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Introduction 
 
 
 
 

Le vieillissement de la population est une évolution inéluctable de notre 

société et constitue un véritable enjeu de santé publique.  

Si l’on se reporte aux statistiques de l’Institut National de la Statistique et des 

Etudes Economiques (INSEE), la part estimée des personnes âgées de plus de 60 

ans serait d’environ 30.6% de la population en 2035, 31.9% en 2050, contre 20.8% 

en 2005. Concernant les personnes âgées de plus de 75 ans, leur proportion 

doublerait entre 2005 et 2050 (8% contre 15.7%).  

Les différents modèles de vieillissements communément admis présentent 

trois grandes catégories : les personnes dites robustes qui sont caractérisées par un 

vieillissement réussi, les personnes dites fragiles et les personnes malades ou 

dépendantes.  

Devant l’augmentation du nombre de personnes âgées, l’objectif principal est 

celui d’un vieillissement réussi pour la plus grande proportion de cette population. 

Bien que certains états pathologiques ne puissent être prévenus ou évités, la 

perspective principale du « mieux vieillir » réside dans la prévention et la réversibilité 

de la fragilité. En considérant la fragilité dans sa dimension physique, à savoir selon 

les critères de Fried, l’activité physique se présente comme un outil indispensable. 

Le bienfait de l’activité physique sur la santé n’est plus à prouver. Mais qu’en est-il de 

la personne âgée, et plus précisément de la personne très âgée (>70 ans) ?  

Comme souvent dans les études cliniques, les données s’intéressant à 

l’activité physique des patients âgés de plus de 70 ans sont rares. Il existe cependant 
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quelques études rapportant des résultats prometteurs quant à l’application d’un 

programme d’entrainement à l’effort dans ces populations. Les effectifs étudiés 

restent malgré tout limités, dans des conditions de prise en charge peu 

standardisées.  

Un Programme d’Endurance Personnalisé sur ergoCycle (PEP’C) ciblant les 

personnes âgées a été mis en place aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg 

(HUS). Ce programme, consistant en 18 séances, à raison de 2 séances par 

semaine a par la suite été développé au Centre d’Evaluation et de Remise en Forme 

(CERF) du GHR de Mulhouse. 

Plusieurs centaines de patients âgés sont pris en charge au CERF de 

Mulhouse chaque année depuis maintenant 10 ans. Nous nous sommes donc posé 

la question de l’impact du PEPC sur les capacités d’endurance des patients de plus 

de 70 ans.  

Nous nous intéresserons dans un premier point à l’aspect démographique du 

vieillissement, avant d’évoquer les principaux mécanismes du vieillissement. Nous 

traiterons ensuite les enjeux de l’activité physique chez le sujet âgé, avec une 

présentation du programme d’endurance personnalisé sur ergocyle. Nous 

présenterons enfin l’étude clinique que nous avons menée, avec les résultats 

obtenus.  
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1. Aspects démographiques  

 

1.1 Généralités  
 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), le vieillissement de la 

population (vieillissement démographique) se définit comme l’accroissement du 

nombre et du pourcentage des personnes âgées de plus de 60 ans. Ce phénomène 

est lié à la baisse du taux de fécondité et l’allongement de l’espérance de vie au sein 

d’une population.  

 

L’évolution de la population est régulée par deux composantes principales, à 

savoir le solde naturel et le solde migratoire. Le solde naturel est défini par l’INSEE 

comme la différence entre le nombre de naissance et le nombre de décès 

enregistrés au cours d’une période.  

 

La population française a connu un accroissement conséquent au cours du 

XXème siècle. Alors que la France comptait 40 millions d’habitants en 1900, 41,6 

millions en 1950, le nombre d’habitants en 2018 est estimé à 66.89 millions. 

Cependant, cette progression de la population n’a pas été constamment linéaire, 

avec notamment une chute de la démographie durant les deux guerres mondiales(1) 

(figure 1).  
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FIGURE 1 : Evolution de la population française de 1900 à 1995 
 

 
 

Par ailleurs l’analyse des pyramides des âges met en évidence une modification 

notable de la répartition de la population (figure 2).  En 1950, la tranche d’âge des 

30-40 ans ainsi que celle des enfants aux alentours de 10 ans est déficitaire, 

conséquence de la seconde guerre mondiale. Par ailleurs, la proportion des enfants 

de moins de 5 ans représente la plus grande proportion de la population. Il s’agit des 

premières générations du « baby boom ».  

Si l’on s’intéresse à la pyramide des âges de 2018, la répartition de la population 

est grandement différente de celle de 1950, avec des parts de personnes âgées de 

50 à 70 ans bien plus conséquentes. Il s’agit de l’arrivée sur ces tranches d’âges des 

enfants issus du « baby boom » (années 1950 à 1970), phénomène appelé « papy 

boom ». A noter une prédominance de la population féminine dans les âges les plus 

avancés, plus particulièrement chez les centenaires.  

 

 

Source : INSEE, statistiques de l’état civil 
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Figure 2 : Comparaison des pyramides des âges en France de 1950 et 2018 
 

 
Source : INED : Institut National d’Etudes Démographiques 

 

 

1.2 L’évolution du taux de mortalité et l’allongement de l’espérance de 
vie à la naissance et à 60 ans  

 

L’espérance de vie à la naissance est définie par l’INSEE comme la « durée de 

vie moyenne d’une génération fictive qui connaîtrait tout au long de son existence les 

conditions de mortalité par âge de l’année considérée ».  

L’espérance de vie à la naissance en France a connu une hausse considérable 

au cours du XXème siècle, bien que réduite à deux reprises par les conflits 

internationaux. Ainsi, alors qu’elle atteignait 63.4 ans chez l’homme et 69.2 ans chez 

la femme en 1950, les valeurs retenues en 2000 sont de 75.3 ans chez l’homme et 

82.8 ans chez la femme. Bien qu’elle ait connu une hausse plus modérée, mais 

maintenue jusqu’en 2010 (78 ans chez l’homme et 84.7 ans chez la femme), elle 

tend de plus en plus à se stabiliser(2,3). Les estimations de l’INSEE la fixent à 79.5 

ans chez l’homme en 2018, et à 85.4 ans chez la femme(4).  

La population française a ainsi gagné en plus de 60 ans environ 16 ans 

d’espérance de vie à la naissance (+16.1 ans chez les hommes et +16.2 ans chez la 

1950 2018 
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femme). En résulte une augmentation de la part des personnes âgées en France 

(22.3% en 1998 contre 28.9% en 2018), caractérisant le vieillissement de la 

population. Une des autres manifestations de cette modification de l’espérance de 

vie est l’augmentation du nombre de centenaires. Alors qu’on en recensait 1100 

dans les années soixante, leur nombre atteignait 21000 en 2016(5).  

 

L’espérance de vie à 60 ans, définie comme la durée de vie moyenne à l’âge 

de 60 ans a également connu une hausse au cours des dernières décennies. Alors 

qu’elle était estimée à 15.4 ans pour les hommes et 18.4 ans pour les femmes en 

1950, puis de 20.5 ans pour les hommes et 25.6 ans pour les femmes en 2000, en 

2018 ces chiffres atteignaient 23.2 ans pour les hommes et 27.6 ans pour les 

femmes (soit une augmentation respective de +7.8 ans et +9.2 ans depuis 

1950)(tableau 1)(4).  

 

TABLEAU 1 : Evolution de l'espérance de vie à la naissance et à 60 ans  
de 1950 à 2018 en France métropolitaine 

 

  

Source : INSEE Bilan démographique 2018 
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L’allongement de l’espérance de vie est la conséquence de plusieurs 

phénomènes successifs(6). 

Tout d’abord, la baisse de la mortalité infantile au cours du XXème siècle a 

fortement contribué à l’augmentation de l’espérance de vie. Grâce à la vaccination, 

l’amélioration de l’alimentation, les progrès en matière d’hygiène et de compétences 

médicales, le taux de mortalité a diminué de façon conséquente entre les années 

1900 et les années 2000. Ainsi, alors qu’il atteignait 151.1‰ en 1900, il n’est plus 

que de 3.5‰ en 2005 en France. Depuis, il est considéré que son influence sur 

l’élévation de l’espérance de vie n’est plus significative.  

Le XXème siècle a été marqué par les deux conflits internationaux qui ont eu un 

fort retentissement sur l’espérance de vie. Le taux de mortalité infantile n’ayant plus 

d’impact depuis la fin de la seconde guerre mondiale, la lutte contre la mortalité 

adulte représente une part prépondérante de l’allongement de l’espérance de vie. De 

plus, l’amélioration des compétences médicales, notamment la prise en charge des 

pathologies les plus fréquentes aux âges élevés, a permis un recul de l’âge des 

décès. La lutte contre les maladies infectieuses représente un enjeu majeur sur la 

mortalité aux âges avancés, mais les progrès dans la prise en charge préventive, 

diagnostique et thérapeutique des principales causes de décès chez les personnes 

âgées, à savoir les pathologies cardio-vasculaires et les pathologies tumorales sont 

en grande partie responsables de l’allongement de l’espérance de vie à 60 ans(7).  

La diminution de la mortalité avant 40 ans, notamment la mortalité violente des 

adultes jeunes, évolue également en ce sens.  

Ainsi, l’ensemble de ces phénomènes, responsable d’un allongement de 

l’espérance de vie, contribue à un vieillissement de la population par le haut.  
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1.3 La baisse du taux de fécondité 
 

L’évolution de la fécondité est évaluée par deux principaux indicateurs, le taux 

de fécondité et l’indicateur conjoncturel de fécondité. 

Le taux de fécondité à un âge donné ou pour une tranche d’âge est défini par 

l’INSEE comme « le nombre d’enfants nés vivants des femmes de cet âge au cours 

de l’année, rapporté à la population moyenne de l’année des femmes de même 

âge ». Il correspond ainsi au rapport du nombre de naissances vivantes en une 

année et du nombre moyen de femmes en âge de procréer (entre 15 et 50 ans). Un 

autre marqueur de la fécondité est l’Indicateur Conjoncturel de Fécondité (ICF), défini 

comme « la somme des taux de fécondité par âge observés sur une année 

donnée ».  

Depuis le milieu du XXème siècle, l’ICF a considérablement diminué, avec une 

moyenne de 2.95 enfants par femme en 1950, contre 1.84 en 2018. Bien qu’ayant 

connu une nouvelle augmentation de 2000 à 2010 (respectivement 1.87 enfant par 

femme et 2.01 enfants par femme), la dernière décennie a ainsi connu une nouvelle 

diminution(4).  

Par ailleurs, il est observé une diminution du nombre de femmes dans la 

tranche d’âge la plus féconde (20-40 ans) ainsi qu’une diminution du nombre de 

femme en âge de procréer (15-50 ans). En parallèle, les statistiques font état d’une 

élévation de l’âge moyen à la maternité, avec une moyenne de 30.7 ans en 2018, 

contre 28.2 ans en 1950. Cette baisse peut s’expliquer par l’augmentation du nombre 

de femmes ayant une vie professionnelle active.  
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Bien que la France demeure le pays de l’Union Européenne avec l’ICF le plus 

élevé en 2016, sa diminution progressive depuis plusieurs années associée à la 

baisse de fécondité contribue au phénomène de vieillissement, « par le bas », du fait 

de la diminution de la proportion de sujets jeunes au sein de la population.  

 

1.4 Le solde migratoire 
 

Le solde migratoire est défini comme la différence entre le nombre de 

personnes entrées sur le territoire et le nombre de personnes qui en sont sorties au 

cours d’une année. Cet indicateur va influer sur le vieillissement, au sens où l’arrivée 

de migrants concerne essentiellement des individus rentrant dans les classes 

actives. Ainsi, cette part de population, en faisant augmenter la proportion de 

personnes actives (20-59 ans), va entraîner une diminution de la proportion de 

personnes âgées inactives.  

Par ailleurs, l’arrivée à l’âge de la retraite des personnes immigrées 

contribuera au vieillissement de la population.  

En 2018, le solde migratoire, stable depuis 2016, est estimé à + 58 000 

personnes. Selon les projections de l’INSEE, pour l’année 2070, ce solde migratoire 

est estimé à + 70 000 personnes (4). 

 

1.5 Projections pour les années à venir  

Les projections de l’INSEE prévoient trois hypothèses principales d’évolution 

(hypothèse centrale, variante basse et haute) de la population(3), reposant sur les 

trois composantes majeures que sont la fécondité, l’espérance de vie et les flux 

migratoires.  
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Selon l’hypothèse centrale, l’INSEE prévoit un accroissement de la population, 

avec une estimation de 76.5 millions d’habitants au 1er janvier 2070, dont environ 

26.4 millions de personnes âgées de 60 ans et plus (soit 34.5% de la population). 

Par ailleurs, la population âgée de 75 ans ou plus est estimée en 2070 deux fois plus 

nombreuse qu’en 2013. Ces projections rapportent également une augmentation de 

l’espérance de vie à la naissance : 90.1 ans en 2070 contre 78.7 ans en 2013 pour 

les hommes et 93 ans en 2070 contre 85.0 ans en 2013 pour les femmes (figure 3).  

Par ailleurs, selon le scénario central, le nombre de centenaires en 2070 est 

estimé à 270 000, soit 13 fois plus qu’en 2016 (21 000)(5).  

Enfin, les données de 2015 faisaient état de 2.5 millions de personnes en 

perte d’autonomie, soit 15.3% des personnes de 60 ans ou plus. Plus 

particulièrement, 30.2% des personnes de 75 ans ou plus étaient touchées. Les 

projections pour 2050 prévoient une proportion de 16.4% des personnes âgées de 

60 ans ou plus, soit 4 millions d’individus(8).  

FIGURE 3 : Evolution de la population de la France de 1990 à 2070 

Source :  INSEE, projection de la population 2013-2070 

  



35 
 

 

 
 

 

2. Physiopathologie du vieillissement  
 

 

 

2.1 Quelques aspects physiologiques du vieillissement  
 

2.1.1 La sénescence 
 

La sénescence est un mécanisme complexe et multifactoriel, résultant de 

plusieurs facteurs génétiques, constitutionnels et environnementaux. Il se caractérise 

par des altérations fonctionnelles et structurelles aux niveaux moléculaire et 

cellulaire, avec une répercussion au niveau phénotypique. Les paramètres en 

causes dans la sénescence sont d’ordre extrinsèque (toxiques divers, alimentation, 

sédentarité, etc.) ou intrinsèque.  

Les facteurs intrinsèques englobent :  

  -la prédisposition génétique 

L’observation et l’étude des jumeaux et des centenaires ont permis de mettre 

en évidence l’importance des facteurs génétiques dans le phénomène du 

vieillissement. L’étude de certaines pathologies, notamment la progéria (ou 

Syndrome de Hutchinson-Gilford) vient renforcer ces hypothèses. Dans cette 

pathologie, il a été découvert une altération d’un gène situé sur le chromosome 1 

codant notamment pour la protéine Lamine. La reproduction de l’altération de cette 

protéine chez les souris a permis d’observer un vieillissement accéléré.  

L’implication des télomères et des enzymes télomérases joue également un 

rôle prépondérant. Les télomères sont des zones supposées non codantes, situées à 

l’extrémité des chromosomes. Lors de la réplication, ces derniers nucléotides sont 
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clivés, ce qui entraînerait, une perte de matériel génétique et donc d’information 

codante. Les enzymes télomérases sont impliquées dans la réparation des 

télomères. Leur activité et expression diminuant avec l’âge, la préservation des 

télomères est ainsi altérée.  

La fréquence des altérations (mutation, délétion) et les anomalies de 

réparation de l’Acide DésoxyriboNucléique (ADN) augmentent avec l’âge, entraînant 

une dégradation du matériel génique et une corruption de l’information génétique. A 

ces mécanismes viennent s’ajouter la détérioration de l’ADN liée à des facteurs 

extrinsèques (exposition aux radiations par exemple).  

- L’action des dérivés réactifs de l’oxygène et des radicaux libres 

Les dérivés réactifs de l’oxygènes (ou ROS – Reactive Oxygen Species), 

incluant les radicaux libres, sont des molécules ou atomes instables qui sont issus du 

métabolisme de l’oxygène. Du fait de cette instabilité, ces éléments vont entraîner 

une altération de l’ADN et de la membrane cellulaire. L’organisme bénéficie de 

mécanismes de défense contre ces radicaux libres (vitamines anti-oxydantes A,C et 

E, catalases, superoxydes dismutases).  

Lors du vieillissement, il est constaté une diminution de l’efficacité de ces 

systèmes de protection, conduisant à une augmentation des radicaux libres. Dans 

les modèles animaux, la surexpression des gènes de la superoxyde dismutase et 

des catalases chez des drosophiles a provoqué une augmentation de leur longévité.  

