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Introduction.- Le retentissement extra-pulmonaire de la Broncho-Pneumopathie Chronique
Obstructive (BPCO) fait 1’objet d’un intérét croissant de la communauté scientifique.

Objectifs.- - 1- Evaluer la reproductibilité d’une nouvelle chaine de mesure de Force Maximale
Volontaire isométrique (FMVi) du quadriceps chez des patients porteurs de BPCO et sa faisabilité
lors de sa premiére application en routine clinique.- 2- Caractériser la relation entre la sévérité de la
BPCO, Ia force du quadriceps, les capacités fonctionnelles des patients objectivées lors d’un Test de
Marche de 6 minutes (TM6) d’un Five Sit to Stand test (SSTS) et la qualité de vie (CAT).
Méthodes.- 15 patients BPCO bénéficiant d’un programme de réhabilitation respiratoire ont
participé & cette étude. Nous avons caractérisé 1a fonction pulmonaire au travers d’une Epreuve
Fonctionnelle Respiratoire (EFR) et d’une analyse des Gaz du Sang (GDS) et avons estimé la
composition corporelle des sujets grice a la méthode des plis cutanés. Nous avons répété Ia
mesure de FMVi & 24 heures d’intervalle (test/re-test) dans des conditions standardisées et
avons effectué un TM6 et un 5STS. Les mesures de FMVi ont été comparées aux équations
prédictives issues de la littérature. Le retentissement de la maladie a été. objectivé par la
Modified Medical research Council Scale (mMRC) et le COPD Assessment Test (CAT).
Résultats.- La reproductibilité de la chaine de mesure de FMVi a été évaluée [CCI=0.96 (0.89
— 0.99) et CVer = 6.2 (4.58-9.86)]. Plus de 86 % des patients qui composaient notre cohorte
présentaient un déficit de force du quadriceps. Aucune différence n’est relevée entre le niveau
de FMVi des patients GOLD I/II vs GOLD III/IV (® = 0.92). La FMVIi, respectivement
exprimée en valeur absolue ou en fonction du poids corporel, est significativement correlée au
SSTS (p<0.05 et p<0.05) et au TM6 (p<0.05).

Conclusion.- L’évaluation de la FMVi du quadriceps chez le patient BPCO moderé a sévére
présente une reproductibilité excellente. La faiblesse du quadriceps est liée 4 la diminution des
capacités fonctionnelles. La diffusion clinique de ces procédés d’évaluation pourrait permettre

leur extension & d’autres pathologies 4 point de départ cardio-respiratoire ou non.

Mots clefs : Reproductibilité / Force maximale volontaire isométrique du quadriceps / Five Sit-to-
stand test / Test de marche de 6 minutes ;

Reliability / Quadriceps maximal voluntary isometric contraction / Five Sit-to-Stand test / Six
minutes walking test.



1 INTRODUCTION

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une pathologie complexe,
multidimensionnelle et hétérogéne (1, 2). La BPCO se caractérise par une limitation des
débits aériens résultant de I'inflammation des voies aériennes ainsi qu’un remodelage
bronchique souvent associé & une destruction du parenchyme pulmonaire (emphyséme) (3).
Le retentissement extra-pulmonaire de cette pathologie se manifeste principalement par une
détérioration progressive de la fonction neuromusculaire (4, 5) accompagnée d’une perte de
masse maigre (3). Cette dysfonction neuromusculaire a des origines diverses telles que
I’avancée en dge ou la diminution de I’activité physique quotidienme, auxquelles s’ajoutent
des facteurs systémiques comme le stress oxydatif, une majoration de ’inflammation de bas

grade, I’hypoxémie et un déséquilibre de la balance énergétique (4, 5).

La faiblesse musculaire inhérente & ces changements prédomine aux membres
inférieurs (6) et I’amyotrophie du quadriceps affecte les patients.dés les stades les plus
précoces de la maladie (5) indépendamment de 1’'IMC et de I'indice de masse maigre (7).
L’atrophie musculaire du quadriceps est associée 4 un remaniement de la typologie
musculaire au détriment des fibres de type I (8) une diminution de la capillarisation, du
nombre de mitochondries, des capacités oxydatives et de la fonction métabolique musculaire
(5, 9). La force maximale volontaire isométrique (FMVi) du quadriceps est lide a la capacité
d’exercice (10) au pronostic des patients (7) et représente un meilleur prédicteur de la

mortalité que la sévérité de I’obstruction elle-méme (11).

La dyspnée, la faiblesse musculaire et une fatigabilité exacerbée ménent les patients a des
stratégies d’évitement de I’activité et un déconditionnement affectant particuliérement les
muscles locomoteurs (7, 9, 12). Ces phénoménes majorent les atteintes, objectivées par une
diminution de la qualité de vie ainsi qu’une augmentation des comorbidités accroissant le

risque d’hospitalisation et la mortalité (3, 9).

La quantification de I’obstruction ne peut refléter a elle seule la complexité de la
pathologie (1, 13, 14) et I’évaluation de la force musculaire des membres inférieurs permet

d’obtenir des informations utiles a la compréhension des limitations individuelles dérivées du



retentissement extra-pulmonaire de la BPCO (15). Dans le cadre de 1’orientation des
thérapeutiques pharmacologiques ou non pharmacologiques, I’évaluation de leur efficacité et
la caractérisation de 1’évolution de la pathologie (retentissement d’une exacerbation) ; le
groupe de travail « groupe fonction » et « GTK » de Ia Société de Pneumologie de Langue
Francaise (SPLF) a été chargé de proposer une standardisation de la mesure de la FMVi du
quadriceps tant sur le plan du matériel que de la méthode employée afin de faciliter sa

diffusion auprés de I’ensemble des professionnels de santé (16).

Les objectifs de ce travail seront :

- 1- Evaluer la reproductibilité d’une nouvelle chaine de mesure de la force
maximale volontaire isométrique (FMVi) du quadriceps chez des patients porteurs de

BPCO et sa faisabilité lors de sa premiére application en routine clinique,

-2 ~ Evaluer la relation entre la sévérité de la BPCO, la force du quadriceps, les
; capacités fonctionnelles des patients objectivées lors d’un test de marche de 6 minutes
| (TM6) d’un Five sit to stand test (SSTS) et la qualité de vie (CAT).

2 REVUE DE LITTERATURE

2.1 Dysfonction neuromusculaire périphérique et BPCO

La dysfonction neuromusculaire des patients BPCO se traduit par une diminution de la
force et de I’endurance musculaire (9, 17, 18). La prévalence de la faiblesse du quadriceps
avoisinerait 30% chez les patients BPCO GOLD III pour atteindre 38% chez les patients
GOLD 1V (7). Les équipes de Bernard et coll. (6) et Franssen et coll. (19) rapportent des
mesures de force du quadriceps respectivement inférieures de 40 et 35 % en rapport aux
valeurs de référence. L’équipe de Hopkinson et coll. (20) au cours d’une étude longitudinale
portant sur une année, relate un déclin de la force du quadriceps de 4,3% chez des patients
BPCO contre 1 4 2 % chez une population saine sous I’effet du vieillissement. Il est établi que
la masse musculaire et la force des membres inférieurs sont des prédicteurs de mortalité (11,
morbidité (21, 22) état de santé (23) et qualité de vie (21).




2.1.1 Atrophie musculaire

L.’équipe de Caron et coll. (5) rapporte qu’en fonction des populations étudiées, 4 4 35
% des patients BPCO souffriraient d’une diminution de la masse musculaire. Celle-ci semble
affecter de fagon préférentielle les membres inférieurs en association avec I’inactivits
responsable de ’atteinte musculaire périphérique (6). L’ensemble des fibres musculaires est
concerné par I'atrophie qui surviendrait dés le stade GOLD 1. La masse musculaire repose sur
I’équilibre entre la synthése et la dégradation protéique. L’atrophie musculaire du patient
BPCO serait sous-tendue par une activation insuffisante des mécanismes cellulaires a
Porigine de la synthése protéique (médiée par IGF-1, PI3K et Akt) face 4 Paugmentation de
Pactivité ubiquitaire (médiée par FoxO, Atrogin-1 et MuRF -1} (5).

