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Sommaire 
L’âge étant le principal facteur de risque de développer la majorité des types de cancers, il n’est 

pas surprenant que plus de 70 % des nouveaux cas de cancers annuellement diagnostiqués 

touchent des individus de plus de 60 ans. Chez la population âgée en cours de traitements 

(population oncogériatrique), un enjeu majeur est la gestion la fatigue liée au cancer (FLC), car 

elle incite à la sédentarisation, ce qui précipite le déclin de la capacité physique déjà observé en 

situation gériatrique, et accélère donc la perte d’autonomie et la fragilisation de plusieurs 

survivants âgés après leurs traitements. L’étiologie de la FLC est complexe et multifactorielle, 

mais parmi ses causes biologiques, l’inflammation systémique découlant de la tumeur et de 

divers régimes de traitements, dont les traitements systémiques, semble en être une cause 

majeure. Celle-ci semble à la fois agir sur le système nerveux central, causant une perception 

de fatigue disproportionnée par rapport aux activités réellement pratiquées, et semble également 

impliquée dans le déconditionnement physique observé chez les patients. D’autre part, le 

vieillissement s’accompagne d’une inflammation systémique (inflammaging), plaçant 

potentiellement la population oncogériatrique à plus grand risque de FLC. Il est donc probable 

que l’inflammation soit un facteur important à moduler chez cette partie de la population. 

L’entraînement mixte (aérobie et musculaire combiné) d’intensité modérée à élevée est 

actuellement recommandé chez les patients présentant un cancer (quel que soit l’âge), à la fois 

pour réduire l’ampleur de la FLC et pour prévenir le déconditionnement physique. Or, les effets 

de cette stratégie sur le profil inflammatoire chez la population oncogériatrique sont 

actuellement inconnus, particulièrement en contexte de traitements systémiques 

(chimiothérapie et hormonothérapie), reconnus pour induire une FLC. Il est donc impossible de 

savoir si l’entraînement mixte peut avoir un effet sur le profil inflammatoire d’une population 

oncogériatrique en cours de traitements, et si cela peut être associé à des effets bénéfiques sur 

la FLC et la condition physique. C’est pourquoi l’objectif de la présente étude est de vérifier 

les effets de cette modalité d’entraînement chez des patients oncogériatriques sur le profil 

inflammatoire d’une population oncogériatrique, et l’association possible entre l’évolution du 

profil inflammatoire et l’évolution de la FLC. 
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Les données rapportées dans le présent mémoire sont préliminaires et issues de l’étude CANEX 

actuellement en cours. Dix participants de plus de 65 ans, débutant des traitements systémiques 

(chimiothérapie et/ou hormonothérapie) pour un cancer curable ont été répartis aléatoirement 

entre un groupe entraînement mixte (EX, n= 5) et un groupe témoin (réalisant des étirements 

statiques en groupe) (TÉM, n= 5), pour une durée de 12 semaines. Toutes les variables ont été 

mesurés pré- et post- intervention. Les variables d’intérêt sont les concentrations plasmatiques 

des facteurs pro-inflammatoires IL-1β, IL-6 et leptine, ainsi que des facteurs anti-

inflammatoires IL-1ra, IL-10, IL-15 et adiponectine et la FLC (questionnaire FACIT-Fatigue). 

La capacité physique (Senior Fitness Test), les variables anthropométriques et la composition 

corporelle (iDXA) ont été mesurées afin de vérifier si elles peuvent être associées à la FLC ou 

au profil inflammatoire. Le niveau d’activité physique (questionnaire PASE) et l’apport 

alimentaire (journal alimentaire) ont été mesurés comme variables de contrôle. Les résultats 

obtenus montrent que les deux groupes présentent avant l’intervention un profil inflammatoire 

comparable à celui d’individus âgés en santé. Aucun changement significatif du profil 

inflammatoire ne survient chez aucun groupe (p > 0,05). Concernant la FLC, le calcul de la 

taille de l’effet montre un effet modéré en faveur d’une réduction de la FLC chez le groupe EX 

(req = 0,47) et un effet nul chez le groupe TÉM (req = 0,04), mais ces changements sont non-

significatifs (EX : p = 0,18; TÉM : p = 0,89), possiblement en raison du faible échantillon total. 

Par ailleurs, une augmentation de la masse maigre totale a été observée chez le groupe EX (p = 

0,04), en comparaison d’une absence de changement chez le groupe TÉM (p = 0,69), et 

l’évolution de la masse maigre (delta) est inversement corrélé à l’évolution de la FLC (p = 

0,03). Aucun autre changement significatif n’a été observé sur la capacité physique et les 

variables de contrôle.  

Ces résultats suggèrent que, si l’entraînement mixte a bien un effet positif sur la FLC chez une 

population oncogériatrique en cours de traitements systémiques, cela n’est pas médié par des 

changements liés à l’inflammation systémique, du moins chez une population initialement sans 

activité inflammatoire accrue. Ces changements pourraient donc s’expliquer par l’effet positif 

de l’entraînement sur la masse maigre. D’autres hypothèses sont cependant envisageables : 

l’effet de l’entraînement mixte sur l’activité inflammatoire aigue suivant une administration de 
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chimiothérapie (qui augmente parallèlement à la FLC), ainsi que sur l’activité inflammatoire 

du système nerveux central, n’ont pas encore été vérifiés, et davantage de recherche sur ces 

deux aspects pourrait aider à préciser la prescription d’exercice en contexte de chimiothérapie. 

Cela dit, même si davantage de recherche demeure nécessaire afin de comprendre l’interaction 

entre l’entraînement, l’inflammation, la FLC et la capacité physique, les résultats présentés ici 

demeurent une démonstration supplémentaire de la faisabilité de l’entraînement mixte chez 

notre population, qui peut donc participer à prévenir le déconditionnement physique et la 

fragilisation chez la population oncogériatrique. 
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Introduction 
Le cancer est un ensemble de maladies dont la prévalence est en constante augmentation à 

travers le monde, et le Canada ainsi que le Québec ne font pas exception à la règle. Le nombre 

de nouveaux diagnostics, tous cancers confondus, est en hausse de façon relativement linéaire, 

passant de moins de 100 000 nouveaux cas en 1998, à une estimation de plus de 200 000 

nouveaux cas en 2017. Des facteurs de risque comportementaux (par exemple, l’inactivité 

physique) et l’exposition à des carcinogènes (tabac, rayons ultraviolets, alcool, etc…) sont 

autant de facteurs de risque de développer plusieurs types de cancers. Ceci, dit, l’âge est un 

facteur de risque indépendant, et le cancer est de nos jours considéré comme une maladie 

associée au processus de vieillissement (White et al., 2014). En 2017, il était prévu que 73 % 

de tous les nouveaux cas de cancers soient diagnostiqués chez les personnes de plus de 60 ans, 

et 45 % chez les personnes de plus de 70 ans (Comité consultatif de la Société canadienne du 

cancer, 2017). Sur le plan biologique, ceci s’explique par certaines altérations au 

fonctionnement normal des processus de croissance et de reproduction cellulaire, ainsi qu’au 

phénomène d’immunosénéscense survenant durant le processus normal de vieillissement. 

