augmentation de l'extraction 0 2 et une différence entre 

la consommation d'oxygène musculaire locale et la perfusion . 

D'autre part, Oakamoto et coll. (2003) ont étudié la cinétique d'absorption de 

l'oxygène et la cinétique de l'oxygène du muscle squelettique périphérique, 

évalué par SSPIR lors de la récupération de l'exercice chez quinze patients 

atteints de MPOC et cinq sujets normaux (groupe témoin ). l!s ont remarqué 

que la constante de temps de consommation d'oxygène lors de la récupération , 

après un rythme constant d'exercices et le temps d'hémoglobine oxygénée 

pendant la récupération , était significativement plus longue chez les patients 

atteints de MPOC que chez les sujets normaux du groupe témoin , toutes 

choses étant égales, par ailleurs. 



CHAPITRE Ill 

MÉTHODOLOGIE 

3.1 Sujets 

Les sujets retenus pour l'étude faisaient partie du programme de réadaptation 

pulmonaire du Centre Hospitalier du Mont- Sinaï (CHMS) qui a une durée 

prescrite de 3 semaines. Un recrutement de 34 personnes a été prévu pour 

cette étude tel que défini par le un calcul de puissance (voir section statistique). 

Deux groupes ont été créés. Un groupe témoin (CTL) qui a adhéré au 

programme de réadaptation pulmonaire offert par le CHMS, et l'autre groupe 

(Exp) qui a adhéré en partie au programme de réadaptation pulmonaire du 

CHMS sauf pour la partie entraînement aérobie qui a été remplacé par 

l'entraînement combinée aérobie-résistance sur tapis roulant non-motorisé 

(Hitrainer®, Bromont, QC). Pour les deux groupes, le volume d'entraînement 

était similaire en contrôlant l'intensité et la durée des entraînements physiques. 

3.2 Critères de Sélection des participants 

Critères d'inclusion : 

Hommes et Femmes, ~50 - 80::; ans. 

Patients hospitalisés et participants au programme réadaptation 

pulmonaire de HMS. 

Patients atteints de MPOC avec diagnostic clinique confirmé, 

stable et ambulatoire. 

MPOC stable de modéré à sévère. 
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GOLO: VEMS1 1 CVF < 70 %, 30 %:::; VEMS1 < 80 %. De la 

valeur prédite. 

Critères d'exclusion : 

Patients atteints de maladie cardiovasculaire grave ou instable 

(insuffisance cardiaque) 

Déficience locomotrice et neuromusculaire qui limite 

l'entraînement 

Déficience cognitive 

Peau sensible. 

3.3 Taille d'échantillon 

Le calcul de puissance dans le but de définir le nombre de participants par 

groupe a été établi sur une différence de 30 ± 30 m sur la distance totale 

parcourue au test de marche de 6 minutes suivant un entraînement sur tapis 

roulant autopropulsé (groupe expérimentale) vs entraînement sur tapis roulant 

conventionnel (groupe contrôle). Une probabilité de a = 0,05 et de !3 =0 ,80 en 

utilisant la table de Cohen pour 2 groupes avec mesures répétées a indiqué un 

n=34 ( 17 par groupe). 

3.4 Aspects déontologiques et consentement 

L'étude a reçu l'approbation du comité d'éthique institutionnelle de l'Université 

du Québec à Montréal (UQÀM), et du comité d'éthique du CHMS. Tous les 

participants ont eu l'occasion de poser toutes les questions afin de bien 

comprendre les exigences et les risques associées à cette étude. 
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3.5 Conditions (variable indépendante). 

Les participants ont été assignés façon aléatoire soit au protocole 

d'entraînement habituel ou contrôle (CTL) soit au protocole expérimental (Exp). 

Le programme d'entraînement de réadaptation pulmonaire pour les deux 

groupes fut d'une durée de 3 semaines à raison d'une session d'exercice, 

d'une heure par jour, 5 fois par semaine, soit du lundi au vendredi, 

inclusivement. Pour les deux groupes, les exercices compris dans le 

programme d'entraînement se sont effectuées à la salle de physiothérapie du 

CHMS. Le groupe témoin a suivi le programme d'entraînement habituel 

administré par le département de physiothérapie du CHMS. Le groupe 

expérimental a suivi le même programme d'entraînement, sauf pour l'aspect 

entraînement aérobie où ce groupe a effectué l'entraînement combiné aérobie­

résistance sur tapis roulant non motorisé (HiTrainer®, Bromont, QC). Pendant 

les sessions d'exercice, le participant a porté un moniteur de fréquence 

cardiaque (CR-800, POLAR®, Fi.) selon les directives décrites par le 

manufacturier. La tension artérielle et le pourcentage de saturation de 

l'hemoglobine à l'oxygène (Sp02) ont été surveillés durant toutes les sessions 

d'exercices. Si la tension artérielle systolique ou diastolique augmentait au­

delà de 190 ou de 105 mm Hg, respectivement, ou si le Sp02 tombait en 

dessous de 85 %, la session d'exercices était suspendue et reportée au 

lendemain. 

1. Durée : entraînement pendant trois semaines. 

2. Fréquence : cinq fois par semaine (lundi au vendredi , inclusivement). 1 

session par jour, 1 heure chaque session. 

3. Intensité : Fréquence cardiaque cible à 65-85 % de la fréquence 

cardiaque de réserve calculer à l'aide de la formule de Karvonen : [((220 
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- Âge) - FC repos) x %] + FC repos, ou le % représente la cible à 

atteindre exprimer en décimal (0,65-0,85). 

4. Endroit : CHMS dans les locaux de la zone de réadaptation du 

département de physiothérapie équipée de : 

• Vélos ergométriques (Schwinn® 250) pour l'entrainement aérobie du 

groupe contrôle 

• Tapis roulants conventionnels (Landice® L870) pour l'entrainement 

aérobie du groupe contrôle 

• Tapis roulants autopropulsés (Hi-Trainer®) pour l'entrainement de 

résistance - aérobie pour le groupe expérimental 

• Poids libre (0.5 lb, 1 lb , 2 lb) 

• Escaliers d'entrainement 

• Chaises 

• Sphygmomanomètre (tension artérielle) 

• Oxymètre (Nonin® Onix vantage), pour mesurer le Sp02. 

3.5.1 Déroulement type d'une session de réadaptation pulmonaire 

1. Préliminaire : Mesurer la fréquence cardiaque, la pression artérielle, 

et la saturation d'oxygène périphérique du participant. 

2. Échauffement (5 minutes) : 

• Patient assis 

• Mouvements articulaires doux du cou , des épaules, des bras , de la 

taille, des genoux et des pieds (rotation , flexion et extension). 

3. Force supérieure du corps (15 minutes, patient assis avec soutien 

lombaire) : 

• Exercices de poids légers, individuellement prescrits en fonction 

selon la forme physique du patient : 
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• Flexion du biceps et supination du bras : flexion-extension de coude, 

contre gravité, apportant la main à l'épaule (2 séries, 10 répétitions) 

• Presse d'épaule : flexion-extension d'épaule, contre gravité, 

soulevant le bras droit (2 séries, 10 répétitions) . 

• Élévation latérale : bras levés à travers l'arc de mou~ement, 

abduction-adduction (2 séries, 10 répétitions) . 

• Élévation frontale deltoïde antérieure : bras levés à l'avant du corps 

flexion-extension d'épaule (2 séries, 10 répétitions) . 

4. Repos (5 minutes): Contrôle de la pression artérielle avec un 

sphygmomanomètre, la saturation d'oxygène et la fréquence 

cardiaque avec un oxymètre de doigt. 

