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R E S U M E

INTRODUCTION :  La  sarcopénie  est  la  perte  de  masse  musculaire  squelettique.  L'aptitude
aérobie  dépend  en  partie  de  l'utilisation  d'oxygène  par  le  système  musculaire.  L'objectif
principal de cette étude a été de rechercher s'il existait une différence de récupération aérobie
après un programme de réadaptation à l'effort en fonction de l'état sarcopénique à l'entrée.

DESIGN DE L'ETUDE :  Il  s'agissait  d'une étude  prospective  uni-centrique réalisée  en soins
courants, entre mai 2013 et mai 2014 dans le service de Médecine Physique et de Réadaptation
de l'hôpital de Château-Renault.

MATERIELS ET METHODES :  Chez 160 patients  dont  l'âge moyen était  de  43,1 ans,  nous
avons comparé la variation de VO2max au cours d'un programme de réadaptation à l'effort de

quatre semaines entre les patients ayant une sarcopénie et ceux ayant une masse musculaire
normale.

RESULTATS :  Nous  n'avons  pas  observé  de  différence  significative  de  récupération  aérobie
entre  les  patients  ayant  une  sarcopénie  et  ceux  ayant  une  masse  musculaire  normale.  En
revanche, la VO2max avant et après programme de réadaptation à l'effort était plus faible chez

les sujets ayant une sarcopénie. La VO2max était corrélée positivement à l'index de sarcopénie (r

= 0,62,  p  =  0,0001)  et  à  la  masse  musculaire  calculée  (r  =  0,4 ;  p  = 0,0001).  Il  y  avait  une
corrélation négative entre la VO2max et le pourcentage de graisse (r = - 0,63, p = 0,0001).

DISCUSSION : Cette étude ne retrouve pas d'argument en faveur de l'influence de la masse
musculaire sur la récupération aérobie au cours d'une réadaptation à l'effort. En revanche, elle
montre qu'un état  sarcopénique à  l'entrée est  associé  à  un déconditionnement aérobie  plus
sévère.

Mots clés : Sarcopénie, déconditionnement, VO2max , réadaptation à l'effort.
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A B S T R A C T

INTRODUCTION : Sarcopenia is the loss of skeletal muscle mass. The aerobic fitness depends
in part on the use of oxygen by the muscular system. The main objective of this study was to
establish whether there is a difference of aerobic recovery after rehabilitation effort based on
sarcopenia at the entrance.

DESIGN : This was a uni-centric prospective study in routine care between May 2013 and May
2014 in the Department of Physical Medicine and Rehabilitation Hospital Château-Renault.

METHODS   : 160 patients whose mean age was 43.1 years, we compared the change in  VO2max

during a rehabilitation effort of four weeks between patients with sarcopenia and those with
normal muscle mass .

RESULTS :  We did not observe significant differences in aerobic recovery between patients
with  sarcopenia  and  those  with  normal  muscle  mass.  However,   VO2max before  and after

rehabilitation effort was lower in subjects with sarcopenia.  VO2max was positively correlated

with the index of sarcopenia (r = 0.62, p = 0.0001) and calculated muscle mass (r = 0.4, p =
0.0001). There was a negative correlation between  VO2max and fat percentage (r = - 0.63, p =

0.0001). 

DISCUSSION : This study did not find an argument in favor of the influence of muscle mass on
aerobic  recovery  in  a  rehabilitation  effort.  However,  it  shows  that  the  sarcopenia  at  the
entrance is associated with a more severe aerobic deconditioning. 

Keywords : Sarcopenia, deconditioning, VO2max, rehabilitation effort.
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I N T R O D U C T I O N

1 SARCOPENIE     : ETAT DES LIEUX 

1-1 Définition     :

Le  mot  « sarcopénie »  fût  employé  pour  la  première  fois  en  1989  par  Irwin
Rosenberg pour définir la perte progressive et inéluctable de la masse musculaire squelettique
liée à l'avancé en âge. Ce mot provient du grec, sarx pour « chair » et penia pour « manque » et
signifie littéralement « manque de chair » (1).

La perte de masse musculaire s'effectue dès l'âge de 30 ans et s'accélère à l'âge de 50 ans
où la progression de la sarcopénie est en moyenne de 1 à 2% de perte de masse musculaire par
an (2).

La sarcopénie joue un rôle majeur dans le processus de déclin fonctionnel et dans le
développement de la fragilité de la personne âgée (3). En effet, la sarcopénie est à l'origine d'une
détérioration générale de l'état physique du sujet âgé  (4) hautement prédictive d’événements
péjoratifs tels que les chutes (5, 6) ou les hospitalisations (7), la perte d'autonomie (8), l'entrée
en institution et finalement, pouvant être responsable d'une diminution de l'espérance de vie de
la personne âgée (9). Cette situation est un domaine de recherche important dans le contexte du
vieillissement de la population mondiale, surtout que la sarcopénie contribue aussi à un surcoût
des dépenses de santé publique (10).

Il a été démontré que la perte de force musculaire n'était pas corrélée à la perte de masse
musculaire et que la relation entre les deux n'était pas linéaire (11, 12). La comparaison du taux
de diminution de la masse musculaire et celui du déclin de la force musculaire montre que la
fonction musculaire est atteinte de façon plus importante que la masse musculaire (13). La force
musculaire joue un rôle prédominant dans l'augmentation de la mortalité en rapport avec la
sarcopénie.  (14). De cette constatation, le concept de sarcopénie a évolué en intégrant aussi la
mesure de la fonction musculaire dans sa définition.

En  2010,  le  Groupe  de  Travail  Européen  sur  la  Sarcopénie  des  Populations  Agées
réunissant un grand nombre de sociétés scientifiques et gériatriques en Europe proposa une
définition consensuelle de la sarcopénie : « syndrome caractérisé par une perte progressive et
généralisée  de  la  masse  et  de  la  fonction  musculaire  squelettique  augmentant  le  risque  de
dépendance physique, d'altération de la qualité de vie et de mort » (9).
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Cette nouvelle approche permet d'apprécier la sévérité de la sarcopénie, ce qui est utile
tant en recherche épidémiologique qu'en pratique clinique quotidienne : 

✔ un état pré-sarcopénique correspond à une diminution de la masse musculaire,

✔ un état de sarcopénie correspond à une diminution de la masse musculaire associée à une
perte de force musculaire ou des performances physiques,

✔ un état de  sarcopénie sévère s'il y a une association d'une diminution de masse, de la
force musculaire et des performances physiques.

La  définition  actuelle  de  la  sarcopénie  repose  donc  sur  des  caractéristiques  à  la  fois
quantitatives et fonctionnelles du tissu musculaire. Cette définition consensuelle européenne de
la sarcopénie est internationalement reconnue (15–17).

Toutefois,  malgré  l'amélioration  des  connaissances  et  des  moyens  de  mesure  et  de
dépistage, il n'existe pas encore de définition opérationnelle de la sarcopénie. Cette définition
opérationnelle de la sarcopénie doit permettre de différencier les sujets ayant une sarcopé nie de
ceux  ayant  une  masse  musculaire  normale,  définir  des  normes  précises  de  sarcopénie  et
s'appliquer  à  travers  toutes  les  populations.  A  l'heure  actuelle,  il  n'y  a  pas  de  critères
diagnostiques précis  de sarcopénie.  Les  valeurs  seuils  dépendent  de  la  technique de mesure
utilisée, de la population de référence et de la disponibilité des études de référence (Tableau II). 

De surcroît, il  y a peu de concordance entre les critères diagnostiques utilisés par les
différentes communautés d'experts (18). 

Le Groupe de Travail Européen sur la Sarcopénie des Populations Agées recommande
l'utilisation d'une population jeune de référence de même origine ethnique pour comparer les
données. Un état pré-sarcopénique sera attesté par une mesure de la masse musculaire par bio-
impédancemètrie  ou  absorptiométrie  biphotonique  à  rayons  X  inférieure  à  deux  déviations
standard.  De  nouvelles  études  sont  nécessaires  pour  définir  des  normes  précises  de  masse
musculaire reproductibles et pouvant s'appliquer aux différents groupes ethniques et raciaux. 

Dans notre étude, nous avons considéré uniquement la perte de masse musculaire et non
la perte de force musculaire ou la perte de performance motrice. Selon la nouvelle définition de
la sarcopénie, cela correspond à un état pré-sarcopénique que nous appellerons abusivement
sarcopénie dans le reste de cet exposé.

1-2 Facteurs de risque de la sarcopénie     : 

Le Groupe de Travail Européen sur la Sarcopénie a proposé d'adopter les deux grandes
catégories de « sarcopénie primaire » et « sarcopénie secondaire ». La sarcopénie est « primaire »
lorsqu'aucune cause évidente hormis le vieillissement ne peut être incriminée, alors qu'elle est
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qualifiée de « secondaire  » lorsqu'un  ou plusieurs facteurs de risques peuvent être clairement
identifiés comme responsable du développement de la sarcopénie. 

De multiples facteurs de risque sont impliqués dans le développement de la sarcopénie
dont l'avancée en âge, un mauvais statut nutritionnel, les pathologies chroniques et l'inactivité
physique (Tableau I).

1-3 Méthodesde mesure de la masse musculaire     : 

• Mesures anthroprométriques     :

Il a été montré que la circonférence du mollet était positivement corrélée à la masse
musculaire dans une population âgée (19). Le seuil le plus déterminant pour distinguer les sujets
ayant une sarcopénie de ceux ayant une masse musculaire normale est de 31 centimètre, en
position allongée, les jambes à 90°, avec une spécificité de 91% et une sensibilité de 44,3%. De
plus, la circonférence de mollet est significativement associée à l'autonomie pour les activités de
vie quotidienne, l'autonomie pour les activités instrumentales et les capacités fonctionnelles.
Une circonférence de moins de 31 centimètre témoigne d'une incapacité physique. Cependant,
les modifications avec l'âge des dépôts adipeux ainsi que la perte d'élasticité du tissu contribuent
à  générer  un  certain  nombre  d'erreur  d'estimation.  La  circonférence  du  mollet  est
insuffisamment corrélée à la masse musculaire totale. De ce fait, peu d'études considèrent la
mesure anthropométrique comme pertinente pour évaluer la masse musculaire (20).

• Techniques d'imagerie médicale     :

Trois  techniques  d'imagerie  médicale  peuvent  être  utilisées  pour  estimer  la  masse
musculaire  ou  la  masse  maigre  d'un  individu  :  la  tomographie  par  ordinateur (CT  scan),
l'imagerie  par  résonance  magnétique (IRM)  et  l'absorptiomètrie  bi-photonique  à  rayons  X
(DEXA).

Le  CT scan et  l'IRM sont  considérés  comme des  systèmes  très  précis  permettant  de
différencier la masse grasse des autres tissus de l'organisme, ce qui font d'elles les techniques de
référence dans le domaine de la recherche. Le coût très élevé, l'accès limité à ces équipements
dans certains sites hospitaliers limitent leur usage pour la pratique courante.

La DEXA constitue une méthode alternative pertinente à la fois pour la recherche et la
pratique clinique. Elle permet de distinguer la graisse du tissu osseux et de la masse maigre. Elle
est la technique d'imagerie médicale la plus utilisée pour évaluer la masse musculaire mais c'est
une méthode assez coûteuse et complexe à mettre en œuvre  pour effectuer des tests de routine. 

En 1998, Baumgartner (21) a défini un indice de masse musculaire comme étant la masse
musculaire squelettique des membres (ou masse musculaire appendiculaire) mesurée par DEXA,
exprimée  en  kilogramme  divisée  par  la  taille  au  carré,  en  mètre.  Par  analogie  avec  la
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densitomètrie osseuse,  les patients ont une sarcopénie si  cet  indice de masse musculaire est
inférieur à deux déviations standard par rapport à la moyenne de ce rapport chez des sujets de
moins de 40 ans. 

A partir de cette définition, des valeurs seuils de sarcopénie ont été publiées en fonction
de la population de référence retenue dans les diverses études (Tableau II). 

Par exemple, la sarcopénie a été définie par Baumgartner et al (21) et Melton et al (22)
par un indice de masse musculaire inférieur à 7,26 kg/m² pour les hommes et 5,45 kg/m² pour
les femmes.

Newman et  al  (23) retrouvaient  une sarcopénie  si  l'indice  de  masse  musculaire  était
inférieur à 7,23 kg/m² pour les hommes et 5,67 kg/m² pour les femmes. 

Delmonico et al  (24) retrouvaient des valeurs limites d'indice de masse musculaire de
7,25 kg/m² pour les hommes et 5,67 kg/m² pour les femmes.