2.1.2 Confractilité

La contractilité musculaire fait I’objet d*une controverse au regard de la littérature.
Pour certains auteurs, le niveau de force, normalisé en fonction de la section physiologique
(CSA) du quadriceps ou de la masse musculaire des membres inférieurs, serait comparable
entre patients BPCO et sujets contrbles (6,24). Franssen et coll. (19) observent également que
la diminution de la force musculaire du quadriceps semble étre essentiellement le fait d’une
diminution de la masse musculaire. L’équipe de Debigare (25) appuie cette hypothése et
rapporte que les propriétés contractiles in-vitro de biopsies du vaste latéral de patients BPCO
sont comparables & celles de sujets sains, suggérant leur préservation. Pour d’autres auteurs,
’hypercapnie fréquemment observée chez le patient BPCO serait susceptible d’altérer la
contractilité¢ musculaire (Viana et coll, 1990, cité dans 12). 1’équipe de Mador (26) évoque,

en outre, une fatigue contractile majorée chez les patients BPCO.

2.1.3 Modification de la typologie musculaire

La typologie musculaire du patient BPCO est remaniée au détriment des fibres
oxydatives et au profit des fibres glycolytiques (8, 27, 25). Ces modifications typiques de
'mactivité (28) suggérent origine de la fatigabilité musculaire des patients (9, 27). Il en

découle une diminution des capacités oxydatives musculaires (27) attribuée pour part & une



diminution de la densité musculaire en mitochondries (29). Ces changements répondraient &
la diminution d’expression des récepteurs activés par les proliférateurs du péroxisome
(PPARs) PPAR-y coactivateurs (PGCla) du facteur de transcription mitochondrial A(TFAM)
(30) ainsi qu’a I’augmentation de I’expression de la protéine « Forkhead Box » O1 (FoxO1)
(5). La sévérité de 1’obstruction est inversement corrélée a la proportion de fibres I alors
qu’elle est positivement corrélée a la proportion de fibres Ila. Aucun lien n’est établit entre

obstruction et proportion de fibres IIb (8).

2.1.4 Diminution de la capillarisation musculaire

La capillarisation est un déterminant majeur du métabolisme énergétique oxydatif.
Elle permet I"utilisation optimale de 1’oxygéne par la mitochondrie et conditionne de ce fait la
tolérance a 1’exercice (5). La diminution de synthése du facteur endothélial de croissance
(VEGF) sous-tend le déclin de la capillarisation et par extension la dégradation du

meétabolisme oxydatif (31).

2.2 Mécanismes a I’origine de la dysfonction musculaire
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Figure 1 : La dysfonction neuromusculaire du patient BPCO (d’aprés Kim, 2008)



Les mécanismes qui sous-tendent ces altérations ne sont pas encore clairement
identifiés, mais semblent multifactoriels et interdépendants (1, 32). La dysfonction musculaire
du patient BPCO serait imputée & un ensemble complexe d’interactions entre des facteurs
locaux et systémiques. L’avancée en 4ge, I’inactivité, la malnutrition, 1’inflammation,
I’hypoxémie et I’hypercapnie tissulaire, les traitements médicamenteux et le tabagisme sont
actuellement considérés comme les déterminants de la dysfonction neuromusculaire du

patient BPCO (9, 12, 32).

2.2.1 Inactivité

Les symptémes du patient BPCO tels que la dyspnée, la faiblesse et la fatigabilité
musculaire exacerbée conduisent a une diminution progressive de la capacité d’exercice (7, 9)
associée au mode de vie sédentaire (12). La diminution de 1’activité et I’alitement ménent les

patients porteurs de pathologies chroniques au déconditionnement (33, 28).
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Figure 2 : Adaptations musculaires chez le patient BPCO. (D’aprés Caron, 2009)

Au niveau local, le faible niveau de sollicitation du quadriceps chez le patient BPCO
conditionnerait partiellement le déclin de 1’activité mitochondriale, conduisant 3 la production

accrue de ROS. Ceux-ci déclencheraient des cascades de réactions cellulaires expliquant



partiellement 1’origine de I’atrophie musculaire, la modification de la typologie musculaire, la
diminution de la vascularisation et des capacités oxydatives musculaires (5). Le fait que le
réentrainement & I’effort améliore la condition physique des patients BPCO suggére que
Iinactivité représente un des déterminants majeurs de la dysfonction neuromusculaire sous

I’effet de la plasticité musculaire (32).

2.2.2 Inflammation

L’inflammation se développe majoritairement au niveau du tissu vasculaire, du
parenchyme pulmonaire et des voies aériennes (9). De nombreuses études rapportent des taux
€levés de protéine C-réactive (CRP), leucocytes et cytokines pro-inflammatoires circulantes
(TNFa - IL6 - IL8...) (34, 3). La concentration des marqueurs de I’inflammation est associde
a la sévérité de la pathologie et augmente en période d’exacerbations (3). Le TNFo semble
particuliérement impliqué dans I’augmentation de 1’activité ubiquitaire protéasomique,
’accélération des mécanismes d’apoptose, ’inhibition de la synthése mitochondriale,
’augmentation de la production de « reactive oxygen species » (ROS) et « reactive nitrogen

species » (RNS) et la diminution de la sensibilité des myofilaments au calcium 9.

En parallele, Iactivation du facteur NF-xB (Facteur nucléaire Kappa-B) serait
susceptible d’induire a elle seule une atrophie musculaire et son inhibition permettrait de
restaurer la masse musculaire (3). Le poids de I’inflammation est toutefois controversé et Sin
et Reid (35) rapportent que le TNFo, pourrait agir 4 la fois en tant que régulateur de la fonction
anabolique ou catabolique musculaire en fonction de sa concentration. L’équipe de Barreiro et
coll. (36) énonce que la concentration des marqueurs de I'inflammation, bien que
significativement plus élevée dans le vaste latéral de patients BPCO séveres, reste 3 des

niveaux trés faibles.
2.2.3 Malnatrition
La malnutrition résuite du déséquilibre entre apports et dépenses énergétiques (9).

Dans un contexte de dénutrition, la diminution de masse musculaire semble étre & I’origine de

la perte de poids chez le patient BPCO (12, 32). La réduction des apports serait consécutive a



une dyspnée trouvant son origine dans 1’effort lors de la prise alimentaire, une fatigue, une
perte d’appétit, une sascieté précoce et une dysrégulation hormonale impliquant la leptine (9).
L’augmentation de la dépense énergétique serait quant a elle secondaire & I’augmentation du
travail respiratoire, au tabagisme, aux traitements médicamenteux, 3 I’inflammation, la

thermorégulation et I’hypoxie (37).

2.2.4 Traitements médicamenteux

Les corticostéroides peuvent étre prescrits en traitement de fond ou lors d’épisodes
d’exacerbations dans le cadre spécifique de leurs indications (9, 38). Certaines modalités de
traitement seraient susceptibles d’induire a elles seuls une « myopathie » (9). L’hypothése
physiopathologique repose sur ’inhibition des mécanismes sous-tendant la synthése protéique
et I"augmentation d’activité ubiquitaire protéasomique (9). Les thérapies a long terme et
faibles doses de corticostéroides sont 4 I’origine d’une diminution de la section physiologique
et de la force musculaire du quadriceps chez le patient BPCO (6). Inversement, un traitement

a court terme lors d’une exacerbation n’affecte pas la fonction musculaire (39).

2,2.5 Hypoxémie

Nombre de patients BPCO présentent une hypoxémie chronique ou intermittente (12).
Il semblerait que I’hypoxémie soit significativement associde 2 la dysfonction
neuromusculaire périphérique au travers d’une diminution de la force et de I’endurance, de

I"activité mitochondriale et d’une majoration de 1’atrophie (5,9, 32).

L’équipe de Gosker et coll. (40) a démontré que la proportion de fibres de type I est
moindre chez les patients BPCO hypoxémiques que chez les patients non hypoxémiques.
L’hypoxémie est associée a la sévérité de la pathologie, elle-méme en rapport a la diminution
de la capacité d’exercice (7, 9) et 1’adoption d’un un mode de vie sédentaire (12) favorisant la
modification de la typologie de la musculature périphérique (5). II semblerait que
I’hypoxémie agisse indirectement par I’intermédiaire d’une augmentation du taux de TNF o

(41) de ROS (42) et la diminution d’hormones anaboliques telles que la testostérone (12).



