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Résumé 

 

Objectifs : Le propos de cette étude expérimentale était de déterminer s’il existe des marqueurs qui peuvent 

être utilisés pour étudier les effets de la décharge par la mise à la terre sur les DOMS. 
Conception et sujets : Huit (8) sujets en bonne santé ont été soumis  à un exercice excentrique qui a 

occasionné des DOMS dans les muscles gastrocnémiens  des deux jambes. Quatre (4) sujets  ont été reliés à la 

terre à l’aide de patches-électrodes et de draps conducteurs brevetés connectés à la terre. Quatre (4) autres 
sujets-témoins ont été traités de façon identique, sauf que le système n’était pas relié à la terre. 

Mesures effectuées : Numération sanguine complète, biochimie, chimie des enzymes, cortisols sérique et 

salivaire, imagerie et spectroscopie par résonance magnétique et niveaux de douleur ont été relevés au même 
moment de la journée, avant l’exercice excentrique et 24, 48 et 72 heures après. Les paramètres différant sans 

exception de 10% ou plus du point de référence, ont été considérés comme méritant une étude plus poussée. 

Résultats : Les paramètres qui différaient selon ces critères incluaient la numération des lymphocytes, les taux 

de bilirubine, créatine kinase, phosphocréatine / phosphate inorganique, glycéro-phosphoryl-choline, 
phosphoryl-choline, l’échelle analogique visuelle de la douleur, et des mesures de pression sur le muscle 

gastrocnémien droit. 

Conclusions : Au cours d’une étude expérimentale, on observe que relier le corps à la terre modifie les 
mesures de l’activité du système immunitaire et de la douleur. Comme c’est la première intervention qui 

semble accélérer la récupération des DOMS, l’expérimentation fournit la base d’une étude plus large. 

 

Introduction 
Lors de la majeure partie de l’histoire de l’évolution, nous, humains, avons été en contact permanent avec la 

terre. Ce n’est que récemment que des matières telles que l’asphalte, le bois, les tapis et les plastiques nous ont 

coupés de ce contact. Des parutions scientifiques ont fait valoir les bénéfices potentiels du contact avec la 
terre. Ces articles ont fait état de l’amélioration du sommeil, de la normalisation du rythme  circadien du 

cortisol, de la réduction du stress,
 1

 et de la normalisation des paramètres physiologiques et électro 

physiologiques. 
2,3

  Une étude détaillée des bénéfices potentiels de la mise à la terre a été publiée récemment. 
4 

Un brevet a été primé pour un procédé appelé « grounding » (« mise à la terre ») qui connecte un drap de lit 

conducteur à la terre, permettant à une personne de dormir en étant reliée à la terre (brevet #6,683,779 ; 

système individuel de mise à la terre ; 27 janvier 2004). 

Le but de cette étude expérimentale était de voir s’il existait des marqueurs capables  de faire la différence 
entre des sujets qui avaient suivi une période d’entraînement intensif d’exercice excentrique occasionnant des 

DOMS et une inflammation aiguë et étaient ensuite reliés à la terre en dormant sur les draps brevetés, par 

opposition à d’autres qui avaient suivi le même protocole mais avaient dormi sur des draps factices et n’étaient 
pas reliés à la terre. Si des marqueurs étaient capables de différencier ces groupes, ces marqueurs pourraient à 

l’avenir faire l’objet d’une étude plus approfondie sur la base d’une cohorte plus large.  
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Matériels et méthodes 

 
Les sujets 
Huit (8) hommes ont été affectés au hasard à un groupe relié à la terre (GRD) ou non relié à la terre (UNG) de 

telle sorte que GRD = 4 et UNG = 4. Etant donné la multiplicité des contrôles et le but de l’étude, seuls 8 

sujets ont été retenus. Tous les sujets avaient entre 20 et 23 ans, pesaient entre 75 et 87,5 kg et avaient un 

indice de masse corporelle correspondant aux critères de bonne santé (18.5-24.9). Tous les sujets furent priés 
de remplir un questionnaire médical pour s’assurer qu’ils ne souffraient d’aucune lésion ni d’aucune affection 

et pouvaient être retenus. Tous les sujets ont été informés de l’objet et des risques possibles liés à 

l’investigation et ont été invités à lire et à signer un consentement éclairé avant leur participation. L’étude a été 
approuvée par La Commission des Cobayes Humains de l’université de l’Orégon. 

