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RESUME 

 

 

Contexte : L’évaluation pendant la réadaptation de l’insuffisance cardiaque (IC) 

permet d’objectiver des facteurs de risque de mauvaise adhésion à l’exercice 

physique. Néanmoins des contradictions existent et peu d’études traitent de la 

motivation dans la poursuite de l’activité sportive.  

Méthode : Il s’agit d’une étude pilote, de cohorte et rétrospective de trente 

patients insuffisants cardiaques ayant passés leur rééducation cardiaque entre 2011 

et janvier 2015 au CH de Wattrelos. Les patients et leurs médecins traitants ont été 

recontactés 19 mois en moyenne après leur rééducation pour préciser leur adhésion 

thérapeutique ainsi que les bénéfices cliniques et paracliniques à court terme et à 

distance. 

Résultats : De notre étude il ressort, qu’il y a effectivement un bénéfice clinique 

et paraclinique à court terme et à distance de la réadaptation au CH de Wattrelos. 

Mais seulement 44% des participants à notre étude ont poursuivi des exercices 

physiques à distance de la réadaptation. Un manque d’endurance à la sortie de la 

réadaptation (p=0.049) et  une motivation insuffisante (p=0.021) étaient liées à une 

mauvaise adhésion à l’activité physique.  

Conclusion : L’endurance à la sortie de la réadaptation et la motivation du 

patient semblent être liés à la poursuite de l’activité physique et nous proposons une 

nouvelle variable le P.O.E. (Progrès Observé en Endurance) pour identifier les 

patients qui seront les moins observants. 

 

 

Mots clés : Insuffisance cardiaque, réadaptation, motivation, endurance, 

adhésion à long terme.  
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INTRODUCTION 

 

I. Insuffisance cardiaque 

A. Historique 

L’IC a été décrite pour la première fois en Chine vers l’an 5000 avant J.-C. par des 

sages nommés « chen-jen » (1). Les Égyptiens furent les premiers à décrire des 

ébauches de physiopathologie de l’insuffisance cardiaque dans le « Le Traité du cœur 

et des vaisseaux » du papyrus d’Ebers au XIV-XVI
ème

 siècle avant notre ère (2). On dit 

notamment, que Nebamun, médecin-prêtre du pharaon vers l’an 1400 avant J.C., 

effectua une visite d’un prince syrien soupçonné d’avoir des signes d’insuffisance 

cardiaque. D’autres descriptions de l’IC nous parviennent de la Grèce antique et de 

l’Inde. Il est également connu, que les romains utilisaient des extraits de la digitale 

pourpre pour soigner l’insuffisance cardiaque.  

 

Le mécanisme de l’IC reste tout de même peu connu jusqu’à la description de la 

circulation sanguine par William Harvey en 1628. Les traitements consistent alors en 

saignées et application de sangsues, jusqu’en 1785, date de la publication par William 

Withering d’une analyse de traitement par la digitale (3). Les découvertes se succèdent 

alors, avec en 1819 l’invention du stéthoscope par René Laennec et en 1895 des 

rayons X par Wilhelm Röntgen.  

 

Au XX
ème

 siècle, plusieurs éléments permettent l’avancée des connaissances avec 

notamment en 1954 la première utilisation d’ultra-sons en cardiologie par Inge Edler 

et Hellmuth Hertz et en 1967 la première transplantation cardiaque par Christiaan 

Barnard. 

 

Les premiers diurétiques à base de mercure étaient introduits vers 1920. Ces derniers 

restent très toxiques. Il faudra attendre 1958 pour voir apparaitre des diurétiques 

thiazidiques et les années 1970 pour les IEC. C’est avec la célèbre étude Consensus-I, 

que l’efficacité de l’enlapril est montrée à grande échelle dans l’IC (4). 

 

Arrivèrent ensuite les premières études des bétabloquants d’abord en post-IDM (5–10) 

au début des années 1980, puis chez les IC avec l’étude MDC en 1993 (11) et surtout 

l’étude CIBIS en 1994 (12).  

 

La transplantation cardiaque prend son essor dans les années 1980 après l’avènement 

de la ciclosporine et à ce jour, l’évolution dans ce domaine se concentre sur les 

techniques d’immunodépression et l’éviction des effets secondaires en général (13). 

L’ère des techniques d’assistance cardio-circulatoire commence dans les années 1960. 

Et, dès les années 1990 certains pays approuvent l’utilisation des systèmes de 

supplantation cardiaque en tant que « pont » en vue d’une transplantation ultérieure. 

 

Le cœur artificiel apparait dans les années 1960 et est implanté pour la première fois 

chez l’homme par l’équipe du Dr Kolff (14). Ce cœur artificiel connait des 

modifications importantes jusqu’à l’apparition du cœur artificiel complet et 

biocompatible du Professeur Carpentier en 2012 (15). Ce dernier est implanté la 

première fois en 2013.  
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Les tentatives de cardiomyoplastie effectuées de nos jours, notamment les travaux du 

Professeur Menachez (16,17), avec les transplantation de cellules souches 

intramyocardiaque sont une avancée considérable dans la thérapeutique de l’IC, mais 

n’apportent à ce stade, que des résultats confidentiels. 

 

La rééducation cardiaque et l’éducation thérapeutique se sont développées en 

s’inscrivant en parallèle et en complément à chacune de ces étapes.  

B. Epidémiologie 

Avec plus de 23 millions de personnes dans le monde, 15 millions en Europe, et 1 

million de personnes en France, la prévalence de l’IC est en constante augmentation 

due à un vieillissement de la population et l’amélioration de la prise en charge (18). 

Avec une prévalence de 2-3% dans la population générale, l’IC touche jusqu’à 20% 

des personnes de plus de 70 ans. C’est aussi un nombre considérable de 120 000 

nouveaux cas par an. Chez les patients âgés, l’insuffisance cardiaque à fonction 

systolique préservée est prépondérante. 

 

En 2010, en France le taux standardisé global de mortalité par IC était de 96,8 pour 

100 000. Notons que des différences régionales existaient, notamment entre le Nord-

Pas-de-Calais (124,6/100 000) et l’Île-de-France (75,3/100 000). Malgré la diminution 

de la mortalité de 30 % entre 2000 et 2010 (19), l’insuffisance cardiaque est 

caractérisée par un taux de décès élevé (10-15% par an), un handicap majeur dans la 

vie quotidienne et des hospitalisations prolongées (11 jours en moyenne) et 

récurrentes. Le nombre et la durée des hospitalisations sont plus élevés chez les sujets 

âgés, dont le pronostic est par ailleurs plus mauvais. Ces hospitalisations semblent, par 

ailleurs, en contradiction à l’évolution de la mortalité, être en forte hausse avec en 

2010 plus de 150000 en France et une majoration de 18% depuis 2002 (20). 

Les IC représentent au final un coût estimé de 1.6 Milliards par an (18), avec des 

dépenses de santé satellites difficilement évaluables.  