2.2.6 Hypercapnie

L’hypercapnie tissulaire est fréquemment observée chez les patients BPCO et conduit
a une acidité intracellulaire, affectant le métabolisme de la cellule musculaire par la
diminution de concentration d’adénosine triphosphates et de phosphocréatine (12, 43).
L’hypercapnie semble altérer la contractilité des muscles périphériques (Viana, cité dans
12). De plus amples investigations semblent nécessaires afin de préciser I’implication de

I’hypercapnie dans la dysfonction neuromusculaire du patient BPCO (12).

2.2.7 Stress oxydant

Les ROS et les RNS sont des molécules hautement réactives produites en faibles
quantités par la mitochondrie. Le stress oxydatif est dérivé de [’anion superoxyde (O2¢-) alors
que le stress nitrosatif est dérivé de 1’oxyde nitrique (NO#). Produits en faible quantité, les
ROS contribuent au maintien de la contractilité des fibres musculaires. La production -de ces
especes, lorsqu’elle est supérieure aux capacités anti-oxydantes conduit au stress oxydatif et
est associée a la sévérité de la pathologie chez le patient BPCO (44). Il semblerait que les
ROS et RNS altérent la fonction neuromusculaire en agissant sur la glycolyse, les flux de
calcium et des enzymes impliquées dans la respiration mitochondriale (9). La production de
ROS et RNS est majorée chez les patients BPCO (45) 4 la fois & I’effort mais aussi dans les
activités de la vie quotidienne et notamment en cas d’hypoxémie chronique (42, 46, 47, 48).
Couillard et coll. (49) précisent que 1’exercice des membres inférieurs pourrait étre une source

importante de ROS.

2.3 L’évaluation de la force musculaire

L’¢évaluation de la force musculaire est une composante déterminante du diagnostic et
de la gestion de la prise en charge des patients atteints d’une dysfonction neuromusculaire
(50). L’intérét de la mesure de FMVi est de déterminer la présence et 1’évolution d’une
faiblesse musculaire afin d’en adapter la thérapeutique. Une valeur absolue de la FMVi ne

présente qu’un intérét limité et il semble pertinent de la comparer a une valeur de référence



spécifique 4 chaque groupe musculaire (50) ou I’exprimer en pourcentage d’une valeur
prédite (7, 50, 51). 1 apparait que la FMVi est la méthode la plus simple permettant d’obtenir
une valeur précise du fait de la stabilisation de la position articulaire et de la longueur
constante du muscle (52, 53).

2.4 Les méthodes de mesure de la force du quadriceps

Les modalités d’évaluation de la force quadricipitale varient & la fois au regard du
matériel que de la méthode employée. L’élaboration d’une chaine de mesure de la force
musculaire nécessite de s’interroger quant au matériel employé, coté testé, angulation
articulaire, position du segment considéré, instructions et feedbacks délivrés au sujet, nombre
d’essais, durée de la contraction et de la récupération ainsi que familiarisation du sujet & la
procédure (53). Dans le cadre de la caractérisation de la fonction musculaire du patient
BPCO, il est nécessaire d’analyser chaque chaine de mesure afin de sélectionner celle qui
sera la plus adaptée. Différents systémes peuvent étre employés : testing manuel, machines a
poids, icocinétisme, dynamométres manuels, jauges de contraintes, stimulation magnétique ou
¢lectrique musculaire ou nerveuse. Des méthodes indirectes peuvent également étre utilisées

telles que I’évaluation de la CSA ou de la fatigabilité (53).

2.4.1 Mesures Statiques

= Testing manuel : 1’évaluation manuelle de la force musculaire s’effectue grice a
une échelle numérique de performance (54). Hislop et Montgomery (55) proposent de se
baser sur I’échelle numérique de cotation selon Daniels et Worthingham correspondant a un
panel de possibilités des groupes musculaires, basé sur la capacité de contraction contre
pesanteur ou résistance. Bien que le testing manuel soit utilisé en routine clinique, la
reproductibilité de ces tests reste discutée et repose sur 1’évaluation subjective de

I’examinateur (54).

- Hand Held Dynamometry : La dynamométrie manuelle est généralement utilisée en

association avec le testing musculaire et permet d’obtenir une mesure quantitative en
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Newtons, Kilograms ou Pounds (53). Elle permet de caractériser de fagon précise et
reproductible la fonction neuromusculaire mais reste limitée par ’expérience, Ihabileté et la
force de I’évaluateur (53, 56, 57, 58). Cette mesure présente I’avantage d’étre sensible aux

évolutions post-réhabilitation (53).

- Jauge de contrainte : Une jauge de contrainte montée en série avec une résistance

rigide permet d’évaluer la force musculaire. Ce systéme trés sensible a la force musculaire
isométrique requiert une procédure de calibrage précise. Son usage semble essentiellement

destiné aux champs de recherche clinique (53).

- Stimulation électrique on magnétique du nerf fémoral : Le principe est de recueillir

la réponse mécanique consécutive 4 un stimulus supramaximal appliqué au niveau du
contingent nerveux moteur. Ce stimulus permet d’induire un recrutement de la totalité des
unités motrices et d’évaluer la contractilité musculaire sur un muscle reliché,
indépendamment de la volonté. La stimulation magnétique peut &tre surajoutée pendant une
contraction maximale volontaire et permet d’objectiver le niveau d’activation volontaire du
patient (53). Bachasson et coll (59) ont récemment proposé un protocole permettant d’évaluer
a la fois la force, 1’endurance et la fatigue neuromusculaire (Quadriceps Incremental Fatigue

test). Cette méthode de mesure est destinée principalement aux domaines d’investigation.

2.4.2 Mesures dynamiques :

Elles permettent d’évaluer la force musculaire sur toute ou partie de I’amplitude

articulaire et intégrent les notions de force-vitesse et force-longueur.

= Méthode de la 1 RM : Elle correspond a la charge maximale que le sujet est en

mesure de développer une seule fois. Cette méthode de mesure est la plus fréquente dans

I’évaluation clinique de la force du patient BPCO (53).

= Mesure isotonigue : La contraction isotonique correspond A une contraction

concentrique & charge constante. Le cofit de ’appareil et le temps requis pour I’installation et

le testing représentent des facteurs limitant son usage en routine clinique (53).
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- Isocinétisme : Des dynamométres informatisés tels que le Cybex ou le Biodex

peuvent &tre utilisés pour évaluer la contraction isométrique ou isocinétique. La vitesse de
mouvement du segment considéré est contrdlée par la machine et la résistance se réajuste

constamment afin de correspondre 2 la force maximale du sujet (60).

3 MATERIEL ET METHODES
3.1 Méthode de recherche bibliographique

Nos recherches bibliographiques ont été menées 2 partir des bases de données
électroniques « Pubmed » et « Google Scholar » et se sont étendues de 1974 a 2014. Les
mots clés utilisés sont notamment : « COPD/muscle dysfunction » (n = 2135) ; « COPD/
quadriceps assessment (n = 4910) : « COPD/five sit to stand » (n = 3) ; « COPD/oxygen
therapy/6MWT» (n = 2330). Nous avons retenu les articles dont le titre, ’extrait et les mots
clés répondaient 4 notre problématique et avons étendu mnos recherches aux citations

bibliographiques de ces articles.

3.2 Population d’étude

Notre échantillon est composé de 15 patients BPCO bénéficiant d*un programme de
rchabilitation respiratoire (10 hommes, 5 femmes ; dge = 67.33 + 844 ; IMC =2543 + 439 ;
VEMS (%) =51.55 + 14.93). Les sujets ont donné leur consentement écrit 2 la participation

volontaire a 1’étude.

3.3 Fonction pulmonaire

3.3.1 Epreuve fonctionnelle respiratoire (EFR)

La spirométrie est la méthode d’évaluation clinique de la fonction respiratoire la plus
répandue (61). Cette technique d’exploration détermine les volumes mobilisables et les débits
traduisant 1’expression de la fonction pulmonaire. Les volumes non mobilisables sont
appréciés par pléthysmographie corporelle. Ces examens cliniques permettent le diagnostic de

pathologies respiratoires, 1’appréciation de leur évolution et I’efficacité du traitement Proposé.
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L’ American Thoracic Society (ATS) et I’European Respiratory Society (ERS) ont standardisé
les conditions de réalisation de la spirométrie (62). Une classification spirométrique du patient

BPCO est proposée par |’European Respiratory Society (63).
3.3.2 Gaz du sang (GDS)

L’analyse des gaz du sang artériel exprime le potentiel d’hydrogéne (pH), la pression
particlle de 1’oxygéne et du dioxyde de carbone, ainsi que la saturation de I’hémoglobine en

oxygene et la concentration d’ions bicarbonate.

