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Résumé Le muscle du patient atteint de bronchopneumo-
pathie chronique obstructive présente des modifications
structurelles qui ont des conséquences sur la force et l’endu-
rance. L’altération du muscle des patients en réanimation est
un facteur de mauvais pronostic. L’évaluation de la fonction
musculaire périphérique se réalise de façon standardisée afin
de quantifier le déficit et mettre en place une stratégie de
rééducation précoce. La prise en charge kinésithérapique a
pour objectifs de maintenir l’état musculaire et fonctionnel
des patients. Les outils utilisés sont l’électrostimulation neu-
romusculaire, les postures, les mobilisations passives et acti-
ves, le renforcement musculaire ainsi que l’entraînement à
l’effort précoce.

Mots clés BPCO · Évaluation · Kinésithérapie · Muscle
squelettique · Réanimation

Abstract Muscles of patients with chronic obstructive pul-
monary disease suffer from structural changes that have
consequences for their strength and stamina. Changes to
patients’ muscles in the intensive care unit represent a poor
prognosis factor. Standard methods of evaluation are used to
assess peripheral muscle function, in order to quantify the
deficit and implement a rehabilitation strategy as early as
possible. The aim of physiotherapy treatment is to maintain

the function and condition of the patients’muscles. Methods
used include neuromuscular electrical stimulation, repositio-
ning of the body, passive and active mobilisation, muscle
strengthening exercises as well as early rehabilitation.

Keywords COPD · Evaluation · Physiotherapy · Skeletal
muscle · Intensive care unit

Introduction

Il est reconnu de longue date que la bronchopneumopathie
chronique obstructive (BPCO) comporte des manifestations
extrarespiratoires telles que cachexie et atteinte des muscles
périphériques, qui sont en partie responsables de la morbidité
et de la mortalité au cours de cette pathologie [1]. Le muscle
périphérique du patient atteint de BPCO présente une diminu-
tion de sa force et de son endurance, qui sont liées à plusieurs
modifications structurelles : atrophie musculaire, modifica-
tion dans la distribution des fibres musculaires, modification
de la capillarisation et des capacités métaboliques musculai-
res. La neuromyopathie de réanimation (NMR) est une
complication fréquente et sévère de la réanimation ; sa sur-
venue est un facteur prédictif indépendant du retard au
sevrage de la ventilation mécanique et de la mortalité hospi-
talière [2]. Les patients ayant une BPCO, hospitalisés en réa-
nimation, sont donc particulièrement exposés du fait d’ano-
malies préexistantes respiratoires et musculaires.

Atteinte musculaire des patients atteints
de bronchopneumopathie chronique
obstructive

Elle associe plusieurs mécanismes.
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Atrophie musculaire

La diminution de la masse musculaire est fréquente au cours
de la BPCO, cela indépendamment de l’indice de masse cor-
porel [3] ; c’est un robuste facteur prédictif de mortalité chez
les patients ayant un trouble ventilatoire obstructif sévère
(défini par un volume expiratoire maximal par seconde
(VEMS) inférieur à 50 % du théorique) [4]. L’atrophie des
quadriceps concerne tous les types de fibres musculaires,
mais les fibres de type II sont les plus touchées avec une
activité métabolique perturbée [5].

Distribution du type de fibres musculaires

Au cours de la BPCO, on observe dans les quadriceps une
diminution de la proportion des fibres de type I (oxydatives,
fibres à contraction lente, à rendement faible mais ayant plus
d’endurance) au profit d’une augmentation de la proportion
de fibres de type II (glycolytiques à contraction rapide et
forte mais très fatigables) [6] ; et cette réduction de propor-
tion de fibre de type I est fortement corrélée à la sévérité de
l’atteinte ventilatoire des patients atteints de BPCO [7]. Ces
modifications constatées dans les quadriceps semblent épar-
gner d’autres groupes de muscles, comme le deltoïde [8]
suggérant peut-être le rôle de facteurs locaux. Dans le dia-
phragme du patient atteint de BPCO, soumis à une activité
accrue, il existe une répartition différente des types de fibres
musculaires, avec augmentation de la proportion de fibres de
type I, ce qui est une modification similaire à celle observée
dans les muscles squelettiques après entraînement à l’endu-
rance [9].