Afin de maîtriser les variables, un seul sujet a été étudié chaque semaine, du dimanche après-midi au jeudi 

soir.  Tous les marqueurs ont été obtenus exactement au même moment de la journée (voir tableau 1 : liste des 
48 marqueurs). Tous les sujets ont séjourné dans la même chambre de motel le temps de l’étude, ne la quittant 

que pour les tests auxquels ils étaient conduits. Tous ont reçu une nourriture identique et dans les mêmes 

proportions. Ils ont pris leurs repas à 8h, 12h et 18h. Ils étaient priés d’être au lit à 21h30 et levés à 7h. A 

17h40 du lundi au mercredi, les sujets étaient reliés à la terre à l’aide de patches conducteurs placés sur leurs 
muscles gastrocnémiens et sous leurs deux pieds. Ils gardaient les patches sur eux pour aller se coucher. A 

l’exception des visites à la salle de bains et des repas, ils étaient priés de rester sur le drap relié à la terre. Les 

sujets reliés à la terre utilisaient des patches et des draps reliés à la terre, tandis que les sujets non reliés à la 
terre utilisaient des patches et des draps dont les connexions avaient été modifiées de façon à empêcher la mise 

à la terre. Cette étude a été effectuée en double-aveugle, et ni les sujets ni le chercheur ne savaient qui 

appartenait à quel groupe. 

 
 

Tableau 1. Liste des 48 marqueurs 

Système Nom du paramètre Abréviation 

Globules blancs Leucocytes WBC 

 
Neutrophiles Neut 

 
Lymphocytes Lymph 

 
Monocytes Mono 

 
Eosinophiles EOS 

 
Basophiles BASO 

Globules rouges Hématies/Erythrocytes RBC 

 
Hémoglobine HGB 

 
Hématocrite HCT 

 
Volume globulaire moyen VGM 

 
Teneur corpusculaire moyenne de l’hémoglobine TCMH 

 
Concentration corpusculaire moyenne de l’hémoglobine CCMH 

 
Indice de distribution des globules rouges RDW 

 
Plaquettes Plt 

 
Volume plaquettaire moyen VPM 

Biochimie Sodium Na 

 
Potassium K 

 
Chlorure Cl 

 
Calcium Ca 

 
Dioxyde de carbone CO2 

 
Azote d’urée du sang BUN 

 
Créatinine Creatn 

 
Glucose GLU 
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Système Nom du paramètre Abréviation 

 
Protéine totale Tlt Pro 

 
Albumine Alb 

 
Bilirubine BILIRUBIN 

Enzymes/hormones Créatine kinase CK 

 
Alanine amino transférase ALAT 

 
Aspartate amino transférase ASAT 

 
Phosphatase alcaline Alk Phos 

 
Cortisol salivaire Slv Cort 

 
Cortisol sérique Srm Cort 

 
Interleukine-6 IL6 

Résonances 
magnétiques 

Imagerie par résonance magnétique  
(proton T2, temps de décontraction) 

IRM 

 
Phosphate alpha Alpha 

 
Phosphate beta Beta 

 
Phosphate gamma Gamma 

 
Concentration en phosphocréatine PCr 

 
Phosphate inorganique PI 

 
Rapport Pi/PCr Pi/PCr 

 
Potentiel Hydrogène pH 

 
Glycéro-phosphoryl-éthanolamine GPE 

 
Phosphoryl-éthanolamine PE 

 
Glycéro-phosphoryl-choline GPC 

 
Phosphoryl-choline PC 

Douleur Echelle de douleur du matin AM SC 

 
Echelle de douleur d’après-midi PM SC 

 
Brassard de tensiomètre l’après-midi PM BPC 

 

 

Echantillonnage sanguin 
Les marqueurs sanguins ont comporté une numération sanguine complète, une analyse chimique du sang, 
créatine kinase, aspartate amino transférase, alanine amino transférase, phosphatase alcaline, interleukin-6, et 

cortisol sérique. Tous les prélèvements sanguins ont été effectués dans la chambre de motel du sujet à 8h du 

matin par un phlébotomiste des Laboratoires Legacy, d’Eugene, dans l’Orégon. Les échantillons sanguins ont 
été analysés par les Laboratoires Legacy. 