3.4 Composition corporelle

L’estimation de la composition corporelle des sujets est un préalable au calcul des
prédictives de FMVi selon la formule de Seymour et coll. (7) et permet également de
caractériser notre population, Nous avons utilisé une pince Harpenden®, outil de mesure de
référence ne nécessitant ni calibrage ni entretien et avons employé la méthode de mesure des
plis cutanées telle que décrite par Maton (64). L’équation de Durnin et Womersley (65)
permet d’estimer la densité corporelle. Elle prend en compte quatre plis cutanés, est valide
pour les deux sexes (66) ainsi qu’au regard des standards de mesure actuels (67). Le

pourcentage de masse grasse est ensuite estimé par ’équation de Siri (64) (Voir Annexe I).

3.5 Mesure de la FMYVi du quadriceps (Selon la méthode de Bachasson et coll. 2014)

Nous avons répété la mesure de FMVi 3 24 heures d’intervalle (test/re-test) dans des

conditions standardisées.

- Matériel : La mesure ambulatoire de FMVi du quadriceps se fait grice a un
dynamométre portable sélectionné au regard de la précision de la mesure fournie (<5 N soit
~0.5 kg) la stabilité de la mesure dans le temps, sa gamme de possibilité de mesure (entre 0 et
600N) et un marquage CE médical. Nous avons sélectionné le MicroFet2™ (Hoggan Health

Industries, USA). Le patient est installé sur un plan de travail dur et assez haut pour que les
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pieds du patient ne touchent pas le sol. Le plan de travail doit disposer d’un pied en retrait de
la projection verticale du bord du support sur lequel est assis le sujet. Deux sangles
inextensibles d’une largeur de 2 cm sont nécessaires pour fixer le dynamométre an dos du
pied du plan de travail. Un coussin en coin de 5 cm d’épaisseur et d’une densité supérieure &
140 kg.m™ permet d’optimiser la position du patient en plagant le fut fémoral 4 I’horizontale.
Une picce de mousse est intercalée entre la sangle reliée au dynamomeétre et la créte tibiale

afin de minimiser les douleurs liées 4 la compression des tissus.

= Préparation du sujet : Le centre du point d’appui de la sangle est repéré en tragant

un trait horizontal au stylo dermographique 5 cm au-dessus de la malléole médiale du patient.
Le centre articulaire du genou (assimilé & I’interligne fémoro-tibial) est repéré par un trait
horizontal au niveau des plateaux tibiaux. L’opérateur mesure ensuite la distance entre les

deux traits pour le calcul du moment de force.

= Installation du patient : Le patient est en-position assise sur la mousse haute densité

placée sur le plan de travail, permettant un contre appui poplité et garantissant 1’horizontalité
du fut fémoral. La haute densité du point d’appui permet de limiter I’écrasement dans le plan
de travail qui provoquerait une perte de charge ainsi qu’une modification de I’angulation du
genou pendant la contraction. Les hanches et genoux sont a 90° de flexion. 1l s’agit de
modifier la hauteur du capteur et la longueur de la sangle jusqu’a obtenir une flexion de genou
cgale 4 90° et observer une sangle a ’horizontale. Le sujet se place en légére cyphose afin de
limiter les modifications d’angulation de la flexion de hanche au cours de 1a mesure, Les bras

sont croisés au niveau de la poitrine lors de I’évaluation.

= Réalisation de la mesure : La mise en place de la chaine de mesure permet quelques

contractions qui constituent 2 elles seules un échauffement. La consigne donnée au sujet est la
suivante : « Le but de ce test est de mesurer votre force maximale. Le mouvement demandé est
une extension de la jambe par rapport & la cuisse. Vous devez Journir la plus grande force
possible, c’est trés important. Je vous indiquerai par un décompte le moment ou vous devrez
pousser puis je vous encouragerai pendant plusieurs secondes. Ensuite seulement vous
pourrez reldcher. Pendant le test, je vous demande de garder les bras croisés sur la poitrine,

de faire le dos rond sans vous pencher en avant et de ne pas vous redresser. Nous répéterons
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plusieurs fois cet exercice. Il s’agit d’un test maximal ». Les encouragements doivent &tre
formulés trés vigoureusement avec la méme intensité pendant tous les essais : « Allez, allez,
allez, etc... ». Le temps de contraction est compris entre 4 et 6 secondes et le temps de
récupération est de 1 minute entrc les essais. Les deux premiéres mesures sont exclues
(poursuite de I’échauffement, évaluation de la stabilité de la chaine de mesure, familiarisation
du patient) puis cinq mesures permettent d’obtenir trois valeurs variant de moins de 5-10%.
La valeur maximale parmi les trois valeurs les plus reproductibles est retenue. On calcule

ensuite le moment de force.

3.6 Equations prédictives de FMVi du quadriceps

Nous avons appliqué les équations prédictives selon Hogrel et coll. (51) et Seymour et
coll. (7) afin d’estimer 1a FMVi du quadriceps des sujets. L.’équation prédictive de Seymour et
coll. (7) prend en compte 1’4ge, le sexe, la masse maigre et la taille alors que 1’équation

d’Hogrel et coll. (51) est basée sur 1’age; te sexe et le poids (Voire Annexe 1).

3.7 Questionnaires

3.7.1 COPD Assessment Test (CAT)

Le CAT exprime la qualité de vie des patients BPCO (68). Cet outil d*utilisation
simple et rapide en routine clinique renseigne des champs d’information variés et permet
d’évaluer I’état de santé global du patient (69). Huit items sont évalués gréce a une échelle en

6 points. Le score obtenu refléte le retentissement de la maladie (68, 69).

3.7.2 Le questionnaire Medical Reasearch Council Scale (mMRC)

La dyspnée est une sensation subjective complexe relative 4 la géne respiratoire.
GOLD suggére I'utilisation de la mMRC afin d’évaluer les incapacités associées a la
difficulté respiratoire en objectivant des situations au cours desquelles la dyspnée survient, ou
en quantifiant la limitation d’exercice consécutive & la dyspnée (70). Cette échelle en 5 items

traduit Pexpression d’une graduation de P’impact de la dyspnée du grade O (absence de
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dyspnée) & une incapacité compléte (grade 4) (71). Ce questionnaire se passe en auto-

¢évaluation en demandant au sujet de sélectionner 1’item qui refléte le mieux sa condition (72).

3.7.3 Nombre d’exacerbations annuelles

Les exacerbations peuvent se définir comme un épisode aign caractérisé par une
recrudescence des symptdmes respiratoire du patient, au-dela des variations quotidiennes et
conduisant 4 un changement de thérapeutique (70). Nous avons demandé aux patients de
rapporter le nombre d’exacerbations accourues dans 1’année précédant I’étude et combien
d’entre elles avaient nécessité une hospitalisation. Les exacerbations impactent sur la
diminution du VEMS, I’altération de la qualité de vie et la mortalité des patients (73). Les
hospitalisations secondaires aux exacerbations sont associées 4 une diminution de la FMVj du

quadriceps (74) ainsi qu’a I’ensemble des causes de mortalité du patient BPCO {75).

3.8 Five Sit-to-Stand Test (5STS)

La capacité a se lever d’une chaise est un indicateur d’autonomie dans les activités de
la vie quotidienne (76, 77) et sert d’évaluation clinique des capacités fonctionnelles chez les
personnes 4gées (78, 76). Une chaise avec un plan dur et sans accoudoir est placée contre un
mur. Les participants sont priés de s’asseoir de telle fagon que les pieds soient placés 2 plat au
sol. Les membres supérieurs sont ballants tout le long du test. Au signal, le patient s’érige en
station debout bipodale puis se rassoit fermement et répéte la commande 5 fois aussi
rapidement que possible. Le score retenu correspond au temps mis par le patient pour

effectuer 5 répétitions (77).

