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RESUME

INTRODUCTION : Il semblerait que le syndrome de déconditionnement chez les patients atteints de

lombalgie chronique commune (LC) soit a I’origine de changements métaboliques qui peuvent étre
source d’une incapacité a 1’effort. Il n’y a eu aucune étude sur I’association entre la mesure du rapport
d’échange respiratoire (RER) durant le test d’effort et les paramétres du syndrome de

déconditionnement chez ces patients.

MATERIELS ET METHODES: 11 s’agissait d’une étude observationnelle rétrospective

monocentrique réalisée entre mai 2018 et septembre 2020. 100 patients atteints de LC ont été inclus. Il

s’agissait de 68 hommes et 32 femmes (dge moyen 43 + 9.2 ans). La durée d’évolution de la douleur
était de 57 mois (x 74.4 mois) et celle d’arrét de travail de 4.9 mois (x 6.1 mois). La prise de poids
durant I’arrét de travail était de 2 kilogrammes (£ 5.4 Kg). Le niveau d’activité physique était moyen
(score d’activité physique de Dijon sur 30 a 18 + 5.3) et la perception d’incapacité était modérée
(score E.I.LF.E.L. sur 24 a 10.5 = 5.1). lls avaient réalisé un test d’effort cardio-pulmonaire maximal
sur ergocycle avec mesure du RER au repos, au seuil d’adaptation ventilatoire (SV;) et au maximum
de Deffort. Les corrélations entre les valeurs du RER et les paramétres du syndrome de

déconditionnement ont été évaluées a I’aide du test de corrélation de Spearman.

RESULTATS : Le RER au repos était a 0.80 £ 0.10, au SV; a 0.93 + 0.08 et au maximum de 1’effort a
1.12 + 0.08. Il n’existait pas de corrélation statistiquement significative entre les valeurs du RER et les
paramétres du syndrome de déconditionnement (durée d’arrét de travail, perception de 1’incapacité,
durée de la douleur, prise de poids, niveau d’activité physique).

Le RER au repos et le RER max étaient corrélés négativement avec le périmetre abdominal
(respectivement, r = -0.27 ; p = 0.001 et r = -0.34 ; p = 0.001). Il a été trouvé une corrélation négative
entre la masse maigre et les valeurs de RER au repos et de RER max (respectivement, r = -0.38 ; p =
0.0001 et r =-0.24 ; p = 0.02). 1l a été mis en évidence une corrélation entre le taux de HDLc avec les
valeurs de RER au repos et de RER max (respectivement, r = 0.3 ; p = 0.003 et r = 0.3 ; p = 0.01),
indépendamment du taux de LDLc.

CONCLUSIONS : Les valeurs du RER mesurées durant le test d’effort maximal étaient indépendantes

des paramétres du syndrome de déconditionnement chez le patient atteint de LC. En revanche, le fait
qu’il existe un lien entre la masse maigre élevée et un RER plus faible fait évoquer une utilisation
préférentielle des lipides au repos chez ces sujets. Cette étude apporte une preuve supplémentaire sur
I’hétérogénéité de la population des LC et 'importance de mieux cerner leur profil métabolique et

énergétique dans les programmes de réadaptation.

Mots clés: déconditionnement, incapacité, activité physique, métabolisme, rapport d’échange

respiratoire, test d’effort cardio-pulmonaire, lombalgie chronique.



ABSTRACT

INTRODUCTION : The deconditioning syndrome in patients with chronic low back pain (cLBP) is

thought to cause metabolic changes that may result in exercise disability. There have been no studies
on the association between the measurement of respiratory exchange ratio (RER) during exercise

testing and parameters of the deconditioning syndrome in these patients.

METHODS : This was a monocentric retrospective observational study conducted between May 2018
and September 2020. 100 patients with cLBP were included. It concerned 68 men and 32 women
(mean age 43 £ 9.2 years) were included. The duration of pain evolution was 57 months (x 74.4
months) and the duration of medical leave was 4.9 months (+ 6.1 months). The weight gain during the
medical leave was 2 kg (+ 5.4 kg). The level of physical activity was moderate (Dijon physical
activity score out of 30 was 18 + 5.3) and the perception of disability was moderate (E.I.F.E.L. score
out of 24 was 10.5 £ 5.1). They performed a maximal cardiopulmonary exercise test on an ergocycle
with measurement of the RER at rest, ventilatory threshold and maximal exercise. Correlations
between the RER values and deconditioning syndrome parameters were assessed using Spearman’s

correlation test.

RESULTS : The RER at rest was 0.80 + 0.10, at ventilatory threshold 0.93 £ 0.08 and at maximum
effort 1.12 + 0.08. There was no statistical link between the RER values and the parameters of the
deconditioning syndrome (duration of medical leave, perception of disability, duration of pain, weight
gain, physical activity level).

The RER at rest and the RER max were negatively correlated with abdominal circumference
(respectively, r = -0.27 ; p = 0.001 and r = -0.34; p = 0.001). It was found a negative correlation
between fat-free mass and the RER at rest and RER max values (respectively, r = -0.38 ; p = 0.0001
and r =-0.24 ; p = 0.02). HDL level was found to correlate with the RER at rest and RER max values
(respectively, r=0.3; p=0.003 and r = 0.3 ; p = 0.01), independent of LDL level.

CONCLUSION : RER values measured during the maximal exercise test were found independent of
deconditioning syndrome parameters in the patient with cLBP. In contrast, the fact that there was an
association between high level of fat-free mass and lower RER values suggests a preferential use of
lipids at rest in these subjects. This study provides further evidence on the heterogeneity of the cLBP
population and the importance of improving the identification of their metabolic and energy profile in

rehabilitation programs.

Keywords : deconditioning, disability, physical activity, metabolism, respiratory exchange ratio,

cardiopulmonary exercise test, chronic low back pain.
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1.INTRODUCTION

1.1. Condition physique

La condition physique est un terme qui comprend une combinaison de parameétres physiques
tels que la force, I’endurance et la puissance musculaire, le contrdle moteur, 1’équilibre,
I’amplitude articulaire, la capacité aérobie, la capacité métabolique et la composition
corporelle. Elle est liée a I’état de santé. Elle est grandement influencée par le niveau

d’activité physique (1).
1.1.1. Activité physique, inactivité physique et sédentarité

L’activité physique se définit comme « tout mouvement corporel, produit par la contraction
des muscles striés squelettiques, entrainant une augmentation de la dépense énergétique au-
dessus de la dépense de repos » (2).

L’inactivité physique, quant a elle, est caractérisée par «des niveaux d’activité physique
inférieurs & ceux requis pour une santé optimale » (1). C’est une cause importante de mortalité
prématurée. En 2008, 9.4% des 57 millions de décés dans le monde pourraient étre attribués a
I’inactivité physique (3).

Quant au comportement sédentaire, il ne représente pas seulement une activité physique nulle.
Il correspond également a des occupations spécifiques dont la dépense énergétique est proche

de la valeur de repos, comme le temps passé assis ou allongé pendant la période d’éveil (4).

Les conséquences de I’inactivité physique sont nombreuses. Nous pouvons citer, entre autres,
’altération de I’expression génique musculaire, 1’atrophie musculaire, la modification de la
composition en fibres musculaires, des fonctions mitochondriales et des fonctions
biochimiques musculaires (1). Ces modifications sont responsables, au niveau musculaire,
d’une diminution de la force et de la résistance a la fatigue, de 1’activité neuromusculaire, de
I’apport en oxygene du fait de la raréfaction capillaire, de la capacité oxydative et de la

sensibilité a I’insuline (5).

Ainsi, un niveau d’activité physique faible pourrait étre responsable d’une diminution de la

condition physique et entrainer une baisse de la qualité de vie (6).
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1.1.2. Concepts de flexibilité et d’inflexibilité métabolique

La flexibilité métabolique est la capacité d’un systéme a ajuster de fagcon optimale I’oxydation
du substrat en réponse a la demande énergétique. Elle évalue I’interaction entre les facteurs
environnementaux comme |’alimentation et D’activité physique, et la régulation du

métabolisme oxydatif par 1’organisme (fig. 1) (7-9).

Exercise training Inactivity
Calorie restriction Obesity .:"0
Insulin-sensitizing drugs High fat diets ..,0 Athlete
€ o
£ .0
8 T2DM %, -~
=3 O. ..o
- %
. .0
- .0... o
Obese .'0... .‘ﬂ.‘.
'----..---."
Lean
. >
Low Oxidative capacity High

Insulin sensitivity

Figure 1 : Relation entre facteurs environnementaux et la teneur en triglycérides intra-
musculaires (IMCL), la capacité oxydative et la sensibilité a I'insuline

T2DM = Diabéte de type 2 ; Lean = Mince ; High fat diets = Régime riche en lipide (9)

L’insuline joue un réle important dans la flexibilité métabolique. Elle va orienter le choix des
substrats a oxyder dans la production énergétique. Le muscle devient de plus en plus sensible
a l’insuline avec l’intensité de I’effort. Plus la concentration d’insuline augmente, plus
I’oxydation des glucides prédomine sur 1’oxydation des lipides (10).

De plus, le muscle est une réserve en triglycéride et en glycogene. Un taux élevé de
triglycérides intra-musculaires peut aussi bien étre associé a 1’insulino-résistance (11) et aux
effets de 1’entrainement chez I’athléte, appelés « paradoxe de 1’athléte » (7). Toutefois, le
métabolisme oxydatif et la sensibilité a I’insuline sont meilleurs chez I’athléte que chez

I’individu ayant un faible niveau d’activité physique (9).
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La réduction de I’activité physique induit une dépendance accrue aux glucides en tant que
substrat énergétique associée a une diminution d’oxydation des lipides (12).

11 s’y associe une augmentation de la concentration plasmatique en insuline ou une diminution
de I’action de celle-ci (13,14).

L’inactivité physique peut étre une des causes de transition d’un état de flexibilité a un état
d’inflexibilit¢ métabolique (13,15). Cet état va étre responsable d’une incapacité

mitochondriale & moduler le substrat a oxyder en réponse a la demande énergétique (16,17).

1.1.3. Inflexibilité métabolique et adiposité

L’excés d’apports en graisses associé a la diminution de 1’oxydation des lipides retrouvée
dans P’inflexibilité métabolique serait responsable de 1’accumulation des lipides (17).
L’inflexibilité métabolique va prédisposer a la prise de poids par augmentation de la masse
grasse. Elle va étre responsable d’une diminution du cholestérol des lipoprotéines de haute
densit¢ (HDLc) et d’une augmentation du cholestérol des lipoprotéines de basse densité
(LDLc) (18). Elle va favoriser le déepdt de la graisse ectopique sous forme de triglycérides
musculaires et hépatiques (19,20). Elle va contribuer a I’expansion de la graisse viscérale.
L’accumulation de celle-Ci est étroitement liée au développement de 1’insulino-résistance et

de pathologie cardio-métabolique, musculosquelettique et neurodégénérative (21,22).

1.1.4. Inflexibilité métabolique et insulino-résistance

Chez certains individus obéses, cette adiposité va induire une lipotoxicité qui pourrait mener a
un état inflammatoire systémique de bas grade médié par un niveau élevé de TNF-alpha et
d’TL-6 (23,24). Cet état va contribuer a I’altération des voies de la signalisation de I’insuline
et de I’inhibition de la protéine GLUT-4 et sera responsable d’une diminution de la tolérance
au glucose et de la sensibilité a I’insuline (25,26).