- L’altération des systèmes de protection  

Lors d’exposition à des situations de stress, des molécules Heat Shock 

Proteins (HSF) sont produites. Leur action induit une meilleure résistance de 
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l’organisme grâce à des activités de stabilisation, de réparation et de catabolisme 

des protéines altérées. L’expression des HSF diminue avec l’âge.  

- La glycation des protéines 

Certaines voies métaboliques produisent, lors de leurs réactions finales, des 

protéines qui vont être liées à un sucre. Ces produits finaux sont appelés produits de 

glycation ou Advanced Glycation End-products (AGE). Ces AGE vont s’accumuler 

progressivement au niveau des différents systèmes, entraînant des modifications 

cellulaires et tissulaires (notamment une augmentation de la rigidité artérielle et 

myocardique). 

 

Nous nous intéresserons ici plus particulièrement aux mécanismes et 

implications des phénomènes du vieillissement aux niveaux cardiaque, vasculaire, 

respiratoire et musculaire.  

   

2.1.2 Vieillissement cardiaque 

 Modifications cellulaires  

L’avancée en âge entraîne au niveau des cellules cardiaques une altération 

progressive des mitochondries. Elles sont le siège de détérioration de leur fonction et 

d’une expansion clonale paradoxale des populations dysfonctionnelles, induisant 

entre autres une augmentation de la production des radicaux libres. Il en découle un 

stress oxydatif responsable de la dénaturation de l’ADN et des membranes 

cellulaires.  
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Les ions Calcium (Ca2+) occupent une place centrale dans le fonctionnement 

du muscle cardiaque. Au cours de la dépolarisation myocardique, un relargage de 

Ca2+ (stocké au sein du réticulum sarcoplasmique des myocytes) au niveau du 

cytoplasme permet la contraction du myocyte par liaison à la Troponine C des 

myofilaments. Il s’agit du couplage excitation-contraction.  

Au décours, le phénomène de relaxation est initié par la recapture du Ca2+ au niveau 

du réticulum sarcoplasmique. Ce phénomène est rendu possible par la mise en jeu 

d’une pompe ATPase, la SERCA (Sarcoplasmic reticulum Ca2+ ATPase). Lors du 

vieillissement, la SERCA connaît une activité et une expression décroissantes, avec 

pour conséquence une augmentation de la phase de relaxation et donc un 

allongement de la diastole(9–11).  

Au niveau neurohormonal, l’avancée en âge est marquée par une élévation 

des concentrations sanguines de catécholamines, mais également par une sur-

stimulation du système rénine-angiotensine-aldostérone, responsable d’une 

augmentation de production d’Angiotensine II. Celle-ci jouerait un rôle dans le 

développement de l’hypertrophie cardiaque, de la fibrose et de l’altération de la 

fonction diastolique. Elle serait également responsable d’une élévation des 

concentrations de ROS.  

Les récepteurs β-adrénergiques induisent, lors de leur stimulation, une 

augmentation de la contractilité (effet inotrope +), de la fréquence cardiaque 

(chronotrope +), de la conduction (dromotrope +) et de l’excitation ventriculaire. La 

stimulation des récepteurs nécessite entre autres la fixation de catécholamines. Avec 

l’élévation des catécholamines sanguine, la densité de ces récepteurs membranaires 

serait moindre (par atténuation du signal), entrainant une désensibilisation et une 

réponse aux stimuli réduite(9–11). 
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 Modifications tissulaires 

 

Les phénomènes précédemment décrits sont responsables de modifications 

aux niveaux cellulaire et histologique. 

Les cellules de l’endocarde s’épaississent.  

Dès l’enfance, le nombre de cardiomyocytes diminue progressivement, de par 

des phénomènes de nécrose ou d’apoptose. Ceci entraîne une hypertrophie 

compensatrice des myocytes restants.  

Le remodelage de la matrice extra-cellulaire induit une modification et une 

densification des fibres de collagène ainsi qu’une accumulation de dépôts de 

lipofuscine et de substance amyloïde. A noter que de l’augmentation de la fibrose 

auriculaire découle un risque plus important d’arythmie cardiaque, notamment de 

fibrillation auriculaire.  

Les tissus de conduction cardiaque (nœud sinusal, sino-atrial, faisceau de 

Hiss, réseau de Purkinje) sont également le siège de fibrose et de remaniements, à 

l’origine d’un ralentissement de la conduction électrique. Le nombre de cellules 

« pacemaker » du nœud sinusal diminue(9–11).  

 

 

 



40 
 

 

 
 

 Modifications structurales 

Au niveau de l’oreillette gauche, l’augmentation de la contraction au cours de 

la diastole entraîne une hypertrophie atriale. Le défaut de remplissage ventriculaire 

gauche provoque également une dilatation de l’oreillette.  

Les valves cardiaques vont subir une involution fibreuse et une calcification 

entrainant des dysfonctions valvulaires (insuffisance et/ou rétrécissement).  

Au niveau septal et ventriculaire, principalement gauche, l’augmentation de la 

taille des cardiomyocytes provoque une hypertrophie ventriculaire à prédominance 

septale. De part ce phénomène d’hypertrophie des parois ventriculaires, la taille du 

ventricule gauche (mais surtout son volume) diminue(9,11).   

 

 Modifications fonctionnelles 

Ces modifications sont à la fois conséquences et causes des remaniements 

structurels. Nous axerons notre propos sur le retentissement au niveau fonctionnel 

du cœur gauche.  

- Ventricule  

La fonction systolique du ventricule gauche (exprimée par la Fraction 

d’Ejection du Ventricule Gauche - FEVG) est, à l’état physiologique, préservée lors 

du vieillissement. Cependant, il survient malgré tout une altération de la systole, liée 

à d’autres mécanismes et d’autres composantes. L’augmentation de la post-charge 

(inhérente entre autres à l’hypertension artérielle) provoque une hypertrophie 

ventriculaire gauche(11).  
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- L’oreillette  

L’augmentation de la fibrose au niveau ventriculaire entraine une diminution 

de la compliance passive, d’où une résistance accrue au remplissage. Il en résulte 

une diminution du remplissage passif du ventricule gauche lors de la diastole. De ce 

fait, l’oreillette gauche se dilate et son volume augmente. Le remplissage du 

ventricule gauche s’effectue en majorité lors de la télédiastole du fait d’une 

augmentation compensatrice de la contraction de l’oreillette gauche, provoquant une 

hypertrophie de celle-ci(9,11).  

- L’évolution des différents volumes : 

Le Volume d’Ejection Systolique (VES) correspond au volume de sang éjecté 

par le cœur à chaque battement. Il est exprimé comme la différence entre le Volume 

TéléDiastolique (VTD) et le Volume TéléSystolique (VTS). 

Le VTD correspond au volume de sang contenu dans le ventricule gauche à la 

fin de la diastole, soit juste avant son éjection lors de la systole.  

La loi de Frank-Starling (F-S) (ou relation force-longueur) illustre la relation entre 

l’étirement des cellules musculaires et leur performance contractile. Au niveau du 

cœur, cette loi exprime la relation entre VTD et performance systolique du 

myocarde : la force contractile du VG dépendant de la tension des fibres 

myocardiques, elle est donc directement corrélée au VTD.   

Le VTS correspond au volume de sang résiduel au niveau du ventricule 

gauche juste après l’éjection du sang (fin de systole) et avant le remplissage 

(diastole).   
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A l’effort chez le sujet jeune, le VES est augmenté (avec VTS diminué et VTD 

inchangé), ainsi que la vitesse de remplissage diastolique. Ces modifications 

s’accompagnent d’une tachycardie. 

A l’effort chez le sujet âgé, le VES est globalement préservé grâce à une 

augmentation du VTD ; toutefois la capacité d’effort est diminuée en raison d’une 

vitesse de remplissage altérée (avec contribution atriale prédominante), d’une 

réserve chronotrope diminuée, d’une baisse de la VO2max avec l’âge et d’une réponse 

b-adrénergique altérée (cf. infra)(11,12).  

- Le débit cardiaque 

Le débit cardiaque (Qc) est exprimé comme le produit du VES par la 

fréquence cardiaque (FC) :  

Qc = VES x FC   

Au cours du vieillissement, le débit cardiaque est conservé au repos du fait de 

la stabilité de ses composantes.  

A l’effort cependant, le Qc varie selon l’évolution de la FC et du VES. Le VES 

diminuant pour des efforts plus importants, le maintien d’un Qc adapté passe par 

l’élévation de la fréquence cardiaque. Or, au cours du vieillissement, l’augmentation 

de la FC à l’effort est également réduite. Ainsi, pour des efforts importants, le débit 

cardiaque diminue. 

- Retentissement sur la fonction électrique 

Le remaniement fibreux du nœud sinusal favorise la survenue d’une 

dysfonction sinusale, de troubles rythmiques ou conductifs. Par ailleurs la 

restructuration cellulaire et tissulaire du réseau électrique, caractérisée par une 
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diminution de la conduction électrique, se manifeste par une augmentation de la 

durée de l’onde P, de l’espace PR et du QT. Le voltage des QRS et de l’onde T se 

trouve diminué.  

De plus, la fréquence de survenue des troubles du rythme et d’extra-systoles 

ventriculaires et auriculaire augmente.   

 

2.1.3 Vieillissement vasculaire artériel 

 Modifications cellulaires 
L’altération des artères au niveau cellulaire est la conséquence des multiples 

mécanismes impliqués dans le phénomène de vieillissement. Les différentes sources 

de stress oxydatifs, les facteurs génétiques, l’accumulation des AGE, la 

dysrégulation de l’équilibre anabolisme/catabolisme cellulaire sont autant de causes 

qui vont entraîner divers remaniements au niveau des tissus vasculaires.  

Tout comme pour les cellules cardiaques, l’expression, la sensibilité et la réponse 

des ß-récepteurs adrénergiques aux stimulations des catécholamines sont 

diminuées(11,13,14). 

Les cellules de l’endothélium subissent des stress répétés, responsables d’une 

augmentation de leur renouvellement, favorisant la constitution d’un tissu de moindre 

qualité. En découle une augmentation de la perméabilité endothéliale.  

Par ailleurs, la sécrétion des facteurs angiogéniques VEGF (Vascular Endothelial 

Growth Factor) est amoindrie. Les mécanismes contractiles liés au Monoxyde 

d’Azote (NO) sont impactés par une diminution de sa synthèse et par une réponse 

amoindrie des cellules endothéliales à la stimulation par le NO, responsables d’une 

perte de la capacité de vasodilatation(11,13,14).  
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Enfin, la sensibilité des barorécepteurs diminue avec l’âge, impactant la 

régulation tensionnelle(11).  

 

 Modifications tissulaires 

L’intima des vaisseaux regroupe l’endothélium et la Limitante Elastique Interne 

(LEI). Bien que la LEI subisse une diminution de son épaisseur, l’intima est le siège 

d’une hyperplasie, conséquence de l’accumulation de collagène, de cellules 

musculaires lisses et de cellules de l’immunité. Par ailleurs, elle est la localisation 

préférentielle de dépôts de cholestérol, responsable de la formation de plaques 

d’athérome(13).  

La media est composée des cellules musculaires lisses et de la Matrice Extra-

Cellulaire (MEC). Elle est le siège de modifications tissulaires, en partie responsables 

à terme de l’artériosclérose. Les cellules musculaires lisses au cours du 

vieillissement conservent une fonction de contractilité et de relaxation globalement 

stable. En revanche, leur réponse contractile aux catécholamines est altérée, du fait 

des anomalies liées aux récepteurs ß-adrénergiques et au couplage excitation-

contraction(10,11,13).   

Au niveau de la MEC, constituée essentiellement des fibres d’élastine et des 

fibres de collagène, les remaniements sont plus importants et sont responsables 

d’une modification structurale. 

Les fibres d’élastine se réorganisent, conséquence des agressions 

plurifactorielles inhérentes au vieillissement. S’y ajoutent des phénomènes dit 

d’« effet de fatigue »(11), liés aux contraintes répétées que subissent les tissus au 
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cours du passage des ondes contractiles. L’élastine se fragmente, formant un réseau 

désorganisé entrainant une modification structurelle de la media, ainsi qu’une 

altération fonctionnelle locale. Il en résulte une augmentation de la fixation du 

calcium et du cholestérol (au niveau de l’intima), responsable de la calcification de la 

media. 

Les fibres de collagène des tissus artériels sont moins impactées par le 

vieillissement, mais sont le lieu de glycations non enzymatiques et de glycosylations 

protéiques. Les modifications de la structure des protéines induisent la formation 

d’AGE et de ponts de collagènes (ou crosslinks), les rendant plus rigides, contribuant 

ainsi à la rigidification de la MEC.   

 

FIGURE 4 : Modifications histologiques artérielles au cours du vieillissement 

Adapté d’après Mikael L de R et al  in Vascular Aging and Arterial Stiffness, Arquivos Brasileiros de 

Cardiologia, 2017. (14) 
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 Modifications structurales 

L’ensemble du remaniement tissulaire entraîne une dilatation des vaisseaux, 

avec un élargissement du diamètre global artériel, lié à une augmentation de la 

lumière et de l’épaisseur artérielle. Par ailleurs, les gros troncs vasculaires 

s’allongent au cours de l’avancée en âge.  

A l’inverse, la lumière des artérioles se réduit.  

Il est important de préciser que ces modifications tissulaires vont concerner en 

grande majorité les artères compliantes, c’est-à-dire les artères élastiques comme 

l’aorte ou les carotides. Ces troncs artériels ont un rôle d’amortissement du débit 

cardiaque pulsatiles. En ce qui concerne les artères périphériques dites de 

conduction (artères radiales, fémorales), ces manifestations sont moins flagrantes. 

Tous ces phénomènes concourent à la rigidification artérielle.  

 

 Modifications fonctionnelles 

Le retentissement hémodynamique principal du remaniement artériel est 

l’élévation de la pression artérielle systolique. Cette hypertension serait la résultante 

de plusieurs phénomènes.  

L’une des caractéristiques des artères élastiques (aorte, carotides) est leur 

capacité d’amortissement du débit pulsé issu du ventricule gauche. Ce phénomène 

physiologique est appelé effet Windkessel :  
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-  Au cours de la systole le volume sanguin propulsé au niveau de l’aorte 

va entraîner une dilatation de l’artère, rendue possible par la compliance inhérente 

aux fibres d’élastine.  

- Au cours de la diastole, le volume emmagasiné au niveau de l’aorte par 

sa dilatation va être relargué, ce qui permet l’obtention d’un débit sanguin continu et 

non pulsé. Cet effet est ainsi directement lié à la pression artérielle diastolique.  

Chez le sujet âgé, la rigidification et la perte de compliance des vaisseaux 

élastiques induisent une diminution de l’effet Windkessel. Il en résulte la perte de 

l’amortissement du débit cardiaque, responsable d’une élévation de la pression 

artérielle systolique (PAs), mais également d’une chute de la pression artérielle 

diastolique (PAd). En conséquence, la pression artérielle pulsée (PP – exprimée par 

la différence de la PAs et de la PAd) est augmentée, ce qui constitue par ailleurs une 

majoration du risque cardiovasculaire(15).  

Lors de la systole ventriculaire gauche, une onde appelée onde de pouls (OP) 

se propage à travers la paroi artérielle, jusqu’à s’épuiser du fait des résistances 

vasculaires périphériques. Cependant, cette onde de pouls a pour particularité de se 

refléter en partie lorsqu’elle atteint la bifurcation aortique, pour repartir en direction du 

cœur. Du fait des propriétés élastiques des artères, ce phénomène contribue à 

l’amortissement de l’onde cardiaque. La vitesse de l’onde de pouls (VOP) est par 

ailleurs un facteur prédictif de mortalité cardiovasculaire(16).  

Chez le sujet jeune, la réflexion de l’OP atteint le cœur en diastole, permettant 

une élévation de la pression artérielle diastolique et de la perfusion coronaire. Du fait 

de la modification histologique et de la rigidification de l’aorte survenant au cours du 

vieillissement, la (VOP) est augmentée, la bifurcation est ainsi atteinte plus 
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rapidement. Le retour de l’OP réfléchie au niveau du ventricule gauche se fera ainsi 

plus précocement, au cours de la systole. Il en découle une élévation de la pression 

systolique, mais également une augmentation du travail cardiaque par augmentation 

de la postcharge.  

Par ailleurs, la perfusion coronarienne sera amoindrie, accompagnée d’une perte de 

la contribution de l’OP à la pression diastolique.  

 

Ces phénomènes, auxquels s’ajoute l’altération des barorécepteurs, induisent 

une variabilité tensionnelle plus importante, à l’origine notamment de l’hypotension 

orthostatique.  