 

La recherche d’une cause de l’IC est absolument essentielle puisque certaines causes 

sont corrigibles sous traitement. Dans l’étude de Framingham, les étiologies 

majoritaires de l’insuffisance cardiaque systolique sont la maladie coronaire et 

l’hypertension (21). Selon l’étude EPICAL les cardiopathies résultantes sont les 

cardiopathies ischémiques dans 46 % des cas et les cardiopathies dilatées dans 43 % 

des cas. Les cardiomyopathies dilatées sont dues en majorité aux antécédents 

d'hypertension artérielle (62 %) et de consommation alcoolique (38 %). Les autres 

causes de cardiomyopathie dilatée étaient la dysthyroïdie, les pathologies 

dysimmunitaires, les chimiothérapies, le choc toxinique, les maladies cardiaques du 

post-partum, la thalassémie, la maladie de l’oreillette, la myocardite et la 

cardiomyopathie obstructive.  

 

Remarquablement, l’épidémie du XXI
ème

 siècle, l’obésité, a une prévalence croissante 

(22). Elle est associée à l’hypertension artérielle, dyslipidémies et au diabète de type 2. 

Il est connu depuis plus de 30 ans qu’il s’agit d’une cause indépendante d’insuffisance 

cardiaque (23). L’obésité seule, de façon surprenante, est la cause, aux Etats-Unis, de 

11 % des cas d’insuffisance cardiaque (IC) chez l’homme et de 14 % chez la femme 

(24).  
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C. Définition et diagnostic 

D’un point de vue physiopathologique, l’IC est une anomalie structurelle et/ou 

fonctionnelle cardiaque engendrant l’incapacité du cœur de délivrer un débit en 

oxygène suffisant aux besoins de l’organisme à un niveau normal des pressions de 

remplissage (25). D’un point de vue clinique, l’IC peut être définie comme 

l’association de symptômes (dyspnée, fatigue) et de signes (tachycardie, polypnée, 

râles crépitants pulmonaires, épanchement pleural, turgescence jugulaire, œdèmes des 

membres inférieurs, hépatomégalie, etc.) au repos ou à l’effort.  

 

Ces signes et symptômes, sont à eux seuls peu spécifiques (26). De ce fait et dans un 

souci d’une définition pratique, l’ESC, en 2008 puis en 2012, caractérise l’IC en tant 

qu’un syndrome clinique où les patients présentent à la fois des symptômes et des 

signes caractéristiques de l’IC associés à une preuve objective d’anomalies 

fonctionnelles et/ou structurelles cardiaques (25,27).  

 

L’échographie, premièrement, précise de façon obligatoire le type de l’IC : 

- Premièrement, l’IC systolique si FEVG < 40-50 %. 

- Deuxièmement, l’IC diastolique, ou à fonction d’éjection préservée, si une 

FEVG > 50% s’associe à des critères de troubles de la relaxation et de la 

dysfonction diastolique précis. Ces paramètres doivent être mesurés par un 

échographiste expérimenté pour affirmer une IC à fraction d’éjection préservée 

(28,29). Soulignons qu’un diagnostic d’IC-FEP est difficile et reste souvent un 

diagnostic d’élimination. 

 

Ensuite, l’ECG est un examen facile et rapide. C’est un premier élément d’orientation. 

Il est connu, notamment, qu’un ECG normal a une valeur prédictive négative aux 

alentours de 90% pour éliminer une IC (30). 

 

Le dosage de BNP et de NTpBNP est intéressant dans le diagnostic de l’IC par leurs 

valeurs prédictives négatives élevées (31–33). De même, un taux de GamaGT 

supérieur à 2 fois la normale peut également être contributif au diagnostic de l’IC (26). 

 

Par ailleurs, la radiographie thoracique possède une bonne valeur prédictive positive 

lorsqu’elle met en évidence une cardiomégalie. Néanmoins, dans les IC-FEP cette 

cardiomégalie peut être absente.  

 

Une importance considérable est octroyée dans les dernières recommandations de 

l’ESC à l’IRM myocardique. En effet, cette imagerie est préconisée dans tous les cas 

d’échographies non concluantes. L’IRM myocardiaque constitue actuellement un 

gold-standard en matière d’imagerie structurelle et fonctionnelle cardiaque. La 

principale valeur ajoutée de l’IRM réside dans l’amélioration considérable du 

diagnostic étiologique, en particulier dans les maladies inflammatoires et infiltratives. 

De même, certaines anomalies à l’IRM peuvent avoir une valeur pronostique, 

notamment en signalant un risque d’arythmie ventriculaire (27). L’inconvénient se 

situe toujours dans son coût et sa relative inaccessibilité. 

 

Le coroscanner, examen non invasif, est discuté dans l’exploration d’une étiologie 

coronaire de l’IC et dans l’absence d’une indication à une coronarographie. Il permet, 

à l’aide de scores particuliers et chez certains patients, d’éviter une coronarographie  
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plus invasive. Il s’agit là, du gold standard dans le cadre d’exploration de pontages 

vasculaires (34,35). 

 

 

Les imageries nucléaires, la scintigraphie et la tomographie par émission de positons, 

plus difficiles d’accès que les autres, apportent des informations intéressantes d’un 

caractère métabolique, notamment sur la viabilité du myocarde (27). 

 

Notons que dès 2015 une nouvelle étude PROMISE (PROspective Multicenter 

Imaging Study for Evaluation of chest pain) s’intéressera à l’évaluation des 

coronariens par coroscanner versus par tests fonctionnels (épreuve d’effort, écho de 

stress ou scintigraphie myocardique), afin de choisir le meilleur traitement possible. 

 

D’autres examens pourraient se greffer au bilan d’une IC comme un bilan lipidique, 

thyroïdien, glucidique, inflammatoire, etc.  

 

 

D. Physiopathologie 

1. Pulmonaire 

La fonction pulmonaire principale est l’apport d’oxygène et l’excrétion du gaz 

carbonique. Cette fonction est bien expliquée par l’équation des gaz alvéolaires, qui 

décrit, schématiquement, la pression alvéolaire en oxygène (PAO2) en tant que 

différence entre la pression inspirée en oxygène (PiO2) et un multiple de la pression 

artérielle en CO2.  

 

PAO2 = PiO2 – PaCO2. K 

 

Autrement dit, on pourrait résumer cette équation par le gradient alvéolo-capillaire en 

oxygène. Toute perturbation de ce gradient indiquerait un effet shunt ou une anomalie 

de l’échangeur alvéolaire et donc une hypoxie, alors que le contraire pointerait vers un 

espace-mort alvéolaire et donc une hypercapnie. 

 

Justement, il est décrit dans l’IC une hyperréactivité bronchique et une polypnée 

d’origine sympathique, ainsi qu’une anomalie de la diffusion alvéolo-capillaire lié à 

une congestion ventriculaire gauche (36). Ces phénomènes produisent un effet-shunt 

important associé à un effet espace mort alvéolaire. En ce qui concerne la circulation 

pulmonaire, il est notoire que l’insuffisance ventriculaire droite, prédit un pronostic 

péjoratif chez les patients insuffisants cardiaques (37,38). Toutefois, il ne semble pas 

exister de relation entre une insuffisance cardiaque droite et la capacité d’exercice, tant 

que le rapport ventilation perfusion n’est pas altéré (39). 

 

Cette approche physiopathologique permet l’explication de l’apparition précoce d’une 

fatigue et d’une dyspnée ainsi que d’un long temps de repos correspondant à une 

récupération de la dette en oxygène. 

