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Introduction Générale 

Manger, Bouger, c’est la santé ! Une mauvaise alimentation et la sédentarité comptent parmi 

les principales causes de maladies non transmissibles majeures (1). En 2002, le nombre de décès 

liés au manque d’activité physique est estimé à 600 000 par an dans la région européenne de 

l’Organisation Mondiale de la Santé (1) (www.who.int/dietphysicalactivity/fr/), soit entre 5 et 10% 

de la mortalité totale selon le pays (2) (www.who.int/whr/2002/fr/). Aussi l’OMS a défini une 

stratégie mondiale afin de lutter contre la sédentarité. 

Aujourd’hui, il est indiscutable que l’activité physique est associée à une diminution de la 

mortalité précoce (3). De plus, elle en réduirait le risque dans plus de 25 pathologies (4). On 

peut définir l’activité physique comme la synthèse de trois systèmes : musculaire, 

cardiovasculaire et respiratoire. Cependant lorsque l’un des trois systèmes est déficient, l’effort 

physique est limité. Les facteurs intriqués dans le mécanisme de l’intolérance à l’effort sont 

donc principalement : la fonction cardiaque, la fonction respiratoire et la fonction musculaire. 

Les investigations pour l’étude des réserves cardio-respiratoires et musculaires telles que 

l’exploration fonctionnelle à l’exercice (EFX), l’échocardiographie, les tests de terrains ou 

musculaires sont pratiques courantes dans les services de soins. En clinique, celles-ci nous 

permettent la quantification objective des limitations fonctionnelles d’un individu au cours d’un 

exercice musculaire ainsi que la personnalisation des programmes d’entraînement. L’étude des 

performances à l’effort est utilisée pour la préparation physique des sportifs mais également 

pour tout patient sujet à suivre un programme de réhabilitation physique, tels que les patients 

insuffisants cardiaques ou insuffisants respiratoires (5). 

L’insuffisance respiratoire est définie comme l’incapacité du système respiratoire à assurer une 

ventilation nécessaire au maintien de l’hématose. Cette situation de handicap respiratoire peut 

se classer en deux catégories. Elle peut être aiguë et nécessite l’instauration d’une assistance 

respiratoire d’urgence en réanimation (6) ; elle peut être chronique (l’une des principales est la 

bronchopneumopathie chronique obstructive, 3ème cause de mortalité en 2020 (7) ) et entraîner 

une dyspnée quotidienne, limitant la capacité à l’effort et conduire à une sédentarisation (8). 

Dans ces deux situations de handicap, la capacité motrice des patients est réduite.  

La dysfonction musculaire des patients handicapés respiratoires aigus (patients intubés et 

ventilés) ou chroniques (patients atteints d’insuffisance respiratoire chronique obstructive) est 
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bien décrite dans la littérature et notre compréhension des mécanismes impliqués dans le 

catabolisme musculaire se précise, en corrélation avec le développement des investigations 

clinico-biologiques (9,10). Les enjeux pour prévenir et réentraîner les patients déconditionnés 

ont conduit les rééducateurs à adapter et à développer différents programmes de renforcement 

musculaire (11). En réanimation, les études se sont multipliées sur les conséquences de 

l’alitement, de la ventilation mécanique et de l’inflammation sur la protéolyse et l’altération des 

capacités physiques (12). Il est établi que le capital musculaire des patients en réanimation est 

un facteur pronostique de mortalité (13). Par ailleurs la réhabilitation précoce des patients a 

démontré ses effets sur les capacités fonctionnelles et un retour plus rapide au statut 

d’indépendance fonctionnelle des patients à la sortie du service de réanimation. En 

pneumologie et soins de suite et réadaptation respiratoire, l’exercice physique par la 

réhabilitation respiratoire émerge clairement comme une intervention bénéfique sur la tolérance 

à l’effort et l’amélioration de la qualité de vie (Evidence Grade A) (11). 

En aigu comme en chronique, les investigations sur le muscle périphérique sont nombreuses et 

les études s’orientent maintenant sur les capacités des muscles respiratoires et sur l’optimisation 

de la réhabilitation. Néanmoins les dispositifs d’évaluation ne sont pas facilement accessibles 

et l’utilisation des adjuvants habituels au cours de la réhabilitation reste controversée (11,14). 

Dans le cadre de cette thèse, nous avons cherché à explorer de façon non invasive les capacités 

des patients à déployer leurs réserves cardio-circulatoires et respiratoires au cours de différentes 

situations d’effort : du sevrage de la ventilation mécanique au réentraînement à l’effort. Cette 

thèse s’orientera donc autour de trois parties principales : 

La première concerne les patients handicapés respiratoires aigus en réanimation, dont l’objectif 

était d’étudier l’impact de la dysfonction des muscles inspiratoires au cours du sevrage de la 

ventilation mécanique, d’en étudier les conséquences à long terme et d’établir un lien entre 

l’atteinte musculaire respiratoire et périphérique. Dans la seconde partie nous avons évalué les 

réserves cardiocirculatoires et musculaires mobilisées lors de modalités différentes de 

réhabilitation en réanimation. La dernière partie s’articule autour de la réhabilitation des 

patients atteints de broncho-pneumopathie pulmonaire chronique obstructive dont nous avons 

étudié l’augmentation du métabolisme d’effort via une nouvelle stratégie d’exercice physique. 
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I) Insuffisance respiratoire et ventilation mécanique en réanimation 

L’insuffisance respiratoire aiguë est définie par une altération aiguë de l’hématose liée à un ou 

plusieurs composants du système respiratoire entraînant une hypoxie tissulaire. Celle-ci 

constitue l’une des raisons majeures de l’hospitalisation en réanimation (15).  

La gravité de l’insuffisance respiratoire conditionne l’admission en réanimation où un 

monitoring des constantes vitales ou une oxygénothérapie et un support ventilatoire peuvent 

être mis en place. 

Les différents dispositifs de prise en soins sont l’oxygénothérapie simple (par sondes nasales, 

lunettes ou masque à haute concentration), l’oxygénothérapie à haut débit par canules nasales, 

la ventilation non invasive et la ventilation mécanique invasive par sonde d’intubation. 

Les objectifs principaux de la ventilation mécanique sont de diminuer le travail des muscles 

respiratoires et d’améliorer l’oxygénation artérielle (16,17). 

Depuis, son utilisation s’est largement répandue contribuant à la diminution de la mortalité en 

réanimation. En 2000, une enquête internationale révèle que 39% des patients hospitalisés en 

réanimation recevront une ventilation mécanique invasive (6). En France, la Société de 

Réanimation de la Langue Française estime que 40 à 70% des patients (selon les spécialités des 

réanimations) seront intubés et ventilés (18). 

En fonction de la sévérité de la pathologie, de l’état neurologique du patient ou bien des 

habitudes des services de réanimation, plusieurs modes de ventilation sont possibles. 

-Le mode Contrôlé : comme son nom l’indique, la respiration du patient est contrôlée par la 

machine, le patient reçoit un volume ou une pression réglée pour une fréquence respiratoire 

réglée. La synchronisation entre l’inspiration et l’expiration est également définie, laissant peu 

d’autonomie au patient. Les pressions générées dans les voies respiratoires et dans les alvéoles 

sont dépendantes des résistances et de la compliance du système respiratoire. 

-Le mode Spontané avec Aide Inspiratoire : Le patient est libre de déclencher chaque cycle 

respiratoire. Une assistance en pression appelée Aide Inspiratoire est délivrée à l’inspiration du 

patient. Les volumes pulmonaires générés sont dépendants des résistances et de la compliance 

du système respiratoire. 
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Plus la ventilation est contrôlée, plus la pression pulmonaire est importante et plus la réduction 

du travail des muscles respiratoires est conséquente. Lors de l’instauration de la ventilation 

mécanique invasive, les patients sont souvent sédatés et curarisés pour diminuer le travail 

excessif des muscles respiratoires, la consommation en oxygène, l’anxiété et l’agitation et pour 

que la respiration spontanée du patient n’interfère pas avec la ventilation mécanique (19–21). 

Le patient demeure alors confiné au lit. 

 

II) Conséquences musculaires de l’hospitalisation en réanimation 

a) Généralités sur la Neuro-myopathie de réanimation. 

L’hospitalisation en réanimation et l’alitement qui en découle ont un impact délétère sur la 

trophicité musculaire et sur le déconditionnement des patients (22). Cette complication est 

dénommée : « Neuro-myopathie acquise en réanimation » (NMAR). Elle est caractérisée par 

une atteinte symétrique des quatre membres avec une faiblesse musculaire prédominante aux 

articulations proximales. Les muscles respiratoires sont également touchés, à contrario des 

muscles oculomoteurs et de la face (10). Après 7 jours de ventilation mécanique, l’incidence 

des NMAR varie de 25 à 100% selon les auteurs (23,24). Au cours des dernières décennies, 

l’amélioration des performances thérapeutiques et l’augmentation de la probabilité de survie 

des patients de réanimation ont conduit à l’étude de différentes séries de cas clinique. Une étude 

prospective multicentrique française a relevé une incidence de NMAR chez 25% des patients 

ventilés plus de 7 jours (23). Pour diagnostiquer la faiblesse musculaire des patients, un test 

clinique réalisable et facilement reproductible a été réalisé : le score Medical Research Council 

(MRC) (Tableau 1.). Un score MRC inférieur à 48/60 était considéré comme révélateur d’une 

NMAR. Pour confirmer l’atteinte neuromusculaire, des examens paracliniques tels que des 

électromyogrammes et des biopsies musculaires ont été également effectués.  

Avec la multiplication des essais cliniques, la compréhension de la physiopathologie de cette 

faiblesse musculaire s’est améliorée. Ces anomalies neuromusculaires peuvent être distinguées 

en deux catégories : les neuropathies et les myopathies acquises en réanimation. 



 

14 
 

 

Tableau 1. Score Medical Research Council (MRC). Chaque fonction est cotée de 0 à 5. Le 

score total va de 0 (tétraplégie complète) à 60 (force musculaire normale). 

La neuropathie est une atteinte axonale sensorimotrice aiguë qui affecte les membres et les 

muscles respiratoires. En examen électromyographique, la dégénérescence axonale entraîne 

une diminution de l’amplitude du potentiel d’action musculaire et nerveux lors de la stimulation 

nerveuse directe. La diminution du potentiel d’action musculaire lors de la stimulation 

musculaire directe dépend alors de l’atteinte musculaire elle-même (Figure 1.) (25,26). 

 

 

Figure 1. Enregistrement par électromyographie d’un muscle strié et schématisation des tracés 

selon l’atteinte; Inspirée de Latronico (26). 
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La myopathie de réanimation est une atteinte musculaire primaire, non liée à la dénervation de 

muscle. Celle-ci survient après le début de l’épisode aigu conduisant à l’hospitalisation en 

réanimation. La sémiologie clinique est souvent la même que la polyneuropathie, soit une 

faiblesse musculaire bilatérale et des difficultés de sevrage de la ventilation mécanique. La 

myopathie de réanimation est caractérisée par une déficience musculaire fonctionnelle avec une 

histologie normale. Lors de cette atteinte musculaire, l’électromyogramme indique une 

diminution anormale du potentiel d’action musculaire et de l’excitabilité musculaire. Le 

potentiel d’action nerveux peut être intact à la stimulation cependant l’activité musculaire reste 

diminuée, due à l’atteinte musculaire (Figure 3) (26). 

Bien que la myopathie de réanimation soit décrite comme plus fréquente, les auteurs 

s’accordent à dire que la neuropathie et la myopathie de réanimation sont souvent associées 

(10,25,27). Ces atteintes ont pour conséquence une atrophie musculaire rapide liée à un 

déséquilibre entre la synthèse des protéines musculaire et une dégradation anormale ainsi qu’à 

une nécrose musculaire (28). 

 

b) Facteurs de risque de la neuro-myopathie acquise en réanimation. 

Aujourd’hui, plusieurs facteurs de la neuro-myopathie acquise en réanimation (NMAR) ont été 

identifiés. Le Tableau 2. résume les différents facteurs de risques de la NMAR selon les auteurs. 

L’inflammation systémique, le stress oxydatif, le sepsis et la défaillance multi-organique sont 

des facteurs indépendants responsables de la faiblesse musculaire. La survenue d’une NMAR 

a été également identifiée chez des patients asthmatiques lors de l’administration de corticoïdes 

associée à une curarisation (29). L’un des derniers facteurs de risque identifiés est 

l’immobilisation et l’inactivité musculaire (30,31). 
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Facteurs de risques 

d’acquisition de NMAR : 

Variables cliniques et médication 

Principales références 

Âge De Jonghe (23) 

Sexe féminin De Jonghe (23) 

Diabète Mellitus ou Hyperglycémie De Jonghe (23); Van den Berghe (32) 

Sepsis Garnacho-Montero (33) 

Défaillance multi-viscérale De Jonghe (23) 

Inflammation systémique Levine (30); Jaber (34) 

Durée de Ventilation Mécanique De Jonghe (23) 

Corticoïdes Herridge (35); De Jonghe (23); Leatherman (29) 

Curare Leatherman (29) 

Immobilisation Levine (30); Iwashina (31) 

Tableau 2. Principaux facteurs de risque de neuro-myopathie acquise en réanimation selon la 

littérature actuelle. 

 

c) L’atteinte musculaire respiratoire de la neuro-myopathie de réanimation. 

Le recours à la ventilation mécanique lors de l’hospitalisation en réanimation entraîne la 

diminution du travail diaphragmatique voire la mise au repos totale selon le mode ventilatoire 

utilisé et l’administration d’une sédation profonde et de curares. Cette immobilité 

diaphragmatique aura pour conséquence une atteinte spécifique : la dysfonction 

diaphragmatique induite sous ventilation mécanique (DDIVM). 

Aujourd’hui l’atteinte diaphragmatique induite par la VM a fait l’objet de nombreuses 

recherches. Nous pouvons ainsi distinguer trois manifestations de la DDIVM : l’atrophie 

musculaire, l’atteinte de l’ultrastructure et la diminution de la contractilité (36). De nombreuses 

études animales ont mis en évidence l’implication de la ventilation mécanique contrôlée dans 

l’apparition rapide de l’atrophie musculaire diaphragmatique (37,38). L’équipe de Levine a 

démontré que 18 à 69 heures de ventilation mécanique contrôlée provoquaient une atrophie 

diaphragmatique chez des humains (30). Cette étude a montré que comparativement aux 

biopsies d’échantillons musculaires provenant de sujets contrôles (ventilés moins de 8 heures) 

les fibres diaphragmatiques de type I et de type II des sujets ventilés à plus long terme 
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montraient une nette diminution de leur aire de section transversale. Plus précisément, 18 heures 

à 69 heures de ventilation contrôlée conduisaient à une surface de section transversale des fibres 

musculaires diminuée de 57 % et 53%, respectivement dans les fibres type I et de type II. (30). 

D’ailleurs Thomason et al ont établi que la vitesse d’atrophie diaphragmatique induite par la 

ventilation dépasse largement le temps nécessaire à l’atrophie des muscles squelettiques 

pendant les périodes d'inactivité (39). Les auteurs ont ainsi remarqué qu’il fallait environ 96 

heures à des muscles locomoteurs inactifs pour atteindre le même niveau d'atrophie que 12 

heures de VM contrôlée pour le diaphragme. 

L’atrophie diaphragmatique est corrélée à la durée de la ventilation mécanique et associée à une 

diminution de sa contractilité (36). Il est également important de noter que le mode ventilatoire 

contribue à l’atteinte diaphragmatique. Par exemple, les modes « contrôlés » majorent la 

dégradation musculaire car les muscles respiratoires ne participent plus ou presque plus à la 

ventilation. 