Néanmoins, cette définition présente plusieurs limites comme l'incapacité du DEXA à
distinguer l'infiltration d'eau ou de graisse dans le muscle. D'autre part, cette estimation de la
masse musculaire n'est pas adaptée aux sujets obèses qui en plus d'avoir une importante masse
graisseuse, ont une masse musculaire augmentée. Toutefois, proportionnellement à leur poids
corporel total, leur masse musculaire est en fait plus faible alors que chez les individus minces,
la masse musculaire est proportionnellement plus élevée.  La définition de la sarcopénie selon
l'indice de masse musculaire a tendance à sous-estimer la prévalence de la sarcopénie chez les
sujets obèses et de la sur-estimer chez les sujets maigres.  Dès lors, l'association de l'indice de
masse  musculaire  a  dû être  ajusté  à  l'embonpoint  en modélisant  la  relation entre  la  masse
musculaire appendiculaire, la taille et la masse grasse (23, 24)

• Bio-  impédancemètrie     : 

La bio-impédancemètrie est un moyen d'analyser la composition corporelle de manière
non invasive  en  estimant  les  rapports  de  la  masses  maigre  et  de  la  masse  grasse.  Ce  type
d'évaluation a l'avantage d'être facile d'usage, bon marché, reproductible et utilisable pour des
patients  ambulatoires  et  alités.  On  considère  que  la  bio-impédancemètrie  est  une  bonne
alternative à la DEXA pour la pratique clinique.

Une équation de prédiction de la masse musculaire (ou équation de Janssen) (Figure 6) en
utilisant  des  données  bio-impédancemètriques  a  été  validée  dans  des  populations  multi-
ethniques  (25).  Les  valeurs  de  masse  musculaire  obtenues  par  cette  équation,  dans  des
conditions standardisées étaient bien corrélées à celles  obtenues par imagerie par résonance
magnétique.

Janssen  (8) a  utilisé  un autre indice pour caractériser  la  sarcopénie.  C'est  l'indice  de
sarcopénie, défini comme étant la masse musculaire prédite par l'équation de Janssen divisée par
la masse totale du sujet en kilogramme multipliée par cent. Les patients ont une sarcopénie de
type 1 si cet indice est situé entre une et deux déviations standard par rapport à une population
jeune de référence et une sarcopénie de type 2 si l'indice de de sarcopénie inférieur à deux
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déviations standard. Des valeurs seuils de sarcopénie ont été publiées à partir d'une évaluation
bio-impédancemètrique soit en tenant compte de l'index de masse musculaire soit de l'index de
sarcopénie (Tableau II).

Dans une première étude, Janssen et al (8) ont défini des normes de sarcopénie à partir
de l'index de sarcopénie. Les hommes avaient une masse musculaire normale si cet indice était
supérieur à 37%, une sarcopénie de type 1 s'il était compris entre 37 et 31% et une sarcopénie
de type 2 si l'indice était inférieur à 22%. Les femmes avaient une masse musculaire normale si
l'indice de sarcopénie était supérieur à 28%, une sarcopénie de type 1 s'il était situé entre 28 et
22% et une sarcopénie de type 2 s'il était inférieur à 22%.

Dans une autre étude, Janssen (26) a aussi défini des valeurs de seuils de sarcopénie en
utilisant l'indice de masse musculaire. Il a défini des valeurs limites de sarcopénie pour chaque
sexe en fonction du risque accru de développer des incapacités fonctionnelles chez des sujets de
plus de 60 ans. Pour les hommes, les valeurs limites étaient un indice inférieur ou égal à 8,50
kg/m² et  entre 8,51 et 10,75 kg/m² associées respectivement à un risque élevé et  moyen de
handicap physique. Pour les femmes, les valeurs limites était un indice de masse musculaire
inférieur ou égal à 5,75 kg/m² et entre 5,76 et 6,75 kg/m².

Chien et al  (27) retrouvaient des valeurs limites de sarcopénie de 8,87 kg/m² pour les
hommes et 5,67 kg/m² pour les femmes.

Une étude française (28) a défini récemment des valeurs seuils de sarcopénie en prenant
comme population de référence 782 sujets français sains de moins de 40 ans. Les valeurs seuils
retrouvées étaient un indice de masse musculaire inférieur à 8,6 kg/m² pour les hommes et 6,2
kg/m² pour les femmes et un indice de sarcopénie inférieur à 34,4% pour les hommes et 26,6%
pour les femmes.

D'autres valeurs seuils ont été publiées, celles-ci sont détaillées dans le Tableau II. 

1-4 Epidémiologie de la sarcopénie     : 

La prévalence de la sarcopénie est difficile à apprécier car elle varie selon la méthode de
mesure de la masse musculaire et les critères diagnostiques retenus dans les études (29). Comme
la sarcopénie est un thème d'actualité en gériatrie, la prévalence a surtout été étudiée chez des
sujets de plus de 60 ans et décrite initialement selon les anciens critères ne reposant que sur la
mesure de la masse musculaire. 

Les données internationales ont estimé la prévalence de la sarcopénie entre 5 et 13%
chez les sujets âgés de 60 à 70 ans et de 11 à 50% chez les plus de 80 ans  (30). Ces chiffres
proviennent de huit  études réalisées  dans différents pays (USA, Canada,  Danemark, France,
Mexique). 

L'étude de Baumgartner (21) estimait la prévalence de la sarcopénie chez des hommes et
femmes d'origine mexicaine de l'ordre de 40% chez les plus de 80 ans et entre 11 et 24% pour
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les moins de 70 ans. 

Aux Etats-Unis, trois études majeures ont estimé la prévalence de la sarcopénie. Melton
et  al  (22) l'ont  estimé  entre  6  et  15%  chez  les  plus  de  65  ans.  Ianuzzi  Sucich  et  al  (31)
montraient qu'elle concernait 22 à 26% des 64-80 ans et 31 à 53% des plus de 80 ans dans une
étude auprès de 337 sujets. Enfin, Castillo et al (5) l'estimaient entre 3 et 4% chez les 70-75 ans
et entre 13 et 16% chez les plus de 85 ans dans une étude incluant 1700 sujets.

Au Canada, Janssen et al  (8) trouvaient  une prévalence de 59% pour la sarcopénie de
type 1 et 10% pour la sarcopénie de type 2 chez des sujets de plus de 60 ans. Chez les sujets de
moins de 60 ans, les prévalences étaient de 45 % pour la sarcopénie de type 1 et de 10% pour la
sarcopénie  de  type  2  (4504  sujets  inclus).  Ils  montraient  aussi  que  la  sarcopénie  était  plus
fréquente chez les femmes. 

La même année, au Danemark, Tanko et al (32) ont estimé la prévalence de la sarcopénie
à 40% chez les sujets de plus de 70 ans (754 sujets inclus).

En France, trois études ont estimé la prévalence de la sarcopénie dans des populations
spécifiques. 

En 2003, l'étude française Epidos  (33) l'estimait à environ 9% au moyen d'une mesure
d'absorptiomètrie biphotonique corps entier auprès de 1321 femmes de plus de 75 ans.

Une autre étude française (28) l'évaluait, chez 218 sujets de 64 ans en moyenne (60 à 78
ans), à 2,8% chez les femmes et 3,6% chez les hommes à partir du calcul de l'indice de masse
musculaire  et  23,6%  chez  les  femmes  et  12,5%  chez  les  hommes  à  partir  de  l'indice  de
sarcopénie. Dans cette étude, la masse musculaire était évaluée par bio-impédancemètrie. 

Une étude plus récente (34) a montré, selon les nouveaux critères internationaux de la
sarcopénie  (DEXA et  force  de  préhension)  chez  1445  sujets,  a  priori  en  bonne  santé,  une
prévalence  de  la  sarcopénie  de  9%  environ  dès  45  ans.,  suggérant  que  la  sarcopénie  peut
apparaître chez des sujets sains de moins de 60 ans. 

Peu d'essais ont évalué la sarcopénie chez des sujets de moins de 60 ans. 

Citons, l'étude de Tae Nyu Kim et al (35) dans laquelle l'âge moyen de la population était
de  40,1  ans  et  qui  ont  constaté  que  46,4%  des  femmes  et  46,2%  des   hommes  étaient
sarcopéniques de type 1. Dans cette étude coréenne, la sarcopénie était définie par un index de
sarcopénie inférieur à une déviation standard par rapport à une population jeune de référence.
La masse musculaire était évaluée par DEXA.

De nombreuses  études  épidémiologiques indiquent  que la  sarcopénie se  produit  avec
l'avancée en âge.  Quelques études montrent que la sarcopénie peut apparaître avant 60 ans.
Notons  cependant  que  la  connaissance  de  la  prévalence  réelle  de  la  sarcopénie  à  travers
l'avancée  en  âge,  au  sein  et  entre  les  populations  dépend  clairement  d'une  définition
opérationnelle précise. 
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1-5 Caractéristiques du muscle sarcopénique     :

La diminution de la masse musculaire avec l'avancée en âge s'explique essentiellement
par la perte quantitative des fibres musculaires de type I et II  (36–38). Alors qu'une baisse de
seulement 5% du nombre de fibres musculaires se produit entre 24 et 50 ans, une réduction de
30 à 40% est observée après 50 ans (39). Entre 30 et 70 ans, on constate une perte d'environ un
quart des fibres musculaires (40). Il n' y a pas de consensus sur l'existence d'une perte sélective
d'un type de fibres musculaires. Des études transversales rapportaient une perte préférentielle
des fibres de type II (41, 42) mais ceci n'a pas été confirmé par d'autres études retrouvant une
perte similaire des fibres de type I et II. En revanche, il a été rapportée une augmentation du
nombre de fibres musculaires hybrides dans le muscle vieillissant (43).

L'atrophie des fibres musculaires est également incriminée pour expliquer la diminution
de  la  masse  musculaire  (37,  38). Cette  atrophie  des  fibres  musculaires  affectent
préférentiellement les fibres de type II et surtout les fibres IIB impliquées dans les réponses
musculaires rapides et les mouvements fins (42, 44).

Ces anomalies microscopiques se traduisent à plus grande échelle par une diminution de
l'aire de section transversale des muscles visibles par les techniques d'imagerie médicale. Young
et  al  (36) ont rapporté  une  diminution  de  25  à  35%  de  l'aire  de  section  transversale  du
quadriceps chez des hommes âgés de 30 à 70 ans. Frontera et al  (45) ont constaté une perte
d'environ 30% de la masse musculaire et une diminution de 20% de l'aire de section des muscles
entre 20 et 80 ans. Des résultats semblables ont été observés par tomographie aussi bien dans le
muscle quadriceps que dans le biceps brachial et le triceps brachial  (46,47). Ces résultats ont
également été confirmés par des mesures de l'aire de section transversale effectuées directement
sur des  muscles  post-mortem avec une  diminution d'environ 40 %  chez  des  sujets  âgés  en
moyenne de 20 à 80 ans (38). La figure 1 est une représentation des modifications anatomiques
survenant avec le vieillissement musculaire. Il s'agit de deux coupes transversales obtenues par
résonance magnétique nucléaire de la cuisse d'un sujet de 24 ans et de 65 ans. Elle illustre la
perte  de  masse  musculaire  ainsi  que  l'infiltration  de  graisse  dans  le  muscle  survenant  avec
l'avancée en âge.

1-6   Mécanismes physiopathologiques de la sarcopénie     :

La perte de masse musculaire est un processus multifactoriel complexe  (48). La
compréhension  de  l'ensemble  des  mécanismes  systémiques  et  cellulaires  impliqués  dans  ce
processus constitue un enjeu majeur pour lutter contre la sarcopénie.

Que  la  perte  de  masse  musculaire  soit  liée  à  l'âge  ou  à  d'autres  facteurs
environnementaux,  les  mécanismes  cellulaires  qui  en  sont  responsables  sont  toujours  les
mêmes : altération du turnover protéique (49) et des capacités de régénération musculaire (50)
et apoptose  (51). Ces  derniers  sont  eux  même  dépendants  d'une  multitude  de  facteurs
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systémiques ou cellulaires comme les facteurs neuro-musculaires (52), l'insulino-résistance (53–
55), la diminution des hormones anabolisantes (Growth factor, Insulin-like growth factor-1,
testostérone, oestrogènes) (56, 57), l'élévation du stress oxydant (58), la production de cytokines
pro-inflammatoires  (59),  la  rétention  splanchnique  des  acides  aminés  (60) ou  encore  le
vieillissement  mitochondrial  (61). Le  vieillissement  est  responsable  de  l'activation  de  ces
différents mécanismes mais d'autres situations comportementales telles que l'inactivité physique
(2, 56, 62, 63) ou la dénutrition protéino-énergétique  (64) vont pouvoir les exacerber ou les
stimuler  plus  précocement  accélérant  le  développement  de  la  sarcopénie.  De  nombreuses
interactions  existent  entre  ces  différents  mécanismes  et  il  est  encore  difficile  d'estimer
l'importance que l'un peut avoir par rapport à un autre dans l'apparition et la progression de la
sarcopénie. 

Compte tenu de notre sujet d'étude, le rôle des dysfonctionnements mitochondriaux et
l'inactivité physique dans l'apparition de la  sarcopénie seront  détaillés  plus  précisément.  En
effet, la mitochondrie est l'organite impliqué dans la respiration cellulaire aérobie et l'inactivité
physique chronique est le processus invoqué dans le cercle vicieux du déconditionnement.

• Sarcopénie et vieillissement mitochondrial     : 

Le rôle physiologique de la mitochondrie est primordial puisqu'elle contribue d'une part
à la régulation de l'apoptose et du cycle cellulaire et c'est le principal pourvoyeur d'énergie. Les
altérations de l'intégrité et du fonctionnement mitochondrial joue un rôle prépondérant dans le
développement de la sarcopénie (61, 65) (Figure 2). Elles ont surtout été décrites dans le cas de
la sarcopénie liée à l'avancée en âge.