Certaines modifications comportementales sont également impliquées, dont la sédentarisation 

fréquemment observée chez les personnes âgées (White et al., 2014). Cela permet de 

comprendre pourquoi l’augmentation de l’incidence de nouveaux cas de cancers est en grande 

partie attribuable au phénomène de vieillissement de la population (Comité consultatif de la 

Société canadienne du cancer, 2017).  

Or, parallèlement à cette augmentation de l’incidence de nouveaux cas de cancers, de grands 

progrès médicaux ont été effectués dans la prise en charge médicale du cancer et d’autres 

comorbidités associées au vieillissement. Cela a engendré une nette augmentation du taux de 

survie à 5 ans et à 10 ans de nombreux types de cancer, dont les plus fréquemment diagnostiqués 

(sein, prostate, colorectal et poumon) (Comité consultatif de la Société canadienne du cancer, 

2017). Le résultat net de l’augmentation simultanée de l’incidence et du taux de survie est une 

croissance prononcée de la prévalence d’individus vivant avec un diagnostic de cancer, soit des 

patients en cours de traitements actifs, soit des survivants ayant terminé leurs traitements à 

moyen (2 à 5 ans) ou long terme (5 à 10 ans). Ces avancées médicales ayant également bénéficié 
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aux chances de survies des patients âgés (oncogériatriques), cette population est nettement 

surreprésentée. Près de 70 % des patients en cours de traitements et des survivants d’un cancer 

sont âgés de plus de 60 ans (Comité consultatif de la Société canadienne du cancer, 2017). 

Dans ce contexte de survivance accrue, en plus du souci constant d’améliorer les régimes de 

traitement contre le cancer et en réduire la mortalité, de nouveaux enjeux cliniques ont émergé 

dans le domaine de l’oncologie. Un de ces enjeux majeurs concerne la fatigue liée au cancer 

(FLC). Ce symptôme, le plus ressenti chez les patients en cours de traitements, est également 

associé à une réduction du niveau d’activité physique, particulièrement d’intensité élevée, ce 

qui favorise le déconditionnement physique durant les traitements, et est paradoxalement 

associé à une FLC exacerbée. Chez les patients oncogériatriques, ce phénomène de spirale du 

déconditionnement représente un risque majeur de perte d’autonomie et de fragilisation 

accélérées dans les années subséquentes (Balducci & Fossa, 2013). Or, l’une des causes 

biologiques qui pourrait être impliquée dans cette spirale descendante est l’inflammation 

systémique causée par la maladie et ses traitements, qui a des effets à la fois sur la FLC et la 

capacité aérobie et musculaire. (LaVoy, Fagundes, & Dantzer, 2016). 

Comme l’entraînement mixte est actuellement une modalité recommandée pour lutter contre la 

FLC et le déconditionnement (Schmitz et al., 2010), mais que ses effets sur le profil 

inflammatoire chez des patients âgés en cours de traitements systémiques sont inconnus, il 

apparait essentiel de vérifier si cette recommandation a un effet sur le profil inflammatoire chez 

des patients âgés recevant ce type de traitement.  
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s’ajoutant et incitant à l’évitement de l’effort physique (Bertera & Bertera, 2008; Donaldson, 

Maddocks, Martolini, Polkey, & Man, 2012; Painter & Johansen, 1999). De plus, certaines 

altérations métaboliques liées au vieillissement peuvent aussi engendrer une fatigue chronique 

et ainsi participer à ce phénomène, comme l’inflammation silencieuse (augmentation de faible 

magnitude des concentrations plasmatiques de facteurs pro-inflammatoires) (Capuron et al., 

2011).  

À cause des réserves physiologiques et fonctionnelles amoindries liées au vieillissement, la 

conséquence ultime de cette spirale descendante est un risque augmenté de développer d’autres 

maladies chroniques associées au déconditionnement (maladies cardiovasculaires, diabète de 

type 2, etc.) et l’atteinte accélérée d’un état de fragilité et de perte de l’autonomie fonctionnelle 

(Balducci & Fossa, 2013). Le développement et l’exacerbation de la FLC durant les traitements 

ont été associés à une perte parallèle de l’autonomie fonctionnelle en contexte oncogériatrique 

(Luciani et al., 2012). Plus encore, chez les survivants âgés ayant terminé leurs traitements, la 

persistance de la FLC est associée à une interférence supplémentaire avec la capacité 

fonctionnelle et un risque accru de mortalité toutes causes confondues (Jones et al., 2016). 

Finalement, au-delà de ces implications cliniques, la perte d’autonomie fonctionnelle demeure 

le facteur ayant le plus d’impact sur la qualité de vie des personnes âgées (Yang, 2008).   

En résumé, la présence de FLC en contexte de traitements chez la population oncogériatrique 

précipite la spirale du déconditionnement, et donc le déclin des réserves fonctionnelles, ce qui 

accroit le risque de comorbidités et de perte de l’autonomie fonctionnelle, non seulement durant 

les traitements mais dans les années subséquentes, en plus de nuire à la qualité de vie des 

patients et survivants oncogériatriques. Considérant l’accroissement rapide du nombre de 

personnes âgées vivant avec un diagnostic de cancer, le contrôle de la FLC et de ses 

conséquences directes chez les patients âgés est donc un enjeu de premier ordre. Cette relation 

est résumée dans la figure 1 ci-après. 
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et elle apparait dans le premier mois de traitements, alors que la prévalence de symptômes 

psychologiques associés à la dépression sont d’environ 50 % et apparaissent après 8 à 12 

semaines de traitement. Cela suggère le partage de mécanismes similaires gouvernés par 

l’inflammation (Capuron et al., 2002; Morrow et al., 2003). Parmi ces mécanismes, l’altération 

du métabolisme de la sérotonine et de celui de la dopamine au niveau du système nerveux 

central ont été soupçonnés. Cependant, des études cliniques ayant étudié les effets d’un 

traitement de paroxétine (médicament de type inhibiteur sélectif de la recapture de la 

sérotonine) parallèlement à l’administration d’IFN-α ou de chimiothérapie ont démontré que ce 

traitement avait pour effet d’améliorer les symptômes liés à l’humeur, mais n’avait pas d’effet 

signification sur la perception de fatigue. Ces observations ont conduit plusieurs auteurs à 

penser que l’inflammation liée au cancer pouvait bel et bien interférer avec le métabolisme de 

ces deux neurotransmetteurs au sein du système nerveux central, mais qu’il est probable que ce 

soient les altérations liées au métabolisme de la dopamine qui puissent causer la FLC.  

