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RESUME

L’objectif de cette étude a été d’évaluer les effets d’un programme de réadaptation
pulmonaire (RP) d’une durée de 3 semaines (15 sessions) qui allie résistance et
entrainement aérobie sur la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC), par rapport &
un entrainement aérobie seulement. Méthode: Patients atteints de MPOC dans un état
stable ont €té randomisés a la fois dans un groupe expérimental (EXP, n = 9) et de
temoin (CTRL, n = 6); population: (dge = 68,6 +£ 7,1 vs 68,6 + 6,8 années, NS; VEMS
=0,71£ 0,15 vs 0,83 £ 0,38 L, NS, respectivement). Tous les patients ont été évalués
sur la base de la performance fonctionnelle & partir du TM6M. Les patients des deux
groupes ont recu des séances d’entrainement de routine pendant 3 semaines (5 jours
par semaine). Des sessions d’entrainement dans les deux groupes comprenaient des
exercices de résistance des membres supérieurs pendant 30 minutes; ensuite, le groupe
témoin a effectué 30 minutes d’exercice aérobie (tapis roulant ou ergocycle motorisé),
tandis que le groupe Expérimental a effectué 30 minutes d’exercice aérobie combiné
et de résistance (tapis roulant non motorisé autopropulsé, HiTrainer). L’échelle de Borg
a été utilisée pour mesurer la perception de I’effort. Le test de VFC en position
décubitus dorsal et debout a été effectué, avant et apres le programme de RP. Résultats
(moyenne * écart type): Tous les participants ont pu terminer trois semaines
d’entrainement (14 £ 2 séances). Le groupe Expérimental nettement mieux performé
dans le TM6M (p=0,0001) comparativement au groupe témoin (370 + 39 vs 250 + 14,1
meétres, respectivement). Des améliorations significatives par le groupe expérimental
ont été observées dans les indices de la VFC, en position décubitus dorsal et debout,
pendant le pré et post entrainement dans le domaine temporel [SDNN (dorsal): PRE =
18,3 £10,2 vs POST =25,7 £ 7,0, ms, p = 0,04; RMSSD (debout): PRE =9,4 + 6,1 vs
POST=14,3 £ 6.4, ms, p =0,00], dans le domaine fréquentiel [BF (dorsal): PRE=131,8
+ 164,5 vs POST =215,7 + 144,5, ms?, NS; HF (dorsal) = 70,0 + 76,8 vs 153,6 + 133,3
ms?, p=0,01] et pendant les mesures non linéaires [SD1 (debout): PRE = 6,6 + 4,3 vs
POST = 10,1 + 4,5, ms, p = 0,00; SD2 (dorsal): PRE = 24,4 + 13,8 vs POST=34,6 +
9.7, ms, p = 0,04]; tandis que le groupe témoin n’a pas montré une amélioration
statistiquement significative dans les valeurs intragroupes entre le PRE et POST
entrainement. Une activation du baroréflexe sympathique a réussi & augmenter le
rythme cardiaque dans une étendue normale, pendant le changement de la posture dans
les deux groupes. Un tonus vagal prédominant a été maintenu a partir de la position
couchée a la position debout seulement dans le groupe expérimental. Conclusion: Un
entrainement synchronique combiné (résistance + aérobie), dynamique (tapis roulant
autopropuls€) et effectué par intervalles permet d’atteindre une amélioration de la VFC
au sein du groupe expérimental, tant dans les domaines temporel et fréquentiel, ainsi
que, les méthodes non linéaires. En plus d’accroitre la capacité d’exercice, il a été
démontré un effet vagotonique significatif reflété dans la VFC du groupe expérimental.
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CHAPITRE I

PROBLEMATIQUE

1.1 Contexte général

La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) est une condition chronique,
complexe et elle présente diverses manifestations. La prévalence de la MPOC au
Canada pour 2011 était de 16.7 % (1.0% ES) (Tan et al., 2011). La MPOC a été définie
par GOLD (Global Strategy for Diagnostic, Treatment and Prévention of Chronic
Obstructive Lung Diseases) comme une maladie évitable et traitable avec des séquelles

systémiques significatives (Rabe et al., 2007).

La MPOC est la 4° cause de la mortalité et elle devrait passer 4 la 3e place en 2020. Le
taux de mortalité a augmenté et a maintenant développé des taux d’hospitalisation plus
élevés que Il'insuffisance cardiaque, angine et autres maladies chroniques, et aussi
souvent, ont de moins bons résultats post-hospitalisation qu’aprés un infarctus du
myocarde (Bourbeau et al., 2014). Améliorer le traitement et réduire les exacerbations
sont des aspects importants pour le pronostic du patient et pour les systémes de sante
publique, car on réduit aussi le nombre d’hospitalisations, lesquelles constituent un

collt social et économique élevé (Garcia-Aymerich et al., 2006).

Comme dans d’autres maladies chroniques, le traitement de la MPOC inclut un
traitement non pharmacologique, dans lequel, I’'une de ses pierres angulaires est la
réadaptation pulmonaire (RP) (Marciniuk et al., 2010), dans un programme de RP
I’entrainement physique est I’'une de ses composantes essentielles, car il améliore non
seulement la capacité physique, mais aussi contribu'e a améliorer la régulation du

systéme nerveaux autonome (SNA) et réduire la dyspnée, également il est important



de noter que, si I’exercice physique réguliere ou I’entrainement est interrompu, les
bénéfices acquis seront rapidement perdus (Ortega et al., 2002). La dysrégulation du
SNA a été suggéré pour soutenir 1’association entre la MPOC et le développement de
maladies cardiovasculaires. L’hyperactivité sympathique joue un réle clé dans cette
dysrégulation autonome et dans le développement de maladies cardiaques chez les

patients atteints de MPOC (van Gestel, Kohler, & Clarenbach, 2012).

La variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) représente un indice de contrdle
autonome sur le cceur et un marqueur de dysfonction autonome (DA). La VFC est
réduite chez les patients présentant une suractivité du systéme nerveux sympathique
(SNS), comme chez ceux atteints de MPOC par rapport aux témoins sains (Gunduz et
al.,, 2009). Un des facteurs relatifs a 1’augmentation de 1’activité sympathique
(cofacteur causal de la DA) est ’inactivité physique, qui est & son tour une conséquence
de la dyspnée et de la fatigue, (van Gestel, Kohler, Steier, et al., 2012). Le
dysfonctionnement autonome peut étre évalué a travers 1’étude de la variabilité de
battement a battement de la fréquence cardiaque (VFC) (Task-Force, 1996). Comme le
montrent les résultats de nombreuses études, il est suggéré que le dysfonctionnement
autonome est susceptible d’étre reduit lors de I’exécution d’un programme d’exercice
(Cheng et al., 2014; Garcia-Aymerich et al., 2006).

Chaque jour, des efforts doivent étre consentis pour améliorer les programmes de RP,
et ce, dans le but d’optimiser les résultats. Il existe de nombreuses études utilisant des
protocoles d’exercice aérobies (Cheng et al., 2014; Gimeno-Santos et al., 2014,
Nakamura et al., 2008) ou autres, dans une moindre mesure, comme par exemple
I’application des exercices de résistance, (Panton et al., 2004; Phillips et al., 2006) et
encore plus rare, autres combinant ces deux exercices. C’est ne pas clair complétement

les effets de ces protocoles d’exercice combinés sur le SNA, et donc sur la VFC.

Dans cette perspective, nous nous proposons d’enquéter I’effet sur la VFC de deux

protocoles d’exercice (endurance vs résistance-aérobie combin€). Aussi, nous voulons



pousser notre recherche sur lequel des deux types d’exercice contribue a offrir un

meilleur impact sur la VFC chez les patients atteints de la MPOC.

1.2  Objectif poursuivi dans le cadre de la recherche

Dans le cadre de cette recherche, nous nous proposons d’étudier les effets d’un
programme de réadaptation d’une durée de 3 semaines qui allie résistance et
entrainement aérobie sur la VFC et de le comparer avec un entrainement qu'utilise

seulement l'aérobie.

1.3 Connaissance spécifique

Bien qu’avec des résultats contradictoires, le dysfonctionnement autonome est
susceptible d’aller mieux a la suite de 1’exécution d’un programme d’exercice (Tan et
al., 2011), devenu aujourd’hui, un élément standard des programmes de réadaptation
(Lee & Holland, 2014; Vogiatzis & Zakynthinos, 2013). Il n’y a pas encore d’évidence
de compréhension compléte, a savoir quel type d’entrainement appliqué (endurance,
une résistance, combinée, etc.) a l’intérieur des programmes de RP peut mieux
intervenir sur la VFC. Nous nous proposons d’enquéter 1’effet sur la VFC de deux
protocoles d’exercice: Protocole Habituel (PH) vs .Protocole Experimental (PE).
Aussi, nous voulons connaitre lequel des deux types d’exercice contribue a un meilleur

impact sur la VFC.

1.4 Enoncé du probléme

En dépit de résultats contradictoires, il est suggéré que le dysfonctionnement
musculaire et du systéme nerveux autonome (SNA) sont susceptible d’étre amélioré
avec I’exécution d’un programme d’exercice qui est maintenant un élément standard

des programmes de RP. Toutefois, il n’est pas clairement établi quel type



d’entrainement appliqué (endurance, résistance, combiné, etc.) & I’intérieur des

programmes de RP peut mieux affecter la VFC ainsi que son ampleur.

1.5 Hypothése

L’hypotheése formulée ici s’énonce comme suit: Un programme de RP utilisant un
entrainement combiné (résistance + aérobie) améliorera la variabilité de la fréquence
cardiaque (VFC) de fagon plus importante qu’un programme de réadaptation qui utilise

uniquement un entrainement continu aérobie.

1.6 .Limites

1.6.1 Validité interne

Certaines limites doivent étre mentionnées dans le cadre de cette étude. Tout d’abord,
notre échantillon comprendra trente-cinq participants, Cet échantillon a été retenu en
considérant quelques études antérieure's (Caruso et al., 2014; Ricci-Vitor et al., 2013)
sur le méme sujet. D’une part, nous allons utiliser un design avec mesures répétées
(avant et aprés) ce qui nous aide & réduire les biais possibles en termes de traitement
pharmacologique, ce qui a inévitablement été utilisé par les patients atteints de cette
maladie chronique. De méme, ce désign nous permettra de cerner la relation entre le

protocole d’exercice combiné et son effet sur la variabilité cardiaque.

Dans la présente étude, nous allons permettre un patron de respiration spontanée
pendant le test de VFC, le patient a été instruit de rester éveillé pendant la pdsition
décubitus dorsal. Certains auteurs soutiennent |’utilisation du métronome pour
contrdler la fréquence respiratoire, pour éviter tout biais causé par I’arythmie sinusale
respiratoire (ASR) dans les bandes spectrales du VFC; bien que les résultats soient
controversés, un contrdle de la respiration par un métronome pendant I’enregistrement

de la VFC semble peut augmenter les valeurs de la bande HF (Bemtson et al., 1997).



D’autres études ont montré que méme le fait de contrdler la fréquence respiratoire par
un patron volontaire avec un métronome, pour réduire I’impact de la fréquence
respiratoire sur la VFC, les patients atteints de MPOC montrent une diminution
générale de VFC, montrant aussi que la modification VFC est également influencée
par un modele de respiration altérée (Bedard et al., 2010; Raupach et al., 2008). Un
autre aspect a considérer est I’effet du volume courant sur la fréquence cardiaque
respiratoire, qui est d’abord limité, et une augmentation d’environ 50 % de ce volume
est seulement 15 % d’augmentation dans I’ASR. A ceci, il faut ajouter que ce volume
pulmonaire ne varie pas de fagon significative lors du test d’inclinaison (Volterrani et
al., 1994).

D’autre part, une autre limite de cette étude apparait dans 1’observation des effets a
long terme chez les patients. Dans le cadre de cette recherche, il n’a pas été possible de

mesurer les effets a plus long terme sur le corpus d’analyse.

1.6.2 Validité externe

Nos résultats sont également limités dans leur objet et leurs eléments de démostration.
Ainsi, I’étude pourrait étre appliquée aux patients avec des caractéristiques similaires
telles que 1’dge, une pathologie respiratoire, et dans les mémes conditions
environnementales (moins de 1000 métres au-dessus du niveau de la mer). D’autres
tests préliminaires devront étre effectués avant de pouvoir s’assurer de la valeur
heuristique de ces premiers résultats. C’est donc avec ces réserves liminaires que nous

nous engageons dans cette recherche.