La  théorie  mitochondriale  du  vieillissement  considère  que  les  dysfonctions
mitochondriales provenant des  dommages oxydatifs  sur l'ADN mitochondrial  sont essentiels
dans le processus de vieillissement (66, 67).

La  mitochondrie est  le  principal  pourvoyeur  de radicaux libres  dérivés  de l'oxygène.
Dans  le  tissu  musculaire  âgé,  l'augmentation  du  stress  oxydatif  par  la  production  accrue
d'espèces radicalaires dérivée de l'oxygène (68) engendre des mutations de l'ADN mitochondrial
(69,  70) Ces  lésions  de  l'ADN  mitochondrial  (délétions  et/ou  mutations)  entraînent  une
diminution du nombre de copies de l'ADN mitochondrial (71, 72). Il se créé alors un véritable
cercle vicieux selon lequel les lésions de l'ADN mitochondrial peuvent conduire à la production
de  protéines  dysfonctionnelles,  elle  même  responsable  d'altérations  de  la  phosphorylation
oxydative, d'une diminution de la production d'énergie et d'une augmentation de la production
mitochondriale de radicaux libres dont la principale cible est l'ADN mitochondrial (73) (Figure
3).

L'implication des mutations de l'ADN mitochondrial dans la sarcopénie s'expliquerait par
les dysfonctions qu'elle induit notamment comme en témoignent le déclin d'activité de certains
complexes  de  la  chaîne  de  transport  des  électrons  observé  dans  le  muscle  vieillissant  (74).
Cependant, le degré d'implication des mutations de l'ADN mitochondrial dans les dysfonctions
mitochondriales  du  muscle  âgé  reste  controversé.  En  effet,  il  a  été  démontré  que  ces
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dysfonctions  apparaissaient  avec  l'âge  avant  que  l'ADN  mitochondrial  soit  nécessairement
touché  (75).  Cela  impliquerait  donc  d'autres  facteurs  responsables  des  dysfonctions
mitochondriales comme notamment une dysrégulation de la biogenèse mitochondriale ou du
contrôle de qualité des protéines mitochondriales. 

Les mitochondrie sont des organelles dynamiques ayant la capacité de renouveler leurs
réseaux par biogénèse mitochondriale, fusion ou fission. La morphologie et le fonctionnement
mitochondrial dépendent directement de l'équilibre entre la synthèse, l'assemblage protéique, et
l'élimination des protéines endommagées ou mal assemblées. 

D'une part, le déclin du contenu et du fonctionnement mitochondrial avec l'âge pourrait
s'expliquer par une altération de la  synthèse des  protéines  mitochondriales.  L'émergence de
l'analyse protéomique a,  en effet  permis  de constater  que l'avancé en âge est  associée  à  un
réduction globale  des gènes codant pour les protéines de la chaîne de transport des électrons
dans le tissu musculaire  (76). Au cours du vieillissement, plusieurs travaux ont rapporté une
altération des  molécules  régulatrices  clés  de  la  biogénèse  et  du métabolisme  mitochondrial
comme le co-activateur PGC1α (peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator alpha)
(68,77),  le facteur nucléaire NRF-1 (nuclear repiratory factor-1) et le facteur de transcription
mitochondrial TFAM (mitochondial transcritption factor A) (68, 78–80)

D'autre part, l'accumulation de protéines endommagées dans la mitochondrie liées à une
altération des voies de dégradation contribue à la dysfonction mitochondriale musculaire et est
déterminant dans le développement de la sarcopénie (49). Les mitochondries dysfonctionnelles
sont normalement éliminées par « mitophagie » (autophagie de la mitochondrie). Ce processus
semblerait moins efficace avec l'avancé en âge, et tout particulièrement dans le tissu musculaire
du fait d'altérations du fonctionnement des lysosomes. Les travaux sur le sujet n'en sont qu'a
leur  balbutiement  et  doivent  être  approfondi  pour  comprendre  comment  la  fonction
autophagique intervient dans le développement de la sarcopénie  (81, 82). La dégradation des
protéines mitochondriales est également modulée par le système ubiquitine-protéasome dont
l'activité décline avec l'âge, contribuant à l'avancée de la sarcopénie (83). 

La réduction de la clairance des mitochondries endommagées couplée à une diminution
de la biogénèse mitochondriale pourraient contribuer à la dysfonction mitochondriale et donc
le développement de la sarcopénie.

Concernant la production d'énergie par la  mitochondrie,  quelques données suggèrent
une diminution de l'activité d'enzymes oxydatives comme la citrate synthase  ou la succinate
déshydrogénase (cycle de l'acide citrique) ou d'enzyme de la chaîne de transport des électrons
comme la cytochrome C oxydase dans le muscle vieillissant (72, 84).

Enfin, le vieillissement mitochondrial pourrait jouer un rôle dans la progression de la
sarcopénie  en  exacerbant  le  phénomène  d'apoptose  dans  les  fibres  musculaires  (85,  86).
L'apoptose d'une cellule peut être déclenchée par voie extrinsèque mettant en jeu le récepteur
de mort cellulaire TNFα (Tumoral Necrose Factor alpha) ou voie intrinsèque dépendante de la
mitochondrie.  Cette  dernière  est  considérée  comme  le  principal  régulateur  des  signaux
apoptotiques et peut conduire à l'apoptose d'une cellule au travers de la voie de signalisation
dépendante et indépendante des caspases. Ce mécanisme d'apoptose serait augmenté dans le
tissu  musculaire  âgé  et  il  semblerait  plus  particulièrement  que  la  voie  de  signalisation
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intrinsèque impliquant la mitochondrie soit le mécanisme central de l'apoptose dans le muscle
sarcopénique.  Les  deux  modes  d'action,  avec  ou  sans  participation  des  caspases  seraient
impliqués  dans  le  développement  de  la  sarcopénie.  Certains  travaux  suggèrent  que  la  voie
indépendante des caspases jouerait un rôle plus important. 

Ces  anomalies  biochimiques  responsables  du  dysfonctionnement  mitochondrial  sont
aussi associées à des anomalies phénotypiques. En effet, la densité des mitochondries diminue
dans la fibre musculaire  (87,88), les mitochondries se déforment et deviennent anormalement
vacuolisées (89,90).

Toutefois,  les  interactions  entre  la  perte  de  masse  musculaire  et  la  dysfonction
mitochondriale  et  l'impact  de  l'un  sur  l'autre  sont  encore  mal  compris.  De  nombreuses
interrogations  subsiste  sur  le  rôle  de  l'inactivité  physique  dans  cette  dysfonction.  L'activité
physique diminue au cours du vieillissement.  Par conséquent,  il  est  difficile de savoir si  les
dysfonctions mitochondriales sont un effet primaire du vieillissement ou sont dûes à la baisse
associée  de  l'activité  physique.  Cette  question  est  aggravée  par  la  nature  transversale  de
certaines études n'ayant pas de contrôle objectif de l'activité physique.

• Sarcopénie et inactivité physique     : 

Il existe deux concepts de l'inactivité physique complètement différents et dont il faut
tenir compte : l'inactivité physique radicale et l'inactivité physique chronique. Dans le premier
cas,  l'inactivité  musculaire  est  totale  et  brève,  dans  le  deuxième  cas,  elle  est  modérée  et
chronique.

L''inactivité  physique  radicale  dans  le  cas  d'une  immobilisation  segmentaire  après
traumatisme d'un membre ou l'alitement prolongé conduit  de façon inéluctable à une fonte
musculaire. Cette forme d'inactivité est différente de celle impliquée dans le développement de
la perte de masse musculaire lors d'une inactivité physique chronique. On ne peut dissocier les
effets de l'inactivité physique dans ces cas particuliers de ceux liés aux pathologies ayant motivé
l'immobilisation : traumatologie, pathologies neurologiques, séjour en réanimation par exemple.
Les  modifications  structurales  du  muscle  et  la  mécanistique  de  la  fonte  musculaire  dans
l'inactivité physique radicale sont différentes de celles induites par la diminution de l'activité
physique chronique et ne seront pas développées dans cet exposé. 

L'inactivité physique chronique est observée avec l'avancée en âge ou lors d'un style de
vie  sédentaire.  Elle aggrave  la progression de  la  sarcopénie.  En effet,  le  déclin  de  la  masse
musculaire est moins important chez les sujets les plus actifs.  Une étude française  (63) dans
laquelle la masse musculaire était évaluée par DEXA chez 845 sujets de sexe masculin âgés de 45
à 85 ans,  retrouvait un index de masse musculaire significativement plus élevé chez les sujets
ayant un niveau habituel d'activité physique soutenu dans la dimension « loisir » et « travail ».

Les mécanismes physiopathologiques expliquant l'accélération de la perte musculaire en
cas d'inactivité physique sont multiples.

En effet, d'abord, l'inactivité physique par la réduction de tension subie par les muscles
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amoindrit quelques signaux (facteurs protéiques) responsables de la stimulation de la synthèse
protéique.  De  surcroît,  le  tissu  musculaire  vieillissant  devient  moins  réceptif  aux  effets
stimulants de l'activité physique (91).

Ensuite,  il  a  été  retrouvé  des  concentrations  plus  élevées  de  cytokines  pro-
inflammatoires  dans  le  muscle  inactif  et  notamment  de  l'IL6  (Interleukin  6)  et  du  TNFα
(Tumoral Necrose Factor alpha)  (92). Ces marqueurs de l'inflammation sont reconnus comme
étant  des  stimulants  de  la  protéolyse  musculaire  via  l'activation  du  système  ubiquitine-
protéasome. L'inflammation favorise la fixation de l'ubiquitine sur les protéines ciblées pour la
dégradation et leur transfert vers le protéasome pour y être hydrolysées.

La combinaison des deux phénomènes, diminution de la synthèse et augmentation de la
dégradation protéique réduit le contenu en protéines musculaires et donc favorise la progression
de la sarcopénie. 

Certains auteurs soutiennent le fait que l'hypothèse mitochondriale de la sarcopénie n'est
que la conséquence de l'inactivité physique chronique. En effet, lorsque le niveau d'activité
physique est appariée entre les sujets jeunes et âgés, la plupart des études ne mettent pas en
évidence de modifications des activités enzymatiques mitochondriales, de l'activité de la chaîne
respiratoire et des flux d'adénosine triphosphate  (93–97). Ces résultats ont été corroborés par
des études chez l'animal  (98) ou ex vivo  (95,  99,  100),  confirmant la forte relation entre le
fonctionnement mitochondrial et l'inactivité physique chronique, indépendamment de l'âge.

La sarcopénie est donc une processus inéluctable lié au vieillissement, mais également à
une activité physique réduite. La lutte contre le processus de sarcopénie repose donc en partie
par un entraînement physique régulier.

• Effet de l'activité physique sur le vieillissement mitochondrial dans la sarcopénie     :

De plus en plus de preuves s'accumulent pour montrer que l'exercice physique améliore
le fonctionnement mitochondrial  (72, 79, 100–105). En effet, des chercheurs ont montré qu'il
redevient normal lorsque les personnes âgées reprennent une activité physique régulière (102).
Selon d'autres  auteurs,  il  n'est  que  partiellement  réductible  quelque soit  l'activité  physique
engagée mais les résultats restent encourageants (100).

En effet, il a été observé que l'exercice physique améliorait le stress oxydatif et diminuait
donc les  dommages  oxydatifs  mitochondriaux  (106).  Un exercice physique régulier  pendant
quatre  mois  a  permis  d'augmenter  l'expression  des  molécules  régulatrices  de  l'homéostasie
mitochondriale ou encore le turn-over des protéines mitochondriales (107). Fait intéressant, les
capacités oxydatives musculaires semblent intimement liées à l'activité physique. En effet, il a
été montré que l'activité physique améliore l'activité de la citrate synthase, de la cytochrome C
oxydase et de la succinate oxydase (104, 107). L'exercice physique améliore aussi la fonction des
complexes protéiques de la chaîne de transport des électrons  (79, 104) et diminue les signaux
impliqués dans le phénomène d'apoptose cellulaire (105).

Cependant,  il  semblerait  que  l'âge  ait  un  effet  primaire  sur  le  vieillissement
mitochondrial  car  la  reprise  d'une  activité  physique  ne  permet  pas  de  corriger  toutes  les
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dysfonctions mitochondriales. En effet, en utilisant une approche « omique », il a été montré
que le  transcriptome de sujets âgés était  sensiblement mais incomplètement modifié  vers le
transcriptome de sujets jeunes après six mois d'entraînement physique (108).

Ainsi, le déclin du fonctionnement mitochondrial avec l'âge peut être atténué par une
activité physique régulière sans atteindre cependant un niveau de fonctionnement observé chez
des sujets plus jeunes.

1-7 Particularité de l'obésité sarcopénique     :

Etre à la fois obèse et sarcopénique est une condition particulière. Ces deux composantes
sont reliées par des facteurs étiologiques communs comprenant l'âge, les apports alimentaires,
l'état  pro-inflammatoire,  le  milieu  hormonal  et  l'inactivité  physique.  La  conjonction  de
l'augmentation de la masse grasse et de la diminution de la masse musculaire a donné lieu à un
nouveau concept d'« obésité sarcopénique ». Ce concept est centré sur le risque de cumuler les
altérations métaboliques et fonctionnelles de la sarcopénie et de l'obésité. 