Capillarisation musculaire

Une capillarisation musculaire insuffisante a été proposée
comme facteur favorisant l’intolérance à l’effort durant la
BPCO ; dans une étude comparative aux sujets sains, on
notait en cas de BPCO une diminution (non significative)
du rapport capillaires/fibres dans les quadriceps, ainsi
qu’une diminution (significative) du nombre de contacts
capillaires avec les fibres de types I, IIa et IIb [6]. Barreiro
et al. ont rapporté des taux diminués de VEGF (vascular
endothelial growth factor) dans les quadriceps de patients
atteints de BPCO comparativement à des sujets sains [10],
suggérant une perturbation du processus de l’angiogenèse.

Mitochondries

Dans le quadriceps, Gosker et al. ont rapporté une diminu-
tion du nombre et de la densité des mitochondries en cas de
BPCO, comparativement à des sujets sains [11] ; dans la
même étude, mais sur des biopsies du muscle tibial anté-
rieur, le nombre de mitochondries était diminué, mais leur

densité conservée. La fonction respiratoire des mitochon-
dries semble conservée, mais celles-ci libèreraient plus de
stress oxydants comparativement aux témoins, et cette libé-
ration d’espèces réactives oxygénées (ROS) pourrait favo-
riser la dégradation protéique musculaire [12]. À l’inverse
dans le diaphragme du patient atteint de BPCO, la capilla-
risation musculaire est augmentée de même que le fonc-
tionnement mitochondrial [13].

Les mécanismes sous-jacents ou associés à la dysfonction
du muscle squelettique en cas de BPCO sont mal connus,
plusieurs facteurs étiologiques ont été avancés, dont l’impor-
tance varie probablement d’un patient à l’autre.

Inflammation

Le rôle d’une inflammation locale et/ou systémique est sou-
vent proposé dans la survenue de la cachexie des patients
atteints de BPCO, car elle y est fréquemment retrouvée ; cer-
taines cytokines, comme le tumor necrosis factor (TNF)-
alpha activeraient la protéolyse via le complexe ubiquitine–
protéasome [14].

Dénutrition

Environ 30 % des patients atteints de BPCO qui sont adressés
en réhabilitation présentent des signes de dénutrition [15] ;
cependant, le support nutritionnel n’apporte pas d’améliora-
tion significative de la fonction respiratoire ou musculaire, ce
qui suggère que la dénutrition n’est pas le primum movens de
la dysfonction musculaire [16].

Traitements associés

Les stéroïdes sont fréquemment utilisés chez les patients
atteints de BPCO, soit en cures courtes à fortes doses lors
d’exacerbations ou à doses plus faibles au long court le plus
souvent par voie inhalée. Ces doses cumulées de stéroïdes
sont délétères pour le muscle et peuvent induire une myopa-
thie cortisonique [17].

Tabagisme actif

Le fait de fumer pourrait en lui-même être responsable d’une
atteinte musculaire [18], peut-être par inhibition de la syn-
thèse protéique [19].

Âge

La BPCO se développe habituellement chez des patients
ayant un âge avancé, population dans laquelle on observe
une perte de la masse musculaire [20], ce qui peut contribuer
aux faibles performances musculaires de ces patients.
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Hypoxémie

Si l’hypoxémie sévère peut être responsable d’une perte de
la masse musculaire [21], l’hypoxémie observée chez les
patients atteints de BPCO est habituellement modérée, et
son rôle dans la survenue d’une cachexie reste débattu [14].

Inactivité

Les patients atteints de BPCO ont fréquemment un mode de
vie sédentaire, entraînant un déconditionnement musculaire
pouvant participer à l’atrophie musculaire, avec notamment
réduction de la proportion de fibre de type I [22].

Muscle du patient en réanimation

La NMR est une atteinte neuromusculaire fréquente chez les
patients de réanimation. Dans une étude prospective de
patients ayant eu une ventilation mécanique, l’incidence était
de 25 % environ quand elle était évaluée par des critères
cliniques (score neuromusculaire du Medical Research
Council [MRC]) [23]. Si l’on utilisait des critères électro-
myographiques, l’incidence augmentait à 58 % dans une
série de 50 patients ayant une ventilation depuis plus de sept
jours [24].