   

2.1.4 Vieillissement respiratoire 

 Modifications cellulaires 

Les modifications physiologiques survenant au niveau pulmonaire lors de 

l’avancée en âge sont mal connues, principalement en raison de la participation de 

facteurs extérieurs source d’agression tissulaire permanente (cf. infra).  

Il existe deux principaux types de cellules pulmonaires(17), les pneumocytes 

de type 1 et 2 : 

- Les pneumocytes de type 1 sont des cellules plates qui, bien qu’inférieures en 

nombre, recouvrent environ 95% de la surface pulmonaire. Elles sont le lieu principal 

des échanges gazeux, du fait de leur contact rapproché avec les capillaires. Elles ont 

également une action d’absorption hydroélectrolytique. Malgré leur rôle prépondérant 

tant au niveau fonctionnel que métabolique, ces cellules sont totalement 

différenciées et de ce fait ne peuvent pas se dupliquer. Ainsi, en raison des 
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agressions persistantes au cours de la vie (allergènes, polluants, toxiques, etc.), ces 

pneumocytes sont le lieu d’une apoptose plus importante lors de l’avancée en âge. 

Le vieillissement va ainsi être marqué par la diminution du nombre de pneumocytes 

de type 1, avec une altération des capacités d’échanges gazeux et de la régulation 

hydroélectrolytique.  

 

- Les pneumocytes de type 2 sont des cellules plus imposantes, de forme 

cubique, situées entre les cellules de type 1. Elles ont une fonction de sécrétion de 

surfactant. Contrairement aux cellules de type 1, les pneumocytes de type 2 ont des 

capacités de division et de différenciation cellulaire. Elles vont en effet être capables 

de se diviser et se différencier en pneumocytes de type 1 pour palier à la destruction 

cellulaire. Il existe donc une réserve cellulaire permettant une régénération des 

surfaces d’échanges. Cependant, l’avancée en âge va provoquer, par les différents 

mécanismes précédemment cités, une perturbation de la balance 

prolifération/apoptose, entravant le renouvellement cellulaire. Ce phénomène 

survient en dehors de toute agression mais est accentuée par les stress répétés, 

favorisant ainsi la constitution d’un état inflammatoire chronique qui va privilégier 

l’apoptose et la prolifération de fibroblastes.  

Les fibroblastes, impliqués dans la sécrétion de la matrice extra-cellulaire, 

vont être responsable d’une augmentation progressive de la fibrose pulmonaire. Ils 

entraînent également une modification de la sécrétion et de la qualité des fibres de 

collagène, avec pour conséquence une perte d’élasticité et donc une augmentation 

de la rigidité du tissu pulmonaire(17).  

Enfin, les agressions répétées au niveau respiratoire vont entraîner une 

prolifération plus importante de leucocytes, conduisant à une élévation de la 
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concentration de cytokines pro-inflammatoires(18). Celles-ci vont contribuer à 

entretenir le milieu inflammatoire chronique précédemment décrit. Paradoxalement, 

l’inflammation chronique est responsable d’une perte de sensibilité des leucocytes et 

d’une diminution de leur réponse aux agressions, induisant une élévation du risque 

infectieux(17,18).  

La densité des capillaires pulmonaires est également diminuée.  

 

 Modifications tissulaires et structurales 

 L’ensemble des phénomènes que nous venons de détailler se répercute au 

niveau tissulaire. La destruction des pneumocytes se manifeste par un remaniement 

du tissu alvéolaire, une diminution de la surface et de la qualité des échanges 

gazeux(11,17,19).  

Bien que le nombre d’alvéoles reste constant tout au long de l’existence, leur taille va 

alors augmenter de manière réactionnelle. Il en résulte une augmentation de 

l’espace gazeux au dépend de la surface cellulaire. La modification de la matrice 

extra-cellulaire est quant à elle responsable d’une perte d’élasticité, conduisant à une 

diminution de la compliance pulmonaire.  

Les modifications morphologiques corporelles ont un impact non négligeable 

sur la fonction pulmonaire. L’évolution de la posture avec l’avancée en âge est une 

conséquence directe de la restructuration rachidienne. Les différents traumatismes 

au niveau du rachis, l’enraidissement articulaire et les dégénérescences au niveau 

discal et vertébral entraînent une altération de l’angulation de la colonne vertébrale. 

Des phénomènes de cyphose globale, voire d’hypercyphose sont fréquemment 
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observées au cours du vieillissement. Les conséquences de telles altérations 

conduisent à la réduction du volume de la cavité thoracique(11,19).  

La modification de structure et de composition des muscles intercostaux sont 

responsables d’un raccourcissement de leur taille, mais également d’une perte 

d’efficacité contractile et donc d’une perte de force(11,18,19). Il en résulte une 

réduction des espaces intercostaux, contribuant également à la réduction du volume 

de la cavité thoracique. Les autres muscles respiratoires vont également être sujets à 

la perte de force et d’efficacité contractile.  

Des phénomènes de calcification des articulations costo-sternales viennent 

aggraver l’enraidissement de la cage thoracique.  

L’ensemble de ces phénomènes va tendre vers une réduction des capacités 

volumétriques, une perte majeure de compliance ainsi qu’une franche diminution des 

capacités respiratoires fonctionnelles.   

 

 Modifications fonctionnelles 

- Modifications des volumes respiratoires : 

On caractérise de mobilisables ou non mobilisables les différents volumes et 

capacités (association de plusieurs volumes) respiratoires, qui sont présentés dans 

le tableau 2.  

Les modifications des volumes respiratoires au cours du vieillissement sont 

essentiellement liées à la diminution de compliance, du volume de la cage thoracique 

et de la perte d’efficacité des muscles respiratoires. Il en résulte une diminution des 

volumes et capacités respiratoires mobilisables, et une augmentation des non-
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mobilisables. Globalement, la Capacité Pulmonaire Totale (CPT) reste stable 

(tableau 2, figure 5).  

La perte d’élasticité due au remaniement de la matrice extra-cellulaire, 

responsable d’une diminution du volume des bronches, vont conduire à la diminution 

du Volume Expiratoire Maximal par Seconde (VEMS), ainsi que contribuer à 

l’augmentation du volume résiduel (VR).  
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TABLEAU 2 : Les capacités et volumes pulmonaires 
et leur évolution avec l’âge 

 
 

↓ Capacité 
inspiratoire 

(CI) 

↓ Volume de 
réserve 

inspiratoire (VRI) 

 

 

 

 

↓ Capacité vitale 

(CV) 

 

 

 

 

 

↔ Capacité 
pulmonaire totale 

(CPT) 

 

↓ Volume courant 
(VT) 

 

↑ Capacité 
résiduelle 

fonctionnelle 

(CRF) 

 

↓ Volume de 
réserve expiratoire 

(VRE) 

 

↑ Volume résiduel (VR) 

 

CI = VRI + VT ; CRF = VRE + VR ; CV = VRI + VT + VRE ; CPT = CV + VR 

 

FIGURE 5 : Evolution des Volumes et Capacités pulmonaires avec l’âge 

CPT : Capacité pulmonaire totale ; CV : Capacité Vitale ; VRI : Volume de Réserve Inspiratoire ; VRE : 
Volume de Réserve Expiratoire ; VR : Volume Résiduel ; CRF : Capacité Résiduelle Fonctionnelle 

Source : Adapté de Janssens JP et al in Physiological changes in respiratory function associated with 

ageing, European Respiratory Journal, 1999 (19) 
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- Modification des échanges et du transport gazeux  

Du fait des altérations anatomiques et histologiques au niveau pulmonaire, il 

existe un retentissement sur les échanges gazeux alvéolo-capillaires, tant sur le plan 

de la ventilation que de la perfusion. Les résultats au test de transfert du monoxyde 

de carbone (TlCO), qui évalue la capacité d’échange gazeux lors des explorations 

fonctionnelles respiratoires, régressent avec l’âge. Il apparaît par ailleurs que la 

PaO2 diminue progressivement avec l’âge, entraînant une hypoxémie. En ce qui 

concerne la PaCO2, celle-ci semble rester stable(11).  

 

2.1.5 Vieillissement musculaire  

 Modifications cellulaires 

Le renouvellement des cellules musculaires est assuré par des cellules 

satellites situées entre les fibres musculaires. La pérennisation des fibres est assurée 

par un cycle de synthèse et de catabolisme protéique. Au cours du vieillissement, cet 

équilibre métabolique est perturbé, avec une diminution et/ou une altération de 

l’anabolisme, ainsi qu’une augmentation et/ou une potentialisation du catabolisme.  

Plusieurs facteurs sont impliqués dans ces mécanismes : 

- Le phénomène d’insulino-résistance(20,21) : l’insuline est une hormone 

anabolisante, qui va favoriser la synthèse protéique au niveau du muscle, et en 

inhiber son catabolisme, mais également faciliter la lipolyse et l’utilisation des acides 

gras libres pour le métabolisme oxydatif. Le vieillissement s’accompagne 

inéluctablement d’une insulino-résistance, qui va avoir un impact à plusieurs 

niveaux : perte de stimulation de la synthèse protéique, perte de l’inhibition du 
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catabolisme et facilitation de l’accumulation graisseuse, notamment au niveau du 

tissu musculaire.  

- Les hormones sexuelles(20,22,23) : la diminution de production de 

testostérone chez l’homme a un impact sur la formation et le renouvellement des 

cellules musculaires en entraînant une perte de force et de masse musculaire. Les 

œstrogènes auraient selon certains auteurs, un rôle dans la stimulation de la 

réparation musculaire et dans l’activation des cellules satellites. Après la ménopause, 

la diminution de production en œstrogènes participerait ainsi à la perte d’équilibre du 

renouvellement musculaire.  

L’hormone de croissance Growth Hormon (GH) et l’Insulin-like Growth Factor 1 

(IGF1) possèdent également des propriétés anabolisantes. L’IGF-1 participe à la 

synthèse protéique par action sur la cascade de production et possède un rôle de 

régulation de la GH. Le taux de ces hormones et leur sécrétion diminue lors de 

l’avancée en âge, diminuant ainsi leur efficacité sur la régulation musculaire.   

- Le rôle de l’inflammation(20,22) : des cytokines pro-inflammatoires, 

principalement l’IL-6, vont être produites du fait de l’infiltration de cellules 

inflammatoires, mais aussi par l’accumulation d’adipocytes, de radicaux libres et des 

phénomènes d’apoptose.  Leur action va favoriser le catabolisme protéique. Par 

ailleurs, l’IL-6 induirait une diminution de la sécrétion d’IGF-1.  

- Le métabolisme du calcium(20) : tout comme pour les cellules 

cardiaques, le vieillissement va induire une dérégulation du fonctionnement du 

SERCA au niveau du réticulum sarcoplasmique. Ces altérations vont entraîner une 

augmentation de durée de la phase de relaxation et une perturbation de la 

coordination motrice, avec en conséquence une perte d’efficacité de l’activité 
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musculaire. Par ailleurs, des concentrations élevées de Ca2+ au niveau de la cellule 

musculaire entraineraient des conséquences néfastes, par stimulation de l’apoptose. 

- L’impact nutritionnel(20,22,23) : la nutrition occupe un rôle 

prépondérant dans la régulation de la masse musculaire, les carences d’apports 

protéiques et vitaminiques accentuant la fonte musculaire.  

- Enfin, les phénomènes constatés au cours du vieillissement et décrits 

précédemment s’appliquent également au niveau des cellules musculaires(21), 

favorisant la perte de masse au cours de l’avancée en âge.  

   

 

 Modifications tissulaires et structurales 

La perte de masse musculaire augmente au cours du vieillissement avec une 

perte estimée de 0.5 à 1% par an à partir de l’âge de 70 ans, et d’environ 4.7% chez 

l’homme et 3.7% chez la femme par décade à partir de l’âge de 70 ans(22).  

Par ailleurs, la force musculaire semble diminuer d’environ 10 à 15% tous les 10 ans, 

et serait aggravée jusqu’à des valeurs de 25 à 40%/10 ans à partir de 70 ans.  

Il existe deux types de fibres musculaires :  

- Les fibres de type I : de petites tailles, courtes, à contraction lente. Elles 

possèdent une forte concentration en mitochondrie, permettant un métabolisme 

oxydatif quasi-exclusif. Ces fibres utilisent également les acides gras solubles pour la 

production d’énergie. Leur seuil d’activation neurologique est bas, ce qui fait qu’elles 

seront recrutées en premier, lors d’effort de faible intensité. Ces fibres sont 

résistantes à la fatigue, et permettent les activités d’endurance.  
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- Les fibres de type II : réparties en type IIa et IIb. Ces fibres sont plus 

larges (les plus larges sont les IIb). Elles fonctionnent en majorité via le métabolisme 

glycolytique, permettant des contractions rapides, avec de grandes tensions. Ces 

fibres sont fatigables, permettant des exercices de forte intensité, brefs, ou explosifs.  

Au cours du vieillissement, la modification tissulaire va tendre vers une 

raréfaction des fibres de type II au profit des fibres de type I. Cette évolution explique 

la diminution de la masse musculaire. Le nombre total de fibres diminue au cours de 

l’âge(20,22,23).  

Il se produit également des modifications au niveau des plaques 

motrices(22,23). Celles-ci diminuent en nombre, avec un phénomène de 

réafférentation issu des plaques motrices résiduelles. Cette réafférentation se réalise 

à partir des motoneurones innervant les fibres de type I. Ainsi, le nombre de plaques 

diminue, mais leur taille et le nombre de fibres qu’elles innervent augmentent.  

Ces phénomènes s’accompagnent d’une modification de production des 

neurotransmetteurs, de la transmission de l’information et du recrutement, impactant 

la coordination musculaire, la force et la puissance développées.  

Les modifications du type de fibre n’ont pas un impact majeur sur les 

capacités d’endurance, mais vont entraîner une diminution des capacités 

d’adaptations aux exercices nécessitant une force et une puissance 

importante(20,22). On peut penser par exemple au port de charges lourdes, ou 

encore la capacité à se relever du sol ou se lever d’un fauteuil.  

Le muscle connaît également au cours du vieillissement une infiltration 

graisseuse, liée aux altérations du métabolisme précédemment cité. De nombreux 
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adipocytes vont se localiser entre les fibres, altérant ainsi les capacités de 

contraction.  

Il existe également un phénomène de fibrose, favorisé par les blessures 

répétées, l’activation des fibroblastes (stimulés par les phénomènes inflammatoires, 

les radicaux libres et ROS, etc.), aboutissant à une perte des capacités d’élasticité, 

d’extension et une rigidification provoquant une perte d’efficacité contractile.  

 

 Modifications fonctionnelles  

Outre la perte d’efficacité contractile, la restructuration et le remodelage du 

tissu et des fibres musculaires, dont principalement le déclin du nombre de fibre de 

type II, conduisent à une perte de masse musculaire. Par ailleurs, le développement 

de fibres de type I au dépend des fibres de type II contribue à cette perte de masse, 

mais également à un retentissement fonctionnel majeur qu’est la perte de force 

musculaire, sur les plans de l’explosivité et de la puissance développée. Ces 

éléments constituent des facteurs de risque de déclin fonctionnel et favorisent, 

comme nous allons le décrire par la suite, l’entrée dans le cycle de la fragilité.  

Il existe trois stades du vieillissement musculaire établi par le groupe de 

recherche sur la sarcopénie(22) :  

 -pré-sarcopénie : correspondant à une perte de masse musculaire,  

 -sarcopénie : associant une perte de masse musculaire avec une perte 

de force ou de performance physique, 

 -sarcopénie sévère : associant une perte de masse musculaire avec 

une perte de force et de performance physique. 
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2.1.6 Le syndrome de fragilité  

 Différents modèles de vieillissement 

Le phénomène de vieillissement met donc en jeu de nombreuses 

modifications cellulaires, tissulaires et structurales. De plus, une simple observation 

clinique permet de mettre en évidence de nombreuses divergences entre les 

individus au cours de l’avancée en âge. Les différents processus impliqués peuvent 

expliquer l’hétérogénéité observée entre deux personnes du même âge.  