5. Entrainement cardiovasculaire + récupération (30 minutes) : 

• Groupe contrôle : 

Tapis roulant conventionnel : 

Marche à 1,5 km/h. Charge (prescrit individuellement 

selon l'aptitude du patient) . Aucune inclinaison (sans 

charge à la première session). 

où 

Ergocycle : pédalage à 50 RPM . Charge (prescrit 

individuellement selon l'aptitude du patient) . Aucune 

résistance sur le vélo (sans charge à la première 

session). 
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• Groupe expérimental : 

Tapis roulant non motorisé 

La durée totale de l'entraînement a été de 30 

minutes, à chaque session . La vitesse de la marche 

initiale était à 2m/s avec 0 lb de résistance appliquée 

à la courroie . Le participant a effectué un 

entraînement à intervalles, où il avait à marcher 

pendant 30 secondes suivies de 30 secondes de 

repos . 

Par la suite, à chaque semaine la charge a été 

augmentée selon l'aptitude du patient (une 

augmentation de 51bs par semaine au maximum). Le 

tapis utilisé ne permet pas de modifier l'inclinaison, donc aucune inclinaison a 

été ajout ou modifier durant les périodes d'entraînement. 

6. Mesures générales pour tous les patients : 

• Les patients ayant besoin d'oxygène prescrit médicalement ont été 

autorisés à l'utiliser (par ex., 2 Llmin) durant le projet de recherche. 

• Dyspnée et contrôle de la fatigue ne dépassent pas de plus de 15 sur 

l'échelle de Borg, où 6 n'indique aucune fatigue/effort ressentie, et 20 

est un effort maximal. 

• Contrôle de la saturation d'oxygène et la fréquence card iaque avec un 

oxymètre de doigt. 

• L'entraînement aérobie était effectué su r un seul appareille même jour 

(ergocycle ou tapis roulant conventionnel) . 
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3.6 Mesures (variables dépendantes) 

Le TM6M a été utilisé avant et après l'application d'un entraînement aérobie 

combiné en résistance combinée. Le test avec la meilleure distance parcourue 

a été retenu . Ce test a été réalisé conformément au protocole d'American 

Thoracic Society (ATS, 2002). Le test consiste en ce que le sujet marche sur 

un corridor de surface dure et plate, de 30 mètres de longueur. Le sujet doit 

marcher le plus rapidement possible pendant 6 minutes. La distance parcourue 

a été mesurée. Quand le participant commence à marcher, le chronomètre 

était alors enclenché. Au début, à chaque minute et à la fin du test, la fatigue a 

été évaluée sur l'échelle de Borg. Plusieurs tests ont été effectués pour créer 

un apprentissage du test chez les participants. Le test de marche de 6 minutes 

est bien corrélé avec la consommation maximale d'oxygène, évaluée par un 

test d'effort qui est également corrélé de façon statistiquement significative 

avec la capacité vitale forcée du patient. Des études préalables ont démontré 

que TM6M produit similaire V02 pic dans un test progressif chez des patients 

avec MPOC, validant le potentiel de ce test à évaluer la capacité d'exercice 

dans cette population. (Lisboa et coll., 2008). Le test se termine si les 

participants ont souffert de dyspnée ou de fatigue sévère ou encore si la 

saturation en oxygène avait tombé en dessous de 85 %. Il faut noter que la 

température ambiante au niveau du corridor a été environ 22 °C. Les 

participants ont utilisé des vêtements de sport et des espadrilles. En plus, ils 

ont portés quelques éléments utilisés pour réaliser différentes mesures 

métaboliques comme celles pour l'oxyhémoglobine, la déoxyhémoglobine et 

l'hémoglobine totale. Le Portamon Artinis® ont été mis sur le tiers central du 

muscle Vastus Lateralis, pour mesurer la fréquence cardiaque . Un moniteur de 

fréquence cardiaque Polar® a été mis sur la poitrine du participant. 
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a) Oxyhémoglobine, déoxyhémoglobine et Hémoglobine totale 

marche de 6 minutes. 

Le système d'analyse spectroscopique 

semblable à l'infrarouge (SSPIR) ou NIRS 

fournit en continu la surveillance non invasive 

des changements de concentration relative 

02Hb, HHb, Hb tot et la HbDiff à l'effort 

dynamique (Mador, 2000). 

Le SSPIR (Portamon Artinis®) a été placé sur 

le muscle Vastus Lateralis entre 10 -15 cm de 

l'articulation du genou et le long de l'axe 

vertical de la cuisse, pendant le test de 

Le SSPIR a été branché à un ordinateur par communication Bluetooth pour 

l'acquisition de données (10Hz), la conversion analogique numérique et les 

analyses ultérieures. 

b) Fréquence cardiaque (FC); saturation de l'hemoglobine a l'oxygène (Sp02), 

et perception de l'effort : 

Les FC ont été collectés pour comparer le test de marche de 6 minutes. La FC 

et la Sp02 ont été mesurés à l'aide d'un moniteur de fréquence cardiaque 

portable (Polar®, Polar Electro, Oy, Finland) et un oxymètre de doigt (Nonin® 

Onix vantage), respectivement, pendant le test de marche de 6 minutes. 

Fatigue et perception de l'effort : L'échelle de Borg a été utilisée pour mesurer 

la fatigue et la perception d'effort perçu au début, à la troisième minute du 

TMSM. et à la fin de chaaue test r~insi au'aorès unP. minute rle rP.c1mP.r:3tion 
• 1 1 1 -- - - - -- - - --- ,-- -- - -

(Puhan, 2005) 
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c) Anthropométrie : 

Les paramètres suivants ont été mesurés : poids, taille , indice de masse 

corporelle (IMC), et le pli quadricipital pour mesurer la masse grasse et la 

masse musculaire. L'IMC a été mesuré avec le système métrique, la formule 

représente un poids en kilogrammes divisé par la taille en mètres carrés. Poids 

(kg)/[taille (m)] . Le pli quadricipital sera mesuré avec un ultrason mode de A 

(BodyMetrix, lntelametrix). 

3.7 Procédures 

3.7.1 Tests et mesures 

Accueil des participants, s'assurer que le formulaire de consentement a été lu , 

compris et signé. Prise des mesures anthropométriques (poids, taille) , 

fréquences cardiaques de repos et instruction du déroulement de la séance. 

Test de marche de 6 minutes : consiste à marcher 6 minutes dans le couloir le 

plus vite possible, mais le patient peut arrêter quand il se sent fatigué, et il 

recommence la marche. En même temps, il a utilisé les dispositifs suivants : 

• Analyseur de l'oxygénation du muscle quadriceps {PORT AMON) attaché 

avec des bandes élastiques sur sa cuisse (tiers central du muscle Vastus 

Lateralis) . Poids de l'appareil : 90 grammes. 

• Aussi , la personne a porté une ceinture élastique au niveau supérieur de 

la poitrine, pour enregistré la fréquence cardiaque et une montre au 

poignet (moniteur cardiaque , POLAR RS800) pour l'enregistrement des 

FC. 

• La durée du test a été de 6 minutes d'effort et 10 minutes de préparation. 
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Départ du participant lorsque ses fréquences cardiaques retournés à son état 

de repos. 

Ensuite, les patients ont commencé leur programme de réadaptation 

pulmonaire à l'hôpital : 

• Durée : 3 semaines. 

• Fréquence : 5 fois par semaine (lundi à vendredi), 1 heure par session par 

jour. 

Après avoir complété le programme d'entrainement, dans la semaine suivante, 

les patients ont subi les mêmes mesures physiologiques , cliniques , et 

anthropométriques. 

3.8 Quantification et analyses 

Les valeurs sont présentées comme suit : moyenne ± l'écart-type. L'étude est 

constituée de deux groupes indépendantes (groupe contrôle et groupe 

expérimental). Pour l'enregistrement des valeurs de l'oxygénation (02Hb -

HHb - tHb - HbDiff- IST), ont été utilisé le logiciel OxySoft 2.1.6., et pour 

l'analyse des valeurs on a été utilisé un test d'ANOVA à mesures répétées de 

deux facteurs (temps - groupe). Les deux groupes furent comparés è l'aide 

d'un test t corrigé è l'aide de la procédure de Bonferroni. La différence 

significative fut définie à p<0,05. L'analyse statistique a été effectuée à l'aide 

du logiciel de statistiques pour les sciences sociales (SPSS version 20. lnc., 

Chicago.). 