Ainsi, I'inflexibilit¢é métabolique serait liée au développement des maladies métaboliques

telles que 1’obésité, I’insulino-résistance, le syndrome metabolique et le diabete de type 2 (7).
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1.2. Me¢étabolisme énergétique a 1’effort

Le muscle joue un role central dans le métabolisme énergétique, il représente 20% de la
dépense énergétique au repos (27) et jusqu’a 70% de la dépense énergétique durant une
activité physique intense (28).

La source d’énergie principale du muscle a I’effort, nécessaire a sa contraction, est
I’adénosine triphosphate (ATP). Sa concentration musculaire est faible. Il faut donc le
resynthétiser afin de maintenir une concentration constante. Pour se faire, il existe 3
mécanismes dont 1’utilisation préférentielle est due a leurs différentes inerties (29). Les deux
premiers sont dits anaérobies (alactique et glycolyse lactique) qui ne nécessitent pas
d’oxygene et qui sont rapidement épuisables. Le troisiéme est dit aérobie. Il a lieu dans le
cycle de Krebs dans la mitochondrie et correspond au métabolisme oxydatif des lipides, des
glucides et des protéines (30) par consommation de 1’oxygene (O,) et par production du
dioxyde de carbone (CO,) (31).

L’exercice physique aerobie représente une condition physiologique nécessitant une

excellente flexibilité métabolique pour satisfaire les besoins énergétiques (15).

1.2.1. Métabolisme aérobie

L’oxydation des protéines contribue pour une proportion mineure et assez constante dans la
dépense énergétique, elle est négligeable dans la production énergétique (31,32). Ainsi, le
métabolisme aérobie est marqué par la contribution des glucides et des lipides qui dépend
principalement de ’intensité d’exercice (33) et dans une moindre mesure, de la modalité
d’exercice (34), de la durée d’exercice (35), du sexe biologique (36), du régime alimentaire,

de la composition corporelle (37) et du niveau d’activité physique (35).

En fonction de I’intensité d’exercice, la contribution en lipides et en glucides sera inverse. En
effet, plus I’exercice est intense, plus la contribution en glucides, dérivés du glucose
plasmatique et du glycogene musculaire prédomine sur celle des lipides, dérivés des acides
gras libres et de la lipolyse des triglycérides (fig. 2) (38,39).
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Figure 2 : Contribution des substrats selon I’intensité de 1’exercice (en pourcentage de
VOzmax) ; TEE = Dépense Energétique Totale ; CHO = glucide ; RER = Rapport d’Echange
Respiratoire ; Fleche bleue = cross-over point (38)

Pour les intensités d’exercices de trés faible a modérée, 1’oxydation des lipides est majoritaire.
Avec I’augmentation de I’intensité d’exercice, on note une diminution de ’oxydation des
lipides et une plus grande participation de I’oxydation des glucides qui va alors prédominer
aux intensités élevées. Enfin, aux intensités d’exercice maximales, la demande énergétique
dépasse la capacité du métabolisme oxydatif compte tenu de I’insuffisance d’apport d’O- au
sein de la mitochondrie, la production d’ATP devient alors dépendante du métabolisme
anaérobie glycolytique.

La cinétique d’oxydation des substrats selon 1’intensité de I’exercice permet de repérer le
« point de croisement » (fleche bleue sur la fig. 2), déterminant selon Brooks et Mercier, le
concept de « cross-over point » qui représente 1’intensité ou le métabolisme oxydatif utilise
50% de lipides et 50% de glucides. C’est a cette intensit¢ que la proportion d’énergie

provenant de 1’oxydation des glucides commence a dépasser celle provenant des lipides (40).

La production de protons (ou ions hydrogénes ou H+) est liée a I’intensité de I’exercice ¢’est-
a-dire au taux d’hydrolyse de I’ATP (fig. 3) (41).
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Pour I’intensité sous-maximale d’exercice soit a 60% de VOymax, il n’y a pas d’accumulation
des protons lors de la production d’ATP puisque les protons issus de la glycolyse et de
I’hydrolyse de I’ATP sont consommeés par les processus oxydatifs au niveau de la chaine
respiratoire mitochondriale. Néanmoins, pour I’intensité supra-maximale d’exercice soit a
110% de VO:max, la mitochondrie ne peut plus consommer 1’ensemble des protons produit par
I’hydrolyse de ’ATP et par la glycolyse, il existe une accumulation des protons lors de la
production d’ATP. Le flux glycolytique provoque alors I’augmentation de la concentration de
lactate et des protons et déclenche alors la diminution du pH correspondant a 1’acidose

métabolique.

Glycogen : No Acct:mulatlon
‘. . of H*or Pi

2 NAD*

2 NADH +2H" + 2 ATP

‘ | AP '.-""--\‘ADP+Pi+H"’

Cell

2 Pyruvate
2 NAD* Cr

2 Lactate

Figure 3 : Métabolisme énergétique dans le muscle squelettique aux cours de deux
exercices d’intensités différentes (A) exercice d’intensité a 60% VO2max €t (B) exercice
d’intensité a 110% VOzmax (41)
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Afin de lutter contre cette acidose, il existe des mécanismes de compensation qui
correspondent a I’hyperventilation et la conversion du bicarbonate en CO; par effet tampon
des protons (31,32). Ces mécanismes vont favoriser la production de CO,. Ainsi, en plus de la
production de CO, provenant du métabolisme oxydatif appelé « CO, métabolique », se
surajoute la production de « CO, supplémentaire ou non-métabolique » provenant de ces
mécanismes de compensation, et qui représente la production d’origine anaérobiec de CO,
(41,42).

1.2.2. Exploration par test d’effort cardio-pulmonaire

Les tests d’effort cardio-pulmonaire permettent de mesurer et d’analyser différents paramétres
tels que la ventilation expiratoire, le volume d’absorption d’oxygeéne et de production du
dioxyde de carbone, la fréquence cardiaque, la pression artérielle, I’intensité de travail et la
durée de I’exercice. Ils rendent compte de la capacité aérobie maximale et les seuils
ventilatoires de chaque individu. Ils donnent également une vision globale des systémes
impliqués dans le parcours de I’oxygéne : du transport de I’oxygene aux mitochondries et de

son utilisation durant 1’effort (43).

La mesure de la consommation d’oxygéne a I’aide de la calorimétrie indirecte durant I’effort
permet d’évaluer la capacité aérobie (44).

Lors d’un exercice incrémental réalisé soit sur ergocycle, soit sur tapis de marche, la
consommation d'oxygéne augmente de facon linéaire avec l'augmentation de la puissance de
travail jusqu’a un certain niveau, appelé puissance maximale aérobie (PMA) sur I’ergocycle
ou vitesse maximale aérobie (VMA) sur le tapis de course et représente alors le VOomax (45).
Le VOomax refléte la capacité du métabolisme aérobie a fournir de 1’énergie sous forme

LATP (32).

Il correspond a la quantité maximale d’oxygeéne consommée lors d’un effort maximal,
obtenue par le métabolisme aérobie par unité de temps. Il est mesuré en litres ou millilitres
d’oxygéne par minute ou en millilitres d’oxygene par kilogramme de poids corporel par
minute. C’est un prédicteur majeur de la capacité fonctionnelle et il est étroitement li¢ a la

santé et a la qualité de vie (43).
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1.2.2.2.Notion de seuils ventilatoires

Les tets d’effort cardio-pulmonaire mettent en évidence, a 1’aide de 1’analyse de la cinétique
de la ventilation, deux cassures correspondant aux seuils ventilatoires: premier seuil

ventilatoire (SV,) et deuxiéme seuil ventilatoire (SV;) (46).

Le «premier seuil ventilatoire » ou «seuil d’adaptation ventilatoire » (SV3) représente
I’intensité pour laquelle la mitochondrie doit étre stimulée afin de continuer a assurer le
métabolisme aérobie et représente également le début de la glycolyse anaérobie dans la
dépense énergetique. Au SV, les moyens de lutte contre I’acidose métabolique demeurent
efficaces. Il représente le point ou la ventilation pulmonaire (Vg) augmente plus rapidement
que la consommation d’oxygeéne (VO,). Il peut étre déterminé par plusieurs méthodes, dont
celle de Wasserman qui correspond a la premiéere augmentation de Ve/VO, sans augmentation
de Ve/VCO;, (47) ou la méthode V-slope de Beaver qui correspond au point auquel
I’augmentation de VCO; est supérieure a 1’augmentation de VO, (48). SV, est un parametre
clé de la fonction aérobie et permet d’appréhender la limite fonctionnelle du patient puisque la
plupart des activités de la vie quotidienne ne vont que trés rarement dépasser 1’intensité

d’effort fournie a ce seuil. Ainsi, SV; est un indice sous-maximal de la capacité d’exercice

(49).

Au «deuxieme seuil ventilatoire » ou « seuil d’inadaptation ventilatoire » (SV;), les moyens
de lutte contre 1’acidose métabolique induite par 1’exercice ne sont plus efficaces. La
production de lactate musculaire est supérieure a son élimination. Il correspond, selon la
méthode de Wasserman, a la premiére augmentation de Vg/VCO, (50). Son intérét principal

réside chez le sujet sportif en vue de I’amélioration de ses performances.

Ainsi, SV; et SV, permettent d’établir une prescription individualisée d’exercice

d’entrainement ou de réadaptation (46).
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1.3. Quotient Respiratoire (QR) et Rapport d’Echange Respiratoire (RER)
1.3.1. Définition et caractéristiques

La flexibilit¢ métabolique peut étre appréhendée par la capacité d’adaptation du muscle
squelettique a utiliser préférentiellement le substrat face aux changements de la demande
énergétique (51). Elle peut étre représentée par le quotient respiratoire (QR) qui peut étre
estimé par le rapport d’échange respiratoire (RER) (52).

Ces deux indices correspondent au rapport entre le volume de dioxyde de carbone rejeté

(VCOy), soit au niveau cellulaire pour le QR (53), soit au niveau respiratoire pour le RER (54)
et la consommation de volume d’oxygene (VO,) ( ‘;C—:ZZ ). Leurs valeurs n’ont pas d’unité.

En effet, le RER se mesure par analyse des échanges gazeux a 1’aide d’une calorimétrie
indirecte selon le principe que le corps utilise de 1’oxygéne (gaz inspiré représenté par
VO; (volume d’oxygeéne consommé par unité de temps)) et rejette du dioxyde de carbone (gaz

expiré representé par VCO, (volume de dioxyde de carbone produit par unité de temps)).