Comme la sarcopénie, l'obésité sarcopénique a surtout été étudiée chez les sujets âgés car
le vieillissement s'accompagne d'une modification de la composition corporelle. Effectivement,
comme corollaire à la diminution de la masse musculaire, on observe une augmentation et une
internalisation de la masse graisseuse affectant les organes intra-abdominaux et la musculature
(109). 

A  l'heure  actuelle,  aucun  consensus  sur  les  modalités  de  définition  de  l'obésité
sarcopénique n'a été établi (110).

Les données épidémiologiques sur l'obésité sarcopénique ne sont pas très nombreuses et
les prévalences données dans les études sont variables, s'expliquant par des définitions et des
méthodologies différentes (Tableau III).  En effet, la mesure de la masse musculaire ou de la
composition corporelle et les critères diagnostiques de sarcopénie et d'obésité diffèrent selon les
essais cliniques. Dans la grande majorité des investigations, l'obésité est définie en fonction du
pourcentage de masse grasse.  Les personnes obèses et  ayant une sarcopénie représenteraient
entre 5 et 15 % des personnes âgées.

Une étude réalisée par Kim et al  (111) a comparé les différentes définitions proposées
pour  mesurer  l'obésité  sarcopénique,  exceptée  la  mesure  de  la  force  musculaire.  Lorsque
l'obésité  est  définie  par  le  pourcentage  de  masse  grasse,  l'utilisation  de  l'indice  de  masse
musculaire  (masse  musculaire  appendiculaire/taille²)  à  tendance  à  minorer  la  prévalence  de
l'obésité sarcopénique alors que l'utilisation d'une définition de la sarcopénie selon des quintiles
de  distribution  a  tendance  à  majorer  la  part  de  sujets  obèses  sarcopéniques  au  sein  des
populations  étudiées.  Les  auteurs  ont  utilisé  l'indice  de  sarcopénie  (masse  musculaire/masse
totale x 100) et ont observé une prévalence intermédiaire comparativement aux deux autres
définitions.

La  plupart  des  études  réalisées  ont  utilisées  l'indice  de  masse  musculaire  (masse
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musculaire/taille²) plutôt que l'indice de sarcopénie (masse musculaire/masse totale x 100) pour
définir la sarcopénie. Or, cette définition n'est probablement pas la plus adaptée pour estimer la
sarcopénie du sujet obèse qui a souvent une valeur absolue de masse musculaire augmentée par
rapport à un sujet de poids normal alors que la masse musculaire proportionnellement à la masse
totale est en fait plus faible (cf exemple sous-jacent). 

Dans  cet  exemple,  le  sujet  obèse  a  une  masse  musculaire  plus  importante  et  par
conséquent un indice de masse musculaire plus élevé que le sujet de poids normal alors que sa
proportion de masse musculaire par rapport au poids est  plus faible,  et a donc un index de
sarcopénie plus petit.

Sujet 1 (poids
normal)

Sujet 2 (obèse) 

Taille (m) 1,70 1,70

Poids (kg) 65 100

IMC (kg/m²) 22,5 34,

Masse musculaire (kg) 30 40

index de sarcopénie 46,2% 40%

Indice de masse musculaire (kg/m²) 10,4 13,8

Il  semblerait  que  l'obésité  sarcopénique  ait  des  conséquences  fonctionnelles  et
métaboliques plus graves que l'obésité seule ou la sarcopénie seule.

Deux première études transversales  (112,  113) n'ont pas trouvé d'effet  synergique de
l'obésité et de la sarcopénie sur les altérations fonctionnelles des sujets âgés. Celles-ci étaient
évaluées à l'aide de questionnaire sur des tâches de la vie courante.

Une étude française  (33) plus récente, réalisées chez des femmes de plus de 75 ans a
montré une augmentation du risque relatif  d'altération de la mobilité chez les  sujets obèses
sarcopéniques comparativement aux femmes non obèses  et  non sarcopéniques ou purement
sarcopéniques.  Néanmoins,  les  auteurs  de  cette  étude  n'ont  pas  observé  un  impact  plus
important de l'obésité sarcopénique sur les altérations fonctionnelles comparativement à l'effet
de  l'obésité.  Le  faible  nombre  de  personnes  obèses  sarcopéniques  (n  =  36)  au  sein  de  leur
cohorte a probablement représenté une limite méthodologique qui n'a pas permis d'observer des
résultats statistiquement significatifs entre le groupe de patients obèses et le groupe de patients
obèses sarcopéniques. 

Néanmoins,  Zoico  et  al  (114) ont montré  que  le  risque  de  développer  une  atteinte
fonctionnelle chez les sujets obèses sarcopéniques est multiplié par quatre. Dans cette étude,
l'obésité sarcopénique était définie selon l'indice de sarcopénie. Dans deux autres études, dans
lesquelles l'obésité sarcopénique était définie par le pourcentage de masse grasse couplé à un
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critère  de  force  musculaire  (force  de  préhension ou force  d'extension du genou),  les  sujets
obèses  et  ayant  une  sarcopénie  avaient  des  capacités  fonctionnelles  de  marche  plus  faibles
(115,116). Les études dans lesquelles l'obésité sarcopénique est définie selon l'indice de masse
musculaire ne retrouve pas ou très peu d'augmentation du risque d'altération fonctionnelle dans
la population obèse sarcopénique. 

D'ailleurs,  Estrada et  al  (117) ont comparé les  deux indices.  L'indice de sarcopénie a
permis une meilleure prédiction de la performance physique chez des sujets obèses. Ce rapport
expliquait  32,5% de la variance du temps de marche sur tapis roulant, alors que l'indice de
masse musculaire n'expliquait que 2,9% de la variance de ce paramètre.

Deux études longitudinales  (118, 119) ont été réalisées pour étudier l'association entre
l'obésité, la sarcopénie et les capacités fonctionnelles. Dans l'étude de la cohorte de New Mexico
Aging Process Study (n : 451) (118), d'un suivi longitudinal de huit ans chez des sujets de plus
de  60  ans,  les  sujets  obèses  sarcopéniques  avaient  un  risque  significatif  de  développer  un
handicap dans les tâches courantes plus élevé que ceux qui n'étaient pas obèse et sarcopénique
au départ. Dans l'étude de la cohorte InCHIANTI (n : 930) (119), d'un suivi longitudinal de six
ans chez des sujets de plus de 65 ans, il a été observée une diminution plus forte de la vitesse de
marche  chez  les  personnes  obèses  sarcopéniques  comparativement  aux  non  obèses/non
sarcopéniques, aux sarcopéniques et aux obèses.

Les conséquences cardiovasculaires et métaboliques n'ont pas été abondamment étudiées.
Une  étude  a  montré  que  la  présence  d'une  obésité  sarcopénique  augmentait  le  risque  de
développer  une  insulino-résistance  (120).  Néanmoins,  dans  deux  autres  études,  l'obésité
sarcopénique n'est pas associée à un plus grand risque de développer des maladies métaboliques
ou cardiovasculaires que l'obésité seule (121, 122).

En  conclusion,  il  est  possible  que  les  effets  de  l'obésité  et  de  la  sarcopénie  soient
synergiques et additifs sur la fonction musculaire. L'utilisation de critères différents dans les
essais  cliniques  les  rend  difficilement  comparables  d'où  la  nécessité  de  développer  une
définition consensuelle afin de pouvoir réaliser des études comparables s'intéressant notamment
aux conséquences fonctionnelles et métaboliques de l'obésité sarcopénique. Enfin, la plupart des
études sont des études transversales d'où un réel besoin d'études longitudinales qui permettront
de mieux définir les relations entre l'obésité et la sarcopénie et les impacts sur la fonction et les
incapacités. 

A l'image de ce qui a été fait ces dernières années pour la sarcopénie, une réflexion sur la
définition clinique  de  l'obésité  sarcopénique est  en  cours  au  sein  des  différents  groupes  de
travail.
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2 SYNDROME DE DECONDITIONNEMENT

2-1 Définition de l'aptitude aérobie     : 

L'aptitude aérobie désigne un effet combiné de plusieurs aptitudes liées au transport de
l'oxygène du poumon à la mitochondrie et à l'utilisation de cet oxygène par les mitochondries
de la fibre musculaire pour produire de l'énergie. Elle dépend donc directement des systèmes
d'échanges gazeux respiratoire, cardiaque et circulatoire chargés de capter, transporter et livrer
l'oxygène aux muscles mais aussi des capacités d'utilisation cellulaire de l'oxygène par les fibres
musculaires. L'aptitude aérobie est un bon reflet de la condition physique d'un individu. Il a été
montré que les sujets ayant des capacités aérobies réduites sont plus à risque de développer des
maladies cardiovasculaires ou métaboliques tels qu'une hypertension artérielle, une intolérance
au glucose, un diabète de type 2 ou une obésité (123).

La capacité maximale aérobie est estimée par la consommation maximale d'oxygène ou
VO2max.  C'est  le  volume maximal d'oxygène qu'un individu peut  consommer par  unité  de

temps, au cours d'un exercice physique maximal aérobie.  La  VO2max s'exprime en litre par

minute  (L/min)  mais  la  valeur  observée  est  le  plus  souvent  rapportée  à  l'unité  de  masse
corporelle et s'exprime donc en litre par minute par kilogramme (L/min/kg).

Dans  le  cas  de  la  sarcopénie  liée  au  vieillissement,  la  perte  de  masse  musculaire
participerait à la réduction des capacités maximales aérobies. S'il est connu depuis longtemps
que  les  capacités  maximales  aérobies  diminuent  d'environ  10  %  par  décennie  (124,  125),
l'explication physiologique de cette  réduction reste controversée.  Elle  semble s'expliquer en
partie  par  l'atrophie  musculaire  mais  aussi  par  des  facteurs  cardiaques  centraux  tels  que
l'altération avec l'âge de la performance cardiaque et périphériques comme l'augmentation des
résistances périphériques ou une diminution de l'extraction d'oxygène par le muscle (126)

Or, la diminution de l'aptitude aérobie observée au cours du vieillissement ne peut être
expliquer que partiellement par le déclin du système cardiovasculaire ou la baisse de la masse
musculaire.  En  effet,  l'utilisation  d'oxygène  et  la  production  d'énergie  pour  la  contraction
musculaire dépendent aussi du nombre et de la fonction mitochondriale. Ces organites sont de
véritables  centrales  énergétiques  de  la  cellule  fonctionnant  exclusivement  en  présence
d'oxygène. Le vieillissement mitochondrial en lien avec l'avancée en âge fait que le muscle peut
perdre jusqu'à  50 % de sa  capacité  oxydative associée à  une perte similaire de la  valeur de
VO2max (75).

Dans le modèle du vieillissement, le déclin de l'aptitude aérobie est poly-factoriel (127).
L'atrophie musculaire semble participer à cette diminution de l'endurance aérobie avec l'âge En
revanche,. il est encore difficile d'estimer l'importance que peut avoir ce facteur par rapport aux
autres. 
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2-2 Aptitude aérobie et composition corporelle     : 

• Aptitude aérobie et masse musculaire     : 

L'aptitude aérobie dépend en partie des capacités d'utilisation de l'oxygène par le système
musculaire. Cette limitation va dépendre de la typologie et de la quantité des fibres musculaires
d'une part et d'autre part de l'activité des enzymes oxydatives dans les mitochondries de la fibre
musculaire. Lors de l'avancée en âge, il semblerait que le déclin de l'endurance aérobie soit en
partie  lié  à  une diminution de la  masse musculaire.  On retrouve quelques données dans  la
littérature sur la relation entre la sarcopénie ou la masse musculaire et l'aptitude aérobie.

Citons d'abord, Fleg et Lakatta (128) qui ont montré que la réduction progressive de la
performance aérobie avec l'âge résultait d'une diminution de la masse musculaire squelettique.
Dans cette étude,  la masse musculaire était  estimée par le dosage de l'excrétion urinaire de
créatinine. Cependant, les résultats pouvaient être confondus avec le fait que les sujets âgés sont
souvent moins actifs que leurs homologues jeunes.

Ces résultats ont ensuite été confirmés par l'étude de Rosen et al  (129) qui rapportait
qu'un tiers du déclin de la  VO2max avec l'âge pouvait s'expliquer par une diminution de la

masse  maigre.  Dans  cette  étude,  la  composition  corporelle  était  évaluée  par  hydro-
densitomètrie.

En revanche, ces constations ont été contredites par l'étude de Proctor et al  (130). Les
chercheurs ont étudié la relation entre la masse musculaire appendiculaire évaluée par DEXA et
les  capacités maximales  aérobies  dans une population de sujets  jeunes et  âgés  entraînés.  En
comparant les valeurs moyennes de VO2max rapportées à la masse musculaire, ils retrouvaient

des valeurs plus basses chez les sujets âgés. Les auteurs concluaient que les modifications de la
composition corporelle avec l'âge sont faiblement impliquées dans la  diminution de la VO2max.

Quelques études ont évalué la relation entre la sarcopénie et l'endurance aérobie. 