CHAPITRE IV. 

RÉSULTATS 

4.1 Caractéristiques des participants 

Dans le cadre de cette étude, vingt-quatre participants ont été recrutés et non 

34 comme prévu. Il est à noter que trois participants ont eu une exacerbation 

de la MPOC et ont été transférés à l'urgence. Trois participants ont été retirés 

de l'étude au début de la troisième semaine du programme de réadaptation 

pulmonaire pour faute d'adhérence au protocole . Deux participants ont quitté 

prématurément notre projet de recherche. Un autre participant a quitté l'étude 

avant de finaliser le programme de réadaptation pulmonaire. Compte tenu du 

caractère fragmentaire, les données recueillies de ces participants n'ont pas 

été prises en compte dans l'analyse finale. Donc, pour le groupe contrôle six 

participants ont été retenu , alors que le groupe expérimental en comptait neuf. 

Aucun des patients prenaient des bêta-bloquants. En contraste, tous les 

patients prenaient soit un ou l'autre ou une combinaison des médicaments 

suivants : 112-agoniste à longue durée en associations à un corticoïde comme 

le formoterol et budesonide (Symbicort®) , ou ~2-adrénergiques donc à courte 

durée d'action comme le salbutamol , et aussi des médicaments du type 

anticholinergique comme le tiotropium bromide (Spiriva®) ; tous utilisés comme 

traitements pour le soulagement des symptômes persistant comme la toux, la 

sensation d'étouffement, et la respiration douloureuse. Les caractéristiques 

descriptives intergroupes sont présentées sous forme de tableau , en fonction 

des protocoles distinctifs. 
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Tableau 4.1 Caractéristiques descriptives INTERGROUPE des participants Pré et Post 
intervention. 

PRÉ POST 

VARIABLE Contrôle Expérimental p Contrôle Expérimental p 

Poids (kg) 71 .7 ±13.0 70 .2 ±21.1 0.88 71 .5±14.5 71 .0 ±20.9 0.80 

IMC (kg/m2) 27.1 ±4.5 26.4 ±7.0 0.85 27.5 ±4.6 26.5 ±6.7 0.76 

M. Grasse(%) 37.5±9.11 29.9±19.9 0.43 36.8±9.5 29.6±13.3 0.48 

M. Musculaire(%) 25.2±3.22 28.9±7.18 0.85 26 .0 ±3.8 29.4±6.18 0.36 

PCD (cm) 46 .17±2.39 42 .0±4.47 0.52 48.1±4.61 43.4±4.50 0.47 

PCG(cm) 43.75±3.56 41 .0±2.92 0.59 46.0±4.9 46.5±4.88 0.45 

Valeurs en moyenne ± SD; • différence significative pré vs. post. P < 0.05. IMC, index de masse corporel le ; M. 
Grasse, masse grasse; M. Musculaire, masse musculaire ; PCD, périmètre cuisse droite; PCG, périmètre cu isse 
gauche. 

Les caractéristiques anthropométriques et les périmètres de la cuisse sont 

illustrés dans le tableau 4.1. Les valeurs sont présentées sous forme de 

les deux groupes (p>0,05) . 

Les principales caractéristiques anthropométriques des patients avant et après 

le programme de réadaptation pulmonaire ne montrent pas de différences 

significatives entre les groupes, et ils sont présentés dans le tableau 4.2. Les 

valeurs sont présentées sous forme de moyennes et ± écart-type. Nous 

n'avons pas observé de différence significative par rapport au temps (pré et 

post) pour les deux groupes (p>0,05). 
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Tableau 4.2 Caractéristiques descriptives INTRAGROUPE des participants Pré et Post 
intervention 

CONTRÔLE EXPÉRIMENTAL 

VARIABLE Pré Post p Pré Post p 

Poids (kg) 71 .7±13.0 71 .5±14.5 0.842 70.2±21 .1 71 .0±20.9 0.445 

IMC (kg/m2) 27.1±4.5 27 .5±4.6 0.226 26.4±7.0 26.5±6.7 0.746 

M. Grasse(%) 37.5±9.11 36.8±9.5 0.572 29.9±19.9 29.6±13.3 0.726 

M. Musculaire(%) 25.2±3.22 26.0±3.8 0.263 28 .9±7.18 29.4±6.18 0.420 

PCD (cm) 46.17±2.39 48.1 ±4.61 0.167 42.0±4.47 43.4±4.50 0.345 

PCG(cm) 43.75±3.56 46.0±4.9 0.111 41 .0±2.92 46.5±4.88 0.460 

Valeurs en moyenne ± SD; * différence significative pré vs. post. P < 0.05. IMC, index de masse corporelle; M. 
Grasse, masse grasse; M. Musculaire, masse musculaire; PCD, périmètre cuisse droite; PCG, périmètre cuisse 
gauche. 

Une spirométrie avant le début du programme de réadaptation pulmonaire a 

été effectuée pour examiner la fonction pulmonaire de chaque participant, .et 

les résultats sont présentés dans le tableau 4.3. Il n'y a pas de différence 

significative entre le groupe contrôle et le groupe expérimental (P>O.OS) . 



Tableau 4.3 Fonction pulmonaire des participants (intragroupe) 

CONTRÔLE EXPÉRIMENTAL 
VARIABLE p 

n=6 n=9 

CVF (L) 1.63 ± 0.51 1.64 ± 0.42 0.433 

CVF préd . (%) 50.83 ± 17.68 50.56 ± 8.90 0.971 

VEMS (L) 0.83 ± 0.38 0.71±0.15 0.434 

VEMS préd . (%) 35.33 ± 22.43 27.22 ± 6.58 0.359 

VEMS 1 CVF (%) 51 .50±15.15 44.44 ± 13.00 0.386 

Valeurs en moyenne ± SD; * différence significative P < 0.05. CVF, capacité vitale 
forcée ; CVF pré, capacité vitale forcée prédite ; VEMS, volume expiratoire maximal 
seconde; VEMS pré. , volume expiratoire maximal seconde prédite ; pourcentage du 
volume expiratoire maximal seconde sur la capacité vitale forcée . 

4.2 TM6M 
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Le TM6M a été appliqué aux participants avant et après avoir mis en œuvre le 

programme de réadaptation pulmonaire. On a observé après l'intervention que 

le groupe expérimental affic·hait une meilleure performance par rapport au 

groupe de contrôle (355,56±48,46 vs 240,5±68,41 mètres, respectivement, 

p=0,004). Une différence significative de près de 48% plus élevée comparée 

au groupe contrôle. 

4.3 Oxygénation musculaire 

L'oxygénation musculaire locale durant le TM6M mesuré par SSPIR est 

présenté au Tableau 4-4 pour les différences intergroupe et au Tableau 4-5 

pour les différences intragroupe. 
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Figure 4.1 Test de marche de six minutes (TM6M) chez les patientes atteintes de 
MPOC avant et après deux différents protocoles d'entrainement. 