 

Soulignons qu’il n’existe pas de relation démontrée entre l'hémodynamique de repos, 

représentée par, le débit cardiaque ou la fraction d'éjection ventriculaire gauche d'une 

part et la capacité fonctionnelle d'autre part, c’est à dire la classe NYHA (tableau 1), le 

test de 6 min (Cf. plus bas), et la VO2 maximale (40).  
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Tableau 1 : The Criteria of the New York Heart Association 1994 (41) 

 
 

2. Cardio-vasculaire 

Le débit cardiaque (Q) est égal au produit du volume d’éjection systolique (VES) par 

la fréquence cardiaque (FC). Cette simple équation permet de résumer plusieurs 

notions de la physiologie cardiaque, qui sont d’une part la contractilité et d’autre part 

la précharge cardiaque. La contractilité cardiaque est la capacité du cœur à effectuer 

un effort. Elle est plus ou moins altérée chez l’insuffisant cardiaque. La précharge, 

elle, correspond au volume offert par le système veineux aux ventricules pendant une 

diastole. Ces deux composantes sont liées par la loi de Franck-Starling (42), qui 

stipule que l’augmentation de la précharge fait augmenter la contractilité cardiaque 

selon une courbe, dont la pente est propre au patient. Le débit cardiaque est une 

grandeur absolument fondamentale. Cette dernière peut, si besoin chez le sujet sain, 

être majorée de 4 à 6 fois. Dans ce cas, la fréquence cardiaque sera multiplié de 2 à 4 

fois et le VES sera majoré de 20 à 50%. Notons que chez le sujet âgé la variabilité de 

la fréquence cardiaque sera altérée. 

 

Q = FC.VES 

 

Ensuite, la pression artérielle moyenne est un paramètre vasculaire fondamental de 

perfusion d’organes. Elle est selon la loi de Hagen-Poiseuille, le produit de la 

résistance à l’éjection ventriculaire, autrement dit, de la post-charge et du débit 

cardiaque. Chez l’insuffisant cardiaque, dans le cadre d’un débit cardiaque insuffisant, 

la résistance vasculaire ne pourra qu’augmenter entraînant un surplus de travail pour la 

pompe cardiaque et donc un cercle vicieux. 

 

Q = ∆P.π.R.4/ 8.L.µ 

 

Les adaptations cardiaques aux différentes modifications pathologiques peuvent être 

expliquées par la loi de Laplace. En effet, la tension superficielle est le quotient du 

produit de la pression transmurale par le rayon de la cavité et de l’épaisseur du 

myocarde. Cette tension superficielle devant rester constante, toute augmentation 

chronique de la post-charge entrainera un épaississement du myocarde et in fine une 

hypertrophie concentrique. De même, toute majoration de la précharge entrainera une 
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hypertrophie excentrique associée à une dilatation ventriculaire. Dans l’IC ces deux 

mécanismes s’intriquent pour produire le classique mécanisme du remodelage 

myocardique.  

T = PT.r/e 

 

Le transport vasculaire en oxygène se rattache à deux paramètres, d’une part au débit 

cardiaque et d’autre part à la concentration en oxygène. La concentration elle-même 

dépend majoritairement du taux d’hémoglobine et de la saturation de l’hémoglobine.  

 

To2 = Q.([Hb]1,34.SpO2+K) 

 

Après, les anomalies vasculaires périphériques sont liées à une hypertrophie des 

muscles lisses vasculaires, à la rétention hydrosodée, à une action sympathique et 

inflammatoire abordée plus bas. Il en résulte une altération de la sécrétion de 

différents éléments comme du NO et de l’endothéline associée à une majoration de 

l’effet oxydatif vasculaire. Ces anomalies causent une dysfonction endothéliale avec 

notamment une mauvaise vasodilatation à l’effort et à la longue une apoptose 

avec altération du lit capillaire (43). La dégradation de la pression tissulaire de 

l’oxygène est expliquée par l’équation de Krogh, où la pression interstitielle en 

oxygène (PiO2) est la différence entre la pression capillaire en oxygène et le produit du 

VO2 par le rayon intercapillaire (r’). 

 

PiO2 = PcapO2 – VO2.r’.k 

 

 

3. Musculaire et tissulaire 

Au final, dans les muscles et les tissus, en général, la consommation en oxygène sera 

égale au produit du transport en oxygène (facteur central) par l’extraction de 

l’oxygène (EO2) dans les tissus (facteur périphérique). Dans le cadre d’un transport 

insuffisant en oxygène, en l’occurrence dans l’insuffisance cardiaque, l’extraction 

pourrait être éventuellement majorée jusqu’à 60% (Annexe 1). Cette notion 

d’extraction-plafond est intéressante, puisqu’elle explique qu’à partir d’un certain 

seuil de transport en oxygène, de 10ml/kg/min chez l’insuffisant cardiaque, la VO2 est 

égale au transport d’oxygène. Cela explique, qu’une VO2 maximale inferieure à ce 

chiffre contre-indique une réadaptation cardiaque. 

 

VO2 = To2.EO2 

 

Du côté musculaire, le mouvement est possible grâce à l’énergie de l’adénosine-5-tri-

phosphate (ATP). Néanmoins, la quantité d’ATP disponible dans le muscle est très 

limitée, ce qui implique des systèmes de resynthèse de cette molécule.  

Trois systèmes principaux existent : 

- Le système d’anaérobie alactique (annexe 2) repose sur un transfert d’un 

groupement phosphate de de la créatine phosphate à l’ADP. Cette filière intra-

cytoplasmique permet un fonctionnement à intensité importante pendant une 

dizaine de secondes ; 

- Le système d’anaérobie lactique (annexe 3) consiste en une glycolyse, qui 

aboutit à la production de lactate et l’acidification cellulaire. Cette voie 

énergétique est dépendante du stock de glycogène musculaire et n’intervient que 
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quand la concentration en oxygène est insuffisante pour une glycolyse aérobie. 

- Le système aérobie, ou métabolisme oxydatif, consiste en trois étapes. 

Premièrement, il s’agit de la transformation des substrats glucidiques et 

lipidiques en pyruvate. Puis, en mitochondrial, intervient le cycle de Krebs et la 

production de l’ATP par la chaîne respiratoire (annexe 3).   

 

Lors d’une activité musculaire et contrairement aux idées fausses, ces trois voies 

énergétiques, l’anaérobiose et l’aérobiose, coexistent (Figure 1) (44). 

 

 
Figure 1 - Production d'ATP à partir de différentes sources énergétiques (45) 

 

 

Chez l’homme, il existe trois types de fibres de la classification de Henneman : les 

types I lentes, bien vascularisées et relativement peu innervées, les IIa intermédiaires, 

et les IIb rapides, bien innervées et relativement peu vascularisé. Dans l’IC, on assiste 

à une transformation des fibres musculaires lentes de type I en fibres rapides. Ces 

fibres de type IIb ont des capacités d’aérobiose diminuées du fait d’une déplétion du 

matériel enzymatique et de la raréfaction des mitochondries (46). Ces changements 

aggravent le phénomène de l’acidose lactique à l’effort et altèrent fortement 

l’endurance. La fibrose musculaire est une évolution possible dans l’IC (47). 