La NMR, mesurée par le score MRC, est responsable d’un
affaiblissement musculaire et elle est un facteur prédictif indé-
pendant de prolongation de la ventilation mécanique [23,25].
L’existence d’une NMR chez le patient de réanimation est
associée à une mortalité intrahospitalière accrue, bien que la
relation de cause à effet ne soit pas formellement démontrée
[26]. La NMR laisse potentiellement des séquelles fonction-
nelles à long terme. De nombreux patients présentent une fai-
blesse musculaire marquée après un séjour prolongé en réani-
mation [27]. Des déficits moteurs sévères ont même été
rapportés dans 28,1 % des cas d’une série de 263 patients
réévalués à distance d’un séjour en réanimation [28].

Histopathologie

Elle comporte une atteinte musculaire et neurologique.
L’atteinte musculaire est caractérisée par une atrophie des
fibres musculaires (touchant préférentiellement les fibres
de type II), parfois une nécrose de ces fibres, et surtout une
destruction assez caractéristique des filaments de myosine
[29]. Chez dix patients ayant subi une biopsie, il existait
une atteinte musculaire, avec atrophie prédominant sur les
fibres de type II et lyse de la myosine (n = 10), parfois
nécrose des fibres (n = 5), avec dans tous les cas une atrophie
musculaire par atteinte neurogène [23]. Des résultats simi-
laires ont été retrouvés dans une étude portant sur 57 cas,

malgré l’hétérogénéité des patients, suggérant des similitu-
des dans les mécanismes de l’atteinte musculaire [30].

Physiopathologie

À l’état physiologique, il existe un équilibre entre anabo-
lisme et catabolisme musculaire. Lors d’une pathologie
aiguë, la consommation des éléments protéiques musculaires
fournit des acides aminés qui peuvent être réutilisés pour la
fabrication de protéines et d’enzymes, ainsi notamment que
pour la néoglucogenèse hépatique [31].

Plusieurs facteurs de risque d’apparition d’une NMR ont
été rapportés, notamment l’inflammation systémique, la dys-
régulation glycémique, les traitements stéroïdes et l’immo-
bilité [25].

Inflammation systémique

Plusieurs études ont montré une association entre inflamma-
tion systémique et développement d’une NMR [23,32], mais
dont les mécanismes ne sont pas élucidés.

Glycémie

Le stress hyperglycémique pourrait également être un fac-
teur favorisant la NMR [33].

Stéroïdes

Il existe une association significative entre l’administration
de stéroïdes et le développement d’une NMR [23,34].
L’association de curares aux stéroïdes pourrait également
être un facteur de risque supplémentaire [25].

Immobilité

L’immobilisation prolongée, la profondeur de la sédation
sont potentiellement des facteurs de risque associés [25].
L’immobilisation prolongée en elle-même a un effet délétère
sur le muscle entraînant un déséquilibre de la balance syn-
thèse/catabolisme protidique [35,36].

Le patient atteint de BPCO, du fait d’une dysfonction
musculaire préexistante, est donc particulièrement exposé à
la survenue d’une NMR, avec un cumul des facteurs de
risque de développement d’une myopathie.

Dans une étude comportant 95 patients de réanimation
ventilés, deux facteurs prédictifs indépendants de ventilation
prolongée ressortaient en analyse multivariée : la NMR et la
BPCO [37].
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Évaluation du déficit musculaire

Une évaluation fiable et objective de la fonction musculaire est
nécessaire au processus d’activation et de mobilisation précoce
du patient en unité de soins intensifs. Elle permet de connaître
l’état clinique du patient afin de mettre en place un programme
de renforcement précis et efficace, de suivre l’évolution du
patient et de quantifier l’effet de l’intervention thérapeutique.

Évaluation de la masse musculaire

L’évaluation de la masse musculaire par mesure anthropo-
métrique (pli cutané – surface de la cuisse) [4,38] manque
de données quant à la reproductibilité interopérateur et en
suivi longitudinal.

L’imagerie (IRM, scanner) permet des mesures reproduc-
tibles, mais représente un coût financier important, et impose
un transport du malade.

L’échographie est quant à elle très opérateur-dépen-
dant [39].

Évaluation de la force musculaire

L’évaluation de la force musculaire du quadriceps par testing
manuel est fiable et valide pour détecter une faiblesse muscu-
laire cliniquement significative des patients conscients admis
en unité de soins intensifs [40]. Le testing manuel utilise
l’échelle du MRC, graduée de 0 à 5 (Tableau 1) [41]. Cepen-
dant, cette échelle perd beaucoup de sa capacité à distinguer
les variations de niveau de force chez les patients présentant
une force suffisante pour vaincre la gravité. Ainsi, à partir
d’un score MRC à 4 et pour un même score, les forces géné-
rées peuvent varier du simple au double [42].