Les modifications de structure et de fonction des organes sont à l’origine d’une 

diminution des capacités fonctionnelles de l’organisme. Les affections chroniques et 

leurs comorbidités vont contribuer à une altération encore plus marquée de la 

réserve fonctionnelle. Le modèle « 1+2+3 » de J.P. Bouchon(24) illustre l’évolution 

des capacités fonctionnelles au cours du vieillissement et selon la survenue des 

différentes pathologies. Il est établi « un seuil d’insuffisance ». Si le vieillissement 

physiologique n’entraîne pas une diminution fonctionnelle suffisamment prononcée 

pour passer en dessous de ce seuil, les différentes pathologies chroniques vont venir 

perturber le fonctionnement de l’organisme et précipiter davantage le déclin 

fonctionnel. Enfin, les évènements aigus et décompensations diverses contribuent en 

grande partie à cette altération (figure 6).  
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FIGURE 6 : Modèle 1+2+3 – Evolution des capacités fonctionnelles d’un organe 
au cours du vieillissement 

Source : J.P. Bouchon, 1+2+3 ou comment tenter d’être efficace en gériatrie, La revue du 

praticien. 1984 (24) 

 

Les disparités interindividuelles observées lors du vieillissement normal et 

pathologique ont conduit à des réflexions sur différents modes de vieillissement et 

permis d’en individualiser trois : 

- Les robustes, ou « too good », sans pathologies significatives ou alors 

sans retentissement majeur sur les capacités fonctionnelles. Ils se distinguent 

également par une réserve fonctionnelle importante les rendant moins vulnérables 

en cas de maladie aiguë. Ces patients représentent un modèle de « vieillissement 

réussi ». Ils constituent un véritable enjeu de la prise en charge gériatrique.  

 

- A l’opposé, le modèle des patients dits « malades » (« too bad ») 

renvoie aux individus atteints de pathologies sévères, évolutives, conduisant à des 

états de dépendance. Cette part de population est au-delà de toute prise en charge 

préventive.  
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- Entre ces deux extrêmes se détache un troisième modèle, celui des 

fragiles.  

 

 Définition du syndrome de fragilité 

La fragilité est une notion complexe dont la définition ne cesse d’évoluer 

depuis plusieurs années, évoluant selon les connaissances et les découvertes.  

Ainsi, en 1968 le terme de fragilité désignait des patients confus, agités et 

incontinents. Dans les années 1970, ce terme était associé à des patients 

institutionnalisés, et en 1988, il qualifiait les personnes âgées de plus de 65 ans qui 

étaient dépendantes pour les actes de la vie quotidienne(25). Les différents travaux 

sur l’évaluation gériatrique, l’aspect physiopathologique des phénomènes de 

vieillissement et l’exploration de la fragilité ont modifié par la suite la perception de ce 

syndrome. En 2007, Bergman et al ont défini la fragilité comme un état de 

vulnérabilité à un stress secondaire et à de multiples déficiences de systèmes qui 

conduisent à une diminution des réserves physiologiques, abordant la dimension 

physiopathologique du concept de fragilité.(26)  

Enfin en 2011, la Société Française de Gériatrie et Gérontologie (SFGG) a 

proposé la définition suivante :  

« La fragilité se définit par une diminution des capacités physiologiques de 

réserve qui altère les mécanismes d’adaptation au stress. Son expression clinique 

est modulée par les comorbidités et des facteurs psychologiques, sociaux, 

économiques et comportementaux. Le syndrome de fragilité est un marqueur de 

risque de mortalité et d’évènements péjoratifs, notamment d’incapacités, de chutes, 

d’hospitalisation et d’entrée en institution. 
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L’âge est un déterminant majeur de fragilité mais n’explique pas à lui seul ce 

syndrome. 

La prise en charge des déterminants de la fragilité pourrait réduire ou retarder ses 

conséquences, mais actuellement le niveau de preuve pour une telle efficacité est 

faible. Ainsi, la fragilité s’inscrirait dans un processus potentiellement 

réversible. »(25)  

Cette définition apporte une notion importante, celle d’un phénomène réversible.  

Ainsi, la fragilité va s’accompagner d’une vulnérabilité plus importante aux 

évènements aigus et stress physiologiques (figure6). En découle une cascade de 

symptômes et de syndromes qui vont grever le pronostic fonctionnel et vital. En ce 

sens le dépistage, la prévention et la prise en charge de la fragilité représentent des 

enjeux majeurs de la pratique de la gériatrie.   

Plusieurs modèles ont été développés pour définir la fragilité, notamment celui 

établi par L. Fried(27).  

Celui-ci identifie chez des patients âgés de plus de 65 ans plusieurs facteurs 

constituant un phénotype de fragilité décrits dans le tableau 3 ci-dessous. 

 
 

TABLEAU 3 : Critères de la fragilité selon Fried 

 
 

Les travaux de L. Fried(27) ont également conduit à l’élaboration d’un « cycle de la 

Fragilité » (figure 7), véritable cercle vicieux conduisant à l’entretien de la fragilité.  
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FIGURE 7 : Cycle de la fragilité (d’après Fried) 
 

 
Source : Adapté d’après Fried L. in Frailty in older adults: evidence for a phenotype. J Gerontol A Biol 

Sci Med Sci, 2001 (27) 
 

 
Ce cycle de la fragilité montre l’importance et le retentissement de la 

sarcopénie dans le processus de vieillissement, plus particulièrement dans l’évolution 

vers la dépendance : la sarcopénie induit non seulement une perte de force et de 

puissance musculaire, mais également une diminution des capacités d’endurance, 

une diminution de l’activité physique et de la vitesse de marche. Tous ces éléments 

sont autant de causes qui vont conduire progressivement à un état de dépendance.  

Ainsi, la lutte contre la dépendance, mais aussi contre le vieillissement « non réussi » 

passe par un entretien de l’activité physique.  

Si les différents processus de vieillissements physiologiques ne peuvent être 

contrôlés, l’activité physique est quant à elle un élément sur lequel une action est 

possible(28,29). Elle apparaît ainsi comme l’un des enjeux les plus importants de 
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lutte contre la fragilité, mais également un des facteurs à l’origine d’un vieillissement 

« réussi ».  
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3. Activité physique et vieillissement 

 

3.1 L’évaluation des fonctions cardiovasculaires et respiratoires 

3.1.1 Seuil de transition aérobie-anaérobie et consommation en 

oxygène(11,30,31) 

Le seuil de transition aérobie-anaérobie (ou premier seuil ventilatoire SV1) 

peut être défini de plusieurs manières. Classiquement, ce seuil correspond à 

l’intensité de travail à partir duquel la contribution du métabolisme anaérobie à la 

production d’énergie augmente(30–33).  

 Les mécanismes de production énergétique 

La production énergétique de l’organisme repose sur la dégradation de 

l’Adénosine Triphosphate (ATP) en Adénosine Diphosphate (ADP). Il existe au 

niveau cellulaire des réserves physiologiques en ATP. Au niveau de la cellule 

musculaire, ces réserves d’ATP sont cependant faibles, ne permettant une 

production d’énergie que de quelques secondes.  

Trois principaux systèmes au niveau de l’organisme(31) permettent la production et 

le renouvellement de l’ATP :  

 -le système ATP-Phosphocréatinine (ATP-PCr), source anaérobie 

alactique, mettant en jeu une enzyme prépondérante, la Créatine PhosphoKinase 

(CPK). Celle-ci catalyse une réaction entre les molécules d’ATP et les molécules de 

créatine, conduisant à la production de molécules d’ADP et de Phosphocréatinine 

(PCr). Le rendement est d’une mole d’ATP produite pour une mole de PCr. Ce 
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système ne permet pas le maintien d’un exercice prolongé, mais permet l’initiation de 

l’effort. C’est alors que les systèmes suivants sont mis en jeu. 

-le système glycolytique, source anaérobie lactique reposant sur la 

dégradation du glycogène ou du glucose en acide pyruvique. Il implique une 

molécule de Nicotine-Adénine-Dinucléotide (NAD) qui fixe les ions H+ pour se 

transformer en NADH2. Le renouvellement du NAD est possible grâce à la réaction 

entre le NADH2 et l’acide pyruvique, ce dernier captant les ions H+ pour former 

l’acide lactique. Cette réaction permet au terme de la cascade la production de 2 

moles d’ATP à partir d’une mole de glucose, et de 3 moles d’ATP à partir d’une mole 

de glycogène. Ce mécanisme est impliqué dans la production d’énergie en début 

d’exercice, notamment dans les exercices d’intensité importante.  

 -le système oxydatif, source aérobie permettant la production de 

molécules d’ATP au niveau mitochondrial en présence d’oxygène. La dégradation du 

glucose et du glycogène se poursuit après la phase de production de l’acide 

pyruvique par la mise en route du cycle de Krebs. Le rendement énergétique de ce 

système est le plus important, vu qu’il produit 39 moles d’ATP pour une mole de 

glycogène. Ce système oxydatif est mis en jeu au moment des exercices 

d’endurance, mais il sera dépendant de l’adaptation du débit cardiaque ainsi que du 

débit respiratoire. 

La sollicitation de ces différents systèmes sera différente en fonction de 

l’exercice réalisé. De façon classique, les exercices de grande intensité et de courte 

durée mettront préférentiellement en jeu les métabolismes anaérobies, leur 

production énergétique n’étant pas dépendante de l’adaptation du système cardio-

respiratoire. A contrario, lors des exercices en endurance, le système oxydatif 
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prendra le relais, permettant un apport énergétique plus important et plus rentable 

sur la durée.  

 La consommation en oxygène – VO2 

Lors d’un effort physique soutenu, la mise en route du système oxydatif va 

nécessiter l’adaptation du système cardio-respiratoire, pour maintenir un apport en 

oxygène suffisant au niveau de l’organisme. Le processus aérobie peut être évalué 

par l’analyse des échanges gazeux pulmonaires. Dans le cas d’un exercice 

d’intensité croissante, la consommation en oxygène (VO2) augmente de façon 

linéaire avec l’effort fourni. Cependant, à un certain niveau d’exercice, cette 

consommation d’oxygène atteint une limite et reste par la suite constante. Cette 

valeur limite correspond à la consommation maximale d’oxygène, ou VO2max. Cette 

valeur représente la puissance maximale aérobie (PMA)(31).  

La VO2max est exprimée en L/min, ou en mL/min/kg par souci d’adaptation à la 

morphologie de chaque individu. En moyenne, les valeurs de VO2max sont de l’ordre 

de 45 mL/min/kg chez l’homme et de 35 mL/min/kg chez la femme. Elles varient avec 

l’âge, augmentant progressivement au cours de l’enfance et de l’adolescence, 

atteignant un maximum à l’âge de 20 ans. Elle se stabilise par la suite entre 20 et 30 

ans, puis décroît avec l’âge (figure 8). A partir de 60 ans, il est estimé que les valeurs 

de VO2max ne représentent plus que 70% de sa valeur maximale.  

La variation interindividuelle de la VO2max repose sur des facteurs génétiques 

tels que la capacité de transport de l’oxygène ou la structure musculaire. Cependant, 

elle est également influencée par l’exercice. De ce fait, la pratique d’une activité 

physique régulière permet d’augmenter la VO2max et d’en réduire le déclin. Pour 
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exemple, les valeurs maximales mesurées chez des sportifs de haut niveau peuvent 

atteindre 95mL/min/kg(31).  

 

FIGURE 8 : Consommation maximale en oxygène en fonction de l’âge 

 

 

1 : Sujets actifs ; 2 : Sujets sédentaires 

Source : Monode et al, Physiologie du sport : bases physiologiques des activités physiques et 

sportives, 2014 (31) 

 

 

 Le seuil de transition aérobie-anaérobie – SV1 
 

La notion de seuil ventilatoire est le reflet de la consommation énergétique. Le 

premier seuil ventilatoire, également appelé seuil de transition aérobie-anaérobie, 

correspond à l’intensité de travail à partir de laquelle la production d’énergie aérobie 

seule est insuffisante au maintien de l’exercice, se caractérisant donc par 

l’augmentation de la contribution des mécanismes anaérobie(30–33).  



69 
 

 

 
 

Sur le plan métabolique, ce phénomène se manifeste par l’augmentation de la 

lactatémie due à la participation du système glycolytique à la production énergétique. 

L’acide lactique est formé à partir du système tampon de l’acide pyruvique ; à partir 

d’un certain seuil d’exercice, ce premier système tampon est saturé et des ions H+ 

sont relargués au niveau sanguin en plus grande quantité.  

Un autre système tampon est alors mis en œuvre, à savoir le couple bicarbonate 

HCO3-/CO2. Le phénomène d’acidose métabolique, induit par la diminution des 

HCO3- captant les ions H+, se caractérise par une augmentation de la concentration 

sanguine en CO2 puis de l’élimination respiratoire du CO2 (VCO2). A ce stade, la 

stimulation des chémorécepteurs liée à l’augmentation de la VCO2 va être 

responsable d’une élévation du débit ventilatoire. L’acidose métabolique est alors 

dite compensée.  

Par la suite, les systèmes tampons vont être progressivement dépassés, avec 

une production de lactates et de CO2 s’élevant à nouveau de façon importante, sans 

compensation respiratoire, correspondant au stade d’acidose métabolique 

décompensée. Il s’agit du deuxième seuil ventilatoire, ou SV2 (seuil de 

désadaptation ventilatoire). 

Par la suite, l’effort s’arrête lors de l’épuisement, définissant la puissance 

maximale tolérée.  

A noter que le SV1 survient généralement à 50 ou 60% de la VO2max. Le SV2 

est quant à lui atteint aux alentours de 80% de la VO2max. 

Le système aérobie étant le système à meilleur rendement énergétique, il 

apparaît comme le reflet des capacités d’endurance. Par ailleurs, le SV1 est reconnu 

comme un bon déterminant des capacités d’endurance (34,35). 
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La détermination des seuils ventilatoires est possible via l’utilisation des 

paramètres respiratoires. Ceci nécessite la réalisation d’une épreuve d’effort avec 

recueil des échanges gazeux. L’acquisition des différentes données va permettre la 

détermination des seuils selon deux principales techniques : la méthode de Beaver 

et la méthode de Wasserman.  

- La méthode décrite par Beaver (ou V-Slope)(36) repose sur l’étude de 

la VCO2 en fonction de la VO2 ou de l’intensité d’exercice. La détermination des 

seuils ventilatoires repose sur les points d’inflexion de la production de CO2 

correspondant à l’augmentation brutale de celle-ci. A noter que la détermination du 

SV2 selon cette méthode est plus délicate, la deuxième inflexion étant moins aisée à 

identifier (figure 9).  

FIGURE 9 : Détermination du SV1 par la méthode de Beaver 

Source : Ghosh AK. Anaerobic Threshold: Its Concept and Role in Endurance Sport. Malays J Med 
Sci. 2004(33) 
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- La méthode de Wasserman (37) repose sur les équivalents 

respiratoires et le débit respiratoire. Les équivalents respiratoires en O2 et CO2 

(VE/VO2 et VE/VCO2) correspondent au nombre de litres d’air qu’il faut ventiler pour 

consommer 1L d’O2 ou rejeter 1L de CO2, et donc au rendement de l’appareil 

respiratoire.  

Le SV1 survient à l’intensité à partir de laquelle le rapport VE/VO2 augmente, sans 

augmentation concomitante du rapport VE/VCO2 (figure10). Ceci signe le 

phénomène d’hyperventilation réactionnelle à la VCO2 plus importante, pour des 

valeurs de VO2 en augmentation constante. Enfin, l’élévation brutale du rapport 

VE/VCO2 signe le SV2, à l’instant de l’acidose métabolique décompensée. 

FIGURE 10 : Détermination du SV1 par la méthode de Wassermann 

Source : Adapté d’après Okano AH et al in Comparison between anaerobic threshold determined by 

ventilatory variables and blood lactate response in cyclists, Revista Brasileira de Medicina do 

Esporte,2006 (38) 
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3.1.2 Pression artérielle 
 

Il est communément admis que l’hypertension artérielle est un facteur de 

risque cardiovasculaire majeur, tant chez l’adulte jeune que chez la personne âgée. 

De nombreuses études et recommandations ont permis de mettre en évidence les 

bénéfices d’un contrôle tensionnel, notamment sur la mortalité d’origine vasculaire ou 

globale(39).  

Les recommandations de l’European Society of Cardiology (ESC) de 2018 sur 

l’hypertension artérielle(40) fixent comme premier objectif de réduction de la pression 

artérielle des valeurs inférieures à 140/90 mmHg chez tous les patients. Le seuil de 

65 ans établi par l’OMS pour définir les sujets âgés a été retenu dans ces 

recommandations. Pour les sujets âgés de moins de 65 ans, l’objectif retenu est celui 

d’une valeur de pression artérielle systolique entre 120 et 129 mmHg et une pression 

diastolique de 70 à 79 mmHg. Pour les sujets âgés, l’abaissement tensionnel sous 

traitement est fixé à 130-139 de PAs et une PAd inférieure à 80 mmHg selon la 

tolérance clinique.  