Les équations steochiométriques ont permis de déterminer le type de substrat utilisée pendant
I’exercice (35,55) :
- Pour le lipide (exemple de 1’acide palmitique), I’équation est la suivante :
CeH320, + 230, — 16CO, + 16H,0

Pour oxyder 1 mol d’acide palmitique, les cellules utilisent 23 mol d’O; et rejettent 16

mol de CO; soit un QR = oz 18- 0,7.
Vo2 23

- Pour le glucose, 1’équation est :
CeH1206 + 60, — 6CO, + 6H,0

Pour oxyder 1 mol de glucose, les cellules utilisent 6 mol d’O; et rejettent 6 mol de
vCco2 _ 6

CO,soitun QR = Yoz " oo 1,0.
Ainsi, le QR se situe généralement entre 0,7 et 1 (56,57).
Il permet d’informer 1’oxydation relative des substrats selon la table de QRnP (quotient
respiratoire non protéique) établie par Péronnet et Massicotte (58) :
- QR =0,7 correspond a I’oxydation de 100% des lipides comme substrat énergétique,
- QR = 0,85 correspond a I’oxydation de 50% des lipides et 50% des glucides,
équivalent au « cross-over point »,

- QR =1,0 correspond a I’oxydation a 100% des glucides.
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Le RER mesuré au repos et lors d’un exercice d’intensité inférieure a 85% de VO,max permet
d’estimer le QR (30,59). Les valeurs du RER basses lors d’une activité physique d’intensité
faible indique une oxydation préférentielle des lipides a la dépense énergétique, et plus
I’activité augmente en intensité, plus les valeurs de RER augmentent, indiquant alors une
oxydation préférentielle des glucides (60). Le RER dépassera 1,0 compte tenu de la
production de CO, non métabolique provenant de la glycolyse anaérobie qui conduit au
surplus de CO, dans la mesure du VCO;, lors de I’expiration (32). Il refletera alors des taux de

ventilation et des niveaux de lactate sanguin élevés plutot que I’oxydation des substrats (57).

Ainsi, ’augmentation des valeurs de RER lors d’un effort incrémental va traduire une plus
grande contribution de I’oxydation des glucides et une plus faible contribution de 1’oxydation
des lipides a la demande énergétique jusqu’a I’intensité ou apparait le métabolisme anaérobie

représenté par un RER > 1,0 et qui, dés lors, surestimera le QR (31).

Le RER peut étre un indicateur de la contribution du métabolisme anaérobie lorsqu’il est
supérieur a 1,0 (43,61).

Par ailleurs, le RER est utilis¢é comme marqueur de 1’effort en tant que critére métabolique de

performance maximale lors du test d’effort cardio-pulmonaire (57).

En effet, le VOonmax se définit s’il y a présence de 3 de ces 5 critéres (42) :

- Datteinte du plateau de la courbe de la consommation d'O, ou I’augmentation de VO, <
100mL/min ou la diminution de la VO, malgré 1I’augmentation de la charge de travail,

- la valeur de RER supérieure ou égale a 1.10,

- la fréquence cardiague maximale atteinte supérieure a 90% de la fréquence maximale
théorique, correspondant a la soustraction [220 — I’4ge du patient],

- la lactatémie, si elle est mesurée, supérieure a 8 mmol/L,

- D’atteinte d'une perception d'effort maximal ou épuisement du sujet.

Les valeurs de RER permettent de quantifier le niveau d’effort physique selon 1’American
College of Cardiology/American Heart Association. Un RER maximal supérieur ou égal a
1.10 est consideré comme un indicateur non invasif et objectif d’effort maximal indépendant
des caractéristiques du patient telles que 1’age, le sexe et la capacité physique. Un RER

maximal inférieur a 1.10 est considéré comme un indicateur d’effort sous-maximal (62,63).
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Le RER apparait comme un indicateur métabolique qui peut aider a mieux comprendre le
métabolisme et d’individualiser les pratiques de soins en maticre de régimes d’exercice

(modaliteé et intensité).

1.3.2. Facteurs de variations du RER

Il existe une grande variabilité des valeurs du RER au repos et aux différentes intensités de
I’effort. Le RER au repos et a 1’effort va dépendre de la capacité aérobie (39,64,65) et du
niveau d’activité physique de I’individu (35,39,64,66-71). Un haut niveau d’activité
physique entraine une meilleure capacité¢ d’oxydation des lipides qui se traduit par des valeurs
de RER plus basses (35,64,67,71). Le RER a I’effort va également dépendre de I’intensité de

I'exercice, principalement, puis de sa durée et de sa modalité (70,72).

Concernant I’influence de la composition corporelle sur les valeurs du RER au repos et durant
I’effort, il existe des résultats contradictoires dans la littérature. Les résultats principaux
concluent a un manque d’association entre la composition corporelle avec les valeurs de RER
(70,72—78). D’autres auteurs retrouvent un lien statistique entre la masse grasse et les valeurs
de RER au repos et a I’effort, chez les individus sains (64) et chez les patients en surpoids et
obeéses (79,80).

L’association entre le sexe biologique et le RER au repos et a I’effort n’est pas claire. Certains
auteurs retrouvent des valeurs de RER plus basses chez les femmes au repos et a I’exercice
(73,81), d’autres ne mettent pas en avant de lien statistique entre les sexes et les valeurs de
RER (70,74,82).

Certains auteurs ne retrouvent pas de lien statistique entre I’age et les valeurs de RER au
repos et a 1’effort (65,73,76). Rising et al. ont étudié, d’une part, de maniere longitudinale sur
7 ans, le RER des 24h dans une chambre calorimétrique chez 7 adultes indiens Pima, non
diabétiques d’age moyen de 31 ans ayant 41% de masse grasse au niveau de leur composition
corporelle et d’autre part, de maniére transversale chez 131 participants d’age moyen de 28
ans ayant 32% de masse grasse. lls ont retrouvé de facon longitudinale une augmentation du
RER des 24h aprés 7 années de suivi. lls ont mis en évidence de fagon transversale 1’existence
d’une corrélation significative (r = 0.19, p < 0.03) entre le RER mesurés sur 24h et 1’age,

indépendamment de la masse grasse et de la balance énergétique (83).
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De plus, Kelley et al. ont suggéré qu’une valeur élevée du RER au repos pouvait refléter un
état d’inflexibilité métabolique (84). L’étude longitudinale réalisée sur une année par Pujia et
al. a mis en évidence une incidence plus élevée de syndromes métaboliques et de diabetes de
type Il chez les individus ayant un RER mesuré au repos et a jeun supérieur a 0.91 (85). Les
états d’inflexibilité métabolique pourraient modifier le RER au repos et a I’effort compte tenu
de la perturbation du stockage du glycogene et du transport du glucose, de la diminution du
métabolisme aérobie au profit du métabolisme anaérobie et de la faible capacité d’oxydation
des lipides (73,74,86,87).

Le RER au repos et a I’exercice peut également étre influencé par le rapport entre les apports

en glucides et en lipides dans I’alimentation (88-90).

Toutefois, il n’est pas facile de conclure sur ces données de littérature compte tenu des limites
de celle-ci. En effet, soit les études sont transversales, soit elles comportent un effectif limité,
ou enfin elles traitent de populations hétérogénes : population saine et pathologique, normo-
pondérée et obése, entrainée a un haut niveau ou sédentaire. De plus, le fait que les protocoles
de test d’effort cardio-pulmonaire soient différents ou qu’il n’existe pas de mesure

standardisée de la composition corporelle peuvent également faire varier les résultats.

1.4. Lombalgie chronique (LC)

1.4.1. Définition

La Haute Autorité de Santé définit la lombalgie comme « une douleur située entre la charniére
thoraco-lombaire et le pli fessier inférieur » qui peut «s’associer a une radiculalgie »
correspondant «a une douleur d’un ou des deux membres inférieurs au niveau d’un ou
plusieurs dermatome(s) » (91). 60 a 80% de la population adulte aura une lombalgie au cours
de leur vie (92). La lombalgie est classée en cause « spécifique » en lien avec une lésion
spécifique qui s’associe a un traitement spécifique. Elle est classée en cause « commune » ou
« non spécifique » en raison d’une cause de douleur non attribuable et représente 70-90% de
tous les cas de lombalgies (93). Environ 10% ne récuperera pas et développera une LC,

définie par une durée de plus de 3 mois (91).
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Selon la Classification Internationale du Fonctionnement, la LC réalise une situation associant
des déficiences organiques et fonctionnelles, entrainant une limitation d’activité et de
participation sociale et professionnelle indépendante pour partie des déficiences. En effet, elle
est la premiére cause d’années vécues avec une incapacité et est, en Europe, la cause la plus

fréquente d’arrét de travail et de mise en invalidité (93-95).

1.4.2. Syndrome de déconditionnement

Face a la douleur et a la peur du mouvement ou des activités, le patient développe des
comportements d’évitement. La diminution de D’activité physique peut entrainer une
diminution de la condition physique définissant le « déconditionnement physique » (96).

En effet, le « syndrome de déconditionnement » serait responsable de plusieurs adaptations
des composantes de la condition physique (97). Il est retrouvé dans la littérature, d’une part,
une modification de la composition corporelle et, de facon variable, une diminution des
fonctions musculaires tels que la force, 1’endurance et la souplesse musculaire ainsi que du
contrdle postural et de 1’équilibre. D’autre part, il est souligné de possibles modifications des
fonctions cardio-pulmonaires représentés par le VOonmax €t des modifications du métabolisme

des glucides et des lipides (98).

1.4.2.1.Composition corporelle

Verbunt et al. retrouvent chez les patients atteints de LC un pourcentage de masse grasse plus
élevée que les témoins appariés selon 1’age et le sexe (99). Shiri et al. ont mis en évidence une
association entre le surpoids et 1’obésité avec la LC (100). Pour Han et al. seules les femmes
ayant un indice de masse corporelle et un tour de taille élevés étaient a risque de lombalgie
(101). Néanmoins, compte tenu de la transversalité de ces études, il n’est pas possible de

savoir si la prise de poids était une cause ou une conséquence de la LC.

1.4.2.2.Composition musculaire
Le syndrome de déconditionnement pourrait entrainer des modifications de la composition et
du type des fibres musculaires (102). L’atrophie musculaire et l’infiltration graisseuse,

localisées au niveau des muscles paravertébraux lombaires et des psoas, ont été retrouvées
chez les patients atteints de LC (103,104).
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De plus, les études de Mannion et al. s’intéressant a la typologie des fibres au niveau des
muscles paravertébraux lombaires retrouvent une atrophie des fibres responsables du
métabolisme mixte aérobie et glycolytique et une surexpression des fibres de métabolisme
glycolytique (105,106).

1.4.2.3.Capacité cardio-respiratoire

I1 a été supposé que la diminution progressive de 1’activité physique aurait un impact negatif
sur la capacité maximale aérobie créant ainsi un cercle vicieux dans lequel I’inactivité mene
davantage au déconditionnement et a I’inactivité. La variation des valeurs de VO,max avec
I’inactivité représente un bon indice des conséquences métaboliques et cardiorespiratoires
d’un processus de déconditionnement (107). Cependant, la revue de littérature effectuée par
Smeets et al. traitant de la capacité cardio-respiratoire chez les patients atteints de LC retrouve
des résultats contradictoires (108). Il faut préciser que les études comportaient de nombreux
biais méthodologiques. En effet, certaines études ont utilisé des tests d’effort sous-maximaux
afin de predire la valeur de VOonmax alors que d’autres études ont réalisé des tests maximaux
mais ont indiqué qu’une partie de leurs patients n’étaient pas en mesure d’atteindre les critéres
de VO,max Menant ainsi a une sous-estimation de leur capacité. En effet, le niveau de la
douleur, le manque de motivation, 1’état émotionnel et la kinésiophobie pourraient influencer
I’effort et étre responsable de performances sous maximales (99). De plus, les protocoles de
réalisation du test d’effort étaient hétérogenes, ce qui ne permettait pas de comparer les
résultats (108).