La mesure de la force maximale volontaire (FMV) du
quadriceps par dynamométrie ambulatoire ou hand held

dynamometry (HHD) a été démontrée comme une méthode
fiable d’évaluation de la force des muscles des patients suf-
fisamment forts pour vaincre la gravité [43]. Cette méthode a
été investiguée auprès de différentes populations telles que
des patients atteints de pathologie neuromusculaire [44], de
BPCO [45], des jeunes adultes actifs [46], des personnes
âgées [47], ainsi que chez des patients en réanimation [48].
Cet outil d’évaluation est de faible coût financier et facile à
mettre en œuvre au lit du patient. Afin d’obtenir des mesures
reproductibles et valides, il convient de suivre le protocole
décrit dans le Tableau 2.

Évaluation de l’endurance et de la fatigabilité

L’évaluation de la fonction musculaire ne se réduit toutefois
pas uniquement à la mesure de la force ; l’endurance et la
fatigabilité sont aussi à prendre en considération. Des études
réalisées chez des patients atteints de BPCO ont montré une
très faible corrélation entre la diminution du niveau d’endu-
rance et la diminution de la force et du VEMS, ce qui va dans
le sens d’une complémentarité des mesures [50–52]. En pra-
tique, l’endurance se mesure en dynamique à 30 % de la
FMV jusqu’à épuisement, ou en isométrique maintenu à
60–80 % de la FMV.

La fatigue se définit comme une réduction réversible de la
force (phénomène normal), alors que la fatigabilité se définit
comme la fatigue liée à une charge (pathologique). Elle se
mesure par stimulation magnétique des nerfs moteurs (fati-
gue centrale d’origine hypoxique par exemple) ou stimula-
tion électrique (fatigue périphérique) [53].

Prise en charge massokinésithérapeutique :
de l’alitement… à la sortie de l’unité ou vers
le domicile

Les décompensations respiratoires de patients atteints d’une
BPCO amènent régulièrement ces patients dans les unités de
soins intensifs respiratoires et de réanimation. Au-delà de la
période aiguë nécessitant souvent sédation et ventilation
mécanique trachéale ou non invasive, l’enjeu de la conser-
vation des capacités musculaires du patient est capital.

La mise en place d’une stratégie visant à limiter l’impact
de l’hospitalisation et de l’alitement de ces patients est une
priorité absolue. Elle a pour objectif de conserver le capital
musculaire, de maintenir la capacité fonctionnelle et d’éviter
la sédentarisation, de limiter le handicap respiratoire, de
limiter la dyspnée, de diminuer les risques de réhospitalisa-
tion et d’améliorer le pronostic vital de ces patients.

Cette stratégie va utiliser un certain nombre d’outils et
techniques. Ils seront adaptés en fonction de l’état clinique
du patient. La chronologie de leur usage est déterminée par
la collaboration entre les équipes médicales prescriptrices et

Tableau 1 Échelle du Medical Research Council (MRC)

pour le testing de la force musculaire

En cas d’atteinte périphérique

0. Absence de contraction décelable

1. Contraction palpable sans mouvement

2. Mouvement sans gravité

3. Contraction contre gravité

4. Contraction contre forte résistance

5. Force normale, comparable au côté sain

En cas d’atteinte centrale

0. Aucun mouvement

1. Ébauche de commande volontaire

2. Mouvement volontaire inclus dans un schéma syncinétique

(« semi-analytique »)

3. Mouvement volontaire sélectif et quantifiable
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les équipes massokinésithérapiques effectrices. Cependant,
il est nécessaire d’éliminer un certain nombre de contre-
indications [54,55] listées dans le Tableau 3.

Électrostimulation

L’électrostimulation neuromusculaire (ESM) est une tech-
nique simple à mettre en place, bien tolérée par les patients,
confortable, non dyspnéisante et non invasive. Elle est appli-

cable dès l’admission, au lit, quelle que soit la sévérité de la
phase exacerbation, même en cas de ventilation mécanique
et de sédation [40,55] (Fig. 1).