La récupération musculaire du diaphragme après VM demeure mal connue chez l’homme. Une 

étude sur les rats a montré une amélioration rapide de la force de contraction et de la taille des 

fibres du diaphragme après 24 heures de sevrage de la ventilation mécanique (40). Cependant, 

la durée expérimentale de VM était de seulement 12 heures et les rats étaient en bonne santé 

initialement. L’utilisation de mode de VM assisté pour prévenir le catabolisme musculaire 

diaphragmatique montre des résultats intéressants en terme d’amélioration de la synthèse 

protéique et de diminution de la protéolyse (41). Cependant, ces études ont été faites in vitro 

sur des rats. Aucune étude n’a encore été faite sur l’homme (36). Malgré les similitudes entre 

le diaphragme du rat et de l’homme, les résultats de cette étude sont difficilement extrapolables 

sur des sujets souffrant de comorbidités. 

Plusieurs outils sont disponibles pour explorer les capacités musculaires respiratoires. La 

fonction diaphragmatique peut être spécifiquement explorée en mesurant les modifications des 

pressions du tube endotrachéal induites par la stimulation bilatérale des nerfs phréniques (Ptr, 

stim) ou par une échographie pour mesurer l’épaisseur du diaphragme, sa fraction 

d’épaississement durant une respiration active ainsi que son excursion de déplacement  (42,43). 

La force de l’ensemble des muscles inspiratoires et expiratoires peut être quantifiée par mesures 

de pressions respiratoires maximales (44). Cette mesure facilement réalisable au lit du malade 

est utilisée pour juger des capacités d’extubation des malades mais également dans le cadre du 
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renforcement des muscles respiratoires. Pourtant il existe un manque de littérature sur les 

conséquences d’une faible pression inspiratoire maximale (Pimax). De Jonghe et al. ont observé 

que la Pimax était significativement associée à une augmentation du nombre de jours sous 

ventilation mécanique (45). Cependant d’autres auteurs ont conclu que la mesure de la Pimax 

n’était pas suffisamment sensible comme critère d’extubation (46,47). 

 

III) Objectifs de la première partie de la thèse et contributions originales 

Aucune étude à long terme n’a été réalisée pour évaluer les répercussions à long terme d’une 

faible Pimax après ventilation mécanique. De plus, nous ne connaissons pas la fiabilité et la 

reproductibilité de la mesure pour assurer le suivi du patient après sevrage de la ventilation 

mécanique. 

a) Identification de la question. 

(1) Quelles sont les conséquences d’une faible Pimax post ventilation mécanique sur le long 

terme ? 

(2) Quelle est la reproductibilité de la mesure entre un patient intubé et un patient extubé pour 

assurer un suivi fiable de l’évolution de la mesure ? 

(3) Quelles sont les interactions et les différences entre la faiblesse musculaire inspiratoire et la 

faiblesse musculaire périphérique ? 

 

b) Méthodologie de réponse. 

Pour répondre à ces questions, il était nécessaire de pouvoir mesurer la Pimax des patients 

intubés en sevrage ventilatoire puis d’effectuer une seconde mesure lorsque le patient était 

extubé et enfin d’effectuer un score musculaire périphérique global. 

Nous avons réalisé une étude monocentrique en service de réanimation du Groupe Hospitalier 

du Havre qui comporte 18 lits. Le Comité de Protection des Personnes Nord-Ouest 3 a émis un 
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avis favorable à la réalisation de cette étude qui a été enregistrée sur www.clinicaltrials.gov 

(NCT02363231). 

 

c) Recrutement. 

Nous avons choisi de ne pas limiter l’analyse à une pathologie spécifique car tout patient est 

susceptible d’acquérir une faiblesse musculaire en réanimation. Ainsi, tous les patients intubés 

et ventilés depuis au moins 24 heures ont été inclus, excepté ceux dont la réalisation de la 

mesure de Pimax était impossible. Pour refléter au maximum une faiblesse musculaire post 

ventilation mécanique, les patients inclus ne devaient pas présenter de pathologies 

neuromusculaires ou neurologiques avant l’inclusion et ne devaient pas être en perte 

d’autonomie avant l’admission. Ils ne devaient pas présenter de troubles cognitifs ou avoir 

échoué à l’épreuve de sevrage ventilatoire. La mesure de Pimax devait être réalisée en fin de 

ventilation mécanique, c’est-à-dire pendant le sevrage ventilatoire. Pour ne pas influencer la 

décision d’extubation, le choix d’extuber ou non le patient était décidé avant la réalisation de 

la mesure de Pimax. 

Les patients ont été recrutés sur des critères identiques. Il n’y a pas eu de biais de sélection 

identifié. 

 

d) Inclusion des patients. 

A l’arrêt de la sédation, l’éveil des patients était évalué plusieurs fois par jour par l’équipe de 

soins de réanimation. Lorsque l’état d’éveil était satisfaisant pour répondre aux instructions, 

une épreuve de sevrage était réalisée (Inspiratory Positive Airway Pressure : 7cmH2O et 

Expiratory Positive Airway Pressure : 0 cmH2O) entre 30 et 120 minutes. Lorsque l’épreuve 

de sevrage était un succès l’extubation était planifiée et la mesure était réalisée. 

Pour nous assurer de la fiabilité de la mesure chez un patient intubé, une seconde mesure a été 

réalisée 24 heures après l’extubation. 

 

 

http://www.clinicaltrials.gov/
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e) Réalisation des mesures de pressions respiratoires maximales. 

La mesure de la force inspiratoire peut se réaliser via la fonction « Negative Inspiratory Force » 

du ventilateur par occlusion des valves ou via un manomètre électronique (48–50). Cependant 

Spadaro et al ont mis en évidence une différence dans la précision de mesure entre l’utilisation 

d’un manomètre électronique ou l’utilisation de la fonction « NIF » du respirateur. De plus, 

pour pouvoir réaliser une mesure de pression expiratoire maximale (Pemax) et une seconde 

mesure de Pimax lorsque le patient était extubé, nous avons choisi d’utiliser le manomètre 

électronique. 

La capacité à générer un effort inspiratoire maximal est influencé par l’état de conscience du 

patient. Bien que tous les patients doivent être en mesure de répondre aux ordres simples avec 

un score de Ramsay égal à 2, nous n’avons pas pu garantir un niveau de sédation identique pour 

tous. Pour pallier à ce risque, nous avons effectué les mesures de pression selon le protocole 

défini par Marini (mesure de la pression inspiratoire avec une valve unidirectionnelle pendant 

20 secondes). 

Pour effectuer la mesure, les patients étaient installés en position semi-assise à 45° et une 

aspiration endo-trachéale était effectuée avant la mesure pour évacuer les sécrétions. Les 

consignes ont été données aux patients pour une mesure de la Pimax au Volume Résiduel (VR) 

et une mesure de la Pemax à la fin du Volume de Réserve Inspiratoire (VRI). Lorsque le patient 

était intubé, le manomètre était relié à la sonde d’intubation endo-trachéale via un raccord 

annelé. Le patient était alors déconnecté du respirateur pendant une durée de 20 secondes 

minimum. Les mesures de pressions inspiratoire et expiratoire maximales du patient extubé ont 

été réalisées via un embout buccal. Elles ont été réalisées conformément aux recommandations 

(mesure de la Pimax au Volume Résiduel (VR) et mesure de la Pemax à la fin du Volume de 

Réserve Inspiratoire (VRI)) car il était impossible de laisser le manomètre 20 secondes. 

A chaque fois, 3 mesures étaient effectuées et seule la meilleure valeur a été retenue. 
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Figure 2. Evaluation possible de la Pimax (via la fonction « NIF » ou par manomètre 

électronique) (49). 

f) Analyses statistiques. 

Les analyses ont été réalisées en collaboration avec le service d’épidémiologie clinique des 

Hôpitaux Universitaires de Genève. 

Pour l’analyse de survie, nous avons dû catégoriser notre population incluse en deux groupes : 

un groupe « faible Pimax » et un groupe « forte Pimax » et donc définir une valeur critique de 

Pimax. Plusieurs choix étaient possibles dans la littérature, allant de 15 à 30 cmH2O. 

Cependant, les valeurs choisies dans les précédentes études ne s’appuyaient pas sur des 

éléments statistiques solides. 

Afin de choisir au mieux notre valeur critique de Pimax, nous avons réalisé une courbe ROC 

qui a défini une valeur à 31.5cmH2O de Pimax pour une analyse de la mortalité (Voir données 

supplémentaires de l’article 1, Figure S1). Afin de simplifier, nous avons donc choisi notre 

valeur critique à 30 cmH2O. 

Les caractéristiques des patients ont été décrites en pourcentages pour les variables catégorielles 

et en médianes pour les variables continues. Les caractéristiques de base des patients ont été 

comparées selon les groupes « faible Pimax » ou « forte Pimax » par les tests t de Student ou 

Mann-Whitney ou Chi² ou le test exact de Fischer. Pour l’analyse de la survie, les courbes ont 

été modélisées par la méthode de Kaplan-Meier et les effets de la Pimax sur la mortalité ont été 

testés par un log-rank test. Enfin, nous avons estimé les effets d’une faible Pimax sur la survie, 

ajusté au score de gravité à l’admission en réanimation (SAPS2), à l’Indice de Masse Corporelle 
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(IMC) et à la durée de ventilation mécanique via un modèle de Cox régression Multivariable. 

Les facteurs d’ajustement (SAPS2, IMC et durée de VM) ont été choisis selon leur importance 

clinique car aucune différence statistique n’était présente entre les deux groupes. La fiabilité de 

la mesure des pressions respiratoires maximales sur sonde d’intubation a été évaluée par une 

analyse de Bland-Altman. Enfin la relation entre la faiblesse musculaire respiratoire et la 

faiblesse musculaire périphérique a été testée par un test de corrélation de Pearson. 

L’association entre la condition de faiblesse musculaire (Respiratoire ou Périphérique ou 

Respiratoire et Périphérique) et la mortalité hospitalière a été estimée par la méthode de Kaplan-

Meier via un log-rank test. 

 

g) Résultats. 

Nous avons pu rapporter les résultats sous la forme de deux articles originaux et d’une lettre de 

recherche. 

Ma contribution dans ce travail a été : 

-Identification de la question, rédaction du projet et soumission aux Autorités compétentes pour 

approbation 

-Obtenir une bourse de recherche (délivrée par le conseil scientifique d’ADIR Association) 

-Inclusion des patients et réalisation des mesures de pressions respiratoires maximales 

-Participation à l’élaboration du plan statistique et à la réalisation des comparaisons 

-Rédaction et soumission des différents manuscrits 
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Etude n°1 : La faiblesse des muscles inspiratoires après ventilation mécanique est associée à 

une augmentation de la mortalité un an après. 

Respiratory weakness after mechanical ventilation is associated with one-year mortality-

a prospective study 

C. Medrinal, G. Prieur, E. Frenoy, A. Robledo Quesada, A. Poncet, T. Bonnevie, FE. Gravier, 

B. Lamia and O. Contal 

Critical Care 2016 ; 20 :231 

Prérequis : La dysfonction diaphragmatique est associée à un mauvais pronostic. La mesure de 

pression inspiratoire maximale peut être utilisée pour évaluer la fonction musculaire 

inspiratoire. Cependant nous ne connaissons pas les conséquences à long terme de la faiblesse 

musculaire inspiratoire. L’objectif de cette étude est de déterminer si une faible Pimax est 

indépendamment associée à une augmentation de la mortalité à un an. 

Résumé de la méthode : Nous avons réalisé une étude prospective observationnelle dans une 

unité de réanimation médico-chirurgicale de 18 lits. Les patients adultes ventilés depuis 24 

heures minimum, sans faiblesse musculaire pré existante et en processus de sevrage ventilatoire 

ont réalisé une mesure de Pimax juste avant l’extubation. Les patients ont été répartis en 2 

groupes (Faible Pimax (≤30cmH2O) ou Forte Pimax (>30 cmH2O)). La mortalité des patients 

a été relevée 1 ans après extubation. Pour l’analyse de survie, l’effet de la Pimax a été testé par 

le log-rank test. L’effet indépendant d’une faible Pimax post ventilation mécanique a été 

analysé par une régression de Cox multivariable. 

Principaux résultats : 124 patients sur 186 recensés ont pu réaliser une mesure de Pimax au 

moment du sevrage ventilatoire. 68 (54.8%) patients avaient une MIP≤31cmH2O et 56 (45.2%) 

avaient une MIP>30cmH2O. Les caractéristiques démographiques, le diagnostic principal, le 

score de sévérité et les comorbidités des patients ne présentaient pas de différence entre les 2 

groupes (Voir Tableau 3). 
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Tableau 3. Caractéristiques de la population. 

 All 
patients 

N=124 

Low MIP 

N=67 

High MIP 

N=57 
p-Value 

Female, n (%) 51 (41) 30 (45) 21 (37) 0.48 

Age, median (25-75th percentile) 66 (56-74) 69 (58-75) 64 (53-70) 0.11 

Body Mass Index (Kg/m²), median (25-75th percentile) 27.8 (25-
32) 

27.4 (24-
31) 

28.4 (25-
33) 

0.10 

SAPS II at ICU admission, median (25-75th percentile) 45 (33-57)  46 (31-57) 45 (33-57) 0.46 

No. of admissions to ICU within the last year, n (%) 8 (6) 3 (4) 5 (9) 0.33 

     
Main diagnosis     

Pneumonia, n (%) 33 (26) 18 (27) 15 (26) 1 

Sepsis, n (%) 9 (7) 4 (6) 5 (9) 0.73 

COPD/Asthma exacerbation, n (%) 21 (17) 12 (18) 9 (16) 0.81 

Cardiac failure, n (%) 19 (15) 11 (16) 8 (14) 0.80 

Drug overdose/Acute mental status change, n (%) 16 (13) 8 (12) 8 (14) 0.79 

Intra-abdominal sepsis with surgery, n (%) 20 (16) 10 (15) 10 (17) 0.80 

Trauma, n (%) 6 (4) 4 (6) 2 (4) 0.68 

     
Co-morbidity     

Chronic Pulmonary Disease, n (%) 28 (22) 18 (27) 10 (18) 0.24 

Obesity, n (%) 44 (35) 16 (24) 20 (35) 0.17 

Chronic Cardiac Insufficiency, n (%) 19 (15) 11 (16) 8 (14) 0.71 

Cancer, n (%) 19 (15) 13 (19) 6 (11) 0.71 

Chronic Kidney Disease, n (%) 
Diabetes Mellitus, n (%) 

 

20 (16) 
30 (24) 

8 (12) 
12 (18) 

12 (21) 
18 (31) 

0.16 
0.07 

Between admission and awakening 
Septic shock, n (%) 

ARDS, n (%) 
Renal failure, n (%) 

Use of cathecolamines, n (%) 
Use of neuromuscular blockers, n (%) 

No. of days of neuromuscular blockers, median (25-75th 
percentile) 

Use of corticosteroids, n (%) 
Ventilator use (days), median (25-75th percentile) 

 
61 (49) 
11 (9) 
38 (31) 
64 (52) 
76 (61) 

1 (0-3) 
 

34 (27) 
7 (4-10) 

 
33 (49) 

3 (4) 
19 (28) 
35 (52) 
40 (60) 

1 (0-3) 
 

21 (31) 
8 (5-11) 

 
28 (49) 

8 (14) 
19 (33) 
29 (51) 
36 (63) 

1(0-2) 
 

13 (23) 
6 (4-8) 

 
0.98 
0.11 
0.55 
0.87 
0.85 
0.70 

 
0.55 
0.17 

Definition of abbreviation: SAPS=Simplified Acute physiology Score; ICU=intensive care unit; 

No.=number; COPD=Chronic Obstructive Pulmonary Disease; ARDS=acute respiratory distress 

syndrome. 
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Nous n’avons pas retrouvé d’association entre le nombre de jour de VM et la Pimax (rho= -

0.17 ; p= 0.06). Il existait une faible corrélation entre le nombre de jours sous curares et la 

Pimax (rho= -0.22 ; p= 0.01). 

Le taux de mortalité à un an des patients présentant une faible Pimax était de 31% (95% CI 21-

43) versus 7 % (95% CI 2-16) dans le groupe forte Pimax. La différence entre les courbes de 

survie était statistiquement significative (p<0.001). 