1.7 Contribution de la recherche

Cette étude fera progresser la compréhension de ce nouveau mode d’exercice sur le
cceur et la performance musculaire chez les patients atteints de MPOC. Aussi, elle

contribuera a I’optimisation des programmes de réadaptation pour que ces patients



puissent bénéficier de meilleurs traitements et leur permettent d’améliorer leur qualité
de vie. Il est aussi possible que cette nouvelle modalité d’entrainement contribue
également a réduire les cofits pour le systéme de soins de santé afin d’optimiser la
réadaptation pour les patients hospitalisés. Toutefois, les colits des soins ne seront pas

explorés dans cette étude.



CHAPITRE II

REVUE DE LA LITTERATURE

2.1 Introduction

Les deux symptomes principaux de la MPOC sont la dyspnée et fatigue (Theander et
al., 2009), et les deux séquelles extra pulmonaires les plus importantes sont le
dysfonctionnement cardiovasculaire et musculaire (Camillo et al., 2011; Theander et
al., 2009). D’autres manifestations extra pulmonaires importantes sont la faiblesse
musculaire, les anomalies al‘imentaires, la dysautonomie, altération de la variabilité de
la fréquence cardiaque, et I’intolérance a I’exercice (Maltais et al., 1999; Troosters et
al., 2010). Pour le traitement non pharmacologique de la MPOC, I’exercice physique
est la base fondamentale des programmes de réadaptation (Lee & Holland, 2014).

Peu communs cependant, sont les travaux qui analysent la variabilité de la fréquence
cardiaque (VFC) chez les patients atteints de MPOC & partir d’'un programme
d’entrainement par intervalle avec I’exercice aérobie et de résistance combiné. Pour
comprendre comment |’entrainement par intervalle, I’exercice aérobie, la résistance et
leur combinaison affectent la VFC dans des patients, nous allons réaliser une revue de
la littérature qui aborde les points suivants: le systéme nerveux autonome (section 2.2);
ensuite, nous nous proposons d’effectuer uns survol de la maladie pulmonaire
chronique (section 2.3); aprés nous allons explorer la variabilit¢ de la fréquence
cardiaque (section 2.4) et; sa relation avec différents types d’exercice (section 2.5)., et
enfin, nous allons discuter les différents types de protocoles d’exercices et leurs effets
sur la variabilité de la fréquence cardiaque dans la maladie pulmonaire chronique

(sections 2.7 et 2.8).



2.2 Systeéme Nerveux Autonome (SNA)

Le systéme nerveux autonome (Figure 2-1) assure I’homéostasie interne par le biais de
nombreux mécanismes. Trois d’entre eux jouent un rdle important dans la régulation
de la pression artérielle, la température et de 1’équilibre hydroélectrolytique (Grubb &
Karas, 1999; van Gestel & Steier, 2010). Cependant, malgré son but uniforme dans
tous les individus, le SNA se comporte de fagon variable entre les différentes
populations. A titre d’exemple, les patients atteints de maladies chroniques montrent
des profils anormaux de SNA, avec une activité sympathique élevée et un faible

parasympathique de réponse (Goldsmith et al., 2000).
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Figure 2-1 Le systéme nervaux autonome (Paulev 2014)

Le systéme nerveux autonome se compose non seulement de structures anatomiques,

mais comprend également des actions a distance par des actions neuronales.



D’une part, les structures afférences anatomiques comprennent, entre autres: ganglions
spinals, ganglions de nerfs craniens (III, VII, IX et X), colonnes antérieures, et latérales
de la moelle épiniére, tronc cérébral, les corps mamillaires, le thalamus, hypothalamus,
cortex frontal prémoteur et le cortex orbito-frontal. Tandis que la régulation centrale
est assurée par des structures telles que: la partie ventro-latérale du tronc cérébral, le
noyau du tractus solitaire, le noyau parabrachial, la substance grise périaqueducale,
I’hypothalamus, [’amygdale, les cortex insulaire et préfrontal et les organes
périventriculaires. Les efférences du SNA sont représentées par deux sous-systémes
majeurs, systéme nerveux sympathique (SNS) et le systéme nerveux parasympathique
(SNP). (Lehouelleur, 2010; Saleau et al., 2015)

Chaque voie autonome périphérique (SNS et SNP), depuis son origine a 'effecteur est
en effet composée d'au moins deux neurones, un neurone préganglionnaire et un
neurone postganglionnaire. Le premier neurone périphérique du SNA est situé dans la
substance grise intermédio-latérale de la moelle (ou colonne intermédio-latérale) ou
dans le tronc cérébral et son axone préganglionnaire émerge par la racine ventrale
(antérieure) de la moelle dans le nerf spinal correspondant. Immédiatement aprés
I'émergence du nerf spinal du canal rachidien, le neurone préganglionnaire
sympathique quitte le nerf et traverse le ganglion de la chaine sympathique
latérovertébrale qui longe de part et d'autre la colonne vertébrale entre les segments
thoraciques (T1) et lombaires (L2) (Saleau et al., 2015; Serratrice et al., 2013). Alors
que, a l'exception de quelques fibres parasympathiques des paires criniennes, le
neurone préganglionnaire parasympathique se dirige directement vers l'organe qu'il
contrdle. Les fibres postganglionnaires parasympathiques sont en effet situées dans la
paroi de l'organe effecteur. Le second neurone périphérique du SNA est le neurone
post-ganglionnaire (Lehouelieur, 2010). Le neurone postganglionnaire sympathique
nait soit dans un des ganglions de la chaine sympathique, soit dans un des ganglions
sympathiques périphériques. Ces fibres postganglionnaires issues de la chaine

sympathique, cheminent dans le nerf spinal a travers le rameau gris (Lehouelleur,
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2010). A la différence du systéme sympathique ol les neurones postganglionnaires sont
majoritairement situés dans les ganglions de la chaine sympathique ou divers autres
ganglions isolés, le neurone postganglionnaire parasympathique est situé dans la paroi
de l'organe cible et les fibres postganglionnaires sont courtes, d'une fraction de
millimeétres & quelques centimeétres; elles se détachent du nerf pour innerver les tissus
de l'organe.(Goldsmith et al., 2000; Lehouelleur, 2010; Saleau et al., 2015; van Gestel
& Steier, 2010). '

D’autre part, les actions de neurones comprennent différents types de réflexes neuraux,
neuro-feedback et la stimulation par neurotransmetteurs; chacun d’entre eux est intégré
a différents niveaux pour atteindre des spécificités et des effets sur différents tissus. A
titre d’exemple, les adaptations cardiovasculaires combinent: i) le réflexe
barorécepteur; ii) la rétroaction réflexe nerveux de contraction musculaire et; iii) un
commandement central (Figure 2-2 ci-dessous) (Carter et al., 2003; Fenton et al.,
2000).

Figure 2-2 La régulation du SNA des réponses hémodynamiques
cardiovasculaires

Le contréle physiologique de la régulation de la pression artérielle implique la
transformation des signaux afférents complexes par le systéme nerveux central et
ultérieurement efférente modulation de cibles cardiaques et vasculaires. (Fenton et
coll. 2000)
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De Plus, lié & ces mécanismes cardiovasculaires, les réponses ventilatoires aux
variations de l’oxygéne (O2) et dioxyde de carbone (CO2) sont contrdlées et
réglementées par des mécanismes chémoréflexes. Le chémoréflexe déclenche plusieurs
réponses cardiovasculaires et respiratoires. Il est essentiel de considérer la réponse a
chaque niveau dans le but de déterminer une anomalie dans le cycle (Guimaraes et al.,
2011).

2.2.1 Régulation du SNA

Le cycle de rétroaction comprend des activités constantes de chémoréflexes qui

incluent chémorécepteurs centraux et périphériques, le systéme nerveux central et les
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Figure 2-3 L’influence des chimiorécepteurs dans le contrile de
la ventilation

Organigramme illustrant l'influence des chimiorécepteurs dans le contréle de la
ventilation. La ventilation pulmonaire contréle PCO; et PO2; une partie de la
stimulation du cycle. La concentration artérielle et centrale de I'ion hydragéne
[H*] est déterminé par leur PCO2 respectif, la différence ionique et la
concentration de I'albumine [Alb] et du phosphate [PO%].  La concentration en
ions [H*] et phosphate contrélent la ventilation par la stimulation ventilatoire des
chémoréflexes, outre que, I'information en retour négatif du cycle. (Guimaraes et
coll 2011). i
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muscles respiratoires. Le cycle incorporé au niveau alvéolaire I’extraction d’O: et
I’élimination du CO,. Les chémorécepteurs centraux situés dans chaque c6té du bulbe
rachidien sont sensibles aux variations des taux de dioxyde de carbone et d’ions H'.
Tandis que, les prériphériques situés dans la crosse de I’aorte et dans la bifurcation du
sinus carotidien sont essentiellement sensibles aux variations des taux d’oxygene et

niveau de pH artériel.

L’augmentation de la concentration de CO2 est le plus puissant stimulant de la
respiration. Le CO2 diffuse dans le liquide céphalo-rachidien et y entraine une
diminution du pH. Aussi, une augmentation de pression partielle de CO2 sanguin
entraine une diminution du pH artériel. Les chimiorécepteurs centraux et périphériques
détectent la baisse de pH et stimulent les neurones inspiratoires du bulbe rachidien;
ceux-ci provoquent une augmentation de la fréquence respiratoire (hyperventilation)
visant 4 augmenter la ventilation alvéolaire et I’expulsion du CO2. A I’inverse (contre-
réaction négative du systtme), une baisse de la pression partielle de CO2 entraine
I’hypoventilation (respiration lente et superficielle) ou méme I’apnée jusqu’au retour
des concentrations normales de CO2 et d” H' (Figure 2-3) (Belli et al., 2011; BioWiki.,
2011; Guimaraes et al., 2011; Serratrice et al., 2013).

De méme, le muscle squelettique peut influencer les ajustements physiologiques du
SNA pendant I’exercice, par un retour d’information fourni a travers des nerfs sensitifs
qui sont stimulés par des moyens chimiques, mécaniques et/ ou des stimuli thermiques
produits par les muscles actifs (Figure 2-4) (Belli et al., 2011; Houssiere et al., 2006;
Seals, 2006).

11 existe différents types de substances comme I’acide lactique, les phosphates, K*, H,
etc., sont connues pour pouvoir activer le métaborecepteur du muscle (Houssiere et al.,
2006). Ces métabolites causent potentiels excitateurs d’action sur le groupe I1I et I'V,
des afférences chimio-sensibles dans le muscle qui se déplacent au cerveau via des

transmissions synaptiques dans la racine dorsale de la moelle épiniere (Seals, 2006).
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Dans la commande centrale, le signal est en mesure de produire selon les exigences
physiologiques une inhibition de I’activité parasympathique et / ou d’augmenter
I"activité sympathique dans les tissus au moyen des voies efférentes (Greaney et al.,
2015; Seals, 2006). En conséquence de cette activité du nerf sympathique musculaire,
les changements hémodynamiques (augmentation du débit cardiaque, de la pression

artérielle et de perfusion) sont induits (Greaney et al., 2015; Houssiere et al., 2006).

wh |\,k..

Sidrenairs

Adrenal Gland

Figure 2-4 Relation entre différents réflexes avec commande centrale pendant I’exercice

Contréle neural cardiovasculoire pendant Il'exercice. Signoux neuronaux originaires daons le cerveau
(commandement central), dans I'aorte et des artéres carotides (chimio et baroréflexes) et dans les muscles
squelettiques (ergoreflex) sont connus en modulant les activités sympathique et parasympathique pendant
’exercice. Les modifications dans le tonus autonome induisent des changements de la fréquence cardiaque et de
la cantractilité, en plus de madifier le diamétre du vaisseau et I'adrénaline de presse de la moelle glande
surrénale. En canséquence, les variations de la fréquence cardiaque, le débit cardiaque et la résistance vasculaire
systémique médient des altérations de ia pression artérielle moyenne appropriée pour déterminer l'intensité
d’exercice. Ach-acétyichaline; NA - noradrénaline. (Belli et call 2011).
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2.2.2 Effet du SNA sur la fréquence cardiaque

La fréquence cardiaque est essentiellement influencée par I’action du SNA sur le nceud
sinusal. Le cceur est innervé par les deux subdivisions du SNA qui peuvent en modifier
la fréquence et aussi la force de contraction alors méme qu’un stimulus nerveux ne pas
nécessaire pour déclencher la contraction. Le battement rythmique du cceur est

automatique, on parle d’automatisme cardiaque (Barrett et al., 2012).