 

Imagerie et spectroscopie par résonnance magnétique 
Imageries et spectroscopies par résonnance magnétique ont toutes été effectuées chaque jour à 9h du matin au 

Centre Lewis d’Imagerie Neurologique sur le campus de l’Université de l’Orégon à Eugène sous la direction 

du Docteur Scott Frey. Les cibles étaient les muscles gastrocnemiens droit et gauche, au milieu de chaque 
gastrocnémien, à 8 et 16 cm de distance de l’articulation du genou. Les sujets étaient placés dans l’appareil, un 

Alegra 3 Tesla de chez Siemens, sur le dos, les  résonateurs étant positionnés aux endroits sélectionnés.  

 

Cortisol de la salive  
Le cortisol salivaire était prélevé chaque matin à 8h par le phlébotomiste agréé du Laboratoire Legacy, et 
analysé par les Laboratoires Legacy. 
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Douleur 
La douleur a été mesurée subjectivement et objectivement. Les sujets complétaient l’échelle analogique 

visuelle de douleur chaque jour à 8h et 17h30. 
Egalement, à 17h35, on testait la douleur des sujets en plaçant le brassard d’un tensiomètre autour de leur 

gastrocnémien droit. Il était gonflé lentement jusqu’à ce que le sujet demande d’arrêter pour cause d’inconfort 

aigu.  
 

Protocole de DOMS 
Les DOMS sont le résultat bien connu d’exercices physiques inhabituels ou  intensifs. La rupture de la cellule 

musculaire se produit le long des lignes Z, qui sont les régions où la tension développée à l’intérieur de la 

cellule musculaire est conduite au système myofascial, et de là à travers les membranes des cellules. 
5-9

 A ce 
jour, il n’y a aucun traitement connu qui réduise le délai de récupération, mais apparemment les massages, 

l’hydrothérapie 
6-8

 et l’acupuncture 
10

 peuvent réduire la douleur. Cela se produit dans un délai de 24-48 heures 

après les exercices et peut durer bien au-delà de 96 heures. 
9-11

  Cela produit une inflammation aiguë dans le(s)  
muscle(s)  atteint(s). 

5, 6, 10, 11. 

Tous les sujets ont été testés le lundi entre 8h et 9h45 avant la moindre contraction provoquant des DOMS ; Le 

lundi à 10 h, des élévations excentriques sur les orteils ont été effectuées et ont provoqué des DOMS et une 
inflammation aiguë. 

Les sujets ont effectué deux séries de 20 élévations excentriques sur les orteils. Ils ont placé sur leurs épaules 

un haltère équivalant à un tiers de leur poids corporel. Ensuite ils ont placé l’éminence métatarsienne de leurs 

pieds sur une planchette de 2X4 (5X10 cm),  leurs orteils se trouvant ainsi à peu près 5 cm plus haut que leurs 
talons. Un surveillant se tenait en permanence derrière eux. Au commandement, ils se dressaient sur leurs 

orteils en position d’extension maximale et gardaient cette position pendant 10 secondes. A la fin des 10 

secondes, ils abaissaient les talons vers le sol. Dès qu’ils touchaient le sol, ils reprenaient la position 
d’extension maximale et la conservaient pendant 10 secondes. Après avoir répété 20 fois l’exercice, on leur 

octroyait une pause de 2 mn puis ils répétaient la série de 20.  

 

Analyse 
Comme l’objectif de l’étude expérimentale était de sélectionner des marqueurs en vue d’une future étude et 
que le nombre de sujets ne prêtait pas lui-même à des méthodes statistiques normales, un autre critère fut 

choisi. L’objectif de l’étude pourrait être atteint en sélectionnant des marqueurs qui montreraient (1) une 

différence entre les groupes GRD et UNG supérieure ou égale à 10% et (2) un schéma cohérent affichant  les 
résultats d’un groupe toujours au-dessus ou en-dessous des résultats de l’autre groupe pour tous les post-tests. 

La bilirubine totale est un bon exemple pour montrer comment le seuil des 10% a été déterminé.  Les 

diagnostics de Genzyme (Genzyme Diagnostics P.E.I. Inc., Charlottetown, Prince Edward Island, Canada) 

rapportent que les interférences de l’hémoglobine, de la lipernia et de l’acide ascorbique ont été évaluées à 
partir de leur méthode de bilirubine totale sur un analyseur Hitachi utilisant un critère d’importance de 

variation supérieure à 10% de la valeur de référence. De plus, la même société présente des résultats d’études 

de précision montrant des précisions variant de 1.1% à 3.1% et le résultat d’une étude pointue montrant une 
fiabilité de 5%  basée sur la courbe de l’équation de régression linéaire. Etant donné que le résultat des 

marqueurs était minuté précisément de façon à éliminer les rythmes circadiens comme facteur de confusion et 

que tous les autres aspects de la vie des sujets ont été contrôlés, on a pensé qu’il serait prudent d’utiliser un 
critère multipliant par deux la justesse de résultat de Genzyme, en accord avec leur propre estimation à savoir 

qu’un critère significatif variant de plus de 10% leur donnait des résultats raisonnables. En conséquence, nous 

avons pensé que si les deux critères ci-dessus cités étaient rencontrés, ces marqueurs  seraient dignes d’un 

intérêt plus approfondi dans une étude comportant plus de sujets.  
 