L’asthénie provoquée par ces dysfonctionnements s’intrique de façon complexe avec 

la dyspnée. Notons que ces phénomènes prennent place également dans les muscles 

ventilatoires entrainant leur fatigue (48). 

 

 

4. Neuro-hormonale 

 

L’inflammation joue un rôle non négligeable, dans l’IC. En effet, au cours de la 

maladie, on assiste à une sécrétion accrue des cytokines pro-inflammatoires entrainant 

un emballement neuro-hormonal et à une dysfonction de la machinerie cellulaire 

provoquant un stress oxydatif important. 
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Un phénomène adaptatif important de l’IC est l’hyperstimulation sympathique. Cette 

hyperactivité est favorable au début de la maladie, avec une amélioration de la 

contractilité cardiaque et de la résistance périphérique des vaisseaux. Néanmoins, à 

long terme, cette activité s’autonomise, du fait d’une sensibilité perturbée des 

chémorécepteurs, de l’augmentation des récepteurs de l’angiotensine 2 dans les bulbes 

carotidiens et à l’activité sympathique du tractus solitaire (49). Cette activité 

sympathique devient alors néfaste : Premièrement, elle provoque la « down-

regulation » des récepteurs B1 et donc l’incapacité de l’organisme à répondre à des 

situations de stress. Deuxièment, cette activité est à la base d’une accumulation 

intracellulaire de calcium ce qui favorise l’apoptose et la nécrose cellulaire avec à la 

longue un remodelage cardiaque. L’activité sympathique est également à l’origine 

d’une perturbation métabolique des myocytes.  

Finalement, l’hyperactivité sympathique provoque une hyperstimulation du système 

rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA). 

 

De plus, dans l’IC on observe une hyperréactivité des ergorécepteurs. Ces 

mécanocepteurs musculaire sont destinés, au départ, à adapter l’apport d’oxygène et 

de nutriments aux muscles pendant l’effort par une majoration de l’activité 

sympathique (39). Au long court ce phénomène ne fait qu’aggravera la stimulation 

sympathique. 

 

Notons que le SRAA ainsi que la sécrétion de l’ADH sont des mécanismes destinés à 

améliorer la précharge cardiaque. Au fil de la maladie, les inconvénients liés à leur 

stimulation dépassent rapidement leurs avantages. 

 

De façon intéressante, la sécrétion des protéines natriurétiques, ANP et BNP, est une 

réponse tout à fait adaptée de l’organisme dans le cadre d’une IC. Néanmoins l’effet 

de ces protéines est totalement annulé par celui du SRAA. 

 

Après, une augmentation de la résistance à l’insuline est souvent associée au cours de 

l’IC. Cette dernière concourt à la myopathie dans l’insuffisance cardiaque (50).  

Dans l’obésité, il a été prouvé que la sécrétion d’adipocytokines tel que le Tumor 

Necrosis Factor alpha (TNFα) et des interleukines 1,6 et 8 est augmentée. Ils induisent 

un état inflammatoire chronique, délétère sur le plan cardiovasculaire. L’adiponectine 

est une protéine qui stimule la translocation membranaire de GLUT-4 et améliore 

l’insulinorésistance. Chez les obèses, cette protéine est abaissée et certains envisagent 

une relation entre la mortalité et les taux bas d’adiponectine (51). 

 

Toutes ces modifications dans l’IC produisent une véritable myopathie de l’insuffisant 

cardiaque associé à une désadaptation de l’appareille cardio-vasculaire et pulmonaire. 

 

 

II. Evolution et suivi 

L’insuffisance cardiaque est l’aboutissement final de toutes les causes de dysfonctions 

cardiaques. En effet, l’évolution de l’IC n’est pas linéaire (52) : Le délai entre 

l’apparition de la dysfonction cardiaque et des premiers signes d’insuffisance 

cardiaque est variable en allant de quelques minutes à plusieurs années. Ce délai est lié 

à l’importance de l’anomalie, son caractère progressif et la capacité du cœur à 

développer des mécanismes de compensation. Aussi, la morbimortalité augmente au 
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fil de la progression de l’IC. Les décompensations sont liées, à l’exception des IC 

avancées, à des évènements précipitants tels les crises hypertensives, les phénomènes 

ischémiques, les anomalies rythmiques, les anémies, hypoxies, etc. Il est possible en 

dehors de toute décompensation qu’avec le traitement, la fonction cardiaque 

s’améliore voir se normalise (remodelage inverse).  

La première évaluation doit porter sur les symptômes majoritaires de l’insuffisance 

cardiaque que sont la dyspnée et l’asthénie à l’effort (53,54). L’évaluation est 

historiquement faite avec la classification de la NYHA (41).  

 

Le test de 6 minutes est souvent utilisé. Il consiste à demander au patient de parcourir 

la distance maximale possible pendant une durée de 6 minutes. Ce dernier est bien 

corrélé aux capacités aérobies et au score de NYHA (55). Il est facilement réalisable, 

mais doit être conduit par des personnes entraînées (56). C’est un bon marqueur de 

l’efficacité du reconditionnement (57). Il s’agit d’un test reproductible et en bonne 

corrélation avec les tests d’effort (58).  

 

Un examen intéressant qui est devenu un Gold standard, est la mesure des gaz 

expiratoires avec quantification principalement de la VO2 maximale (18) et de la 

VCO2. 

 

VO2 = VE.(FIO2-FEO2) 

 

La VO2 maximale est la quantité maximale d’oxygène qu’un individu peut prélever 

(capacités pulmonaires), transporter (système cardio-vasculaire) et consommer 

(fonction périphérique) pendant un effort (Cf. plus haut). Cette valeur est associée à 

une puissance aérobie et une fréquence cardiaque maximales.  

La puissance alors développée correspond à la puissance maximale aérobie au-delà de 

laquelle les ressources énergétiques font appel à un système totalement anaérobie, qui 

va limiter rapidement l'effort. Chez un sujet normal et l’athlète, la VO2 maximale 

correspond à un plateau de la consommation en oxygène. Chez un sujet en 

insuffisance cardiaque, on ne pourra pas obtenir une courbe en plateau, mais l'on 

mesurera le pic de VO2, qui y sera assimilé. Un des critères principaux de la définition 

de la VO2 maximale est un coefficient respiratoire (QR) supérieur à 1. 

 

QR = VCO2/VO2 

 

La VO2 maximale est corrélée aux stades de la NYHA et à la force musculaire (59). Il 

s’agit d’un facteur pronostic fort (60). La classification de Weber (tableau 2) permet 

d’évaluer la gêne fonctionnelle (61).  

 
Tableau 2 : Classification de Weber (61) 

 
 

A noter, que la connaissance de la VO2 maximale ne permet pas de distinguer des 

anomalies de la composante centrale (cardiaque/pulmonaire) des anomalies  



SHAFRAN Anton Introduction 

 

- 21 - 
 

périphériques (différence artério-veineuse). 

 

VO2 = Q.DAV 

 

Ajouton que toute anomalie de l’équation décrite plus haut, altère la VO2. Il s’agit 

notamment des bétabloquants systématiquement utilisés chez les patients insuffisants 

cardiaques (cf. plus bas).  