Deux nerfs principaux assurent le contrle rythmique du cceur: 1) les nerfs
sympathiques cardiaques qui sont cardioaccélérateurs, et qui innervent les oreillettes,
les nceuds sinusal et auriculo-ventriculaire, et les ventricules; ses médiateurs chimiques
sont I’adrénaline et la noradrénaline, et 2) les nerfs pneumogastriques (vague) du
systéme parasympathique qui sont cardiomodérateurs, qui innervent les oreillettes, en
particulier les nceuds sinusal et auriculo-ventriculaire; son médiateur chimique est
I’acétylcholine. Il n’y a pratiquement pas d’innervation parasympathique des

ventricules (Sherwood, 2011).

La transmission synaptique entre les neurones pré et postsynaptiques et entre les
neurones postsynaptiques et les effecteurs (par exemple, récepteurs membranaires)
autonomes est de nature chimique (Negi, 2009). En se basant sur les médiateurs
chimiques libérés, le SNA peut étre divisé en divisions cholinergique et
noradrénergique. Il existe trois grandes familles de récepteurs membranaires : 1- les
récepteurs 4 activité enzymatique intrins€éque; 2-les canaux ioniques; et 3-les récepteurs
couplés aux protéines G (les RCPGs). Il existe environ 200 types de RCPGs. Ces
protéines (G) présentent une structure commune & sept hélices alpha
transmembranaires et peuvent étre réparties en diverses classes, en fonction de leur

structure (Brunton et al., 2011).

Parmi, les récepteurs couplés a des protéines G, on retrouve les récepteurs des

messagers chimiques comme: I’acétylcholine et la noradrénaline, entre autres. Certains
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récepteurs qui sont activés par un méme messager chimique ne sont pas toujours
strictement identiques a un endroit ou I’autre de I’organisme (distribution hétérogéne)
(Patrick, 2013). Ainsi les récepteurs adrénergiques du poumon sont légérement
différents des récepteurs adrénergiques du cceur. De telles différences, permettent que
les pharmaco chimistes puissent concevoir des médicaments qui soient capables de

faire la distinction entre ces variétés de récepteurs.

Tableau 2-1 Quelques exemples des récepteurs cholinergiques et adrénergiques avec
effets cardiovasculaires

Récepteur Type Sous-type Effets agonistes Effets antagonistes

Nicotinique Nicotinique | Rythme cardiaque

[4 sous-types] | Vitesse de conduction = Bronchocontraction
Cholinergiques

Muscarinique M, — M;

oA 0L1B D Constriction artérioles

coronaires

024 Q2B Q2C

Relaxation muscles L
Adrénergiques Bétabloquants
bronchiques B2
[Adréno récepteur]

B B1, B2 et B3 1 Rythme cardiaque
Pi-B2

T Vitesse de

conduction. B - B2

En général, il existe divers types d’un récepteur particulier, et ceux-ci comprennent des
sous-types. Ainsi, par exemple, il existe dans le cceur trois sous-types de récepteurs

béta: betal, beta2 et beta3, bien que avec une prédominance betal (Patrick, 2013). Les
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récepteurs béta adrénergiques bétal et 2 (et plus récemment identifiés béta3) sont des
récepteurs a 7 passages transmembranaires couplés a les protéines G ayant I’adenyl
cyclase comme effecteur. Les récepteurs béta 1 sont préférentiels au niveau cardiaque,
alors que les récepteurs béta2 sont prédominants au niveau vasculaire et bronchique
(Brunton et al., 2011). Le tableau 2.1 montre divers exemples de types, sous-types de

récepteurs et ses effets sur le systéme cardiovasculaire.

2.3 Maladie Pulmonaire Obstructive Chronique (MPOC)

La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) est une condition caractérisée
par une limitation chronique du débit respiratoire, avec des changements pathologiques
pulmonaires et extra pulmonaires. Elle continue & étre parmi les trois principales causes
de décés dans le monde entier (O'Donnell & Laveneziana, 2006; Overington et al.,
2014). Le tabagisme est son facteur de risque le plus important, qui déclenche une série
d’événements en commengant par une inflammation des voies respiratoires (Hill et al.,
2010; Rabe et al., 2007). Son diagnostic initial est clinique, mais cela est confirmé, par
une spirométrie post-bronchodilatateur. Un article scientifique de Hill et al. (2010)
utilisant un design spécifique pour connaitre la prévalence de la MPOC chez les adultes
qui ont été visités a la maison par les praticiens au Canada, ils ont trouvé une prévalence

de 20,7% (ICos%= 18.3% - 23.4%).

2.3.1 Définition

Selon le comité d’initiative mondiale pour la maladie pulmonaire obstructive chronique
(GOLD), la MPOC est définie comme: «La maladie pulmonaire obstructive chronique
(MPOC) est une maladie évitable et traitable avec des effets extra pulmonaires
importants qui peuvent contribuer a la sévérité chez les patients individuels. Sa
composante pulmonaire est caractérisée par une limitation du débit d’air qui n’est pas

totalement réversible. La limitation du débit d’air est habituellement progressive et
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associée a une réponse inflammatoire anormale des poumons a des particules nocives

ou des gaz» (Rabe et al., 2007).

Tableau 2-2 Classification de la gravité de la limitation du flux air
dans la MPOC (basé sur post-bronchodilatateur VEMS).

Stage & mild FEV,/FVC < 0.70

FEVy @ 80% predicted
Stage li: moderate FEV,/FVC < 0.70

50% = FEV, < 80% predicted
Stage lil: severe FEVy/FVC < 0.70

30% = FEY, < 50% predicted
Stage IV: very severe FEV,/FVC < 0.70

FEV; < 309 predicted o FEV; < 50%
predicted plus chronic respiratory failure*

* Insuffisance respiratoire: pression partielle artérielle d’oxygéne (Pa0;), <8,0 kPa (60
mm Hg), avec ou sans pression partielle artérielle de CO; (PaCO;). >6,7 kPa (50 mm
Hg) tout en respirant I’air au niveau de la mer. FEVy: volume expiratoire forcé en 1
seconde (VEMS); FVC: la capacité vitale forcée (CVF); FEV1/FVC: le rapport entre eux
(VEMS/CVF). (Rabe et al.2007).

2.3.2 Diagnostic et classification

La dyspnée, la toux chronique, la production d’expectorations, sont les signes et les
symptomes cliniques les plus importants, bien que la dyspnée d’effort persistant
(essoufflement) soit le premier symptdme le plus important, par lequel, les patients
consultent un médecin (Simpson & Rocker, 2008). Comme la maladie se détériore, de
nouvelles comorbidités, des problémes psychologiques et sociaux s’ajoutént
(O'Donnell & Laveneziana, 2006). Les capacités fonctionnelles limitées pour les
activités de la vie quotidienne (AVQ), les sentiments d’isolement social et la
dépression, sont des situations fréquentes dans le cours de la maladie (Rabe et al., 2007,
Simpson & Rocker, 2008). La spirométrie post-bronchodilatateur confirme le
diagnostic et le classe dans les quatre niveaux (Tableau 2-2). La capacité vitale forcée

(CVF), volume expiratoire forcé en 1 seconde (VEMS) et le rapport entre eux
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(VEMS/CVF) devrait étre mesuré par spirométrie. Toutes ces mesures sont comparées
a la valeur des références fondées sur 4ge, le sexe, la taille, et la race, (Tantucci &
Modina, 2012). Les patients atteints de MPOC montrent une baisse de la CVF et de
VEMS ainsi qu’un taux anormal (VEMS/CVF), lorsqu’il devient <0,70 aprés un post-
bronchodilatateur de spirométrie, est définie comme la limitation du flux d’air (Rabe
et al., 2007).

2.3.3 Aspects Physiopathologiques:

Il y a des facteurs de la MPOC qui interviennent et qui expliquent comment sa

physiopathologie est diversifiée et varie d’un patient a I’autre.

< "‘-—‘\_‘_ a9
(” —“\-\H_
1
£ =t &
HEA——
\ !
/
S
i ICoset e L E
IC emecies Wevapme pummn s wanesds IO anarcios

Figure 2-5 Comportement de recul alvéolaire chez les patients atteints de MPOC et chez
g les sujets sains.

Des représentations schématiques des unités alvéolaires a) sains et b) dans la maladie pulmonaire obstructive
chronlque (MPOC), et leur flux correspondant en fonction des profils de volume, en c) sains et d) la MPOC.
Dans la MPOC, la limitation du flux expiratoire (LFE) produit en raison des effets combinés de I'laugmentation
de la résistance des voies aériennes et du recul pulmonaire réduite: vidange alvéolaire dépend donc
essentiellement dux temps expiratoire, qui, si suffisamment long, les résultats dans les poumons sur-gonflage
(réduction la capacité inspiratoire (Cl). La présence d’EFL est suggérée dans la MPOC par I'empiétement des flux
expiratoires courant sur I’enveloppe de flux maximal expiratoire forcé au cours du rang de volume courant
pulmanaire. A la différence des sains, I’hyperinfiation se produit dans la MPOC pendant I’exercice, comme
indiqué par le changement de volume pulmonaire en fin d’expiration vers la gauche, c’est a dire réduit IC. PL:
pression de recul du poumon; V’: flux de gaz; V'max: débit expiratoire maximal. Solides lignes circulaires: volume
courant au repos; pointillées, lignes circulaires: volume courant pendant I’exercice. (O’Donell et al 2006).
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Un déséquilibre entre la pression a intérieur de recul (causée par le poumon) et la
pression de recul vers extérieur (causée par la paroi thoracique) provoque une
restriction expiratoire avec un piégeage d’air & la fin de I’expiration (volume
pulmonaire en fin expiration; VPFE). Cette limitation du débit expiratoire provoque
I’incapacité de vider les poumons & chaque respiration qui dépend essentiellement du

temps disponible pour 1’expiration (Figure 2-5) (Thomas et al., 2013).

L’exercice, 1’hypoxémie transitoire, I’anxiété, I’hyperventilation volontaire, et les
autres, toutes sont des conditions qui augmentent la ventilation, et sont facilement
érables pour sujet sain. Par contre, le patient atteint de MPOC, le volume courant
inspiratoire augmente, tandis que le temps expiratoire diminue, encore plus que la
fréquence respiratoire augmente au-dessus de la valeur de référence, provoquant
I’hyperinflation dynamique aigu& supplémentaire, sur la rétention déja chronique

«statique» (Figure 2-6) (O'Donnell & Laveneziana, 2006; Thomas et al., 2013).

Les volumes pulmonaires ou repos et

pendant ['exercice chez les sujets sains et
Health Exercise chez des patients otteints de maoladie

! pulmonaire obstructive chronique (MPOC).

Dans les poumons normaux, le volume final
pulmonaire  expirataire  (VPFE} reste
relativement constant pendant I’exercice en
volume courant peut augmenter et la
capacité inspirataire (Cl) est maintenue. Les
patients atteints de MPOC respirent avec une
CoPD plus grande EELV et moins de IC.
Pendant I'exercice, alors que la ventilation
augmente, VEELV augmenté (de
I'hyperinflation dynamique) pousse le
valume courant plus proche de la capacité
pulmanaire totale (CPT) dont
F'expansion est limitée par des pressions
élevées. IC diminue et la respiration devient
tellement restreinte que les patients daivent
arréter I'activité. RV = valume résiduel, VRI =
volume de réserve inspirataire. (M. Thomas,
M. Decramer, & D. O’Donnell, 2013).

Figure 2-6 Comparaison de la relation pression-volume chez des sujets sains et les
patients atteints de MPOC.
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2.3.4 Dysfonction musculaire dans la MPOC

La réduction de la masse musculaire mesurée par des méthodes radiologiques et la
force des quadriceps sont des prédicateurs de la mortalité (Maltais et al., 2014). La
force du quadriceps diminue autour de 30 % chez des patients atteints de MPOC
modérée a sévére par rapport a des t€émoins sains appariés pour 1’age et le sexe (Maltais
etal., 2014). La faiblesse du quadriceps a ét¢ associée a une réduction de toute distance
parcourue, une activité quotidienne réduite, une diminution de la consommation
maximale d’oxygéne (VO2zmax) €t une plus grande utilisation des services de santé (Gea
et al., 2013).