 

Figure 3. Différence entre les courbes de survie (log-rank test (p < 0.001)). MIP ; maximal 

inspiratory pressure. 

 

Après ajustement sur le score SAPS2, l’IMC et la durée de ventilation mécanique, la Pimax 

était un facteur indépendamment associé à la mortalité à un an (Hazard ration de 4.41 (95% CI 

1.5-12.9) ; p=0.007). 
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Tableau 4. Analyses multivariées. 

 HR 95%CI p-Value 

MIP≤30 4.41 [1.51 ; 12.90] 0.007 

SAPS 2 1.02 [1.00 ; 1.04] 0.078 

Ventilation (days) >7  1.53 [0.68 ; 3.41] 0.30 

BMI  0.89 [0.82 ; 0.96] 0.004 

Definition of abbreviations: HR=Hazard ratio; CI=confidence intervals; MIP=maximal inspiratory 

pressure; SAPS=Simplified Acute Physiology Score; BMI=Body Mass Index. 

 

Nous avons rapporté également un taux d’échec d’extubation et de décès en réanimation plus 

important (Voir Tableau 5). 

 

Tableau 5. Données secondaires. 

Outcome after extubation Low MIP High MIP 
Relative Risk for 
MIP≤30cmH2O 

(95%CI) 
p-Value 

Extubation failure, n (%) 14 (21) 4 (7) 3 [1.1-9.6] 0.03 

Tracheostomy, n (%) 1 (1.5) 1 (1.7) 0.8 [0.05-13.3] 1 

Death within 30 days, n (%) 12 (18) 2 (3.5) 5 [1.2-21.9] 0.04 

Death in ICU, n (%) 10 (15) 1 (1.7) 8.8 [1.1-64.1] 0.01 

Death in Hospital, n (%) 2 (3) 1 (1.7) 1.7 [0.1-18.2] 1 

Death after Hospital 
discharge, n (%) 

9 (13) 2(3.5) 3.7 [0.9-17] 0.06 

ICU LOS (days), median (25-
75th percentile) 

10 (7-16) 9 (5-12) - 0.14 

ICU readmission during the 
follow-up year, n (%) 

6 (9) 4 (7) 1.3 [0.4-2.7] 0.75 

Non-ICU readmission during 
the follow-up year, n (%) 

6 (9) 10 (17) 0.5 [0.2-1.3] 0.18 

     

Definition of abbreviations: MIP=maximal inspiratory pressure; CI=confidence intervals; ICU=intensive 

care unit; LOS=length of stay. 
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Conclusion : Une faible Pimax est fréquente chez les patients sous ventilation mécanique et est 

un facteur de risque indépendant d’une mortalité à long terme. 

La mesure de Pimax est facilement évaluable au lit du malade de réanimation, cependant il est 

important d’étudier la fiabilité de la mesure sur un patient intubé afin d’assurer sa 

reproductibilité post extubation. Pour répondre à cette question, nous avons évalué la différence 

entre les mesures de pressions respiratoires maximales des patients intubés et 24 heures après 

l’extubation. 
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Etude n°2 : Fiabilité de la mesure des pressions respiratoires chez les patients ventilés et non 

ventilés en réanimation : Une étude observationnelle. 

Reliability of respiratory pressure measurements in ventilated and non-ventilated 

patients in ICU : an observational study 

C. Medrinal, G. Prieur, Y. Combret, A. Robledo Quesada, Bonnevie, FE. Gravier, E. Frenoy, 

O. Contal and B. Lamia 

Annals of Intensive Care 2018 ; 8 :14 

Prérequis: L’étude des pressions maximales respiratoires est pratique courante en réanimation 

car elles peuvent renseigner sur le pronostic de sevrage ventilatoire des patients. Cependant, la 

fiabilité des valeurs mesurées au travers de la sonde d’intubation par rapport à une mesure 

standard n’a jamais été étudiée. Nous avons donc étudié la validité de la mesure lorsque les 

patients étaient intubés. 

Résumé de la méthode: Nous avons mené une étude prospective observationnelle pour 

comparer les valeurs de pressions respiratoires maximales via une sonde d’intubation à un 

embout buccale standard. Les patients adultes ventilés 24 heures au minimum dont l’extubation 

était planifiée ont effectué des mesures de pressions respiratoires maximales avant et 24 heures 

après extubation. 

Principaux résultats: Dans les 124 patients enrollés dans notre étude précédente, 101 ont accepté 

d’effectuer des mesures supplémentaires. 11 patients ont nécessité une réintubation dans les 24 

heures et ont été exclus de l’analyse. Au final 90 patients ont effectué les mesures de pressions 

inspiratoires et expiratoires maxiamles avant et 24 heures après l’extubation. 

Les caractéristiques des patients sont décrits dans le Tableau 6. 
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Tableau 6. Caractéristiques de la population. 

 N=90 

Female, n (%) 39 (43) 

Age, mean (SD) 61.5 (14) 

Body Mass Index (Kg/m²), median (25-75th percentile) 28.6 (24.4-32) 

SAPS II at ICU admission, median (25-75th percentile) 42.5 (31-57) 

No. of admissions to ICU within the last year, n (%) 4 (4.4) 

  
Main diagnosis  

Pneumonia, n (%) 32 (35) 

Sepsis, n (%) 8 (9) 

COPD/Asthma exacerbation, n (%) 12 (13) 

Cardiac failure, n (%) 12 (13) 

Drug overdose/Acute mental status change, n (%) 11 (12) 

Intra-abdominal sepsis with surgery, n (%) 14 (15) 

Trauma, n (%) 1 (4) 

  
Co-morbidity  

Chronic Pulmonary Disease, n (%) 23 (25) 

Obesity, n (%) 27 (30) 

Chronic Cardiac Insufficiency, n (%) 13 (14) 

Cancer, n (%) 15 (17) 

Chronic Kidney Disease, n (%) 
Diabetes Mellitus, n (%) 

 

14 (15) 
17 (19) 

Between admission and awakening 
Septic shock, n (%) 

ARDS, n (%) 
Renal failure, n (%) 

Use of catecholamines, n (%) 
Use of neuromuscular blockers, n (%) 

No. of days of neuromuscular blockers, median (25-75th 
percentile) 

Use of corticosteroids, n (%) 
Ventilator use (days), median (25-75th percentile) 

 
45 (50) 
13 (14) 
30 (33) 
50 (55) 
58 (64) 
1 (0-3) 

21 (78) 
7 (4-9) 

Definition of abbreviations: SAPS=Simplified Acute physiology Score; ICU=intensive care unit; 

No.=number; COPD=Chronic Obstructive Pulmonary Disease; ARDS=acute respiratory distress 

syndrome. 
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La valeur médiane de Pimax obtenue pour un patient intubé était de 28 (21.7-40.2) cmH2O vs. 

27 (19-38) cmH2O pour un patient extubé (p=0.02). La régression linéaire a montré une forte 

corrélation significative entre les deux mesures (r=0.64 95%CI [0.5-0.75]; p<0.0001). 

L’analyse par Bland Altman révélait que la mesure de MIP était cliniquement comparable 

patient intubé ou extubé (Biais moyen (ΔPimax) = -2.43±14.43 cmH2O). (Voir Figure 4). 
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Figure 4. Analyse par Bland-Altman des corrélations entre Pimax: Différence versus 

moyenne. 

Les valeurs de Pemax n’ont pas montré de différence statistique significative patient intubé ou 

extubé (47 (30-74) vs. 53.5 (34-76.2) cmH2O; p=0.2). Il existe une forte corrélation 

significative entre les mesures de Pemax (r=0.71 95%CI [0.6-0.8]; p<0.0001). 

L’analyse par Bland Altman ne révèle pas de différence clinique entre les mesures patients 

intubé ou extubé (Biais moyen (ΔPemax) = 1.54±23.2 cmH2O) (Figure 5). 



 

31 
 

0 50 100 150

-150

-100

-50

0

50

100

Mean MEP (cmH2O)

D
if
fe

re
n

c
e
 i
n

 M
E

P
 (

c
m

H
2
O

)

 

Figure 5. Analyse par Bland-Altman des corrélations entre Pemax: Différence versus 

moyenne. 

Nous n’avons pas retrouvé de facteur propre au patient (Age, BMI, SAPS 2, day under 

mechanical ventilation) associé au biais de mesure. Cependant, il existe une corrélation entre le 

(ΔPimax) et le (ΔPemax) (r=0.49 95%CI [0.31-0.64]; p<0.0001). 

Nous retrouvons également une corrélation statistiquement significative entre les valeurs de 

Pimax et de Pemax, que le patient soit intubé ou extubé (Respectivement r=0.61 95%CI [0.45-

0.72]; p<0.0001 and r=0.66 95%CI [0.52-0.77]; p<0.0001). 

Conclusion: La mesure des pressions respiratoires est reproductible et fiable, que le patient soit 

intubé ou non. Ces données renforcent notre première étude. Les mesures de pressions 

respiratoires peuvent ainsi être réalisées lorsque le patient est intubé et répétées après le sevrage 

ventilatoire pour suivre l’évolution et la récupération des capacités respiratoires. Il apparait 

important d’étudier la relation entre les capacités musculaires respiratoires et périphériques. 
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Etude n°3: Une faiblesse combinée des muscles respiratoires et des muscles périphériques au 

moment du sevrage de la ventilation mécanique est-elle associée à un moins bon pronostic ? 

Is overlap of respiratory and peripheral muscle weakness at weaning from mechanical 

ventilation associated with poorer outcomes? 

 C. Medrinal, G. Prieur, E. Frenoy, Y. Combret, FE. Gravier, T. Bonnevie, A. Poncet, A. 

Robledo Quesada, B. Lamia and O. Contal 

Intensive Care Medicine 2017 ; 43(2) :282-3 

Prérequis : Beaucoup d’études se sont intéressées aux conséquences d’une atteinte musculaire 

respiratoire ou périphérique en réanimation cependant aucune étude n’a rapporté la prévalence 

et les conséquences d’une double atteinte musculaire. 

Résumé de la méthode : Nous avons mené une étude prospective observationnelle pour étudier 

l’interaction entre la pression inspiratoire maximale et le score musculaire MRC. Tous les 

patients adultes ventilés depuis au minimum 24h ont réalisé une mesure de Pimax et un score 

MRC juste avant l’extubation. Les patients ont été classés en 4 groupes (double atteinte: 

Pimax<30 cmH2o + MRC<48/60; atteinte respiratoire: Pimax<30 cmH2O + MRC>48/60; 

atteinte périphérique: Pimax>30cmH2O + MRC<48/60; aucune atteinte: Pimax>30 cmH2O + 

MRC>48/60). Le taux de mortalité hospitalière et le taux d’échec d’extubation ont été 

enregistrés. 

Principaux résultats: Sur les 124 patients inclus précédemment, nous avons pu réaliser une 

mesure de Score MRC chez 99 d’entre eux. 37% des patients ont présenté une double atteinte, 

17% ont présenté une atteinte respiratoire, 12% ont présenté une atteinte périphérique et 33% 

n’ont présenté aucune atteinte musculaire. Les caractéristiques des patients sont présentées dans 

le Tableau 7. 
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Tableau 7. Caratéristiques de la population. 

Characteristics 
Overlap 

weakness 
N=37 

Respiratory 
weakness 

N=17 

Limb muscles 
weakness 

N=12 

No muscular 
weakness 

N=33 
p-value 

      
Female, n (%) 16 (43) 9 (53) 3 (25) 14 (42) 0.51 

      
Age 69 (58-77) 59 (50-69) 58 (51-64) 63 (44-69) 0.056 

      
Body Mass 

Index (Kg/m²) 
27 (24-31) 29 (26-34) 25 (21-29) 30 (26-34) 0.058 

      
SAPS 2 at ICU 

admission 
51 (37-55) 34 (27-49) 54 (42-61) 38 (32-56) 0.06 

      
No. of 

admissions to 
ICU within the 
last year, n (%) 

2 (5) 1 (6) 1 (8) 0 (0) 0.51 

      
 Co-morbidity   Co-morbidity  
      

Chronic 
Pulmonary 

Disease, n (%) 
9 (24) 6 (35) 1 (8) 8 (24) 0.42 

      
Obesity, n (%) 11 (28) 3 (27) 3 (33) 13 (39) 0.43 

      
Chronic Cardiac 
Insufficiency, n 

(%) 
8 (21) 3 (18) 1 (8) 5 (15) 0.73 

      
Cancer, n (%) 8 (21) 2 (12) 1 (8) 3 (9) 0.42 

      
Chronic Kidney 
Disease, n (%) 

6 (16) 0 (0) 2 (17) 8 (24) 0.18 

      
Diabetes 

Mellitus, n (%) 
5 (13) 4 (23) 2 (17) 11 (33) 0.24 

      

 

Between 
admission and 

awakening 
 

  

Between 
admission and 

awakening 
 

 

Septic shock, n 
(%) 

 
19 (51) 9 (53) 7 (58) 15 (45) 0.87 

Renal failure, n 
(%) 

 
10 (27) 5 (29) 3 (25) 12 (36) 0.81 
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Use of 
cathecolamines

, n (%) 
 

21 (57) 10 (59) 7 (58) 17 (51) 0.95 

Use of 
neuromuscular 
blockers, n (%) 

22 (59) 12 (70) 10 (83) 19 (57) 0.36 

      
No. of days of 

neuromuscular 
blockers 

1 (0-3) 2 (0-4) 1.5 (1-4) 1 (0-2) 0.36 

      
Use of 

corticosteroid, 
n (%) 

 

17 (46) 4 (23) 4 (33) 4 (12) 0.01 

Ventilator use 
(days) 

8 (5-11) 6 (3-9) 10 (7-12) 5 (3-8) 0.001 

      

 
Muscles 
strength 

  
Muscles 
strength 

 

      
MIP value 19 (13-24) 24 (23-32) 38 (34-63) 46 (38-58) 0.0001 

      
MRC score 38 (31-44) 50 (48-52) 38 (31-43) 54 (51-57) 0.0001 

      

 

Il y avait une tendance vers une différence entre l’âge, IMC et le score SAPS 2 à l’admission 

entre les groupes (respectivement p = 0,056; p = 0,058; p = 0,06). Il y avait une différence entre 

l’utilisation des corticostéroïdes et le nombre de jours médian sous ventilation mécanique 

(Tableau 7). L’analyse post-hoc a montré que les patients atteints d’une double faiblesse ont 

pris plus de corticoïdes que les patients sans aucune faiblesse (IC à 95 % risque relative de 1,98 

[1.3-2.9]; p = 0,003). La durée médiane de la ventilation mécanique a été plus élevée chez les 

patients atteints de double faiblesse ainsi que chez les patients avec une faiblesse musculaire 

périphérique par rapport aux patients sans aucune faiblesse (p = 0,01 pour les deux). 

Seul les patients qui présentaient une double atteinte musculaire avaient un taux d’échec 

d’extubation plus important et une mortalité hospitalière plus élevée. Une double faiblesse des 

muscles respiratoires et périphériques est associée à une mortalité plus élevée dans les 30 jours 

après le sevrage de la ventilation mécanique (p = 0,048). 
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Figure 6. Différence entre les courbes de survie (log-rank test (p = 0.048)). 

 

Tableau 8. Données secondaires. 

Outcomes Overlap 
weakness 

Respiratory 
weakness 

Limb muscles 
weakness 

No muscular 
weakness 

p-value 

      
Extubation 

failure, n (%) 
10 (27) 0 (0) 2 (17) 0 (0) 0.01 

      
Death in ICU, n 

(%) 
4 (11) 0 (0) 2 (17) 0 (0) 0.06 

      
Death in 

traditional 
service, n (%) 

3 (8) 1 (6) 0 (0) 0 (0) 0.3 

      
Death within 
30 days, n (%) 

7 (19) 1 (6) 2 (17) 0 (0) 0.05 
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Figure 7. Risque relatif sur le pronostic des patients qui ont une faiblesse musculaire versus 

ceux qui n’ont pas de faiblesse. 