Les principales stratégies thérapeutiques de la prise en charge de 

l’hypertension artérielle chez les personnes âgées depuis 2001 se fondaient en 

grande partie sur les résultats de l’étude HYVET(41). Cette étude, regroupant 

initialement 1283 patients âgés de 80 ans ou plus, établissait un objectif tensionnel 

inférieur à 150/80mmHg afin d’étudier les risques et bénéfices du traitement anti-

hypertenseur au sein de cette population. Les résultats ont permis de mettre en 

évidence une réduction de 47% du taux d’AVC et de 57% de mortalité liée aux AVC.  
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3.1.3 Fréquence cardiaque  

La fréquence cardiaque de repos a été identifiée comme un facteur de risque 

de morbi-mortalité cardiovasculaire(42,43). La pratique d’une activité physique 

induirait une diminution de la FC de repos et donc permettrait une diminution de ces 

risques(44). Bien que ce constat ait pu être avancé chez des sujets âgés(45), 

l’influence de l’activité physique sur la FC de repos chez des patients très âgés 

semble moins importante(46).  

La fréquence cardiaque (FC) est un paramètre qui peut être associé à la 

consommation d’oxygène(47). En effet la VO2 est soumise à la loi de Fick relative à 

la diffusion de la matière. Elle peut ainsi être exprimé comme le produit du débit 

cardiaque (Qc) et de la différence artérioveineuse de la concentration en O2 (d(a-

v)O2), selon l’équation suivante :  

VO2 = Qc x d(a-v)O2 

Nous avons vu précédemment que le débit cardiaque pouvait être défini 

comme le produit de la FC et du VES, illustrant bien cette relation en FC et VO2. Au 

cours du vieillissement, les divers mécanismes du vieillissement tendent vers une 

diminution de la FC, pouvant en partie expliquer la diminution de la VO2.  

 

3.1.4 Rate-pressure product  

Le Rate-pressure Product (RPP) ou Double-Product (DB) est une variable 

issue du produit de la fréquence cardiaque par la pression artérielle systolique(48). 

Cette valeur peut être calculée tant au repos qu’à l’effort.  
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Ce paramètre est utilisé depuis plusieurs années car il est considéré comme 

étant un bon reflet de la consommation myocardique en oxygène (MVO2), avec 

laquelle il partage une corrélation linéaire(47,49). Ainsi, une élévation de la MVO2 

sera associée à une élévation du RPP et inversement. De ce fait, le RPP peut être 

considéré comme un reflet du travail myocardique.  

Il s’avère que le RPP est également un facteur prédictif de survenue 

d’ischémie myocardique. En effet, une valeur de RPP supérieure à un seuil stable 

chez un même individu, mais variable sur le plan interindividuel, serait associée à la 

survenue d’ischémie myocardique. Ainsi, des valeurs supérieures à 20 000 

bpm.mmHg à l’effort et à 10 000 bpm.mmHg au repos seraient associées à un 

facteur de risque de survenue d’infarctus du myocarde(48,50). De plus, certaines 

données mettent en évidence une relation entre l’élévation du RPP au-delà de 

certaines valeurs précédant la survenue d’ischémie myocardique infra-clinique(51).  

Le RPP de repos apparaît également comme un paramètre lié à la vitesse de 

l’onde de pouls, des valeurs élevées étant associées à des VOP hautes(52). Ainsi, 

des valeurs de RPP de repos élevées peuvent être considérées comme facteur de 

risques cardiovasculaire, au même titre que la VOP.   

 Enfin, le RPP de repos peut être considéré comme un reflet de l’endurance, 

des valeurs basses étant retrouvées chez des patients présentant de meilleurs 

scores lors d’un test de marche de 6 minutes(53). Il peut par ailleurs être un bon 

marqueur d’estimation indirecte de la VO2max lors des tests d’effort.  
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3.1.5 Volume expiratoire maximal par seconde  

Le Volume Expiratoire Maximal par Seconde correspond au volume d’air 

expiré au cours de la première seconde d’une expiration rapide et forcée après une 

inspiration maximale.  

Il ne semble pas exister d’impact de l’activité physique sur le VEMS chez le sujet 

âgé(11).  

 

3.1.6 Capacité vitale forcée  

La Capacité Vitale Forcée correspond au volume d’air expiré, jusqu’au Volume 

Résiduel (VR) et ce à partir d’une inspiration maximale (CPT)  

Tout comme pour le VEMS, la CVF ne semble pas modifiée par l’exercice 

physique(11).  

 

3.2 L’activité physique chez la personne âgée 

3.2.1 Bénéfices de l’activité physique 

  Principes de l’activité physique 

L’activité physique (AP) est définie comme tout mouvement corporel produit 

par les muscles squelettiques, entraînant une dépense énergétique supérieure à 

celle du métabolisme de repos. Elle regroupe ainsi les exercices physiques et les 

activités sportives, mais également les AP de la vie quotidienne (déplacements 

actifs, activités domestiques et activités professionnelles) et s’oppose à la 

sédentarité.  
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L’évaluation de l’intensité d’une AP peut se faire selon plusieurs modalités, mais la 

plus fréquemment utilisée est l’unité MET (pour Metabolic Equivalent Task). Cette 

unité se définit comme le rapport de la dépense énergétique d’une AP sur la quantité 

d’énergie dépensée au repos (assis sur une chaise).  

Il existe quatre grands types d’exercices physiques, à savoir les exercices 

d’endurance (travaillant les capacités cardio-respiratoires), de résistance (capacités 

musculaires), de souplesse (capacités musculo-tendineuses) et d’équilibre 

(coordination neuro-musculaire).  

En ce qui concerne les exercices d’endurance, ils peuvent être définis selon 

plusieurs intensités : sédentaire, faible, modérée, élevée et très élevée (intense). 

Leurs caractéristiques exprimées en fonction de la dépense énergétique, du 

pourcentage de la FC maximale, FC de réserve, VO2max, mesure subjective (selon 

l’échelle de Borg modifiée) sont résumées dans la figure 11 ci-après(54). 
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FIGURE 11 : Classification des activités physiques en fonction de leurs 
intensités et de l’évaluation subjective de leur tolérance 

Source : ANES, Actualisation des repères du Programme National Nutrition Santé – Révisions 

des repères relatifs à l’activité physique et à la sédentarité, 2016  (54) 

 
 
L’OMS insiste sur l’importance d’une activité physique à tout âge. Plus 

particulièrement, les recommandations pour les personnes âgées de plus de 65 

ans sont les suivantes (55):   

- au moins 150 minutes d’activité d’endurance d’intensité modérée ou 

au moins 75 minutes d’activité d’intensité élevée ou une combinaison équivalente 

d’activité d’intensité modérée et soutenue par semaine. Un bénéfice 
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supplémentaire sur la santé est retenu au-delà de 300 minutes (intensité 

modérée) ou 150 minutes (intensité élevée) par semaine. 

- des périodes d’exercices d’au moins 10 minutes  

- les personnes âgées à mobilité réduite devraient pratiquer une activité 

physique en ayant pour objectif d’améliorer l’équilibre et la prévention des chutes, 

au moins 3 fois par semaine  

- l’importance d’exercices de renforcement musculaire au moins deux 

jours par semaines 

- pour les personnes ne pouvant réaliser ces activités du fait de leur 

état de santé, toute activité physique quelle qu’elle soit doit être pratiquée en 

fonction de leurs capacités. 

 

 Intérêt de l’activité physique  
 

Les différents phénomènes liés au vieillissement, qu’ils soient physiologiques 

ou pathologiques, de même que les comorbidités et les différents évènements 

pathologiques survenant au cours de l’existence, vont tendre vers une diminution des 

capacités d’adaptation aux efforts physiques. Ces éléments contribuent à un déclin 

des capacités d’endurance mais également à un remodelage musculaire induisant 

une perte d’activité. La sédentarité qui en découle va venir accentuer ces 

phénomènes, contribuant à un véritable cercle vicieux qui va s’auto-entretenir pour 

conduire in fine à un état de déconditionnement physique.  

Outre les bénéfices sur le maintien des capacités musculaires déjà évoqués 

précédemment, l’activité physique chez le sujet âgé présente de nombreux 

avantages tant au niveau cardio-vasculaire (gain en termes de survie globale et sans 
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affections cardiovasculaires (56), réduction de la survenue d’accidents vasculaires 

cérébraux(57)), que respiratoire, métabolique, cognitif (58,59) ou encore au niveau 

de la qualité de vie (allongement de l’espérance de vie)(60).    

Mais qu’en est-il des sujets très âgés ? Sont-ils aussi réceptifs aux bénéfices 

de l’activité physique ? Qu’en est-il des patients sédentaires, ou n’ayant jamais 

pratiqué d’activité physique ?  

Gregg et al. ont mené en 2003 une étude prospective multicentrique afin 

d’appréhender le retentissement sur la mortalité d’une modification des habitudes 

d’exercice(61). Ce travail regroupant 9704 femmes âgées de 65 ans ou plus, a 

permis de mettre en évidence un impact bénéfique de l’activité physique chez les 

patientes devenues actives. Ainsi, comparé aux patientes restées sédentaires, le 

groupe des femmes ayant débuté une activité régulière présentait une diminution de 

48% de leur mortalité globale, 36% de leur mortalité cardiovasculaire et 51% de leur 

mortalité par cancer. Ceci contribue donc à illustrer l’importance de la pratique d’une 

AP, mais également que, même débutée tardivement, elle procure des effets 

bénéfiques.  

La réadaptation à l’effort du sujet âgé n’a pas pour vocation la recherche 

d’objectifs de performance athlétique. En pratique gériatrique, l’un des aspects de 

l’évaluation de l’état de santé des personnes âgées repose sur l’estimation de l’état 

de santé et de l’autonomie fonctionnelle. Pour ce faire, plusieurs échelles sont 

utilisées, notamment la grille GIR, les ADL (Activities of Daily Living) de Katz ou 

encore l’échelle des IADL (Instrumental Activities of Daily Living) de Lawton.  

Certains des items de ces grilles reposent sur des AP de la vie quotidienne, et en 

s’intéressant aux dépenses énergétiques nécessaires pour leur réalisation il est aisé 
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de constater que certaines requièrent jusqu’à 7,5 fois la dépense énergétique de 

base (soit un effort modéré). Le tableau 4 regroupe la plupart des activités évaluées 

par les échelles précédemment citées ainsi que certains loisirs et leurs dépenses 

énergétiques estimées.  

 

TABLEAU 4 : Dépenses énergétiques en METs de certaines activités de la vie 
quotidienne 

 

METs Activités physiques de la vie quotidienne 

2,3 Faire les courses avec ou sans chariot  

7,5 Porter les provisions en montant les escaliers 

3,3 Activité de cuisine (préparation repas, laver la vaisselle, nettoyer) 

2,8 à 4,3  Entretien ménager  

2,0 Entretien du linge (lessive avec lave-linge, à la main, étendre et plier) 

2,5 S’habiller/se déshabiller seul debout ou assis 

2,0 Faire sa toilette seul 

2,0 à 4,8 Marche à rythme normal (plat, herbe, sable) 

3,3 à 5,0 Entretien d’un jardin  

2,5 S’occuper d’enfants  

3,0 Tourisme 

3,0 à 5,5 Danse 

 

Source : Adapté de Haute Autorité de santé - Comité d’Expert, in Promotion, consultation et 

prescription médicale d’activité physique et sportive pour la santé, 2018(62) 

 

La réadaptation à l’effort du sujet âgé peut ainsi être appréhendée comme un 

moyen de maintenir un certain niveau d’autonomie fonctionnelle.  

D’après ces différents éléments, l’indication d’un programme de 

réentraînement à l’effort prend tout son intérêt chez le sujet âgé.  
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De plus, en ce qui concerne les patients âgés de 70 ans ou plus, plusieurs études 

ont permis de mettre en évidence une amélioration des capacités d’endurance suite 

à la participation à des programmes d’entrainement, avec globalement des 

augmentations de 15,4% (63), 16 à 22% (64) et 15% (65) de la VO2max pour des AP 

modérées.  

Ces études présentent cependant des limites, en lien avec des profils de 

vieillissement de type « too good » ou encore l’exclusion de patients sous traitement 

b-bloquant, mais le bénéfice d’une activité physique sur l’endurance des sujets âgés 

de 70 ans semble net malgré tout (66–68). 

 

3.2.2 Le Programme d’Endurance Personnalisé sur ergoCycle 
 

 Historique du programme  
 

Orientés initialement sur les mécanismes cardiorespiratoires et métaboliques 

des patients atteints de drépanocytose dans les années 1980 lors de son activité en 

Côte d’Ivoire, les travaux du Professeur Jean Lonsdorfer sont à l’origine de la 

création du PEP’C. Lors de son retour en Alsace, il est développé un programme de 

réadaptation à l’effort au sein du service de physiologie et d’explorations 

fonctionnelles des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg. Bien que visant 

initialement les patients greffés cardiaques et insuffisants respiratoires, il va 

s’adresser progressivement aux sujets âgés de 60 ans et plus.  

Le développement du PEP’C et de la CAPS se fait donc progressivement à 

partir des années 2007-2008 au sein du pôle de gériatrie des HUS avec la création 

du Centre Alsacien pour le Mieux Être du Senior (CAMES), fruit d’une collaboration 

avec la mutuelle Arpège-Réunica. En 2012, le CAMES devient une unité 
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fonctionnelle (UF) Consultation de l’Aptitude Physique et Santé (CAPS) du pôle de 

gériatrie des HUS, sous la direction du Professeur T. Vogel.  

En parallèle, s’ouvre en 2008 à l’initiative du Dr C. Grosshans un centre au 

sein de la MMPA de l’hôpital de Mulhouse, ouverture suivie par la mise en place d’un 

centre colmarien à l’initiative du Dr J. Hild en 2009. 

Depuis, les trois centres alsaciens poursuivent leur activité.  

 

 Le Centre d’Evaluation et de Remise en Forme  
 

Le Pôle de Gériatrie du Groupe Hospitalier Régional de Mulhouse et Sud 

Alsace (GHRMSA) a créé en 2008 une nouvelle unité fonctionnelle : un Centre 

d’Evaluation et de Remise en Forme des seniors (CERF).  

3.2.2.2.1 Organisation du service 
 

- Organisation matérielle : 

Localisé au niveau du service de consultations, le CERF dispose d’une salle 

dédiée aux consultations et aux épreuves d’effort, de deux vestiaires (homme et 

femme) et d’une salle d’entraînement.  

Celle-ci accueillait, en 2018, onze ergocycles à pédalage vertical (Ergoline), 

un ergocycle à pédalage horizontal (Ergoline) et un tapis de course.  

La salle de consultation comprend le matériel nécessaire à un examen 

médical, une table d’examen, une balance impédancemètre, un ergocycle en 

position verticale et un tapis de course reliés à une station d’épreuve d’effort.  

La station d’épreuve d’effort comprend un matériel d’acquisition permettant 

l’obtention continue d’un électrocardiogramme, l’enregistrement des échanges 
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gazeux, d’un spiromètre et d’un brassard tensionnel. Elle comprend également un 

micro-ordinateur, support des logiciels de traitement des informations, et de deux 

écrans permettant la surveillance des différents paramètres au cours de l’épreuve. 

Un défibrillateur automatique et un chariot d’urgence sont localisés à proximité 

des salles de consultation et d’entraînement, un protocole en cas de survenue d’une 

urgence est mis à la disposition du personnel.  

 

- Organisation du Personnel 

L’équipe du CERF est composée de 3 médecins (Dr C. Grosshans, Dr X. 

Sirlin et Dr C. Schnell) qui assurent sur 4 demi-journées les consultations et les 

épreuves d’effort. 

Deux éducateurs médico-sportifs, M. J. Jeuch et Mme M.A. Theiller assurent 

la surveillance, l’organisation et la gestion des séances.  

Une secrétaire est dédiée à la gestion administrative et financière des 

dossiers et des consultations. 

- Organisation horaire : 

Les plages de consultations sont regroupées les lundi, jeudi et vendredi de 

8h30 à 12h et le mardi de 13h30 à 17h.  

Les séances de pédalage, d’une durée d’une heure, sont ouvertes tous les 

jours de 8h30 à 12h30 et de 14h à 17h, à l’exception du mercredi (8h30-12h30, 

fermeture l’après-midi). Les horaires évoluent dans le temps, en s’adaptant à la 

demande. 
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3.2.2.2.2 La Consultation d’aptitude physique du 
senior - CAPS 

 

La Consultation d’Aptitude Physique du Senior (CAPS) est le premier contact 

du patient avec le PEP’C. Elle permet de présenter l’organisation, le déroulement et 

les modalités du programme.  

Son but principal est de décider de l’éligibilité du patient à bénéficier ou non 

d’une prise en charge au CERF.  

Elle comprend, outre le recueil des informations administratives et sociales du 

patient, un recueil précis des antécédents, des traitements et de la pratique sportive 

passée et actuelle. Par la suite, un examen clinique morphologique, cardiaque, 

pulmonaire, locomoteur et neurologique est réalisé.  