2.1.1. Altérations du métabolisme dopaminergique du système nerveux central.  

Certains travaux montrent effectivement que, parallèlement à l’apparition et l’évolution de 

fatigue, la production présynaptique, le largage et le couplage de la dopamine avec ses 

récepteurs de type II dans les noyaux gris centraux sont compromis suite à diverses stimulations 

pro-inflammatoires, comme l’administration d’IFN-α en contexte de traitement de l’hépatite C 

ou de certains cancers du système nerveux central (SNC) (Capuron et al., 2007, 2012). Des 

effets similaires ont été observés parallèlement à des signes de fatigue (réduction de l’activité 

spontanée) suite à l’administration de lipopolysaccharide chez des rats sains (Mauriño, 

Machado, & Santiago, 2010).  Fait intéressant, une hausse de l’activité métabolique de la 

substance noire (siège de la production de la dopamine) suivie d’un effondrement après 2 

semaines, correspondant au moment d’apparition d’un comportement anhédonique et d’une 

réduction de la locomotion spontanée, a été observé chez des singes ayant reçu un traitement à 

l’IFN-α (Felger et al., 2013). Cela est chronologiquement similaire au phénomène 

précédemment décrit chez l’humain, tant suivant l’injection d’IFN-α que durant un traitement 

de chimiothérapie (Morrow et al., 2003). Les auteurs en concluent qu’une hausse subite et 
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aigue, suivie d’un effondrement de l’activité de la substance noire pourrait expliquer 

l’apparition de la fatigue après quelques semaines de stimulation pro-inflammatoire.  

Parmi les mécanismes inflammatoires soupçonnés d’interférer avec le métabolisme de la 

dopamine, se retrouve l’activation de la voie de l’indoléamine 2,3 désoxygénase (IDO), une 

enzyme dont l’activité s’accroit en état d’inflammation par la microglie, les cellules 

dendritiques, les astrocytes et surtout, les macrophages pro-inflammatoires de type M1. Les 

mécanismes expliquant cette interaction sont revus en détails dans Kim, Miller, Stefanek, et 

Miller (2015), qui les situent en contexte oncologique. Précisons seulement que la cascade de 

réactions engendrée par l’IDO interfère avec la synthèse de la dopamine, ce qui en fait une 

cause logique de FLC.  

2.1.2. Perte d’appétit liée à l’activité inflammatoire 

En plus des effets sur le métabolisme de la dopamine, l’inflammation systémique liée au cancer 

et les traitements a été associée à la réduction de l’appétit, qui est un autre symptôme 

fréquemment avec la FLC. D’ailleurs, des concentrations plasmatiques élevées d’IL-6, de CRP 

et d’IL-1β ont été associées à ce symptôme (Paulsen et al., 2017; Scheede-Bergdahl et al., 

2012). Cet effet est probablement lié à des interférences dans les mécanismes normaux de la 

régulation de l’appétit par l’hypothalamus, soit directement via une neuroinflammation de cette 

structure, soit indirectement, par une stimulation inflammatoire du tissu adipeux, qui pourrait 

favoriser une hausse de la sécrétion de leptine, dont les effets anorexigènes sur l’hypothalamus 

sont reconnus (revu dans Suzuki et al., 2013).  

La perte d’appétit n’est pas en soit une cause aigue de FLC. Cependant, elle induit naturellement 

un déficit énergétique, et c’est plutôt la réduction de l’apport calorique et de l’apport protéique 

qui favorise la perte de masse musculaire (Suzuki et al., 2013). La perte de masse musculaire 

implique elle-même une réduction de la capacité physique, et une fatigabilité accrue au fil du 

temps (cela est discuté dans la section suivante).   

En bref, l’inflammation systémique liée au cancer et ses traitements favorise la FLC en partie 

via des mécanismes touchant le système nerveux central, ce qui, d’une part, accroit la 
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du TNF-α et ses récepteurs RI et RII, de l’IL-6, de la CRP et de l’IL-8 (DeJong et al., 2005; Op 

den Kamp et al., 2013; Sun, Ye, Qian, Xu, & Hu, 2012).  

Plusieurs études menées sur des rongeurs ou in vitro ont permis de montrer un lien de causalité, 

car l’inhibition de la voie de signalisation des cytokines concernées (ou d’un certain type de ses 

récepteurs) a permis d’endiguer l’activité catabolique musculaire associée et de freiner la perte 

de masse maigre, (Bhatnagar et al., 2012; Bonetto et al., 2012; McFarlane et al., 2006; J. P. 

White et al., 2013). De plus, dans l’étude de Figueras et al., (2004), l’administration d’IL-15, 

cytokine anti-inflammatoire, a freiné l’atrophie musculaire tout en réduisant l’expression des 

récepteurs RI (- 43 %) et RII (- 64 %), suggérant qu’une stimulation anti-inflammatoire peut 

renverser de tels effets.  

Ainsi, ces travaux montrent que l’inflammation systémique accrue observée en contexte de 

traitements du cancer est une source de perte de masse musculaire, pouvant donc expliquer le 

développement de la FLC.  

2.2.2. La perte de contractilité musculaire et les altérations du métabolisme 

énergétique associées à l’inflammation systémique 

De plus en plus de résultats suggèrent qu’en plus de la perte totale de masse musculaire, 

l’inflammation liée au cancer peut mener à des altérations de la contractilité musculaire, 

résultant en une perte de force et de capacité aérobie, deux déterminants de la capacité physique 

associés à la FLC. En effet, il a été montré que la force de préhension et la force du quadriceps 

sont deux déterminants de l’ampleur de la FLC (Cantarero-Villanueva et al., 2012; Christensen 

et al., 2014a; Kilgour et al., 2010), tout comme des mesures de la capacité cardiorespiratoire tel 

que le VO2 pic (Jones et al., 2010) et la puissance maximale atteinte lors d’une épreuve d’effort 

rampe sur ergocycle (van Weert et al., 2006).  

Des modèles animaux ont ainsi permis de montrer que l’inflammation peut affecter la 

fonctionnalité musculaire via l’altération des mécanismes de signalisation contractile et 

d’oxydation des substrats énergétiques. Chez des rongeurs, une exposition systémique par 

injection péritonéale de TNF-α induit une perte de force cliniquement détectable dans l’heure 

suivant cette administration, ce qui implique des mécanismes autres que la réduction du capital 
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musculaire (Alloatti, Penna, Mariano, & Camussi, 2000; Li et al., 2000; Wilcox, Wakai, 

Walley, Cooper, & Road, 1994). Des travaux in vitro ont démontré un lien  signalétique entre 

l’exposition au TNF-α et la réduction de la capacité contractile des fibres musculaires (Powers 

et al., 2016). D’autres récents travaux ont aussi révélé que le TGF-β interfère avec la fonction 

de certains types de canaux calciques au niveau du réticulum sarcoplasmique, nuisant à la 

signalisation requise au niveau myofibrillaire (Waning et al., 2015).  

Par ailleurs, certains auteurs ont observés chez des rats porteurs de tumeurs, où l’activité de la 

chaine de transport des électrons, et donc l’efficacité oxydative musculaire, était réduite 

(Fontes-Oliveira et al., 2013). D’autres auteurs ont obtenus des résultats similaires chez des rats 

porteurs de tumeurs et cachexiques, rapportant une association entre l’augmentation de la 

concentration d’IL_6 et la réduction de la capacité oxydative mitochondriale musculaire ( White 

et al., 2011). Certains résultats In vitro montrent par ailleurs que l’exposition au TNF-α et à 

l’IL-1β peuvent affecter la fonctionnalité mitochondriale et réduire la production d’ATP (Kastl 

et al., 2014; López-Armada et al., 2006).   