3.9 Test de Marche de 6 minutes (TM6)

Le TM6 est une épreuve sous maximale de terrain qui mesure la distance que le sujet
est capable de marcher en 6 minutes. Ce test caractérise la tolérance & ’effort (quantification

de la fréquence cardiaque, saturation, dyspnée, distance parcourue et nombre et temps
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d’arréts) évalue les progrés au cours d’un programme de réhabilitation respiratoire et permet
p % P

de déterminer les besoins en oxygéne pendant les efforts sous maximaux (79).

3.10Analyse statistiques des données

La normalité des données a été analysée par des tests de Kolmogorov-Smimov.
L’analyse de la reproductibilité de la chaine de mesure de FMVi a été établie par des
coefficients de corrélations intraclasse. A 1’aide du logiciel Statistica®, nous avons effectué
des t-Test afin d’évaluer la nature du lien entre FMVi exprimée en % des prédictives et
I’obstruction ainsi que celui entre les % des prédictives selon les équations d’Hogrel et coll.
(51) et Seymour et coll. (7). Des coefficients de corrélation de Pearson ont permis d’analyser
les liens entre les variables de notre étude. Un seuil p<0,05 est retenu comme valeur

significative.

4 RESULTATS
4.1 Statistiques descriptives

Dans notre échantillon, un patient seulement présentait une insuffisance pondérale et un
pourcentage de masse grasse inférieur aux normes de 1’OMS. Cing patients étaient préobéses
et deux étaient obéses de classe I. Les cing femmes que comportait I’échantillon et neuf
hommes avaient un indice de masse grasse supérieur aux valeurs normales de I’OMS. Les

caractéristiques générales des sujets sont présentées dans le tablean L

Tableau I. Données anthropométriques des sujets

Caraetéristiques des sujets

Femmes/hommes (Sexe) 5/10
Age (années) 67.33 +8.44
Taille (cm) 1.69 £ 0.08
Poids (kg) 73.33 £ 14.04
IMC (kg.m?) 25.43+4.39
Masse grasse (%) 29.76 + 8.52
Masse maigre (l_(&_ 22.22+£9.51

Valeurs moyennes +/- SD
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L’analyse des Gaz du Sang démontre qu’en moyenne, le pH (7.40 + 0.03) et la capnie
(39.51 + 4.19 mmHg) étaient normaux. La PaO2 moyenne (71.70 + 14.68 mmHg) témoigne

d’une hypoxémie modérée. Huit patients parmi les quinze étaient oxygénodépendants.

Tableau Il. Caractérisation de I’obstruction pulmonaire

Fonction pulmonaire

VEMS (mL}) 1399.33 + 579.85
VEMS (%) 51.55+ 14.93
VEMS/CV (%) 51.27+£11.15

Valeurs moyennes +- SD ; VEMS : Volume expiratoire maximal 4 la premiére
seconde exprimé en mL ou en % de la prédite ; CV : capacité vitale

L’échantillon est composé de 8 patients GOLD 2 (modérée), 6 patients GOLD 3
(sévére) et un patient GOLD 4 (trés sévére) en rapport avec la classification GOLD 2011 (38).
Le rapport de Tiffeneau témoigne d*un syndrome obstructif important (Tableau II).

4.2 Reproductibilité de la chaine de mesure de FMVi

La reproductibilité de la chaine de mesure de FMV1i est attestée par un coefficient de
corrélation intraclasse de 0.96 (0.89-0.99) et un coefficient de variation de ’erreur type

inférieur & 10 % (Voir tableau III). La différence entre FMVi au jour 1 et FMVi au jour 2 n'est

pas significative (p = 0.89).

Tableau III. Reproductibilité de FMVi

Changement de
CVg; CCI
FMVi FMYVi2 moyenne
(95% CI) (95 % CI)
(95 % CI)
0.32 6.25 0.96
97.4+31.3 97.7+27.8
(-4.57-5.22) (4.58-9.86) (0.89-0.99)

Valeurs moyennes +/- SD. FMVi : Force maximale volontaire isométrique retenue an jour 1 {en Nm) ; FMVi2 : Force maximale volontaire
isométrique retenue au jour 2 (en Nim) ; CVer. erreur type exprimée comme un coefficient de variation (%) ; CCI : coefficient de corrélation

intraclasse
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4.3 FMYVi et équations prédictives :

Tableau IV : FMYVi et équations prédictives

FMViprédite  FMVi prédite FMViprédite  FMViprédite
FMYVi (kg) selon Seymour  selon Seymonr FMVi(Nm) selon Hogrel selon Hogrel
(kg) (%) (Nm) (%)
28.49 + 8.90 43.84 +6.51 65+ 20 97.4+313 126.44 £ 28.6 78 +£22

Les valeurs de FMVi obtenues au cours de notre protocole étaient inférieures aux
estimations par les équations prédictives de Seymour et coll (7) et d’Hogrel et coll. (51) (Voir
tableau IV). L analyse des données traduit une corrélation significative entre la FMVi et le
pourcentage de la valeur prédite selon I’équation de Seymour et coll. (7) (p<0.001 ; r = 0,781)
ainsi qu’une corrélation significative entre la FMVi et le pourcentage de la prédite selon
I’équation d’Hogrel et coll. (51) (p<0.05 ; r = 0,591).

Le pourcentage de la valeur prédite selon Hogrel et coll. (51) est significativement
corrélé au pourcentage de la valeur prédite selon I’équation de Seymour et coll. (7) (p<0.001 ;
r = 0,914) bien qu’une différence systématique soit relevée en faveur des prédictives selon
Hogrel et coll. (51). La FMVi exprimée en pourcentage de la prédictive selon Seymour et
coll. (7) est significativement inférieure (12.91 + 8.53 %) & son homologue selon Hogrel et
coll (51) (¥ (14) =-5,86 ; p<0,001) (Voir figure 3).
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Figure 3. Expression de la FMVi en % des prédites
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4.4 FMYVi et severité de la BPCO

Nous avons effectué des t-Test afin d’évaluer la nature du lien entre FMVi exprimée en
% des prédictives et 1’obstruction. La moyenne de FMVi exprimée en pourcentage de la
prédictive de Seymour et coll. (7) concernant les patients GOLD I/Il est m = 65,23 (SD =
19,65) alors que celle des patients GOLD ITI/IV est m = 66,25 (SD = 21,75). La différence en
faveur des patient GOLD I/Il n'est cependant que tendancielle (¢ (13) =-0 ,09 ; p = 0.92).

En paralléle, la moyenne de FMVi exprimée en pourcentage de la prédictive d’Hogrel et
coll. (51) pour les patients GOLD /Il est m = 77,91 (SD = 20,70) alors que celle des patients
GOLD II/IV est m = 79,37 (SD = 25,24). La différence en faveur des patient GOLD I/II n'est
cependant que tendancielle (r (13) =-0,12 ; p = 0.90).

4.5 Capacités fonctionnelles et perception du retentissement de la maladie

La distance parcourue au TM6 était de 369.33 + 121.04 m soit 76.58 + 23.78 % de
I’estimation selon 1’équation d’Enright et Sherril (80) et le temps mesuré au 5STS était de
12.58 £ 4.30 secondes. Le score obtenu au CAT était en moyenne de 18 + 6 points. Douze

patients répondaient 4 une mMRC grade 2 et trois patients répondaient 4 une mMRC Grade 3.

Tableau V : Corrélations pour le TM6 et le 5STS

FMVi % dela %% dela Force/kg
prédite prédite de paids mMRC Prédite

M Seymowr)  (Hogre)  coporel  (Grad  TM6(%) SSISG)
T™6 (m) 0574 N. NS, 0613 0725 0920  -0.654
SSTS (9 0660 076 0703 0750 NS, 0715

Valeurs der

Les corrélations concernant les capacités fonctionnelles sont présentées dans le tableau V.
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4.5.1 Five sit-to-stand (5STS)

Le temps mesuré lors du 5STS se révéle significativement et inversement corrélé avec
FMVi (p<0.05) (voir figure 4). Cette variable est également significativement et inversement
corrélée au rapport FMVi / kg de poids corporel (p<0.005) (voir figure 5). L’analyse des
données traduit également une corrélation significative et inverse entre la durée mesurée lors
du 5S8TS et le pourcentage de la prédite selon 1’équation proposée par Seymour et coll. (7)
(p<0.005) (voir figure 6) ct celle suggérée par Hogrel et coll. (51) (p<0.01) (voir figure 7).
Aucune corrélation n’est retrouvée entre la durée recueillie lors du 5STS et le VEMS exprimé
en % de la prédite (p = 0,81 ; R>=-0.004).