Plusieurs facteurs interagissent les uns avec les autres afin de causer un
dysfonctionnement musculaire chez les patients atteints de MPOC. Les deux muscles
respiratoires et locomoteurs sont durement touchés durant la MPOC. En ce qui
concerne I’ancien muscle respiratoire, il -se détériore comme la maladie se développe,
en raison de plusieurs facteurs, comme: augmentation des charges résistives et
élastiques, pour ne mentionner que les aspects locaux. Par exemple, le muscle
inspiratoire le plus important, le diaphragme développe wune pression
transdiaphragmatique significativement plus faible chez les patients atteints de MPOC
bien nourris, lorsqu’ils ont été testés en faisant un effort & leur propre capacité
résiduelle fonctionnelle (CRF) par rapport aux sujets sains. Cependant, ces derniers ont
montré moins de pression lorsqu’ils ont ét€ encouragés a augmenter leurs volumes a
des niveaux similaires & ceux des patients atteints de MPOC (Fig.2-7 ci-dessous),
(Similowski et al., 1991). On peut supposer que, certaines adaptations ont lieu, et dans
cet exemple, un «entrainement d’hypertrophie» a été fait dans au cours de la maladie,

afin de maintenir la force.

En ce qui concerne le dysfonctionnement des muscles locomoteurs, 1’étiologie est
encore débattue entre deux tendances. La premiére est que la pathogenése principale

est tout simplement liée au déconditionnement cause par la dyspnée constante et



21

persistante (Polkey & Moxham, 2011), tandis que 1’autre tendance fait état d’une
myopathie est présente chez les patients atteints de MPOC. Certains affirment que le
degré d’activité physique n’est pas li€ avec le niveau de force ou d’endurance chez ces

patients (Bossenbroek et al., 2011).

Marquis et al.(2002) ont réalisé une

étude avec 142 patients atteints d’une
MPOC stable ayant participé & un

programme de réadaptation
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évaluation de la composition
i . Figure 2-7 Effet du volume pulmonaire sur la
corporelle peut aussi étre utile pour pression de la contraction du diaphragme et

prédire ’issue de ces individus transdiaphragmatique.

(Marquis et al., 2002). Les données brutes pour les contréles (symboles pleins) et
les patients (symboles ouverts) sont présentées dans le
nuage de points supérieur. Les volumes pulmonaires sont

La MPOC produit une réduction du exprimés en pourcentage de la capacité pulmonaire totale
(CPT) prédite. La diminution & la fais, Pdi,t et I'Pes,t : Pdi,t
nombre de capillaires autour des ratio g été linéaire paur taus les patients et les contréles.
. 4 Pdi,t: représente la pression de la contraction
fibres musculaires qui peut mener &  transdiaphragmatique.

T A ; 5 g d Pes,t: représente la composante de I'cesaphage de Pdi
une diminution de Poxygénation (smijowskiet ol.1991).
tissulaire du muscle et la MPOC entraine aussi une atrophie des fibres musculaires de
type I et IIA (Kim et al., 2008). L’atrophie de ces deux types de fibres musculaires

provoquent une réduction non seulement de la capacité oxydative des fibres, mais aussi
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au niveau de I’endurance musculaire (résistance a la fatigue) (Mador & Bozkanat,
2001; Maltais et al., 2014).

La MPOC produit une réduction du nombre de capillaires autour des fibres musculaires
qui peut mener & une diminution de I’oxygénation tissulaire du muscle et la MPOC
entraine aussi une atrophie des fibres musculaires de type I et IIA (Kim et al., 2008).
L’atrophie de ces deux types de fibres musculaires provoquent une réduction non
seulement de la capacité oxydative des fibres, mais aussi au niveau de 1’endurance
musculaire (résistance a la fatigue) (Mador & Bozkanat, 2001; Maltais et al., 2014).
Cela occasionne chez les patients le développement d’un effet acidose lactique pour
effectuer des travaux de faible cofit énergétique, en comparaison a des personnes saines

(Kim et al., 2008).

2.3.5 MPOC et SNA

Comme nous I’avons déja souligné, la MPOC produit une modification dans le SNA
et de la VFC. Dans cette optique, les patients atteints de MPOC ont un risque plus élevé
d’événements cardiovasculaires soudains. Les plus fréquentes causes de mortalité chez
les patients atteints de MPOC sont des arythmies et mort subites (Gunduz et al., 2009).
La dépression de la VFC constatée dans des études précédentes nous conduit a
I’apparition d’arythmies cardiaques avec I’augmentation respective du risque de mort
subite (Borghi-Silva et al., 2009; van Gestel, Kohler, & Clarenbach, 2012).
Derniérement, plusieurs études ont démontré un niveau remarquable de
dysfonctionnement autonome cardiovasculaire, qui peut étre évalué a l’aide de

I’analyse battement par battement de la VFC (Gunduz et al., 2009; Seals, 2006).

Chez les patients atteints de MPOC, le SNA peut étre affecté par une hypoxémie
récurrente, hypercapnie, obstruction des voies respiratoires, une augmentation de
I’effort respiratoire, 1’inflammation systémique, et I’utilisation de sympathomimétique

béta (Zamarron et al., 2014).
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La fréquence cardiaque (FC) élevée au repos, la sensibilité baroréflexe réduite, la
activité nerf sympathique musculaire augmentée et la réduction de la VFC sont tous
des signes de I’altération de la modulation autonome cardiaque chez les patients atteints
de MPOC (van Gestel, Kohler, & Clarenbach, 2012).

Une étude aléatoire & double insu réalisé chez 21 patients avec MPOC et de
I’hypertension artérielle, n’a pas pu montrer des changements significatifs dans la VFC
aprés 12 semaines d’entrainement d’endurance aérobie sur ergocycle (Marquis et al.,
2008). A I’inverse, une autre étude prospective aléatoire contrlée qui a appliqué un
programme d’entrainement aérobie suggére une amélioration de la VFC aprés six

semaines (Borghi-Silva et al., 2009).

Encore aujourd’hui, il y a beaucoup d’incohérence sur 1’effet de I’exercice sur la FC et
sa variabilité, surtout si cet exercice combine I’entrainement de résistance et endurance
(Gimeno-Santos et al., 2014).

2.3.6 MPOC et exercice physique

Pendant de nombreuses années, I’efficacité de 1’entrainement physique a été mise en
doute chez des patients atteint d’MPOC, puisque les personnes souffrant d’une
diminution de VEMS sévére ont été jugées trop limitées pour réaliser des gains de

capacité aérobie.

Des études ultérieures ont démontré de fagon plus convaincante, que beaucoup (mais
pas tous) de patients dont la fonction pulmonaire est gravement compromise peuvent
tolérer de fagon modérée I’entrainement en endurance & haute intensité et peuvent
atteindre d’importants gains physiologiques de la capacité aérobie (Rochester, 2003).
Une étude réalisée par Mehri et al. en 2007 chez des patients souffrant de MPOC a

démontré que la réalisation d’un programme d’exercices pulmonaires produit une
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augmentation du VOapic, améliore la tolérance & I’effort, I’endurance des muscles

respiratoires, la dyspnée et la qualité de vie (Mehri, 2007).

Cambach et al. (1997) ont effectué une méta-analyse d’essais cliniques évaluant les
effets a long terme de la réadaptation pulmonaire chez les patients atteints de MPOC
ou d’asthme. Les études démontrent dans ’ensemble des améliorations significatives
dans I’exercice d’endurance (mesurée par TM6M) et la capacité¢ d’effort maximale

jusqu’a 9 mois post réadaptation, (Cambach et al., 1999).

2.4 \Variabilité de la fréquence cardiaque (VFC)

L’analyse de la variabilité¢ de la fréquence cardiaque (VFC), est un outil utile dans
I’évaluation de la fonction neurovégétatif autonome. Diminution de la VFC est un

marqueur précoce et sensible de quelques maladies aigues et chroniques, comme les

cardiovasculaires.
-
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Figure 2-8 Facteurs influant sur la variabilité de la fréquence cardiaque
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Il existe plusieurs phénomeénes qui influent sur la modulation du syst¢me nerveux
autonome ainsi que sur la variabilité de la fréquence cardiaque (Goldsmith et al., 2000).
Le but de cette étude n’est pas d’analyser chacun d’eux; nous allons nous arréter
seulement sur ceux qui peuvent vraiment avoir une relation directe avec le
développement de la problématique de cette recherche. Les phénoménes les plus
importants qui influent sur la variabilité de la fréquence cardiaque sont résumés dans
la figure 2-8 (Carter et al., 2003).

2.4.1 Vieillissement et VFC

Comme |’4ge progresse, la FC au repos baisse, et elle a été estimée a 0,13 battements /
année, bien que d’autres études ont montré une relation positive avec le vieillissement
(Valentini & Parati, 2009). Cependant, il est clair que la fréquence cardiaque maximale
diminue avec I’age, ce qui explique une diminution progressive de la capacité aérobie
avec ’dge (Carter et al., 2003; Valentini & Parati, 2009). Ainsi, il y a un déclin
progressif de la réponse béta adrénergique et la FC intrinséque (fréquence cardlaque

dérivée du muscle cardiaque lui-méme sans modulation autonome) (Zulfigar et al.,
2010).

Tableau 2-3 Les effets du vieillissement sur la modulation
vagale de la VFC par décennie.

Decade MSSD (ms) sNNS0

20-29 463 (179) 810.1 (395.6)
30-39 3.5 (19 555.1 (419.6)
40-49 26.1 ©0.1) 7137 (208.9)
50-59 242 (109) 2183 (2799)
60-70 188 (6.8) 109.4 (155.8)

rMSSD = racine carrée des différences au carré des intervalles RR successifs;
sNN50=nombre d’intervalles RR successifs supérieurs G 50 milliseconds.
(Bonnemeier et al 2003)
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Par ailleurs, des études montrent qu’il y a une diminution entre la balance
sympathovagale au niveau cardiaque pendant la vie. Le tableau 2-3 montre une étude
réalisée par Bonnemeier et al. (2003) ol une baisse est observée sur les mesures du

domaine, du temps de la VFC, et ce, chaque décennie de la vie.

2.4.2 Mesures de la VFC

Les valeurs de référence de la VFC pour les patients atteints de MPOC sont manquantes
dans la littérature maintenant. Il y a beaucoup d’études montrant des valeurs de la VFC
chez les patients atteints de MPOC qui sont dispersés autour de la littérature
scientifique. Par conséquent, nous allons prendre d’eux les plus similaires au designe,
pour extraire ses valeurs, aux différents domaines de |’analyse. (voir tableau 2-4 ci-
dessous) (Wheeler et al., 2005).

Nous allons considérer les trois spectres avec lesquels actuellement se mesure la
variabilité de la fréquence cardiaque (Bedard et al., 2010; Chen et al., 2006; Corbo et
al., 2013):

1. Domaine Temporel
2. Domaine Fréquentiel

3. Mesures non linéaires

2.42.1 Domaine Temporel :

Il est le plus simple, car il évalue directe et statistiquement les valeurs de la série des
intervalles RR. Selon I’étude de 1996 du groupe de travail, ’analyse dans ce domaine
est plus appropriée de le faire avec enregistrements longs (24 heures), bien que, deux
parametres dans cette analyse, sont susceptibles de le faire avec enregristremets de
court temps (5 minutes), tels que : SDNN, RMSSD, NN50 et pNN50. Dans cette

méthode, s’évaluent les parameétres suivants (Task-Force, 1996) :
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Intervalle entre 2 battements cardiaques normaux (NN), I’écart-type de I’intervalle RR
sur toute la période d’enregistrement (SDNN), racine carrée des différences au carré
des intervalles RR successifs (RMSSD), nombre d’intervalles RR successifs supérieurs
a 50 millisecondes (NN50), et son pourcentage (pNN50). D’autres mesures dans le
domaine temporel sont celles qui effectuent une analyse géométrique, comme I’indice
triangulaire et le TINN (interpolation triangulaire de I’histogramme des intervalles NN)
qui sont basés sur I’interprétation de 1’histogramme de la distribution des intervalles
RR. Mesures des valeurs temporelles indiquent des changements dans le SNA, mais ils
ne sont pas utiles pour voir I’équilibre sympathique-vagal. Les valeurs de temps sont
inversement proportionnelles a la fraction d’éjection cardiaque, ce qui rend compliqué,

’analyse de leur valeur prédictive.