 

Conclusion: La faiblesse musculaire après ventilation mécanique est associée à la mortalité. 

Chaque type de faiblesse est liée à des facteurs de risque particuliers. Cette étude a confirmé 

que la faiblesse des muscles respiratoires et périphériques est liée. La prévalence d’une atteinte 

concomittante des muscles respiratoires et périphériques est supérieure à celle d’une faiblesse 

d’un type de muscle unique et est associée à de moins bons résultats à court terme. 
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IV) Conclusion de la première partie 

La ventilation mécanique et l’alitement ont des répercussions sur la fonction musculaire 

périphérique et respiratoire des patients. Ces dégradations surviennent précocément et sont 

majorées par plusieurs facteurs de risque tel que le sepsis ou la défaillance multi-viscérale. Les 

conséquences musculaires diminuent le pronostic vital des patients hospitalisés en réanimation 

et retardent le sevrage de la ventilation mécanique. Nos travaux ont permis de préciser 

l’association entre la mesure de pression inspiratoire maximale au moment du sevrage de la 

ventilation mécanique et la mortalité à long terme, que cette atteinte pouvait être isolée ou 

concomittante avec une atteinte périphérique avec des facteurs de risques différents. Enfin nous 

avons mis en évidence que cette mesure non-invasive était fiable entre deux conditions 

différentes (intubé ou non) fréquemment rencontrés en réanimation. Les études futures doivent 

s’orienter sur l’évolution de la fonction musculaire respiratoire post-réanimation, 

spécifiquement sur les capacités de récupération en cas de neuro-myopathie de réanimation 

pour en déterminer les prises en soins appropriées. 

Nos résultats ont une implication importante pour l’évaluation et le traitement des patients post-

ventilation mécanique pour améliorer leurs pronostics. C’est pourquoi nous nous sommes 

intéressés dans un second objectif aux protocoles de réhabilitation précoce en réanimation. 
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Données supplémentaires : 

 

 

Figure S1 : Courbe ROC sur la pression inspiratoire maximale prédictive de la mortalité à un 

an de la ventilation mécanique. 
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Données supplémentaires : 

Table S1: Patients characteristics 

Characteristics 
Overlap 

weakness 
N=37 

Respiratory 
muscles 

weakness 
N=17 

Limb muscles 
weakness 

N=12 

No weakness 
N=33 

p-value 

      
Female, n (%) 16 (43) 9 (53) 3 (25) 14 (42) 0.51 

      
Age 69 (58-77) 59 (50-69) 58 (51-64) 63 (44-69) 0.056 

      
Body Mass Index 

(Kg/m²) 
27 (24-31) 29 (26-34) 25 (21-29) 30 (26-34) 0.058 

      
SAPS 2 at ICU 

admission 
51 (37-55) 34 (27-49) 54 (42-61) 38 (32-56) 0.06 

      
No. of admissions 
to ICU within the 
last year, n (%) 

2 (5) 1 (6) 1 (8) 0 (0) 0.51 

      
 Co-morbidity   Co-morbidity  
      

Chronic 
Pulmonary 

Disease, n (%) 
9 (24) 6 (35) 1 (8) 8 (24) 0.42 

      
Obesity, n (%) 11 (28) 3 (27) 3 (33) 13 (39) 0.43 

      
Chronic Cardiac 
Insufficiency, n 

(%) 
8 (21) 3 (18) 1 (8) 5 (15) 0.73 

      
Cancer, n (%) 8 (21) 2 (12) 1 (8) 3 (9) 0.42 

      
Chronic Kidney 
Disease, n (%) 

6 (16) 0 (0) 2 (17) 8 (24) 0.18 

      
Diabetes Mellitus, 

n (%) 
5 (13) 4 (23) 2 (17) 11 (33) 0.24 

      

 

Between 
admission 

and 
awakening 

 

  

Between 
admission and 

awakening 
 

 

Septic shock, n 
(%) 

 
19 (51) 9 (53) 7 (58) 15 (45) 0.87 
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Renal failure, n 
(%) 

 
10 (27) 5 (29) 3 (25) 12 (36) 0.81 

Use of 
cathecolamines, 

n (%) 
 

21 (57) 10 (59) 7 (58) 17 (51) 0.95 

Use of 
neuromuscular 
blockers, n (%) 

22 (59) 12 (70) 10 (83) 19 (57) 0.36 

      
No. of days of 

neuromuscular 
blockers 

1 (0-3) 2 (0-4) 1.5 (1-4) 1 (0-2) 0.36 

      
Use of 

corticosteroids, n 
(%) 

 

17 (46) 4 (23) 4 (33) 4 (12) 0.01 

Ventilation (days) 8 (5-11) 6 (3-9) 10 (7-12) 5 (3-8) 0.001 
      

 
Muscles 
strength 

  
Muscles 
strength 

 

      
MIP value 19 (13-24) 24 (23-32) 38 (34-63) 46 (38-58) 0.0001 

      
MRC score 38 (31-44) 50 (48-52) 38 (31-43) 54 (51-57) 0.0001 

      

 

 

Table S2: Patients Outcomes 

Outcomes Overlap 
weakness 

Respiratory 
muscles 

weakness 

Limb muscles 
weakness 

No weakness p-value 

      
Extubation 

failure, n (%) 
10 (27) 0 (0) 2 (17) 0 (0) 0.01 

      
Death in ICU, n 

(%) 
4 (11) 0 (0) 2 (17) 0 (0) 0.06 

      
Death in other 
department, n 

(%) 
3 (8) 1 (6) 0 (0) 0 (0) 0.3 

      
Death within 
30 days, n (%) 

7 (19) 1 (6) 2 (17) 0 (0) 0.05 
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Figure S1 Relative Risk for patient’s outcomes between patients with muscular weakness 

compared with patients without weakness 
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Deuxième partie 
 

Réhabilitation musculaire précoce en 

réanimation 
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I) Stratégies thérapeutiques dans la prise en charge de la déficience 

musculaire périphérique au décours de la ventilation mécanique 

a) La réhabilitation précoce. 

La réhabilitation précoce consiste en un ensemble de procédés dont le but est de s’opposer aux 

effets délétères de l’immobilisation prolongée et de l’inactivité qui risquent de majorer la 

dégradation musculaire (51). 

Les premières études sur la réhabilitation précoce ont bien démontré sa faisabilité avec très peu 

d’évènements indésirables recensés. L’une des premières études sur le sujet est celle de Stiller 

et al. qui ont étudié les effets hémodynamiques et respiratoires lors d’une réhabilitation précoce 

(52). Les auteurs ont observé une augmentation légère de la fréquence cardiaque et des 

pressions artérielles au cours de l’effort et peu de séances ont nécessité l’augmentation de la 

FiO2. Plusieurs études se sont succédées par la suite confirmant la faisabilité et l’innocuité de 

la réhabilitation précoce (53–55). 

Au cours des dix dernières années, l’intérêt pour la réhabilitation précoce a grandi, permettant 

son large développement dans les services de réanimation. Ainsi la multiplication des études a 

permis d’observer des effets bénéfiques peu contestables. Ils peuvent être résumés en plusieurs 

arguments (56): 

- L’atténuation des complications de l’alitement et des neuro-myopathies acquises en 

réanimation. 

Par exemple, Rousti el al en 2010, ont évalué l’intérêt d’un programme d’électrostimulation 

musculaire de 55 minutes tous les jours de la semaine, de l’admission à la sortie de réanimation. 

Les auteurs ont noté une diminution de la proportion de patients avec une NMAR dans le groupe 

« électrostimulation » par rapport au groupe contrôle (13 vs. 39% ; p=0.04) et donc une 

augmentation du score MRC médian (58 vs. 52 ; p=0.04) (57). 

- L’amélioration du statut fonctionnel (si débuté précocement). 

Une majorité d’études rapporte des résultats positifs sur le statut fonctionnel des patients 

lorsque la réhabilitation est débutée entre J1 et J4. L’une des principales est celle de Schweikert 

et al en 2009 qui a rapporté une amélioration du retour à un statut d’indépendance fonctionnelle 

(59 vs. 35% ; p=0.02) en faveur d’une réhabilitation débutée en moyenne 1.5 jours après 
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l’admission (58). A l’inverse quelques études ne rapportent pas d’amélioration après une 

réhabilitation débutée 7 jours après l’admission en réanimation (59,60). 

- La diminution du « délirium » acquis en réanimation. 

Les états confusionnels en réanimation sont fréquents. Ainsi quelques études de cas cliniques 

ou même prospectives non contrôlées ont décrit une diminution de plus de la moitié du nombre 

de « délirium » de réanimation après un programme de diminution de sédation et de 

mobilisation précoce. Ces résultats ont également été retrouvés dans l’étude de Schweikert qui 

montrait une diminution du temps passé avec un état confusionnel (58). Cependant il demeure 

très probable que le protocole de diminution de sédation reste l’action la plus efficace pour 

limiter les « déliriums » (56). 

- La réduction possible de l’utilisation des ressources de soins. 

Les données de la littérature ne sont pas unanimes sur les bienfaits de la réhabilitation précoce 

sur l’utilisation des ressources de soins. D’autres études sont nécessaires pour confirmer cet 

argument (56). 

 

b) Comment est pratiquée la réhabilitation précoce ? 

Bien que les études sur l’activité physique en réanimation et la réhabilitation précoce se 

multiplient (61), son implantation dans les services reste plus difficile (62). Plusieurs études 

publiées ont permis d’observer la prévalence des pratiques et les barrières rencontrées (63–65). 

D’ailleurs, une étude récente évaluant la prévalence de la réhabilitation précoce dans les 

services allemands et australien/néo-zélandais a montré que la majorité des patients n’étaient 

pas levés du lit. Sur 116 hôpitaux allemands seulement 8% des patients ventilés étaient 

réhabilités hors du lit et sur les 38 hôpitaux australiens/néo-zélandais, seulement 3% 

effectuaient un bord de lit sans autre verticalisation (64,65). 

Les principales barrières rapportées sont propres à la condition du patient ou à la culture des 

équipes. La sédation, l’état confusionnel, les inquiétudes sur la sécurité des voies 

médicamenteuses ou le manque de motivation des équipes sont souvent décrits comme étant 
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des freins à la mobilisation précoce en réanimation. Heureusement plusieurs stratégies sont 

disponibles pour résoudre ces problèmes (62). 

Bien que certaines études aient montré des bénéfices à la réhabilitation précoce, d’autres 

ressortent négatives. Une méta-analyse de Castro-Avila ne rapportait pas de bénéfice sur la 

fonction musculaire du patient et sur la prévention de l’acquisition d’une neuro-myopathie de 

réanimation (Risk Ratio : 0.75 [95% IC : 0.51-1.09]) (66). Une étude réalisée sur 192 patients 

a confirmé ces résultats en révélant que malgré une mobilisation précoce, 52% des survivants 

avaient une neuro-myopathie de réanimation (65). Ces résultats décevants peuvent s’expliquer 

par une intensité d’exercice trop faible et un manque de réhabilitation hors du lit. Plus 

récemment Tipping et al ont de nouveau effectué une analyse la littérature sur l’effet des 

mobilisations actives sur la mortalité (67). Leur analyse a montré que la mobilisation active en 

réanimation n’avait pas d’effet sur la mortalité. Cependant la force musculaire était améliorée 

à la sortie de l’hôpital, la capacité de marche était également améliorée et à six mois les patients 

avaient passé moins de temps hospitalisés. 

 

c) La réhabilitation à haute intensité. 

En considérant les discordances entre les résultats des études, plusieurs auteurs ont souhaité 

évaluer les effets d’une réhabilitation intensive en réanimation. En 2016, une équipe 

Australienne/Néo-Zélandaise a étudié l’effet d’un programme ciblé de réhabilitation précoce 

qui visait à obtenir le plus haut niveau d’activité physique possible pour les patients. Les 

exercices pouvaient aller de la station assise dans le lit pendant 15 minutes à 60 minutes de 

marche versus un protocole non standardisé de physiothérapie sans restriction. Les auteurs ont 

observé un nombre plus important de séances de réhabilitation et d’une durée plus longue. 

Pourtant, aucune différence n’a été observée sur le statut fonctionnel des patients entre les deux 

groupes (68). 

La même année, Moos et al ont également comparé l’effet d’une réhabilitation intensive versus 

une réhabilitation standard. Les patients du groupe « intensif » ont bien effectué plus de temps 

total de kinésithérapie (408±261 vs. 86±63 minutes ; p<0.001) cependant les auteurs n’ont pas 

retrouvé d’amélioration des capacités fonctionnelles entre les deux groupes et même une 

persistance de l’altération fonctionnelle des patients (60). 
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Enfin la dernière étude randomisée contrôlée publiée à ce jour sur 308 patients a constaté des 

résultats similaires aux deux études précédentes (69). 

Au final plusieurs points méritent d’être précisés notamment : quels sont les protocoles de 

réhabilitation les plus efficaces, quelle intensité et quelle progression instaurer au programme ? 

 

II) Objectif de la seconde partie de la thèse et contribution originale 

Alors que la majorité des séances de réhabilitation sont effectuées lorsque le patient est alité, il 

apparaît indispensable d’étudier l’intensité d’exercice que les techniques possibles prodiguent 

dans le but de délivrer au patient une réhabilitation précoce plus intensive. Pourtant la littérature 

demeure limitée avec trop peu d’études effectuées. 

a) Identification de la question. 

(1) Quelle thérapeutique pourrait prodiguer une réhabilitation précoce suffisamment intense ? 

(2) Comment évaluer l’intensité de l’effort d’un patient intubé sédaté en réanimation ? 

 

b) Méthodologie de réponse. 

Il était nécessaire de comparer les techniques de kinésithérapie sur le métabolisme d’effort des 

patients intubés afin de déterminer laquelle induisait une intensité suffisamment élevée 

précocement. 

Nous avons réalisé une étude en crossover dans le service de réanimation du Groupe Hospitalier 

du Havre qui comporte 18 lits. Le Comité de Protection des Personnes Nord-Ouest 3 a émis un 

avis favorable à la réalisation de cette étude qui a été enregistrée sur www.clinicaltrials.gov 

(NCT02920684). 

L’étude du métabolisme à l’effort au cours de la réhabilitation précoce va permettre de 

quantifier l’intensité de l’exercice pour le patient et d’en apprécier l’efficacité. Pour cela nous 

avons choisi d’utiliser l’échographie cardiaque et l’oxygénation musculaire. 

http://www.clinicaltrials.gov/
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c) Réalisation des mesures. 

i) Echographie cardiaque : 

L’échographie cardiaque permet une mesure non invasive par doppler pulsé du débit cardiaque. 

En physiologie à l’effort, le débit cardiaque est le principal indicateur de l’intensité de l’effort 

(70) et celui-ci augmente de façon linéaire du repos jusqu’à l’effort maximal (71,72). Le debit 

cardiaque (DC) se définit par le produit du volume d’éjection systolique (VES) et de la 

fréquence cardiaque (FC): DC (mL/min) = VES (mL) x FC (min-1). 

En imagerie bidimensionnelle, le volume systolique (VES) se définit par le produit de 

l’intégrale des vélocités (ITV) mesurée par doppler et la surface de section de la chambre de 

chasse du ventricule gauche (S), soit: VES (mL) = ITV (cm) x S (cm²) (73). 

Comme pour les foyers d’auscultation cardiaque, les images d’échographie cardiaque sont 

recueillies au niveau de 5 régions thoraciques offrant une moindre résistance à la pénétration 

des ultrasons, appelées fenêtres acoustiques. Les fenêtres parasternale, apicale et sous costale 

sont les 3 voies préférentielles en réanimation. Pour chacune de ces trois fenêtres, la rotation de 

la sonde sur son grand axe sagittal permet d’obtenir des plans de coupe différents. Ainsi, pour 

une fenêtre donnée, il existe plusieurs plans de coupe définissant les principales coupes 

échocardiographiques. 

