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(Cruz-Jentoft et coll., 2010)

Pourquoi le muscle ?

- 1/3 des patients BPCO ont une dysfonction musculaire,
- 15% présentent une sarcopénie.

Jones et coll., Thorax, 2015.
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Pourquoi le muscle ?

- 1/3 des patients BPCO ont une dysfonction musculaire,
- 15% présentent une sarcopénie.

- rôle du déconditionnement musculaire dans l’incapacité 
fonctionnelle de patients BPCO.

- le dysfonctionnement musculaire influence le 
pronostique.

- la plasticité des muscles locomoteurs permet 
d’envisager une correction de leur dysfonctionnement.



Quels modèles d’inactivité musculaire ?

sortie d’immobilisation sous plâtre

repos forcé au lit « bed rest »



Quels modèles d’inactivité musculaire ?

microgravité prolongée



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

muscle atrophié

Leblanc et coll., J Appl Physiol, 2000.
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Convertino et coll., J Appl Physiol, 1989.



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

muscle atrophié
perte de fonction

Berg et coll., J Appl Physiol, 1997.

isométrie

anisométrie

*

*
*

*



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

muscle atrophié
perte de fonction
fatigabilité

Caiozzo et coll., J Appl Physiol, 1994.

-36%

-64%



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

muscle atrophié
perte de fonction
fatigabilité
composition en fibres

Edgerton et coll., J Appl Physiol, 1995.



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

muscle atrophié
perte de fonction
fatigabilité
composition en fibres

Bagley et coll., Gravit Space Biol, 2012.



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

muscle atrophié
perte de fonction
fatigabilité
composition en fibres
métabolisme oxydatif, relations entre métabolisme énergétique 

et masse musculaire.

Description très anciennes, depuis les années 60s.
D’abord descriptives, puis fonctionnelles...

Wiggs, Front Physiol, 2015.



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

Wiggs, Front Physiol, 2015.
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Alterations morphoplogiques, réduction du nombre, œdème mitochondrial.



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

Powers et coll., Am J Physiol, 2012.

Altérations morphologiques, réduction du nombre, œdème mitochondrial.

Réponses très précoces à 
l’inactivité musculaire, de 
l’ordre de quelques heures.

Max et coll., BBA, 1972



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

Powers et coll., Am J Physiol, 2012.

Altérations morphologiques
Altérations fonctionnelles associées 

- de mécanismes encore imprécis
- probablement liés à la production de ROS.

altération du recyclage du Ca2+,
augmentation entrée mitochondries,
activation NOS.

altération de l’import de protéines 
mitochondriales,
augmentation ROS

augmentation de la fission 
mitochondriale,
augmentation ROS

altération gradient protonique,
interaction directe sur les 
complexes de la chaîne 
respiratoire.



Caractéristiques du muscle déconditionné (inactivité)

Powers et coll., Am J Physiol, 2012.

Altérations morphologiques
Altérations fonctionnelles associées 
Conséquences sur la masse musculaire

calpaïne, caspase, 
Ub-ligases

inhibition 
Akt/mTOR



(Bolster et coll., 2002)

mTOR

4E-BP1

S6K1
(p70S6K)

eIF4G

- inhibiteurs métaboliques des synthèses protéiques,
via AMPK

Synthèses protéiques



Quelles similitudes avec la « myopathie » de la BPCO ?

Puig-Vilanova et coll., Clin Sci, 2015.

Altérations morphologiques
- amyotrophie,
- réduction du réseau capillaire.

Transition phénotype contractile,
- plus marquée que dans les cas d’inactivité expérimentale,
- ancienneté du déconditionnement,
- facteurs associés, vieillissement, fact. nutritionnels, GC 

associés, etc. 



Quelles similitudes avec la « myopathie » de la BPCO ?
Altérations morphologiques

- amyotrophie,
- réduction du réseau capillaire

Transition phénotype contractile,
Altérations du métabolisme énergétique.

- structure, fonction mitochondriales.
- réduction du réseau capillaire, etc.

Bone et coll., Chron Resp Dis, 2017.



Quelles similitudes avec la « myopathie » de la BPCO ?
Mécanismes évoqués,

- stress oxydant, dérégulation balance Redox,
- hypoxie chronique sectorisée, 

Londhe et coll., Bone, 2015.

- inflammation systémique de bas-grade,
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myostatine).
- apoptose, 

Barreiro et Gea, Chron Resp Dis, 2016.



Quelles similitudes avec la « myopathie » de la BPCO ?
Mécanismes évoqués,

- stress oxydant, dérégulation balance Redox,
- hypoxie chronique sectorisée, 
- inflammation systémique de bas-grade,
- déséquilibre balance protéosynthèse-protéolyse,

- majoration protéolyse (calpaïne, protéasome).
- réduction des synthèses protéiques (interactions métabolisme, 

myostatine).
- apoptose,
- modulations épigénétiques



Quelles perspectives thérapeutiques ?
 

L’activité physique



Quelles perspectives thérapeutiques ?
L’activité physique

Pedersen et Febbraio, 2008

Steensberg et coll., 2003

Injection IL-6rh

IL-10
IL-1ra

Injection IL-6rh



Conclusions

1) L’immobilisation, l’inactivité, induisent un état de 
déconditionnement musculaire caractérisé par des altérations 
morphologiques, contractiles, métaboliques, etc.

2) Le déconditionnement musculaire de la BPCO présente des 
spécificités propres.

3) La myopathie de la BPCO n’est pas qu’un état de 
déconditionnement musculaire lié à l’inactivité. L’origine en est 
beaucoup plus complexe, multifactorielle.

4) Les mécanismes biologiques de la myopathie de la BPCO 
laissent entrevoir des perspectives thérapeutiques originales.



Merci pour votre 
attention…