Elle permet d’identifier les contre-indications potentielles à la réalisation du 

programme de réentraînement et de l’épreuve d’effort (pathologie cardiaque sévère 

ou instable, pathologie ou insuffisance respiratoire décompensée, ou toute 

pathologie ostéoarticulaire, neurologique, cognitive ou psychiatrique rendant 

impossible l’utilisation d’un ergocycle ou du tapis de course). Tout état de 

décompensation aiguë contre-indique la poursuite immédiate du PEP’C.  

Selon les antécédents et les situations cliniques, le patient peut être adressé 

vers son cardiologue référent en vue d’un avis quant à la participation au 

programme.  
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3.2.2.2.3 L’Epreuve Cardio-Respiratoire d’Effort - 
ECRE  

 

Les ECRE sont réalisées dans une salle dédiée. La grande majorité des 

épreuves est réalisée sur ergocycle à pédalage vertical (Ergoline ergoselect 200). La 

station d’épreuve d’effort (Sensormedics Vmax Encore 29c) est reliée à un micro-

ordinateur, la gestion des données et le suivi en direct de l’ECRE est assurée via le 

logiciel Cardiosoft (GE Healthcarte, Cardiosoft V 6.51).  

Avant le début de l’effort, un test de spirométrie et une mesure de la pression 

artérielle de repos sont effectués. 

Concernant l’effort, plusieurs protocoles d’incréments de charge (paliers, en 

watts) sont disponibles. Chez les sujets âgés, en cas de sédentarité ou de 

déconditionnement à l’effort, le schéma retenu est celui d’une augmentation de 5W 

par paliers de 30 secondes, avec une base d’échauffement à 20W. 

Les épreuves d’efforts réalisées sont sous-maximales, l’objectif étant de 

déterminer le seuil SV1 qui permettra par la suite d’établir l’intensité de travail du 

programme. L’arrêt de l’épreuve d’effort repose sur l’obtention d’un Quotient 

Respiratoire (QR) >1, sur la présence de signes de gravité hémodynamique, à la 

demande du patient ou en cas de signes de mauvaise tolérance clinique.  
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3.2.2.2.4 Détails du programme 
 

Basé sur le principe de l’Interval Training (IT - entrainement fractionné), le 

PEP’C est dérivé du programme SWEET (Square Wave Endurance Exercise Test) 

établi par Gimenez(69).  

Il a par la suite été adapté aux personnes âgées, avec pour objectif la mise en 

place d’un programme personnalisé et accessible aux capacités de chacun. Les 

résultats préliminaires d’une étude pilote menée par T. Vogel(70) ont permis de 

mettre en évidence un bénéfice franc sur l’endurance du PEP’C avec un gain 

d’intensité de SV1 de 35%+/-18% chez les hommes et 31% +/- 16% chez les 

femmes. Ces données ont été confirmées par la suite(71) avec un gain d’intensité de 

SV1 de 23,3% et 27,9% (p<0.05) chez les femmes « jeunes seniors » et « seniors 

âgées » et de 27,2% et 21,2% (p <0.05) chez les hommes « jeunes seniors » et 

« seniors âgés ».  

Le programme repose sur 18 séances sur ergocycle, réparties sur 9 semaines 

à raison de 2 séances par semaine. Chaque séance dure 36 minutes, dont 3 minutes 

d’échauffement, 30 minutes d’effort et 3 minutes de récupération. La phase 

d’exercice se découpe en 6 créneaux de base (4 minutes) séparés par 5 pics 

d’intensité (1 minute) plus élevée. En milieu de programme (9ème séance), nous 

procédons à une inversion des charges, les bases correspondant aux intensités les 

plus élevées, et les pics (dits négatifs) aux intensités plus faibles.  

L’intensité des bases est déterminée par l’intensité de SV1 (ou 90% du SV1). 

Historiquement, l’intensité des pics était établie par le SV2, désormais celle-ci repose 

sur 90% de la puissance maximale tolérée en cas d’épreuve d’effort maximale. Pour 

les patients qui ne bénéficient que d’une épreuve d’effort sous-maximale, les pics 
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sont fixés à des valeurs d’intensités égales à une majoration de 20% de l’intensité de 

base (se rapprochant ainsi du SV2 ou de 90% du SV2). Les premières séances 

permettront de contrôler la tolérance clinique et hémodynamique des charges des 

créneaux. L’adaptation des intensités repose sur l’évaluation du patient et des 

éducateurs médico-sportifs.  

Pour les patients ayant présenté des résultats de SV1 douteux ou chez qui 

l’adaptation des intensités est complexe, l’adaptation des charges se fera grâce à 

l’utilisation de l’échelle de Borg (ou mesure de la perception de l’effort). Il s’agit d’une 

échelle de mesure subjective, qualitative permettant une estimation de l’effort 

ressenti notée de 6 à 20. Cette échelle est largement utilisée dans les tests d’effort 

sportif. Elle associe des valeurs numériques à des descriptifs verbaux(62). 

Le programme repose sur le principe de réentraînement à l’effort. La répétition 

des séances va être marquée par une adaptation et amélioration progressive des 

capacités cardio-respiratoires. Plus particulièrement, la fréquence cardiaque va 

décroître au cours des différentes séances, dans un premier temps au cours des 

premiers tiers des séances, puis au cours du dernier tiers (entre la 20ème et la 30ème 

minute) qui correspond à l’intervalle de travail le plus intense. La valeur de la FC 

cardiaque relevée à la 31ème minute (ou 28ème minute sans compter l’échauffement) 

va être utilisée pour adapter les charges d’intensité. En cas de chute d’au moins 5 

battements par minutes par rapport à la séance précédente, l’intensité de la base et 

du pic sera majorée de 10% lors de la séance suivante. Cette technique sera 

réutilisée tout au long du programme, en respectant toujours la tolérance clinique et 

hémodynamique du patient.  
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3.2.2.2.5 Les autres programmes d’activité physique 
du CERF 

 

Certains patients présentant des comorbidités, des pathologies ou un état général 

moyen, rendant difficile la réalisation d’un programme de réentraînement fractionné 

sont orientés vers des programmes moins intenses.  

- Programme d’endurance douce :  

Le pédalage se fait, après 3 minutes d’échauffement, sur 30 minutes à une 

intensité constante, correspondant à l’intensité du SV1 ou à 90% du SV1. Il se 

termine par 3 minutes de récupération.  

- Programme d’endurance mixte :  

Pour les patients présentant une bonne tolérance lors des premières séances 

d’endurance douce, il est proposé au bout de 4 à 5 séances un passage sur un 

travail en intervalle type PEP’C. 

- Tapis roulant :  

Les patients, s’ils le souhaitent, ou s’ils présentent des difficultés 

d’accessibilité aux ergocycles, peuvent réaliser leurs programmes d’entraînement sur 

un tapis roulant. Les intensités seront alors adaptées selon la tolérance, avec par 

ailleurs la possibilité de régler l’inclinaison en plus de la vitesse. 

 

Comme nous l’avons détaillé précédemment, l’intérêt du PEP’C et des 

programmes mis en place au sein du CERF réside dans la réadaptation à l’effort. 

Ainsi, l’arrêt du sport au décours d’un programme initial (dit PEP’C 1) et sans 

poursuite d’une activité physique par la suite donnera lieu à un nouveau déclin des 

capacités d’endurance. 
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 En ce sens et pour les patients appréciant la prise en charge cadrée et 

médicalisée de leur activité physique, il est proposé de maintenir une activité au sein 

du CERF : PEP’C 2. A raison de deux séances par semaines (selon les 

disponibilités, les PEP’C 1 restant prioritaires) ce programme pourra associer 

plusieurs types de séances :  

- La poursuite de séances sur le modèle PEP’C (Interval Training) 

- La poursuite de séances de type endurance douce  

- Un programme axé sur la perte de poids consistant en 55 minutes 

d’exercice à une intensité constante correspondant soit au SV1, à 90% du SV1, à 

70% de la FCmax ou à l’intensité la mieux tolérée. 

- Des séances de renforcement musculaire, d’équilibre et de 

gymnastique proposées par les éducateurs médicaux sportifs.  

 

 

3.2.2.2.6 La consultation finale  
 

La consultation finale réalisée après la réalisation de l’ECRE de contrôle post-

programme va permettre de dresser le bilan des 18 séances, concernant l’évolution 

de la charge en watts, les paramètres hémodynamiques et respiratoires. 

Un compte-rendu détaillé regroupant les différents éléments de cette progression est 

par la suite adressé au médecin traitant, cardiologue et/ou au médecin adresseur ou 

autre spécialiste (annexe 8).  
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3.2.2.2.7 La consultation annuelle  
 

Depuis 2018, il est proposé aux patients participant à des séances de PEP’C 

2 de revoir un médecin en CAPS afin d’actualiser les données médicales, traitement, 

et d’évaluer le niveau et le ressenti fonctionnel. Au décours, il pourra être proposé au 

patient de participer à un nouveau PEP’C 1, de refaire une ECRE en vue d’une 

adaptation des intensités de travail, ou de maintenir l’activité en cours.  

 

3.2.2.2.8 Aspects financiers 
 

Le programme PEP’C bénéficie d’un accord avec la caisse d’assurance 

maladie du Bas-Rhin et du Haut-Rhin. L’ensemble du programme est remboursé à 

100% sous réserve de la présentation d’une prescription médicale (annexe 1).  

La tarification des consultations CAPS, finales et annuelles s’élèvent à 30€. 

L’ECRE avec spirométrie est facturée 126,69€ ; chaque séance de pédalage est 

facturée 28,80€. Le coût total d’un passage au CERF (sous réserve d’une prise en 

charge complète), est ainsi estimé à 831,78€, dont 518,4€ de séances de sport.  

Les autres programmes d’activités physique (PEP’C2, obésité, endurance douce, 

gymnastique), à la charge du patient, sont facturés 5€ par séance.  

 

 

  



91 
 

 

 
 

 

4. Etude clinique 

 

4.1 Matériels et méthodes  
 

4.1.1 Type d’étude 
 

Nous avons conduit une étude de cohorte, rétrospective, monocentrique, non 

interventionnelle, avec le concours de l’Unité de Recherche Clinique (URC) du 

GHRMSA.  

4.1.2 Objectifs de l’étude  
 

 Objectif principal 
 

L’objectif principal de notre étude était de mettre en évidence le bénéfice sur 

l’endurance d’un programme d’entrainement personnalisé sur ergocycle (PEP’C) 

chez des patients âgés de 70 ans ou plus. 

 

 Objectifs secondaires  
 

Les objectifs secondaires de cette étude étaient : 

- la mise en évidence d’un bénéfice du PEP’C sur plusieurs paramètres 

hémodynamiques, métaboliques et respiratoires, 

- la comparaison de ces résultats selon le sexe, 

- l’évaluation de l’impact d’un traitement par ß-bloquants sur ces 

mêmes paramètres. 
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4.1.3 Population étudiée 
 

 Sélection de l’échantillon  
 

Les sujets éligibles pour cette étude ont été sélectionnés au sein des patients 

ayant participé à une prise en charge au sein du CERF de la Maison Médicale pour 

Personnes Âgées au GHRMSA, depuis sa création en 2008 jusqu’au 31/12/2017. 

 

 Critères d’inclusion  
 

Ont été inclus dans notre étude les patients ayant participé au PEP’C au 

GHRMSA entre 2008 et 2017 :  

- s’ils étaient âgés de 70 ans ou plus lors de leur participation au programme,  

- s’ils participaient pour la première fois à un programme d’entrainement ou de 

remise en forme, 

- s’ils avaient effectué l’ensemble des 18 séances du programme spécifique 

PEP’C selon le protocole décrit précédemment, 

- s’ils avaient bénéficié d’une épreuve d’effort cardio-respiratoire avant la 

première séance et après la dernière séance du programme, sous réserve 

que cette EECR ait été réalisée au sein du CERF, 

- s’ils n’avaient pas émis de refus après information écrite dispensée par 

courrier postal avant le début de l’étude (annexe 1). 

 

 Critères de non-inclusion 
 

Les patients ayant bénéficié d’une modification du format de leur programme 

n’ont pas été inclus dans cette étude.  
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Les patients s’étant opposés à l’utilisation des données pour l’étude n’ont pas 

été inclus. 

 Description de la population étudiée 
 

Les variables suivantes ont été relevées afin de caractériser la population de 

l’étude : 

- Âge 

- Sexe 

- Principaux facteurs de risques cardiovasculaires, à savoir :  

- Hypertension artérielle  

- Dyslipidémies 

- Diabète : insulino-requérant ou non  

- Tabagisme : absence, actif, ou sevré 

- Les antécédents de néoplasie maligne  

- Sein 

- Prostate 

- Poumon 

- Cancer colo-rectal 

- Voies aérodigestives supérieures (VADS) 

- Hémopathie 

- Autres 

- Prise médicamenteuse :  

- Statines 

- Béta bloquants 

- Paramètres morphologiques :  
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- Taille en mètres (m) 

- Poids en kilogrammes (kg) 

- Indice de Masse Corporelle (IMC) exprimé en kg/m² 

 

- Modalité d’orientation au CERF :  

- Médecin traitant  

- Cardiologue  

- Bouche à oreille  

- Mutuelles  

- Autre 

- Groupe socio-professionnel antérieur :  

Selon la nomenclature PCS 2003 de l’INSEE  

- Groupe 1 : Agriculteurs exploitants  

- Groupe 2 : Artisans, commerçants et chefs d’entreprise  

- Groupe 3 : Cadres et professions intellectuelles supérieures  

- Groupe 4 : Professions intermédiaires  

- Groupe 5 : Employés  

- Groupe 6 : Ouvriers  

- Groupe 7 : Retraités  

- Groupe 8 : Autres personnes sans activité professionnelle  

 

- Poursuite d’une activité au CERF après le PEP’C (PEP’C2)  
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4.1.4 Critères de jugement principal  
  

Le critère de jugement principal de cette étude était la variation de l’intensité 

de survenue du premier seuil ventilatoire (SV1 ou seuil de transition aérobie-

anaérobie). Cette variation était déterminée par la différence entre les valeurs 

finale (SV1f) et initiale (SV1i) de l’intensité du SV1.  

 

4.1.5 Critères de jugement secondaires 
 

 Variation de la pression artérielle 
 

Les valeurs de pression artérielle de repos étaient mesurées de façon 

automatisée par un brassard tensionnel directement relié au système de traitement 

informatique. Le recueil était fait pour tous les patients en position assise sur 

l’ergocycle avant le début de l’épreuve d’effort.  

Les mesures de PA lors de l’effort étaient automatiques, au début de chaque palier 

d’intensité (soit toutes les minutes à une minute trente).  

La variation de pression artérielle (systolique et diastolique) de repos correspondait à 

la différence des valeurs finale et initiale.   

 

 Variation de la fréquence cardiaque 

  
La fréquence cardiaque (exprimée en battements/min ou bpm) était mesurée 

lors de l’épreuve d’effort en continu via le relevé électrocardiographique, relié 

directement au système de traitement informatique. La variation de fréquence 

cardiaque était exprimée comme la différence entre les valeurs finale et initiale. Le 

recueil a porté sur trois temps de l’épreuve d’effort :  
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- Au repos : 

Elle est recueillie en position assise sur l’ergocycle avant le début de l’ECRE.  

- Au seuil ventilatoire SV1  

Comparaison des valeurs de la FC mesurées aux SV1f et SV1i,  

- Au SV1 initial : 

Comparaison des valeurs de FC au SV1i avant et après programme. 

 

 Variation du Rate-Pressure Product  
 

Le RPP est calculé à partir du produit de la pression artérielle systolique de 

repos et de la fréquence cardiaque de repos et est exprimé en bpm.mmHg. La 

variation du RPP de repos est obtenue par la différence des valeurs finale et initiale. 

 

 Variation de la VO2 et de la VO2 rapportée au poids 
 

Ces valeurs correspondent à la consommation en oxygène et la 

consommation en oxygène rapportée au poids au SV1. La variation est obtenue par 

la différence des valeurs finale et initiale. 

 

 Variation du VEMS  
 

Le VEMS est obtenu par une spirométrie réalisée avant l’épreuve d’effort. La 

variation est obtenue par la différence des valeurs finale et initiale. 
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4.1.5.5.1 Variation de la CVF  
 

La CVF est obtenue par une spirométrie réalisée avant l’épreuve d’effort. La 

variation est obtenue par la différence des valeurs finale et initiale. 

 

 Influence du sexe 
 

Comparaison des résultats des différentes variables sus-citées en fonction du 

sexe. 