La mesure du diamètre de la chambre de chasse s’effectue en coupe parasternale grand axe. La 

sonde est appliquée au bord gauche du sternum, son axe suivant une ligne imaginaire reliant le 

mamelon gauche à la zone médio claviculaire droite. La valeur moyenne est comprise entre 2 

et 2.2 cm. 

 

Figure 8. Localisation de la sonde sur le thorax et coupe cardiaque observable. 
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Figure 9. Coupe parasternale grand axe d’une patiente intubée ventilée en réanimation. 

CCVG : chambre de chasse du ventricule gauche ; OG : oreillette gauche ; VG : ventricule 

gauche. 

 

La mesure du flux d’éjection ventriculaire gauche s’effectue par un tir de doppler pulsé lors 

d’une vue apicale 5 cavités. Cette coupe est obtenue en positionnant la sonde au niveau du choc 

de pointe, au-dessous et en dehors du mamelon gauche, en « visant » l’épaule droite. La pointe 

du cœur se trouve dans le sommet du cône d’image, les 4 cavités cardiaques (VG, Ventricule 

Droit (VD), oreillette gauche (OG), oreillette droite (OD)) sont visualisées en positionnant par 

convention les cavités gauches à droite de l’image. Une bascule minime tangentielle (10°) de 

la sonde du patient permet de dégager la chambre de chasse du ventricule gauche qui constitue 

la cinquième cavité. 

 

Figure 10. Localisation de la sonde sur le thorax et coupe cardiaque observable. 

VG 
CCVG 

OG 
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Figure 11. Coupe apicale 5 cavités et doppler pulsé permettant de visualiser l’ITV aortique 

d’une patiente intubée ventilée en réanimation. 

 

L’ITV est calculée à partir de l’aire sous le spectre de la vague du signal de doppler. Il est 

mesuré sur une image comportant au moins 3 complexes QRS à l’électrocardiogramme. Une 

moyenne des trois ITV est alors effectuée. Au final la mesure du débit cardiaque est définie 

par : 

DC (mL/min) = ITV (cm) x S (cm²) x FC (min-1) (73). 

Dans notre étude, nous avons mesuré le debit cardiaque au repos, à 3, 6, 9 minutes d’effort et à 

5 minutes de repos. 

Alors que son utilisation est fréquente en physiologie à l’effort (70), à ce jour, aucune étude n’a 

encore utilisé l’échographie pour évaluer le débit cardiaque des patients en réhabilitation 

précoce en réanimation. La seule étude qui s’est intéressée au débit cardiaque au cours de 

l’effort des patients intubés et ventilés a effectué une mesure invasive via un catheter artériel 

(74). 
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ii) La spectrométrie proche infrarouge (NIRS) : 

L’utilisation de la NIRS est de plus en plus fréquente dans le domaine de la physiologie sportive 

(75). L’intérêt pour cette technologie est dû à sa capacité d’évaluer de façon non invasive les 

changements relatifs de l’équilibre entre l’apport et l’utilisation d’O2 au niveau des petits 

vaisseaux sanguins. Elle permet ainsi une interprétation plus complète de la réponse à 

l’exercice, surtout quand elle est combinée avec des mesures cardiorespiratoires. La NIRS 

utilise le spectre de lumière infrarouge. L’utilisation de la lumière dans ce spectre permet 

d’étudier les propriétés spécifiques des tissus biologiques, notamment de l’hémoglobine (Hb) 

et de la myoglobine (Mb). L’absorption de cette lumière dépendra alors de la composition de  

l’Hb (liée ou pas à l’O2 (respectivement HbO2 ou HHb)) car ses deux principales formes (HbO2 

et HHb) ont des caractéristiques d’absorption optique distinctes. Ainsi, selon la quantité de la 

lumière réfléchie, il est possible de quantifier les variations de HbO2 et de HHb. 

 

Figure 12. Dispositif portable de NIRS applicable sur un muscle. 

 

Bien que la NIRS se développe en réanimation (76,77), son utilisation dans l’évaluation 

musculaire à l’effort est peu décrite. Une étude publiée en 2013 a utilisé la NIRS pour évaluer 

les effets sur la microcirculation et la saturation musculaire en oxygène de deux types de 

stimulation musculaire électrique chez des patients en sepsis ou présentant une neuro-

myopathie de réanimation (78). Ainsi les auteurs ont pu confirmer que l’électrostimulation 

musculaire modifiait la microcirculation locale. 

Dans notre étude, nous avons positionné la NIRS de façon longitudinale, 10 cm au-dessus de la 

Patella sur le muscle Vaste Latéral. L’enregistrement était continu à une fréquence de 1 Hz. 

Afin d’éviter l’influence de la lumière ambiante, nous avons recouvert le dispositif par un 

foulard noir. 
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Figure 13. Tracés de NIRS du muscle vaste latéral obtenus lors d’une stimulation électrique 

musculaire du quadriceps d’un sujet sain. HbO2 : hémoglobine chargée en O2 ; HHb : 

désoxyhémoglobine ; THb : hémoglobine totale ; StO2 : saturation tissulaire en O2. 

 

d) Choix des techniques de kinésithérapie. 

i) La mobilisation analytique au lit : 

Cette technique reste l’une des principales techniques de base des physiothérapeutes et possède 

l’avantage de ne nécessiter aucun matériel (79,80). 

 

Figure 14. Mobilisations analytiques au lit d’un patient intubé et ventilé. 
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ii) Le Cycloergomètre de lit : 

Le cycloergomètre de lit est un dispositif applicable au lit du malade qui par l’intermédiaire 

d’un moteur permet une mobilisation passive, active aidée ou résistée des membres inférieurs 

ou supérieurs. Burtin et al. en 2009 ont étudié l’intérêt d’ajouter un programme de 20 minutes 

par jour de cycloergomètre de lit, cinq fois par semaine à une kinésithérapie standard. Le test 

de marche de 6 minutes et la force du quadriceps ont été améliorés dans le groupe 

cycloergomètre (81). 

 

Figure 15.  Cycloergomètre de lit chez un patient intubé et ventilé. 

 

iii) La stimulation électrique musculaire : 

Celle-ci est souvent appliquée au muscle quadriceps pour sa fonction indispensable à la station 

verticale. Son utilisation consiste à générer une contraction musculaire via un courant électrique 

transcutané. Plusieurs études ont déjà montré des bénéfices sur la microcirculation musculaire 

locale, sur la structure musculaire et cette technique semble intéressante pour les capacités 

fonctionnelles des patients (82,83). Pourtant les études ne sont pas toutes unanimes sur les 

bienfaits de l’électrostimulation et les dernières méta-analyses recommandent des études 

supplémentaires (84). 
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Figure 16. Stimulation électrique du muscle Quadriceps d’un patient intubé et ventilé. 

 

iiii) La stimulation électrique fonctionnelle couplée au pédalage : 

L’électrostimulation fonctionnelle couplée au pédalage, nommée « functional electrical 

stimulation cyling » (FES cycling), a été développée à la fin des années 80 (85). Son principe 

d’utilisation est de produire une stimulation électrique d’un ou plusieurs groupes musculaires 

synchronisés par un ordinateur, lors d’un mouvement passif ou actif de pédalage (86). Son 

utilisation en réanimation n’a actuellement fait l’objet que d’une seule publication qui a montré 

son innocuité en réanimation (87). 

 

Figure 17. Stimulation électrique fonctionnelle couplée au pédalage d’un patient 

trachéotomisé (87). 
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e) Recrutement. 

Les patients devaient être intubés et ventilés depuis 48 heures minimum et sédatés. Les patients 

ne devaient pas être hémodynamiquement instables (augmentation des cathécolamines depuis 

les dernières 24 heures). Ils ne devaient pas avoir de pacemaker ou autre contre-indication à 

l’électrostimulation. Les patients inclus ne devaient pas présenter de pathologies 

neuromusculaires ou neurologiques avant l’inclusion et ne devaient pas être en perte 

d’autonomie avant l’admission. Il était nécessaire que les patients soient ventilés en mode 

« spontané » afin de pouvoir étudier la variation respiratoire à l’effort. 

 

f) Inclusion. 

Après 48 heures de ventilation mécanique, si le patient présente les critères d’inclusion, la note 

d’information de l’étude est donnée à la famille du patient. Un médecin expérimenté réalise 

ensuite une échographie cardiaque. Cette écographie permet d’objectiver la possibilité 

d’interpréter les mesures réalisées et sert pour recenser les valeurs à l’état de base du patient. 

Si le patient est échogène, celui-ci est inclus. 

 

g) Randomisation. 

La randomisation des interventions a été faite selon le principe du carré latin. Le principe du 

carré Latin est de pouvoir éviter deux variables (ici le patient et la technique en elle-même). 

Nous avons constitué 5 carrés latins de 4 patients chacun. Le carré latin a permis donc une 

répartition orthogonale suivant les deux facteurs (patient et technique). Chacun des 5 carrés 

latins (4 patients x 4 techniques), contenait 4 lignes et 4 colonnes. Chaque cellule contient donc 

un traitement qui ne peut apparaitre qu’une fois dans chaque ligne et dans chaque colonne. 

 

h) Interventions. 

Chaque technique était réalisée durant dix minutes avec une période de repos de 30 minutes 

entre chaque pour s’assurer d’un retour à l’état de base du patient. 
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Pour le cycloergomètre de lit, la fréquence était réglée à 20 tours/minute. 

Pour l’électrostimulation, deux électrodes (5 x 9 cm) ont été positionnées à chaque extrémité 

des deux muscles quadriceps afin de stimuler l’ensemble des deux muscles. Un courant 

bidirectionnel rectangulaire, intermittent, sans rampe a été utilisé et l’intensité était modulée 

pour obtenir une contraction musculaire palpable. Les autres paramètres de la stimulation 

électrique étaient identiques pour tous les patients (longueur : 300µs, fréquence : 35Hz). 

 

i) Analyses statistiques. 

Les analyses ont été réalisées en collaboration avec le service d’épidémiologie clinique des 

Hôpitaux Universitaires de Genève. 

L’utilisation d’un design en crossover était nécessaire pour réaliser cette étude. L’analyse 

statistique a dû être ajustée en tenant compte de l’ordre de passage de chaque stimulation. 

Les résultats ont été analysés ici en utilisant un modèle à effets mixtes pour évaluer l’effet des 

4 types de stimulation sur la variable mesurée. Tous les modèles ont été ajustés en fonction 

l’ordre de passage des stimulations. Pour tenir compte de la répétition des mesures chez les 

sujets un effet aléatoire est ajouté. Pour chaque variable mesurée les modèles suivants ont été 

évalués :  

-Un modèle avec les variables Condition (stimulation), Temps (repos, 3min, 6min, 9min et 

récupération) et l’interaction entre Condition et Temps. 

-Un modèle avec les variables Condition et Temps et sans l’interaction entre Condition et 

Temps. 

-Un modèle avec la variable Condition (sans le Temps). 

-Un modèle avec la variable Temps (sans la Condition). 

L’effet de l’interaction entre la Condition et le Temps a été évaluée par un test du likelihood 

ratio test (LRT) entre le modèle avec et sans l’interaction. L’interaction entre la Condition et le 
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Temps mesure si la différence au niveau de la variable entre les différentes modalités de 

stimulation varie avec le Temps. 

L’effet de la Condition a été évalué par un test du LRT entre le modèle avec et sans la variable 

Condition, quand l’interaction entre la Condition et le Temps n’était pas significative. 

L’effet du Temps a été évalué par un test du LRT entre le modèle avec et sans la variable Temps 

quand l’interaction entre la Condition et le Temps n’était pas significative. 

 

j) Résultats. 

Nous avons choisi de publier le protocole de ce travail et nous avons publié les résultats sous la 

forme d’un article original. 

Ma contribution dans ce travail a été : 

-Identification de la question, rédaction du projet et soumission aux Autorités compétentes pour 

approbation 

-Obtenir une bourse de recherche (délivrée par le conseil scientifique d’ADIR Association) 

-Inclusion des patients et réalisation des échographie cardiaque 

-Interprétation des données de spectrométrie proche infrarouge 

-Participation à l’élaboration du plan statistique et à la réalisation des comparaisons 

-Rédaction et soumission des différents manuscrits 
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Etude n°4 : Comparaison de l’intensité de quatre techniques de réhabilitation précoce chez les 

patients intubés et sédatés : une étude randomisée contrôlée en cross-over. 

Comparison of exercise intensity during four early rehabilitation techniques in sedated 

and ventilated patients in ICU. A randomised cross-over trial. 

C. Medrinal, Y. Combret, G. Prieur, A. Robledo Quesada, T. Bonnevie, FE. Gravier, E ; 

Dupuis Lozeron, E. Frenoy O. Contal and B. Lamia 

Critical Care 2018 in press 

Prérequis : La réhabilitation hors lit du patient hospitalisé en réanimation est souvent débutée 

tardivement et les exercices délivrés sont de faible intensité. Si la majorité des exercices sont 

effectués lorsque le patient est alité, il est primordial de déterminer quels sont les exercices les 

plus efficaces. L’objectif de cette étude est de comparer l’intensité délivrée de quatre techniques 

de réhabilitation précoce. 

Résumé de la méthode: Quatre techniques (mobilisations analytiques passives, cycloergomètre 

de lit, stimulation électrique du quadriceps et stimulation électrique fonctionnelle du quadriceps 

couplée au pédalage) ont été réalisées consécutivement pendant 10 minutes chacune sur des 

patients intubés et sédatés. L’ordre de passage des techniques était randomisé. Une échographie 

cardiaque a été réalisée au cours de l’effort pour déterminer le débit cardiaque et la fonction 

cardiaque droite à 3, 6 et 9 minutes d’effort. La microcirculation et la consommation en oxygène 

du muscle vaste lateral ont été mesurées par spectrométrie proche infrarouge. 

Principaux résultats: Vingt patients ont été inclus dans cette étude. Un patient a été exclu de 

l’analyse car il n’a pu réaliser que deux interventions sur les quatre, une urgence vitale ayant 

nécessité l’emprunt de l’appareil d’échographie qui servait à réaliser les mesures. Les 

caractéristiques des patients sont résumés dans le Tableau 8. Durant la mesure, tous les patients 

avaient un score de Ramsay à 6/6. 

Il n’y avait pas de différence sur le débit cardiaque des patients au repos avant le début de 

chaque session (Voir Tableau 9). La mobilisation, le cycloergomètre passif ainsi que 

l’électrostimulation du quadriceps ne modifient pas le debit cardiaque au cours du temps. 
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Tableau 8. Caractéristiques de la population. 

 N=19 

Female, n (%) 6 (32) 

Age, mean (SD) 65.3 (9.7) 

Body Mass Index (Kg/m²), median (25-75th percentile) 29.7 (22.5-32.7) 

SAPS II at ICU admission, mean (SD) 57.5 (24) 

  
Main diagnosis  

Pneumonia, n (%) 4 (21) 

Sepsis, n (%) 1 (5) 

COPD/Asthma exacerbation, n (%) 1 (5) 

Cardiac failure, n (%) 3 (16) 

Drug overdose/Acute mental status change, n (%) 5 (26) 

Intra-abdominal sepsis with surgery, n (%) 5 (26) 

  
Co-morbidity  

Chronic Pulmonary Disease, n (%) 6 (32) 

Obesity, n (%) 9 (47) 

Chronic Cardiac Insufficiency, n (%) 5 (26) 

Cancer, n (%) 1 (5) 

Chronic Kidney Disease, n (%) 
Diabetes Mellitus, n (%) 

 

3 (16) 
7 (37) 

Between admission and inclusion 
Septic shock, n (%) 

ARDS, n (%) 
Renal failure, n (%) 

Use of cathecolamines, n (%) 
Use of neuromuscular blockers, n (%) 

No. of days of neuromuscular blockers, median (25-75th percentile) 
Ventilator use (days), median (25-75th percentile) 

 
6 (31) 
5 (26) 
8 (42) 

13 (68) 
10 (53) 
1 (0-2) 
4 (2-7) 

  

Ventilator Parameters and sedation use during protocol 
Pressure Support (cmH2O), mean (SD) 

Positive End Expiratory Pressure (cmH2O), mean (SD) 
Fraction of Inspired Oxygen (%), mean (SD) 

Midazolam mg/h, mean (SD) 

 
15 (3) 

7 (1) 
35 (13) 

5 (4) 

SAPS=Simplified Acute physiology Score; ICU=intensive care unit; N=number; COPD=Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease; ARDS=acute respiratory distress syndrome. 