La différence de 10% ou plus a été déterminée de la manière suivante : 

1. On a établi la moyenne des résultats de chaque jour (lundi, mardi, mercredi et jeudi) pour chaque groupe. 
2. Les différences de pourcentage de chaque groupe pour chaque jour ont été calculées avec les valeurs de pré-

test (lundi) comme valeurs de référence en utilisant la formule : ((post-test/pré-test) – 1)*100%. 

3. La différence entre les groupes pour chaque jour a été déterminée en soustrayant la différence de 
pourcentage du groupe UNG de la différence de pourcentage du groupe GRD. 

Exemple : différence de % GRD = - 7% ; différence de % UNG = 9%. 

Différence de pourcentage entre les groupes GRD et UNG = - 7% - 9% = - 16%. 

En utilisant cette méthode, la différence de pré-test à l’intérieur de chaque groupe serait de « 0% » et les deux 
groupes démarreraient au même point sur le graphe (voir Fig. 1 comme exemple pour les globules blancs). 
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FIG.1.  Globules blancs : comparaison pré-test /post-tests pour chaque groupe. 

 
 

 

Résultats 
Numération totale : globules blancs 
Cinq (5) des six marqueurs de globules blancs ont montré un schéma constant dans lequel les relevés pour un 

groupe étaient toujours au-dessus ou au-dessous de l’autre groupe.  Onze (11) relevés ont atteint une différence 

égale ou supérieure à 10% entre les groupes UNG et GRD (Tableau 2). 

 

Tableau 2.  
Différences en % entre les groupes : Leucocytes 

 
Lundi Mardi Mercredi Jeudi 

Leucocytes 0.00 −10.11 −17.32 −17.92 

Neutrophiles 0.00 −8.13 −12.97 −11.45 

Lymphocytes 0.00 −3.08 −12.70 −14.39 

Eosinophiles 0.00 −3.23 −16.59 −24.14 

Basophiles 0.00 31.52 29.70 2.42 

Les différences égales ou supérieures à 10% sont indiquées en gras. 

 
 

Numération totale : globules rouges 
Aucun des marqueurs de globules rouges n’a révélé de différence égale ou supérieure à 10%.  Cependant, 

quatre des neuf marqueurs ont révélé un schéma constant  dans lequel le groupe GRD était toujours au-dessous 

du groupe UNG (Tableau 3). 

 

Tableau 3. 

Différences en % entre les groupes : globules rouges 

 
Lundi Mardi Mercredi Jeudi 

Hémoglobine 0.00 −0.17 −0.78 −3.45 

Hématocrite 0.00 −0.21 −1.87 −4.12 

Volume globulaire moyen 0.00 −0.08 −1.09 −0.35 

Volume plaquettaire moyen 0.00 −3.33 −7.62 −2.86 
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Echantillonnage sanguin : biochimie  
Sept (7) des 11 marqueurs ont révélé un schéma constant dans lequel les relevés d’un groupe étaient toujours 

au-dessus ou en-dessous de ceux de l’autre groupe. Six (6) relevés ont atteint la différence égale ou supérieure 
à 10% (Tableau  4). 

 
Tableau 4. 
Différences en % entre les groupes : biochimie 

 
Lundi Mardi Mercredi Jeudi 

Chlorure 0.00 −0.49 −1.48 −0.25 

Sodium 0.00 −2.20 −3.10 −2.01 

Dioxyde de carbone 0.00 −6.75 −7.39 −7.75 

Glucose 0.00 −23.03 −9.46 −14.52 

Azote d’urée du sang 0.00 −0.38 −15.29 −3.58 

Bilirubine 0.00 27.41 35.70 26.27 

Créatinine 0.00 −0.86 −5.58 −4.25 

Les différences égales ou supérieures à 10% sont indiquées en gras. 