Le seuil aérobie ou premier seuil, correspond au seuil d’effort, où la proportion de 

CO2 produit est supérieure à celle de l’O2 consommé (61). Ce seuil aérobie correspond 

habituellement chez le sujet sain, à un taux de 2 mmol/L d’acide lactique dans le sang 

et se situe habituellement à 50-55% de la VO2 maximale chez le sujet sain. Il existe 

également, un deuxième seuil, ou seuil anaérobie, survenant à environ 85-90% de la 

VO2 maximale. Ces seuils, sont déterminées par plusieurs méthodes de calcul dont une 

utilisée au CH de Wattrelos : méthode de Wasserman (62). Cette dernière consiste en 

un calcul à partir des quotients respiratoires en CO2 et O2, respectivement, VE/VCO2 

et VE/VO2.  

Notons qu’à lui seul, le rapport VE/VCO2 est un marqueur de morbimortalité dans 

l’IC (63). Une VO2 maximale inférieure à 10 ml/kg/min et une VE/VCO2 supérieure à 

40 est de très mauvais pronostic (64). 

D’autres facteurs de pronostic existent comme le temps de demi-décroissance de la 

VO2 (65). 

 

Par ailleurs, les taux de BNP et de NT-pBNP ainsi que leurs variations sont des 

marqueurs prédictifs acceptés de mortalité et d’événement cardio-vasculaire chez les 

patients IC (66,67). Leur dosage possède également un côté pratique et permet une 

adaptation de la thérapie avec une baisse de la mortalité et des hospitalisations (41). 

 

D’autres biomarqueurs, hormis le BNP est le NTpBNP peuvent également témoigner 

d’une suractivation hormonale. Il s’agit principalement de la Mid-regional pro-atrial 

natriuretic peptide (MR-proANP) et de la Mid-regional pro-adrenomedullin (MR-

proADM). La MR-proADM semble, en outre, prédire la mortalité dans l’IC aigue. 

La galectine 3, quant à elle, en plus d’annoncer un remodelage myocardique, 

permettrait de prédire la mortalité dans l’IC aigue et chronique, ainsi que les 

réhospitalisations. Néanmoins, il est important de noter que la galectine 3 est un 

marqueur de sévérité aspécifique. 

Parmi d’autres, la copeptine est un peptide fragment d’un précurseur moléculaire de la 

vasopressine, elle semble prédire la survenue et le pronostic de l’insuffisance 

cardiaque. 

Le dosage de la troponine T et I cardiaque dans les IC chronique peuvent également 

être intéressants au clinicien par leur pouvoir de prédiction d’évènement 

cardiovasculaire (69–71). 

 

De nouvelles possibilités de suivi sont développées régulièrement. Notamment, celles 

de St Jude Medical permettent de suivre par un dispositif invasif la pression de 

l’oreillette droite et d’adapter, précisément, les thérapeutiques habituelles avec de bons 

résultats (72). 

 

Une autre possibilité de suivi est la télémédecine. Cette possibilité est explorée par 

l’étude OSICAT (Optimisation de la Surveillance Ambulatoire des Insuffisants 

CArdiaques par Télécardiologie) actuellement en cours. Cette étude a pour objectif 

d’évaluer l'impact d'un programme de télécardiologie sur la morbimortalité et 
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l’économie chez les patients insuffisants cardiaques (73).  

 

 

III. Traitements 

A. Recommandations 

 

L’IC est une pathologie complexe et sa prise en charge doit être, de ce fait, 

multidisciplinaire (74). L’institution d’un IEC couplée à un bétabloquant à doses 

maximales est systématique pour une IC avec une FEVG inférieure à 40%. Cette 

augmentation jusqu’à la dose maximale se fait par paliers et en absence de tout signe 

de mauvaise tolérance. En cas de mauvaise tolérance des IEC une substitution par des 

ARAII reste possible, sans qu’une action sur la mortalité soit prouvée (27). Quatre 

bétabloquants ont montré des effets bénéfiques : le bisoprolol (75), le cavédilol (76), le 

métoprolol (77) et le nébivolol (78).  

 

Puis, les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoïdes sont indiqués de façon 

systématique dès que la FEVG descend en dessous de 35% et indépendamment du 

stade de NYHA. L’éplérénone est la molécule de référence et montre dans 

EMPHASIS-HF une baisse de morbimortalité dès 40% de FEVG (79).  

 

L’ivabradine, qui est un inhibiteur du flux dépolarisant If est indiquée dans les cas 

d’intolérance aux bétabloquants, ou une persistance d’une fréquence cardiaque 

supérieure à 70 Bpm chez les patients dont la FEVG est inférieure ou égale à 35% 

(18). Cette molécule a prouvé son efficacité en termes d’événements cardio-

vasculaire, d’hospitalisations ainsi que de sécurité d’utilisation dans l’étude Shift 

(80,81).  

 

La digoxine peut être utilisée si l’IC reste symptomatique malgré un traitement 

optimal par les trois classes énumérées plus haut. L’histoire du traitement par la 

digoxine a connu plusieurs retombées. En effet, même avant la connaissance du seuil 

de digoxinémie de 1 ng/ml, ce traitement était connu comme diminuant la morbidité 

sans augmenter la mortalité totale (82). Par la suite et surtout avec l’étude DIG (83), il 

a été prouvé qu’un traitement digoxinémique bien conduit diminuait la 

morbimortalité. 

 

Les diurétiques sont réservés au traitement symptomatique des signes congestifs. 

Néanmoins ils peuvent être utilisés constamment dans des IC sévères.  

 

D’autres traitements médicamenteux peuvent être utilisés comme la cordarone qui est 

le seul antiarythmique validé dans l’IC à fonction systolique basse.  

 

Aussi, les anticoagulants restent un traitement de choix dans les troubles de rythme, 

les dilatations ventriculaires importantes et les akinésies post ischémiques étendues.  

 

Il est maintenant établi, que les traitements de resynchronisation électrique sont 

intéressants dans les cas de FEVG inférieurs à 35%, d’un traitement optimal et d’un 

bloc de branche gauche (84–86). Depuis ces études la resynchronisation s’est imposée 

en tant que méthode tout à fait efficace. Néanmoins, la question persistait pour des 

insuffisances cardiaque peu symptomatiques NYHA grade I et II. Plusieurs études 
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dont RAFT et MADIT-CRT ont partiellement répondu à la question en trouvant un 

bénéfice chez ces patients présentant un bloc de branche gauche (87,88). La présence 

d’une asynchronie ventriculaire et également possible avec un QRS étroit, néanmoins 

la RethinQ Study n’a pas constaté d’amélioration de la VO2 chez les patients à QRS 

étroit et présentant un NYHA III-IV (89). 

Pour développer, soulignons que la pose d’un défibrillateur doit être discutée en 

prévention primaire ou secondaire en dessous d’une FEVG inférieure à 35%.  

 

La transplantation et les méthodes de supplantation invasives sont discutées au cas par 

cas, pour l’IC terminale. Cette dernière est définie comme une insuffisance cardiaque 

sévère, provoquant des dyspnées au repos, empêchant la majorité des activités de la 

vie quotidienne et engendrant des hospitalisations fréquentes ou un état de choc 

cardiogénique réfractaire NYHA IV (18). Le seuil de VO2 correspondant à cette 

insuffisance cardiaque terminale est inférieur à 12 ml/kg/min.  