Au Canada, De Oliveira et al (131) ont étudié la relation entre la sarcopénie et l'aptitude
aérobie  chez  des  femmes  âgées  de  66  ans  en  moyenne.  Ils  ont  trouvé  que  les  femmes
sarcopéniques avaient significativement une aptitude aérobie plus faible que les femmes ayant
une masse musculaire normale. Dans cette étude, la masse musculaire était estimée par DEXA et
la sarcopénie était définie par un index de masse musculaire inférieur à 5,45 kg/m². 

Ces résultats ont été corroborés par l'étude de Tae Nyun Kim et al. (35) menée dans une
population de 298 adultes coréens de 40,1 ans d'âge moyen. Dans cette étude, la composition
corporelle était estimée par DEXA et la sarcopénie définie par un index de sarcopénie inférieur
à 36,3% pour les hommes et 28,5% pour les femmes. 

Dans l'étude d'une cohorte de sujets de plus de 65 ans, Chien et al (132) retrouvaient des
capacités  maximales  aérobies  plus  faibles  chez  les  patients  sarcopéniques.  La  composition
corporelle était évaluée par BIA et la sarcopénie définie à partir de l'index de masse musculaire. 
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• Aptitude aérobie et obésité sarcopénique     :

Nous avons trouvé un essai clinique évaluant l'impact de l'obésité sarcopénique sur les
capacités maximales aérobies. Tae Nyun Kim et al  (35) ont montré que les patients ayant à la
fois une sarcopénie et une obésité viscérale avaient des capacités maximales aérobies plus faibles
que les patients ayant une masse musculaire et un poids normal.

2-3 Syndrome de déconditionnement et douleur chronique     : 

Le syndrome de déconditionnement regroupe l'ensemble des conséquences physiques,
psychiques  et  sociales  secondaires  à  une  maladie  devenue  chronique  retrouvées  chez  un
individu, qu'elle qu'en soit la cause. Son installation progressive s'apparente à un mécanisme
auto-entretenu aboutissant à l'inadaptation du sujet à son environnement. La douleur chronique
constitue un des modes classiques d'entrée dans le processus de déconditionnement. Le cercle
vicieux  du  déconditionnement  physique  (Figure  4)  est  l'un  des  processus  invoqué  pour
expliquer  le  syndrome  d'inactivité  physique  du  malade  chronique  (133) conduisant
insidieusement à une diminution des capacités physiques et expliquant pour partie l'inactivité
socioprofessionnelle.

Dans  le  cas  de  la  douleur  chronique,  ce  syndrome  a  été  décrit  chez  les  patients
lombalgiques chroniques et associe une perte de flexibilité du complexe lombo-pelvi-fémoral,
une  insuffisance  musculaire  des  extenseurs  spinaux  avec  une  inversion  du  ratio
fléchisseurs/extenseurs du tronc, une inhibition neuromotrice et une diminution des capacités
maximales aérobies (134, 135). 

Chez certains patients lombalgiques chroniques, la diminution progressive de l'activité
physique a un impact sur l'aptitude aérobie (136–138), créant un véritable cercle vicieux selon
lequel l'inactivité conduit au déconditionnement aérobie, celui-ci étant lui même responsable
d'une  réduction des  capacités  physiques.  La  réduction de  l'aptitude  aérobie  chez  le  patient
lombalgique chronique favorise la situation d'incapacité et de handicap. D'autre part, il a aussi
été retrouvé une réduction de la capacité maximale aérobie chez des patients ayant des douleurs
chroniques autres que des lombalgies (139).

L'action ciblée sur la condition physique des sujets ayant une maladie chronique est une
alternative  possible  pour  enrayer  cet  engrenage  et  extraire  le  sujet  du  cercle  vicieux  de
déconditionnement. L'un des objectifs des programmes de réadaptation à l'effort est d'améliorer
l'aptitude aérobie des patients surtout que les capacités physiques en particulier de manutention
sont très dépendantes des ressources aérobies des salariés.

32



3 BUT DE L'ETUDE

3-1 Objectif principal     : 

Au vu des liens entre la sarcopénie et l'aptitude aérobie, nous nous sommes demandés si
un état sarcopénique à l'entrée dans un programme de réadaptation à l'effort  influait  sur la
récupération aérobie au cours de ce programme.

L'objectif principal de l'étude a été d'établir et de rechercher s'il existait une différence
de  récupération  aérobie  entre  les  patients  ayant  une  sarcopénie  et  ceux  ayant  une  masse
musculaire normale. après un programme de réadaptation à l'effort.

Notre hypothèse initiale était que la récupération aérobie était moins importante chez les
patients ayant une sarcopénie à l'entrée.

3-2 Objectifs secondaires     : 

Les objectifs secondaires de cette étude ont été d'établir et de rechercher s'il existait une
différence  significative d'aptitude aérobie entre les patients ayant une sarcopénie et ceux ayant
une masse musculaire normale avant et après le programme de réadaptation à l'effort, évaluer
l'influence  des  facteurs  confondants  et  évaluer  les  corrélations  entre  la  capacité  maximale
aérobie et les données anthropométriques.
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M A T E R I E L S  ET  M E T H O D E S

Il s'agissait d'une étude prospective, uni-centrique, menée entre le 1er mai 2013 et le 31
mai 2014.

1 POPULATION 

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients âgés de 18 à 60 ans hospitalisés dans
le  service  de  Médecine  Physique  et  de  Réadaptation  de  l'hôpital  de  Château-Renault  pour
réadaptation à l'effort dans le cadre d'un syndrome douloureux chronique lombaire, du membre
supérieur ou multi focal, associé ou non à un protocole de désensibilisation par Clomipramine
ou réadaptation à l'effort en l'absence d'une douleur chronique.

Les patients atteints d'une myopathie, ayant une dysthyroïdie non équilibrée à l'entrée
(définie par un taux plasmatique de Thydroïd Stimulating Hormone (TSH) strictement inférieur
à 0,20 μUI/L ou strictement supérieur à 3,40 μUI/L), ayant une contre indication médicale ou
non indication à un programme de réadaptation à l'effort, en invalidité ou retraite n'ont pas été
inclus dans l'étude.

Les  patients  n'atteignant pas une fréquence cardiaque maximale à l'une des  épreuves
d'effort supérieure ou égale à 90% de la fréquence maximale théorique calculée selon la formule
220-Age,  ne  respectant  le  programme  incrémental  de  réadaptation  à  l'effort  ou  le  contrat
thérapeutique ont été exclus. 

Dans cette étude, parmi les 229 patients  initialement évalués à l'entrée,  l'analyse des
résultats a porté sur 160 patients.

26 patients ont été exclus au cours du programme de réadaptation à l'effort  : 17 pour non
respect du contrat thérapeutique, 3 pour abandon, 6 pour la survenue d'une complication au
cours du programme de réadaptation à l'effort ne permettant pas la poursuite du programme (1
patient a eu un accident vasculaire cérébral, 1 patient a eu une poussée d'arthrose, 1 a eu une
intolérance musculaire à l'effort majeure, 1 a eu crise de tachycardie jonctionnelle, 1 exclu pour
la survenue d'une déchirure musculaire et 1 autre pour des douleurs invalidantes d'épaule).

43 patients ont suivi le programme de réadaptation à l'effort mais sont sortis d'étude au
cours du programme : 26 patients avaient une fréquence cardiaque maximale inférieure à 90%
de la fréquence cardiaque maximale théorique à l'une des épreuves d'effort. Pour 17 patients, la
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mesure de la VO2max à l'entrée ou à la sortie n'avait pas été faite pour des raisons techniques.

Les données des patients exclus ou sortis d'étude n'ont pas été analysées (Figure 5).

Nous  avons  obtenu  le  consentement  libre  et  éclairé,  par  écrit  de  l'ensemble  des
participants.  Tous les patients ont été informés du traitement informatique des données selon
les recommandations de la CNIL.

Nous  avons  aussi  obtenu l'autorisation  du  Comité  des  Protections  des  Personnes  (le
numéro d'enregistrement ID RB est le 2013-A01045-40).

Il s'agissait d'une étude en soins courants. Les protocoles d'évaluation et thérapeutique ne
comportaient pas de modification de la procédure habituelle de prise en charge dans le service
ni du type d'analyse des données.

2 METHODES

Le critère de jugement principal de cette étude a été la variation de la VO2max après 4

semaines de réadaptation à l'effort en fonction de l'état sarcopénique à l'entrée.

Les  critères  de  jugement  secondaires  ont  été  la VO2max et  la  VO2  au premier  seuil

d'adaptation ventilatoire avant et après le programme de réadaptation à l'effort en fonction de
l'état sarcopénique, l'étude des corrélations entre la VO2max et la masse musculaire d'une part

et la VO2max et la masse grasse d'autre part et évaluer l'influence des facteurs confondants.

2-1 Evaluation de la sarcopénie     :

Pour mesurer la sarcopénie, les patients ont eu une évaluation standardisée à l'entrée
comprenant  une  mesure  bio-impédancemètrique  qui  était  réalisée  le  premier  jour  de
l'hospitalisation,  à  jeun.  L'appareil  utilisé  a  été  le  Bio-impédancemètre  Body  Composition
Analyser type BC-418MA de la marque TANITA ®. La masse musculaire squelettique a été
calculée en utilisant l'équation de prédiction de Janssen (140) (Figure 6). 

La sarcopénie a été définie à partir de l'index de sarcopénie (SMI) comme étant :

SMI : masse musculaire squelettique/poids x 100

avec la masse musculaire squelettique et le poids du patient en kilogramme.
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La population a été répartie en trois catégories en fonction de la valeur du SMI (Tableau
IV) : le groupe « masse musculaire normale », le groupe « sarcopénie de type 1 » et le groupe
« sarcopénie de type 2 ». Nous avons comparé les résultats entre ces trois groupes de patients. 

Les populations de patients obèses et non obèses ont fait l'objet d'une analyse distincte
compte tenu des caractéristiques anthropomorphiques différentes.

2-2 Évaluation de l'aptitude aérobie     :

Tous les patients ont eu une épreuve d'effort avant et après programme de réadaptation à
l'effort sur cyclo-ergomètre avec mesure de la VO2.

Il  s'agissait  d'un  test  incrémental  débutant  à  une  puissance  de  30  Watt,  avec
augmentation de 30 Watt à chaque palier d'une durée de trois minutes sur un cyclo-ergomètre
de type Cardiocontrol Ergometer. La vitesse de pédalage était maintenue à 60 tours par minute
tout au long du test. Il  était expliqué au patient avant le test que le but était d'atteindre la
performance maximale malgré la douleur. La mesure de la VO2.était faite à l'aide d'un analyseur

d'échanges gazeux MedGraphics Cardiorespiratory Diagnostic Systems ®. La VO2pic atteinte au

cours de cette épreuve d'effort maximale était considérée comme étant la VO2max à condition

que la fréquence cardiaque maximale atteinte au cours de l'épreuve d'effort soit supérieure à
90%  de  la  fréquence  cardiaque  maximale  théorique  (une  fréquence  cardiaque  maximale
strictement inférieure à  90% de la  fréquence cardiaque maximale  était  un critère de  sortie
d'étude).

Il était noté la VO2max, la VO2 au seuil d'adaptation ventilatoire (SV1), le pourcentage

de la fréquence cardiaque maximale théorique atteinte au cours de l'épreuve d'effort.

Pour chaque patient, nous avons calculé la variation de  VO2max après 4 semaines de

réadaptation à l'effort comme étant : 

ΔVO2max = VO2max Sortie - VO2max Entrée

Les valeurs de VO2max et VO2 au seuil SV1 ont été rapportées à la masse corporelle et

donc exprimées en ml par kg de masse corporelle par minute. Les valeurs ont été comparées à la
classification de Shvartz  (141) par tranche d'âge et par sexe,  répartissant les valeurs en sept
catégories d'aptitude aérobie allant du niveau 1 « olympique » au niveau 7 « très pauvre ». Le
niveau 4 est le niveau moyen de condition aérobie (Figure 7).
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2-3 Évaluation des facteurs confondants et des corrélations     :

Pour  évaluer  l'influence  des  facteurs  de  confusion  et  étudier  les  corrélations  entre
VO2max et les données anthropométriques, une autre évaluation standardisée des patients était

effectuée à l'entrée comprenant :

 un interrogatoire     : 

- durée d'incapacité professionnelle avant l'hospitalisation (en mois).

- niveau de douleur à l'aide d'une échelle visuelle analogique (/100).

 des données d'auto-questionnaire : 

- évaluation de l'activité physique par l'auto-questionnaire de Baecke (Annexe 1).

 des données anthropométriques     :

- calcul de l'index de masse corporelle (IMC) comme étant le poids divisé par le carré de la taille
lorsque le poids est exprimé en kilogramme (kg) et la taille en mètre (m). Selon les critères de
l'Organisation Mondiale de la Santé, l'obésité est définie par un IMC supérieur ou égal à 30
kg/m². 

- pourcentage de masse grasse à partir des données bio-impédancemétriques.

 des données de prise en charge spécifique     :

- mise en place d'un traitement de désensibilisation par Clomipramine.