180 ; : , 3,0
, 23
168y - o ’ 2.6
2.4
¥ 140 ?2,2
g 10l E 20 :
E 120 E 1.8
o= 1.6
; Y = g )
= 80 £ 12 ° .
0 £ 10
60 o i 0.8 _ o o
| i _ 0.6
40" : ; U4 :
6 g8 10 12 14 16 18 20 22 24 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24
Temps au 55TS (s) Temps au S5TS (5)
100 : 130 —
. o) . _ B e e
Bt e
g o E 100
70 o oo ] T
g . g %
2 6 = 8 o
L 5 .
£ 50 g 70 o
.g % 60 N
T y 2
E° e £ 50
30 : . 40 )
20— : 39 :
6 8 10 12 14 18 18 20 22 24 & 8§ 10 12 14 1s 8 20 22 24
Temps au S8TS (5) . Temps an 558TS (s)

Figures 4 et 5,6 et 7 : Temps au 5 STS (s) en fonction de FMVi retenue (Nm) de la Force
/ kg (en Nm / kg) et en fonction du % des prédites selon Seymour (7) et Hogrel (51)
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4.5.2 Test de marche de 6 minutes (TM6)

L’examen des résultats révéle une corrélation significative et inverse entre la distance
parcourue lors du test de marche de 6 minutes et la FMVi (p<0.05) le rapport FMVi / kg de
poids corporel (p<0.05) et la mMRC (p<0.005), Une corrélation significative et inverse est
observée entre la distance au TMé6 et la mesure recueillie lors du 5STS (p<0.05). Aucune
corrélation n’est retrouvée entre la distance au TM6 et le VEMS exprimé en valeur absolue (p
=0.34, R?=0.075) comme en % des prédites (p = 0,42 ; R =0,054) (Figures 8, 9, 10 et 11).
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Figures 9 et 10, 11 et 12 : Distance au TM6 (m) en fonction de FMVi (Nm) de la Force /
kg (Nm / kg) de la mMRC et du temps au 5ST'S (s)

4.6 Qualité de vie

Le score recueilli au CAT est inversement corrélé au VEMS exprimé en valeur absolue
(p<0.005 ; r =-0.74) comme en % des prédites (p<0.005 ; r = -0.70).
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S DISCUSSION

L’objectif principal de ce travail était de vérifier la reproductibilité d’une
standardisation de la chaine de mesure de la FMVi du quadriceps chez le patient BPCO,
récemment proposée par le GTK de la SPLF (16). Les objectifs secondaires étaient de
participer a la caractérisation phénotypique des patients, comparer les données obtenues a
celles issues des équations prédictives et de la littérature, et évaluer le retentissement de la
diminution de FMVi sur les capacités fonctionnelles objectivées lors d’un TM6 et d’un 5STS.
Nous avons évalué la FMVi du quadriceps des sujets en test/retest & 24 heures d’intervalles.
Les présents résultats démontrent une excellente reproductibilité de cette chaine de mesure
qui apparait comme un outil prometteur d’évaluation ambulatoire des capacités

neuromusculaires.

5.1 Faisabilité

Le travail musculaire était comparable entre les sessions d’évaluation de FMVi,
indiquant que les consignes transmises étaient comprises des patients et correctement
réalisées. La durée d’une session de mesure de FMVi n’excédait pas 10 minutes, convenant a
des patients fatigables et permettant la standardisation en routine clinique. Aucun symptéme
musculaire n’a été rapporté par les sujets dans les jours suivants 1’évaluation de FMVi. Le
montage du dynamométre portable MicroFet2™ sur le pied de la table d’examen est aisé et ne
requiert que quelques instants, sa stabilité étant assurée par deux sangles 3 boucles
dynamiques. La mesure de la FMVi du quadriceps peut donc se pratiquer de facon valide en

dehors du champ des laboratoires de recherche clinique et jusqu’au pied du lit du patient.

3.2 Reproductibilité de la chaine de mesure de la FMVi du quadriceps

Notre analyse des mesures de FMVi traduit une excellente reproductibilité de la
méthode de Bachasson et coll. (16) [CCI = 0.96 (0.89 — 0.99) et CVgr = 6.2 (4.58-9.86) voir
tableau 4]. Dans leur étude, Bohannon et coll. (81) rapportent des CCI de 0.87 (0.75-0.94) et

0.92 (0.85-0.96) concernant respectivement la reproductibilité des mesures obtenues sur la
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jambe gauche et la jambe droite. Le coefficient de variation de 1’erreur standard était de 12.4
% pour la jambe gauche et 10.1 % pour la jambe droite. La variabilité intersession de la
chaine de mesure proposée par le GTK de la SPLF (16) est donc inférieure 4 celle de
Bohannon et coll (81). L’objectif du GTK (16) était de proposer une standardisation de la
chaine de mesure de la FMVi. 1l s’agit de contrdler un maximum de paramétres afin de rendre
la méthode plus fiable, améliorer le bilan initial inhérent a I’individualisation des
thérapeutiques, observer leurs effets et répondre de la fagon la plus efficiente aux besoins du
patient. A terme, I"objectif est d’intégrer I’évaluation systématique de la FMVi du quadriceps

dans la prise en charge médicale de ces patients.

Le GTK (16) propose de réaliser la mesure sur un plan dur dont le revétement évite les
glissements. En comparaison, la méthode de Bohannon et coll. (81) proposait plus
simplement une assise sur un coin en mousse posé sur chaise simple avec appui dorsal. La
chaine de mesure de Bohannon et coll. (81) place le dynamométre contre la face antérieure de
la jambe au-dessus des malléoles. La sangle permettant de stabiliser le dynamométre est
enroulée autour d’une barre fixée aux arriéres pieds de la chaise. La distance entre 1’axe de
rotation du genou et le point moyen d’application du dynamomaétre est mesurée pour pouvoir

calculer ie moment de force.

Bachasson et coll. (16) proposent également de repérer le centre d’appui de la sangle
en tracant un trait horizontal au stylo dermographique 5 cm au-dessus de la malléole médiale
du patient. De cette fagon, [’évaluateur pourra repérer précisément le point d’appui de la
sangle lors d’une mesure ultérieure. Le centre articulaire du genou, assimilé a ’interligne
fémoro-tibial, est repéré par un trait horizontal au niveau des plateaux tibiaux. L’opérateur
mesure ensuite la distance entre les deux traits qui permettra la mesure du moment de la force
produite par le patient. Il s’agit ensuite d’interposer un coussin en coin a haute densité en
contre-appui poplité afin d’horizontaliser I’axe fémoral, limiter la modification de 1’angle
articulaire du genou et la perte de charge contre le plan d’appui par écrasement du fut fémoral.
Le dynamométre est placé au dos du pied de la table et il s’agit de modifier la hauteur du
capteur et la longueur de la sangle jusqu’a obtenir une flexion de genou égale 4 90° et

observer une sangle 4 I’horizontale permettant une transmission de force optimale.
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Le GTK (16) préconise que le patient effectue une légere cyphose, bras croisés sur la
poitrine afin de limiter la modification de ’angle articulaire de la hanche et stabiliser la
longueur du droit fémoral lors de la contraction musculaire. Les stratégies de compensation
sont donc limitées & la fois au niveau du tronc mais également au niveau des membres
supérieurs. Bohannon et coll. (81) proposaient de maintenir le patient sanglé au fauteuil a la
fois au niveau du tronc et du fut fémoral. Dans ces deux méthodes, 'utilisation d’un
dynamometre stabilisé par sangle plutét que manuel permet de palier aux déficits de force de

I’évaluateur et contribue & améliorer la reproductibilité (82, 57).