 

 Impact des ß-bloquants  
 

Nous avons cherché à déterminer si la prise d’un traitement par ß-bloquant 

modifiait l’évolution des paramètres métaboliques, hémodynamiques et respiratoires 

au décours du PEP’C comparativement aux patients naïfs de traitement par ß-

bloquant.   

 

4.1.6 Recueil et analyse des données  
 

 Le dossier médical du CERF 
 

Le dossier médical du patient pris en charge au CERF regroupait le compte 

rendu de CAPS (annexes 3-4-5), les courriers d’adressage des médecins 

généralistes ou spécialistes, les comptes-rendus (s’ils existent) médicaux pertinents 

(cardiologie, examens complémentaires), les documents relatifs au programme lui-

même (ECRE initiale et finale, feuille de relevé des fréquences cardiaques des 

séances, fiche de synthèse du programme – annexes 2-5-6-7-8). 
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 La consultation d’aptitude physique du senior 
 

Chaque patient prenant contact avec le CERF bénéficiait avant toute autre 

prise en charge d’une CAPS, au cours de laquelle étaient recherchées les 

principales contre-indications, absolues ou relatives, à la participation au PEP’C.  

Au cours de cette consultation était remplie une fiche d’information comportant :  

- les renseignements administratifs concernant le patient : nom, prénom, 

âge et date de naissance, adresse, 

- l’environnement social : profession actuelle ou antérieure,  

- la prise en charge médicale : nom du médecin traitant, cardiologue et 

autres spécialistes,  

- les antécédents médico-chirurgicaux du patient, ses traitements  

- les antécédents sportifs et la pratique sportive actuelle, 

- un examen clinique cardio-vasculaire, neurologique et ostéo-articulaire, 

avec relevé de la taille, poids, poids de forme, mesure de la pression artérielle et 

de la fréquence cardiaque, 

- la validation d’aptitude, les contre-indications relatives ou absolues à la 

participation au programme,  

- la réalisation ou non d’une épreuve d’effort cardio-respiratoire initiale  

- l’orientation vers les différents types de programme de réentrainement 

(PEP’C, endurance douce, mixte, renforcement musculaire/étirements). 
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 Le compte rendu des épreuves d’effort initiale et 
finale 

 
Il regroupait les données relatives aux différents paramètres 

cardiorespiratoires et hémodynamiques à savoir :  

 -  l’intensité en Watts du seuil SV1, 

 -  l’intensité maximale tolérée ou l’intensité à l’arrêt du test, 

 -  la VO2 et la VO2 rapportée au poids,  

 -  le VEMS et la CVF,  

 -  la FC de repos et au SV1, 

 -  la PA de repos et au SV1. 

 
 Recueil des données  

 
L’ensemble des dossiers médicaux des patients âgés de 70 ans ou plus ayant 

bénéficié d’une prise en charge au CERF entre janvier 2008 et décembre 2017 a été 

analysé. Le recueil des données a été réalisé pour les patients répondant aux 

critères d’inclusion, à partir des fiches CAPS et des comptes-rendus des deux 

épreuves d’effort.  

Les données des patients ont été anonymisées, n’étant identifiables que via 

un code attribué lors du recueil des données. 

 
 Analyse statistique des données  

 
Les données ont été prétraitées et mises en forme avec Microsoft© Excel© 

2010.  

Les analyses descriptives et inférentielles ont été réalisées avec le logiciel R© 

(version 3.3.1) et les extensions rendues nécessaires par les tests choisis. 

Le risque de première espèce α a été fixé à 5% pour l’ensemble des analyses. 
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4.1.6.5.1 Analyse univariée descriptive 
 

Les variables quantitatives ont été décrites en effectif, moyenne, écart-type, 

quartiles et extrêmes.  

Les variables qualitatives ont été décrites par leur valence, les effectifs de 

chaque modalité et leur proportion par rapport à l’effectif valide total (après exclusion 

des valeurs manquantes). 

 

4.1.6.5.2 Analyse bivariée inférentielle 
 

La comparaison entre une variable quantitative et une variable qualitative 

dichotomique a été effectuée par un test t de Student après vérification des 

conditions d’application, à savoir l’homoscédasticité des données (par un test F 

d’égalité des variances) et leur adéquation à la loi normale (par un test de Shapiro-

Wilk). En cas de non-respect de l’hypothèse d’homoscédasticité mais de données 

normalement distribuées, un test t de Welch a été utilisé. Enfin, en cas de défaut de 

normalité des données, un test non paramétrique U de Mann-Whitney a été réalisé. 

Dans le cas de données appariées, les tests ont été adaptés avec la variante pour 

données appariées du test t de Student et, en si un test non-paramétrique est 

nécessaire, un test des rangs signés de Wilcoxon a été utilisé à la place du test U de 

Mann-Whitney.  

La comparaison des deux groupes indépendants a été effectuée par le test du 

χ² de Pearson d’indépendance selon les conditions de Cochran. Si ces conditions 

n’étaient pas réunies, pour les échantillons de petite taille et dans le cas d’un tableau 
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de contingence à 2 x 2 cases, une correction de continuité de Yates a été appliquée. 

Dans le cas de non-respect des conditions de validité des tests précédents, un test 

exact de Fisher a été utilisé pour les variables dichotomiques. 

Les analyses portant sur la comparaison d’une même variable chez un même 

individu à deux instants différents ont utilisé des tests appariés dans le respect de 

leurs conditions de validité. 

 

4.1.7 Autorisations 
 

Cette étude de type MR4 a été déclarée à la Commission Nationale de 

l’Informatique et des Libertés (CNIL) sous le numéro 2212922 v 0.  
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4.2 Résultats de l’étude  
 

Au total, 2198 patients ont bénéficié d’une prise en charge au CERF entre sa 

création en 2008 et le 31/12/2017.  

Parmi ces 2198 patients, 441 patients étaient âgés de 70 ans ou plus. De ces 441 

patients, 164 n’ont pas réalisé deux épreuves d’efforts au CERF et 139 n’ont pas 

participé au programme PEP’C, soit 303 sujets qui n’ont pas été retenus dans 

l’étude. 138 patients étaient éligibles à l’inclusion, 1 patiente ayant refusé de 

participer à l’étude. Ainsi, 137 patients ont finalement été inclus dans l’étude clinique 

(figure 12).  
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FIGURE 12 : Diagramme de flux de l’étude 
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4.2.1 Caractéristiques de l’échantillon  

 

 Données socio-démographiques 
 

La population de notre étude comportait une majorité de patients de sexe 

masculin : 70 hommes (51,1%) pour 67 femmes (48,9%), soit une sex-ratio de 1,04. 

(Figure 13)  

FIGURE 13 : Répartition des patients de l’étude selon le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Les âges des patients étaient compris entre 70 et 84 ans, avec une moyenne 

de 74 ans (IC95% = [73,5 ; 74,7]). L’âge médian était de 73,0 ans. La répartition 

de l’effectif de l’étude est représentée par la figure 14. A noter que la classe d’âge 

70-72 ans est la plus représentée.   

 

 

 

 

 

 Hommes – 51,1% 

 Femmes – 48,9% 
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FIGURE 14 : Répartition des patients de l’étude par classe d’âge 

 

 

 

 De par leurs professions antérieures, les patients étaient issus en majorité des 

classes socio-professionnelles 4 et 5 (professions intermédiaires et employés), 

représentant respectivement 31,4% et 24,1% de l’échantillon (figure 15).  

 

FIGURE 15 : Répartition des patients de l’étude selon leur profession 
antérieure 

 

 

 1 - Agriculteurs exploitants 

 2 - Artisans, commerçants, chefs 
d’entreprise 

 3 - Cadres et professions intellectuelles 
supérieures  

 4 - Professions intermédiaires 

 5 - Employés 

 6 - Ouvriers 

 7 - Retraités 

 8 - Autres personnes sans activité 
professionnelle 
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La majorité des patients de notre échantillon était adressée par l’intermédiaire 

de mutuelles ou par bouche à oreille (respectivement 42,3% et 27,7%). 

Seulement 2,2% étaient adressés par leur médecin traitant et 1,5% par leur 

cardiologue (figure 16).  

 

FIGURE 16 : Répartition des patients de l’étude selon l’adresseur 

 

 

 

 

 

 Données médicales  
 

Sur le plan morphologique, notre échantillon répertoriait des patients dont 

l’IMC était compris entre 16,5 kg/m² et 37 kg/m2.  

La majorité des patients était en surpoids, avec une moyenne d’IMC de 26,5 

kg/m² (IC95% [25,80 ; 27,17]), et une médiane de 25,7kg/m² (figure 17). 

 

 

 

 Médecin traitant 3 (2,2 %) 

 Cardiologue  2 (1,5 %) 

 Mutuelle 58 (42,3 %) 

 Bouche à oreille 38 (27,7 %) 

 Autre 36 (26,3 %) 
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FIGURE 17 : Répartition des patients de l’étude selon leur IMC 

 

   

Concernant les facteurs de risques cardiovasculaires, 45,3% des patients étaient 

atteints d’une hypertension artérielle, 21,9% d’une dyslipidémie et 13% d’un diabète 

(dont 22,2% insulino-requérant). Enfin, 29,9% des patients avaient un antécédent de 

tabagisme, actif dans 27,7% des cas.  

Par ailleurs, 21 patients, soit 15,3% de l’échantillon avaient un antécédent de 

cancer, avec une prédominance franche pour les néoplasies mammaires (42,9%) et 

prostatiques (28,6%) (figure 18). 

 

 FIGURE 18 : Répartition des patients de l’étude selon l’antécédent et le type de 
cancer 

 

 

 

  

 

 

 Sein 9 (42,9 %) 

 Prostate 6 (28,6 %) 

 Poumon 1 (4,8 %) 

 CCR 2 (9,5 %) 

 VADS 0 (0 %) 

 Hémopathies 1 (4,8 %) 

 Autres 2 (9,5 %) 
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Sur le plan thérapeutique, 28 patients (20,4%) étaient sous traitement par b-

bloquant et 46 (33,6%) par statine.  

Enfin, 57 patients (41,6%) ont poursuivi une activité physique au CERF sous 

la forme d’un PEP’C 2 avec séances de pédalage. 

 

4.2.2  Analyse bivariée inférentielle 
 

 Critère de jugement principal  
 

Notre étude a permis de mettre en évidence une variation de l’intensité du 

SV1 au cours du programme de réentrainement à l’effort, avec une augmentation 

absolue de 14W en moyenne (soit 27,1%). Cette variation est statistiquement 

significative (U = 6,197 E+3 ; p<0,0001).  

 

 Critères de jugement secondaires  
 

4.2.2.2.1 Variation de la pression artérielle de repos 
 

- Pression artérielle systolique : 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence statistiquement significative 

sur la variation de PA systolique. Elle mettait cependant en évidence une tendance à 

la significativité avec une diminution de 4 mmHg en moyenne (U = 8,361 E+3 ; p = 

0,0719). 

- Pression artérielle diastolique : 



109 
 

 

 
 

Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence de différence 

statistiquement significative sur la pression artérielle diastolique (U = 8,251 E+3 ; p = 

0,1384).  

 

4.2.2.2.2 Variation de la fréquence cardiaque  
 

- Fréquence cardiaque de repos : 

Notre étude ne retenait pas de différence statistiquement significative sur la 

variation de la FC de repos (U = 1,036 E+4 ; p = 0,1381). 

- Fréquence cardiaque à l’effort : 

L’analyse des données n’a pas retenu de différence statistiquement 

significative sur la variation de la FC à l’effort (t = -1,5489 ; ddl = 272 ; p = 0,1226). 

- Fréquence cardiaque au seuil initial : 

 

Il existait une différence statistiquement significative (p = 0,0032) sur la 

fréquence cardiaque au SV1i, à savoir une diminution de 5 bpm en moyenne (t = 

2,9811 ; ddl = 245). 

 

4.2.2.2.3 Variation du Rate Pressure Product au repos 
 

Notre étude a permis la mise en évidence d’une réduction statistiquement 

significative de la valeur du RPP au repos après le PEP’C. En moyenne, elle 

diminuait de 556 bpm.mmHg (U = 8,607 E+3 ; p = 0,0246) 
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4.2.2.2.4 Variation de la consommation en oxygène  
 

Il n’a pas été mis de différence statistiquement significative sur la variation de 

la VO2. Il existait cependant une tendance à la significativité avec une augmentation 

de 0,100L/min en moyenne (U = 8,129 E+3 ; p = 0,0556). 

 

4.2.2.2.5 Variation de la consommation en oxygène 
rapportée au poids 

 
Le programme de réentrainement à l’effort a permis une augmentation 

significative de la VO2 rapportée au poids, avec une augmentation moyenne de 

1,4mL/min/kg (U = 8,008 E+3 ; p = 0,0358).  

 

4.2.2.2.6 Variation du VEMS 
 

La variation du VEMS n’a pas été significative lors du PEP’C (+ 0,06 L en 

moyenne ; U = 9,005 E+3 ; p = 0,7085) 

 

4.2.2.2.7 Variation de la capacité vitale forcée 
 

La variation de la CVF n’a pas été significative lors du PEP’C (+0,03 L en 

moyenne, U = 9,114 E+3 ; p = 0,7568).  
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TABLEAU 5 : Récapitulatif des résultats de l’analyse bivariée inférentielle 

 

Δ du SV1  +14W U = 6,197 E+3 ; p < 0,0001 

Δ de la PAs -4 mmHg U = 8,361 E+3 ; p = 0,0719 

Δ de la PAd -2mmHg U = 8,251 E+3 ; p = 0,1384 

Δ de la FC de 
repos 

-2bpm U = 1,036 E+4 ; p = 0,1381 

Δ de la FC d’effort +3bpm t = -1,5489 ; ddl = 272 ; p = 0,1226 

Δ de la FC au SV1i -5 bpm t = 2,9811 ; ddl = 245 ; p = 0,0032 

Δ du RPP -556 bpm.mmHg U = 8,607 E+3 ; p = 0,0246 

Δ de la VO2 -0.100mL U = 8,129 E+3 ; p = 0,0556 

Δ de la VO2/poids 1.4mL/min/kg U = 8,008 E+3 ; p = 0,0358 

Δ du VEMS +0.06L U = 9,005 E+3 ; p = 0,7085 

Δ de la CVF +0.03L U = 9,114 E+3 ; p = 0,7568 

 

 Δ : variation ; Significativité 

 

 Résultats en fonction du sexe 
 
Notre étude a permis de mettre en évidence une variation relative de l’intensité du 

seuil plus importante chez les femmes que chez les hommes. Le seuil augmentait en 

moyenne de 31,4% (IC95% = [25,57 ; 37,29]) chez les femmes et de 23,0% en 

moyenne (IC95% = [19,0 ; 27,08]) chez les hommes. Cette différence était 

statistiquement significative (U = 1,795 E+3 ; p = 0,0177).  

La différence d’intensité du SV1 initial entre homme et femme est statistiquement 

significative (U = 3,998 E+3 ; p < 0,0001) avec des intensités moyenne respectives 

de 78W et 51W. 

 



112 
 

 

 
 

De même, la différence d’intensité du SV1 final entre homme et femme est 

statistiquement significative (U = 4,08 E+3 ; p < 0,0001) avec respectivement 94W et 

64W. 

 Résultats selon la prise de ß-bloquants  
 

Il n’est pas mis en évidence de différence statistiquement significative sur la 

variation absolue ou relative de l’intensité du seuil SV1 selon la prise de ß-bloquant.  

 

Il existe une différence statistiquement significative sur la VO2 initiale 

rapportée au poids (U = 1,938 E+3 ; p = 0,0281) et sur la VO2 finale rapportée au 

poids (t = 2,197 ; ddl = 135 ; p = 0,0326). Il n’est cependant pas mis en évidence de 

différence statistiquement significative sur la variation absolue ou relative de la VO2 

rapportée au poids.  

 

Il existe une différence statistiquement significative sur la fréquence cardiaque au 

SV1 initial (t = 4,1280, ddl = 135, p = 0,0001) et final (t = 3,365, ddl 35,0, p = 0,0020) 

entre les patients naïfs et ceux prenant des ß-bloquants, mais cette différence n’a 

pas été mise en évidence sur la variation de FC. 
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5. Discussion  

 

5.1 A propos des résultats de l’étude 
 

Notre étude a permis de mettre en évidence un bénéfice du PEP’C sur 

l’endurance des sujets de 70 ans ou plus. Les résultats portant sur le critère de 

jugement principal, à savoir la variation d’intensité du SV1 au cours du programme, 

sont statistiquement significatifs, avec un gain de 14W, soit 27,1% en moyenne. Ces 

données sont en accord avec celles de la littérature, notamment les résultats mis en 

évidence aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg(30,70,71).  