2-4 Programme de réadaptation à l'effort     : 

L'ensemble  des  patients  a  suivi  un  programme  de  réadaptation  à  l'effort  de  quatre
semaines  comprenant  six  heures  de  rééducation  par  jour,  cinq  jours  sur  sept  associant  des
exercices  de  renforcement musculaire  et  d'assouplissement.  Le programme de  renforcement
musculaire est un programme incrémental établi  en début de séjour à partir de l'évaluation
initiale des charges maximales acceptées par le patient au cours des exercices proposés. Il s'agit
d'exercices de travail de force et d'endurance musculaire de dix minutes chacun répartis sur la
journée. S'il existe un trouble postural, le programme de réadaptation débute par un premier
temps  postural  visant  à  corriger  le  trouble  avant  de  débuter  le  travail  de  renforcement
musculaire. En l'absence d'un premier temps postural, le travail de renforcement musculaire
débute la première semaine à 50% de la charge maximale, la deuxième et troisième semaine à
75% de la charge maximale et la quatrième semaine à 100% de la charge maximale initiale. Les
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patients ont suivi également un programme d'exercices d'assouplissement d'une heure par jour
et de travail  aérobie d'une heure,  dont l'intensité a augmenté progressivement au cours des
quatre semaines. Ils ont également été pris en charge en ergothérapie à raison de trente minutes
à trois-quart d'heure par jour et en balnéothérapie à raison de deux à trois heures par semaine
(Figure 8).

2-5 Analyses statistiques     : 

Les comparaisons de données quantitatives entre les groupes ont été effectuées par le test
de Student pour les populations égales ou supérieures à 30 patients et par le test de Mann et
Withney pour les populations de moins de 30 patients. Les analyses factorielles ont utilisé le test
ANOVA.  Les  corrélations  entre  les  paramètres  quantitatifs  ont  été  étudiées  par  le  test  de
corrélation de Spearman. La signification statistique a été retenue pour p < 0,05.
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R E S U L T A T S

1 CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION 

Sur les 160 patients inclus, il y avait 81 hommes et 79 femmes, l'âge moyen était de 43,1
ans.

85  (53,1%)  patients  avaient  des  lombalgies  chroniques,  54  (33,8%)  un  syndrome
douloureux chronique du membre supérieur, 17 (10,6%) un syndrome douloureux multi-focal
et  4  (2,5%)  ont  suivi  le  programme  de  réadaptation  à  l'effort  en  dehors  d'un  processus
douloureux chronique.

74 (47,5%) sujets avaient un IMC normal, 52 (32,5%) avaient un surpoids et 34 (20%)
étaient obèses. La durée d'incapacité professionnelle était en moyenne de 9,6 mois.

La VO2max moyenne rapportée au poids à l'entrée était de 26,5 ml/min/kg. L'étude par

tranche d'âge  et  de  sexe  montre  que 140 (87,5%) patients  avaient  des  capacités  maximales
aérobies  pauvres  à  l'entrée,  soit  strictement inférieur au niveau 4 selon la   classification de
Shvartz.

58  (36,3%)  patients  avaient  une  masse  musculaire  normale,  85  (53,1%)  avaient  une
sarcopénie de type 1 et 17 (10,6%) avaient une sarcopénie de type 2 (Tableau V)

2 SARCOPENIE ET RECUPERATION AEROBIE 

Sur  l'ensemble  de  la  population,  nous  n'avons  pas  mis  en  évidence  de  différence
significative pour la variation de VO2max rapportée au poids entre les trois groupes de patients

après le programme de réadaptation à l'effort. Le gain de VO2max était de 2,9 ml/kg/min pour le

groupe « masse musculaire normale », 4,1 ml/kg/min pour le groupe « sarcopénie de type 1 » et
3,5 ml/kg/min pour le groupe « sarcopénie de type 2 » (Tableau VI).

3 SARCOPENIE ET APTITUDE AEROBIE AVANT ET APRES PROGRAMME 

Nous  avons  trouvé  que  les  sujets  sarcopéniques  avaient  des  valeurs  moyennes  de
VO2max et de VO2 au premier seuil ventilatoire rapportée au poids à l'entrée et à la sortie plus
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faibles que les sujets non sarcopéniques (Tableau V). 

Néanmoins,  il  n'y  avait  pas  de  différence  entre les  trois  groupes de  patients  pour la
répartition des patients selon les catégories de Shvartz.

4 INFLUENCE DES FACTEURS CONFONDANTS 

Il n'y avait pas de différence entre les groupes pour l'âge, le sexe, la durée d'incapacité
professionnelle,  l'intensité de la douleur,le niveau habituel d'activité physique et  la mise en
place d'un traitement désensibilisant par Clomipramine (Tableau V).

En revanche, nos groupes n'étaient pas homogènes pour la répartition selon l'index de
masse  corporelle  et  le  pourcentage  de  masse  grasse.  Tous  les  patients  obèses  avaient  une
sarcopénie. Dans le groupe « sarcopénie de type 2 », 82,4% des patients étaient des sujets obèses,
seuls 3 patients non obèses avaient une sarcopénie de type 2. Dans le groupe « masse musculaire
normale », 82,8% des patients étaient des sujets ayant poids normal. (Tableau V).

5  CORRELATION  ENTRE  LA  CAPACITE  AEROBIE  ET  LES  PARAMÈTRES
ANTHROPOLOGIQUES

Nous avons trouvé que la  VO2max et la  VO2 au seuil d'adaptation ventilatoire étaient

corrélées positivement avec l'indice de sarcopénie (respectivement r = 0,62, p = 0,0001 et r = 0,3,
p = 0,0001). La VO2max était aussi positivement corrélée avec la masse musculaire calculée par

l'équation de Janssen (r = 0,4, p = 0,0001).

La VO2max était négativement corrélé avec le pourcentage de masse grasse (r = - 0,63, p

= 0,0001).

6 ANALYSE EN SOUS GROUPES «     OBESES     » ET «     NON OBESES     »   

6-1 Sarcopénie et récupération aérobie     :

Pour le sous groupe de patients « non obèses », 58 patients avaient une masse musculaire
normale, 65 patients avaient une sarcopénie de type 1 et 3 patients avaient une sarcopénie de
type 2. 
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Les patients du groupe « sarcopénie de type 1 » étaient significativement plus âgés que les
patients du groupe « masse musculaire normale » (p=0,05).

Aucune différence sur la variation de VO2max au cours du programme de réadaptation à

l'effort n'a été mise en évidence entre les trois groupes de patients (Tableau VII).

Chez les 34 patients obèses, 20 patients avaient une sarcopénie de type 1 et 14 patients
avaient une sarcopénie de type 2.

Nous n'avons pas trouvé de différence significative pour la variation de VO2max au cours

du programme de réadaptation à l'effort entre les deux groupes de patients (Tableau VIII).

6-2 Sarcopénie et aptitude aérobie avant et après la réadaptation à l'effort     : 

Dans la population non obèse, les patients ayant une sarcopénie de type 2 avaient des
valeurs moyennes de VO2max et VO2 au premier seuil ventilatoire rapportée au poids avant et

après programme plus faibles que les patients ayant une masse musculaire normale (Tableau
VII).

Avant  et  après  programme  de  réadaptation,  nous  n'avons  pas  trouvé  de  différence
significative entre les groupes pour la répartition selon la classification de Shvartz.

S'agissant des patients obèses, les patients ayant une sarcopénie de type 2 avaient une
VO2 rapportée au poids au premier seuil ventilatoire plus faible à l'entrée (Tableau VIII).

Après ajustement en fonction du sexe,  nous avons trouvé que les  patients  ayant une
sarcopénie de type 2 avaient une VO2max rapportée au poids avant le programme et une VO2
rapportée au poids au premier seuil ventilatoire avant et après le programme de réadaptation à
l'effort plus faibles que les patients ayant une sarcopénie de type 1.

L'étude par tranche d'âge et par sexe a montré qu'un plus grand nombre de patients
sarcopéniques de type 2 était dans la catégorie « 7 » soit « très pauvre » d'aptitude aérobie selon
la classification de Shvartz à l'entrée et à la sortie du programme (respectivement p=0,0034 et
p=0,05).
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D I S C U S S I O N 

1 SARCOPENIE ET RECUPERATION AEROBIE 

Cette étude est la première étude s'intéressant à l'impact de la masse musculaire sur la
récupération aérobie au cours d'un programme de réadaptation à l'effort. Elle ne retrouve par
d'argument en faveur d'une influence de la masse musculaire sur la récupération aérobie. 

Il  n'y  pas  de  données  dans  le  littérature  sur  l'effet  d'une  réadaptation  à  l'effort  sur
l'aptitude aérobie chez des patients ayant un état de sarcopénie à l'entrée. 

Néanmoins, les facteurs de gain VO2max au cours d'un entraînement physique ont été

identifiés. Ils subsistent quelques controverses et deux théories s'opposent. La première théorie
considère que ce sont les facteurs circulatoires centraux qui limitent la fourniture de l'oxygène
aux  muscles  actifs.  Selon  cette  théorie,  le  gain  de  capacité  maximale  aérobie  induit  par
l'entraînement provient essentiellement de l'amélioration du volume sanguin total,  du débit
cardiaque et de la perfusion musculaire en rapport avec une augmentation de la densité des
capillaires dans le muscle (142).

La  deuxième  théorie  prétend  que  le  principal  facteur  de  gain  de  capacité  maximale
aérobie est sous l'influence d'adaptations métaboliques dans les muscles actifs. Il a été montré
que l'entraînement aérobie augmentait le nombre et la taille des mitochondries. Les partisans de
cette  théorie  ont  comme  argument  l'augmentation  substantielle  du  potentiel  oxydatif
musculaire lors d'un  entraînement physique (143–145). 

Considérant ces deux théories, plusieurs hypothèses peuvent expliquer nos résultats. 

La première hypothèse est que le gain de VO2max au cours d'une réadaptation à l'effort

s'expliquerait  essentiellement par des adaptations centrales  c'est  à dire une amélioration des
capacités de prélèvement et de transport de l'oxygène aux muscles par les systèmes pulmonaire
et  cardiovasculaire.  Il  n'y aurait  donc pas  de limitation périphérique musculaire au gain de
VO2max lors d'un programme de réadaptation à l'effort. 

On peut évoquer aussi l'hypothèse qu'une meilleure adaptation centrale chez les patients
ayant une sarcopénie permet de compenser le déficit oxydatif périphérique. 

Par  ailleurs,  l'absence  de  différence  observée  entre  les  patients  ayant  une  masse
musculaire normale et ceux ayant une sarcopénie peut s'expliquer par le fait que  la réadaptation
à l'effort permet d'améliorer les capacités oxydatives musculaires du muscle sarcopénique. Pour
corroborer cette hypothèse, de nombreuses études montrent que l'exercice physique améliore
l'activité d'enzymes mitochondriales impliquées dans le métabolisme oxydatif musculaire (146,
147).

Enfin, on eut aussi avancer l'hypothèse que la réadaptation à l'effort corrige la sarcopénie
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faisant que la récupération aérobie des patients sarcopéniques à l'entrée est aussi  bonne que
ceux ayantt une masse musculaire normale.

2 SARCOPENIE ET APTITUDE AEROBIE AVANT ET APRES PROGRAMME 

Cette  étude montre  que la  masse  musculaire  a  une influence  sur  la  capacité  aérobie
maximale avant et après le programme de réadaptation à l'effort. En effet, l'état sarcopénique est
associé  à  un  déconditionnement  aérobie  plus  sévère  à  l'entrée  et  à  la  sortie.  Par  contre,
comparativement aux abaques de Shvartz, le niveau aérobie est identique entre les groupes dans
la population totale et dans le sous-groupe de patients non obèses. 

Quelques auteurs ont étudié l'aptitude aérobie chez des patients ayant une sarcopénie.
Toutes  les  études  montrent  que  les  sujets  ayant  une  sarcopénie  ont  des  capacités  aérobies
maximales plus faibles que les patients ayant une masse musculaire normale.

Citons De Oliveira et al, (131) qui ont comparé, dans une population de sujets de plus de
60 ans,  les capacités maximales aérobies de femmes sarcopéniques et  non sarcopéniques.  La
composition corporelle était évaluée par une méthode DEXA et la sarcopénie définie par un
index de masse musculaire (masse musculaire/taille²) inférieur à 5,45 kg/m². Les patientes ont eu
une épreuve d'effort maximal sur tapis roulant avec détermination de la VO2max, de la VO2 au

premier  et  deuxième  seuil  d'adaptation  ventilatoire.  Les  femmes  sarcopéniques  avaient
significativement une valeur moyenne de VO2max une valeur de VO2 au premier et deuxième

seuil ventilatoire rapportées au poids plus basses que les femmes non sarcopéniques. Les groupes
étaient comparables pour l'âge. En revanche, il n'y avait pas de données sur le niveau d'activité
physique habituel ou sur l'index de masse corporelle, qui peuvent influer sur l'aptitude aérobie
(139).

Chien et  al  (27) ont étudié la relation entre sarcopénie et  aptitude aérobie dans une
population asiatique de sujets de plus de 65 ans. La masse musculaire était calculée par équation
de Janssen à partir d'une mesure impédancemètrique et la sarcopénie était définie par un index
de masse musculaire (masse musculaire/taille²) inférieur à une ou deux déviations standard par
rapport  à  une  population  jeune  de  référence  caractérisant  respectivement  une  sarcopénie
modérée ou sévère. La VO2max était calculée à partir de la fréquence cardiaque au cours d'un

strep-test  sous  maximal.  Le  niveau  d'activité  physique  était  évalué  par  un  questionnaire.
L'endurance aérobie était significativement plus importante dans le groupe « masse musculaire
normale » chez les hommes et chez les femmes. Ils retrouvaient que la valeur de VO2max était

corrélée à l'index de masse musculaire.