2.4.2.2 Domaine Fréquentiel

Dans les procédés du domaine des fréquences, une estimation de la densité spectrale
de puissance (PSD) est calculée pour la série des intervalles RR. Les mesures dans le
domaine fréquentiel extraites de I’estimation PSD pour chaque bande de fréquence

incluent les puissances absolues et relatives de TBF, BF, et HF.

Pour évaluer la contribution relative de chaque membre, les procédures de
normalisation sont réalisées a diviser la puissance d’un (;omposant donné (HF ou BF)
par la puissance totale moins la VLF (Reis et al., 2010). Tandis que, le ratio BF/HF
représente |’équilibre sympathique-vagal.

Globalement, les fréquences que nous pouvons obtenir de ce domaine oscillent entre 0

a 0.4 Hz, qui sont divisés ainsi :

TBF: Les trés basses fréquences, entre 0.003 4 0.04 Hz
BF : Les basses fréquences entre 0.04 4 0.15 Hz
HF : Les hautes fréquences entre 0.15 4 0.4 Hz
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BFnu : Les basses fréquences dans les unités normalisées.
HFnu : Les hautes fréquences dans les unités normalisées.

BF/HF : Le rapport montre 1’équilibre sympathique-vagale.

Tableau 2-4 Publications présentant des valeurs de VFC au repos chez les patients atteints de

MPOC

Cheng (2006) Bedard (2010) Reis (2010)  Corbo {2013) Wheler(2005) BorghiSilva {2015) Carvahlo (2011)
Patients (n}) 30 41 10 8 18 10 17
AGE 69.616.5 67.77 6919 69.9t7.0 65(55-73) 67¢7 73.0645.64
VEF1 1.0340.6 1.0640.50 1.1+0.3 0.8110.3
meanRR 694.3(617.3-738.0) 761(680-829) 838+122 744.19(670.6-825.8)
SDNN 13.8(10.8-23.1)  90(68-108) 23.249.2  29.89(21.1-42.1)  104.4({55.2-186.2) 17.247.3
SDANN 76(55-97)
RMSSD 23(19-33) 17.746.1  24.07(17.4-33.3)  44.5(14.4-129.4) 11,746.0
pPNN50 4.8(1.3-9.8) 10{0.4-30.9)
TP {ms?) 90.1(39.6-257.5) 23.28(16.5-32.7)
VLF(ms?) 15.41(10.2-23.0)
LF(ms?) 14.2(4.9-44.9) 200{95-303) 133.8+445.5 11.81(7.5-18.4)  759.1(62.8-3700.6)
HF(ms?) 13(4.6-30.2) 81(38-155) 114.3+98.3  9.81{7.2-13.3)  333.4{36.1-1278.1)
LF/HF 1.3{0.4-3.0) 2.6(1.5-3.8) 2.314.1 1.21(0.8-1.7) 2.5(1.1-6.8) 2.412.3
LFnu 14.6(11.0-28.7) 50+30 61115
HFnu 17{7.3-25.1) 50430 38115
SD1 7.134.2 9.7614.66
sD2 31.246.6 34.86117.02
Sample Entropy 0.6710.18

Pour les abréviations voir tableau des abréviations et acronymes page vii—viii.
Les mesures sont la moyenne#i’écart-type ou (IC)

2.4.2.3 Mesures non linéaires :

Considérant les systemes de contrdle complexes du ceeur, il est raisonnable de supposer
que des mécanismes non linéaires sont impliqués dans la gené¢se de la VFC. Ces
mesures non linéaires sont chaque fois plus fréquentes, mais ils ont des inconvénients
sur I’interprétation des résultats. Mesures non linéaires ni estiment I’ampleur de la
variabilité et ne reflétent les composants spécifiques de modulation autonome, mais

quantifient la complexité de la série des intervalles RR. Une méthode non linéaire
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couramment utilisée qui est simple a interpréter est la soi-disant Poincaré plot. Il est

une représentation graphique de la corrélation entre des intervalles RR successifs.

La forme de la graphique est une ellipse (Figure 2-9), qui est orientée en fonction de la

ligne d’identité. L’écart-type

des points perpendiculaires a la
ligne de [I'identit¢é notée
comme SDI1 décrit la
variabilit¢ a4 court terme et
représente I’influence
parasympathique sur le nccud

sinusal. L’écart-type de la

longue ligne d’identité notée o 700 70 B w0 500 0 10w

comme SD2, qui représente la

modulation autonome globale, Figure 2-9 Poincaré Plot analyse

d’autre part, décrit la Analyse de Poincaré en la procédure d’ajustement de I'ellipse. SD1
L .., etSD2sontles écarts-types dans les directions de x1 et x2.

variabilité a long terme et a ét€  (kypios, 2014

montrée pour étre liée a des mesures dans le domaine temporel (Borghi-Silva et al.,

2015; Dias de Carvalho et al., 2011).

2.43 Exercice physique et VFC

L’exercice physique régulier a une dose efficace peut modifier 1’équilibre autonome,
car il a un effet direct sur la réponse vagale et sympathique cardiaque (Martins-Pinge,
2011). Diverses études ont montré qu’il existe une relation positive entre le niveau de
fitness et la VFC (Billman, 2002; Galetta et al., 2013). En effet, dans une étude
comparative deux groupes, adultes sédentaires (n=72) et actifs (n=72) appariés pour

I’dge et le poids, ont montré des différences significatives sur la consommation
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maximale d’oxygene et la VFC, ou les valeurs plus faibles ont été dans le premier

groupe (De Meersman & Stein, 2007).

2.4.3.1 Exercice aérobie et VFC

Le lien entre ’amélioration du VFC et I’amélioration de la capacité aérobie a été
également prouvé déja dans plusieurs études tant chez 1’homme que chez les animaux
(Billman, 2002; Billman & Kukielka, 2006).
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Figure 2-10 Effet sur la VFC de 10 semaines d’entrainement aérobie chez
des animaux sensibles a la fibrillation ventriculaire.

Effet de I'entrainement de 10 semaines d’exercice ou 10 semaines sédentaires sur le rythme
cardiaque et de la variabilité de la fréquence cardiaque, & I’exercice sous-maximal chez des
animaux sensibles a la fibrillation ventriculaire. Exercice a provoqué significativement une plus
petite augmentation de la fréquence cardiague et une plus petite réduction dans les différents
indices d’activité vagale cardiaque chez les chiens qui avaient effectué un entrainement
contrairement aux les animaux ayant regu une période sédentaire similaire. Les niveaux

d’entrainement

1.  Okph / 0% de grade, 5. 6.4 kph / 8% de grade,
2. 4.8 kph /0% de grade, 6. 6.4 kph/12%de grade,
3. 6.4kph /0% de grade, 7. 6.4 kph/16% de grade.

4. 6.4kph /4% de grade,
Valeurs sont des moyennes ES. * P <0,01 exercice farmé contre sédentaire. (Billman et al, 2006}
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Avec I'utilisation de modéles animaux, Billman et collégue (2006) ont constaté
qu’aprés 10 semaines d’entrainement d’exercice aérobie chez les chiens susceptibles
(n=20) et résistants (n=13) au fibrillation ventriculaire, la FC a été réduit tandis que la
VFC a été augmentée, et en méme temps il y avait une diminution du risque de
I’apparition d’arythmies cardiaques (Figure 2-10 ci-dessus) (Billman & Kukielka,
2006). Aussi des résultats similaires ont été trouvés chez les patients post-infarctus, par
exemple, une cohorte de patients randomisés post-infarctus a été étudié pendant trois

mois, avec un entrainement aérobie (3 fois / semaine, 50 min).

Son homologue a regu des recommandations pour faire leur propre exercice; aprés la
surveillance, la mesure dans le domaine du temps : I’écart type des intervalles (SDNN)
et I’écart type de la moyenne des intervalles RR (SDANN) a augmenté de fagon
significative (p <0,01 et p <0,05 respectivement) dans le groupe d’entrainement (Stahle
etal., 1999).

2.4.3.2 Exercice de résistance et VFC

Quelques études sont contradictoires et ont étudié la relation entre I’exercice de
résistance et la VFC chez les patients et sujets sains. Forte et al. (2003) ont étudié |’effet
de I’exercice dynamique de résistance sur la VFC [n = 20 femmes, dge: 68,9 années
(SD= 2,8)], en utilisant un protocole avec un vélo stationnaire et deux intensités

d’exercice (haute intensité et faible intensité).

Aprés 16 semaines, ils ont constaté une augmentation significative des paramétres de
force et de puissance, mais aucun changement dans les paramétres du domaine
temporel ou du domaine fréquentiel de la VFC; les auteurs notent que 1’absence de
modification de la VFC peut étre due au fait que 1’exercice appliqué n’était pas assez

intensif pour produire des modifications au SNA (Figure 2-11) (Forte et al., 2003).
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Figure 2-11 Effets de I’entrainement de résistance dynamique sur la VFC
chez les femmes saines dgées.

Moyenne (ET) pour les mesures du domaine fréquenciel dans les deux groupes d’entrainement au
cours de la période de contréle (-4 semaines et 0 semaine) et aprés I'entrainement (16 semalnes).
Toutes les données sont une transformation logarithmique.

Haut huit ensembles de huit tours a 80% de la résistance maximale pour compléter deux
tours de pédale (2RM)
[0 Bas: huit séries de 16 tours de pédale & 40% des 2RM.
(Forte et al., 2003).

Inversement, une €tude réalissée a demontré I’effet des exercices de résistance en
utilisant I’entrainement de la force musculaire avec des poids par les membres
inférieurs chez les patients atteints de maladie coronarienne [n=10; age: 61.3+5.2],
constaté qu’aprés huit semaines, le groupe expérimental a eu un effet bénéfique sur la

VFC par rapport au groupe témoin (Figure 2-12) (Caruso et al., 2014).
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Figure 2-12 Analyse de la VFC avant et aprés 8 semaines
d’entrainement de résistance chez les patients atteints maladie
coronarienne.

Les données sont présentées sous forme de moyenne * SD. Comportement des indices de
VFC avant et aprés du protocole d’exercice & la résistance. (A), RMSSD = racine carrée des
différences au carré des intervalles RR successifs; (B), SD1 = Poincaré tragage; (C} ApEn =
entropie approximative;(D), MeanHR = moyenne de la fréquence cardiaque. ANOVA
analyse de la variance a deux voies

UCG= Group cantrol; RTG= Group d’entrainement de la résistance

* p <0,05 contrastant pré vs post pour groupe d’entrainement

# groupe témoin vs groupe d’entrainement. (Caruso et al 2014).

2.4.3.3 Exercice combiné et VFC

L’entrainement combiné mélange deux ou plusieurs types d’exercices d’entrainement,
tels qu’aérobic et de résistance. Il peut étre divisé en synchrone et asynchrone en

fonction de la simultanéité de I’action dans la variable du temps.
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Figure 2-13 Résultat de 12 semaines d’entrainement aérobie et de résistance sur la
VFC.

L’exercice asynchrone combiné est un type d’exercice qui combine I’exercice
d’endurance et de force qui est exécuté I’un apres 1’autre dans une séance d’exercices,

mais ne sont pas effectué simultanément dans la méme fraction de temps.

11 y a eu diverses combinaisons de 1’exercice afin de répondre aux questions quant a la
meilleure stratégie pour améliorer la performance des athlétes et / ou améliorer le
traitement des maladies chroniques ou des paramétres physiologiques comme la
rigidité artérielle, un paramétre lié directement avec le tonus sympathique et
anormalement €levé chez les patients atteints de MPOC (Montero et al., 2015;
Vivodtzev et al., 2010).