En effet, aux stades terminaux de la maladie, la greffe cardiaque est proposée chez les 

patients les plus jeunes, mais du fait d’une carence très importante en greffons 

cardiaques, il s’agit d’une option limitée. En effet, seulement 350 greffes cardiaques 

sont réalisées en France alors que 1 000 patients sont en attente chaque année (90). Il 

faut alors considérer chez ces patients les progrès majeurs en termes de survie et de 

qualité de vie apportés par les nouveaux systèmes d’assistance circulatoire 

ventriculaire gauche implantés en attente de greffe ou de façon définitive (91). 

 

Le traitement de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée (IC-FEP) 

semble rester incertain, y compris au décours des recommandations publiées par 

l’ESC en 2012 (27). Si la lutte contre les facteurs associés tels que l’hypertension 

artérielle et l’hypertrophie ventriculaire gauche est la première mesure (18), l’action 

contre les facteurs précipitants (fibrillation auriculaire, ischémie, rétention hydrosodée, 

etc.) est la seconde.  

Dans l’IC-FEP, de nombreux malades ont une symptomatologie dont la principale 

caractéristique est d’apparaître essentiellement à l’effort. En effet, la limitation du 

remplissage diastolique ventriculaire gauche est l’un des facteurs de l’intolérance à 

l’effort. Cette constatation a conduit à explorer les bétabloquants dans cette indication. 

Une seconde approche a conduit à évaluer l’ivabradine, inhibiteur des canaux If dans 

l’adaptation à l’effort des malades ayant une IC-FEP. Cette approche semble être 

prometteuse (92). L’IC-FEP est extrêmement sensible aux modifications des pressions 

de remplissage, notamment les patients concernés ont un risque élevé de décompenser 

avec des dilatateurs veineux (93). 

 

Ensuite, l’ETP est définit par l’OMS comme « l’éducation thérapeutique, qui vise à 

aider les patients à acquérir, ou maintenir les compétences dont ils ont besoin pour 

gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique » (94). L’ETP fait partie 

intégrante du traitement du patient et a prouvé son efficacité avec de nombreuses 

études (95). Elle est l’objet de certaines restrictions (96,97). Cette éducation est la base 

de toute prise en charge de l’IC. Selon l’HAS (98), elle comprend 

l’ensemble d’activités organisées, y compris un soutien psychosocial, conçues pour 

rendre les patients ainsi que leurs familles conscients et informés de la maladie, des 

soins, et des comportements liés à la santé et à la maladie.  

Les recommandations nutritionnelles consistent essentiellement en une institution d’un 

traitement hyposodé de 4 à 6 grammes de sel par jour, d’une abstinence à l’alcool, 

d’une consommation d’aliments à faible index glycémique et d’une pratique d’activité 

sportive adaptée à l’âge et au degré de l’IC (18). On pourrait être tenté de conseiller un 
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régime méditerranéen en s’inspirant des recommandations pour les patients post 

infarctus (99,100). Néanmoins certaines réserves sont émises notamment quant à 

l’utilisation d’acides polyinsaturés (101). 

 

Selon l’étude Prévenir (102) le tabac est une cause essentielle d’évènement 

cardiovasculaire chez le patient jeune. Le sevrage du tabac est une étape clé et doit 

intervenir le plus précocement possible dans la vie du patient (103), ou sinon 

idéalement dès la première hospitalisation du patient, par exemple après un infarctus 

du myocarde (104). Plusieurs stratégies thérapeutiques médicamenteuses et non 

médicamenteuses existent (105–107). L’obstacle principal reste la non observance à 

long terme (108). 

  

Durant le traitement, la prise en charge psychologique est absolument essentielle à 

l’insuffisant cardiaque comme chez tout malade chronique. Il est connu que les 

patients dépressifs ou ceux avec une personnalité de type D après un infarctus du 

myocarde, présentent des anomalies cardiaques relativement plus sévères que les 

patients sans troubles de l’humeur (109). Dans l’IC la dépression est une 

préoccupation importante. En effet, de façon attendue, les patients avec des troubles de 

l’humeur présentent un risque élevé de mauvaise observance de la réadaptation 

cardiaque (110), de même les dépressifs possèdent des pronostics moins favorables 

que les non dépressifs (111). Les programmes de réduction de stress indépendamment 

ou non de l’exercice physique semblent constituer une nouvelle approche de prise en 

charge psychosomatique (112,113). 

 

L’aide à la réinsertion professionnelle est absolument indispensable et signe 

l’aboutissement de l’ensemble de la thérapeutique. En dehors des facteurs clinques, la 

réinsertion professionnelle en post IDM, notamment, est négativement associée à une 

dépression (114). Une attention particulière doit être portée à la situation familiale, 

sociale et motivationnelle du patient pour mieux le traiter.  

. 

 

Nous rappelons les dernières recommandations qui donnent la place essentielle aux 

traitements que nous venons de citer (Figure 1).  
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Figure 2 : Recommendation de traitements (27) 

B. D’autres traitements 

1. Médicamenteux 

Le dernier traitement proposé à l’ESC de Barcelone (septembre 2014) est une 

association d’ARA2 (valsartan) et d’un inhibiteur de la neprilysine, endopeptidase 

neutre, qui permet d’éviter la dégradation du BNP. L’étude PARADIGM-HF (115) a 

montré une diminution significative de la mortalité et des hospitalisations sous cette 

association par rapport à une utilisation d’enalapril seul. Cette association est très 
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prometteuse, alors que les premiers essais d’apport de BNP n’avaient pas donnés de 

résultats escomptés. 

Il faudrait donc corriger dans l’IC l’hyperactivation du SRAA, qui semble délétère, au 

même titre que la dégradation du BNP. 

 

Les antidépresseurs de la famille des IMAO (inhibiteurs de la monoamine oxydase) 

pourraient avoir un rôle thérapeutique intéressant dans le traitement de l’insuffisance 

cardiaque de par leur effet antioxydant important au niveau cardiaque (116). En effet, 

toute sécrétion inappropriée de noradrénaline par le système nerveux entraîne une 

activation accrue de la monoamine oxydase qui dégrade le neuromédiateur. Cette 

dégradation entraîne la production exagérée de radicaux libres oxygénés, délétères 

pour le myocarde (117). Néanmoins, ces travaux effectués chez la souris nécessitent 

beaucoup de recul. 

 

Ensuite, il semblerait que la correction d’une carence martiale en dehors de toute 

anémie, permet l’amélioration de la qualité de vie, du test de 6 minutes, du score 

NYHA et de baisser le taux d’hospitalisation. En effet, la supplémentation par du 

carboxymaltose ferrique dans l’étude CONFIRM-HF permet de constater une 

différence significative par rapport à un placebo après 6 mois de traitements. 

Toutefois, la supplémentation en fer ne modifie pas le taux de mortalité (118).   

L’anémie semble, quant à elle et de façon logique, être la cause de morbimortalité 

accrue (119).  

 

La sérélaxine est une copie de l’hormone naturelle, relaxine, qui est 

physiologiquement augmentée pendant la grossesse. Cette hormone vasodilatatrice et 

anti-inflammatoire semble, selon l’étude RELAX-AHF, être intéressante dans 

l’insuffisance cardiaque aiguë. Cette dernière montre des résultats significatifs à court 

et moyen terme sur de nombreux paramètres comme l’index cardiaque, et la 

morbimortalité (120). 