Elle a pour objectif de prévenir les NMR [56] et de dimi-
nuer la perte de masse musculaire des patients en état insta-
bles [57].

L’ESM améliore la force musculaire périphérique en
comparaison au groupe témoin ou placebo [58–62]. Elle
semble améliorer l’endurance [59,62]. De plus, l’ESM
améliore la tolérance à l’effort [58–60] et les capacités
fonctionnelles des patients les plus sévères [61]. Enfin,

Tableau 3 Contre-indications temporaires à la pratique

de la massokinésithérapie active en réanimation

Angor instable

Pas de repos > 200 mmHg ou pression artérielle diastolique

de repos > 110 mmHg

Baisse de la pression orthostatique > 20 mmHg

avec symptômes (difficile à mettre en évidence chez le patient

de réanimation à la phase aiguë)

Sténose aortique

Maladie systémique aiguë non contrôlée ou fièvre

Troubles du rythme atriaux ou ventriculaires incontrôlés

Tachycardie sinusale incontrôlée

Insuffisance cardiaque congestive non compensée

(fréquente chez ces patients)

Bloc auriculoventriculaire de 3e degré

Embolie récente

Péricardite ou myocardite non traitées

Thrombophlébite

Décalage de repos du segment ST

Diabète incontrôlé

Atteintes orthopédiques contre-indiquant les mobilisations

Toutes autres conditions métaboliques sévères

Hypovolémie

Tableau 2 Mesure de la force maximale volontaire par dyna-

mométrie ambulatoire

Choix

de l’appareil

Dynamomètre ambulatoire type MicroFet®

ou Lafayette®. Tous deux possèdent la norme

CE médicale, la mesure s’effectue au moyen

d’un capteur de pression électronique stable

dans le temps et se lit sur un écran digital

Position

du patient

Assis sans dossier, pieds à 20 cm du sol,

hanche et genou à 90°

La lordose lombaire est évitée, les cuisses

sanglées et les membres supérieurs croisés

sur la poitrine

Application

de l’appareil

Le centre d’appui est disposé de manière

précise en partie distale et repéré

sur le membre

L’interposition d’une mousse dure permet

d’améliorer le confort de l’examen

L’orientation de l’appareil est perpendiculaire

au segment jambier

Le contre-appui (maintien de l’appareil) doit

être rigide et stable ; pour cela, soit l’opérateur

se place en position de fente face au membre

testé, soit il utilise un système de sangle rigide

Réalisation

du test

Le test est précédé d’un échauffement modéré

Les deux membres sont testés

Le test se réalise en make test : le patient

réalise une contraction contre la résistance

de l’opérateur

La consigne est « 3, 2, 1, top » suivie

d’encouragements vigoureux

L’opération est réalisée trois fois, espacées

d’un repos d’une minute

La meilleure mesure obtenue est retenue

Interprétation Des valeurs normatives peuvent être obtenues

à l’aide d’une équation établie par Hogrel

et al. [49] auprès d’une population française

Extension de genou :

Droite : 66,37 – (0,87 × âge) + (46,09 × genre

[f = 0, m = 1]) + (1,21 × poids [kg])

Gauche : 78,00 – (0,87 × âge) + (49,70 × genre

[f = 0, m = 1]) + (0,96 × poids [kg])

Fig. 1 Électrostimulation
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deux études ont montré une amélioration de la qualité de
vie et une diminution de la dyspnée [58,59].

L’étude menée par Abdellaoui et al. [63] a montré, lors
d’un programme d’ESM chez des patients atteints de BPCO,
un changement typographique des fibres musculaires de
types I et II en faveur des fibres aérobies, associé à une amé-
lioration de l’activité oxydative corrélée à une diminution de
celle des enzymes glycolytiques [64]. Cette étude a montré
que L’ESM entraînait un changement dans le métabolisme
basal du patient BPCO. Elle améliore les performances aéro-
bies, tout en reculant le seuil ventilatoire anaérobie.

Au total, l’ESM peut être appliquée précocement chez des
patients hospitalisés pour exacerbation de leur BPCO, et pré-
sente des effets bénéfiques musculaires périphériques (amé-
lioration de la force et de l’endurance) et généraux (meilleure
tolérance à l’effort). C’est donc une technique de choix, mais
qui nécessite encore des études de confirmation de son effica-
cité. L’ESM sera utilisée le plus précocement possible, à l’ad-
mission du patient, jusqu’à ce que nous puissions réaliser un
programme de renforcement musculaire actif et la marche.
Ses conditions de réalisation sont détaillées dans le Tableau 4.