 

 

Echantillonnage sanguin : enzymes et hormones 
Pour trois des sept marqueurs, un groupe était toujours au-dessus ou en-dessous de l’autre groupe. Neuf (9) 

relevés ont atteint la différence égale ou supérieure à 10% (Tableau 5). 

 
Tableau 5. 
Différences en % entre les groupes : Enzymes et hormones 

 
Lundi Mardi Mercredi Jeudi 

Créatine kinase 0.00 −26.81 −20.74 −86.52 

Phosphatase alcaline 0.00 −5.23 −7.70 −5.71 

Aspartate amino tranférase 0.00 2.39 13.70 16.69 

Interleukin-6 0.00 27.70 4.71 −12.81 

Cortisol salivaire 0.00 60.08 −2.36 13.41 

Les différences égales ou supérieures à 10% sont indiquées en gras. 
 

 

Imagerie par résonnance magnétique et spectroscopie 
Pour 7 des 12 marqueurs, un groupe était toujours au-dessus ou en-dessous de l’autre groupe. Dix-sept (17) 

relevés ont atteint la différence égale ou supérieure à 10% (Tableau 6). 

 
Tableau 6. 
Différences en % entre les groupes : I.R.M. et spectroscopie 

 
Lundi Mardi Mercredi Jeudi 

Phosphate inorganique 0.00 −11.25 −17.79 −17.80 

Rapport Pi/PCr 0.00 −13.44 −19.71 −16.22 

Potentiel hydrogène 0.00 −0.22 −0.22 −0.24 

Phosphate alpha 0.00 7.70 5.31 1.21 

Glycéro-phosphoryl-choline 0.00 40.73 42.44 67.66 

Phosphoryl-choline 0.00 25.22 66.17 26.92 
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Lundi Mardi Mercredi Jeudi 

Glycéro-phosphoryl-éthanolamine 0.00 −58.35 7.96 21.57 

Phosphoryl-éthanolamine 0.00 9.98 −25.47 −14.41 

IRM (proton T2 temps de décontraction) 0.00 4.02 4.70 10.61 

 

 

Evaluation de la douleur 
Pour tous les marqueurs, un groupe était toujours au-dessus ou en-dessous de l’autre groupe et les relevés 
atteignaient la différence égale ou supérieure à 10% (Tableau 7). 

 

Tableau 7. 
Différences en % entre les groupes : Evaluation de la douleur 

 
Lundi Mardi Mercredi Jeudi 

Echelle de douleur/matin 0.00 −95.08 −179.21 −101.19 

Echelle de douleur/après-midi 0.00 −85.53 −83.28 −86.28 

Brassard de tensiomètre/après-midi 0.00 26.80 29.18 31.92 

Les différences égales ou supérieures à 10% sont indiquées en gras. 

 
 

 
 

Discussion 
 

Cette étude expérimentale a examiné les effets de la mise à la terre sur des marqueurs bien établis 
d’inflammation aiguë et d’autres marqueurs en relation avec les DOMS comme l’imagerie par résonnance 

magnétique et les marqueurs de douleur.  Un total de 48 marqueurs a été retenu et chacun a été comparé, sur 

une période post-tests de 3 jours, avec le pré-test du premier jour. Le tableau 8 compare 48 marqueurs sur 3 

jours. Sur les 48 marqueurs potentiels, 30 marqueurs ont montré un schéma constant de différences entre les 
groupes, un groupe se situant toujours au-dessus ou au-dessous de l’autre groupe. Ceci signifiait que les 

courbes du graphique ne se croisaient jamais, comme on peut le voir sur la Figure 1. Au hasard il devrait y 

avoir 12 occasions où les courbes ne se rencontrent jamais, 12 où elles se croisent deux fois, 12 où elles se 
croisent entre le 2° et le 3° jour, et 12 où elles se croisent entre le 3° et le 4° jour. En mettant ces données en 

graphique, les courbes ne se sont pas croisées en 30 occasions. Le tableau 9 montre le nombre de fois où le 

croisement s’est ou ne s’est pas produit. Le test x2 d’indépendance produit un schéma plus petit que 
0.0000005 pour ces données, indiquant que la probabilité pour que cela arrive par hasard est très faible. Il 

serait raisonnable de supposer qu’un facteur d’influence, dans ce cas la mise à la terre, puisse avoir joué un 

rôle dans la production des résultats. 