 

Face à un objectif, de diminuer le stress oxydatif présent dans l’insuffisance cardiaque, 

plusieurs traitements ont été essayés. Le traitement par vitamine C, indépendamment 

du taux initial semble améliorer la fonction endothéliale de façon préférentielle chez 

les patients les plus graves (121). 

 
2. Non Médicamenteux 

 

Tout d’abord, le principal traitement non médicamenteux est la pratique d’exercices 

physiques. Ce traitement sera développé ultérieurement. Dans la même perspective, le 

patient devra s’efforcer de changer ses habitudes en faveur de plus de mobilité dans la 

vie de tous les jours (122). 

 

La thérapie cellulaire connaît un regain d’intérêt du fait de son utilisation possible 

dans les insuffisances cardiaques, avec comme but, le repeuplement des zones 

détruites. Néanmoins, de nombreuses études doivent encore être réalisées pour mettre 

au point cette technique (123).  

 

Dans les objectifs de traitements on retrouve aussi la volonté de dépister et de traiter 

des affections d’autres organes comme par exemple ceux des poumons, qui peuvent 

influencer la fonction cardiaque (124). Notamment, le syndrome d’apnée du sommeil 
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peut être prédictif d’arythmie chez les insuffisants cardiaques. 

 

Enfin, un effort particulier  a été effectué dans la recherche concernant l’organisation 

des soins, notamment en France le projet Prado de l’Assurance Maladie (125).   

3. Adhésion thérapeutique 

L’adhésion tout comme la compliance correspond selon Haynes et Sackett au degré 

auquel le comportement du patient en terme d’hygiène diététique, de prise 

médicamenteuse, etc. coïncide avec celui préconisé par le prescripteur (126,127). La 

mauvaise adhésion aux traitements médicamenteux et au régime préconisé chez les 

insuffisants cardiaques provoque une majoration des complications et des symptômes 

de l’IC. La non-adhésion au traitement apparait, de ce fait, comme la première cause 

d’hospitalisation sur décompensation cardiaque chez l’insuffisant cardiaque (128–

130). Le degré d’adhésion est considéré comme un facteur de pronostic à part entière 

(122). Les facteurs de non-adhésion sont de trois types (tableau 3). Et, la plupart du 

temps, il semble que la non-adhésion est un produit de l’association de plusieurs types 

de facteurs (131). D’une part ceux reliés aux patients, d’autre part ceux liés aux 

traitements et finalement ceux liés à l’équipe soignante (132).  

 

L’adhésion à la pratique sportive est un sujet particulier. Il semble que même pendant 

une phase de suivi rapprochée, l’adhésion aux exercices physiques classiques 

(cycloergomètres ou tapis roulant) est inférieure à 50%, et elle diminue au fur et à 

mesure après (133). Albert et al. ont étudiés les thèmes liés à l’activité physique chez 

les insuffisants cardiaques (134) aux Etats-Unis. La perception de l’activité physique 

est complexe et semble s’organiser autour de plusieurs axes : 

 Manque d’information  

 Peur de faire ou de ne pas faire certaines choses 

 Différence de la qualité de soutien entre les différents intervenants 

 Connection émotionnelle à l’exercice 

 Difficultés liées à l’emploi du temps 

 Déconnection entre l’exercice et l’assurance en soi 

 

Néanmoins, cette étude porte son lot de spécificité et comme le suggère Davies et al. 

(135) plus d’information est nécessaire pour préciser les relations de l’exercice 

physique aux variables liées aux spécificités communautaires.  

 

Un des facteurs particuliers de non-adhésion à la pratique sportive est la motivation. 

Ce facteur de mauvaise adhésion correspond, en effet, à des causes sujet-dépendantes 

qui poussent les patients à se comporter d’une certaine manière pour atteindre un but 

particulier. Peu d’études sont consacrées à l’étude de la motivation (131).  

Les principaux déterminants de la motivation sont liés :  

 Aux interactions sociales pendant les exercices (136–138)  

 Au plaisir perçu pendant l’exercice (138–140) 

 A l’espoir d’augmenter l’assurance en soi (131) 

 A l’espoir d’améliorer sa vie (136) 

 A l’espoir de majorer son autonomie (131) 

 

Il s’agit en somme de deux balances, la première étant celle des bénéfices-risques et la 

deuxième de l’assurance en soi/soutien attendu (141).  

Les facteurs motivationnels diffèrent, à ce qu’il parait, entre les hommes et les 
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femmes. Les hommes semblent être plus motivés par la santé physique et le soutien 

professionnel (138,142), tandis que les femmes par les interactions sociales et la 

prévention de certaines maladies comme l’ostéoporose (139,142–144).  

 
Tableau 3 : Barrières à une bonne observance thérapeutique (131) 

 
 

Le suivi médical de l’adhésion à l’exercice physique devra être effectué en même 

temps que le suivi habituel des patients insuffisants cardiaques. Ce privilège sera donc 

celui des médecins traitants. Quelques conseils à leur attention sont fournis par l’ESC 

(Annexe 4), qui préconise un suivi régulier de l’activité physique avec des méthodes 

objectives ou subjectives tout en cherchant, continuellement, à travailler sur les 

obstacles à l’exercice physique (131). 
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IV. Réadaptation 

A. Historique 

Les centres de réadaptation ont inclus depuis la fin des années 1970 des patients 

présentant des altérations majeures de la fonction systolique ventriculaire gauche 

(145–147). D’abord contre-indiquée (148), puis initialement réservée aux 

insuffisances cardiaques d'origine ischémique, la réadaptation a progressivement pu 

être élargie à la plupart des autres étiologies.  

 

La première étude contrôlée de réentraînement dans l'insuffisance cardiaque stabilisée 

a été rapportée en 1987 (149). D'autres investigations physiopathologiques furent 

menées par Sullivan et al. (150), suivies de la première série randomisée et contrôlée 

par Coats et al.(151), qui montrait une amélioration de la capacité d'effort et du statut 

fonctionnel. Dans les dernières décennies, un nombre croissant d'études a été publiées 

(152–157) confirmant un bénéfice fonctionnel dans la vie de tous les jours, précisant 

les mécanismes physiopathologique et soulignant l'intérêt économique d'une telle prise 

en charge. 

 

En 1993, l’OMS définit la réadaptation cardiovasculaire en tant qu’un « ensemble des 

activités nécessaires pour influencer favorablement le processus évolutif de la maladie, 

ainsi que pour assurer aux patients la meilleure condition physique, mentale et sociale 

possible, afin qu'ils puissent par leurs propres efforts, préserver ou reprendre une place 

aussi normale que possible dans la vie de la communauté ». De même, l’OMS précise 

déjà à l’époque, que la « réhabilitation est un processus actif et que les individus, qui y 

prennent part doivent assumer leur responsabilité dans leur propre santé, bien-être et 

qualité de vie » (158). 

 

L’organisation de la réadaptation en France a été précisée par deux décrets et une 

circulaire (159–161). 