Ces changements sur le plan de la qualité musculaire causés par l’inflammation systémique 

associée au cancer ont un impact sur la capacité physique, et impliquent donc une fatigabilité 

accrue, via une altération des mécanismes de couplage excitation-contraction et d’oxydation 

des substrats énergétiques, résultant donc inévitablement en une capacité de production de force 

diminuée et un métabolisme énergétique altéré à l’effort aérobie. 

2.2.3. L’impact de l’inflammation systémique sur l’anémie 

Une autre cause périphérique bien reconnue de la FLC est l’anémie. D’ailleurs, l’une des 

premières recommandations cliniques en contexte de FLC est de vérifier et corriger l’anémie 

par voie pharmacologique si requis (Berger et al., 2015). Il est donc intéressant de savoir que 

plusieurs facteurs pro-inflammatoires (IL-6, TNF-α, CRP, IL-1β) ainsi que la leptine (adipokine 

ayant en autre des effets pro-inflammatoires; (Paz-Filho et al., 2012) sont toutes positivement 

corrélées au taux d’hémoglobine sanguin chez des patients atteints de cancer (Macciò et al., 

2015). Les auteurs de cette large étude transversale montrent également que ces relations 

persistent à travers les différents stades de cancer. Plus encore, les concentrations plasmatiques 
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Cela dit, l’une des meilleures stratégies de contrôle de la FLC est la pratique d’exercice, et ses 

effets ont été largement démontrés chez les patients en cours de traitements systémiques, par 

plusieurs méta-analyses basées sur de nombreuses études randomisées avec groupe témoin 

(Dennett, Peiris, Shields, Prendergast, & Taylor, 2016; McMillan & Newhouse, 2011; 

Meneses-Echávez, González-Jiménez, & Ramírez-Vélez, 2015; Puetz & Herring, 2012; 

Velthuis, Agasi-Idenburg, Aufdemkampe, & Wittink, 2010). Une vaste méta-analyse Cochrane 

(Cramp & Byron-Daniel, 2012) rapporte une réduction moyenne de 23 % de la FLC via 

l’exercice structuré, lorsque ce dernier est réalisé en cours de traitements systémiques.  

Il ressort de cette littérature que l’activité physique d’intensité légère (par exemple, la marche 

à une intensité aisée) semble moins efficace, et que l’exercice mixte supervisé d’intensité 

modérée à vigoureuse semble la modalité la plus efficace en termes de contrôle de la FLC par 

l’exercice  (Dennett et al., 2016; Meneses-Echávez et al., 2015). Actuellement, les 

recommandations d’exercice chez les patients en cours de traitements systémiques sont donc la 

pratique d’entraînement mixte, avec des paramètres d’entraînement similaires à ceux 

concernant la population en santé d’âge similaire (American College of Sports Medicine, 2017). 

Cependant, chez la population oncogériatrique, beaucoup moins d’études ont été réalisées sur 

la prise en charge de la FLC, et ces recommandations se basent sur la littérature plus abondante 

disponible chez les adultes d’âge moyen. Seulement deux études sont disponibles, rapportant 

une stabilisation de la FLC avec l’entraînement mixte d’intensité modérée (Bourke et al., 2011) 

ou élevée (Galvão, Taaffe, Spry, Joseph, & Newton, 2010) en comparaison d’une aggravation 

de celle-ci en l’absence d’entraînement. Cela laisse croire que l’entraînement mixte peut 

également avoir des effets positifs sur la FLC en contexte oncogériatrique, mais ces études ne 

concernent que des patients en cours de traitements d’hormonothérapie anti-androgéniques et 

de radiothérapie pour un cancer de la prostate, ce qui rend ces conclusions difficilement 

généralisables. 

Jusqu’à présent, ces bénéfices de l’entraînement mixte sur la FLC ont surtout été attribués à ses 

effets de maintien ou d’amélioration sur la capacité physique et la composition corporelle, 

impliquant une meilleure tolérance à l’effort, et donc une moindre fatigabilité liée aux activités 

de la vie quotidienne (Dimeo, 2001; McMillan & Newhouse, 2011). Encore une fois, chez la 
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population oncogériatrique, nous ne disposons que  des deux seules études mentionnées 

précédemment (Bourke et al., 2011; Galvão et al., 2010). Celles-ci montrent qu’en parallèle des 

effets positifs sur la FLC, l’entraînement mixte a permis l’amélioration de la force maximale 

(1-RM), de l’endurance musculaire, et du résultat à des tests de marche similaires au TDM6, 

mais cela ne s’applique qu’en contexte de traitements d’hormonothérapie et de radiothérapie 

pour un cancer de la prostate. Cela dit, chez l’adulte d’âge moyen, ces effets ont été bien 

démontrés. L’entrainement aérobie et l’entraînement mixte permettent de préserver plusieurs 

composantes de la capacité physique en endurance (𝑉̇𝑉O2 max, 𝑉̇𝑉O2 pic, ou le résultat d’une 

épreuve sous-maximale de capacité fonctionnelle comme le test de marche de 6 minutes 

[TDM6]), comparativement au déclin généralement observé chez les groupes témoins (Dennett 

et al., 2016; Gonza, Meneses-Echávez, González-Jiménez, & Ramírez-Vélez, 2015; McMillan 

& Newhouse, 2011) et ce, sans égard au type de cancer (Repka et al., 2014). D’autre part, 

certains résultats permettent de supposer que l’entraînement aérobie réduit le risque d’anémie 

liée aux traitements de chimiothérapie, une des causes fréquentes de FLC (Dolan et al., 2010). 

Dans un même ordre d’idée, l’entraînement en résistance et l’entraînement mixte permettent de 

maintenir ou d’améliorer la force de préhension ainsi que la force maximale du haut et du bas 

(mesurée grâce à un test de force maximale au développé couché et au  développé des jambes). 

De plus, il a été démontré que ces modalités d’entrainement permettent de maintenir ou 

d’augmenter la masse maigre, en comparaison à des déclins observés chez des groupes témoin 

sans exercice structuré (Christensen et al., 2014; McMillan & Newhouse, 2011; Stene et al., 

2013).  

Récemment, toutefois, plusieurs auteurs ont proposé que les effets positifs de l’exercice sur la 

FLC puissent être médiés par l’effet anti-inflammatoire de l’exercice (Bower & Lamkin, 2013; 

LaVoy et al., 2016). Ceux-ci s’appuient, d’une part, sur la littérature abordée précédemment 

démontrant le rôle de l’inflammation dans la pathogenèse de la FLC, et d’autre part, sur le fait 

que l’effet anti-inflammatoire de l’exercice est bien documenté dans divers contextes hors 

cancer. Chez la population gériatrique en santé mais présentant une inflammation silencieuse, 

quelques études ont montré que l’entraînement mixte peut engendrer une baisse des 

concentrations plasmatiques d’IL-6 et de CRP (Beavers, Hsu, et al., 2010; Martins, Veríssimo, 
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découlant de la baisse de la testostéronémie est une cause importante de FLC (Gardner, 

Livingston, & Fraser, 2014), qui ne concerne que cette population bien précise.  