Tae Nyun Kim et al  (35) retrouvaient aussi que les sujets ayant une sarcopénie avaient
une  aptitude  aérobie  plus  faible  que  ceux  ayant  une  masse  musculaire  à  l'effort
indépendamment de l'âge,  du sexe, de l'hygiène de vie,  de l'insulino-résistance ou d'un état
inflammatoire chronique. Dans cette étude coréenne, la sarcopénie était définie par un index de
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sarcopénie à partir d'une évaluation DEXA, les capacités maximales aérobies ont été évaluées
par calorimètrie indirecte lors d'une épreuve d'effort maximale sur cyclo-ergomètre. Les auteurs
retrouvaient une corrélation positive entre la VO2max et la masse musculaire et la VO2max et

l'index de sarcopénie, ce que nous avons aussi mis en évidence.

Dans le sous-groupe de patients obèses, l'étude par tranche d'âge et de sexe montre que
les sujets obèses et ayant une sarcopénie de type 2 ont une aptitude aérobie plus faible que les
sujets obèses et ayant une sarcopénie de type 1 avant et après le programme de réadaptation à
l'effort. La VO2max correspond pour les deux groupes à un niveau de condition physique très
pauvre selon les abaques de Shvartz. Les sujets obèses et ayant une sarcopénie de type 2 ont
donc un déconditionnement aérobie plus sévère que leurs homologues ayant une sarcopénie de
type 1.

Notre  étude  montre  que  l'aggravation  de  la  perte  musculaire  chez  le  sujet  obèse
s'accompagne d'une dégradation de la condition physique aérobie.

Tae Nyun Kim et al  (35) dans leur étude ont aussi évalué l'aptitude aérobie de patients
combinant une sarcopénie et une obésité viscérale. L'obésité viscérale était définie par une aire
de section transversale de graisse abdominale supérieure à 130 cm² pour les hommes et 100 cm²
pour les femmes. Ils ne retrouvaient pas de différence de la valeur moyenne de la VO2max entre

les sujets combinant une obésité viscérale et une sarcopénie et ceux ayant une obésité isolée.

3 LIMITES ET PERSPECTIVES   

Notre étude comporte plusieurs limites. 

En premier lieu, dans l'ensemble de la population, une  grande proportion (82,4%) de
sujets ayant une sarcopénie de type 2 sont aussi des sujets obèses. Les valeurs basses d'aptitude
aérobie retrouvées dans le groupe sarcopénique de type 2 peuvent être confondues avec un état
d'obésité qui a une influence sur les capacités maximales aérobies, ce qui a peut être une limite
de notre résultat du fait de cette variable confondante (139).

D'autre part, les faibles échantillons  (moins de 30 patients)  de patients dans le groupe
« sarcopénie de type 2 » dans la population globale et dans les sous-populations de patients non
obèses et obèses a pu représenter une limite méthodologique qui n'a pas permis d'observer des
résultats  statistiquement  significatifs.  L'échantillon  de  patients  non  obèses  et  ayant  une
sarcopénie de type 2 était extrêmement faible puisqu'il n'y avait que 3 patients.

Dans le  sous-groupe de patients obèses,  il  n'y avait  pas de comparaison à  un groupe
contrôle. Nous n'avons pas pu évaluer les effets de l'obésité sarcopénique sur l'aptitude aérobie
par rapport à l'obésité seule.

Ensuite,  beaucoup de  patients  ont  été  exclus.  Sur les  229 patients  évalués  à  l'entrée,
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seulement 160 patients ont été retenus dans l'étude. Une part non négligeable de patients (26
patients) a été exclue car les critères d'un test maximal n'étaient pas atteints lors d'une épreuve
d'effort. L'avantage d'un test maximal est qu'il permet une évaluation plus précise de la VO2max

par rapport à un test sous-maximal. En revanche, il est possible que les capacités aérobies des
patients  sarcopéniques  aient  été  surestimées  dans  notre  étude  en  raison  de  l'exclusion  des
patients ayant stoppé le test avant que les critères d'un test maximal soient réunis. On peut
penser que les patients exclus n'ont pas poursuivi le test jusqu'à son achèvement en raison d'un
état sarcopénique responsable d'une fatigue périphérique.

Par ailleurs, une limite de cette étude peut aussi provenir de la méthode de mesure de la
masse musculaire. Nos résultats sont basés sur une estimation et non une mesure directe de la
masse musculaire.

D'une part, l'utilisation de l'équation de prédiction de Janssen pour calculer la masse
musculaire  peut  être  une première  source  d'approximation.  Bien que cette  équation ait  été
validée dans une population multi-ethnique de 388 sujets et que la masse musculaire calculée
par cette équation est bien corrélée à la masse musculaire évaluée par une technique d'imagerie
par résonance magnétique, les auteurs rapportaient une marge d'erreur de 9% soit 2,7 kg pour
l'ensemble de leur cohorte. 

Par ailleurs, le calcul de la masse musculaire par l'équation de Janssen est basé sur un
paramètre d'impédance de l'organisme obtenu à partir d'une mesure bio-impédancemètrique.
Une autre  source  d'imprécision  peut  provenir  de  la  méthode  de  mesure  de  la  composition
corporelle.  La  bio-impédancemètrie  est  une méthode rapide,  sûre,  facile  d'utilisation et  peu
coûteuse d'évaluation de la composition corporelle. Cependant, cette technique de mesure de la
composition corporelle est loin d'être précise. Elle est basée sur la notion que les tissus hydratés
sont moins résistants au passage du signal électrique que les tissus graisseux. Cette résistance
appelée « impédance » est mesurée. Elle peut être facilement modifiée par l'état d'hydratation
du sujet et donc être source d'erreur. 

D'autres études évaluant l'impact de l'état sarcopénique sur la récupération aérobie au
cours d'un programme de réadaptation doivent inclure un plus grand nombre de patients. Dans
cette étude, un grand nombre de patients a été exclu car les critères d'un test maximal n'étaient
pas atteints, ce critère d'exclusion est probablement trop sévère chez des patients douloureux
chroniques. 

L'aptitude aérobie étant  la  combinaison de plusieurs  aptitudes liées  au transport  et  à
l'utilisation d'oxygène par l'organisme, d'autres investigations sont nécessaires afin de préciser
les facteurs de gain de capacités maximales aérobies au cours d'une réadaptation à l'effort Ainsi,
pourront  par  exemple  être  évaluées  la  fonction  cardiovasculaire  et  les  capacités  oxydatives
musculaires (à l'aide d'une approche métabolomique) avant et après programme ainsi que l'effet
d'une réadaptation à l'effort sur la masse musculaire.
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C O N C L U S I O N

Cette étude montre que les patients ayant une masse musculaire diminuée à l'entrée ont
une récupération en terme de capacité aérobie aussi bonne que les patients ayant une masse
musculaire normale. A la lumière de ces résultats, il nous paraît donc licite de proposer des
programmes de réadaptation à l'effort quelque soit la masse musculaire initiale.

Néanmoins, nous avons observé que les patients ayant une sarcopénie à l'entrée avaient
un déconditionnement aérobie plus sévère que ceux ayant une masse musculaire normale. Se
pose alors la question de la nécessité d'une prise en charge adaptée chez ces patients soit pour le
type d'exercices proposés au cours du programme soit pour la durée de la prise en charge.
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T A B L E A U X 

Tableau I     : Facteurs de risque de sarcopénie   (9)
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Tableau II     : Diagnostic de la sarcopénie     : méthode de mesure utilisée et valeurs seuils retenues dans diverses études

Auteurs Méthodes de mesure 
de
la masse musculaire

Nombre de sujets Age Index utilisé pour définir 
la sarcopénie

Critères diagnostiques de la 
sarcopénie

Valeurs seuils retrouvées

Baumgartner et al.
(21)

Anthropométriques 
+ DEXA

n = 883 
New Mexico 
Elder Heath 
Survey 

≥ 65 ans MMA/T² < - 2DS par rapport à une 
population jeune de référence :
cohorte de l'étude Rosetta

Homme : 7,26 kg/m²
Femme : 5,45 kg/m²

Melton et al.(22) DEXA n = 199
New Mexico 
Elder Heath 
Survey 

≥ 70 ans MMA/T² < - 2DS par rapport à une 
population jeune de référence :
Cohorte de l'étude Rosetta

Homme : 7,26 kg/m²
Femme : 5,45 kg/m²

Newman et al.
(23)

DEXA n = 2984,
Healthy Aging 
and Body 
Composition

≥ 70 ans MMA/T² Situé dans les 20% plus basses 
valeurs del'index en fonction du 
sexe. 

Homme : 7,23 kg/m²
Femme : 5,67 kg/m²

Delmonico et al.
(24)

DEXA n = 2976,
Healthy Aging 
and Body 
Composition 

≥ 70 ans MMA/T² Situé dans les 20% plus basses 
valeurs de l'index en fonction du
sexe. 

Homme : 7,25 kg/m²
Femme : 5,67 kg/m²

Kim et al. (111) DEXA n = 526 
cohorte coréenne

≥ 40 ans Estimation de la masse 
musculaire par équation 
de Janssen. 
MMR/T²

< - 2DS par rapport à une 
population jeune de référence 
145 sujets âgés entre 20 et 40 ans
de même ethnie

Homme : 7,40 kg/m²
Femme : 5,14 kg/m²

Janssen et al.
(8)

BIA n = 4504
NHANES III

≥ 60 ans Estimation de la masse 
musculaire par équation 
de Janssen.

Sarcopénie de type 1 : 
-2 DS ≤ SMI < - 1 DS rapport à 
une population jeune de 

Homme : 
Normal : SMI ≥ 37% 
Sarcopénie de type 1 :
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MMR/masse totale x 100 référence 

Sarcopénie de type 2 : 
SMI < -2 DS par rapport à une 
population jeune de référence

Population jeune de référence : 
NHANES III, 18-39 ans,

31% ≤ SMI < 37%
Sarcopénie de type 2 : 
SMI < 31% 

Femme : 
Normal : SMI ≥ 28% 
Sarcopénie de type I : 
32% ≤ SMI < 28%
Sarcopénie de type II : 
SMI < 22% 

Janssen et al. (26) BIA n = 4449
NHANES III

≥ 60 ans Estimation de la masse 
musculaire par équation 
de Janssen 
MMR/T²

risque d'avoir un handicap 
physique

Homme : 
Sarcopénie sévère ≤ 8,50 
kg/m²
Sarcopénie modérée 8,51-
10,75 kg/m²
Normal ≥10,76 kg/m²

Femme : 
Sarcopénie sévère ≤ 5,75 
kg/m²
Sarcopénie modérée 5,76-
6,75 kg/m²
Normal ≥ 6,76 kg/m²

Chien et al. 
(132)

BIA n =² 302
Taiwan 

≥ 65 ans Estimation de la masse 
musculaire par équation 
de Janssen 
MMR/T²

Sarcopénie modérée : 
- 1DS < SMI < -2DS 
Sarcopénie sévère :
SMI < - 2DS

par rapport à une population 
jeune de référence :

Homme : 8,87 kg/m²
Femme : 6,67 kg/m²
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200 adultes sains âgé entre 18 et 
40 ans de même ethnie

Tichet et al, (28) BIA 218 Sujets
cohorte française

≥  40 ans Estimation de la masse 
musculaire par équation 
de Janssen. 
MMR/T²
et 
MMR/Masse totale 100

 < - 2 DS par rapport à 
population jeune de référence

population jeune de référence : 
782 sujets sains < 40 ans de 
même ethnie

Homme : 8,6 kg/m²
Femme : 6,2 kg/m²

Homme : < 34,4 %
Femme : < 26,6 % 

Toran et al. (148) BIA n = 200
cohorte 
espagnole 

≥ 70 ans Estimation de la masse 
musculaire par équation 
de Janssen. 
MMR/taille²

< - 2DS par rapport à une 
population jeune de référence 
230 sujets âgés entre 20 et 42 ans
de même ethnie

Homme : 8,25 kg/m²
Femme : 6,68 kg/m²

MMA :  masse  musculaire  appendiculaire ;  MMR :  masse  musculaire  relative ;  T2 :  le  carré  de  la  taille ;  NHANES III :  cohorte  National  Heath  and  Nutrition
Examination Survey III.
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Tableau III     : Méthodes de mesure et données épidémiologiques de l'obésité sarcopénique

Auteurs Cohorte Définition de la 
sarcopénie

Définition de l'obésité Evaluation de la 
composition  
corporelle :