1.4.3. Critiques du syndrome de déconditionnement

La question de savoir si le syndrome de déconditionnement représente une cause ou une
consequence de la LC est encore débattue (97). La revue de la littérature effectuée par Smeets
et al. regroupe de nombreuses études observationnelles qui ne permettent pas de mettre en

évidence si le syndrome de déconditionnement apparaissait avant ou apres la lombalgie (108).

Les resultats d’un faible niveau d’activité physique dans la survenue de LC sont
contradictoires. Hartvigsen et al. retrouvent une association entre les facteurs liés au mode de
vie tel que le faible niveau d’activité physique avec la survenue d’épisodes de lombalgie ou le

développement de lombalgies persistantes (93). Cependant, dans 1I’é¢tude prospective réalisee
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par Picavet et Schuit, le faible niveau d’activité physique n’a pas été identifié comme facteur

de risque significatif de développement de la LC (109).

Par ailleurs, il n’est pas certain que 1’inactivité physique et le syndrome de déconditionnement
soient responsables de la chronicisation de la lombalgie (110). En effet, le niveau d’activité
physique était similaire dans le groupe « LC » et le groupe témoin d’aprés les études de
Verbunt et al. et Wittink et al. (111,112).

L’étude longitudinale, réalisée sur une année par Bousema et al. a permis 1’évaluation du
niveau d’activité physique, a I’aide de questionnaire de I’activité physique de Baecke et
d’accélérométrie chez les patients atteints de LC. Il a été retrouvé une augmentation similaire
du niveau d’activité physique dans les groupes « LC » et témoin. llIs n’ont pas retrouvé de
changement des indicateurs de déconditionnement physique (force musculaire, poids
corporel, composition corporelle) méme chez les patients ayant diminué leur activité physique

durant I’année (96).

1.5. But de I’étude

Le test d’effort cardio-pulmonaire est le gold standard d’évaluation de la capacité aérobie de
I’individu. Le VO,max €St une variable physiologique considérée comme un parameétre fiable
de mesure de la réserve fonctionnelle. Un paramétre supplémentaire et complémentaire de la
capacité aérobie réside dans la forme métabolique qui définit la santé des muscles
squelettiques. L’évaluation du métabolisme oxydatif par le RER permettrait de mieux

déterminer 1’état de santé en tant qu’indicateur de la capacité métabolique.

Il semblerait que le syndrome de déconditionnement soit a I’origine de changements

métaboliques qui peuvent étre source d'une incapacité a I'effort.

En supposant que les conditions métaboliques peuvent étre un facteur sous-jacent du
syndrome de déconditionnement chez les patients atteints de LC, il a été émis 1’hypothése que
la mesure du RER lors du test d’effort cardio-pulmonaire était associée aux différents
parametres du syndrome de déconditionnement tels que le niveau d’activité physique au
questionnaire de Dijon, la perception d’incapacité a I’Echelle d’Incapacité Fonctionnelle pour

I’Evaluation des Lombalgies (E.l.F.E.L. traduction frangaise de 1’échelle d’incapacité de la
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lombalgie de Roland-Morris) (113), la prise de poids durant 1’arrét de travail, la durée

d’évolution des douleurs et la durée d’arrét de travail.

Cette étude visait dans un premier temps a établir le profil de notre population concernant
I’existence de corrélations entre le RER mesuré lors d’un exercice incrémental maximal (au
repos, au premier seuil d’adaptation ventilatoire et au maximum de l’effort) avec ces
différents paramétres du syndrome de déconditionnement et dans un second temps, les
possibles associations entre le RER et les différents parametres métaboliques tels que la
composition corporelle, le périmétre abdominal et 1’obésité viscérale, le syndrome
métabolique, le taux plasmatique d’HDLc, de LDLc et de TG chez les patients atteints de LC
hospitalisés dans le service de MPR & Chéateau-Renault.
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2.MATERIEL ET METHODES

2.1. Type d’étude

Il s’agissait d’une étude observationnelle transversale rétrospective, monocentrique, menée
dans le service de Médecine Physique et Réadaptation de Chateau-Renault entre mai 2018 et
septembre 2020.

Nous avons inclus 100 dossiers de patients hospitalises pour un programme de réadaptation a
I’effort dans le cadre d’une LC. Les critéres d’inclusion ¢taient une douleur lombaire durant
depuis plus de 3 mois, classée en «non spécifique », irradiant ou non au(x) membre(s)
inférieur(s), avec ou sans arrét de travail, sans contre-indication cardio-respiratoire a 1’effort
et ayant réalisé un test d’effort cardio-pulmonaire a I’entrée de 1’hospitalisation pour une

restauration fonctionnelle du rachis.

L’objectif principal était I’analyse des corrélations entre les valeurs de RER au repos, au SV;
et au maximum de ’effort (RER max) avec le score d’activité physique de Dijon, le score
d’E.LLF.E.L., la durée d’arrét de travail, la durée d’évolution de la douleur et la prise de poids

durant 1’arrét de travail.

L’objectif secondaire était I’analyse des corrélations entre les valeurs de RER au repos, au
SV, et au maximum de ’effort avec I’'IMC, la quantité de masse grasse et de masse maigre, le
périmetre abdominal, le statut d’obésité viscérale, le statut de syndrome métabolique, le taux
de HDLc et de LDLc et la triglycéridémie.

2.2. Population de I’étude

L’indication d’hospitalisation dans le service de Médecine Physique et Réadaptation (MPR)
de Chéateau-Renault avait été posée aprés évaluation par un médecin de MPR, lors d’une

consultation d’inclusion au programme de restauration fonctionnelle du rachis.

Lors de la consultation d’inclusion et avant toute admission en rééducation, si les patients

étaient &gés de plus de 50 ans ou s’ils avaient au moins deux facteurs de risques
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cardiovasculaires, une consultation avec un cardiologue était effectuée dans le but d’éliminer

une contre-indication au programme.

Les données recueillies étaient :

- Le statut tabagique (présence ou absence),

- Ladurée de la douleur (en mois) et de I’arrét de travail (en mois),

- La présence ou non d’une hypercholestérolémie ou d’un hypoHDLc ou d’une
hypertriglycéridémie ou d’un état diabétique de type I ou II,

- Les données anthropométriques : poids (en kg), taille (en métre), prise de poids depuis
Iincapacité professionnelle (en kg), IMC (en kg/m?), périmétre abdominal (en
centimetre),

- La composition corporelle par bio-impédancemétrie : Masse Grasse (en kg et
pourcentage) et Masse Maigre (en kg),

- Lesvaleurs de RER au repos, de RER au SV, de RER max,

- Les valeurs de VO,nax rapportées au poids du patient (en mL/min/kg) et les valeurs de
VO, au SV rapportées au poids du patient (en mL/min/kg),

- La puissance maximale aérobie (en watts) correspondant a la puissance a VOomax €t la
puissance au seuil ventilatoire (en watts),

- La fréquence cardiaque maximale (en battements par minute et en pourcentage de la
fréquence maximale théorique qui correspond a la formule [220-4ge]), la fréquence
cardiaque a SV et a SV (en battements par minute),

- Le score de perception d’incapacité E.I.F.E.L.,

- Le score d’activité physique de Dijon (SAP de Dijon).

Ainsi, 100 dossiers de patients ayant une LC ont été étudiés rétrospectivement (tab. I).

Il'y avait 68 hommes et 32 femmes.

L’age moyen était de 43 ans (+ 9.2 ans).

La douleur évoluait depuis 57.3 mois (+ 74.4 mois).

L’arrét de travail était de 4.9 mois ( 6.1 mois). La prise de poids durant I’arrét de travail était
de 2 kg (5.4 kg).

Le niveau d’activité physique était moyen comme 1’atteste le SAP de Dijon a 18 + 5.3 sur 30.
La perception d’incapacité était modérée compte tenu d’un score E.ILF.E.L. a 10.5 + 5.1 sur
24,

L’IMC était égal & 28 kg/m? s’inscrivant dans la catégorie « surpoids ».

A I’'impédancemétrie, la masse maigre moyenne était a 59kg et la masse grasse a 27kg.
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Nous avons retrouvé une quantité de masse maigre significativement plus élevée et une
guantité de masse grasse significativement plus faible chez les hommes comparativement a la
composition corporelle chez les femmes (p = 0.0001).

41% des participants avaient une obésité viscérale.

Apres appariement selon le sexe biologique, nous avons trouvé une plus grande incidence
d’obésité viscérale chez les femmes (20/32) par rapport aux hommes (21/68) (p = 0.003).

Par ailleurs, 16% avaient un syndrome métabolique, 2% un diabéte de type Il et 1% un
diabéete de type I. 18% des participants avaient une hypo-HDLc et 26% une
hypercholestérolémie.
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Tableau | : Caractéristiques de la population étudiée

Age moyen (années)
Hommes (%)

Femmes (%)

Durée des douleurs (mois)

Durée d’incapacité professionnelle (mois)
Score d’activité physique de Dijon (SAP Dijon)
Score d’incapacité E.L.F.E.L.

Prise de poids depuis I’arrét (kg)

IMC (kg/m?)

Masse grasse (kg)

Masse maigre (kg)

Normo-pondéral (%)
Surpoids (%)
Obésité de classe | (%)
Obésite de classe 11 (%)
Obésité de classe 111 (%)
Obésité viscérale (%)
HTA (%)
Tabagisme actif (%)
Hypercholestérolémie (%)
Hypo-HDL (%)
Syndrome métabolique (%)
Diabéte de type 11 (%)

Diabéte de type | (%)

Patients (n = 100)
43.0+9.2
68

32

57.3 + 74.4 (8 4 348)
4.9+6.1(0429)
18.0+53
105+5.1
2.1+5.4(-17 4 16)
27.7 +4.8 (18.1 2 42.0)
26.9+8.9 (8251.9)

58.9 + 11.8 (24.8 4 87.3)

31
43

19

41
12
32
26
18
16
2

1

Les valeurs sont présentées sous forme de moyenne + écart type ou en pourcentage.
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2.3. Modalités de recueil des données

Tous les patients hospitalisés dans le cadre d’une restauration fonctionnelle du rachis de mai

2018 a septembre 2020 ont eté évalués de facon standardisée a I’entrée du service selon :

Un interrogatoire :
o Antécédents médicaux et chirurgicaux,
o Statut tabagique,

o Durée de la douleur et de I’arrét de travail précédant 1’hospitalisation,

Un prélévement sanguin avec :
o Bilan lipidique (cholestérol total, HDLc, triglycérides (TG)),

o Le LDLc était défini selon la formule de Friedwald : LDLc = cholestérol total
— HDLc - % en g/L. L’hypercholestérolémie correspondait a un LDLcC

superieur a 1.6 g/L,

Une évaluation clinique et paraclinique :
o Données anthropométriques : poids, taille, IMC, périmétre abdominal,
o Données de la composition corporelle a jeun par Bio-impédancemetre Body
Composition Analyser type BC-418MA de marque TANITA ®,

Une évaluation des capacités aérobie et métabolique :

o Par un test d’effort cardio-pulmonaire sur cycloergometre, réalisé sous
surveillance médicale, avec I’analyse par calorimeétrie indirecte du RER au
repos, du RER au SV;, du RER max. La valeur de VO,nax €t la PMA étaient
également analysées. La valeur de VO, au premier seuil ventilatoire SV; et la
puissance au SV; en watt étaient analysées ainsi que la fréquence cardiaque
(FC) correspondant a SV, SV et & VOomax.