 

Tableau 8. 
Résumé comparatif sur 3 jours 

Domaine testé Marqueurs 
Différences constantes entre les groupes 

 sur la période post-test de 3 jours 

Globules blancs 6 5 

Globules rouges 9 5 

Biochimie 11 7 

Enzymes/hormones 7 3 

Résonance magnétique 12 7 

Douleur 3 3 

Total 48 30 
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Tableau 9. 
Recoupements supposés et avérés 

 
Supposés Avérés 

Aucun recoupement 12 30 

Recoupement avant le 3° jour 12 11 

Recoupement avant le 4° jour 12 4 

Recoupement avant les 3° et 4° jours 12 3 

 
Trois relevés ont été effectués pour chacun des 48 marqueurs (total : 144) ; ces relevés ont permis de comparer 

les différences de pourcentage entre les groupes GRD et UNG. Le tableau 10 montre le nombre de 

comparaisons où les différences étaient égales ou supérieures à 10% et celles où elles étaient égales ou 
supérieures à 20%. Sur 52 des 144 comparaisons de marqueurs (36,1%), il y avait au moins une différence de 

10% et sur 30 de ces cas  (20,8%) la différence était au moins de 20%. Il est logique qu’(1) un facteur 

d’influence ait pu agir et (2) que certains marqueurs méritent une discussion plus poussée. Dans chacune des 

plus importantes sections de tests, excepté pour les globules rouges, il y avait au moins un marqueur qui 
remplissait les deux exigences requises pour une investigation ultérieure. Ils sont présentés dans le tableau 11. 

 

Tableau 10. 
Différences en % entre les marqueurs sur les sujets “non à la terre » et « à la terre »  

Domaine testé 
Marqueur

s 
Comparaisons 

possibles 
Différence 

≥10% 
Différence 

≥20% 

Globules blancs 6 18 12 3 

Globules rouges 9 27 0 0 

Biochimie 11 33 6 4 

Enzymes/hormones 7 21 9 7 

Résonance magnétique 12 36 17 8 

Douleur 3 9 9 9 

Total 48 144 53 31 

 

 

Tableau 11. 
Différences constantes de ≥10% entre les groupes 

Marqueur Jour 1 /Jour 2 Jour 2 /Jour 3 Jour 3 / Jour 4 

Globules blancs −10.11 −17.32 −17.92 

Bilirubine 27.41 35.70 26.27 

Crétine kinase −26.81 −20.74 −86.52 

Phosphate inorganique −11.25 −17.79 −17.80 

Rapport Pi/PCr −13.44 −19.71 −16.22 

Glycéro-phosphoryl-choline 40.73 42.44 67.66 

Phosphoryl-choline 25.22 66.17 26.92 

Echelle de douleur /matin −95.08 −179.21 −101.19 

Echelle de douleur/après-midi −85.53 −83.28 −86.28 

Brassard de tensiomètre /après-midi 26.80 29.18 45.36 

Pi/PCr : phosphate inorganique/concentration en phosphocréatine 
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Globules blancs 
Il y a différents types de globules blancs : les neutrophiles, les lymphocytes, les monocytes les éosinophiles et 
les basophiles. Un accroissement de la production de globules blancs intervient lorsque le système 

immunitaire est sollicité pour défendre le corps contre des problèmes infectieux, des matières étrangères, ou 

des cellules endommagées. 
12-16

  Dans cette étude, tandis que les globules blancs des UNG croissaient, les 
globules blancs des GRD décroissaient 24, 48 et 72 heures après l’exercice ; les différences entre les deux 

groupes étaient de 10%, 17% et 18%. 

La recherche a aussi montré que l’accroissement des globules blancs vient d’un accroissement des 
neutrophiles. 

17-20
 Tandis que les deux groupes montraient un accroissement de neutrophiles dans tous les post-

tests, les GRD étaient toujours au-dessous des UNG (Fig. 2). Les différences étaient de 8%, 13% et 11%. 

D’autres études montrent que lorsque les neutrophiles augmentent, les lymphocytes diminuent. 
21-23

 

Les lymphocytes des GRD étaient toujours au-dessous de ceux des UNG et au-dessous de la valeur de 
référence (Fig.3). 

 

 

FIG.2.  Différences entre les neutrophiles.