La stimulation électrique fonctionnelle a augmenté significativement le débit cardiaque 

(+1L/min) à 9 minutes d’exercice. 
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Tableau 9. Valeurs du débit cardiaque en fonction des modalités d’exercices. 

Cardiac Output 

(L/min) 

(95%CI) 

Passive Range 

of Legs 

Motion 

Passive Cycle-

Ergometery 

Quadriceps 

Electrical 

Stimulation 

FES-Cycling 

Rest 6.6 (5.6-7.3) 6.7 (5.8-7.7) 6.6 (5.7-7.6) 6.7 (5.7-7.6) 

3 minutes 6.6 (5.6-7.5) 6.8 (5.8-7.8) 6.8 (5.8-7.7) 7.3 (6.3-8.3)*, ‡ 

6 minutes 6.5 (5.5-7.5) 6.8 (5.8-7.7) 6.7 (5.8-7.7) 7.7 (6.8-8.7)*, †,‡ 

9 minutes 6.5 (5.6-7.5) 6.8 (5.8-7.7) 6.8 (5.8-7.7) 7.7 (6.7-8.7)*, †,‡ 

Recovery 6.6 (5.6-7.5) 6.7 (5.7-7.6) 6.6 (5.7-7.6) 7.1 (6.2-8.1)* 

* : Significant difference between PROM and FES-Cycling ; † : Significant difference between Passive 

Cycle-Ergometery and FES-Cycling ; ‡ : Significant difference between Quadriceps Electrical 

stimulation and FES-Cycling. 

 

Figure 18 représentant l’évolution du débit cardiaque au cours du temps. Les cercles noirs 

représentent la mobilisation passive, les carrés noirs: le cycloergomètre passif, les triangles 

bleus: l’électrostimulation du Quadriceps et les triangles rouges: la stimulation électrique 

fonctionnelle. 
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Les autres variables sont décrites dans le Tableau 10. 

Tableau 10. Variables physiologiques en fonction de la modalité de l’exercice. 

Outcomes 
PROM 

Passive cycle 

ergometry 

Quadriceps Electrical 

Stimulation 
FES-Cycling 

 Rest Exercise Rest Exercise Rest Exercise Rest Exercise 

Heart rate 

(b/min) 

93 

(86-100) 

93 

(86-100) 

94 

(86-101) 

94 

(86-101) 

94 

(86-101) 

93 

(86-101) 

94 

(86-101) 

97* 

(90-104) 

TAPSE 

(cm) 

2 

(1.8-2.2) 

1.9 

(1.7-2.1) 

1.8 

(1.5-2) 

1.8 

(1.6-2) 

1.7 

(1.5-2) 

1.8 

(1.6-2) 

1.8 

(1.6-2) 

2* 

(1.8-2.2) 

Mean 

Arterial 

Pressure 

(mmHg) 

87 

(80-93) 

88 

(82-94) 

85 

(79-91) 

89* 

(83-95) 

87 

(80-93) 

87 

(81-93) 

84 

(77-90) 

91* 

(85-97) 

PAPS 

(mmHg) 

51 

(37-66) 

45 

(32-59) 

51 

(39-63) 

49 

(35-62) 

47 

(35-58) 

46 

(35-57) 

50 

(36-64) 

51†,‡ 

(36-67) 

Respiratory 

Rate 

(c/min) 

20 

(16-24) 

20 

(16-24) 

22 

(17-27) 

22 

(17-27) 

20 

(15-25) 

21 

(16-26) 

21 

(17-25) 

24†,‡ 

(19-30) 

Tidal 

Volume 

(mL) 

513 

(447-579) 

507 

(443-571) 

514 

(427-600) 

527 

(449-605) 

521 

(446-596) 

497 

(441-553) 

510 

(427-593) 

521 

(446-596) 

* : Significant difference between rest and exercise ; † :Significant difference between PROM and FES-

Cycling during exercise ; ‡ : Significant difference between Quadriceps Electrical Stimulation and FES-

Cycling. PROM : Passive Range of Motion ; TAPSE : Tricuspid annular plane systolic excursion; PAPS: 

pulmonary arterial systolic pressure 

 

En fin d’effort, la mobilisation passive a entraîné une diminution du taux de THb de 23% (95% 

CI -41.5--4.9) (p<0.001). Cette modification a entraîné une diminution non significative du taux 

de HHb. L’HbO2 n’a pas été modifiée (Figure 19). 
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Le Cycloergomètre passif a entraîné une augmentation non significative du taux de THb 

(+12.7% (95% CI -5.6-31) par rapport au repos. Cette augmentation a entraîné une 

augmentation du taux de HbO2 (p<0.01). 

L’électrostimulation du Quadriceps a entraîné une augmentation non significative du taux THb 

(+19.5% (95% CI 1.1-37.8). Cette modification a entraîné une augmentation non significative 

du taux de HHb. L’HbO2 n’a pas évolué. 

L’augmentation de la THb (+10.3% (95% CI -8-28.6) lors de la Stimulation Electrique 

Fonctionnelle s’est faite par une augmentation significative du taux d’HHb de 24% (95% CI 

1.1-46.7). L’HbO2 a significativement diminué de 13% (95% CI -31.8-4.7) (p<0.01). 

 

Figure 19 représentant les changements relatifs en Hémoglobines. En vert: THb, en rouge: 

HbO2 et en bleu: HHb. 
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Conclusion: Sur les principales techniques utilisées en réhabilitation précoce, seule la 

stimulation électrique fonctionnelle entraîne une augmentation du débit cardiaque et apporte 

une intensité de travail musculaire suffisante pour appliquer une réhabilitation précoce efficace. 

Les techniques passives n’ont pas démontré d’intéret musculaire ou systémique. Des études 

évaluant la stimulation électrique fonctionnelle sur des données fonctionnelles à plus long terme 

sont nécessaires. 
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III) Conclusion de la seconde partie 

La réhabilitation précoce est possible et sans effet néfaste pour les patients hospitalisés en 

réanimation. Cette prise en charge, si elle est réalisée précocément, peut apporter des bénéfices 

sur le muscle et les capacités physiques des patients. Pourtant les résultats des études sont 

discordants.  

Dans notre étude, nous avons pu observer que la majorité des exercices pratiqués étaient de 

faible intensité car la majorité des séances se déroulait chez les patients alités. 

Ainsi nous avons étudié l’intensité réelle des techniques utilisées au lit du malade et nous avons 

pu confirmer leur manque d’effet cardio-circulatoire et musculaire. Cependant une nouvelle 

thérapie: la Stimulation électrique fonctionnelle couplée au pédalage semble prodiguer une 

intensité suffisamment importante pour entraîner une réponse cardio-circulatoire et musculaire. 

De nouvelles études évaluant les effets à long terme d’une réhabilitation utilisant cette 

technologie pour les patients alités sont nécessaires. 

De même il apparaît alors intéressant d’étudier cette technologie dans le cadre d’autres 

pathologies présentant une limitation des capacités à l’effort telle que la Broncho-pneumopathie 

chronique obstructive. 
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I) Insuffisance respiratoire chronique: exemple de la broncho-

pneumopathie chronique obstructive (BPCO). 

a) BPCO: Généralités. 

La broncho-pneumopathie (BPCO) est une maladie à point de depart respiratoire qui, selon la 

classification de GOLD 2017, se caractérise par une limitation progressive du flux expiratoire, 

associée à une augmentation de la réponse inflammatoire des voies aériennes et des poumons 

par des particules ou des gaz nocifs (88). 

L’obstruction non complètement réversible des voies aériennes est diagnostiquée lors d’une 

spirométrie, permettant d’étudier deux paramètres essentiels de la fonction respiratoire : le 

Volume Expiré Maximal en une Secondes (VEMS) et la Capacité Vitale (CV). Le rapport 

VEMS/CV si inférieur à 70% après administration de bronchodilatateur confirme la diminution 

des débits non complètement réversibles (88). 

Le tabac est responsable de 80% des cas de BPCO et les polluants professionnels de 20% (89). 

Bien que cette maladie soit probablement sous diagnostiquée, sa prévalence est en constante 

augmentation dans le monde avec environ 44 millions de malades dans le monde. La mortalité 

liée à la BPCO devrait doubler en 2020 par rapport à 1990 et devenir la 3e cause de mortalité 

dans le monde. Le retentissement socio-économique est sérieux. Celui-ci est estimé à 3,5 

milliards d’euros par an dont 60 % liés aux exacerbations (90). L’évolution de la maladie majore 

d’autant plus le risque d’hospitalisations et l’apparition des comorbidités. 

Les lésions du parenchyme pulmonaire consistent en des lésions d’emphysème. L’emphysème 

est défini comme un élargissement permanent des espaces aériens situés au-delà des bronchioles 

terminales, accompagné d’une destruction des parois alvéolaires, sans fibrose évidente (91,92). 

La diminution de la capacité de rétraction élastique du poumon qui caractérise l’emphysème 

est anatomiquement due à la perte des attaches alvéolaires des petites voies aériennes. Deux 

aspects d’emphysèmes sont rencontrés, le centro-lobulaire et le pan-lobulaire. Cette dernière 

forme s’accompagne d’une destruction de la vascularisation. De plus, l’obstruction de plus en 

plus sévère va mener à un déséquilibre et plus précisément à une diminution du rapport entre la 

ventilation alvéolaire et la perfusion sanguine des unités pulmonaires (rapport VA/Q) (93). 

 



 

92 
 

b) Anomalies musculaires. 

Parmi toutes les complications systémiques présentes dans la BPCO, le processus 

inflammatoire et la sédentarisation précoce des patients entraînent une atteinte musculaire 

périphérique (94,95). De nombreuses modifications structurelles ont été retrouvées dans les 

muscles des patients BPCO. La plupart de ces anomalies sont situées essentiellement dans les 

muscles des membres inférieurs (95) : par exemple une réduction de 30% de la masse du 

quadriceps est observée par tomographie chez les patients BPCO comparativement aux sujets 

sains de même âge (95). Au cours de l’évolution de la maladie, un changement dans les 

proportions des fibres musculaires est observé. La répartition des fibres se fait en faveur des 

fibres de type II (fibres rapides - glycolytiques) avec une augmentation de la proportion de 

celles-ci, et une diminution de la proportion de fibres de type I (lentes – oxydatives) (96). Cette 

dysfonction musculaire va majorer la dyspnée au cours de l’effort et est associée à une fatigue 

musculaire, une intolérance à l’effort, une mauvaise qualité de vie et même à une diminution 

de l’espérance de vie. 

 

Figure 20. Spirale du déconditionnement. 

 

c) Intolérance à l’effort. 

La contrainte ventilatoire imposée aux patients obstructifs conduit à une diminution anormale 

des capacités à l’effort des patients. Cette diminution a même été rapportée chez des patients 

présentant une atteinte légère (VEMS<80%) et le niveau de dyspnée pour une même intensité 
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d’exercice est nettement supérieur par rapport à des sujets sains (97). Les causes sont 

multifactorielles mais la diminution des capacités de diffusion du CO2, l’augmentation des 

résistances dans les voies aériennes distales, l’inhomogénéité de la ventilation alvéolaire, 

l’hyperinflation dynamique, la diminution de la capacité inspiratoire et la dysfonction 

musculaire sont les principaux mécanismes de cette intolérance (97–100). La réponse 

ventilatoire est alors excessive par rapport aux besoins métaboliques et augmente également la 

charge des muscles respiratoires qui, couplée avec la diminution de la capacité inspiratoire, 

entraîne en une exagération de l’inconfort respiratoire à l’exercice (101). Bien que la réponse 

hémodynamique à l’exercice soit peu perturbée chez les patients présentant une atteinte légère, 

l’hyperinflation pulmonaire et l’activité des muscles expirateurs peuvent altérer la précharge 

ventriculaire droite et diminuer le volume d’éjection ssystolique gauche chez les patients plus 

sévères (102). De plus jusqu’à 17% des patients peuvent présenter une hypertension artérielle 

pulmonaire (103). 

Ainsi, la réponse ventilatoire anormale et la dysfonction musculaire périphérique vont limiter 

les capacités physiques des patients BPCO légers à sévères. 

 

d) Evaluation physiologiques des capacités à l’effort des patients BPCO. 

Afin de mieux documenter la réponse physiologique à l’exercice des patients, de nombreuses 

évaluations à l’exercice sont possibles. Elles peuvent être réalisées en laboratoire ou sur le 

terrain. Ces différentes évaluations vont permettre la quantification précise des capacités cardio 

-respiratoires et des mécanismes responsables de l’intolérance à l’effort du patient. Plusieurs 

indices de la réponse physiologique à l’exercice sont indépendamment associés aux 

répercussions cliniques telles que la mortalité. Dans le cadre d’un programme de réhabilitation 

respiratoire l’épreuve incrémentale à l’effort (EFX) permet de déterminer le seuil ventilatoire, 

avec lequel coïncident une intensité d’exercice et une fréquence cardiaque dite seuil qui 

correspondent au niveau de réentraînement. Les contre-indications à l’EFX peuvent être 

absolues ou relatives. 

Le gold standard de l’évaluation physiologique à l’effort est l’EFX réalisée en laboratoire. Elle 

va permettre de déterminer la VO2pic et la puissance maximale. L’épreuve est dite “triangulaire”. 
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Après une période de repos et d’échauffement, l’intensité de l’exercice est augmentée toutes les 

minutes jusqu’au maximum toléré par le patient (104). 

 

Figure 21. Représentation d’un sujet sur cycloergomètre pendant une épreuve d’effort. 

Malheureusement l’EFX est difficile d’accès car elle nécessite un matériel coûteux et les délais 

sont longs. Pour pallier à ces limites, les tests de terrain ont été développés, permettant de 

compléter ou de se substituer à l’EFX. Les objectifs de ces tests sont d’évaluer une aptitude 

physique et l’efficacité d’un programme de réentrainement à l’effort, et enfin diagnostiquer une 

désaturation à l’effort. En grande majorité basée sur l’activité des membres inférieurs ou la 

marche, composante importante de la qualité de vie, les différents tests sont accessibles à la 

plupart des patients. Le plus fréquent des tests de terrains est le test de marche de six minutes 

(TDM6) mais plusieurs autres tests comme le test d’endurance, le test de stepper de six minutes 

ou le test incrémental des navettes permettent d’initier un programme de réhabilitation 

(104,105). (ANNEXE A). 

 

e) La réhabilitation respiratoire. 

La définition la plus récente de la réhabilitation respiratoire a été proposée par les auteurs d’un 

récent rapport commun de l’ERS et de l’ATS (2013) : ils la décrivent comme une «  Intervention 

globale et individualisée, reposant sur une évaluation approfondie du patient, incluant, sans y 

être limitée, le réentrainement à l’effort, l’éducation, les changements de comportement visant 

à améliorer la sante globale, physique et psychologique des personnes atteintes de maladie 

respiratoire chronique et à promouvoir leur adhésion à long terme à des comportements adaptés 
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à leur état de santé » (106). La réhabilitation respiratoire est une prise en charge 

transdisciplinaire qui nécessite une évaluation rigoureuse afin de mettre en place un programme 

personnalisé à chaque patient. L’une des principales composantes est le réentraînement 

cardiorespiratoire et musculaire accompagné par de l’éducation thérapeutique. Un programme 

optimal contient en plus un suivi psychologique et nutritionnel et une aide au sevrage tabagique. 

Elle est aujourd’hui reconnue comme bénéfique pour les patients BPCO et son application 

s’élargit à d’autres pathologies (106). 