Par exemple, dans une méta-analyse, les auteurs ont examiné et ont quantifié 1’effet
d’entrainement aérobie combiné et de la résistance [n = 11] vs des études ayant utilisé

des protocoles d’exercice aérobie seulement [n = 10] sur la rigidité artérielle. Ils n’ont
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pas trouvé une différence significative entre les deux groupes (Montero et al., 2015).
Inversement, Mendonca et al. (2003) ont étudié ’effet de 12 semaines d’exercice
asynchrone combiné sur la dysautonomie chez les adultes sains et des adultes atteints
syndrome de Down (trisomie 21) [effectué 3 fois / semaine, 30 minutes, 65% -
85% VO2max]. Ils ont constaté une amélioration de la modulation cardiovagale dans les

deux groupes (Figure 2-13 ci-dessus) (Mendonca et al., 2013)

2.4.3.4 Exercice d’intervalles et VFC

I y a de nombreuses études sur |’effet de 1’exercice d’intervalle et la santé.
L’entrainement anaérobie de haute intensité et courte durée (4-6 répétitions/30
secondes a I’effort maximal) a €té¢ montré qui améliore le fitness aérobie dans deux
semaines chez les personnes en bonne santé (Garber et al., 2011; Kiviniemi et al.,
2014). D’une part, une étude a comparé un protocole d’intervalle de haute intensité et
courte durée a vélo (HIT) [n = 13; 4-6 reps/ 30s & effort maximal/4min de récupération]
contre un protocole traditionnel d’exercice aérobie (AET) [n= 11; 40-60 min a
60% VOapeak], €t I’auteur a constaté, entre autres résultats, une augmentation de VOzpeax
dans les deux groupes (p <0,001), le groupe HIT a amélioré la composante haute
fréquence (HF, p = 0,038) et le ratio: basse fréquence et haute fréquence (LF / HF ratio,
p = 0,010), un indicateur de |’activité parasympathique et le principal marqueur de la

VFC général respectivement (Garber et al., 2011).

D’autre part, une étude plus récente a montré une relation positive entre I’entrainement
d’intervalle et la VFC. Des jeunes adultes [n=18, 4= 24 & 3 ans] ont mené un protocole
d’entrainement de la force maximale dans tous les segments du corps tandis que 1’autre

groupe a utilisé un entrainement d’intervalle de haute intensité.
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Figure 2-14 La sensibilité baroréflexe et VOimax apres 30 sessions
d’entrainement de résistance.

La consommation maximale d’oxygéne (VO2max) et la sensibilité baroréflexe (BRS)
changements aprés 30 sessions d’entrainement de HIIT (diamant plein} et PHA
d’entrainement (carré plein). HIIT = entrainement par intervalles a haute intensité, PHA=
action de coeur périphérique. (Piras et al., 2015).

Les deux groupes ont fait 30 séances (3 mois). Le résultat (Figure 2-14), les deux
groupes ont augmenté la modulation vagale et ont diminue la composante spectrale
sympathique, ce dernier a été estimé par I’oscillation de basse fréquence de la pression
artérielle systolique grace a la sensibilité baroréflexe (Arterial BRS). Il faut noter,
également que les deux groupes ont amélioré leur fitness cardiovasculaire et le muscle

squelettique (Piras et al., 2015).

2.5 Entrainement physique chez le patient atteint la MPOC

2.5.1 MPOC et exercice aérobie

Borghi-Silva et al. (2009) ont étudié & leur tour des patients chez atteints de MPOC. Ils

ont remarqué un effet aprés six semaines d’entrainement aérobie sur la modulation du
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SNA et ont démontré une corrélation positive entre ce type d’exercice et la VFC

(Borghi-Silva et al., 2009).

b

Figure 2-15 Effet de ’application d’un exercice aérobie pendant 12 semaines
sur la VFC chez les patients atteints de MPOC.

Effet d’une réadaptation pulmonaire (PR) sur la VFC, au repos et pendant I’exercice pic aprés la
réadaptation pulmonaire (PR). (A} Il y avait une augmentation significative sur I'écart type des
intervalles RR (SDNN). (B} Une augmentation sur la racine carrée de la moyenne de la somme des
carrés des différences entre des intervalles RR successifs (rMSSD). (C} Une diminution sur la basse
fréquence (BF). (D} Une augmentation sur la haute fréquence (HF); et (E) la diminution des taux LF

/ HF au repos et pendant |’exercice pic
* Différence significative entre les pré-PR, et post-PR. (Cheng et al 2014). .

Autres études qui ont analysé des variables physiologiques aérobies (capacité d’effort
maximale, consommation d’oxygene, etc) chez les patients atteints de MPOC ont

démontré la relation entre eux et la VFC (Cheng et al., 2014; Leite et al., 2015).
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Une étude a été menée afin de voir 1’effet sur la VFC au repos et pendant I’exercice,
dans un programme de réadaptation physiqﬁe. Soixante-quatre patients diagnostiqués
avec la MPOC ont fait un programme de réadaptation ambulatoire, deux fois par
semaine, pendant 12 semaines. Un protocole d’entrainement & vélo a été utilisé, avec
une intensité entre [60 - 100% VO2peak, 2/semaine, 40min/séance]. Les conclusions de
“ce protocole permettent d’observer une amélioration significative de la fonction
autonome démontrée a la fois par les composants dans le domaine du temps et le

domaine fréquentiel (Figure 2-15 ci-dessus) (Cheng et al., 2014).

2.5.2 MPOC et exercice de résistance

La MPOC provoque un changement des fibres dans le muscle squelettfque, en
particulier sur les quadriceps, a prédominance de fibres de type I par des fibres de type
IIx. En outre, 1’atrophie dans tous les types de fibres musculaires, des anomalies des
enzymes métaboliques et une diminution du nombre de capillaires, tout cela entraine
une réduction 2 la fois de I’efficacité mécanique et la capacité d’oxydation de la fibre

musculaire (Maltais et al., 2014).

Il y a quelques travaux publiés qui rattachent I’entrainement de la résistance musculaire
chez des patients atteints de MPOC, mais trés peu de ces études ont explorée ’effet sur
la VEC (Mador & Bozkanat, 2001; Ortega et al., 2002). Camillo et colleégues (2011)
ont étudié 40 patients avec MPOC, bien qu’ils aient inclus 1’entrainement en force
(avec le poids) dans 1’un de ses groupes, ils ont pu conclure une amélioration de la VFC

dans ce groupe (Camillo et al., 2011).

Dans le but de découvrir, comment |’entrainement de résistance influence la
modulation autonome, évalué par la VFC, Ricci-Victor et collegues en 2013, ont étudié
les patients atteints de MPOC pendant 24 séances d’une heure chacune, en assistant a
3 fois/semaine, un entrainement de musculation, [60-80% 1RM, 3/semaine,

lhour/séance] des extrémités supérieures et inférieures, et ils ont constaté une
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amélioration dans les deux composantes temporelles et spectrales de la VFC (SDNN,

BF, HF) (Tableau 2-5) (Ricci-Vitor et al., 2013).

Tableau 2-5 Indices de la variabilité de la fréquence cardiaque chez les
patients atteints de MPOC aprés 24 sessions d’entrainement de résistance.

Linear Indexes Before After p
SDNN {ms} 17.1746.34{17.5) 28.87+14.04(22.8) 0.0398*
{5.70-27.8) {10-65.1)
rMSSO{ms) 10.7114.61(9) 14,16£7.81{10.9) 0.0803
4.30-18.2) {7.00-36.1)
LF{ms?) 69.46+43.92(63) 197.30+224.18{150) 0.0024*
(6-153) {26.00-877}
HF{ms?) 40.53+33.75{30.00) 100.074172.92(53.00) 0.0327¢
{7.40-140.00) {11.00-664.00)

* Différence statistiquement significative (p<0.05) avant et aprés I'entrainement de résistance
(test de Wilcoxon). P: niveau de signification; ms: millisecondes; ms?; millisecondes carré;
SDNN: I'écart type des intervolles normaux a la normale; rMSSD: racine carrée de la moyenne
de la somme des carrés des différences entre des intervalles RR successifs; BF: basse fréquence;
HF: haute fréquence. (Ricci-Victor et al 2013).

2.5.3 MPOC et I’exercice combiné

11 est clair que les patients atteints de MPOC devraient inclure I’exercice dans leur plan
de réadaptation physique. A cete égard, il a été démontré le role de I’entrainement
aérobie sur I’amélioration de la tolérance & I’exercice, ainsi qu’une augmentation de la

force dans ceux qui comprennent |’entrainement de résistance.

D’une part, une étude randomisée de 75 patients atteints de MPOC, a révélé que
I’entrainement séquentiel (8 semaines d’entrainement résistance suivi de 8 semaines
d’entrainement aérobic) a réussi a atteindre un plus grand volume de la résistance et

d’endurance aérobic que le groupe entrainé de fagon combinée (8 semaines
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d’entrainement simulé suivi de 8 semaines d entrainement combiné de résistance et

aérobic) (Covey et al., 2014).

Tableau 2-6 Variabilité de la fréquence cardiaque avant et aprés 3 mois d’entrainement
de haute et basse intensité.

Pre-training Post-training

Supine- Orthostatic Supine Orthostatic
Time domain
SDNN (MS) —HI 29+15 = 36+19" =
SDNN (MS) — LI 254,12 = 22::10 =
TMSSD (MS)—HI 22414 = 28:-22° =
TMSSD (M5} — LI 22422 - 19:£ 14 -
Frequency domain
LFnu (%) — HI 44 +15 55+£21%" 42424 50+20
LFnu (%) — U 48 + 19 5815 43 +19 62 20
HFnu (%) —HI 56+ 15 44 421 58424 50420
HFnu (%) — LI 51419 41 + 15 56+ 19 37 & 20
LF/HF ratio — HI 0.9+0.8 2.3 4345 1.341.5 1.3:£0.9
LF/HF ratio ~ L1 1.2£0.9 1.7+ 1.0* 1.1%£1.2 2.8+12.8™

Les données sont présentées sous forme de moyenne * écart-type. Hi: entrainement d’exercice de haute
intensité; LI : entrainement physique de basse intensité.

*=p <0,05; test t apparié, pré vs.post; **=p <0,05; test t apparié, pré vs.post

Position couchée (décubitos dorsal 0°) vs orthostatique (inclinaison téte haute 75°).

SDNN écart type des intervalles N-N; rMSSD racine carrée de la moyenne de la somme des carrés des différences
entre des intervalles RR successifs

LFnu (BFnu)basse fréquence en unités normalisées; HFnu haut fréquence en unités normalisées.

{Camillo et al 2011).

D’autre part, aprés 12 semaines d’entrainement avec un protocole de haute intensité [3
séances/semaine, 1 hour/séance, velo: 60% WRmax, €t force musculaire: 70% 1RM]
contre au groupe de basse intensité [3 séances/semane, lhour/séance, 5 séries
d’exercices y compris entre autres: exercices de respiration, reinforcement des muscles
abdominaux] les auteurs (Camillo et al,, 2011) ont constaté une amélioration
significative de la VFC chez des 20 patients atteints de MPOC du protocole haute

intensité, en opposition au groupe de basse intensité (Tableau 2-6).

2.5.4 MPOC et I’entrainement d’intervalle

Un patient atteint de MPOC sévere, s’il s’exerce en continu sans période de repos, peut

tolérer des charges de travail élevées (50-80% de sa capacité d’effort maximale) pour
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seulement 5 & 12 minutes (Vogiatzis, 2011). Contrairement, autres études ont utilisé
des protocoles d’intervalles a différentes intensités chez les patients pulmonaires
chroniques, en tentant de comparer leur efficacité sur les protocoles traditionnels
d’exercice continu. Maltais et collégues (1997) ont démontré avec succés dans 42
patients atteints de MPOC modérée a sévere, qu’un effort maximum selon la capacité
individuelle de chaque sujet, produit des adaptations physiologiques

proportionnellement a la tolérance du effort (Maltais et al., 1997).

Plus tard, Vogiatzis et al ont démontré chez les patients atteints de MPOC, que la
réalisation d’un entrainement d’intervalle de haute intensité avait eu un effet positif sur
la tolérance a I’exercice et la stabilité de la réponse métabolique et ventilatoire, par
rapport aux exercices réalisés dans le cadre d’un protocole continu (Tableau 2-7),

(Kortianou et al., 2010; Vogiatzis et al., 2004).

Tableau 2-7 Les réponses a exercice d’intervalle (IE) et a charge constante (CLE)
chez les patients atteints de MPOC sévére.