 
 

 
 

 

FIG.3.  Différences entre les lymphocytes 
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La réaction inflammatoire normale pour les neutrophiles est d’envahir rapidement les cellules endommagées, 
12,24-26

  où elles commencent à nettoyer et par la suite aident à lancer le processus de réparation. 
12, 27, 28

  Une de 

leurs actions est de produire des espèces d’oxygène réactif  (ROS). 
24

  Dans l’inflammation, les  ROS sont 

aussi produits par une batterie d’autres molécules et via le métabolisme de l’oxygène dans la conversion de 
l’énergie cellulaire, nécessaire à haute dose durant le processus inflammatoire. Du fait de leur importance dans 

la régénération des tissus, il est possible pour les ROS de démarrer des réactions en chaîne qui endommagent 

les composants ordinaires de la cellule. Des antioxydants enzymatiques et endogènes, tout comme les 
antioxydants de la digestion, sont nécessaires pour limiter une réaction en chaîne.  Cependant, les antioxydants 

sont parfois submergés par la quantité de ROS. 
29, 30

  Certaines études concluent que les conséquences des 

ROS sont atténuées par un apport en antioxydants. S’il y avait plus d’antioxydants disponibles, peut-être que 
non seulement la lésion d’origine pourrait  être résorbée plus rapidement, mais encore la lésion du tissu sain 

pourrait être réduite et le processus de récupération pourrait se produire plus rapidement. Dans ce cas de 

figure, un plus petit nombre de neutrophiles serait nécessaire, ce qui pourrait être reflété par leur plus faible 

nombre dans le sang des sujets du groupe GRD. Un moins grand nombre de neutrophiles pourrait aussi être 
salutaire car dans les cas de lésion musculaire, ce qui induit acidité et hypoxie,  les neutrophiles à la vie 

normalement brève pourraient jouer un rôle dans la prolongation de l’inflammation.
 32

 Si les problèmes étaient 

résolus plus rapidement,  peut-être serait-il moins fait appel aux tueurs naturels que sont les lymphocytes, qui 
arrivent sur le foyer en question peu après les neutrophiles et sont une autre source de ROS. Les GRD avaient 

des niveaux de référence de lymphocytes plus bas que les UNG. 

Quand bien même les monocytes ne rencontraient pas les conditions 1 ou 2, ils étaient intéressants. Dans des 

conditions normales, les monocytes réapprovisionnent les macrophages résidents et les cellules dendritiques  
et migrent (après 8-12 heures) vers des sites inflammatoires et se divisent en macrophages ou cellules 

dendritiques. Après 24 heures, les monocytes du groupe non relié à la terre augmentaient dans le registre 

positif tandis que le groupe mis à la terre restait en-dessous des valeurs de pré-test (Fig. 4). Du fait que les 
monocytes étaient les seuls globules blancs à augmenter dans le groupe UNG seulement, il est raisonnable de 

supposer qu’ils étaient responsables d’une différence de réponse entre les deux groupes (i.e. une réponse 

inflammatoire accrue pour le groupe témoin et une décroissance de la réponse inflammatoire  pour le groupe 
relié à la terre).  

 

 

FIG.4.  Différences entre les monocytes. 

 
 

En plus des antioxydants enzymatiques, endogènes et alimentaires, la bilirubine est un antioxydant qui peut 

aider à lutter contre les radicaux libres
. 33-37 

Alors que dans les deux groupes les niveaux de bilirubine 

baissaient, la marge entre les sujets UNG et GRD était large : 27%, 36% et 26% (Fig. 5).  Les cellules 
endommagées chez les sujets UNG ont peut-être utilisé la bilirubine comme source d’électrons. Peut-être la 

plus faible diminution de bilirubine chez les GRD était-elle due à une source additionnelle d’électrons libres 

qui pouvaient être plus aisément et plus rapidement accessibles.  
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FIG.5.  Différences de bilirubine. 

 
Trois (3) marqueurs laissent supposer que les GRD puissent avoir eu une résorption plus efficace de la lésion : 

la créatine kinase (CK), les rapports du phosphate inorganique/ la phosphocréatine (Pi/PCr), et les marqueurs 
de douleur. La CK est acceptée comme marqueur de lésion musculaire depuis très longtemps. 

30, 38,39
  Le 

groupe UNG était toujours au-dessus du groupe GRD de 27%, 21% et 87% (Fig. 6). 

 
 

 

 

FIG.6.  Différences de crétine kinase. 