Dans la méthode de Bachasson et coll. (16) les consignes et encouragements que
’évaluateur délivre avant, pendant et entre les essais ont été standardisés afin de s’assurer de
la bonne compréhension et participation du patient. Le temps de contraction est compris entre
4 et 6 secondes et le temps de récupération de 1 minute entre les essais. Les deux premiéres
mesures sont exclues (poursuite de 1’échauffement, évaluation de la stabilité de la chaine de
mesure, familiarisation du patient) puis cinq mesures sont suffisantes pour obtenir trois
valeurs variant de moins de 5-10%. La valeur maximale parmi les trois valeurs les plus
reproductibles est retenue. En paralléle, Bohannon (81) propose au patient de prendre « une
seconde ou deux » pour augmenter |’effort jusqu’a son maximum et de le poursuivre jusqu’a
ce que ’opérateur demande d’arréter aprés un temps total de contraction de 5 secondes. Le
premier essai ne permettant pas un effort maximal sert d’échauffement. La reproductibilité de
la chaine de mesure proposée par Bachasson et coll. (16) repose également sur la formation et
la vigilance de ’observateur en regard des facteurs d’erreurs les plus fréquents. Il s’agit donc
pour ’examinateur de s’assurer que la sangle reste horizontale, contrbler I'implication du
sujet en lui répétant entre les essais qu’il s’agit d’un effort maximal, vérifier et corriger les

compensations les plus courantes.

5.3 FMYVi et sévérité de la BPCO
5.3.1 Prévalence

En nous basant sur la notion d’intervalle de confiance, nous avons déterminé un seuil 2 87 %

des prédictives afin de mettre en évidence une faiblesse du quadriceps. Ce seuil est donné par
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la formule suivante : [1,96 x (B, |FMVi; - FMViz | / n)] x 100 / [(Z%, FMVi;) / o,

En tenant compte de ce cut-of, nous avons respectivement determiné que plus de 86 et 66 %
des patients composant notre cohorte présentent une faiblesse du quadriceps selon les

équations prédictives de Seymour et coll. (7) et d’Hogrel et coll. (51).

5.3.2 Force et obstruction

Au cours de notre étude, nous n’avons pas retrouvé de corrélation significative entre le
niveau de FMVi du quadriceps des patients et la sévérité de 1’obstruction bronchique. En
paralléle, aucune différence significative n’a été mise en évidence entre les niveaux de force
des patients (exprimés en % des prédites selon Hogrel et coll. (51) et Seymour et coll. (7))
des stades GOLD I/II vs GOLD III/IV. L’équipe d’Engelen et coll. (24) annongait elle aussi
que la sévérité de 1’obstruction bronchique n’est pas associée a la faiblesse musculaire alors
gu’inversement, Bernard et coll. (6) rapportent que le niveau de force est inversement corrélé
avec le VEMS exprimé en pourcentage de la prédite. Toutefois, les équipes de Bernard et coll.
(6) Engelen et coll. (24) et Franssen et coll. (19) s’accordent sur le fait que la diminution de la
force musculaire semble étre essentiellement le fait d’une diminution de la masse musculaire.
D’autres déterminants sont évoqués au regard de la littérature tels que la contractilité (9, 12)
une neuropathie associée 4 une altération de la transmission au niveau de la jonction
neuromusculaire (83) des modifications liées au recrutement et & la composition des unités

motrices (84) ou un déficit d’activation centrale volontaire (85).

La caractérisation de l’obstruction ne peut donc traduire a elle seule la multi
dimensionnalité de la pathologie (1, 13, 14) et I’ensemble de ces résultats renvoie a la
multiplicité des mécanismes a 1’origine de la dysfonction neuromusculaire et refléte la
diversité des profils des patients BPCO. Han et coll. (14) proposent de définir le phénotype
comme une unique ou combinaison de caractéristiques de la pathologie qui décrivent des
différences inter-individuelles chez les patients BPCO en rapport avec des retentissements
cliniques observables. L’objectif qui en découle est d’identifier des éléments permettant de
faire émerger des groupes et sous-groupes aux caractéristiques cliniques communes dans une

optique d’individualisation de la réponse thérapeutique. La dysfonction neuromusculaire
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représente une des comorbidités de la BPCO et son expression doit s’inscrire dans le cadre du

phénotypage des patients BPCO (1, 13, 14).

5.4 Expression en fonction des équations prédictives

Au cours de notre étude, nous avons observé que le niveau moyen de FMVi du
quadriceps était inférieur de 35 et 22 % respectivement en rapport aux équations de Seymour
et coll. (7) et d’Hogrel. et coll. (51). Les équipes de Bernard et coll. (6) et Franssen et coll.
(19) rapportent des tendances comparables au travers de mesures de force du quadriceps

respectivement inférieures de 40 et 35 % & celles obtenues parmi des échantillons appariés.

Nous ne disposons d’aucune information sur la condition physique des sujets a partir
desquels les équations prédictives ont été élaborées. Néanmoins, la formule proposée par
Seymour et coll. (7) présente I’avantage d’intégrer la composition corporelle en lien avec le
phénotypage des patients BPCO. Aussi, afin d’optimiser ces équations, nous nous
interrogeons quant & P’intégration d’un parameétre concernant la CSA qui semble représenter
au regard de la littérature un des paramétres clé de la diminution de la force musculaire chez
le patient BPCO (6, 19, 25).

5.5 FMVi et capacités fonctionnelles :

Un des objectifs de cette étude était de caractériser 1’association entre FMVi et
capacités fonctionnelles objectivées lors de tests de terrain comme le TM6 ou le 5STS puis
comparer 'utilité de ces tests de routine clinique. L’évaluation multidimensionnelle des
capacités des patients est un préalable permettant de déterminer et hiérarchiser les facteurs de
la limitation d’activité. Dans ce cadre, la caractérisation des capacités fonctionnelles est
considérée comme un prérequis & la prescription d’un programme de réhabilitation
respiratoire adapté (76, 15). Rocco et coll. (86) suggéraient déja en 2011 que les altérations
des capacités fonctionnelles peuvent étre évaluées au travers de la performance réalisée lors

de tests simples comme le 5STS ou le TM6.
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5.5.1 Five Sit-to-Stand Test (SSTS)

Les résultats de notre travail attestent que la performance au 5STS est fortement et
significativement correlée (r = -0,66) a la FMVi du quadriceps du patient BPCO. L’équipe de
Jones et coll. en 2013 (77) rapportait déja une corrélation significative entre la FMVi du
quadriceps et la performance au SSTS. Néanmoins, les auteurs ne retrouvaient qu’une relation
moderée entre ces variables (r=-0,38) et suggéraient que la fonction pulmonaire et 1’équilibre
pourraient représenter les facteurs limitant de la performance au 5STS chez le patient BPCO.
Dans leur revue de littérature, Janssen et coll. 2002 (87) notaient que la performance au STS

décroit avec la diminution de force du quadriceps.

En paralléle, Butcher et coll. (88) rapportent que les niveaux de FMV isométrique et
excentrique du quadriceps semblent étre respectivement les deux déterminants principaux de
la performance réalisée au STS test chez le patient BPCO. Le critére de performance au 5STS
se base sur la capacité du sujet & exécuter le plus rapidement possible 5 mouvements de
relevés de chaise. Aussi, Yoshioka et coll (89) rapportent que la diminution du temps effectué
lors d’un mouvement de relevé de chaise s’accompagne d’une augmentation de la sollicitation
du quadriceps. En outre, la force mesurée par dynamométrie manuelle représenterait le
déterminant plus sensible et le plus spécifique du relevé de chaise (90). L’ensemble de ces
¢léments nous améne & penser que la FMVi du quadriceps objectivée par dynamométrie
stabilisée par sangle pourrait représenter un des déterminants les plus spécifiques de la

performance au 5STS.

Nos travaux attestent d’une corrélation significative plus marquée (r = -0,75) entre la
performance au 5STS et la FMVi exprimée en Nm/kg de poids corporel, suggérant que le
5STS reposerait essentiellement sur la force relative. Ploutz-Snyder et coll. (91) considérent
que la FMVi exprimée en Nm/kg est un bon indicateur des capacités fonctionnelles incluant
les activités de relevé de chaise et de déambulation. Cette méme équipe rapporte qu'une
FMVi de 3,54 Nm/Kg de poids corporel est nécessaire lors d’un relevé de chaise « aussi
rapide que possible ». En comparaison, 1’équipe de Yoshioka et coll. (92) annongait que la
somme des pics des moments de force au genou et & la hanche représente un bon indice de

’effort nécessaire pour se relever d’une chaise et proposent une valeur seuil 4 1.53 Nm/Kg.
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Plus simplement, Eriksrud et coll. (90) estiment qu’une valeur seuil de FMVi (en Kg) fixée &

40% du poids du corps permet d’accomplir un relevé de chaise.