Postures

Au-delà des effets bénéfiques démontrés sur l’oxygénation,
la prévention des atélectasies, l’amélioration du rapport ven-
tilation/perfusion et les effets sur la fonction respiratoire
[65], les techniques de postures sont indispensables au nur-
sing et au maintien des amplitudes articulaires donc des
capacités fonctionnelles du patient.

Seront particulièrement surveillés les articulations des
chevilles (prévention des équins), les attitudes en rotation
externe de hanche et les muscles polyarticulaires tels que le
quadriceps.

La mise en place des outils de postures des articulations
est indispensable (coussins et mousses de faible à moyenne
densité, installations rigoureuses, changements de position)
[54,66]. Si le rôle de ces postures sur les fonctions cardio-
vasculaires et respiratoires est bien exploré, leur action
orthopédique et préventive relève uniquement de recomman-
dations et d’avis d’expert.

Associées à ces postures, les mobilisations passives
et actives sont indispensables

Mobilisations manuelles et instrumentales passives
et actives

En dehors des enjeux respiratoires et cardiovasculaires
[54,62,65,67,68], les objectifs sont de maintenir les amplitu-
des articulaires, entretenir l’extensibilité musculotendineuse,
limiter la stase veineuse et diminuer le risque thromboembo-
lique. Cette prise en charge doit être débutée le plus préco-
cement possible. Les risques liés sont faibles (événements
indésirables inférieurs à 1 % sans augmentation de la morta-
lité) [67,68].

De récentes études ont démontré que la mobilisation pré-
coce est réalisable et peut être effectuée en toute sécurité,
même pour des patients avec une intubation endotrachéale
et sous ventilation mécanique.

Celle-ci permet un levé du lit plus précoce, associé à un
temps de séjour en unité de soins intensifs et en hospitalisa-
tion plus court [68,69]. De plus, on constate une améliora-
tion de la force du quadriceps, associée à une diminution du
stress oxydatif et des facteurs de l’inflammation [69,70], cor-
rélée avec augmentation de la distance parcourue et la qua-
lité de vie, les capacités fonctionnelles du patient et son bien-
être [66,68].

Mobilisations passives

Cette technique doit être utilisée le plus tôt possible après
l’entrée du patient, avec l’accord de l’équipe médicale. Les
mobilisations passives sont réalisées manuellement, mais
aussi avec l’aide de techniques instrumentales (attelles de
mobilisation type Kinetec®). Elles peuvent être réalisées
chez les patients sédatés et sous ventilation mécanique inva-
sive ou non-invasive.

Lors de ces mobilisations, le kinésithérapeute surveille les
constantes vitales. De plus, il est vigilant aux éventuelles
douleurs provoquées. On privilégie des bras de leviers courts
et des prises en berceau. Ces mobilisations pluriquotidiennes
diminuent l’atrophie musculaire chez les patients les plus

Tableau 4 L’électrostimulation en pratique

Matériel Appareil d’électrostimulation portable

à 4 canaux

Courant biphasique rectangulaire

Position du patient Allongée ou assise

Muscles stimulés Quadriceps et éventuellement triceps

suraux

Contraction passive ou associée

à une contraction musculaire

Caractéristiques

du courant

Fréquence de stimulation basse de 35

à 50 Hz

Durée d’impulsion de 200 à 400 µs

Temps de relâchement supérieur

au temps de contraction

Intensité de stimulation générant

une contraction visible, en fonction

de la tolérance du patient. Elle doit

être augmentée au cours d’une séance

et au cours du programme

Temps de séance De 20 à 35 minutes
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sévères [71]. Dès que le patient est en capacité, ces mobili-
sations doivent privilégier le mouvement volontaire (mobi-
lisations actives aidées ou actives).

Renforcement musculaire segmentaire manuel
et instrumental

Ce travail est ciblé sur les membres inférieurs, compte tenu
des enjeux fonctionnels (marche). De plus, le travail des
membres supérieurs est plus dyspnéisant chez les patients
atteints de BPCO, mettant en jeu les muscles respiratoires
accessoires. Le travail musculaire analytique est peu adapté
à la pathologie des patients. Il sera réalisé lors des mobilisa-
tions (travail actif aidé puis résistif) et essentiellement par le
travail sur cycloergomètre et la marche.