Quelques autres études ont été réalisées chez des adultes d’âge moyen, qui peuvent nous 

inspirer. Deux programmes de marche d’intensité légère à modérée à domicile n’ont montré 

aucun effet ni sur la FLC, ni sur l’IL-6 en contexte d’hormonothérapie ou de radiothérapie 

contre le cancer du sein (Payne, Held, Thorpe, & Shaw, 2008; Sprod et al., 2010a). Cela est 

cohérent avec plusieurs méta-analyses montrant que l’exercice d’intensité modérée à élevée 

semble minimalement nécessaire pour avoir des effets bénéfiques sur la FLC (Dennett et al., 

2016). L’entraînement mixte a permi la réduction des taux plasmatiques d’IL-6 (pro-

inflammatoire) et d’IL-10 (anti-inflammatoire), en contexte de transplantation de cellules 

souches hématopoïétiques pour le traitement du myélome multiple (Battaglini et al., 2009), 

mais encore une fois, cela n’est pas généralisable à l’ensemble de la population, à cause de la 

très forte agressivité de ce type de traitements, qui génère une inflammation systémique très 

sévère, alors que l’entraînement en résistance a permi la stabilisation de la concentration 

plasmatique d’IL-6 et de la FLC durant des traitements de radiothérapie contre le cancer du 

sein. En contexte de traitements de chimiothérapie, il est surprenant de constater que l’effet de 

l’entraînement est très peu connu, étant donné le fait qu’il s’agisse du traitement systémique le 

plus employé pour de nombreux types de cancers et une source importante de FLC (Berger et 

al., 2015).  

Une première étude concernant des jeunes adultes traités pour un cancer testiculaire ne montre 

aucun effet protecteur de l’entraînement en résistance contre l’élévation de la concentration 

plasmatique d’IL-6 et d’IL-10 et de la FLC (Christensen et al., 2014). Deux autres études études 

concernent des femmes d’âge moyen traitées contre un cancer du sein n’ont montré aucun effet 

de l’entraînement mixte (van Vulpen et al., 2017) ou en endurance (Al-Majid, Wilson, 

Rakovski, & Coburn, 2015) d’intensité modérée à élevée sur la concentration plasmatique d’IL-

6, d’IL-10 ou d’IL-1ra. Ces résultats suggèrent que les effets protecteurs sur la FLC qui y sont 

observés sont indépendants de l’évolution du profil inflammatoire. Par contre, il importe de 

souligner que les valeurs des marqueurs inflammatoires rapportées sont comparables à ce qui 

est observé chez des individus d’âge moyen en santé (Kim, Kim, Youn, Shin, & Park, 2011; 
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la FLC, la sédentarité et le déconditionnement liés au cancer sont associés à une fragilisation 

accélérée.  

Il semble donc essentiel de vérifier si les recommandations actuelles d’entraînement mixte 

peuvent avoir un effet bénéfique sur le profil inflammatoire en contexte de traitements 

systémiques chez la population oncogériatrique et ce, tous types de cancers confondus, et si 

cela peut être associé à des effets bénéfiques sur la FLC.  
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entre le premier traitement et la première visite d’évaluation, il est possible de constater ci-

dessous que certains individus ont complété leur première visite d’évaluation avant de recevoir 

leur premier traitement, ce qui explique la valeur négative rapportée au 25e quartile du groupe 

témoin. Cependant, aucune différence significative ne sépare les deux groupes à ce sujet.   

Tableau 2 : Caractéristiques des participants avant l’intervention 

 

EX 
(n=5) 

TEM 
(n=5) 

Comparaison 
intergroupes  
Valeur de P 

Âge (ans) 67 [66 ; 68] 68 [65 ; 69] 0,84 
Sexe      

Femmes (%)  80 (n = 4) 80 (n = 4) 1,0 
Hommes (%) 20 (n = 1) 20 (n = 1) 

Type de cancer     
Sein (%) 60 (n = 3) 60 (n = 3) 1,0 
Colorectal (%) 40 (n = 2) 40 (n = 2) 

Temps de latencea (jours)  14,0 [2,5 ; 42,5] 27 [-5,0 ; 74,5] 1,0 
Poids (kg)  58,4 [51,5 ; 67,9] 68 [59,9 ; 76,3] 0,22 
Taille (cm) 159,3 [155,9 ; 166,0] 158,2 [154,0 ; 168,0] 0,84 
Circonférence de taille (cm) 96,3 [89,1 ; 99,8]  96,0 [94,0 ; 109,0] 0,46 

a : temps de latence = Délai entre le premier traitement et la première visite d’évaluation 
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Tableau 3. Effet de l’intervention par groupes sur les marqueurs inflammatoires  

 Groupe expérimental (EX n=5) Groupe témoin (TEM n= 5) 

 T1 T2 
Différence 
pré-post 

Valeur de P 

Taille de 
l'effet 
(req) 

T1 T2 
Différence 
pré-post 

Valeur de P 

Taille de 
l'effet 
(req) 

IL-1β (pg/ml)  1,09 a 
[0,43 ; 5,26]  

0,48 
[0,43 ; 6,65] 1,00 0,00 6,96 a 

[3,76 ; 16,52]  
0,43 

[0,43 ; 14,53] 0,14 0,47 

IL-1Ra (pg/ml)  32,70 
[0,30 ; 239,92] 

114,06 
[0,84 ; 142,87] 0,89 0,04 86,1 

[57,64 ; 228,15] 
8,8 

[0,3 ; 259,97] 0,50 0,21 

IL-15 (pg/ml) 1,98 
[1,86 ; 10,21] 

2,79 
[1,36 ; 11,87] 0,72 0,12 8,58 

[6,03 ; 8,58] 
0,44 

[0,31 ; 19,07] 0,35 0,30 

IL-10 (pg/ml)  9,3 a 
[0,54 ; 19,65]  

9,02 
[2,38 ; 26,30] 0,69 0,13 32,13 a 

[15,41 ; 36,77]  
12,90 

[0,54 ; 35,57] 0,50 0,21 

IL-6 (pg/ml)  1,65 
[0,61 ; 6,06] 

2,05 
[0,49 ; 6,22] 0,89 0,04 4,37 

[2,92 ; 9,24] 
2,24 

[1,14 ; 7,55] 0,35 0,30 

Leptine (ng/ml) 12,38 
[4,57 ; 32,26] 

8,56 
[4,63 ; 23,76] 0,50 0,21 20,29  

[7,81 ; 59,76] 
25,77 

[11,06 ; 58,70] 0,89 0,04 

Adiponectine (μg/ml) 22,82 
[16,42 ; 31,67] 

22,08 
[15,60 ; 27,66] 0,89 0,04 16,94 

[13,02 ; 37,57] 
25,36 

[20,21 ; 43,18] 0,14 0,47 

a : p ≤ 0, : tendance pour une différence entre les deux groupes 
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Concernant les variables de la capacité physique, Les analyses réalisées pour les tests de 

capacité physique montrent une différence significative entre les groupes avant intervention, avec 

une distance parcourue au TDM6 plus faible chez le groupe témoin (p = 0,03). Une amélioration 

significative de la distance parcourue a été observé tant chez le groupe expérimental (p = 0,04) que 

chez le groupe témoin (p = 0,04), et la comparaison des changements entre les groupes (Deltas) 

n’est pas significative (p = 0,69). Aucune différence pré- post- intervention significative n’est 

observée chez aucun des deux groupes concernant la force de préhension et le 1RM relatif au poids 

au développé des jambes comme il est possible de le voir dans le tableau 5. 