Inversement aux équipes d’Ozalevli (76) et Jones (77) nous n’avons pas retrouvé de
corrélation entre la performance réalisée au 5STS et la dyspnée ou la qualité de vie.
Concernant la dyspnée, cette différence peut s’expliquer par le fait que la performance au
5STS se base sur le temps écoulé pendant la réalisation la plus rapide possible de 5 répétitions
de transfert assis-debout alors que le STS demandé par Ozalevli et coll. (76) consistait en un
maximum de transferts assis-debout en une minute, sollicitant davantage I’appareil

cardiorespiratoire.

Plusieurs facteurs peuvent expliquer I’absence de lien statistique entre la performance
au 58TS et la qualité de vie pergue par les sujets. Tout d’abord le CAT, que nous avons utilisé
afin d’évaluer la qualit¢ de vie, n’intégre pas d’items faisant référence aux activités de force
des membres inférieurs. Par ailleurs, nous avangons I’hypothése. qu’une modification
progressive de 1’habitus des patients BPCO consistant en 1’adoption d’un mode de vie
¢conomique, basé sur le fractionnement des tiches de la vie quotidienne, puisse aprés
plusieurs années, étre & ’origine d’une absence de perception de limitation des activités

journalié¢res imputable 4 un déficit de force.

5.5.2 Test de Marche de 6 Minutes (TM6)

Dans notre cohorte, la FMVi du quadriceps des patients est significativement corrélée
avec la performance au TM6. Ce résultat vient appuyer celui de Singer et coll (93) qui
rapportent que pour chaque diminution de 0.5 SD concernant la FMVi du quadriceps, la
distance au TM6 diminuait respectivement de 18.3m chez les hommes et 25.7m chez les
femmes. En paralléle, plusieurs équipes s’accordent sur le fait que 1’augmentation du poids
des patients BPCO s’accompagnerait d’un accroissement du travail musculaire et de la
dépense énergétique qu’ils seraient incapables d’assurer (94, 95, 96). En réponse, les auteurs
proposent d’utiliser un indice de travail (Poids en kg x Distance en métres) lors de

I’interprétation de la performance réalisée au cours du TM6 (94 ; 96).
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Nos résultats confirment ces données et attestent que la distance parcourue au TM6
est significativement corrélée 4 la FMVi du quadriceps normalisée en fonction du poids et
nous suggérons que cette composante représente un déterminant plus sensible de la
performance au TM6 chez le patient BPCO. En comparaison, Ploutz-Snyder et coll. (91)
proposait une valeur seuil de 3 Nm/kg pour déambuler & une vitesse de 1.22m/seconde chez

des sujets sains,

Au cours du TM6, nous avons choisi de reproduire les conditions habituelles de
marche des patients (incluant 1’oxygénothérapie ambulatoire). L’oxygénothérapie ambulatoire
normalise la PaO2, la SaO2 (97) et diminue la ventilation par minute et la fréquence
respiratoire pour une méme charge de travail (Bye, 1985 ; cité dans 97). Ces adaptations sont
susceptibles d’augmenter la distance au TMS, la perception de la qualité de vie et diminuer la
dyspnée post-exercice (99). Cette méthodologie pourrait partiellement expliquer 1’absence de
lien tangible que nous observons entre distance au TM6 et PaO2. A ce sujet, la littérature
rapporte une consommation d’oxygéne importante lors du TMS6, liée 4 un métabolisme
énergétique partiellement assuré par la voie aérobie comme 1’atteste la désaturation de
’oxyhémoglobine lors de ce test (98, 95). Cette désaturation refléterait celle susceptible de se
produire dans les activités de la vie quotidienne du patient (15). Inversement i 1’équipe
d’Ozalevli (76) nous n’avons pas trouvé de lien entre performance au TM6 et qualité de vie,

suggérant que d’autres déterminants impactent cette composante multidimensionnelle.

Nos investigations, a 'image de celles des équipes d’Ozalevli (76) et Wijstra (100)
témoignent d’une corrélation inverse entre la distance au TM6 et sévérité de la dyspnée, qui
représente un déterminant majeur de la limitation d’exercice chez le patient BPCO (12).
L’ensemble de ces résultats suggére que la FMVi relative du quadriceps et la dyspnée

représentent des déterminants de la performance au TM6 indépendamment de la PaO2.

5.5.3 TM6 vs SSTS

Nous n’avons pas trouvé de relation entre le VEMS et les tests fonctionnels tel que le
rapportaient Ozalevli et coll. (76) soulignant I’importance de ce type d’épreuves. Les

performances au SSTS et TM6 sont corrélées entre elles et ces deux tests apparaissent
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complémentaires. En paralléle, les performances au STS et au TM6 sont considérées comme
de meilleurs prédicteurs de la mortalité que le VEMS (101,102) et sont toutes deux
positivement corrélées avec le niveau d’activité exprimé en fonction du nombre de pas par

jour (103).

D’un cbté, le TM6 est standardisé, facile a4 mettre en ceuvre et bien toléré des patients
BPCO (103). Le TM6 intégre une réponse globale des systémes cardio-pulmonaire,
neuromusculaire et métabolique (15) et refléterait mieux les capacités fonctionnelles des
patients que les résultats d’une épreuve d’effort (76). Face au TM6, le 5STS est un outil
clinique rapide, facile & mettre en ceuvre et susceptible d’étre pratiqué au pied du lit du patient
(77). A travers le 58TS, I’évaluateur interroge en premier ordre la FMVi du quadriceps et la
dysfonction neuromusculaire du patient BPCO. Le STS (et par extension le 5STS), présente
¢galement I’avantage de moins solliciter I’appareil cardio-respiratoire (76). Le 5STS, par son
temps de passation bref, serait également plus adapté que le STS dans le cadre de 1’évaluation

des capacités fonctionnelles de patients fatigables.

6 CONCLUSION & PERSPECTIVES

L’évaluation de la FMVi du quadriceps est en passe de devenir un prérequis
incontournable dans le cadre de la prise en charge du patient BPCO. La chaine de mesure de
FMVi telle que décrite par Bachasson et coll (2014) est facilement réalisable en routine
clinique chez le patient BPCO, de la salle de kinésithérapie jusqu’au pied du lit du patient et
représente un outil complémentaire aux mesures cardio-respiratoires et métaboliques. La
FMVi du quadriceps est correlée avec les capacités fonctionnelles du patient BPCO
objectivées lors de tests de terrains comme le SSTS et le TM6 et il serait intéressant d’établir
une table de correspondance entre FMVi et performance au 5STS. En paralléle, ’amélioration
des équations prédictives pourrait se faire par I’intégration de la CSA, qui semble représenter
au vu de la littérature, un déterminant essentiel de la fonction neuromusculaire. L utilisation
en routine clinique de ces procédés d’évaluation pourrait permettre leur extension 3 des

évaluations concernant d’autres pathologies 4 point de départ cardio-respiratoire ou non.
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ANNEXES

Annexe I : Equation de Durnin et Wormesley (65) et Equation de Siri (64) :

La densité corporelle est estimée par I’équation de Durnin et Wormesley (65) :

Densité corporelle = C - [M x Log10(Z4plis)]

2 4 plis (mm) : Biceps + Triceps + Sous-scapulaire + Supra-iliaque

Le pourcentage de masse grasse est ensuite estimé par 1’équation de Siri (64) :

Masse grasse = [(4.95 / Densité corporelle-4.5) x 100}

Tableau i. Constantes utilisées pour Pestimation de la densité corpoyelle

Age 17-19 ans 20-29 ans 30-3%ans  40-49 ans ~58ang
Hommes

C 1.1620 £, 16831 1,1422 11620 11715

M 00678 0.0632 0,0544 0,0720 §,0779

Femmes

C 1.154% 1,15%9 1,1423 11333 1,1339

M 00678 00717 §.0632 0,0612 08,0645

Annexe II : Equation de Seymour et coll. (7) et Equation d’Hogrel et coll. (51) :

L’équation ci-dessous est valable pour I’homme et il convient de retrancher 3.42 au

score obtenu pour la femme.

56,2 - [0,3 x Poids (Kg)] + [(0,68 x Masse maigre (kg)] — [(0,15 x Taille (m) x 100)]

66,37-0,87 x Age (Années) + 46,09 x Sexe (0 ou 1} +1,21 x Poids (kg)