Dans le tableau 4.4 (différences intergroupe) , il est possible d'observer des 

changements d'oxygénation tissulaire pour les variables 0 2Hb, HHb, tHb, 

HbDiff., IST, mais les distributions ne présentent pas de différences 

significatives (p>0.05). Toutefois La FC avant entraînement (pré) n'est pas 

différente entre les deux groupes (p=0.554). Toutefois, après l'entraînement 

(post) une augmentation significative dans le groupe expérimental est observé 

comparé au groupe contrôle (p=0,023). La Sp02 post entraînement montre une 

diminution significative du groupe expérimental (p=0,022) . En termes de 

distance parcourue au TM6M, tel que mentionné plus haut, le groupe 

expérimental a obtenu une amélioration significative (p = 0,004) . 
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Tableau 4.4 Analyse INTERGROUPE de l'oxygénation des muscles durant TM6M 

PRÉ POST 

VARIABLE Contrôle Expérimental p Contrôle Expérimental p 

n=6 n=9 n=6 n=9 

0 2Hb (IJM) 18.45 ±14.07 28.50 ± 18.05 0.272 16.48±16.64 25.12 ± 20.03 0.399 

HHb (!-lM) 31 .12± 12. 15 35.49±19.13 0.630 30 .20±11 .27 38.06±19.22 0.386 

tHb (!-lM) 49.58±26.00 64.00±36.60 0.421 46.02±27.11 60.60±39.08 0.443 

HbDiff (IJM) -12.64±3.89 -7 .54±6.27 0.101 -13.72±7.29 -14.07±9.35 0.939 

IST (%) 63.02±11 .04 61 .53±1 5.58 0.843 60.50±5.55 59.81±9.49 0.876 

FC (bpm) 107±9 11 0±11 0.554 103±8 113±8 0.023* 

SP02 (%) 91.44±3.22 90.78±3.09 0.699 91 .38±2.26 87.21±3.44 0.022* 

Distance(m) 192.66± 72.89 224.66±51 .21 0.334 240.83± 7 4.93 355.55±51.40 0.004* 

02Hb : oxyhémoglobine; HHb : déoxyhémoglobine; tHb : hémoglobine totale; IST : indice de saturation du muscle; HbDiff. : 
hémoglobine différence; FC : fréquence cardiaque; Sp02 : saturation en oxygène; iJM = micromolaires d'oxygène; bpm : 
battement par minute; m : mètre. 

Dans le tableau 4.5 (différences intragroupe) , il est possible d'observer que le 

groupe contrôle n'a montré aucun changement significatif dans les variables 

d'oxygénation , mais il y a eu un changement significatif pour la distance au 

post TM6M (p=0.039) . D'autre part, dans le groupe expérimental , d'importants 

changements au cours du post TM6M, comme la HbDiff. (p=0,004), Sp02 

(p=0,003) ainsi que la distance parcourue (p=0,0001) furent observés. 
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Tableau 4.5 Analyse INTRAGROUPE de l'oxygénation des muscles durant TM6M 

CONTROLE EXPÉRIMENTAL 
VARIABLE p p 

Pré Post Pré Post 

0 2Hb (~M) 18.45 ±14.07 16.48±16.64 0.478 28.50 ± 18.05 25.12 ± 20.03 0.149 

HHb (~M) 31 .12±12.15 30.20±11 .27 0.586 35.49±19.13 38.06±19.22 0.078 

tHb (~M) 49.58±26.00 46 .02±27.11 0.398 64.00±36.60 60.60±39.08 0.325 

HbDiff (~M) -12.64±3.89 -13.72±7.29 0.652 -7.54±6.27 -14.07±9.35 0.004 * 

IST (%) 63.02±1 1.04 60.50±5.55 0.493 61.53±1 5.58 59.81 ±9.49 0.568 

FC (bpm) 107±9 103±8 0.130 110±11 113±8 0.118 

SP02 (%) 91.44±3.22 91.38±2.26 0.964 90.78±3.09 87.21±3.44 0.003* 

Distance (m) 192.66± 72.89 240.83± 7 4.93 0.039* 224.66±51 .21 355.55±51.40 0.000* 

02Hb : oxyhémoglobine; HHb : déoxyhémoglobine; tHb : hémoglobine totale; IST : indice de saturation du muscle; HbDiff. : 
hémoglobine différence; FC : fréquence card iaque; Sp02 : saturation en oxygène; IJM = micromolaires d'oxygène; bpm : 
battement par minute; m : mètre. 

La figure 4.2 montre une augmentation de la FC (1 03±8 vs 113±8 bpm, 

p=0,023) , et une réduction de la Sp02 (91 ,38±2,26 vs 87,21 ±3,44 %, p=0,022) 

dans le groupe expérimental par rapport au groupe de contrôle, 

respectivement. 



125 

120 

E 115 

c. 
:3. 
~ 110 

105 

100 

95 

~ 90 
N 

0 
0.. 
V> 

85 

80 '-------

CONTRÔLE 

* 

- PRE 

=POST 

* p<0.05 

EXPERIMENTAL 

Figure 4.2 FC et SP02 pendant le TM6M chez les patientes atteintes de 
MPOC 

47 



48 

100 

Œl 

î g î ~ 
..,. 

N 90 ·.:::: 
0 •ŒJ· 
Q. -t:· .., 

"1: 

"' 80 0 

0 

~ 
~· 

~ -10 î î 
..,. 
:::J 
u 

Il= V'> 

0 -20 :::J. 

~ :2 
I ....... 

-30 0 

4:0 

i } î ~ 
..c 30 I .!:!! 
I :::J 

u 

t-----1 
..,. 
:::J. 

zo :2 CTRL POST 

ï I"'J 
U RL PRE 0 

..c 10 EXP POST 
I ... EX P PRE 0 

0 

PRE PQST PRE POST 

* p<O.OS 
CTRL EXP 

Figure 4.3 Oxygénation musculaire et artérielle systémique pendant le TM6M chez 
les patients atteints de MPOC 

La figure 4.3 illustre le comportement de la dynamique tissulaire d'0 2 pendant 

le TM6M. Ce test met en évidence que le groupe expérimental (EXP) affichait 

des modifications plus prononcées à l'effort post intervention comparativement 

à l'effort pré intervention : A) Sp02 = 87 ,21 ±3,44 % vs 91 ,38±2,26; p=0,003, 

respectivement. B). HbDiff. : -14,07±9,35 IJM vs -7,54±6,27; p=0,004, 

respectivement. C). 0 2Hb : 25, 12±20,03 IJM vs 28,50±18,05 ; p=O, 149 
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respectivement; HHb 38,06±19,22 1-JM vs 35,49±19,13; p=0,078 

respectivement. Ces résultats fu rent observés après trois semaines d'un 

programme de réadaptation pulmonaire . 
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Figure 4.4 Distance parcourue et la différence de l'hémoglobine musculaire (HbDiff) 
pendant le TM6M chez les patients atteints de MPOC 
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La figure 4.4 présente la distance parcourue au TM6M en fonction du 

changement dans la Hb Diff. Pour le groupe expérimental (EXP) il est possible 

d'observer une variance commune plus élevé (r2 = 0.25) comparé au groupe 

contrôle (CTRL) où la variance commune est de beaucoup inférieur (r2 = 0.04). 



CHAPITRE V 

DISCUSSION 

L'objectif de la présente étude était de faire une comparaison de l'oxygénation 

des muscles quadriceps avant et après un programme de réadaptation 

pulmonaire chez des patients atteints de MPOC stable. Les résultats obtenus 

permettent de vérifier l'hypothèse selon laquelle le niveau d'oxygénation 

musculaire présente une amélioration après 3 semaines d'entrainement 

combiné aérobie-résistance. Aussi , dans la présente étude nous avons des 

groupes (contrôle et expérimental) qui ont des caractéristiques physiques 

similaires en terme d'âge, sexe, IMC et fonction pulmonaire avant (pré 

entrainement) l'intervention de 3 semaines. 

5.1 TM6M 

1 A Tl\111=:1\11 Act linA 6nrAII\/A l"'<::~rrlil"\rocnir!:>ti"\ÏrA CI"\IIC-rY>!:>virn!:>lo ,.,,,; rnocooro 1, -- ,,.,..,,., __ ., _,;_ -f"'•--•- --·-·-·--f"""ll._.. .. _,,_ ---- 111\...A~'-1111"""1..._.. '1-1 111'\,JV\,AI- 1\...A 

distance totale parcourue d'un participant lors d'un parcours d'une durée de six 

minutes. Cette technique est largement utilisée dans le cadre de la MPOC, car 

elle permet de connaitre l'évolution de la capacité fonctionnelle des patients. 