Tableau 5. Effet de l’intervention par groupes sur les variables de capacité physique  

 
EX TEM 

Comparaison 
des Δ 

Valeurs de p  T1 T2 

Différence 
pré-post 

Valeur de 
P 

T1 T2 

Différence 
pré-post 

Valeur de 
P  

TDM6 (m) 517,7  
[478,5 ; 566,6] 

561,4 
 [536,5 ; 640,1] 0,04 438,9  

[347,5 ; 495,2] 
443,5  

[426,0 ; 535,8] 0,04 0,69 

Force de 
préhension (kg) 

33,0 
[29,5 ; 66,5] 

43,0 
[34,5 ; 68] 0,14 44,0 

[26,0 ; 62,0] 
41,0 

[27,5 ; 66,5] 0,22 0,42 

1-RM relatif 
membres 
inférieures 

1,5 
[0,9 ; 1,8] 

1,4 
[1,9 ; 0,8] 0,89 0,9 

[0,5 ; 1,5] 
1,3 

[0,7 ; 1,5] 0,5 0,84 

1-RM : une répétition maximale



EX TEM 

 T1 
 

T2 
 

Différence 
pré-post 
Valeur de 

P 

T1 
 

T2 
 

Différence 
pré-post 

Valeur de P  

Apport calorique total 
  

690,2 
[645,3 ; 880,0] 

(n = 4) 

1241,3a 
[697,1 ; 2644,9] 

(n = 4) 
0,47 741,3 

[620,7 ; 1368,7] 
629,3 a 

[609,0 ; 778,7] 0,69 

Apport 73,5 
[56,2 ; 94,2] 

(n = 4) 

177,7 
[84,71 ; 308,8] 

(n = 4) 
0,14 98,0 

[78,1 ; 162,5] 
79,0 

[62,0 ; 99,6] 0,14 

Apport en Lipides 
(

33,3 
[25,7 ; 37,6] 

(n = 4) 

39,6 
[25,83 ; 82,99] 

(n = 4) 
0,47 24,4 

[20,6 ; 61,5] 
23,5 

[20,6 ; 29,4] 0,69 

Apport en protéines 
(

30,9 
[30,0 ; 41,0] 

(n = 4) 

45,6 
[30,08 ; 75,87] 

(n = 4) 
0,47 35,1 

[26,8 ; 50,1] 
30,0 

[27,2 ; 42,4] 0,69 

Niveau d’activité 
physique (Score PASE) 

95,9 
[78,5 ; 161,4] 

100,0 
[92,9 ; 192,4] 0,89 55,0 

[43,7 ; 127,9] 
75,8 

[55,4 ; 153,5] 0,35 

a  0,10) pour une différence inter-  
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adultes d’âge moyen avec ou sans diagnostic de cancer (Al-Majid, Wilson, Rakovski, & 

Coburn, 2015b; Christensen et al., 2014; Schmidt et al., 2016; Sprod et al., 2010b). À l’inverse, 

des concentrations plasmatiques élevées d’IL-1Ra, d’IL-6 et de CRP préalables aux traitements 

sont observées chez des patients atteints de cancers agressifs ou avancés (Battaglini et al., 

2009), avec un statut de performance faible (de Raaf et al., 2012; Wang et al., 2010) ou chez 

les patients dont le niveau de FLC pré-traitement est important (Cruz et al., 2015; de Raaf et 

al., 2012; Orre et al., 2011; Wang et al., 2010).  

Concernant les corrélations exploratoires pré-intervention, il peut sembler surprenant 

d’observer à la fois une corrélation positive entre la concentration plasmatique d’IL-6 

(proinflammatoire) et le score FACIT-Fatigue (r = 0,55; p = 0,03), parallèlement à une tendance 

également positive entre ce score et les concentrations d’IL-1ra et d’IL-15 (anti-inflammatoires) 

(r = 0,44; p = 0,08). Ces corrélations positives impliquent que ces concentrations plasmatiques 

sont inversement associées au niveau de FLC ressenti. La littérature transversale actuelle 

demeure contradictoire quant à ce qui peut expliquer cette observation. Chez des patients 

n’ayant pas encore débuté de traitement systémique, des associations absentes, positives ou 

négatives entre l’IL-6, l’IL-1ra et la FLC ont été rapportées (Saligan et al., 2015; Saligan & 

Kim, 2012). Cependant, les associations positives concernent essentiellement des patients 

atteints de cancers de stade avancé, et présentant des concentrations plasmatiques de marqueurs 

inflammatoires supérieures à celles retrouvées chez les adultes en santé. Il est donc possible 

que, chez une population oncogériatrique en attente de traitements systémiques, l’activité 

inflammatoire accrue soit associée à une fatigue moindre, mais il importe d’interpréter ces 

associations avec prudence, car les participants de la présente étude ne présentent pas un profil 

inflammatoire altéré en comparaison d’adultes âgés en santé, ni une FLC cliniquement 

importante.  

Concernant les concentrations plasmatiques d’adipokines, nos mesures pré-intervention de 

leptine dans les deux groupes sont similaires à celles observés dans une population en santé 

(Assiri, Kamel, & Hassanien, 2015; Ayoub, Alkhatatbeh, Jibreel, & Ababneh, 2017). De plus, 

tant en pré- qu’en post-intervention, les seules variables associées à la leptinémie sont les 

mesures d’adiposité (p < 0,01; données non rapportées). Cela est en accord avec le fait que, tant 

chez des individus âgés que d’âge moyen, un diagnostic de cancer du sein ou colorectal n’est 
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d’un effet large, chez le groupe expérimental (req = 0,47) (Rosenthal & Rubin, 2003). Ainsi, il 

semble qu’un manque de puissance statistique, associé aux résultats préliminaires de ce 

mémoire, explique le fait que la réduction de la FLC dans le groupe expérimental n’ait pas pu 

être détectée. Cela suggère que l’entraînement mixte puisse bel et bien avoir eu l’effet escompté 

de réduction de la FLC en comparaison du groupe témoin.  