- Une auto-évaluation par questionnaire :

o Score E.I.LF.E.L,

o Score d’activité physique de Dijon.

2.3.1. Index de Masse Corporelle (IMC)

Selon la Haute Autorité de Santé, I’IMC permet d’estimer 1’exceés de masse grasse dans le
corps et de classer I’obésité (114). 1l est défini par le poids (en kg) divisé par la taille (en
métres) au carré (IMC en kg/m? = poids (kg) / taille (m)?). L’IMC est classé ainsi

- Normo-pondéral si IMC compris entre 18.5-24.9kg/m?,
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- Surpoids si IMC compris entre 25-29.9 kg/m?,
- Obésité classe | si IMC compris entre 30-34.9 kg/m?,
- Obésité classe 11 si IMC compris entre 35-39.9 kg/m?,

- Obésité classe 111 si IMC supérieur ou égal & 40 kg/m?.

2.3.2. Obésité viscérale

Elle se mesure en centimétres a ’aide d’un métre ruban & mi-chemin entre la 12°™ cbte et la
créte iliaque. C’est une mesure indirecte de I’adiposité abdominale. Elle correspond a
I’augmentation du tour de taille qui est due a une accumulation de lipides ectopiques. Elle est
un marqueur du risque cardio-métabolique et un facteur important dans le développement de
I’insulino-résistance. Chez I’homme, un tour de taille supérieur ou égal a 102 cm définit

’obésité viscérale. Pour la femme, celui-ci doit étre supérieur ou égal & 88 cm (115).

2.3.3. Syndrome métabolique

Selon la Fédération Internationale du Diabete, le syndrome métabolique est défini par
I’existence d’une obésité viscérale associé a au moins deux des facteurs suivants (116) :
- Hypertriglycéridémie (définie par un taux de triglycérides supérieur ou égal a 1.5 g/L),
- Faible taux d’HDLc (soit : inférieur a 0.40 g/L chez ’homme et a 0.50 g/L chez la
femme),
- Hypertension artérielle (définie par une tension artérielle systolique a 130 mmHg et
tension artérielle diastolique & 85 mmHg),
- Hyperglycémie a jeun (taux de glycémie supérieur ou égal a 1g/L) ou antécédent de
diabete.

2.3.4. Echelle d’évaluation
2.3.4.1.Score d’activité physique de Dijon (Annexe 1)

Il s’agit d’une échelle d’auto-évaluation permettant d’évaluer les activités physiques
quotidiennes, sportives, de loisirs et 1’activité de repos. Elle est composée de neuf items : un
pour D’appréciation générale sur le niveau d’activité physique, deux sur les activités

quotidiennes, cing sur 1’activité sportive et de loisirs et un sur le temps de repos.
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Le score maximal est égal a 30. Plus le score est élevé, plus cela signifie que la personne est
active dans sa vie quotidienne (117,118).

2.3.4.2. Echelle d’Incapacité Fonctionnelle pour I’Evaluation des Lombalgies

(E.1.LF.E.L.) (Annexe 2)

L’E.LF.E.L. correspond a la traduction de 1’auto-questionnaire d’origine anglo-saxonne
(Roland-Morris) dont I’objectif est de mesurer le retentissement fonctionnel de la lombalgie.

Il s’agit d’une échelle d’auto-évaluation multidimensionnelle. Elle est composée de 24 items
concernant les activités de la vie quotidienne, cotés de 0 a 1 point. L’addition des scores

permet une évaluation de 0 a 24. Plus le score est élevé, plus ’incapacité est grande (113).

2.3.5. Test d’effort cardio-pulmonaire (Annexe 3)

Les patients ont réalise, sous surveillance de 1’un des deux médecins de 1’établissement, un
test deffort cardio-pulmonaire avec analyse des échanges gazeux, sur
cycloergometre Ergoselect 100/200 d’Ergoline®, et ce jusqu’a épuisement. L’étalonnage du
spectrométre de masse, réalisé avant chaque session, se faisait par gaz étalon selon 21% d’O,
et 0.04% de CO,. Une spirométrie de base était réalisée ainsi qu’une vérification de
I’étanchéité du circuit. La température de la salle était maintenue constante. Les mesures de la
consommation d’oxygeéne (VO,) et de la production de dioxyde de carbone (VCO,) étaient
réalisées par un masque facial ajusté et connecté a un spirometre, avec échantillonnage en
continu a chaque cycle respiratoire par pneumotachographe Respiratory Ergostick de
Geratherm®. L’analyse était assurée par un logiciel informatique, permettant 1’obtention des
valeurs de RER et de VO,. Le VOonax était mesuré selon les criteres précédemment définis
(42). SV, était déterminé par analyse de régression informatisée selon la méthode de V-slope
décrite par Beaver (43) et correspondant a la rupture de linéarité dans le graphe représentant
I’évolution de VCO; en fonction de VO, (fig. 4).

150 T

VCO, (Limin)

WO (L/min)

Figure 4 : Determination du SV; selon la méthode de V-slope de Beaver (43)
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SV, était déterminé selon le point de la 2™ augmentation de VCO,.

Le VO, en mL/min/kg, la capacité de travail en Watt (W) et la FC en battements par minute
étaient mesurées et enregistrées au premier seuil ventilatoire et a 1I’effort maximal.

Le test d’effort était couplé a un holter-ECG de 12 dérivations (Mortara®) et aux mesures de
la fréquence cardiaque et de la pression artérielle. La fréquence cardiaque maximale était
définie comme étant la valeur la plus élevée enregistrée pendant le test et a été divisée par la
fréquence cardiaque maximale théorique (220 — age) (FMT) afin de calculer le pourcentage de

la fréquence cardiaque théorique (%FMT).

Le test débutait par une phase de repos d’une minute puis par une phase d’exercice
incrémentiel, suivi d’une phase de récupération active durant 1 minute puis passive durant 3
minutes.

Le protocole d’exercice était triangulaire. Il débutait a une faible charge, soit 30 watts et était
d’augmentation progressive par ajout de 30 watts a chaque pallier jusqu’a un effort maximal.
Les paliers duraient 2 minutes. La vitesse de pédalage était maintenue aux alentours de 60
tours par minute. Le patient restait assis tout le long de 1’épreuve. La durée moyenne était de

6 a 12 minutes. A la fin de I’épreuve, la charge était diminuée pour la phase de récupération.

2.4. Analyse statistique
L’analyse factorielle des variables quantitatives a été effectuée selon la méthode ANOVA,

I’analyse des variables qualitatives par la méthode du Chi-2 et I’étude des corrélations selon le

coefficient de Spearman (r).

2.5. Significativité

La signification statistique a été retenue pour une valeur de p < 0,05.

2.6. Cadre réglementaire
Tous les patients ont été informés du traitement informatique des donnéees selon les

recommandations de la CNIL. Le traitement informatique a été enregistré dans le registre des

traitements informatiques du C.H.R.U. sous le n° 2021 _057.
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Il s'agissait d'une étude en soins courants. Le protocole d'évaluation ne comportait pas de
modification de la procédure habituelle de prise en charge dans le service, ni du type d'analyse

des données.
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3.RESULTATS

3.1. Caractéristiques de la population étudiée au cours du test d’effort cardio-

pulmonaire
Tous les patients ont réalisé le test d’effort cardio-pulmonaire jusqu’a épuisement (tab. II).

Au repos, les valeurs du RER étaient en moyenne a 0.80 + 0.10. Apreés appariement selon le
sexe biologique, il a été mis en évidence une différence significative avec des valeurs du RER
plus basses chez les hommes que chez les femmes (respectivement a 0.78 £ 0.08 et 0.85 +
0.12; p=0.001).

Au premier seuil ventilatoire, les participants avaient une puissance de 108 + 35.4 watts et une
valeur de VO, rapportée au poids a 15.8 + 5.5 mL/min/kg, soit 65% de VO,max et des valeurs
de RER a0.93 £ 0.08.

Au maximum du test cardio-pulmonaire, les patients avaient une puissance aérobie maximale
de 181 + 45.0 watts pour une fréquence cardiague maximale a 91.5 + 7.8% de la fréquence
maximale théorique. Les valeurs de RER max étaient a 1.12 + 0.08. Il n’y avait pas de
différence significative entre les sexes. La valeur de VO;max était de 24 + 6.8 mL/min/kg
variant de 10mL/min/kg a 44mL/min/kg.

Les valeurs de RER max étaient corrélées de maniere significative avec les valeurs de RER au
repos et de RER au SV; (respectivement, r =0.36 ; p =0.0001 et r = 0.22 ; p = 0.03).
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Tableau Il : Caractéristiques de la population étudiée lors du test d’effort cardio-pulmonaire

Patients (n = 100)
Puissance maximale aérobie (W)

181.2+45.0
VO;max (ML/Min/kg)
244 +6.8(10.1a44.1)
RER max
1.12 £0.08
Fréquence cardiaque maximale (% de la FMT)
915+7.8
Puissance a SV, (W)
108.5+35.4
VO, a SV; (mL/min/kg)
158+55
VO, a SV, (en % de VOymax)
65.2 +14.1
RER a SV,
0.93+0.08
Fréquence cardiaque a SV, (battements par minute)
1245+ 17.8
Fréquence cardiaque a SV, (battements par minute)
143.9+18.1
RER au repos
0.80+0.10

Les valeurs sont présentées sous forme de moyenne + écart type ou en pourcentage.

3.2. Place du RER en tant que parameétre du syndrome de déconditionnement

Il n’a pas ¢été mis en évidence de corrélation statistiquement significative entre les valeurs du
RER au repos, du RER au SV; et du RER max avec : la durée d’arrét de travail, la perception
d’incapacit¢ a I’E.LF.E.L., le niveau d’activité physique au SAP de Dijon, la durée
d’évolution de la douleur et la prise de poids durant 1’arrét de travail. Il en était de méme avec

la capacité aérobie, la fréquence cardiaque maximale et la puissance maximale aérobie.

Un score de Dijon inférieur a 16/30 était associé a une diminution de la fréquence cardiaque
maximale (p = 0.03), de la fréquence cardiaque au SV; (p = 0.02), des valeurs de VOzmax (p =
0.04) et de VO, au SV; (p = 0.03) sans que soit retrouvée une différence statistiquement
significative avec la puissance maximale aérobie. Ce score était statistiguement plus faible
chez les patients ayant une prise pondérale de plus de 3kg durant I’incapacité professionnelle

(p = 0.02) et chez les patients atteints d’obésité viscérale (p = 0.02).

Aucun lien statistiquement significatif n’a été retrouvé entre la prise de poids durant

I’incapacité professionnelle avec les valeurs de VO;max.
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De plus, aucun lien statistiquement significatif n’a été mis en évidence entre la durée d’arrét

de travail et les valeurs de VOymax et le SAP de Dijon.