Cette technique est également facile à utiliser pour la clientèle atteinte de 

MPOC. Ce test a été effectué chez les patients qui ont participé à l'étude, avant 

et après l'exécution du programme de réadaptation pulmonaire, selon les 

directives de I'American Thoracic Society (ATS, 2002). 

Dans la présente étude, les résultats obtenus indique que, lors de l'épreuve 

TM6M , le groupe expérimental a parcouru une plus grande distance que le 

groupe contrôle. Cette augmentation est corroborée par d'autres études 
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(Puhan et coll, 2011 ; Hernandez et coll. , 2011; Marrara et coll., 2012, en 

particulier) , qui ont utilisé diverses approches d'entrainement dans le cadre de 

la réadaptation pulmonaire. Un point important à souligner est que dans la 

présente étude notre intervention représente un total de 15 sessions 

échelonnés sur 3 semaines comparativement aux études susmentionnées ou 

les 6 à 30 sessions étaient échelonnées sur 6 à 10 semaines (Odawaqa et coll, 

2009; Vogiatzis et coll, 2005; Puente-Maestu et coll, 2003). En fait, dans la 

présente étude le groupe expérimental a montré une augmentation moyenne 

de 115 mètres de plus ou 47 ,91 %, tandis que le groupe contrôle franchissait 

32 mètres de plus ou 16,60 %, après le programme d'entrainement physique 

(p=0.004) . La différence de 115 mètres est supérieure à la distance 

cliniquement significative de 54 mètres apparaissant dans une étude portant 

sur 112 patients (Redelmeier et coll, 1997). Il ne fait aucun doute que le groupe 

expérimental de la présente étude avait une meilleure distance parcoure à la 

suite de leur programme de réadaptation. Un avantage possible de 

l'intervention est que l'effort progressif déployé (résistance augmentée 

progressive de déplacement de la courroie à la marche) par les participants 

sur le tapis non-motorisé (HiTrainer) accélère l'entrainement musculaire des 

jambes et cela semble mise en évidence dans l'augmentation significative de 

la fréquence cardiaque (ctrl: 1 03±8 vs exp .: 113±8 bpm, p=0.023) durant le 

post TM6M. En fait, Puente-Maestu et coll. (2003) ont rapporté que 

l'entrainement de haute intensité améliore la capacité d'oxygène du muscle et 

de la cinétique de récupération d'oxygénation, et ce, en raison de la présence 

accrue d'enzymes oxydatives chez les patients atteints de MPOC. Il est alors 

permis de spéculer que les participants du groupe expérimental dans notre 

étude ont possiblement amélioré la capacité d'oxygénation musculaire des 

membres inférieurs. Il faut aussi remarquer que nos résultats ont été obtenus 

avec une prescription d'exercice de 5 fois par semaine, pour une période de 

trois semaines consécutives, contrastant ainsi avec ce que I'ATS suggère pour 
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cibler les muscles squelettiques, les adaptations physiologiques et la 

réalisation des avantages qui est, dans ce cas, d'un minimum de 3 fois par 

semaine, pour une durée de 8 semaines. 

Par ailleurs, d'autres études ont rapporté des estimations nettement plus 

faibles de changement cliniquement important, avec des valeurs allant de 25 à 

35 mètres (Pu han et coll. , 2011 ; Hernandez et coll. , 2011 ). Nos résultats sont 

clairement au-dessus des valeurs habituellement rapportées pour le TM6M 

suite à une intervention. 

En outre, la saturation d'oxygène est un paramètre de surveillance qui qualifie 

la performance des patients sur le TM6M et aide à déterminer le degré de 

déficience lié à la maladie pendant l'effort physique (Moreira et al, 2014), mais 

il constitue une mesure facultative dans le guide de la société américaine de 

thoracologie (ATS, 2002) . Nous avons constaté que dans le groupe 

expérimental il y a eu une désaturation plus importante que dans le groupe 

contrôle durant le post test (Sp02 = 87,21±3,44 % vs 91 ,38±2,26, 

respectivement, p=0,003) au TM6M, mais rien d'alarmant car à ce niveau de 

saturation la Pa02 se situe autour de 60 mmHg (Costill , Wilmore, Kenney, 

2006). D'autres études ont montré également que pendant le TM6M il y a une 

désaturation d'oxygène chez les patients atteints de MPOC (Ozalevli et coll , 

2007; Poulain et coll , 2003), tandis que d'autres ont montré une amélioration 

de la Sp02 (Miyahara et coll , 2000). Il est difficile de comprendre pourquoi dans 

la présente étude le groupe expérimental avait une désaturation supérieure. 

Néanmoins, peut être cela représente un effort anaérobie mieux soutenu qui 

est indicatif d'une amélioration de l'endurance musculaire et représente l'effet 

de la composante résistance de l'entrainement du groupe expérimental. 
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5.2 Oxygénation musculaire 

L'oxygénation musculaire dans la MPOC a été évaluée dans plusieurs études 

et divers muscles, comme au niveau du bras (Kutsuzawa et coll. , 2009), du 

muscle gastrocnémien (Martel et coll. , 2005) , du muscle intercostal (Vogiatzis 

et coll., 201 0) et du quadriceps (Okamoto et coll. , 2003; Vogiatzis et coll., 

2009). Toutefois, il faut souligner que ces mesures ont été effectuées 

généralement pendant un effort maximal (Vogiatzis et coll. , 2009), au repos ou 

encore lors de la récupération (Oka moto et coll. , 2003). 

Dans notre étude, la cinétique de l'oxygénation des muscles en util isant le 

SSPIR (NIRS) a montré que lors d'entraînement combiné aérobie-résistance 

du groupe expérimental, l'augmentation de la déoxy-Hb (HHb) dans l'analyse 

intragroupe était non significative (p = 0,07) avec un effet de taille égal à 0,14 

(petit effet) , mais pas pour l'intergroupe (p = 0,38) . Probablement ces résultats 

auraient été plus importants si des mesures avaient été réalisées sur plus d'un 

point du muscle quadriceps. Une étude menée par Koga et coll. (2007) , a 

montré qu'après avoir mesuré HHb sur 10 points différents du quadriceps 

pendant l'exercice, il y avait une variation des paramètres de désoxygénation 

du muscle pour l'intragroupe, mais aucune pour l'intergroupe , des résultats 

semblables à ce que nous avons obtenu . 

Contrairement à l'étude de Puente-Maestu et coll. (2003) , où ils ont évalué les 

changements de saturation en oxyhémoglobine durant 3 épreuves d'effort avec 

une charge de travail constante sur une bicyclette ergométrique (1 en dessous, 

et 2 au-dessus du seuil d'acidose lactique), avant et après le programme de 

réadaptation pendant 6 semaines chez les patients atteints de MPOC, 

montrant qu'il y avait une modification significative de ce paramètre. Leur 

conclusion est que l'entraînement des jambes accélère la vitesse de 

réc;>xygénation du muscle Vastus Lateralis après l'exercice, et que cette 
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amélioration est liée à des changements dans les enzymes oxydatives (citrate 

synthase et 3-hydroxyacyl) ainsi que des changements dans la récupération 

de déoxygénation. 

Également les valeurs de la HHb ont été mesurées dans la présente étude. Il 

est intéressant de noter que la HHb a augmenté dans le groupe expérimental , 

suggérant qu'ils ont fait un meilleur effort pendant le TM6M. Ces résultats sont 

cohérents avec ceux présentés dans les études précédentes. Par exemple, 

Odawaga et coll. (2009) ont mené une étude sur l'évaluation de l'oxygénation 

du muscle (02Hb, HHb, tHb) chez les sujets atteints de MPOC, où ces derniers 

ont effectué des contractions isométriques à 30 % de la contraction maximale 

volontaire, avant et après une intervention de 8 semaines. Les conclusions de 

ces auteurs montrent certes une amélioration dans la contraction volontaire 

maximale du quadriceps après le test de marche navette, mais les 

changements observés ne sont pas significatifs. En ce qui concerne les 

paramètres d'oxygénation (02Hb, HHb, tHb) , il n'y a pas eu de changements 

importants. 