Si tel est vraiment le cas, l’absence d’effet sur le profil inflammatoire porte à croire que 

l’entraînement mixte puisse réduire la FLC autrement que via une modulation de l’activité 

inflammatoire. En effet, un gain de masse maigre a été observé chez notre groupe expérimental 

(p = 0,04). Fait intéressant, des analyses exploratoires nous ont permis de constater que les 

changements (delta) de masse maigre et de la FLC (score FACIT-Fatigue) sont associés (deux 

groupes confondus; r = 0,67, p = 0,03; données non présentées). Or, le gain de masse maigre 

durant les traitements est associé à une réduction de la FLC (Christensen et al., 2014b; Dimeo, 

2001; McMillan & Newhouse, 2011; Stene et al., 2013). Dans un ordre d’idée similaire, une 

tendance à une différence intergroupes concernant l’apport calorique total a été observé en post-

intervention (p = 0,09), ce qui suggère que l’entraînement mixte puisse avoir eu un effet positif 

sur l’appétit, et ainsi favoriser ce gain de masse maigre. Cela laisse supposer que l’entraînement 

mixte, grâce à un effet positif sur l’appétit et la masse maigre, pourrait avoir participé à la 

réduction de la FLC (non significative) dans le groupe expérimental. Étant donné que cela est 

souvent associé à un gain en force, plusieurs auteurs soutiennent qu’une amélioration de la 

capacité physique réduise la fatigabilité des personnes entraînées (Christensen et al., 2014b; 

Dimeo, 2001; McMillan & Newhouse, 2011; Stene et al., 2013). Cette hypothèse est donc d’une 

importance non négligeable en contexte oncogériatrique, où, rappelons-le, la FLC et le 

déconditionnement parallèles sont associés à un risque accru de perte d’autonomie 

fonctionnelle chez les survivants.  

Cependant, cette hypothèse nous apparaît aussi insuffisante pour plusieurs raisons. D’abord, 

aucun effet d’intervention n’est observé sur les mesures de la capacité physique. Ainsi, si une 

baisse de la fatigabilité était causée uniquement par des gains de force musculaire ou de la 

capacité en endurance, cela aurait dû se refléter dans les résultats observés aux tests de capacité 

physique (TDM6, force de préhension, force maximale des jambes). Ensuite, cette hypothèse 

ne permet pas à elle seule d’expliquer pourquoi nos résultats diffèrent de ce qui a été rapporté 
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jusqu’à présent quant à l’effet de l’entraînement mixte chez une population oncogériatrique. En 

effet, l’entraînement mixte a déjà été associé à un maintien des concentrations normales d’IL-

6 et de CRP, ainsi qu’une amélioration de la FLC, contre une élévation de l’activité 

inflammatoire et de la FLC en l’absence d’exercice  (Galvão et al., 2010; Hojan et al., 2017). 

Or, dans notre étude, aucun changement inflammatoire n’est observé dans les deux groupes. De 

plus, aucun changement de force musculaire n’a été observé suite à l’intervention. 

Deux théories explicatives pourraient permettre rallier ces divergences. La première est liée aux 

types de cancers et de traitements étudiés. Effectivement, les résultats rapportés par les études 

précédentes (Galvão et al., 2010; Hojan et al., 2017) ont été obtenus chez des patients en cours 

de traitement d’hormonothérapie anti-androgénique combiné à de la radiothérapie contre le 

cancer de la prostate. Au contraire, dans notre étude, les patients recevaient tous des traitements 

de chimiothérapie néoadjuvants. Or, des différences ont été rapportées quant aux effets des 

traitements de chimiothérapie et de radiothérapie sur le profil inflammatoire chez des patients 

atteints de cancers de stades I et II. En effet, plusieurs types de chimiothérapie ont un effet pro-

inflammatoire aigu, et engendrent une augmentation de la concentration plasmatique de 

plusieurs cytokines pro-inflammatoires dont l’IL-6 (parallèlement à une hausse de la FLC 

ressentie) dans les 24 à 48 heures suivant l’administration d’un traitement. Cependant, dans les 

jours suivants, la concentration plasmatique des facteurs pro-inflammatoire redescend à son 

niveau initial, alors que le niveau de FLC ne redescend pas complètement (Raudonis et al., 

2016). À l’inverse, les traitements de radiothérapie sont associés à une augmentation graduelle 

et relativement linéaire de la concentration plasmatique de ces marqueurs et de la FLC (Bower 

et al., 2009). Ainsi, l’absence d’augmentation des concentrations des cytokines pro-

inflammatoires chez notre groupe témoin pourrait s’expliquer justement parce que les prises de 

sang ont été effectuées plusieurs jours après l’administration de la chimiothérapie (avant comme 

après l’intervention).  

La littérature concernant des adultes d’âge moyen semble corroborer cette première hypothèse. 

En contexte de traitements de radiothérapie et hormonothérapie contre le cancer du sein ou de 

la prostate, le profil inflammatoire et la FLC demeurent stables avec un entraînement en 

résistance d’intensité élevée, contre une élévation de la FLC et des concentrations plasmatiques 

d’IL-6, de CRP et d’IL-10 chez le groupe témoin (Schmidt et al., 2016; Sprod et al., 2010b). 
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Au contraire, en contexte de chimiothérapie, tant en pré- qu’en post- intervention, les 

concentrations plasmatiques d’IL-6, d’IL-10 et de CRP sont toujours comparables à celles 

d’adultes en santé suite à un entrainement en endurance d’intensité modérée (40 à 80 % de la 

fréquence cardiaque maximale) (Al-Majid et al., 2015) ou en résistance (Christensen et al., 

2014), ce qui est tout à fait comparable à nos propres résultats.  

En d’autres termes, ces résultats supportent l’idée que les traitements de chimiothérapie 

n’induisent pas d’augmentation chronique de l’activité inflammatoire chez des individus 

présentant initialement un profil clinique peu altéré (un profil inflammatoire initialement 

normal, un stade de performance élevé, et un cancer curable). Nos résultats laissent croire que 

c’est également le cas chez une population oncogériatrique partageant ces mêmes 

caractéristiques. Cela dit, il ne faut pas en conclure pour autant que l’entraînement mixte n’a 

pas d’effet aigu anti-inflammatoire en contexte de traitement de chimiothérapie. Ainsi, cette 

modalité pourrait avoir un effet de modulation de l’inflammation systémique aigue dans les 

jours (24 h - 48 h) suivant l’administration du traitement, ce qui pourrait aider au contrôle du 

pic de FLC rapporté dans les jours suivant le traitement. Dans ce contexte, il serait pertinent de 

vérifier l’effet aigu d’une séance d’entraînement dans les jours suivant l’administration d’un 

traitement de chimiothérapie sur le profil inflammatoire. 

Une seconde explication possible de nos résultats doit être évoquée. Rappelons brièvement que, 

comme présenté en introduction, plusieurs mécanismes inflammatoires suspectés d’être liés à 

la FLC sont centraux, soit au niveau du système nerveux central (SNC). Plus spécifiquement, 

l’inflammation systémique engendre également une inflammation du SNC, provoquant un 

hypométabolisme dopaminergique au sein des noyaux gris centraux, ce qui semble dépendre 

de l’activation de l’enzyme indoléamine 2,3 désoxygénase (IDO) (Bower & Lamkin, 2013;  

Kim et al., 2015). Or, il a été montré chez des souris qu’une exposition unique à un agent pro-

inflammatoire génère une importante réponse inflammatoire systémique de courte durée 

(comme lors d’un traitement de chimiothérapie), mais une réponse inflammatoire prolongée du 

SNC. Cette activité inflammatoire prolongée est associée à des altérations persistante touchant 

le métabolisme dopaminergique au niveau des noyaux gris centraux et des comportements 

anhédoniques (Qin et al., 2007). Ainsi, il n’est pas impossible de supposer que la succession de 

réactions inflammatoires systémiques aigues résultant de chaque administration de 
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modérée à vigoureuse, lorsque supervisé et adapté par des kinésiologues, est réalisable chez la 

population oncogériatrique (aucun incident lié à l’entraînement n’a été observé).  