3.3. Aspects métaboliques du RER

Nous avons trouvé des valeurs de RER max statistiquement plus faibles (RER max a 1.10)
chez les patients ayant un IMC supérieur ou égal & 25 kg/m? (surpoids ou obése) que chez les
patients normo-pondérés (RER max a 1.17) (p < 0.001). Les patients ayant des valeurs de
RER max inférieures & 1.10 avaient un IMC statistiquement plus élevé (a 28.9 + 4.6 kg/m?)
que ceux ayant des valeurs de RER max supérieures & 1.10 (IMC & 26.6 + 4.7 kg/m?) (p =
0.02). Les valeurs de RER max étaient statistiguement plus basses (RER max a 1.10) chez les
patients atteints d’obésité viscérale que chez les patients sans obésité viscérale (RER max a
1.13) (p = 0.04).

Il existait une corrélation négative statistiquement significative entre le périmétre abdominal
avec les valeurs de RER au repos et de RER max (respectivement, r = -0.27 ; p = 0.001 et r =
-0.34 ; p=0.001).

Parallelement, les valeurs de VO,max étaient statistiquement plus faibles chez les obéses (IMC
supérieur & 30 kg/m?) comparativement aux patients normo-pondérés ou en surpoids et étaient
plus faibles chez les patients atteints d’obésité viscérale (p = 0.0001).

Il n’y avait pas de lien statistiquement significatif entre la présence ou I’absence de syndrome

métabolique avec les valeurs de RER max ou de VO;max.

Il a été mis en évidence une corrélation négative statistiguement significative entre la quantité
de masse maigre et les valeurs de RER au repos et de RER max (respectivement, r =-0.38 ; p
=0.0001 et r =-0.24 ; p = 0.02). Aucun lien statistiquement significatif n’a été retrouvée entre
les valeurs de RER au repos et de RER max avec la quantité de masse grasse.

Il existait une corrélation statistiguement significative entre la quantité de masse maigre et le
VOomax (r = 0.21; p = 0.03) et une corrélation négative statistiguement significative entre la

masse grasse et le VOomay (r =-0.6 ; p = 0.0001).

Il a été mis en évidence une corrélation significative entre le taux de HDLc avec les valeurs de
RER au repos et de RER max (respectivement r = 0.3; p = 0.003 et r = 0.3; p = 0.01),
indépendamment du taux de LDLc. Il existait une corrélation negative statistiguement

significative entre la quantité de masse maigre et le taux de HDLc (r = -0.45 ; p = 0.0001).
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Les valeurs de VO étaient indépendantes des taux plasmatiques de HDLc et de LDLc.
Les valeurs de RER au SV; étaient indépendantes de I’IMC, de la composition corporelle, du

périmétre abdominal, du statut d’obésité viscérale et de syndrome métabolique, du taux

plasmatique de HDLc et de LDLc.
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4. DISCUSSION

4.1. Rappel des principaux résultats

Cette analyse transversale a inclus 100 dossiers de patients atteints de LC avec mesure des

échanges respiratoires lors d’un test d’effort maximal réalisé sur ergocycle.

Les données démographiques étaient similaires avec la plupart des données de la littérature
concernant ce type de population, notamment sur la prédominance masculine (119-125) et
I’age moyen (112,119-123,126). L’IMC de notre étude était plus élevé que celui des autres
études allant de 24.5 & 26.8 kg/m? (119,120,122).

La durée d’évolution de la douleur dans notre étude était Iégérement inférieure aux résultats
de la littérature fluctuant de 62 a 72 mois dans la plupart des études (119,120,124,125) et
supérieure a celle de I’étude de Wittink et al. évaluée a 41 mois (126). De plus, la durée
d’arrét de travail était inférieure a la plupart des études qui variaient de 9 a 13 mois
(107,122,123). Le niveau d’activité physique de notre population était moyen (SAP de Dijon
a 18/30) et la perception d’incapacité était modérée (score E.LLF.E.L. a 10/24).

Nos participants ont réalisé un test d’effort maximal jusqu’a épuisement, atteignant le plateau
de VOmax avec des valeurs de FC max a 91.5%, soit supérieures a 90% de la FMT, et un RER
max a 1.12, soit supérieur au critéere métabolique de performance maximale a 1.10 selon
1I’American College of Cardiology/American Heart Association (62).

La valeur de VO,max rapportée au poids était inférieure aux données de la littérature variant de
30.5 a 35.8 mL/min/kg (119,127,128).

Nos valeurs moyennes de RER au repos étaient & 0.80 + 0.10. Elles étaient cohérentes avec
les valeurs de RER au repos a 0.79 mesurées chez des individus sains (64). Elles étaient
inférieures aux valeurs de RER au repos, mesurées a jeun chez les patients obéses avec
hypertriglycéridémie (RER a 0.89) et sans hypertriglycéridémie (RER a 0.84) (86). Cela
signifie que notre population au repos avait une oxydation relative préférentielle des lipides.

De plus, nous avons retrouvé des valeurs de RER au repos plus basses chez les hommes que
chez les femmes (respectivement 0.78 + 0.08 et 0.85 *+ 0.12). Cela met en évidence que les

hommes ont oxydé, au repos, une plus grande proportion de lipides que les femmes.
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Ces résultats difféerent de ceux retrouvés dans la littérature. Le RER au repos était plus bas
chez les femmes (73,81) avec comme hypothése avancée, 1’effet potentiel des hormones
ovariennes du cycle menstruel sur le métabolisme des lipides qui pourraient influencer les
valeurs du RER (129). Par ailleurs, d’autres auteurs n’ont pas retrouvé de différence entre les

valeurs de RER au repos mesuré a jeun et le sexe biologique (70,74).

Nos valeurs de RER au SV; étaient & 0.93 £ 0.08, sans différence statistiquement significative
entre les sexes biologiques. Ces résultats précisent qu’a une intensité sous maximale
d’exercice, nos patients oxydaient de fagon préférentielle les glucides a partir de la glycolyse

aérobie.

Nos valeurs de RER max étaient a 1.12 £+ 0.08, sans différence statistiquement significative
entre les sexes biologiques. Elles étaient cohérentes avec 1’étude de Duque et al. dans laquelle
la valeur de RER maximal dans le groupe « LC » était a 1.11 et n’était pas statistiquement
différente avec la valeur de RER max dans le groupe témoin a 1.12 (107).

Nous n’avons pas mis en ¢évidence de corrélation statistiquement significative dans
I’ensemble de la population, entre les mesures du RER au repos, au SV; et au maximum de
I’effort durant le test d’effort cardio-pulmonaire, et les parametres de déconditionnement tels
que la durée d’arrét de travail, la perception d’incapacité a ’E.LLF.E.L., le niveau d’activité
physique au SAP de Dijon, la durée d’évolution de la douleur et la prise de poids durant

I’incapacité professionnelle.

Il existait une corrélation inverse entre la quantité de masse maigre et les valeurs du RER au
repos (r = - 0,38) et de RER max (r = -0,24), indépendamment de la quantité de masse grasse.

Il a été mis en évidence une corrélation inverse entre le RER au repos (r = -0,27) et le RER
max (r = -0,34) avec le périmeétre abdominal, indépendamment de la présence ou non
d’obésité viscérale et de syndrome métabolique.

Il existait par ailleurs une corrélation entre le RER au repos (r = 0.3) et le taux d’HDLc, et le
RER maximal (r = 0.3) et le taux d’HDLc, indépendamment du taux de LDLc.

Enfin, il a été retrouveé une corrélation inverse entre la quantité de masse maigre et le taux
d’HDLc (r = -0.45).
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4.2. RER : paramétre indépendant du syndrome de déconditionnement

Nous voulions connaitre la place du RER, mesuré au cours de I’épreuve d’effort cardio-
pulmonaire, dans le syndrome de deconditionnement chez les patients atteints de LC,
hospitalisés dans le cadre d’une restauration fonctionnelle du rachis a I’hopital de Chateau-
Renault. Nous avons trouvé une indépendance relative entre le RER mesuré au test d’effort et

les parametres de déconditionnement chez le patient atteint de LC.

Les données de la littérature sont en faveur d’un lien entre le niveau d’activité physique et les
valeurs du RER.

L’activit¢ physique réguliere est un moyen d’augmenter la biogenese et 1’activité
mitochondriale permettant d’améliorer la capacité d’oxydation des lipides dans le muscle
squelettique (130). Quant a I’arrét de I’entrainement physique, il est responsable a court
terme, chez les individus sains, d’une augmentation du RER aux intensités sous-maximales et
maximales d’exercice, indiquant une plus grande dépendance aux glucides comme substrat
pour I’effort musculaire (66,69,131).

Des auteurs ont retrouvé des valeurs de RER mesurées a I’effort plus basses chez les
individus ayant un niveau d’activité physique élevé, comparés a ceux ayant un plus faible
niveau d’activité physique (64,67,70,132). Coggan et al. ont retrouvé un RER au repos
inférieur chez les sujets ayant un haut niveau d’activité physique, comparativement aux sujets
ayant un niveau d’activité physique plus faible (68). Ces résultats suggérent que les individus
ayant un niveau d’activité physique élevé auraient tendance a oxyder davantage de lipides,
comparativement aux individus ayant un faible niveau d’activité physique.

Néanmoins, dans 1’étude de Siervo et al. et rejoignant nos résultats, les valeurs du RER au
repos n’étaient pas associées au niveau d’activité  physique déclaré au
questionnaire International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) (73).

Le fait qu’il n’existe pas de lien statistique entre la durée de I’incapacité professionnelle et les
valeurs de RER peut s’expliquer par la faible durée d’arrét de travail retrouvée dans notre
population. Cette hypothése mériterait d’étre analysée sur un plus grand nombre de patients

en arrét de travail prolongé supérieur a 6 voire 12 mois.

Nos valeurs du RER durant le test d’effort cardio-pulmonaire étaient indépendantes de la
capacité aérobie maximale.
En accord avec notre etude, certains auteurs n’ont pas retrouvé de lien statistique entre les

valeurs de RER et le VO,max Chez les individus sains (66,70), chez les patients atteints
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d’insuffisance cardiaque (133) ou encore chez les individus en surpoids et obéses associés a
une intolérance au glucose (76).

D’autres auteurs ont mis en évidence une association inverse entre les valeurs de RER aux
intensités d’exercice sous maximales et les valeurs de VO,max chez les individus sains (39,64).
Shook et al. ont retrouvé dans leur étude transversale portant sur 423 individus sains, que
ceux qui avaient une capacité aérobie maximale plus faible avaient un RER au repos plus
élevé a 0.80 contre 0.79 chez ceux qui avaient une capacité aérobie maximale plus élevee.

Bien que la différence soit faible, elle était significative (p < 0.01) (134).