Les effets semblent bénéfiques proportionnellement à la durée du programme. La réhabilitation 

peut se réaliser lors d’une hospitalisation, en ambulatoire ou même à domicile avec une 

efficacité globalement équivalente (107,108). Pourtant, un programme non suffisamment 

intense ou sa non supervision sont des facteurs d’échecs (109). 

Tout programme doit normalement comporter un travail cardio-respiratoire trois à cinq fois par 

semaines d’une durée de 20 à 60 minutes. Il peut se réaliser sur tapis de marche ou bien sur 

cycloergomètre. La haute intensité (60% de la puissance maximale) doit être privilégiée 

malheureusement un grand nombre de patients ne parvient pas à maintenir une intensité 

d’exercice suffisante, surtout sur les premières séances (110). 

A ces exercices en endurance s’ajoute un protocole de renforcement musculaire. Deux à trois 

séances hebdomadaires comprenant deux à quatre séries de six à douze répétitions avec une 

intensité comprise entre 50 et 85% de la charge maximale du patient sont recommandées (106). 

 

f) Les adjuvants à la réhabilitation respiratoire. 

Au cours des dernières années, une attention particulière s’est portée à la possibilité d’optimiser 

la réhabilitation des patients BPCO via l’application d’adjuvants tells que l’oxygénothérapie ou 

même l’utilisation de la ventilation non-invasive (111). 

La supplémentation en O2 permettrait d’augmenter la délivrance de l’O2 dans les muscles pour 

prolonger le métabolisme aérobique, diminuer la fatigue dans les jambes, diminuer la 

commande ventilatoire et ainsi améliorer la capacité inspiratoire pour un même niveau 

d’exercice (112).  
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De même, l’utilisation de la ventilation non-invasive diminuerait la charge imposée aux 

muscles respiratoires tout en améliorant l’oxygénation musculaire périphérique (ANNEXE B) 

(113). 

Pourtant, l’efficacité des adjuvants est discutable. Une récente méta-analyse reprenant les 

différents adjuvants possibles (Oxygène, VNI, Héliox etc.) rapporte des résultats en défaveur 

de l’utilisation de certains adjuvants, notamment la supplémentation en O2 et la Ventilation 

non-invasive. Cependant les exercices impliquant des modalités de renforcement musculaire 

semblent positifs (111).  

Ainsi, diminuer provisoirement le travail ventilatoire au cours de l’effort ne rapporte 

actuellement pas de résultats positifs à long terme. A la lumière de ces résultats, il pourrait être 

intéressant d’essayer d’augmenter le travail musculaire pour un même effort. Nous avons vu 

précédemment que la stimulation électrique couplée au pédalage était une technique 

intéressante pour augmenter l’intensité de l’effort.  Une étude sur sujets sains a décrit les effets 

de la stimulation électrique musculaire couplée au pédalage actif (FES). Les auteurs ont 

remarqué que l’utilisation de la FES augmentait la VO2 des sujets au cours de l’effort pour une 

même charge réglée sur le cycloergomètre accompagnée d’une augmentation de la lactatémie, 

suggérant une intensité de travail fournie plus importante (114). 

 

II) Objectif de la troisième partie de la thèse et contribution originale 

L’utilisation des adjuvants à la réhabilitation respiratoire peut selon certaines modalités 

optimiser les capacités à l’effort des patients BPCO. Bien que les hypothèses physiologiques 

soient intéressantes, les effets des supports ventilatoires à long terme ne sont malheureusement 

pas concluants probablement du fait de l’effet provisoire des adjuvants tels que la VNI ou l’O2. 

En revanche l’amélioration de la fonction musculaire rapporte des effets positifs. 

a) Identification de la question. 

(1) Est il possible d’augmenter le métabolisme d’effort des patients BPCO sans augmenter leur 

dyspnée? 
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b) Méthodologie de réponse. 

Il était nécessaire d’étudier les effets de la FES sur le métabolisme d’effort des patients atteints 

de BPCO versus le cycloergomètre standard. Pour que la sensation de stimulation électrique ne 

perturbe pas la ventilation des patients, un placebo a été réalisé pendant le cycloergomètre 

standard. 

Nous avons effectué une étude monocentrique randomisée croisée en simple aveugle pour 

comparer la VO2 d’effort durant un exercice en endurance chez des patients BPCO entre la 

condition « FES » et la condition « cycloergomètre standard ». L’étude s’est déroulée dans le 

service d’exploration fonctionnelle du Groupe Hospitalier du Havre. Le Comité de Protection 

des Personnes Nord-Ouest 3 a émis un avis favorable à la réalisation de cette étude qui a été 

enregistrée sur www.clinicaltrials.gov (NCT02594722). 

 

c) Recrutement. 

Les patients BPCO stade 2, 3, 4 suivant un programme de réhabilitation respiratoire pouvaient 

être inclus. Les patients qui possédaient un pacemaker, ou en phase d’exacerbation, ou qui 

présentaient des affections interférant avec le processus de réhabilitation (maladies ostéo-

articulaires, neuromusculaires, Maladies psychiatrique lourdes…), n’étaient pas inclus. 

Inclusion : Les patients qui suivaient le programme de réhabilitation respiratoire du Groupe 

Hospitalier du Havre ont effectué une épreuve d’effort initiale avec mesure de la VO2 max, un 

test de marche de 6 minutes et un bilan cardiorespiratoire pour éliminer les contre-indications 

à la pratique d’un effort. La charge de renforcement a été définie au cours de cette épreuve 

d’effort à 50% de la VO2 max. 

 

d) Intervention. 

Les patients ont effectué une mesure de VO2 pendant un exercice d’endurance de 30 minutes 

avec une électrothérapie fonctionnelle via le dispositif Reha Stim®. Deux électrodes (5 x 9 cm) 

de la marque RehaMove® étaient placées à chaque extrémité des deux quadriceps. La 

stimulation était effectuée par un courant électrique rectangulaire, bidirectionnel. L’intensité a 

http://www.clinicaltrials.gov/
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été adaptée pour atteindre une contraction musculaire palpable. Les autres réglages de 

l’électrostimulation étaient identiques à tous les patients : 300µs pour la longueur d‘impulsion 

et de 35Hz pour la fréquence. 

Après deux minutes d’échauffement, l’intensité de la charge était montée jusqu’à atteindre la 

puissance de la charge d’entraînement, établie lors de l’épreuve d’effort initiale. Les patients 

devaient pédaler entre 50 et 60 tours/minutes. 

 

e) Placebo. 

Les patients ont effectué une mesure de VO2 pendant un exercice d’endurance de 30 minutes 

avec une électrothérapie placebo pour ne pas influencer la ventilation du patient. La longueur 

d’impulsion était de 300µs et la fréquence réglée à 2Hz. L’intensité a été adaptée pour que le 

patient ressente l’électrostimulation sans entraîner de contraction musculaire palpable. 

Les deux tests se déroulent dans les mêmes conditions, à 30 minutes d’intervalle pour permettre 

le repos du patient. 

 

f) Réalisation des mesures. 

La VO2 a été continuellement mesurée pendant l’effort des patients à l’aide d’un système de 

mesure métabolique (Vmax Spectra 29®) qui permet une analyse à chaque cycle respiratoire. 
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Figure 22. Photographies de la manipulation. 

Une lactatémie a été prélevée en capillaire (0.3µL) au début et à la fin de chaque session 

d’endurance et analysée via le dispositif Lactate Pro II® qui permet une analyse en 15 secondes. 

Le prélèvement a été réalisé sur le même doigt pour chaque patient. 
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Figure 23. Procédure de prélèvement sanguin pour une analyse de la lactatémie en capillaire. 

 

g) Analyses statistiques. 

Les analyses ont été réalisées en collaboration avec le service d’épidémiologie clinique des 

Hôpitaux Universitaires de Genève. 

L’utilisation d’un design en crossover était nécessaire pour réaliser cette étude. L’analyse 

statistique a dû être ajustée en tenant compte de l’ordre de passage de chaque stimulation. 

Les courbes ont été modélisées à l’aide des modèles de régression asymptotique décrivant la 

VO2 au cours de l’exercice : 

f(t)= y1+(y2-y1)*(1-e-t/τ) 

avec y1 la limite inférieure à t = 0 (la consommation d’oxygène au repos (VO2rest)), y2 la 

limite supérieure (VO2 plateau (VO2ss) et le paramètre τ > 0 détermine le taux de croissance 

de VO2 selon le modèle mono-exponentielle. Sur le plan physiologique, cela se traduit par : 

VO2(t)= VO2rest+ (VO2ss-VO2rest)*(1-e-t/τ) 

Les résultats ont été analysés ici en utilisant un modèle à effet mixte pour évaluer l’effet de la 

stimulation sur la moyenne de la variable dans chaque condition et pour chaque patient. Tous 

les modèles ont été ajustés sur l’âge, l’IMC et le VEMS (% théorique) qui sont susceptibles 

d’influencer la mesure de la VO2. Pour tenir compte de la répétition des mesures chez les sujets 

un effet aléatoire a été ajouté. 

Pour chaque variable les modèles suivants ont été évalués : 
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-Un modèle avec les variables Ordre, Condition et l’interaction entre ordre et condition. 

-Un modèle avec les variables Ordre, Condition et sans l’interaction entre ordre et condition. 

-Un modèle avec la variable Condition (et sans l’ordre). 

-Un modèle avec la variable Ordre (et sans la condition). 

L’effet de l’interaction entre l’ordre et la condition a été évalué par un test du LRT (likelihood 

ratio test) entre le modèle avec et sans l’interaction. L’interaction entre l’ordre et la condition 

mesure si la différence au niveau de la variable avec et sans la stimulation varie avec l’ordre de 

passage (stimulation ou placebo en premier). 

L’effet de la stimulation électrique a été évalué par un test du LRT entre le modèle avec et sans 

la variable Condition. 

L’effet de l’ordre (placebo ou stimulation en premier) a été évalué par un test du LRT entre le 

modèle avec et sans la variable Ordre. 

 

h) Résultats. 

Nous avons choisi de publier le protocole de ce travail et nous avons publié les résultats sous la 

forme d’un article original. 

Ma contribution dans ce travail a été : 

-Identification de la question, rédaction du projet et soumission aux Autorités compétentes pour 

approbation 

-Obtenir une bourse de recherche (délivrée par le conseil scientifique d’ADIR Association) 

-Inclusion et installation des patients et réalisation des tests 

-Réalisation et interprétation des mesures de lactatémie 

-Participation à l’élaboration du plan statistique et à la réalisation des comparaisons 

-Rédaction et soumission des différents manuscrits 
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Etude n°5 : La stimulation électrique fonctionnelle couplée au cycloergomètre pour optimiser 

l’intensité de l’exercice dans la BPCO : une étude randomisée contrôlée en cross-over. 

Functional Electrical Stimulation-A new therapeutic approach to enhance exercise 

intensity in Chronic Obstructive Pulmonary Disease patients : a randomised controlled 

cross-over trial. 

C. Medrinal, G. Prieur, Y. Combret, A. Robledo Quesada, D. Debeaumont, Bonnevie, FE. 

Gravier, Dupuis Lozeron, J. Quieffin, O. Contal and B. Lamia 

Archives of physical medicine and rehabilitation 2018 (in press) 

Prérequis : La réhabilitation respiratoire à l’effort est l’un des traitements incontournables pour 

limiter l'amyotrophie et l'intolérance à l'effort des patients BPCO. Cependant certains patients 

ne parviennent pas à atteindre une intensité d’exercice suffisante pour obtenir un bénéfice. La 

stimulation électrique fonctionnelle (FES-C) est une technologie permettant de coupler un 

mouvement de pédalage sur un vélo à une électrostimulation musculaire. Nous avons émis 

l’hypothèse que la FES-C augmenterait le métabolisme à l'effort des patients BPCO. 

Résumé de la méthode : Des patients atteints de BPCO stade 2, 3 ou 4 participant à un 

programme de réhabilitation ont été inclus. Les patients ont réalisé deux sessions d'endurance 

de 30 minutes chacune sur cycloergomètre avec FES-C et avec une stimulation électrique 

placebo. L'ordre des sessions était randomisé. 30 minutes de pause était accordé entre les 

deux sessions. L'enregistrement de la VO2 et des échanges respiratoires a été réalisé durant 

toute la durée de l'effort. La lactatémie capillaire a été relevée avant et après chaque test. La 

dyspnée et la fatigue musculaire ont été évaluées à la fin de chaque session via l'échelle de Borg 

modifiée et une EVA. 

Résultats principaux : 25 patients ont été inclus dans cette étude. 2 d’entres eux ont été exclus 

de l’analyse. L’un des patients a retiré son consentement le jour de son passage. Un autre patient 

a correctement suivi le protocole mais un problème est survenu dans l’enregistrement des 

données. Le Tableau 11 résume les caractéristiques des patients inclus. Il n’y avait pas de 

différence sur les valeurs de lactatémie capillaire avant les 2 tests (Avant Placebo: 2.6 (95% CI 

1.8 to 3.3) et avant FES: 2.8 (95% CI 2.1 to 3.5); p=0.6). 
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Tableau 11. Caractéristiques des patients. 

Patient Characteristics (n=23) Mean±SD 

Gender, F/M 9/14 

Age, y 63.3±11.1 

BMI, kg/m² 24.8±4.2 

Pulmonary function  

FVC, % predicted 85.7±16.4 

FEV1, % predicted 

Gold 2, n (%) 

Gold 3, n (%) 

Gold 4, n (%) 

50.3±14.6 

11 (44) 

8 (32) 

4 (16) 

FEV1/FVC, % 54.1±12.4 

IC, L 2.1±0.5 

TLC, % predicted 111.8±19.9 

RV, % predicted 161±41.1 

TLCO, % predicted 53.1±21.1 

Cardiopulmonary Exercise Testing  

VO2peak (mL/min) 1228±413 

VO2peak, % predicted 71.9±16.8 

HRpeak, bpm 127.3±24.3 

SBPpeak, mmHg 177.5±48.5 

DBPpeak, mmHg 97.3±16 

VEpeak, L/min 46.2±14.7 

Pulse O2peak 94±4.6 

6MWT, % predicted 85.8±18.7 

Work load intensity, w 43±12.1 

Definition of abbreviations F, Female; M, Male; BMI, Body mass index ; FVC, Forced vital capacity; 

FEV1, Forced expiratory volume during the first second; IC, Inspiratory Capacity; TLC, Total lung 

capacity ; RV, Residual volume ; TLCO, Transfer factor of the lung for carbon monoxide; VO2peak, 

Maximal oxygen uptake ; HR, Heart rate; SBP, Systolic Blood pressure; DBP, Diastolic blood pressure; 

VE, Minute ventilation; 6MWT, 6-minute walk test. 
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Tous les patients ont accompli avec succès les 2 sessions de 30 minutes d’exercice. Aucun 

patient n’a rapporté d’inconfort à l’encontre du dispositif de FES-Cycling. 

Nous avons retrouvé une interaction entre la condition (A ou B) et l’intervention (Placebo ou 

FES-Cycling) sur la valeur du VE/VO2 (p=0.03) (Voir Tableau 12.) Il n’y avait pas d’interaction 

pour les autres paramètres. 

Nous remarquons que l’utilisation de la FES a entraîné une augmentation de la VO2 plateau au 

cours de l’effort comparé au cycloergomètre avec placebo (695.7 (95% CI 649.7 to 741.6) 

mL/min vs. 659 (95% CI 613 to 705) mL/min; p=0.01). 

 

Tableau 12. Variables physiologiques au cours des 2 interventions. 