Prévalence 

Baumgartner et al. (149) NMAPS + NMEHS
Age ≥ 60 ans 
n = 831

MMA/T²
≤ - 2 DS  par rapport à 
une population jeune de 
référence 

Pourcentage de masse 
graisseuse.
Homme > 27%
Femme > 38%

DEXA +équation de 
prédilection 

Totale : 3,7%
2 % des 60-69 ans 
10 % des plus de 80 ans

Baumgartner et al. (118) NMAPS
Age ≥ 60 ans 
n = 451

MMA/T²
≤ - 2 DS  par rapport à 
une population jeune de 
référence 

Pourcentage de masse 
graisseuse.
Homme > 40 %
Femme > 28%

DEXA 5,8%

Morley et al. (150) NMEHS 
Age ≥ 60 ans 
n = 199

MMA/T²
≤ - 2 DS par rapport à une
population jeune de 
référence 

Pourcentage de masse 
graisseuse.
Homme > 27%
Femme > 38%

DEXA Homme > 70 ans : 13,5%
Homme > 80 ans:17,8%
Femme > 70 ans : 5,3%
Homme > 80 ans:8,4%

Rolland et al. (151) EPIDOS 
Femmes ≥ 75 ans 
n = 1308

MMA/T²
≤ - 2 DS par rapport à une
population jeune de 
référence

Pourcentage de masse 
graisseuse.
Homme > 27%
Femme > 38%

DEXA 2,75% 

Waters et al. (152) Cohorte Nouvelle Zélande
Age moyen 72 ans 
(56 à 93 ans )
n = 183

MMA/T²
≤ - 2 DS par rapport à une
population jeune de 
référence

Pourcentage de masse 
graisseuse.
Homme > 30%
Femme > 40%

DEXA 10,2%

Zoico et al (114) Cohorte italienne 
Femme entre 67 et 78 ans
n = 167

MMR/T²
selon les 2 plus bas 
quintiles

Pourcentage de masse 
grasse : 
Femme > 42,9%

DEXA 12,9%
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Levine et al. (153) NHANES III : 
Age ≥ 60 ans 
n = 2486

MMA/masse totale*100 
≤ - 2 DS par rapport à une
population jeune de 
référence 

Tour de taille 
Homme > 102 cm
Femme > 88 cm 

DEXA 10,4% 

Bouchard et al (154) NuAge
Age ≥ 68 ans 
n = 894

MMA/T²
≤ - 2 DS  par rapport à 
une population jeune de 
référence 

Pourcentage de masse 
grasse : 
Homme : >28%
Femme : > 35%

DEXA Homme : 18,75% 
Femme ; 10,8% 

Kim et al (111) N = 526
Age ≥ 60 ans
KSOS 

MMA/T²
≤ - 2 DS  par rapport à 
une population jeune de 
référence 

MMR/masse totale *100
≤ - 2 DS population jeune 
de référence 

Pourcentage de masse 
grasse 
Homme : > 31,71%
Femme : > 20,21%

DEXA Homme : 1,3%
Femme : 0,8%

Homme : 5,1%
Femme : 12,5% 

Kim et al (155) N =493
Age ≥ 40 ans 
KSOS

MMR/masse totale x 100
≤ - 1 DS population jeune 
de référence 

Aire de section 
transversale de graisse 
abdominale ≥ 100 cm³

DEXA Population totale : 22,3%
Homme : 17,8%
Femme : 24,9%

Davison et al (112) NHANES III
Age ≥ 70 ans 
n = 2917

MMR/T²
selon 2 plus bas quintiles

Définie selon le 
pourcentage de masse 
grasse : 
Homme : > 37,17 %
Femme : > 40,02 %

BIA Hommes : 9,6% 
Femme : 7,4% 

Stephen et al (121) CHS MMR/T² Tour de taille BIA 5,8%
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Age ≥ 65 ans 
n = 3366

Tertile le plus bas Selon le tertile le plus 
haut

Srikanthan et al (120) NHANES III
Age ≥ 60 ans 
n = 4654

MMR/masse totale x 100
≤ - 2 DS population jeune 
de référence 

IMC > 30kg/m2 BIA Population totale : 4,5%
< 60 ans : 3,4%
> 60 ans : 6,9% 

MMA :  masse  musculaire  appendiculiare ;  MMR :  masse  musculaire  relative ;  T² :  le  carré  de  la  taille ;  NHANES III :  cohorte  National  Heath  and  Nutrition
Examination Survey III ; CHS : cohorte Cardiovascular Health Study ; NMAPS : Cohorte New Mexico Aging Process Study ; NMEHS : cohorte New Mexixo Elder
Health Survey : EPIDOS : cohorte Epidémiologie de l'ostéoporose NuAge : cohorte Nutrition as a determinant of  successful Aging. KSOS : Korean Sarcopenic Obesity
Study.
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Tableau IV     : Classification des états sarcopéniques   (8)

Sexe Masse musculaire 
normale 

Sarcopénie de type 1 Sarcopénie de type 2

Homme : SMI ≥ 37% 31% ≤ SMI < 37 % SMI < 31% 

Femme SMI ≥ 28% 22% ≤ SMI < 28 % SMI < 22% 

Tableau V     : Caractéristiques de la population

Variable  : Masse musculaire
normale
n = 58

Sarcopénie de type 1
n = 85 

Sarcopénie de type 2
n = 17

p

Age (années) 40,5 ± 9,8 44,8 ± 7,3 43,9 ± 9,2 ns

Sexe 
(Homme/Femme)

29 (35,8%) / 29 (36,7%) 42 (51,9%) / 43 (54,4%) 10 (12,3%) / 7 (8,9%) ns

IMC > 30 kg/m² 0/34 20/34 (23,5%) 14/34 (82,4%)

IMC moyen (kg/m²) 22.6 ± 2.6 27.8 ± 4.8 34.2 ± 4.5 0,0001

Durée d'incapacité 
professionnelle
(en mois)

8,2 ± 9,8 9,6 ± 11,3 12,4 ± 8,8 ns

Pourcentage de 
masse grasse 

13.1 + 5.7 23.6 + 6.9 37.3 + 8.8 0,0001

EVA (/100) 45.9 + 21.3 49.7 +19.2 48.2 + 24 ns

Désensibilisation par
Clomipramine 

29 (50%) 40 (47.1%) 11 (64.7%) ns

Indice de Baecke 8.5 + 1.8 8.6 + 1.8 8.7 + 1.3 ns
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Tableau VI :    Analyse comparée de la variation de la   VO2max, de la VO2max et de la VO2 au

seuil ventilatoire SV1 avant et après programme de réadaptation à l'effort

Masse musculaire
normale
n = 58

Sarcopénie de type 1
n = 85 

Sarcopénie de type 2
n = 17

p

∆VO2max (ml/kg/min) 2,9 ± 4,8 4,1 ± 5,5 3,5 ± 5 ns

VO2max Entrée 

(ml/kg/min)

30,2 ± 7,6 24,9 ± 5,9 20,5 ± 5,2 0,0001

VO2max Sortie 

(ml/kg/min)

33,2 ± 7,2 29,1+/-7,2 24,1 ± 4,9 0,0001

VO2 au SV1 Entrée 

(ml/kg/min)

12,7 ± 3,9 10,7 ± 3,3 9,2 ± 2,3 0,0002

VO2 au SV1 Sortie 

(ml/kg/min)

14,6 ± 5,2 12,3 ± 4,1 9,9 ± 2,3 0,0002
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Tableau VII     : Analyse comparée de la   VO2max et VO2 au seuil ventilatoire SV1 avant et après

programme de réadaptation à l'effort entre les 3 groupes dans la population non obèse

Patients non obèses Masse musculaire
normale 
n =  58

Sarcopénie de type 1
n =  65 

Sarcopénie de type 2
n = 3

p

Age (années) 40,5 ± 9,7 44,0 ± 7,3 46,8 ± 7,2 0,05*

IMC moyen (kg/m²) 22.6 ± 2.6 25.8 ± 2.2 27.7 ± 1.8 0,001**

∆VO2max (ml/kg/min) 2.96 ± 4.8 4.7 ± 5.5 0.9 ± 6.3 ns

VO2max Entrée

(ml/kg/min)

30,2 ± 7,6 25,7 ± 5,7 27,1 ± 3,4 0,0013*

VO2max Sortie

(ml/kg/min)

33,2 ± 7,8 30,4 ± 6,9 28 ± 3,6 0,05*

VO2 au SV1 Entrée

(ml/kg/min)

12,7 ± 3,9 10,7 ± 3,3 12,1 ± 2,3 0,013*

VO2 au SV1 Sortie

(ml/kg/min)

14,6 ± 5,2 12,5 ± 4,1 11,4 ± 0,6 0,0029*

*  Différence  statistiquement  significative  entre  les  résultats  du  groupe  « masse  musculaire
normale » et le groupe « sarcopénie de type 1 ».
**  Différence  statistiquement  significative  entre  les  résultats  du  groupe  « masse  musculaire
normale » et le groupe « sarcopénie de type 2 ».
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Tableau VIII     : Analyse comparée de la   VO2max   et de la   VO2 au seuil ventilatoire SV1 avant et

après programme de réadaptation à l'effort entre les 3 groupes dans la population obèse

Sarcopénie de type 1 :
n = 20

Sarcopénie de type 2 : 
n = 14

p

Age (années) 47,1 ± 6,8 43,4 ± 9,7 ns

IMC moyen (kg/m²) 34.5 ± 5.2 35.7 ± 3.5 ns

∆VO2max (ml/kg/min) 2.3 ± 4.9 4.1 ± 4.8 ns

VO2max Entrée

(ml/kg/min)

22,5 ± 6,2 19,1 ± 4,5 ns

VO2max Sortie

(ml/kg/min)

24,8 ± 6,2 23,2 ± 4,8 ns

VO2 au seuil SV1 Entrée 

(ml/kg/min)

10,6 ± 3,9 8,5 ± 1,7 0,048

VO2 au seuil SV1 Sortie

(ml/kg/min)

11,6 ± 3,9 9,6 ± 2,4 ns
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F I G U R E S

Figure 1     : Modifications anatomiques survenant dans le muscle sarcopénique.   Image de Jubrias 
et al, 1997   (103)  . (A gauche, le sujet de 24 ans et à droite le sujet de 65 ans).
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Figure 2     : Le dysfonctionnement mitochondrial dans la sarcopénie   (156)

Figure 3 : Cercle vicieux du dysfonctionnement mitochondrial   (73)
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Figure 4 : Cercle vicieux du déconditionnement dans le cadre d'une douleur chronique [132]
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Figure 5     : Diagramme de flux
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Abandon du programme :
 3 patients

Mesure de la VO2max non faite pour 

des raisons techniques :
 17 patients

Fréquence cardiaque  < 90% de la 
FMT lors d'une épreuve d'effort : 

26 patients

Exclusion du programme pour non 
respect du contrat thérapeutique : 

17 patients

Exclusion  pour l'apparition d'une 
complication ne permettant pas la 

poursuite du programme : 
6 patients

229 patients évalués à l'entrée dans 
le service de Médecine Physique et de Réadaptation

203 patients ont suivi le programme 
de réadaptation à l'effort.

160 patients ont été inclus 
dans l'étude. 



Figure     6 : Méthode de calcul de la masse musculaire selon l'équation de Janssen   (140)

Masse musculaire squelettique (kg) = [(Taille/Résistance x 0,401) + (Sexe x 3,825) + (Age x -
0,071)] + 5,102,

avec la taille exprimée en centimètre, la résistance en ohm, l'âge en année et le sexe selon un
code binaire de 1 pour les hommes et 0 pour les femmes.
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Figure 7     : Abaques de Shvartz [140]
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Figure 8     : Évaluation des patients
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A N N E X E S

Annexe 1     : Auto-questionnaire de Baecke [154]
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Résumé     : 
Introduction :La sarcopénie est la perte de masse musculaire squelettique. L'aptitude aérobie dépend en
partie de l'utilisation d'oxygène par le système musculaire. L'objectif principal de cette étude est d'établir
s'il  existe  une différence de  récupération aérobie  après  un programme de réadaptation à  l'effort  en
fonction de l'état sarcopénique à l'entrée.
Design de l'étude : Il s'agit d'une étude prospective uni-centrique réalisée en soins courants, entre mai
2013 et mai 2014 dans le service de Médecine Physique et de Réadaptation de l'hôpital de Château-
Renault.
Matériels et Méthodes : Chez 160 patients dont l'âge moyen était de 43,1 ans, nous avons comparé la
variation de VO2max au cours d'un programme de réadaptation à l'effort de quatre semaines entre les

patients ayant une sarcopénie et ceux ayant une masse musculaire normale.
Résultats : Nous n'avons pas observé de différence significative de récupération aérobie entre les patients
ayant une sarcopénie et ceux ayant une masse musculaire normale. En revanche, la  VO2max avant et

après programme de réadaptation à l'effort  était  plus faible chez les  sujets ayant une sarcopénie.  La
VO2max était corrélée positivement à l'index de sarcopénie (r = 0,62, p = 0,0001) et à la masse musculaire

calculée (r = 0,4 ; p = 0,0001). Il y avait une corrélation négative entre la VO2max et le pourcentage de

graisse (r = - 0,63, p = 0,0001).
Discussion : Cette étude ne retrouve pas d'argument en faveur de l'influence de la masse musculaire sur
la  récupération  aérobie  au  cours  d'une  réadaptation  à  l'effort.  En  revanche,  elle  montre  que  l'état
sarcopénique est associé à un déconditionnement aérobie plus sévère.
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