4.3. RER : aspects métaboliques

4.3.1. RER au repos

Nos valeurs de RER au repos étaient a 0.80 + 0.10, avec des valeurs plus basses chez les
hommes que chez les femmes (respectivement RER au repos a 0.78 + 0.08 et 0.85 + 0.12).
Elles ne reflétaient pas un état d’inflexibilité métabolique comme avancé dans les études de
Kelley et al. ou Pujia et al. (84,85). Rosenkilde et al. ont constaté que les hommes en surpoids
avec des valeurs de RER au repos faibles avaient moins de facteurs de risque de syndrome
métabolique que ceux ayant des valeurs élevées (135). De plus, nous avons trouvé une
quantité de masse grasse plus faible et une quantité de masse maigre plus importante chez les
hommes que les femmes. Ces résultats sont similaires, d’une part, avec 1’étude de Toda et al.
chez des patients japonais agés de 45 a 69 ans atteints de LC (136) et d’autre part, avec
I’étude d’Ogawa et al. chez des individus sains sédentaires et entrainés (137). Nous avons
également mis en évidence une corrélation inverse entre la quantité masse maigre et les
valeurs du RER au repos (r = -0.38), indépendamment de I’'IMC et de la quantité de masse
grasse. Ce résultat suggere que nos patients ayant une plus grande quantité de masse maigre
avaient tendance a oxyder plus de lipides au repos.

Contrairement a nos résultats, mais chez les hommes en surpoids et obéses, la quantité de
masse grasse, indépendamment de la quantité de masse maigre était corrélée aux valeurs de
RER au repos (r = 0.449) (80). Ceci signifie que les hommes en surpoids et obeses ayant une
guantité de masse grasse élevée avaient tendance a une oxydation relative des lipides plus
faible. L hétérogénéité de notre population a pu influencer nos résultats.

Par conséquent, la composition corporelle, plus que I’'IMC, donnerait des informations

importantes sur la santé métabolique (138).
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La distribution au niveau viscéral de la masse grasse, plutét que sa quantité corporelle totale,
aurait un lien important avec le risque de dysfonction métabolique (80,138). La masse maigre
a également une influence significative sur 1’oxydation des substrats. Une diminution de la
quantité de masse maigre ou de sa qualité, par exemple, retrouvée dans I’obésité sarcopénique
ou la présence de triglycérides intramusculaires élevé, était associée a I’altération de
I’oxydation des lipides et a la dysfonction métabolique (138,139). C’est pourquoi, la quantité
mais aussi la qualité de masse maigre et la répartition de la masse grasse plutdt que sa
quantité globale sont des déterminants importants de la santé métabolique.

Toutefois, certains auteurs n’ont pas retrouvé de lien statistiquement significatif entre les
valeurs de RER au repos a jeun et I’IMC ou la composition corporelle (65,70,72—74,140).
Ainsi, en ce qui concerne I’impact du poids du corps et de sa composition sur le RER dans la
littérature, les données ne sont pas uniformes et les différentes populations (saine ou atteinte

d’inflexibilité métabolique, normo-pondérée ou obese) rendent les comparaisons difficiles.

Il existait dans notre étude une corrélation entre le périmetre abdominal et les valeurs de RER
au repos, indépendamment de la présence ou non d’obésité viscérale et de syndrome
métabolique. Ces résultats étaient cohérents avec certaines données de la littérature chez les
patients en surpoids et obéses (74), chez les patients ayant une intolérance au glucose (76) ou
encore chez les patients atteints de syndrome métabolique (73).

D’autres données de la littérature évoquent un lien entre les valeurs de RER au repos et le
statut d’obésité viscérale, ou encore le statut de syndrome métabolique. Montalcini et al.
retrouvaient chez les patients obéses un lien statistique entre I’état d’hypertriglycéridémie et
les valeurs de RER au repos, suggérant une utilisation élevée des glucides et une utilisation
faible des lipides chez ces patients (86). Pujia et al. mettaient en évidence un RER au repos

élevé chez les patients atteints de syndrome métabolique ou de diabéte de type Il (85).

Enfin, nous avons mis en évidence dans notre étude une corrélation entre les taux de HDLc et
les valeurs de RER au repos, indépendamment du taux de LDLc, et une corrélation inverse
entre le taux de HDLc et la masse maigre. Les données de la littérature n’ont pas retrouvé de
lien significatif entre les valeurs de RER et le taux de HDLc que ce soit chez les patients
obéses avec ou sans hypertriglycéridémie (86) ou chez les individus sains (73). Les
différences entre nos résultats et ceux de la littérature pourraient s’expliquer par
I’hétérogénéité de notre population, le nombre de cas insuffisant dans notre étude ou les

propriétés biochimiques particuliéres de I’HDLc chez nos patients.
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4.3.2. RER maximal

Nos valeurs moyennes de RER max étaient a 1.12 + 0.08. Elles étaient plus faibles chez les
patients ayant un IMC supérieur ou égal & 25kg/m? (RER & 1.10 contre 1.17). Ces résultats
sont en accord avec les données de la littérature (87,141). lls pourraient s’expliquer soit par
un arrét précoce de 1’effort t¢émoignant d’une altération de la tolérance a I’effort, soit par une
plus grande dépendance au métabolisme des lipides dans la production énergétique chez les
patients en surpoids et obéses (142). Nous avons également retrouvé un RER max plus faible
chez les patients atteints d’obésité viscérale (RER max a 1.10 contre 1.13) et avons mis en
évidence une corrélation négative entre le périmetre abdominal et les valeurs de RER max.
Ces résultats pourraient alors évoquer une moindre transition vers 1’oxydation des glucides

chez ces patients (71,76).

De plus, nous avons trouvé une corrélation inverse entre les valeurs de RER max et la
quantité de masse maigre, indépendamment de la quantité de masse grasse. Ceci rejoint les
données de la littérature mettant en évidence un lien statistique entre 1’oxydation des lipides a
I’effort et la quantité de masse maigre chez les individus sains, indépendamment de la
quantité de masse grasse et de I'IMC (39,143). Il s’associe dans notre ¢tude un lien
statistiquement significatif entre les valeurs de RER max et celles de RER au repos. Cela
suggere que les patients ayant une guantité de masse maigre élevée ont tendance a oxyder
davantage de lipides a ’effort.

Néanmoins, Chavez-Guevara et al. ont retrouvé une corrélation inverse entre les valeurs de
RER max et la quantité de masse grasse (r = -0.67) chez les patients obéses (79). Et certains
auteurs n’ont pas trouvé de lien statistique entre la composition corporelle ou I’'IMC et le RER
a I’effort (65,72,75,80).

4.3.3. RERauSV1

Les valeurs moyennes de RER au SV; mettent en évidence une oxydation préférentielle des
glucides provenant de la glycolyse aérobie (58) aux intensités d’exercice sous maximales
selon I’American College of Cardiology/American Heart Association (62).

Les valeurs de RER au SV, étaient indépendantes de I’IMC, de la composition corporelle, des

taux d’HDLc et de LDLc, du périmetre abdominal, de 1’obésité viscérale et du syndrome
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métabolique. La plupart des études n’ont pas trouvé de lien statistique entre la composition
corporelle et le RER durant 1’effort (72,75-78,80).

4.4. Forces et faiblesses de 1’étude

A notre connaissance, il s’agit de la premiére étude a examiner les éventuelles associations
entre les valeurs de RER mesuré au cours de I’effort maximal et les paramétres du syndrome
de déconditionnement chez les patients atteints de LC. Ainsi, il ne nous a pas été possible de
comparer le résultat principal obtenu avec d’autres populations atteintes de LC. Par ailleurs,
cette étude a inclus un effectif important de participants permettant d’en améliorer sa
puissance.

Enfin, la calorimétrie indirecte d’effort mesurant le rapport d’échange respiratoire et donc le
taux d’oxydation relatif des lipides et des glucides est un outil de mesure valide, fiable et

reproductible.

La méthode utilisée, bien que comportant des avantages, peut étre responsable d’un biais de
sélection de par son caractére rétrospectif.

Les questionnaires d’auto-évaluation (niveau d’activité physique et perception de
I’incapacité), sont des moyens de recueil peu codteux, faciles et rapides a administrer, mais
qui peuvent contenir des biais de déclaration. Par ailleurs, le SAP de Dijon ne prend pas en
compte les activités physiques d’origine professionnelle alors que les patients de cette étude
étaient en age d’activité professionnelle.

Notre protocole du test d’effort cardio-pulmonaire comportait des paliers de 2 minutes. Cette
durée pourrait étre trop courte pour atteindre un état stable dans les échanges gazeux
respiratoires. L’équipe de Bordenave et al. recommande des paliers de 6 minutes chez les
patients sédentaires (144).

Il peut également exister des biais de mesure concernant le tour de taille utilisé pour définir le
statut d’obésité viscérale.

Bien que facilement accessible et de faible colt, notre technique de mesure de la composition
corporelle par bio-impedancemétrie reste peu précise. Elle ne renseigne pas sur la distribution

de la masse grasse et sur la qualité de la masse maigre.
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Il existe des facteurs de confusion pouvant affecter les valeurs du RER.

Nous avons inclus 3 patients diabétiques (2 de diabéte de type 11 et 1 de diabéte de type I). 2
patients étaient traités par METFORMINE® qui peut diminuer le RER (145) et 1 par insuline.
Ces conditions d’inflexibilité métabolique ont pu influencer le RER et I’absence d’exclusion
de ces sujets a pu contribuer a I’hétérogénéité de notre population.

Nous n’avons pas contrdlé le fait que le patient soit & jeun lors de la réalisation du test
d’effort. Ceci a pu influencer les valeurs du RER (146).

Environ un tiers de nos patients avaient un tabagisme actif. L’absence de contrdle de la prise
de nicotine avant la réalisation du test d’effort peut également influencer les mesures (147).
De méme, I’absence de contréle de I’activité physique récente, notamment dans le cadre de
I’évaluation du patient par les tests musculaires effectués dans les 24h avant le test d’effort a
pu influencer 1I’oxydation des substrats et étre responsable d’une variation des résultats (148).
Il n’a pas non plus été controlé le statut du cycle menstruel et la prise de traitement
contraceptif dans notre étude. Ces informations auraient pu influencer les valeurs du RER.
(129).

4.5. Perspectives

Les futures études pourraient utiliser des mode¢les prospectifs afin d’étudier ces relations.

Le régime alimentaire devra étre renseigné a 1’aide, par exemple, d’un relevé alimentaire sur
24h avec calcul de la composition en macronutriments.

Afin d’¢éviter I’influence de la prise alimentaire récente sur les valeurs du RER, les patients
devront étre a jeun depuis au moins 6h avant le dernier repas (146).

L’utilisation d’absorptiométrie biphotonique a rayons X permettrait une analyse plus fine de
la composition corporelle et notamment de la distribution de la masse grasse au niveau du
tronc. L’utilisation d un questionnaire qui sera composé a la fois des activités professionnelles
et des activités de loisirs, tel que le « Global Physical Activity Questionnaire » (GPAQ) (149)
qui permettra de se rendre compte du niveau d’activité physique de ces patients en age de

travailler.
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5. CONCLUSION

Il s’agit de la premicre étude s’intéressant a 1’évaluation du RER chez les patients atteints de
LC commune.

En raison de la grande variabilité¢ de la santé métabolique, il n’a pas été démontré une
corrélation entre les paramétres du syndrome de déconditionnement avec les valeurs du RER
au test d’effort maximal chez le patient atteint de LC.

En revanche, 1’étude met en évidence des liens entre la composition corporelle et le RER au
repos.