Measure Intervention 
sequence 

Placebo FES-
cycling  

FES-Cycling Mean difference 
between 

interventions 
(95%CI) 

p-value 

VO2 (mL/min) A 
B 

693±32 
625±29.3 

729.7±32 
661.7±29.3 

36.6 (8.9-64.3) 0.01 

VO2 (mL/Kg/min) A 
B 

9.03±0.5 
9.5±0.5 

9.6±0.5 
10±0.5 

0.6 (0.5-0.6) <0.01 

Time constant (s) A 
B 

111±57 
81±31 

135±107 
108±55 

25 (-7-58) 0.1 

VO2ss (mL) A 
B 

695±132 
658±140 

749±130 
698±135 

47 (17.7-76.5) <0.01 

Amplitude A 
B 

480±213 
661±313 

573±213 
654±301 

41 (-105.5-187) 0.91 

VCO2 (mL/min)  A 
B 

578.5±29.5 
508.8±27 

619.3±29.5 
549.6±27 

40.8 (18.6-63) <0.001 

VE (L/min) A 
B 

24.7±1.6 
22.5±1.4 

26.1±1.6 
23.9±1.4 

1.4 (0.6-2.3) 0.001 

PETCO2 (mmHg) A 
B 

32±1.2 
32±1.1 

32.6±1.2 
32.6±1.1 

0.6 (-0.1-1.2) 0.07 

VE/VO2 A 
B 

31.7±1.4 
30.9±1.3 

31.2±1.4 
32.6±1.3 

0.7 (-2.1-1) NA* 

VE/VCO2 A 
B 

37.7±1.7 
38.6±1.6 

37.6±1.7 
38.5±1.6 

-0.08 (-1.1-1) 0.88 

Pulse O2 (%) A 
B 

96.4±1.3 
95.1±2.7 

94.8±2.7 
96.1±1.2 

-0.3 (-0.9-0.2) 0.27 

Heart rate (b/min) A 
B 

90.2±12.9 
90.9±13.8 

96.5±14.2 
89.5±13.6 

2.6 (0.1-5.1) 0.04 

*p-value was not reported because there was an interaction between Sequence and Intervention. 

Definition of abbreviations: A, Sequence Placebo-FES-cycling; B, Sequence FES-Cyling-Placebo; VO2, 

mean Oxygen uptake ; VO2ss, Oxygen uptake at steady state ; VCO2, mean Carbon dioxide production; 

VE, mean Minute Ventilation; PETCO2, mean Partial pressure of end tidal CO2; NA, Not applicable . 
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L’évolution de VO2 au cours du temps est modélisée par une fonction non paramétrique dans 

la Figure 24. Après ajustement de l’âge, de l’IMC et du VEMS (% pred), l’évolution de la VO2 

au cours du temps est significativement supérieure lors de la FES par rapport au placebo 

(p<0.01). 

 

Figure 24. Evolution de la VO2 dans le temps au cours des deux séances d’exercice (courbe 

rouge: FES; Courbe bleue: Placebo) modélisée par un modèle de régression asymptotique. 

FES, Stimulation électrique fonctionnelle. 

Il n’y a pas eu de modification du rapport VE/VCO2. La dyspnée d’effort était identique lors de 

l’exercice avec la FES par rapport à l’exercice sous placebo (1.9 (95% CI 1.4 to 2.4) vs. 1.8 

(95% CI 1.3 to 2.3); p=0.56 malgré l’augmentation du métabolisme. La fatigue musculaire 

médiane évaluée par l’échelle visuelle analogique était identique lors des deux interventions 

(FES : 1.7 (95% CI 1.2 to 2.3) vs. placebo: 1.5 (95% CI 1 to 2.1) ; p=0.217). 

La Figure 25 montre que la FES a entraîné une augmentation plus importante de la lactatémie 

comparée au placebo (+1.5 (95% CI 0.05 to 2.9) mmol/L ; p=0.01). 
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Figure 25. Différence dans les valeurs de delta des lactates. Delta (Δ) représente la différence 

entre la lactatémie capillaire avant et après l’intervention. 

Conclusion : La FES a augmenté la VO2 lors d’un exercice en endurance à intensité d'exercice 

égale. L’augmentation de la VO2, de la VCO2, des lactates et du système cardiaque suggère une 

augmentation du métabolisme d’effort des patients BPCO. Son utilisation est sécuritaire et 

n’augmente pas la dyspnée des patients. Ces données appuient l’intéret d’évaluer la FES lors 

d’un programme à plus long terme sur les améliorations fonctionnelles. 
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III) Conclusion de la troisième partie 

L’insuffisance respiratoire conduit doucement les patients vers une sédentarité précoce, un 

déconditionnement musculaire et une intolérance à l’effort. La dysfonction musculaire 

périphérique conditionne le statut vital des patients BPCO. Pour cela, des programmes de 

réhabilitation respiratoire comprenant un réentrainement à l’effort sont mis en place. 

Malheureusement, la limitation des capacités respiratoire ne permet pas aux patients d’atteindre 

des intensités de travail importantes. 

Pour pallier à la limitation ventilatoire, des adjuvants tels que la ventilation non-invasive ou 

l’oxygénothérapie sont utilisés en compensation. 

Dans notre étude, plutôt que de soulager le travail respiratoire au cours de l’effort, nous avons 

tenté d’optimiser le travail musculaire sans augmenter la dyspnée des patients en utilisant un 

dispositif d’électrostimulation musculaire couplée au pédalage actif sur cycloergomètre. Nos 

résultats ont montré que la consommation métabolique en oxygène était augmentée avec 

l’utilisation de la FES-Cycling pour une même charge de travail et une même dyspnée par 

rapport à une stimulation placebo, suggérant une meilleure intensité de travail. 

Les effets musculaires de cette thérapeutique et son action après un programme complet de 

réhabilitation méritent d’être investigués. 
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Conclusion générale et perspectives 

Au cours de cette thèse, nous avons utilisé différentes méthodes non invasives pour étudier les 

réserves cardiorespiratoires et musculaires chez des patients handicapés ventilatoires dans 

différentes situations d’effort. Ainsi nous avons pu constater (1) que la faiblesse des muscles 

respiratoires des patients intubés était indépendamment associée à la mortalité à court terme et 

à long terme des patients ; (2) que la force inspiratoire globale était corrélée à la force des 

muscles périphériques mais que chacune des faiblesses avait ses propres facteurs de risque; (3) 

que la majorité des techniques de réhabilitation précoce applicables au lit des patients sont de 

faible intensité ; (4) que la stimulation électrique fonctionnelle couplée au pédalage pouvait 

augmenter l’intensité des exercices en situation de handicap respiratoire aigu et chronique. 

La capacité musculaire et la performance à l’effort des patients sont devenues des enjeux 

prioritaires dans la prise en soins de nombreuses pathologies aiguës ou chroniques. Il est 

maintenant bien établi que dans les secteurs de réanimation ou de l’insuffisance respiratoire 

chronique obstructive, la fonction musculaire est un facteur indépendamment associé au 

pronostic vital des patients. L’interprétation et la compréhension des mécanismes sous-jacents 

dans la dégradation musculaire et l’intolérance à l’effort permettent aux cliniciens une meilleure 

prise en charge dans la rééducation et l’optimisation des performances au cours des programmes 

de réhabilitation. D’ailleurs, il existe de nombreux outils permettant une évaluation non 

invasive physiologique au cours de l’effort. 

En réanimation, la mesure des pressions inspiratoires maximales est souvent réalisée au cours 

du sevrage de la ventilation mécanique. Bien que moins spécifique que d’autres outils pour 

l’évaluation du diaphragme, elle reflète la capacité musculaire de l’ensemble des muscles 

inspiratoires et demeure facile d’utilisation et reproductible, que les patients soient intubés ou 

non. En théorie cette mesure effectuée par manomètre électronique est normalement effectuée 

avant d’initier au programme de renforcement des muscles inspiratoires. Les études suivantes 

devront s’orienter sur les effets des techniques de renforcement des muscles inspiratoires en 

post ventilation mécanique et plus particulièrement chez les patients présentant une Pimax 

inférieure ou égale à 30 cmH2O. Ensuite, dans le cadre de la neuro-myopathie de réanimation 

ou d’une faiblesse musculaire objectivée, il serait judicieux d’étudier les différences entre la 

fatigabilité musculaire respiratoire et la fatigabilité musculaire périphérique pour mieux 

comprendre leur potentiel de récupération. 
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Dans la prise en charge de la faiblesse musculaire périphérique au cours du séjour en 

réanimation, nous avons vu que de nombreuses techniques utilisées lorsque le patient était alité 

ne produisaient probablement pas une intensité de travail suffisante. Cependant, une nouvelle 

technologie permet actuellement de reproduire une contraction musculaire associée à un 

mouvement. Nous avons pu étudier son action à court terme en évaluant par échocardiographie 

et par spectrométrie proche infrarouge l’évolution du débit cardiaque et de l’oxygénation 

musculaire et nous avons constaté qu’elle semblait produire une intensité de travail plus 

importante. Néanmoins il est important de préciser certains points : premièrement cette 

technique ne s’applique que pour des patients alités et nous pensons qu’il est plus efficace de 

rééduquer les patients hors du lit de façon active. Cependant elle permettrait de débuter 

précocement une réhabilitation plus intense. Deuxièmement, il n’est pas établi qu’une 

réhabilitation précoce plus intense soit associée à un meilleur pronostic. La majorité des études 

récentes qui ont évalué l’effet d’une réhabilitation précoce à plus haute intensité n’ont pas 

rapporté de meilleurs résultats par rapport à la réhabilitation standard. Pourtant les modalités de 

réentraînement et les niveaux d’intensité méritent d’être précisés dans les études futures et les 

effets d’un programme à long terme de stimulation électrique fonctionnelle couplée au pédalage 

doivent être investigués. 

La FES-Cycling augmente le métabolisme d’effort des patients intubés, alités et sédatés. Nous 

avons également observé qu’elle augmentait la consommation métabolique en O2 (VO2) si 

celle-ci était couplée à une contraction musculaire volontaire dans le cadre du réentraînement à 

l’effort de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO). Dans cette pathologie où 

l’intolérance à l’effort et le déconditionnement musculaire sont indépendamment associés à la 

mortalité, l’intensité des programmes de réentrainement à l’effort peuvent être rapidement 

limités par une dyspnée invalidante. Par l’intermédiaire de la FES-Cycling nous avons pu 

augmenter l’intensité du réentraînement, probablement par le recrutement de fibres musculaires 

supplémentaires, sans augmenter la dyspnée des patients. A partir de ces résultats les effets 

musculaires de la FES-Cycling dans la BPCO doivent être étudiés ainsi que son effet dans un 

programme de réentraînement complet. 

Au vu des résultats retrouvés au cours de cette thèse, j’orienterai mes futurs travaux de 

recherche sur les capacités musculaires des patients atteints de neuro-myopathie de réanimation. 

Nous étudierons les différences entre la fatigabilité des muscles respiratoires et des muscles 

périphériques en cas de neuro-myopathie de réanimation afin de travailler sur des protocoles de 
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rééducation des muscles respiratoires et périphériques. Nous regarderons également le lien entre 

la fatigabilité musculaire leur capacité de guérison et leur capacité à extraire l’oxygène 

disponible. 

Actuellement, j’aide activement 3 doctorants dans la réalisation de leur thèse. J’ai participé à la 

publication de 3 études pour leur thèse, nous avons 3 autres études en cours de reviewing dont 

une où je suis le responsable méthodologique du travail. Cette étude concerne les effets de la 

FES-Cycling sur l’oxygénation musculaire des patients atteints de BPCO pour évaluer l’effet 

local d’une stimulation électrique couplée à un mouvement actif. 

Par la suite je souhaiterais également poursuivre la collaboration avec le Pr Lamia pour 

continuer à développer les recherches sur l’hémodynamisme au cours de l’effort dans le cadre 

de l’insuffisance respiratoire et dans l’encadrement des futurs doctorants. 
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Résumé 

La capacité musculaire et la performance à l’effort des patients sont devenues des enjeux 

prioritaires dans la prise en soins des pathologies respiratoires aigües ou chroniques. Il est 

maintenant bien établi que dans les secteurs de réanimation ou de l’insuffisance respiratoire 

chronique obstructive, la fonction musculaire est un facteur indépendamment associé au 

pronostic vital des patients. Les investigations pour l’étude des réserves cardio-respiratoires et 

musculaires sont primordiales pour optimiser la prise en soins des patients. 

Dans le cadre de cette thèse, nous avons recherché à explorer de façon non invasive les capacités 

des patients à déployer leur réserve cardio-circulatoire et respiratoire au cours de différentes 

situations d’effort (du sevrage de la ventilation mécanique au réentraînement à l’effort). 

Dans la première partie nous avons observé sur 124 patients intubés en cours de sevrage de la 

ventilation mécanique leur force musculaire inspiratoire. Nous avons défini la faiblesse des 

muscles respiratoires par une pression inspiratoire maximale inférieure à 30 cmH2O. Nous 

avons observé que la faiblesse musculaire inspiratoire était un facteur indépendamment associé 

à la mortalité à un an de l’extubation. Ensuite nous avons montré sur 90 patients que la mesure 

des pressions respiratoires maximales effectuée via une sonde d’intubation étaient fiables. Pour 

finir nous avons différenciés l’atteinte musculaire inspiratoire et l’atteinte musculaire 

périphérique sur 99 patients et nous avons observés qu’une atteinte combinée était associée à 

une augmentation de la mortalité à court terme. 

Dans la seconde partie nous avons évaluer la réponse cardio-vasculaire et la microcirculation 

musculaire de 20 patients intubés et sédatés au cours de 4 techniques de réhabilitation précoce. 

Nous avons constaté que 3 techniques sur 4 augmentaient peu le métabolisme à l’effort. Seule 

une technique combinant mouvement et contraction musculaire induite par stimulation 

électrique (FES-Cycling) induisait une réponse physiologique suggérant une activité 

musculaire efficace. 

Dans la dernière partie, nous avons étudié la FES-Cycling dans le cadre d’une séance de 

réentrainement à l’effort d’intensité modérée (50% de la VO2pic) sur 25 patients BPCO. 

Comparativement à un placebo, la FES-Cycling entrainait une augmentation de la VO2 au cours 

de l’effort sans augmentation de la dyspnée ressentie, suggérant une intensité de travail atteinte 

plus importante. 

Ainsi, nous avons utilisé plusieurs méthodes non invasives pour étudier et optimiser la condition 

musculaire des patients handicapés respiratoire au cours de l’effort. 

 

Mots Clés : Effort, Evaluation, Insuffisance Respiratoire, Métabolisme, Muscle, Réhabilitation 
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Abstract 

Muscular and exercise capacities of patients have become priority issues in taking care in acute 

or chronic respiratory disease. It is now well established in Intensive Care Unit or Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease that muscle function is an independently factor associated with 

the prognosis of patients. Investigations for the study of cardiorespiratory and muscle reserves 

are essential to optimize the taking care of patients. As part of this thesis, we sought to explore 

by non-invasive ways the ability of patients to deploy their cardiopulmonary reserve during 

different conditions (to weaning from mechanical ventilation to pulmonary rehabilitation). 

In the first part we observed the inspiratory muscle strength on 124 intubated patients during 

weaning from mechanical ventilation. We have defined the weakness of the respiratory muscles 

by a maximum inspiratory pressure less than 30 cmH2O. We observed that the inspiratory 

muscle weakness at extubation was an independently factor associated with one year-mortality. 

Then we have shown on 90 patients that the maximum respiratory pressure measurement via a 

tube were reliable. Finally we have differentiated the inspiratory muscle damage and peripheral 

muscle weakness on 99 patients and we have seen that an overlap weakness was associated 

with an increase in the short term mortality. 

In the second part we evaluated the cardiovascular response and muscle microcirculation of 20 

sedated patients and under mechanical ventilation during 4 early rehabilitation techniques. We 

have found that 3 techniques on 4 did not alter metabolism to the effort. Only one technique 

combining movement and muscle contraction induced by functional electrical stimulation 

(FES-Cycling) induced a physiological response suggesting efficient muscle activity. 

In the last part, we studied on 25 COPD patients the FES-Cycling in a session of pulmonary 

rehabilitation at a moderate intensity (50% of the VO2peak). Compared to placebo, the FES-

Cycling training increased VO2 during exercise without increased the perceived dyspnoea, 

suggesting an intensity reached more important. 

Thereby, we used several non-invasive methods to study and optimize the muscle condition 

during exerise of respiratory disabled patients. 
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