Une autre étude portant sur l'exercice en MPOC a montré que le niveau de 

HHb est resté constant ou a diminué au cours de la phase initiale de l'exercice , 

ce qui suggère que l'équilibre entre le flux sanguin musculaire et de l'utilisation 

de 0 2, est maintenu (Kutsuzawa et coll. , 2009). 

Dans des conditions de repos, l'oxygénation des tissus demeure constante, 

mais lorsque l'exercice commence à s'intensifier, cette oxygénation diminue 

linéairement ou de façon exponentielle au-dessous de la valeur de repos, 

suivie d'une stabilisation jusqu'à ce que la personne ressente une fatigue 

(Bhambhani, 2004) . 



56 

Dans le cadre de notre étude, nous avons évalué aussi I'IST, lequel est diminué 

dans les deux groupes durant le post TM6M . Ces changements ne sont pas 

statistiquement significatifs. Comme Tabira et coll. (2012) ont montré, I'IST, la 

Sp02 et a 0 2Hb diminuent avec l'intensité d'exercice, tandis que les niveaux 

de la HHb et d'Hbt augmentent progressivement au cours de l'épreuve d'effort 

sur bicyclette ergométrique. D'autre part, une étude comparative portant sur 

l'oxygénation périphérique chez les personnes atteintes de MPOC et en bonne 

santé pendant l'exercice sous-maximal (Austin et coll. , 2006) a conclu qu'il n'y 

a pas de compromis de l'oxygénation des tissus musculaires pendant cette 

période. Dans notre étude, les changements d'IST ne sont pas significatifs 

dans les deux groupes, toute proportion gardée. 

En ce qui concerne la HbDiff. il n'y avait pas de différence significative dans 

l'analyse intergroupe. Toutefois, il est intéressant de noter que dans l'analyse 

intragroupe, le groupe expérimental avait une augmentation significative 

(p=0,004) , suggérant que l'entrainement aérobie combiné en résistance 

combinée aurait un meilleur effet sur l'extraction d'oxygène par le muscle actif. 

La HHbDiff est un paramètre qui décrit la différence entre la concentration 

d'oxy et déoxyhémoglobine (Ll0 2Hb - LlHHb). Comme l'effort augmente, la 

différence est plus grande, indiquant une extraction d'0 2 plus importante au 

niveau du muscle. Fait également intéressant à noter est la plus longue 

distance parcourue par le groupe expérimental dans le TM6M, ce qui pourrait 

suggérer que l'augmentation de la HHbDiff serait un reflet de l'intensité de 

l'exercice. De plus, nous avons observé que la Sp02 a chuté indiquant 

possiblement que la plus grande extraction d'oxygène dans les muscles 

périphériques actifs durant l'exercice aurait contribué à diminué de façon 

significative la saturation systémique. 



CHAPITRE VI 

CONCLUSION 

Cette étude indique qu'un programme de réadaptation pulmonaire d'une durée 

de trois semaines comprenant un entraînement combinée aérobie-résistance 

semble apporter des avantag~s chez des patients atteints de MPOC, surtout 

sur l'aspect fonctionnel de la marche. 

Néanmoins, les deux groupes ont atteint un changement cliniquement 

significatif, toutefois l'entraînement combinée aérobie-résistance du groupe 

expérimental a produit une plus grande augmentation de la distance parcourue 

pendant le TM6M, alors que le groupe contrôle a montré une augmentation 

plus faible sur la même période d'entraînement. Il est tout à fait raisonnable de 

souligner que l'entraînement expérimental a une efficacité accrue comparé à 

l'entraînement conventionnel. Cette modalité est à déployer et possède un bon 

potentiel pour aider un nombre important de personnes touchées par la MPOC. 

Le système SSPIR (NIRS) demeure un outil intéressant pour mettre en 

évidence des modifications d'oxygénation tissulaire d'un muscle lors d'une 

activité physique. On a constaté des changements dans la cinétique de 

l'oxygène du muscle quadriceps lors de l'exercice après un programme de 

réadaptation pulmonaire pour les deux groupes, ce qui suggère que certains 

muscles peuvent être ciblés et qu 'un programme d'exercice peut en améliorer 

le rendement d'oxygénation. L'approche SSPIR montre aussi l'équilibre entre 

l'offre et l'extraction d'oxygène au niveau du tissu musculaire ; ces résultats 

suggèrent que la réduction de l'oxyhémoglobine (02Hb) , et l'augmentation de 
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déoxyhémoglobine (HHb) s'apparente à une amélioration de l'utilisation en 

oxygène par le muscle après l'entrainement. 

Plusieurs avenues restent néanmoins à être explorées au sujet du 

comportement d'oxygénation du quadriceps et l'entrainement combiné 

aérobie-résistance chez des patients ayant une MPOC. D'autres études plus 

affinées demeurent nécessaires afin de pousser plus loin ces premières 

investigations sur un sujet aussi complexe. 



ANNEXE A 

UQÀM 

COMPORTEMENT D'OXYGÉNATION DU QUADRICEPS AVANT ET 

APRÈS D'UN PROGRAMME DE RÉADAPTATION PULMONAIRE CHEZ 

LES PATIENTS ATTEINTS DE MALADIE PULMONAIRE OBSTRUCTIVE 

CHRONIQUE 

IDENTIFICATION 

Chercheur responsable du projet: Alain Steve Comtois, Ph .D. 

Département, centre ou institut: Kinanthropologie 

Adresse postale: Case postale 8888, succursale Centre-ville Montréal 

(Québec) H3C 3P8 Canada 

Ad resse Cüurriel : Cürntois .alain-steve@uqam.ca 

Téléphone : (514) 987-3000 postes 1506 

Équipe de recherche de I'UQAM: Oscar Humberto Ortiz et Maria Carolina 

Aristizabal G6mez, étudiants à la maîtrise en kinanthropologie; Carole Roy 

(département de kinanthropologie) . Collaborateurs du Centre hospitalier Mont 

Sinaï (CHMS) : Dr Charles Sounan, Dr Norman Wolkove, Maria Stathato et 

Rima Wardini 

BUT GÉNÉRAL DU PROJET 

Vous êtes invité(e) à prendre part à ce projet visant à évaluer l'effet du 

programme de réadaptation pulmonaire sur la variabilité de la fréquence 



60 

cardiaque, sur la force et l'endurance musculaire des jambes ainsi que sur 

l'oxygénation des muscles des jambes. 

Ce projet est réalisé par Oscar Humberto Ortiz et de Maria Carol ina Aristizabal 

G6mez sous la direction du professeur Alain-Steve Comtois. Ce projet fait 

actuellement l'objet d'une demande de financement auprès du programme 

MITACS Accélération. 

PROCÉDURE(S) OUT ÂCHES DEMANDÉ ES AU PARTICIPANT 

Votre participation consiste à réaliser un programme de réadaptation 

pulmonaire au Centre Hospitalier du Mont-Sinaï où il vous sera demandé de 

suivre un entraînement de résistance aérobie d'une durée de 3 semaines. 

Toutefois, avant de débuter, nous voulons nous assurer que vous avez bien 

compris les objectifs du projet et que vous vous sentez entièrement libre de 

participer aux tâches demandées en signant ce formulaire d'information et de 

consentement. Afin de participer à cette étude vous aurez à porter des 

vêtements d'entraînement confortable (chandail et pantalon ou short) pendant 

les tests et l'entraînement. Afin de s'assurer que vous êtes apte à poursuivre 

votre participation au projet, les premières tâches que vous aurez à effectuer 

consistent à une séance d'évaluation de votre condition physique où nous 

mesurons votre fréquence cardiaque au repos et des mesures 

anthropométriques (poids, taille , épaisseur de la graisse sous la peau au 

niveau de la cuisse, circonférence des jambes.). 