Des études complémentaires avec des populations plus importantes et 1’analyse des apports

nutritionnels sont nécessaires notamment pour ce qui concerne les liens avec le taux d’HDLCc.
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ATP
BPM
CO;
ECG
E.l.LF.E.L.
EVA

FC

FC max
FMT/%FMT
GLUT-4
GPAQ
H+
HDLc
HTA
IL-6
IPAQ
IMC

LC
LDLc
MPR

O,

PA

pCO;

pH

PMA

QR
QRnP
RER
RER au SV,
RER max
RFR
SAP

SV,

6. ABREVIATIONS

adénosine triphosphate
battement(s) par minute (FC)
dioxyde de carbone

électrocardiogramme

échelle d’incapacité fonctionnelle pour I’évaluation des lombalgies

échelle visuelle analogique
fréquence cardiaque (bpm)

fréquence cardiague maximale

frégquence maximale théorique et pourcentage de frequence maximale théorique

Glucose Transporteur de type 4

Global Physical Activity Questionnaire

ions hydrogénes ou protons

cholestérol des lipoprotéines de haute densité
hypertension artérielle

Interleukine 6

International Physical Activity Questionnaire
index de masse corporelle

lombalgie chronique

lipoprotéines de basse densité

médecine physique et de réadaptation
oxygene

pression artérielle

pression partielle de dioxyde de carbone
potentiel hydrogéne

puissance maximale aérobie

quotient respiratoire

quotient respiratoire non protéique

rapport d'échange respiratoire

rapport d’échange respiratoire au premier seuil ventilatoire
rapport d’échange respiratoire au maximum de I’effort
restauration fonctionnelle du rachis

score d’activité physique

remier seuil ventilatoire ou seuil d’adaptation ventilatoire
p
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SV,
TNF-alpha
TG

VCO;,

VE
VE/VCO;
VE/VO,
VMA

VO,
VO2max
VO, au SV,
w

deuxiéme seuil ventilatoire ou seuil d’inadaptation ventilatoire
Tumor Necrosis Factor

triglycérides

production de dioxyde de carbone

ventilatoire pulmonaire

équivalent respiratoire pour le dioxyde de carbone
équivalent respiratoire pour I'oxygéne

vitesse maximale aérobie

consommation d’oxygene

consommation maximale d’oxygéne

consommation d’oxygeéne au premier seuil ventilatoire

watts
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8. ANNEXES

Scare d'activité physigoe de Dijon

1} Wous considérez-vous. comme :
1. tri= actif et de camciére sponif
2. movennement actif physiquement
3. plumi peu actif physiquemeni
4. franchement sédentaire L]
1) Considérez-vous que vos activités gquotidienmes | sociales etfou professionnelles : déplacemenis, manutentions, bricolage, courses, ménages, vaisselle,
repassage..  comespondend
|. & mne sollicitation physique intense
2. & mne sollicitation physique moyenne
3. & wne sollicitation physique modénée
4. & I'ahsence de =olliciiation physigoe vériinble
3) Vo= activités guaotidienmes vous prennent envinon :
|. plus de 10 heures par semaine
2. endre 6 et 11} heures par semaine
3. entre 2 et & heures par semaine

3
|
1

= Y]

4. moins de 2 heures par semaine

F—T R U PU R

5. aucun emps consacré par semaine
4} L' nctivité spartive omn de loksir qoue syous exercer et
|. de forie mmensiié © fabgue musculaire imporanie
2. d'intensité modérde - fatigue musoulaire modénée
3. d'intensité légire : sans faligue mascolire
4. vous n'en exercez pas
51 Wous aver I'habitode de prafiquer cette ou ces activibés (sport, loisir) :
1. Qruoti diennement
2.5 i f fois par semaine
3.1 &2 fods par semaine
4. de fagom irméguliEne
5. jamais
1) La durée moyenne de vos séances d activilé physique (sport, loisir] :
1. &} minmies et plus
2. 3 i 60 minutes
315 2 M0 minutes
4. moins de 15 minutes
5. aucune activité
71 Combien de meais par an exercer-vous cette ou ces activisés (span, baisir) 7
1. plus de & mois
2. entre 4 et 9 mais
3. moins de 4 mois

o= b led dw F—IC R U PR T I T

IR N Y]

4. jamais
) L' activité physique (sport. loisir) entmine-i-elle habitsellement cher vous
|. mne fatigne imponanie et'ou wn essoufflement imponant
2. une fatigoe o un essoufflement moddéds
3. pas de semsation de fatigue ni d”essoufflement

_—kd L

) ¥ous resiez an repos (sommeil, siesie ou repos Eveilléy
|. moins de 12 heares par jour
2. emtre 12 et |6 heares par jour
3. emtre |6 et 20 heares par jour

4. plus de 30 heupes
TOTAL = 130

I N Y]

Annexe 1 : Score d’activité physique de Dijon
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Annexe 2 :

Annexe 3 :

Je reste pratiquement tout le temps 4 la maison a cause de mon dos.
Je change souvent de position pour soulager mon dos.
Je marche plus lentement que d’habitude 3 cause de mon dos.

A cause de mon dos, je n'effectue aucune des tiches
que j'ai I'habitude de faire i la maison.

A cause de mon dos, je m'aide 3 la rampe pour monter les escaliers
A cause de mon dos, je m’allonge plus souvent pour me reposer.

A cause de mon dos, je suis obligé{e) de prendre un appui pour sortir d'un fauteuil.
A cause de mon dos, j'essaie d'obtenir que d’autres fassent des choses 3 ma place.

A cause de mon dos, je m’habille plus lentement que d’habitude.

Je ne reste debout que de counts moments 3 cause de mon dos.

A cause de mon dos, jessaie de ne pas me haisser ni m’agenouiller.
A cause de mon dos, j'ai du mal i me lever d'une chaise.

J'ai mal au dos la plupart du temps.

A cause de mon dos, j'ai des difficultés 3 me retourner dans mon lit.
J'ai moins d’appétit A cause de mon mal de dos.

A cause de mon mal de dos, j'ai du mal 3 mettre mes chaussettes (ou bas/collant).

Je ne pewx marcher que sur des courtes distances 3 cause de mon mal de dos.
Je dors moins 3 cause de mon mal de dos.

A cause de mon dos, quelqu'un m'aide pour m’habiller.

A cause de mon dos, je reste assis(e) la plus grande partie de la journée.

A cause de mon dos, j'évite de faire des gros travaux 4 la maison.

A cause de mon dos, je suis plus irritable que d’habitude
et de mauvaise humeur avec les gens.

A cause de mon dos, je monte les escaliers plus lentement que d’habitude.
A cause de mon dos, je reste au lit la plupart du temps.
Score total

Score d’E.I.F.E.L.

K"r

L Y

4

<

v

-

b1

Ll
19
1 T

Test d’effort cardio-pulmonaire

N A A e A O

[ /2
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Tableau |1l : Analyse des résultats en fonction du score d’activité physique de Dijon (SAP)

SAP <a16/30 SAP > a16/30 p-value
(n=37) (n =63)
Fréquence cardiaque maximale

(% de la FMT) 89.4+8.3 92.8+7.2 p=0.03
Puissance maximale aérobie (W)

171.6 £41.5 186.8 £ 46.4 ns
VO;max (ML/min/kg)
22.6 £6.0 255+7.1 p=0.04
RER max
1.14 £ 0.09 1.11+£0.08 ns
Puissance a SV, (W)
97.8+£31.7 114.8 £ 36.2 p=0.02
VO, a SV; (mL/min/kg)
14.3+4.3 16.7+5.9 p=0.03
RER a SV,
0.92+£0.08 0.94 £0.07 ns
RER repos
0.78 £0.08 0.81+0.11 ns

ns : différence statistiguement non significative

Tableau IV : Corrélations entre la composition corporelle avec le RER et la capacité aérobie
maximale

Masse maigre (kg) Masse grasse (kg)
RER repos r=-0.38; p =0.0001 r=0.1;p=0.5(ns)
RER SV, r=-0.04;p=0.7 (ns) r=-0.1;p=0.3(ns)
RER max r=-0.24;p=0.02 r=-0.1;p=0.3(ns)
Delta RER r=-0.16 ; p=0.1(ns) r=-0.1;p=0.2(ns)
VOjmax r=0.21 ;p=0.03 r=-0.6; p=0.0001

ns : corrélation statistiquement non significative
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Contexte : Il semblerait que le syndrome de déconditionnement chez les patients atteints de lombalgie
chronique commune (LC) soit & I’origine de changements métaboliques qui peuvent étre source d’une
incapacité a I’effort. Il n’y a eu aucune étude sur 1’association entre la mesure du rapport d’échange
respiratoire (RER) durant le test d’effort et les paramétres du syndrome de déconditionnement chez ces
patients.

Méthodes : 11 s’agissait d’une étude observationnelle rétrospective monocentrique réalisée entre mai 2018
et septembre 2020. 100 patients atteints de LC ont été inclus. Il s’agissait de 68 hommes et 32 femmes (age
moyen 43 £ 9.2 ans). La durée d’évolution de la douleur était de 57 mois (£ 74.4 mois) et celle d’arrét de
travail de 4.9 mois (+ 6.1 mois). La prise de poids durant I’arrét de travail était de 2 kilogrammes ( 5.4
kg). Le niveau d’activité physique était moyen (score d’activité physique de Dijon sur 30 & 18 + 5.3) et la
perception d’incapacité était modérée (score E.LF.E.L. sur 24 a 10.5 + 5.1). lls avaient réalisé un test
d’effort cardio-pulmonaire maximal sur ergocycle avec mesure du RER au repos, au seuil d’adaptation
ventilatoire (SV1) et au maximum de 1’effort. Les corrélations entre les valeurs du RER et les parameétres du
syndrome de déconditionnement ont été évaluées a 1’aide du test de corrélation de Spearman.

Résultats : Le RER au repos était a 0.80 £ 0.10, au SV; 4 0.93 £+ 0.08 et au maximum de ’effort a 1.12 +
0.08. Il n’existait pas de corrélation statistiquement significative entre les valeurs du RER et les paramétres
du syndrome de déconditionnement (durée d’arrét de travail, perception de I’incapacité, durée de la
douleur, prise de poids, niveau d’activité physique).

Le RER au repos et le RER max étaient corrélés négativement avec le périmétre abdominal
(respectivement, r = -0.27 ; p = 0.001 et r = -0.34 ; p = 0.001). Il a été trouvé une corrélation négative entre
la masse maigre et les valeurs de RER au repos et de RER max (respectivement, r = -0.38 ; p = 0.0001 et r
=-0.24 ; p = 0.02). 1l a été mis en évidence une corrélation entre le taux de HDLc avec les valeurs de RER
au repos et de RER max (respectivement, r = 0.3 ; p=0.003 et r = 0.3 ; p = 0.01), indépendamment du taux
de LDLc.

Conclusions : Les valeurs du RER mesurées durant le test d’effort maximal étaient indépendantes des
paramétres du syndrome de déconditionnement chez le patient atteint de LC. En revanche, le fait qu’il
existe un lien entre la masse maigre élevée et un RER plus faible fait évoquer une utilisation préférentielle
des lipides au repos chez ces sujets. Cette étude apporte une preuve supplémentaire sur I’hétérogénéité de la
population des LC et I’importance de mieux cerner leur profil métabolique et énergétique dans les
programmes de réadaptation.

Mots clés : déconditionnement, incapacité, activité physique, métabolisme, rapport d’échange respiratoire, test
d’effort cardio-pulmonaire, lombalgie chronique.
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