Il apparaît par ailleurs que cette augmentation soit plus importante chez les 

femmes que chez les hommes, et ce de façon significative (+31,5% en moyenne 

chez les femmes contre +23% en moyenne chez les hommes). Ces différences de 

réponse à l’exercice avaient déjà été mises en évidence dans plusieurs études (65). 

Une des hypothèses retenues serait que les hommes conserveraient plus longtemps 

une activité physique plus importante que les femmes(65). Si l’on s’intéresse aux 

résultats de notre étude, les valeurs absolues de SV1i et SV1f chez les hommes 

étaient plus élevées. Ainsi, malgré un gain en watts identique (14W), l’amélioration 

de l’intensité du SV1 en valeur relative est inférieure chez les hommes par rapport 

aux femmes. Ces résultats sont également en accord avec les données de Vogel et 

al(72). 

La comparaison des valeurs de fréquence cardiaque aux intensités du seuil 

initial a permis de mettre en évidence une réduction significative avec une diminution 

de 5 bpm en moyenne, pour un travail à intensité égale en fin de programme. Ce 
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résultat contribue à mettre en évidence les bénéfices de l’activité physique sur les 

paramètres cardiovasculaires.  

En ce qui concerne le recueil des données, les différents paramètres ont été 

retenus de la manière la plus standardisée possible, à savoir via l’utilisation des 

mêmes sources (fiche CAPS et compte rendu de la station d’ECRE). A noter que 

toutes les ECRE ont été réalisées sur le même ergocycle avec la même station 

d’ECRE. En ce qui concerne le critère de jugement principal il n’a été relevé aucune 

donnée manquante.  

L’ensemble de ces résultats vient confirmer les données selon lesquelles les 

bénéfices d’une activité physique, plus particulièrement sur le plan de l’endurance, 

se retrouvent à tout âge.  

La diminution du RPP signe quant à elle un effet bénéfique à la fois sur les 

capacités d’endurance mais également sur le plan cardiovasculaire, avec notamment 

une perte significative de 556 bpm.mmHg. En valeur absolue, les valeurs moyennes 

de RPP en post-programme sont de 9164 bpm.mmHg avec des valeurs extrêmes de 

9509,5 bpm.mmHg contre 9720 bpm.mmHg et 10 104,9bpm.mmHg avant le 

programme. Si l’on considère des valeurs supérieures ou égales à 10 000 

bpm.mmHg au repos comme facteurs favorisants d’ischémie myocardique/facteur de 

risque cardio-vasculaire (50), la participation au PEP’C a permis pour l’ensemble des 

patients de diminuer leurs risques de survenue d’évènement cardiovasculaire.  

Enfin, sur le plan thérapeutique, il n’apparaît pas de différence significative 

pour les patients sous traitement ß-bloquant. Ceci permet donc d’avancer 

l’hypothèse que même les patients traités par b-bloquants conservent leurs capacités 

de gain d’endurance.  
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Par ailleurs, l’exercice physique réalisé lors du PEP’C repose sur des 

intensités de travail autour du seuil SV1, soit à environ 60% de la VO2max. Cet 

exercice d’endurance rentre donc dans les critères d’une activité physique d’intensité 

élevée. Le programme comportant deux séances de 36 minutes par semaine, il est 

conforme aux recommandations de l’OMS sur l’activité physique(55).  

 

5.2 Limites de l’étude 
 

L’étude menée était une cohorte rétrospective. Bien que les résultats mis en 

évidence soient significatifs, le caractère rétrospectif ne permet pas d’appréhender 

avec un niveau de preuve suffisant les données de l’analyse statistique. La 

réalisation d’une étude de cohorte prospective permettrait de mettre en évidence de 

façon plus fiable le bénéfice sur l’endurance du PEP’C.  

Il existait dans notre étude un biais de sélection. Bien que le choix de sujets âgés de 

70 ans ou plus ait eu vocation de s’intéresser à des populations plus fragiles, les 

patients participant au PEP’C étaient pour la plupart « too good ». Les patients moins 

« robustes » étaient quant à eux pris en charge sur des programmes alternatifs, 

notamment d’endurance douce ou d’endurance mixte. Qui plus est, la prise en 

charge était basée sur le volontariat et nécessitait que les patients puissent se 

déplacer seuls au CERF.  

Le recrutement des patients s’effectue donc sur une population particulière, en bon 

voire très bon état général. Les patients les plus fragiles, donc davantage 

susceptibles de tirer un bénéfice du programme, sont moins représentés, ce qui 

réduit la représentativité des patients dits « gériatriques » dans l’étude. Les résultats 

sont donc difficilement extrapolables à l’ensemble de la population gériatrique.  
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En ce qui concerne les résultats en eux-mêmes, les gains d’intensité en valeur 

absolue sur le seuil SV1 semblent modérés. Cependant, comme précisé 

précédemment, il s’agit d’un gain pouvant permettre une meilleure adaptation aux 

efforts liés aux actes de la vie quotidienne.  

L’évaluation de la qualité de vie et de l’autonomie fonctionnelle n’a pu être étudiée 

dans ce travail. Par ailleurs, les patients sont interrogés sur leur ressenti lors de la 

CAPS finale, mais en l’absence de standardisation des réponses subjectives 

données (notamment par une échelle de qualité), l’aspect relatif au bénéfice ressenti 

par les patients n’a pu être étudié. Toutefois, près de la moitié des patients (41.6%) a 

décidé de poursuivre une activité au sein du CERF, avançant l’idée qu’une prise en 

charge au CERF leur avait semblé bénéfique.  

Les valeurs de PA à l’effort, correspondant pour notre étude à la valeur de PA 

obtenue lors du SV1, n’ont pu être retenues. En effet, la mesure de la PA réalisée à 

intervalles réguliers n’était pas nécessairement concomitante de la survenue du SV1. 

Par extension, le calcul du RPP d’effort (FC effort X PA effort) n’a pas pu être réalisé.   

A noter enfin l’absence de variation significative des paramètres respiratoires 

VEMS et CVF. Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature, 

mettant déjà en évidence des résultats non significatifs concernant l’impact de 

l’activité physique sur les capacités respiratoires des sujets âgés. Plusieurs 

hypothèses peuvent être avancées pour expliquer cette absence de variation : les 

modifications structurales et fonctionnelles pulmonaires liées à l’âge, des pathologies 

respiratoires sous-jacentes, etc. Ces données sur le plan respiratoire mériteraient 

d’être davantage explorées, avec des études prospectives menées spécifiquement 

en ce sens.  
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5.3 Perspectives 
 

L’analyse des modes d’adressage des patients au CERF révèle la faible 

contribution des médecins généralistes et cardiologues. Le bouche-à-oreille reste le 

principal mode de diffusion du programme. L’impact auprès de nos confrères 

médecins reste, malgré des actions d’information, relativement restreinte.  

Un travail d’information et promotion du CERF et du PEPC auprès des 

différents médecins impliqués dans la prise en charge des patients âgés 

(généralistes, cardiologues, gériatres, etc) pourrait permettre une meilleure 

connaissance du programme, de ses objectifs, bénéfices et limites.   

La prise de conscience par les professionnels de santé de l’intérêt d’un tel 

programme implique une sensibilisation aux thématiques et prises en charge 

gériatriques. Celle-ci devrait se faire idéalement le plus tôt possible dans les études 

de médecine. En effet, avec le vieillissement de la population, toutes les spécialités 

médicales seront immanquablement amenées à prendre en charge des patients 

âgés, voire très âgés, qu’ils soient robustes, fragiles, malades, ou polypathologiques. 

La sensibilisation à la thématique de la fragilité et de sa prévention devrait donc 

idéalement concerner chaque étudiant en médecine, quel que soit son exercice futur.  

L’enseignement de la gériatrie est par ailleurs en plein essor (avec notamment la 

création récente du Diplôme d’Etudes Spécialisées de gériatrie) ; les actions de 

prévention en vue du bien-vieillir s’intègrent donc parfaitement dans les missions du 

(futur) gériatre et méritent d’être valorisées en ce sens. Le PEP’C trouve donc toute 

sa place dans la prise en charge des patients âgés.  
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Conclusion 
 

Le bien vieillir constitue un véritable enjeu de santé publique. Dans une société 

où le vieillissement est un phénomène d’une ampleur croissante, l’évolution vers la 

dépendance et la fragilité nécessite une attention toute particulière. Les progrès de la 

médecine et de l’hygiène ont permis, et permettent encore, de lutter contre les 

conséquences néfastes de la plupart des pathologies.  

Mais le principal point d’intérêt demeure dans la prévention et l’anticipation des 

facteurs pouvant aggraver des situations de mauvais pronostic.  

L’activité physique est un des points centraux d’une telle prise en charge. Les 

bénéfices du sport sont avérés à tout âge. Il apparaît que chez les sujets âgés, mais 

également très âgés, ces bienfaits sont également retrouvés. Qu’il s’agisse des 

avantages sur les fonctions cardio-vasculaires, respiratoires et musculaires, débuter 

une activité physique quel que soit l’âge et le niveau sportif actuel ou passé ne peut 

être que bénéfique.  

Si certains patients peuvent être réticents, proposer une prise en charge 

médicalisée, encadrée, centrée sur les capacités de chacun permet d’obtenir une 

adhésion et une motivation supplémentaires.  Par ailleurs, la performance sportive 

n’étant pas l’objectif principal du réentrainement pour nos patients, l’enjeu réside 

dans une hausse des capacités physiques permettant une meilleure endurance pour 

les actes de la vie quotidienne. La qualité de vie n’en sera qu’améliorée.  

Nous avons cherché à déterminer les bénéfices sur l’endurance du PEP’C auprès 

des populations plus âgées (>70 ans) et donc potentiellement plus fragiles. Les 

résultats sont positifs, et surtout similaires à ceux obtenus pour des populations plus 
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jeunes. Il apparaît ainsi que la promotion de l’activité physique doit se faire à tout 

âge. 

Il apparaît donc essentiel d’améliorer, de développer, et de relayer la promotion 

de l’activité physique, tant auprès des patients qu’auprès des différents 

professionnels de santé. Il n’est par ailleurs jamais trop tard pour débuter une activité 

physique, quelle qu’elle soit.  

  

« Les graines d’un vieillissement en bonne santé se sèment tôt »  

Kofi Annan 
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Abréviations et acronymes 
 

ADL : Activities of Daily Living 

ADN : Acide DésoxyriboNucléique  

ADP : Adénosine Di-Phosphate  

AGE : Advanced Glycation End-product 

AP : Activité Physique 

ATP : Adénosine Tri-Phosphate 

ATP-PCr : Adénosine TriPhosphate - Phosphocréatine 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

Ca2+ : Ions Calcium 

CAMES : Centre Alsacien du Mieux Être des Senior 

CAPS : Consultation d’Aptitude Physique du Senior 

CERF : Centre d’Evaluation et de Remise en Forme 

CNIL : Commission Nationale Informatique et Liberté 

CO2 : Dioxyde de Carbone 

CPK : Créatine PhosphoKinase 

CPT : Capacité Pulmonaire Totale 

CRF : Capacité Résiduelle Fonctionnelle  

CV : Capacité Vitale 

CVF : Capacité Vitale Forcée 

ECRE : Epreuve Cardio-Respiratoire d’Effort 

ESC : European Society of Cardiology 

FC : Fréquence Cardiaque 

FCmax : Fréquence Cardiaque Maximale 

FEVG : Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche 

GH : Growth Hormon 

GHRMSA : Groupe Hospitalier Régional Mulhouse Sud Alsace 

H+ : Ion Hydrogène 

HCO3- : Ion Bicarbonate 
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HSF : Heat Shock Protein 

HTA : HyperTension Artérielle 

HUS : Hôpitaux Universitaires de Strasbourg 

IADL : Instrumental Activities of Daily Living 

ICF : Indice Conjecturel de Fecondité 

IGF-1 : Insulin Growth Factor – 1 

IL-6 : InterLeukin – 6 

IMC : Indice de Masse Corporelle 

INED : Institut National d’Etudes Démographiques 

INSEE : Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques 

IT : Interval Training 

LEI : Limitante Elastique Interne 

MEC : Matrice Extra-Cellulaire 

MET : Metabolic Equivalent Task 

MMPA : Maison Médicale pour Personnes Âgées 

NAD : Nicotine-Adénine-Dinucléotide 

NO : Monoxyde d’Azote 

O2 : Oxygène (Dioxygène) 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

OP : Onde de Pouls 

PA : Pression Artérielle 

PAd : Pression Artérielle Diastolique 

PAs : Pression Artérielle Systolique 

PaCO2 : Pression artérielle en CO2 

PaO2 : Pression artérielle en O2 

PCr : PhosphoCréatine 

PEP’C : Programme d’Endurance Personnalisé sur ergoCycle 

PMA : Puissance Maximale Aérobie 

PP : Pression artérielle Pulsée 

Qc : Débit Cardiaque 
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ROS : Reactive Oxygen Species 

RPP : Rate Pressure Product 

SERCA : Sarco(Endo)plasmic Reticulum Ca2+ ATPase 

SFGG : Société Française de Gériatrie et Gérontologie 

SV1 : premier Seuil Ventilatoire ou seuil de transition aérobie-anaérobie 

SV1i : SV1 initial  

SV1f : SV1 final 

SV2 : deuxième Seuil Ventilatoire 

SWEET : Square Wave Endurance Exercise Test 

TA : Tension Artérielle  

URC : Unité de Recherche Clinique 

VADS : Voies AéroDigestives Supérieures 

VCO2 : Production de Dioxyde de Carbone  

VE : Débit Ventilatoire 

VE/VCO2 : Equivalent respiratoire en Dioxyde de Carbone 

VE/VO2 : Equivalent respiratoire en Oxygène 

VEMS : Volume Expiratoire Maximal par Seconde 

VES : Volume d’Ejection Systolique 

VO2 : Consommation en Oxygène  

VO2max : Consommation maximale en Oxygène 

VOP : Vitesse de l’Onde de Pouls 

VR : Volume Résiduel 

VRE : Volume de Réserve Expiratoire 

VRI : Volume de Réserve Inspiratoire 

VTD : Volume TéléDiastolique 

VTS : Volume TéléSystolique 
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Symboles 
 

a : alpha 

b : bêta 

ddl : degré de liberté 

IC95% : Intervalle de confiance à 95% 
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Annexe n°1 – Lettre d’information adressée aux patients 
éligibles pour l’étude 
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Résumé : 

 Introduction : Le vieillissement de la population est une évolution inéluctable de notre société. 
Le bienfait de l’activité physique sur la santé n’est plus à prouver et se présente comme un outil 
indispensable dans le processus du « mieux vieillir ». Le Programme d’Entrainement Personnalisé sur 
ergoCycle (PEP’C) mis en place initialement aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg (HUS) puis 
développé au Centre d’Evaluation et de Remise en Forme (CERF) du pôle de Gériatrie du Groupe 
Hospitalier Régional de Mulhouse (GHRMSA) a permis une amélioration des capacités d’endurance 
de sujets âgés de 60 et plus. Notre étude porte plus spécifiquement sur les personnes âgées de 70 
ans et plus. 

 Matériel et méthodes : cette étude de cohorte rétrospective monocentrique non 
interventionnelle cherchait à mettre en évidence le bénéfice du PEP’C chez les patients âgés de 70 
ans et plus ayant bénéficié d’une prise en charge au CERF du GHRMSA de 2008 à 2017. Le critère 
de jugement principal reposait sur la variation de l’intensité de survenue du premier seuil ventilatoire 
au décours du programme ; les critères de jugement secondaires reposaient sur l’étude de la variation 
de divers paramètres métaboliques, hémodynamiques et respiratoires, la comparaison selon le sexe 
de ces résultats et l’évaluation de l’impact d’un traitement par ß-bloquants sur ces paramètres. 

 Résultats : 137 patients ont été inclus dans l’étude. Nous avons mis en évidence un bénéfice 
significatif du PEP’C sur l’endurance chez les sujets de 70 ans et plus. Ces résultats sont également 
constatés sur la fréquence cardiaque d’effort, et sont significativement plus importants chez les 
femmes. 

 Discussion : Le bien vieillir constitue un véritable enjeu de santé publique. L’intérêt principal 
demeure dans la prévention et l’anticipation des facteurs pouvant aggraver des situations de mauvais 
pronostic. L’activité physique est un des points centraux d’une telle prise en charge. Il apparaît donc 
essentiel d’améliorer, de développer, et de relayer la promotion de l’activité physique. 
 
 

Rubrique de classement : Médecine générale 

 

Mots clés : Personnes âgées ; activité physique ; endurance ; PEP’C ; ergocycle ; 
seuil ventilatoire ; vieillissement ; gériatrie ; fragilité ; prévention ; médecine 

générale.  
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