 
 

 
La spectroscopie par résonance magnétique (MRS) a montré une différence entre le rapport Pi/PCr des deux 

groupes. Les rapports Pi/PCr ont été utilisés pour déterminer l’atteinte cellulaire et le taux métabolique. 
40-43

 

Le Pi augmente lorsque les phosphates sont  séparés des PCr dans la transformation  d’énergie. 
44

 Les résultats 
montrent que les UNG avaient immanquablement les niveaux les plus élevés de Pi et qu’au même moment les 

GRD avaient immanquablement les plus hauts niveaux de PCr. La combinaison de réduction du Pi et 

d’accroissement ou de maintien du PCr a pour effet de faire décroître le rapport PI/PCr. Ceci  indique à son 
tour que les mitochondries convertissent l’énergie à un plus bas niveau, soit parce qu’elles sont incapables de 

métaboliser plus vite, soit parce qu’elles n’ont pas besoin  de métaboliser plus vite. Ce qui peut être le cas si 

l’homéostasie était tout près d’être achevée. La différence entre les groupes pour le rapport Pi/PCr était de 

13%, 20% et 16% (Fig. 7). 
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FIG.7.  Différences de ratio Pi/PCr. 

 
 

De nombreuses études sur les DOMS mènent une évaluation subjective de la douleur conjointement à la 
collecte d’autres données. 

Dans cette étude, une échelle analogue visuelle de la douleur a été utilisée pour déterminer le ressenti subjectif 

de la douleur.
 5, 7, 10

  La figure 8 montre les résultats. Les UNG avaient une perception de la douleur plus forte 
sur chacun des jours du post-test : 86%, 83% et 86%. Certaines études  

5, 10, 30, 47
  mettent en corrélation les 

échelles subjectives et des données de douleur objectives. Dans cette étude, un brassard de tensiomètre a été 

appliqué au gastrocnémien droit. Il a été gonflé lentement jusqu’à ce que le sujet demande à l’opérateur 

d’arrêter pour cause d’inconfort aigu. Le groupe GRD était capable de supporter une pression plus importante 
(Fig. 9).  Les différences en pourcentage étaient de 26%, 29% et 45%. Les résultats du brassard de tensiomètre 

renforcent la perception subjective de la douleur.  

 
 

 

FIG.8.  Différences d’échelle analogue visuelle de douleur - après-midi.  
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FIG.9.  Différences de résistance à la douleur avec brassard gonflable. 

 
 
Deux autres marqueurs ont montré de grandes différences entre les groupes : la glycéro-phosphoryl-choline 

(GPC) et la phosphoryl-choline (PC). Ils ont été déterminés par MRS et les différences pour la GPC étaient de 

41%, 42% et 68%. Les différences pour la PC étaient de 25%, 66% et 27%. La GPC est un donneur potentiel 

de choline. Elle peut augmenter les niveaux d’acétylcholine dans les unités motrices, 
48, 49

  est essentielle dans 
les phospholipides, un composant majeur de toutes les membranes biologiques, 

50
  et est importante dans la 

libération de l’hormone humaine de croissance
. 51, 52

  Infante 
53

 a montré que la GPC aidait au transport du Ca
2+

 

sarcoplasmique, et Suchy et al. 
54

  ont montré  que la dégénération cognitive était retardée avec une 
supplémentation en GPC. Il a aussi été démontré que l’immunisation PC réduit les cellules spumeuses, qui 

sont des produits de l’inflammation. 
55 

 

Conclusions 
 

Le but de l’étude était de déterminer si certains marqueurs pouvaient différencier, parmi les sujets GRD et 
UNG qui avaient souffert de DOMS, ceux qui avaient ou non été reliés à la terre. Quarante-huit (48) 

marqueurs ont été mesurés. Pour trente de ces marqueurs, un schéma constant est apparu ; sur les 3 jours de la 

période de tests, l’un ou l’autre des groupes était toujours au-dessus ou en-dessous de l’autre groupe. Sur 144 

points de données, 52 (36,1%)  ont affiché des différences de 10% ou plus et 30 (20,8%) ont affiché des 
différences de 20% ou plus. Les globules blancs, neutrophiles, lymphocytes, bilirubine, créatine kinase,  

rapport Pi/PCr, GPC, PC et mesures tant subjectives qu’objectives de la douleur montraient un  fort rapport 

positif avec  les sujets reliés à la terre. La mise à la terre apparaît comme étant la première intervention ayant 
le pouvoir de réduire le temps de récupération des DOMS et de renforcer la fonction musculaire. Ces résultats 

suggèrent que la mise à la terre a suffisamment d’effet sur les DOMS pour justifier une plus large étude.    
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