Marche

La reprise de la marche doit être un objectif prioritaire, mis
en place le plus précocement possible [72,73]. Elle peut être
réalisée sous ventilation mécanique. Les limites de la reprise
sont souvent liées à l’importance des appareillages dont
dépend le patient (intraveineuse, seringues autopoussées,
monitorage, ventilation mécanique, etc.). Elle nécessite donc
des ressources importantes en termes de personnel particu-
lièrement (kinésithérapeute, infirmière, thérapeute respira-
toire pour l’assistance ventilatoire, technicien pour pousser
le fauteuil roulant derrière le patient) (Fig. 2).

Il existe des outils techniques d’aide à la marche précoce
des patients ventilés :

• systèmes d’oxygénothérapie de déambulation (oxygène
liquide portable, extracteurs mobiles) ;

• ventilateur portable sur batterie interne ;

• systèmes permettant de diminuer le nombre de ressources
humaines (MOVER aid® [Moving Our Patients for Very
Early Rehabilitation]) en installant sur une tou, le matériel
à déplacer étant les seringues électriques, le ventilateur, la
bouteille d’oxygène et le moniteur cardiaque.

L’utilisation des aides de marche est bien sûr indispen-
sable, particulièrement un déambulateur à roulette, équipé
d’une tablette et de freins pour le transport du ventila-
teur. La séance nécessite alors un kiné et un thérapeute
respiratoire.

Réentraînement précoce à l’effort sur cycloergomètre

Cet outil a démontré chez des patients chroniques sa sécurité
et sa faisabilité (patients hémodialysés ou atteints de BPCO
sévère) [72]. Concernant les patients en unité de soins inten-
sifs, l’utilisation du cycloergomètre a montré sa sécurité, son
efficacité et sa faisabilité. Cette technique permet d’amélio-

rer la force du quadriceps, la distance parcourue au test de
marche de six minutes et la fonction physique [73]. Sa réa-
lisation pratique est décrite dans le Tableau 5.

Fig. 2 Rééducation à la marche

Tableau 5 Réentraînement précoce à l’effort sur cycloergo-

mètre

Conditions

et surveil-

lance

Stabilité cardiorespiratoire, FiO2 < 55 %

Surveillance des constantes (pression

artérielle, fréquence cardiaque, SpO2)

Matériel Systèmes permettant pédalage allongé

(Motomed LETTO®)

Durée

et fréquence

20 minutes par jour, 5 fois par semaine

initialement

Progression On débute les séances avec un pédalage

assisté, puis on introduit peu à peu

une résistance (incrémentation de 5 Watts),

en fonction de la tolérance du patient

En cas d’incapacité à réaliser un pédalage

continu, est proposé un programme

en entraînement fractionné (pédalage pendant

30 secondes à 3 minutes, alterné avec repos

de 2 minutes à 30 secondes). Cette technique

permet une meilleure tolérance [73]
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Conclusion

Dès l’entrée des patients BPCO pour un épisode d’exacerba-
tion l’enjeu musculaire doit être pris en compte. La stratégie
mise en place a pour objectif de limiter l’impact musculaire
des exacerbations en accompagnant le patient dès son entrée,
de l’alitement à la reprise de la marche. La conservation des
capacités musculaires de ces patients va, dans une part
importante, conditionner le devenir fonctionnel, mais aussi
être un facteur prédictif en termes de qualité de vie et de
survie.

La prise en charge musculaire sera donc la plus précoce
possible. Elle considérera les muscles périphériques et respi-
ratoires. Les techniques et outils à notre disposition vont être
utilisés tout au long du séjour du patient, avec une progres-
sion (Tableau 6).

La prise en charge lors de l’hospitalisation pour exacerba-
tion des patients BPCO s’inscrit dans un continuum de réha-
bilitation [74]. Cette stratégie associe un programme de réha-
bilitation en état stable, suivi d’une autonomisation du

patient au sein de groupes de patients en postréhabilitation,
ainsi qu’une adaptation du programme physique lors des
périodes d’exacerbation. Néanmoins, ces techniques néces-
sitent encore d’être confirmées par des études plus nom-
breuses et rigoureuses (Tableau 7).

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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