Une seconde limite de l’étude est l’hétérogénéité de l’échantillon : divers régimes et calendriers 

de traitements ont obligé une variabilité dans la charge d’entraînement. En même temps, l’un 

des objectifs étaient de récolter des données pilotes afin de déterminer si l’entrainement mixte 

était une intervention ayant des bénéfices sur la FLC quel que soit le type de cancer. Néanmoins, 

comme certains types de chimiothérapie sont administrés sur une base hebdomadaire, cela rend 

la progression à l’entrainement plus difficile comparativement à des patients dont la 

chimiothérapie est administrée toutes les trois semaines. Une analyse finale tenant compte de 

ces différences pourrait permettre d’identifier si l’entrainement mixte comme proposé dans 

notre étude a les mêmes bénéfices peu importe les calendriers de traitement.  

Une dernière limite de notre étude est le fait que certaines séances d’entraînement n’aient pas 

été supervisées, mais plutôt réalisées à domicile. Les participants du groupe expérimental ont 

réalisé 2 à 3 séances d’entraînement mixte au laboratoire du CdRV, réalisant la troisième séance 

à domicile quand ils ne pouvaient se déplacer. Cette procédure offrait une certaine flexibilité 

aux participants souvent aux prises avec un horaire et un calendrier de traitements très chargés, 

et a possiblement contribué à un taux d’abandon réduit, mais il est cependant bien établi dans 

la littérature que l’entraînement supervisé présente des effets accrus sur la condition physique 

et certains symptômes dont la FLC, entre autres à cause d’un meilleur contrôle des paramètres 

de la charge d’entraînement (Segal et al., 2017). Afin de contrôler ceci, un journal 

d’entraînement et un cardiofréquencemètre étaient fournis aux participants, avec la demande de 

rapporter aux kinésiologues sur une base hebdomadaire les données de volume et d’intensité de 

l’entraînement réalisé. Il importe par ailleurs de préciser que, si ce choix méthodologique peut 

représenter une source de variabilité, il représente aussi une force, sur le plan de la validité 

écologique du programme d’entraînement étudié.  

Certaines forces caractérisent également cette étude. Plusieurs variables confondantes 

potentielles ont été contrôlées. Entre autres, l’apport alimentaire et le niveau d’activité physique 

sont deux variables pouvant modifier substantiellement l’évolution de la capacité physique et 

de la composition corporelle, et donc conséquemment de la FLC et du profil inflammatoire. La 

supervision de l’entraînement a été assurée par des kinésiologues qualifiés, assurant une 
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évaluation et une supervision de l’entraînement sécuritaire, sans laquelle certains des patients 

de cette étude n’auraient certainement pas pu participer, à cause d’un profil de risque trop 

important. Finalement, plusieurs précautions ont été prises afin de minimiser les sources de 

biais potentielles. Les kinésiologues intervenants n’avaient pas accès à la randomisation des 

participants lors de leur évaluation initiale, faisant en sorte que l’évaluation initiale de chaque 

participant a été réalisée en double aveugle. À aucun moment, des participants du groupe témoin 

n’ont été en contact avec des participants du groupe entraînement durant leurs interventions 

respectives. En effet, les séances d’étirements se sont déroulées soit hors de la salle 

d’entraînement du CdRV, ou alors à une plage horaire différente de celle de l’entraînement 

mixte.  
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Conclusion et perspectives 
Le projet de recherche CANEX est le premier à étudier les effets de l’entraînement mixte 

d’intensité modérée à élevée chez une population oncogériatrique en cours de traitements 

systémiques, qui est la recommandation actuellement en vigueur pour cette population. Les 

résultats préliminaires obtenus jusqu’ici montrent que l’entraînement mixte d’intensité modérée 

à élevée est faisable, du moins s’il est adapté et supervisé par des kinésiologues, et suggèrent 

qu’il pourrait s’accompagner d’une réduction de la FLC de taille comparable à celle rapportée 

par les méta-analyses effectuées chez les adultes d’âge moyen (McMillan & Newhouse, 2011; 

Meneses-Echávez et al., 2015). Les résultats préliminaires suggèrent également que la réduction 

de la FLC n’est pas associée à un effet protecteur anti-inflammatoire systémique. Ces résultats 

comparables à ceux obtenus chez des adultes d’âge moyen suggèrent donc que la population 

oncogériatrique n’est pas à risque accru de développer un profil inflammatoire altéré durant un 

régime de traitements systémiques, du moins lorsque les individus présentent un profil 

inflammatoire initialement normal. 

Ces résultats soulèvent plusieurs questions relatives aux mécanismes impliqués dans la 

modulation de la FLC par l’entraînement mixte. D’une part, il est impossible d’écarter la thèse 

selon laquelle un effet anti-inflammatoire de l’entraînement pourrait se présenter lors de la 

phase inflammatoire aigue dans les jours suivant l’administration d’un traitement. D’autre part, 

les mesures rapportées ici ne permettent pas de savoir si cet effet potentiel a un impact sur les 

mécanismes centraux associés au développement de la FLC. Ces questions sont majeures, dans 

la mesure où la gestion de la FLC en contexte oncogériatrique est essentielle afin de contrer le 

risque de perte d’autonomie et de déconditionnement consécutif aux traitements. Dans ce 

contexte, il est essentiel d’identifier si certaines modalités d’exercice, lorsqu’exécutée dans les 

jours suivant l’administration d’un traitement de chimiothérapie, peuvent avoir un effet accru 

sur l’activité inflammatoire systémique et centrale, et si cela peut être associé aux effets 

observés sur la FLC. De plus, si une modalité d’exercice particulière se démarque dans ce 

contexte, il est tout aussi essentiel de vérifier sa faisabilité en contexte oncogériatrique. Une 

telle innovation permettrait de préciser l’utilisation de modalités d’exercice particulières à 

différents contextes, en vue de s’attaquer de manière ciblée aux causes de la FLC associée aux 

traitements systémiques, ce qui est essentiel en vue d’adopter une approche de précision dans 

la prescription d’exercice en situation clinique. 
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ANNEXE A 
PROGRAMME D’ENTRAÎNEMENT MIXTE (GROUPE EXPÉRIMENTAL) 

 

Progression des paramètres de la charge d’entraînement 

Semaine Entraînement en endurance Entraînement en résistance 
 % FC réserve Durée Intensité (% 1RM) Volume 
1 40 à 60%  20 à 25 minutes 50 à 60% 2 x 15 rép. 
2 40 à 60% 30 à 35 minutes 50 à 60% 2 x 15 rép. 
3 60 à 70% 30 à 35 minutes 60 à 65% 2 x 10 à 15 rép. 
4 60 à 70% 35 à 40 minutes 60 à 65% 3 x 10 à 15 rép. 
5 à 12 70 à 75% 40 minutes 60 à 65% 3 x 10 à 15 rép. 
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