Un appareil d'image avec ultrason (Bodymetrix, lntelaMetrix, CA) sera utilisé 

pour mesurer l'épaisseur de la graisse sous la peau au niveau de la cuisse 

pour lequel un peu de gel sur votre peau de la cuisse sera placé. 



61 

PRÉ-ENTRAÎNEMENT 

Si vous êtes en mesure de poursuivre votre participation nous allons, lors de 

la première semaine du projet, évaluer la variabilité de votre fréquence 

cardiaque. Ce test se déroulera dans une pièce privée où il sera possible de 

vous allonger sur un lit. Pour effectuer ce test, vous aurez à porter une ceinture 

élastique au niveau de la poitrine et une montre au poignet (moniteur 

cardiaque, POLAR RS800). Après l'installation de la montre, vous aurez à 

vous allonger sur le lit (couché sur le dos avec les bras allongés le long de 

votre corps) pendant 15 minutes. Les 5 premières minutes permettront de vous· 

relaxer et d'atteindre la fréquence cardiaque (FC) et la fréquence respiratoire 

que vous avez habituellement au repos. En demeurant dans cette même 

condition de repos, les 10 minutes suivantes permettront d'enregistrer les FC 

pour le but de la recherche . Immédiatement après cette période, vous aurez à 

vous lever sans vous arrêter à la position assise dans le lit et vous demeurerez 

debout pendant 10 minutes. La durée du test est de 25 minutes plus 5 minutes 

de préparation (durée totale 30 minutes). 

Le second test consiste à marcher 6 minutes dans un couloir de 20 à 30 mètres 

de longueur situé dans l'hôpital près du département de physiothérapie (rez­

de-chaussée) 

Ce test permet de mesurer votre capacité fonctionnelle à la marche qui 

représente pour l'ensemble de la population une activité quotidienne normale. 

Durant ce test vous aurez à marcher le plus vite possible. Toutefois, si vous 

nécessaire pour prendre une pause avant de recommencer à marcher. 

L'important est de compléter le temps requis (6 minutes) . Avant de commencer 

le test, et dans une pièce privée, vous serez équipés avec des appareils de 

mesure (voir Fig . 1 ). Les 2 chercheurs (Oscar Ortiz et Carolina Aristizabal) 

installeront sur vous ces appareils de mesure qui sont (voir Fig. 1) : 



Fig.l 
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1) enregistreur de la dépense 

énergétique (ARMBAND SENSEWEAR) 

porté sur le bras gauche, partie postérieure 

au milieu du bras. L'enregistreur est un 

brassard qui est facile à mettre et enlever. 

Poids de l'appareil : 25 grammes. 

2) enregistreur de l'oxygénation du 

muscle des jambes (PORTAMON) retenu 

avec des bandes élastiques sur la cuisse 

(tiers central du muscle sur le côté externe 

de la jambe, vastus lateralis). Avant de 

placer le dispositif, votre peau sera nettoyée 

avec de l'alcool (70%) , et rasée (rasoir 

jetable) si nécessaire. Poids de l'appareil: 90. 

3) enregistreur de l'activité musculaire (électromyographie, EMG 

FREE300) placé à côté du PORTAMON sur la cuisse à l'aide de petites 

électrodes. Le dispositif contient des électrodes pré-gélifiées qui sont placées 

sur la peau. Avant de placer le dispositif contenant les électrodes, votre peau 

sera nettoyée avec de l'alcool (70%), et rasée (rasoir jetable) si nécessaire. 

Poids de l'appareil : 10 grammes. 

4) enregistreur hémodynamique cardiaque (PHYSIOFLOW) pour mesurer 

le fonctionnement du cœur. Le dispositif a des électrodes pré-gélifiées qui sont 

placées sur la peau. Il y a 6 électrodes: deux sur la face latérale gauche du 

cou , deux sur la poitrine et deux près du sternum. Avant de placer des 

électrodes, votre peau sera nettoyée avec de l'alcool (70%) , et rasée (rasoir 

jetable) si nécessaire. Poids de l'appareil : 200 grammes. 
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ENTRAÎNEMENT 

Suite à cette première journée d'évaluation, le lendemain, vous serez invité(e) 

à participer au programme de réadaptation pulmonaire. Vous serez assigné(e) 

au hasard soit au protocole d'entraînement habituel (PH) soit au protocole 

expérimental (PE). Le programme est d'une durée de 3 semaines à raison 

d'une session d'une heure par jour 5 fois par semaine, soit du lundi au 

vendredi . L'entraînement se fait à la salle de physiothérapie du Centre 

Hospitalier du Mont-Sinaï. Durant votre entraînement, vous porterez un 

moniteur de fréquence cardiaque et un enregistreur de dépense énergétique 

(Armband SenseWear, voir Fig . 1) afin de connaître la quantité d'entraînement 

que vous aurez effectué . . 

Les étapes du programme sont les suivantes 

1. Échauffement (5 minutes) : l'échauffement s'effectue en position assise en 

effectuant des mouvements articulaires doux du cou , des épaules, bras, 

de la taille, des genoux et des pieds (rotation, flexion et extension). 

2. Force supérieure du corps (15 minutes) : les exercices s'effectuent en 

position assise avec soutien lombaire. Il s'agit d' exercices de flexion­

extension et d'abduction-adduction effectués avec des poids libres légers 

déterminés en fonction de votre forme physique: 

• Flexion-extension du coude apportant la main à l'épaule (2 séries, 10 

répétitions) 

• Presse d'épaule: Flexion-extension d'épaule, contre gravité , soulevant le 

bras droit (2 séries, 10 répétitions) . 

• Élévation latérale: bras levés à travers l'arc de mouvement, abduction­

adduction (2 séries, 10 répétitions) 
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• Élévation frontale : deltoïde antérieur: bras levés à l'avant du corps 

flexion-extension d'épaule (2 séries, 10 répétitions) 

• Un membre de l'équipe sera présent pour vous montrer comment faire les 

exercices. 

3. Période de repos: Une période de repos de 5 minutes durant laquelle 

votre niveau d'oxygène et votre fréquence cardiaque mesurée avec un 

oxymètre seront contrôlés. 

4. Entraînement cardiovasculaire (30 minutes) : Mesures générales pour 

tous: 

• Vous pouvez utiliser de l'oxygène si cela est prescrit médicalement (par 

ex., 2 5 L 1 min). 

• Difficulté respiratoire et contrôle de la fatigue ne dépassent pas de plus 

de 4 sur l'échelle de Borg (échelle de Borg) . L'échelle de Borg sera utilisée 

pour mesurer l'essoufflement et la fatigue qui se développe durant 

l'exercice. Une valeur égale ou en dessous de 4 nous permettra d'ajuster 

l'effort que vous devez effectuer. 

• Contrôle de la saturation d'oxygène et la fréquence cardiaque avec un 

oxymètre de doigt. 

• Vous pouvez vous entraîner seulement sur une seule machine le même 

jour (tapis roulant motorisé ou cycle ergomètre) 

Protocole Habituel (PH): 

• Tapis roulant: Marche de 1,5 km/h . L'effort (charge) de l'exercice sera 

prescrit individuellement selon votre aptitude à marcher. Aucune 

inclinaison sur le tapis au départ. Par la suite, selon votre progression, 

l'effort (charge) pourra être augmenté en utilisant une vitesse de marche 
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plus rapide et en augmentant l'inclinaison du tapis (similaire à monter une 

légère pente sur le trottoir) . 

• Cycle ergomètre: pédalage (50 RPM) . Effort (charge) prescrit 

individuellement selon votre aptitude à pédaler. Effort minimum (sans 

charge) à la première session. Par la suite, selon votre progression, une 

résistance (charge) pourra être ajoutée ce qui augmentera l'effort à 

laquelle vous devez pédaler. 