Modification de la European Respiratory

End of IE End of CLE : A ;

Total Exercise time (min) 32.7+3.0 10.3x 1.6* SUEE i LET AOREES BOR-I R Sk S
forme de moyenne t SEM. VO2:

V) 9.31=0.05 0.94x007* | consommation d’oxygéne; VCO2: production

VCO, (Lmin) 0.75£0.04 0.95+ 0.07* de dioxyde de carbone; VE: ventilation

VE (Umin) 33.121.5 38.422.2* minute;  MVV:  ventilation  maximale

VE/MVV % 7654 85+3¢ volontaire; VT: volume courant; IC: capacité

VT L 1.0120.05 1.1420.06° inspiratoire; IRV: volume de réserve

A CeArTd - il'{spiratoire; PCO2: tension artérielle de
dioxyde de carbone; VD: espoce mort

g 0i58:0.06 OIEHE0.03 T physiologique; conc .: concentration.

IRV % pred. TLC 6.9x0.8 5.920.5* * Des différences significatives (p <0,05) entre

PaCO, {(mmHg) 44.011.3 45.421.2% IE (exercice intervalle} et CLE (I'exercice a

pH 7.3820.06 7.34£0.07* charge constante).

VD (L) 0.4820.02 0.53£0.02% (Kortianou et al 2010).

Arterial Lactate conc. (mMol.) 3.89+£0.36 5.81+0.41*

Plus récemment, une étude réalisée chez 46 patients atteints de MPOC a démontré une

amélioration de la taille de la fibre musculaire et la distance parcourue dans le test de
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marche de six minutes a la fin d’un programme de 10 semaines qui incluait d’exercice
d’intervalles [30s x 30s; 45 minutes, 3 fois/semaine] & une intensité de 80% ayant
progressé jusqu’ a 100% de la charge de travail maximale atteinte au début du
programme (Figure 2-16) (Vogiatzis, 2011).

600 -
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Figure 2-16 Test de marche de 6 minutes avant et aprés ’entrainement physique
d’intervalle chez les patients atteints de MPOC.

TM6M avant (barres ouvertes) et aprés (barres pleines) réadaptation chez les patients atteints de MPOC.
GOLD stades II, Ill, et IV. Les données sont représentées comme moyen 1ETM. Les astérisques indiquent les
différences significatives avant et aprés I'entrenaiment (P<0.01). GOLD: Initiative mondiale pour la malodie
pulmonaire obstructive chronique; 6MWT: test de marche 6 minutes. (Vogatiz 2011).

2.5.5 MPOC et I’entrainement combiné et d’intervalle

Au moment ou ce document est rédigé, il y a un manque d’études portant a la fois sur
les patients atteints de MPOC, sur les protocoles d’exercices d’intervalles synchrones
(résistance + aérobie) combinés et I’effet sur la variabilité de la fréquence cardiaque,

ce qui nous pousse a développer le processus de recherche décrit ci-dessous.



CHAPITRE II1

METHODOLOGIE

3.1 Participants
3.1.1 Population

La population de cette étude est constituée de patients hospitalisés atteints de MPOC.
Au début les patients seront recrutés a partir de ceux inscrits au programme de
réadaptation pulmonaire du centre hospitalier du Mont-Sinai. Le recrutement sera
effectué avec I’autorisation médicale préalable, et suivant, un associé¢ de recherche
clinique de I’hdpital, passera en revue les critéres d’inclusion et d’exclusion. Aprés,
’associé de recherche fera le premier contact avec les patients, ensuite, nous enverra

la liste des noms des participants potentiels.

Par la suite, une entrevue sera faite avec le patient pour lui expliquer le projet de
recherche et obtenir le consentement signé. Ensuite, lorsque le patient aura accepté de
participer et a I’aide d’une randomisation simple, le patient sera assigné a I’un des deux
groupes [Protocole Habituel (PH) et Protocole Experimental (PE)] en utilisant le tirage
au sort (15 billets identifiés PH et 15 billets identifiés PE ou le billet sera retiré de la
cagnotte a chaque tirage).

3.1.2 Critéres de sélection
3.1.2.1 Critéres d’inclusion:

¢ Hommes et Femmes, >50 - 80< ans.
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¢ Patients hospitalisés et participants au programme réadaptation pulmonaire au
Centre Hospitalier du Mont-Sinaft

¢ Patients atteints de MPOC avec diagnostic clinique confirmé, stables et capacité
de marcher

¢ MPOC stable de modéré a sévére critére GOLD: VEMS / CVF <70 %, et 30
% < VEMS < 80 %,

3.1.2.2 Critéres d’exclusion:

¢ Patients atteints de maladie cardiovasculaire grave ou instable (insuffisance
cardiaque)

¢ Déficience locomotrice et neuromusculaire qui limite I’entrainement

¢ Patient en utilisant un stimulateur cardiaque

¢ Déficience cognitive

¢ Peau fragile

3.1.3 Taille d’échantillon

Nous espérons recruter 15 participants par groupe (PH: n=15, PE:n=15). Une
probabilité de a = ,05 et de B =,80 en utilisant la table de Cohen pour 2 groupes avec
mesures répétées indique un n=34 (17 par groupe). Nous avons augmenté le nombre &
17 par groupe, car nous anticipons une attrition de 15%. Si le nombre requis n’est pas

atteint un calcul de la grandeur d’effet sera effectué.

3.1.4 Aspects déontologiques et consentement

Afin d’éviter que les patients se sentent obligés de participer, les chercheurs les

inviteront & participer dans I’essai volontairement, au lieu des médecins ou personnels
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de réadaptation. Le recrutement sera effectué par les étudiants qui n’ont aucun lien

d’autorité sur les patients.

Les participants dans ce projet ne seront pas rémunérés, mais les participants recevront
une évaluation de la capacité fonctionnelle (test de marche de 6 minutes), au plus tard
un mois suivant la finalisation de ses programmes de réadaptation pulmonaire et cela

en guise de remerciement pour avoir accepté de participer.

3.2 Condition (Variables indépendantes)
3.2.1 Allocation

Le patient sera assigné par randomisation & un des groupes suivants:

¢ Protocole Habituel (PH):
Tapis roulant: Marche de 0,5 km / h. Charge (prescrit individuellement selon
I’aptitude du patient). Aucune inclinaison. Sans charge a la premiére session.

ou

Cycle ergometre: pédalage (50 RPM). Charge (prescrit individuellement selon
I’aptitude du patient). Sans charge a la premiére session.

¢ Protocole Expérimental (PE): '
Hi-Trainer tapis roulant autopropulsé: Charge (sans charge lors de la premiére
semaine, puis la charge sera augmentée selon I’aptitude du patient). Aucune .

inclinaison.
3.2.2 Modele d’une Session de Réadaptation Pulmonaire

3.2.2.1 Prescription d’exercice:

¢ Fréquence:

La fréquence est de 5 séances par semaine (1 séance par jour)
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¢ Durée:
Chaque séance aura une durée de 1 heure, et pourra étre dans le matin ou aprés
midi d’accord a I’horaire de I’hdpital
¢ Mode:
0  Protocole Habituel : Exercice aérobie continué pour 20 minutes et sur le
tapis roulant ou le vélo stationnaire
0  Protocole Experimental : Exercice combiné aérobie et de résistance en
intervalles initialement de 30 seconds d’exercice par 30 seconds de pause.
¢ Intensité:
Pour calculer de !’intensité d’exercice nous appliquerons la méthode de la
fréquence cardiaque de réserve (MFCR), exprimé pour la suivante équation :
FC objectif = [(% intensité d’exercice voulue * (ECmax — FCrepos)) + FC
repos] (Heyward, 2010)
0  Protocolo Habitual: entre 60% a 80% de su maxima capacidad aerobica
calculada por el MFCR
0  Protocolo Experimental: 60% a 80% de su maxima capacidad aerobica
calculada por el MFCR.
¢ Taux de Progression:
C’est trés important & souligner que les différents items de la prescription
d’exercice pourront étre modifié d’accord aux capacités et la performance du

patient dans chaque séance.

3.2.2.2 Exemple d’une session:

¢ Durée:
Une heure
¢ Etapes (voir Figs. 3-1 et 3-2 ci-dessous):

0  Echauffement (5 minutes):
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o Patient assis: Mouvements articulaires doux de cou, épaule, bras, taille,
les genoux et les pieds (rotation, flexion et extension).
0  Force supérieure du corps (15 minutes):
e Patient assis avec soutien lombaire: Exercices des poids légers,
individuellement prescrit en fonction sur la forme physique du paﬁent.
e Flexion du biceps et supinated du bras: Flexion-extension de coude,
contre gravité, apportant la main a I’épaule (2 séries, 10 répétitions).
e Presse d’épaule: Flexion-extension d’épaule, contre gravité, soulevant le
bras droit (2 séries, 10 répétitions).
o FElévation Latérale: bras levés a travers |’arc de mouvement, abduction-
adduction (2 séries, 10 répétitions)
o Elévation frontal deltoide antérieur: bras levés a ’avant du corps flexion-
extension d’épaule (2 séries, 10 répétitions)
¢ Repos (5 minutes):
o Contrdle de la tension artérielle, saturation d’oxygéne avec un oxymetre
de doigt et la fréquence cardiaque avec une cardiofréquencemetre.
¢ Entrainement cardiovasculaire (30 minutes):
e Protocole Habituel (PH):
o Tapis roulant motorisé: Marche de 0,5 km / h. Charge (prescrit
individuellement selon |’aptitude du patient). Aucune inclinaison.
Sans charge a la premiére session; ou
o Cycle ergometre: pédalage (50 RPM). Charge (prescrit
individuellement selon I’aptitude du patient). Sans charge a la
premicre session.
¢ Protocole expérimental (PE):
o Hi-Trainer tapis roulant autopropulsé: Charge (sans charge lors de la
premicre session, puis la charge sera augmentée selon I’aptitude du

patient). Aucune inclinaison.
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0 Récupération (5 minutes):

Contrdle de la tension artérielle, saturation d’oxygéne avec un oxymetre de

doigt et la fréquence cardiaque avec une cardiofréquencemetre.

b

. uonesadnoay %

[o]
o
o)
=
=
[=
o
(¥]
2 :
o =
£ soday .
1]
-
c
@
=
Q
=
‘s
b=
(=
w
-l
B B e Ty ﬁ
sdioonp =
amnauadns -
Juoyl e
G
swayneysy 1

100

0 0 0 0
o0 (Y=} < o
gﬁ_m:&:_

Temps (min)

Figure 3-1 Séance du Protocole Habituel Aérobie Continu

Entrainement résistance + aérobie par intervalles 30'

uonesadnday

N\ AANRRRARRRRRA
AR
ANNARARRRRRRRRN
ARKERERRRRRRRRRR
Annnaaan
AN
SNSANNRNARNANNN
INSNRNNRNRNRNARN
AN
AN
ASRRRRRRRRRANAN
AR
A NN

sdiod np
amapadns -

CRNBET S Sotn oo

awayneyo3 Wmﬂ

100

80

(]
o e

(%) ausuanuy

Temps (min)

Figure 3-2 Séance du Protocole Experimental Combiné Résistance et Aérobie.



49

3.3 Mesures (Variables dépendantes)

Accueil des participants, s’assurer que le formulaire de consentement a été lu, compris
et signé. Prise des mesures anthropométrique (poids, taille), fréquences cardiaques de

repos et instruction du déroulement de la séance.

3.3.1 Testdela VFC:

Ce test mesure !’influence du systéme nerveux autonome (SNA) sur le rythme

cardiaque (variation de la fréquence cardiaque de battement a battement).

Le patient recevra des instructions, 24 heures avant le test, de ne pas ingérer le café,
I’alcool ou fumer des cigarettes. Une heure avant le test, le patient est informé a ne pas
ingérer aucun médicament.Pendant le test le patient recevra des instructions pour
maintenir une tendance repiratoire habituelle et normale. Aussi, le patient sera averti

de rester éveillé en tout temps.

Le rythme cardiaque est mesuré pendant que le patient demeure sur le lit en position
supine pendant 10 minutes & 1’aide d’une ceinture (moniteur cardiaque) située au
niveau de la poitrine permettant 1’enregistrement des pulsations cardiaques. Les
données de pulsations cardiaques sont enregistrées sur une montre portée au poignet
(RS800, Polar, Fi.). Apres cette période, le patient passera & la position debout et
demeurera debout pendant 10 minutes. La durée du test au total est 20 minutes plus 10

minutes de préparation.