Protocole expérimental (PE) : 

• Hi-Trainer tapis roulant autopropulsé : Au début il n'y aura aucune 

résistance à faire bouger la courroie, toutefois, selon votre progression une 

résistance pourra être ajoutée. Aucune inclinaison . 

Un membre de l'équipe sera présent pour vous montrer comment effectuer 

votre entraînement sur les appareils. 

Après avoir fini les 16 sessions du programme de réadaptation pulmonaire , le 

patient réalisera les tests de contrôle de la même façon décrite dans la 

première partie de la méthodologie. 

Résumé des activités par session 

Session 1: 

• Accueil au département de physiothérapie 

• Explication du projet 

• Lecture et signature de formulaire d'information et de consentement 

• Exécution des tests de pré-entraînement 

• Contrôle de la saturation d'oxygène et la fréquence cardiaque avec un 

oxymètre de doigt 
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• Explication du programme de réadaptation pulmonaire (exercices et prise 

des mesures) 

Session 2 à 6: 

• Début du programme de réadaptation pulmonaire (exercices) pour les deux 

groupes (PH et PE) 

• Adaptation au tapis roulant autopropulsé pour les participants au protocole 

expérimental (PE) 

Sessions 7 à 16: 

• Programme de réadaptation pulmonaire (exercices) pour les deux groupes 

(PH et PE) 

Session 17: 

• Tests de contrôle (voir la session 1) 

AVANTAGES et RISQUES 

Votre participation contribuera à l'amélioration des programmes de 

réadaptation. Elle permettra , notamment, à des patients atteints de maladie 

pulmonaire obstructive chronique de pouvoir bénéficier de meilleurs 

traitements, et par le fait même, d_'améliorer leur qualité de vie. 

Concernant les risques associés au projet, il est possible que vous ressentiez 

un léger inconfort à la réalisation du test de marche de 6 minutes et une fatigue 

lorsque vous utiliserez le tapis roulant standard ou autopropulsé ou le cycle 

ergomètre. La douleur ressentie lors de l'entraînement est similaire à celle 

ressentie suite à une session d'exercice d'intensité moyenne (50% à 60%). 

Il est possible aussi que vous ressentiez de la douleur musculaire après 

l'entraînement. Ce type de douleur ne représente pas habituellement de risque 
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pour la santé et est tout simplement un indicateur d'effort musculaire hors de 

l'habitude. 

De plus, le port de la ceinture élastique sur la poitrine , lors du premier test, 

exerce une légére pression que certaines personnes peuvent trouver 

désagréable. Enfin , chez certaines personnes, les électrodes peuvent causer 

une légère irritation de la peau. Cette irritation est passagère et sans risque 

pour la santé de votre peau. 

Il est essentiel de vous rappeler que les patients qui participent à ce projet 

seront surveillés et contrôlés par le personnel du centre hospitalier (médecin 

de garde, infirmière, physiothérapeute) ainsi que par les étudiants sous la 

supervision du chercheur responsable du projet durant l'exécution de leur 

entraînement en résistance cardiovasculaire . 

ANONYMAT ET CONFIDENTIALITÉ 

Il est entendu que tous les renseignements recueillis dans le cadre de ce projet 

sont confidentiels. Seuls les chercheurs de I'UQAM, le physiothérapeute et le 

médecin traitant auront accès à vos résultats . Le résultat de votre test de 

marche de 6 minutes sera consigné à votre dossier médical. Les données de 
1 

recherche seront conservées sur un ordinateur et une clé USB protégés par 

mot de passe. Votre formulaire d'information et de consentement et vos 

résultats aux tests seront gardés dans un classeur verrouillé situé dans un 

bureau sous-clé au Centre Hospital ier du Mont-Sinaï. Toutes les informations 

(format papier, numérique, consentement, résultats aux tests) seront détruites 

5 ans après la dernière publication scientifique avec revue par les pairs . Avec 

votre autorisation , une photo et vidéo durant certaine session seront prises de 

vous et pourront être utilisé à des fins de présentation académique (cours à 
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l'université ou autre formation) et durant des congrès scientifiques. Votre 

anonymat sera assuré et il ne sera pas possible de vous identifier à partir de 

la photo . 

PARTICIPATION VOLONTAIRE 

Votre participation à ce projet est volontaire. Cela signifie que vous acceptez 

de participer au projet sans aucune contrainte ou pression extérieure, et que 

par ailleurs vous être libre de mettre fin à votre participation en tout temps au 

cours de cette recherche. Dans ce cas, les renseignements vous concernant 

seront détruits. Votre accord à participer implique également que vous 

acceptez que l'équipe de recherche puisse utiliser aux fins de la présente 

recherche (articles, mémoires, thèses, conférences et communications 

scientifiques) les renseignements recueillis à la condition qu'aucune 

information permettant de vous identifier ne soit divulguée publiquement à 

moins d'un consentement explicite de votre part. 

COMPENSATION FINANCIÈRE OU AUTRE 

Aucune compensation financière n'est prévue pour votre participation au 

projet. Cependant, si vous le souhaitez, nous pouvons vous offrir une 

évaluation de votre capacité fonctionnelle (test de marche de 6 minutes) avec 

une évaluation de l'oxygénation musculaire un mois suivant le projet. 

CLAUSE DE RESPONSABILITÉ 

En acceptant de participer à ce projet, vous ne renoncez à aucun de vos droits 

ni ne libérez les chercheurs, le commanditaire ou les institutions impliquées de 

leurs obligations légales et professionnelles. 
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DES QUESTIONS SUR LE PROJET OU SUR VOS DROITS 

Pour des questions additionnelles sur le projet, sur votre participation et sur 

vos droits en tant que participant de recherche, ou pour vous retirer du projet, 

vous pouvez communiquer avec le chercheur responsable du projet, Dr Alain 

Steve Comtois. 

Le Comité d'éthique de la recherche du Centre hospitalier Mont Sinaï a 

approuvé le projet de recherche auquel vous allez participer. Pour des 

informations, vous pouvez contacter Dr Charles Sounan, Directeur de la 

recherche au numéro 514-369-2222. 

Le Comité institutionnel d'éthique de la recherche avec des êtres humains de 

I'UQAM a également approuvé le projet de recherche auquel vous allez 

participer. Pour des informations concernant les responsabilités de l'équipe de 

recherche au plan de l'éthique de la recherche avec des êtres humains ou pour 

formuler une plainte, vous pouvez contacter la présidence du Comité à 

I'UQAM, par l'intermédiaire de son secrétariat au numéro (514) 987-3000 # 

7753 ou par courriel à CIEREH@UQAM.CA 

REMERCIEMENTS 

Votre collaboration est importante à la réalisation de notre projet et l'équipe de 

recherche tient à vous en remercier. Si vous souhaitez obtenir un résumé écrit 

des principaux résultats de cette recherche, veuillez ajouter vos coordonnées 

ci-dessous . 

SIGNATURES 

Je reconnais avoir lu le présent formulaire de consentement et consens 

volontairement à participer à ce projet de recherche . Je reconnais aussi que le 
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chercheur a répondu à mes questions de manière satisfaisante et que j'ai 

disposé suffisamment de temps pour réfléchir à ma décision de participer. Je 

comprends les objectifs du projet et ce que ma participation implique. Je 

comprends que ma participation à cette recherche est totalement volontaire et 

que je peux y mettre fin en tout temps, sans pénalité d'aucune forme, ni 

justification à donner. 

Signature du participant : __________________ _ 

Date: _________ _ 

Nom (lettres moulées) et coordonnées _____________ _ 

Je déclare avoir expliqué le but, la nature, les avantages, les risques du projet 

et avoir répondu au m_eilleur de ma connaissance aux questions posées. 

Signature du chercheur responsable du projet ou de son , sa délégué(e) : 

Date: ________ __ _ 

Nom (lettres moulées) et coordonnées : _____________ _ 
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