3.3.2 Test de marche de 6 minutes (TM6M)

Le second est un test d’exercice sous-maximal. Ce test consiste & marcher pendant 6
minutes dans un couloir (longueur 10 & 30 métres, selon la disponibilité) le plus
rapidement possible. Le patient peut arréter de marcher 4 n’importe quel moment quand

il se sent fatigué et reprendre la marche. L’ important est de compléter le temps requis



50

(6 minutes). Pendant le test, la FC, I’oxymétrie et la fatigue pergue seront surveillés par

un moniteur de FC, un oxymétre portable, et I’échelle de Borg, respectivement.

3.4 Procédures
3.4.1 Activités Préliminaires:

¢ Durant les entrainements le patient portera une montre au poignet (RS800,
Polar Fi) et le brassard (Sensewear Armband, Bodymedia, Inc. USA).

¢ Durée: L’entrainement durera trois semaines.

¢ Fréquence: cinq fois par semaine (lundi & vendredi) / 1 session par jour /1 heure
chacune.

. Endroit: le programme se déroulera au CHMS, dans une zone assigné par

I’hopital:

3.42 Activités par semaine:
3.42.1 Semaine 1

¢ Session 1:
0 Arrivée du patient
0 Explication du projet au patient
¢ Signature de formulaire de consentement
0 Exécution pré-tests (VFC, TM6M, et test de force musculaire)
0  Contrdle de la saturation d’oxygéne et la fréquence cardiaque avec un
oxymétre de doigt

0 Exécution de programme de réadaptation pulmonaire (exercices)
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34.2.2 Semaine 2

*

Session 6 a 10:

¢ Programme de réadaptation pulmonaire (PH et PE)

3.42.3 Semaine 3

343

Session 11 a 14:

¢ Programme de réadaptation pulmonaire (PH et PE)

Session 15:

¢ Programme de réadaptation pulmonaire, la derniére session (PH et PE)

¢ Exécution post-tests (VFC, test de marche de 6 minutes, et test de force

musculaire)

Mesures générales pour tous les patients:

Les patients qui ont besoin d’oxygene et sont prescrits médicalement & I’utiliser
(par ex., 2 Lt/ min).

Dyspnée et contrdle de la fatigue ne dépassent pas de plus de 4 sur I’échelle
(échelle de Borg).

Contréle de la saturation d’oxygeéne et la fréquence cardiaque avec un oxymetre
de doigt.

Les patientes du protocole habituel (PH) pourront s’entrainer seulement dans

une seule machine au méme jour (cycle ergomeétre ou tapis roulant).

3.5 Quantification et analyses

Les records de la VFC seront analysés a I’aide du logiciel Kubios HRV version 2.1;

2012 (Biosignal Analysis and Medical Imaging Group, Kuopio, Finland). La VFC sera
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analysée dans le domaine temporel, domaine de fréquence et d’analyse non lin€aire.
Toutes les analyses de la VFC seront effectuées a partir des intervalles R-R, sans

extrasystoles et des artefacts techniques.

Les analyses statistiques seront faites avec un logiciel SPSS (Statistical Package for
Social Sciences, Version 20). Des statistiques descriptives (moyenne et écart type)

seront effectuées pour I’ensemble des variables.

Les valeurs de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) au repos sera analysée
par une analyse de variance (ANOVA) des mesures répétées pour deux facteurs (temps
x group). Pour I’analyse de la VFC pendant le changement de la posture un ANOVA
par trois voies (temps x posture x group) des mesures répétées. Une valeur de p <0,05
a été défini comme le niveau de signification avec toutes les données exprimées en

moyenne + SD.

Taille de I'effet (TE) est un nom donné a une famille d'indices qui mesurent I'ampleur
de l'effet du traitement. En d'autres termes, il est un standard statistique (comme les
pourcentages et les z-scores) pour mesurer a quel point la moyenne de vos observations
est de la moyenne de I'hypothése nulle (Ellis, 2010). Pour trouver la taille de I’effet
(TE) de I’entrainement, nous avons utilisé la méthode de Cohen’s d. pour obtenir la
TE. Cette TE sera considérée comme grande si elle est > 0,80, modérée lorsqu’elle

varie entre 0,50 et 0,79 et une petite entre 0,2 et 0,49.

Les corrélations entre la puissance et la VFC et d’autres seront évaluées par le test de

corrélation de Pearson et/ ou Bland et Altman.



CHAPITRE IV

RESULTATS

4.1 Participants

Vingt-quatre patients ont accepté de participer a I’étude. Avant la randomisation,
trente-cinq tableaux cliniques ont été¢ vérifiés, dont trente €taient admissibles aux
entretiens. Aprés la randomisation, les deux groupes ont obtenu des exclusions: il y a
eu 4 retraits volontaires; 3 patients ont présenté des exacerbations de la MPOC, et 2
_patients supplémentaires ont été exclus, provoqués par des nouveaux diagnostics, qui

les ont les empéché de faire I’exercice normalement.

Les 15 volontaires restants ont complété avec succés les trois semaines du programme
de réadaptation sans anomalies. Il s’agit donc du corpus d’analyse de la présente étude.
Aucun des patients prenaient des béta-bloquants, et ils n’avaient pas de problémes

cardiovasculaires graves conformément a nos critéres d’exclusion.

Par contre, les patients prenaient entre autres, les médicaments suivants: des
bronchodilatateurs par inhalation [B2-agoniste (béta-2 adrérgiques) seuls, n=7 (46.6%);
comment salbutamol, ou en combinaison + corticosteroid, n=11 (73.3%); comment
fluticasone + salmeterol], anticholinergique inhalés [tiotropium, n=11 (73.3%);
glycopirronium bromide, n=4 (26.6%)], et statines [atorvastatin, n=1 (6.6%),
pravastatin, n=2 (13.3%)].
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Le tableau 4.1 montre le sexe, 1’dge et les principales fonctions pulmonaires des deux

groupes (CTRL vs EXPj. Il n’y a pas de différences significatives avec I’analyse

intergroupes dans ces variables.

Tableau 4-1 Caractéristiques des participants

CARACTERISTIQUES SR
CTRL EXP p

Femme/Homme 4/6 4/9 NS
Age (ans) 68.6+7.1 68.6+6.8 NS
FVC (L) 1.63+0.51 1.6410.42 NS
FVC (% prédit) 50.8+17.7 50.6+8.9 NS
FEVi(L) 0.78+0.30 0.7120.15 NS
FEV (%prédit) 35.3+22.4 27.246.6 NS
FEV/FVC 51.5£15.1 44.4+13.0 NS

Les données sont présentées sous forme de moyennetET; CTRL:groupe

témoin; EXP : groupe expérimental; NS= pas de différence significatif

4,3 Variables anthropométriques

Les principales caractéristiques anthropométriques des patients avant et apres le

programme de RP ne montrent pas de différences significatives entre les groupes, et

elles sont présentées dans le tableau 4.2.

Il convient de souligner qu’une faible augmentation non significative a été produite

dans le pourcentage de muscle au sein des deux groupes. Il y avait également une légére

diminution non significative dans le pourcentage de masse grasse, tandis que, le bilan

final de poids a montré une légére augmentation dans le groupe expérimental. Tous les

sujets étaient des patients hospitalisés dans les derniéres étapes de la récupération de

I’exacerbation de la MPOC, avec assistance médicale et nutritionnelle.
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CARACTERISTIQUES — e
CTRL EXP p CTRL EXP P

Poids (kg) 71.7 £13.0 702 *21.1 0.88 71.5+145 71.0 209 0.80
IMC (kg/m?) 27.1+4.5 264 £7.0 0.85 275 +4.6 265 6.7 0.76
Graisse (%) 37.549.11 29.9£19.9 043  36.8495  29.6+13.3 0.48
Muscle (%) 25.243.22 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 4344450 0.47
PCG (cm) 43.75£3.56 ~  41.042.92 0.59  46.0+449  46.5+4.88 0.45

CTRL:groupe témoin; EXP : groupe expérimental. Les données sont présentées sous forme de moyennetET

4.4 Capacité fonctionnelle

Tableau 4-3 Distance parcourue et perception de Ieffort pendant le test de marche de six-minutes
(TM6M) pré et post Uapplication de deux programmes d’entrainemen.

5 PRE POST
CARACTERISTIQUES
CTRL EXP 4 d CTRL EXP P d
TM6M (m) 192.6+72.9 224.6+51.2 0334 0.49 240.8+74.9 355.5%£51.4 0.004* [.78°*

E.Borg Dyspnée (1-20) 15£1.87 14145  0.440 0.59°

15+1.83

13+£2.03 0.140

1.03*

Les données sont présentées sous forme de moyennetET; CTRL:groupe témoin; EXP : groupe expérimental
*Différence significative entre les deux groupes (p<0.05); Cohen’s d: °= moderée; *=grande

La période post intervention (Tableau 4.3) a présenté une différence importante dans
la distance parcourue entre les deux groupes (CTRL vs EXP) lors du TM6M [EXP —
CTRL=A114.7 métres IC=44.7 L 184.7]. Il convient également de noter que le groupe

expérimental a subi une diminution de la dyspnée a la fin du TM6M (p<0.05)

(Figure 4.1). Chaque groupe a surmonté remarquablement la distance atteinte par

rapport au test initial [POST — PRE= CTRL: A48.2 IC=139.3 1 246.0; EXP: A130.9

meétres, IC=181.1 L 268.2].



56

450 4

| p=0.04 |
400 A T

T 350

5

-«

S = | p=000

g 4

¢ &

o 250

o

c

g

& 200 A
150 - —— PRE

—O— POST
100 . ;
CONTROLE EXPERIMENTAL

Figure 4-1 Test de marche de six minutes (TM6M) chez les patients atteints de MPOC en
une analyse intergroupe avant et aprés deux différents protocoles d’entrainement.

4.5 Evaluation au repos

= =

| = |
S0
70
R PRE
3 pOST
60 4

CONTROLE  EXPERIMENTAL

FC (bpm)
-]

* p<0.05

Figure 4-2 Comportement de la fréquence cardiaque (FC) au repos dans une analyse
intragroupe avant et aprés I’application de deux différents protocoles d’entrainement
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4.5.1 Effet du programme de réadaptation pulmonaire (RP) sur la fréquence
cardiaque (FC)

Les résultats du comportement de la FC au repos dans chacun des groupes indiquent

qu’une diminution significative a été obtenue au sein de chacun d’eux dans le niveau

intragroupe (groupe x temps). Ces résultats apparaissent clairement a la Figure 4.2.

Alors, méme s’il n’y a pas de différences significatives dans I’interaction (temps x
groupe), la TE (Cohen’s d) a réussi 2 atteindre le score moyen [CTRL vs. EXP; PRE:
d=0.71; POST: d=0.50]; cette interaction est décrite dans la figure 4.3.

E==E EXPERIMENTAL

100 W
mmmm CONTROLE -

T
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3
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|
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Figure 4-3 Effet d’entrainement sur la fréquence cardiaque (FC) au repos avant et
aprés ’application de deux différents protocoles d’entrainement.
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4.5.2 Effet du programme de réadaptation pulmonaire (RP) sur la variabilité de la
fréquence cardiaque (VFC)

4.5.2.1 Variables dans le domaine temporel

Dans I’interaction intragroupe (groupe x temps) a propos de la posture dorsal du corps,
il y a eu une augmentation de la VFC, en termes généraux aprés |’intervention, comme
en témoigne l’augmentation de bandes RR et SDNN, mais seulement le groupe
expérimental a montré une différence significative et une taille d’effet (Cohen’s d)
entre modérée a grande (RR et SDNN, respectivement), tandis que le groupe témoin a
montré une petite TE (Cohen’s d) dans la bande RR et SDNN. La bande RMSSD qui
exprime une composante parasympathique de la variabilité, n'ai montré pas une
augmentation ou une TE (Cohen’s d) significative au sein du groupe expérimental ou

avec le groupe témoin. (Tableau 4.4).

Tableau 4-4 Les bandes dans le domain temporel au repos dans [’analyse intragroupe

CTRL EXP
BANDES
PRE POST P d PRE POST }/ d
RR (ms) 680.5£67.7 720.2+99.2 0.2{5 0.467 722.8+60.6 752.6+42.5 0.253 0.569°

SDNN (ms) 17.0+£11.6 17.1£9.9  0.981 0.009 18.3+10.2 25.7£7.0  0.048* (.838*
RMSSD (ms) 10.4+6.4 10.3+6.8 0952 0015 12.0+6.4 14.7+4.9 0.072 0.451

CTRL:groupe témoin; EXP <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>