Par ailleurs, les unités de SSR cardiovasculaires s’inscrivent, comme tout 

établissement hospitalier, dans la loi n° 2009-879 du 21 juillet 2009, portant réforme 

de l’hôpital et relative aux patients, à la santé et aux territoires (dite loi HPST). Elles 

sont donc amenées à développer (162) « une politique d’évaluation des pratiques 

professionnelles, des modalités d’organisation des soins et de toute action concourant 

à une prise en charge globale du malade » dans le cadre d’une politique d’amélioration 

continue de la qualité et des risques, sanctionnée par une procédure externe de 

certification (163). Ces derniers sont donc appelées à améliorer constamment leurs 

pratiques. 

 

Les SSR en pathologie cardiovasculaire (SSRCV) sont officiellement reconnus 

comme des SSR spécialisés répondant à des spécificités propres et soumis à des 

autorisations par les agences régionales de santé (ARS). Les SSRCV doivent être 

capables de gérer des patients atteints d’affections cardiovasculaires quel que soit le 

niveau de gravité de la pathologie, en hospitalisation conventionnelle ou ambulatoire 

et doivent, selon les recommandations de la Société Française de Cardiologie (SFC), 

être dirigés par un cardiologue (164). 
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B. Rééducation dans l’insuffisance cardiaque 

1. Principes 

 

La réadaptation cardiaque est indiquée chez tous les patients insuffisants cardiaques en 

dehors de toute décompensation et contre-indication (27). 

 

La réadaptation cardiaque est divisée en trois phases. La première est celle survenant 

immédiatement en post critique. Il s’agit par exemple des interventions du 

kinésithérapeute au lit du malade. La deuxième phase est celle effectuée dans un 

centre de rééducation spécialisé. Et la troisième concerne toute activité physique après 

la prise en charge d’un tel centre et en dehors de celui-ci, par exemple à domicile. 

Dans ce travail nous parlerons des deux dernières phases de la rééducation. 

 

La réadaptation cardiovasculaire repose sur quatre points principaux : 

- Bilan physiologique et psycho-social complet, qui permettra une approche adaptée à 

chaque patient (165). 

- Réentraînement physique et apprentissage des activités d’entretien physique, que le 

patient pourra poursuivre en dehors du centre. 

- Optimisation thérapeutique, qui doit être adaptée à l’état du patient et à son mode de 

vie. 

- Education thérapeutique spécifique, qui doit être pluridisciplinaire et qui doit donner 

au patient les moyens d’améliorer son pronostic par des comportements adaptés 

(164,166).  

 

Les contre-indications de la réadaptation à l’effort rejoignent celles de l’épreuve 

d’effort. Ils comprennent : 

- les syndromes coronariens aigus non stabilisés ; 

- l’insuffisance cardiaque décompensée ;  

- les troubles du rythme ventriculaires sévères et non maîtrisés ;  

- la présence d’un thrombus intracardiaque à haut risque embolique ; 

- la présence d’un épanchement péricardique de moyenne à grande importance ; 

- les antécédents récents de thrombophlébite avec ou sans embolie pulmonaire ;  

- un obstacle à l’éjection ventriculaire gauche sévère et/ou symptomatique ;  

- toute affection inflammatoire et/ou infectieuse évolutive ; 

- une hypertension artérielle pulmonaire sévère et symptomatique ;  

- toute contre-indication aspécifique de mouvement ou d’exercice d’ordre 

neurologique ou orthopédique par exemple, doit être prise en compte. 

 

Notons que ni la FEVG, ni l’étiologie de l’IC ne sont des facteurs de sélection pour 

une rééducation cardiaque : des rééducations ont été menées avec des patients 

présentant une FEVG de 9 % (167,168) et dans tous les groupes étiologiques des 

insuffisances cardiaques (169). De même, aucune différence d’efficacité de 

rééducation n’a été objectivée entre des séries masculines et féminines (170,171).  

 

La sécurité de la réadaptation cardiaque s’est amélioré depuis le début de sa pratique 

et les événements graves restent exceptionnels (172–176). Notamment dans l’étude de 

Pavy et al., sur 25 000 patients français analysés, 20 événements graves ont été 

rapportés, sans qu’aucun événement fatal ne soit survenu (175). 

De plus, on n’objective pas plus d’accidents arythmogènes dans les groupes de 

rééducation par rapport à des groupes contrôles (177).  
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Les éléments prédictifs de réponse à une rééducation cardiaque sont d’une aide 

précieuse et sont recherchés avant toute rééducation.  Il est connu que plus le patient 

est déconditionné sur le plan musculaire, plus il a à gagner du programme de 

réadaptation (131). De même, il a été trouvé que les patients présentant des profils 

restrictifs à l’échographie bénéficient moins de la rééducation que ceux présentant des 

troubles de la relaxation (178). Aussi, les patients ayant plus de myocarde en état 

hibernant sur une échographie cardiaque sont plus à même de profiter d’une 

rééducation (179). 

 

Les effets de la rééducation sont tout à fait ubiquitaires (180). On observe, tout 

d’abord, une baisse du tonus sympathique, entrainant la baisse du risque arythmogène 

et thrombotique, de la résistance vasculaire et de la stimulation du système rénine-

angiotensine-aldostérone (181,182). Ce phénomène permet une majoration de la 

variabilité sinusale.  

Le réentrainement entraine une baisse des cytokines pro-inflammatoire entraînant une 

majoration de la sécrétion du NO, qui à son tour, améliore la perfusion capillaire 

musculaire (183–185). Le pouvoir antioxydant est de ce fait augmenté. 

 

Sur le plan des échanges gazeux, on assiste à une amélioration de extraction de l’O2 à 

l’effort avec une baisse du quotient respiratoire (186,187), lié à une majoration des 

capacités oxydatives (188). L’espace mort est abaissé. En somme, on assiste à une 

baisse de la pente VE/VCO2 (186,187).  

Sur le plan musculaire on assiste à une majoration des fibres de types I, avec une 

majoration de la force et de l’endurance. 

In fine, la densité capillaire est augmentée, les résistances vasculaires et les pressions 

artérielles diminuent. La fonction endothéliale est également corrigée. 

Cette réparation semble se répercuter au niveau cardiaque avec une baisse des 

pressions diastoliques à l’effort (186,189,190). Dès 2 semaines de rééducation 

intensive, le débit cardiaque maximal paraît s’améliorer de pair avec la différence 

artério-veineuse maximale (191). 

Au niveau pulmonaire, on note une moindre fréquence respiratoire à l’effort, liée à une 

moindre acidose, et à une moindre stimulation centrale et périphérique. 

En termes de dyspnée, les résultats post rééducation des patients insuffisants cardiaque 

sont encourageants.  

 

La plupart des études montre une majoration de la durée d’effort et de la VO2 

maximale de 20 à 30% (192), ce qui a une influence directe sur l’observance (181).  

On assiste également à une amélioration du score NYHA et une amélioration de la 

qualité de vie (152,193,194). Aussi, la morbidité baisse, avec principalement une 

baisses des hospitalisations (133,195). 

 

 

 

2. Evaluation initiale et finale 

L’évaluation initiale avant une réadaptation cardiaque repose à minima sur 

(60,196,197) : 

- une évaluation clinique (interrogatoire et examen physique). 

- un électrocardiogramme de repos 

- une échocardiographie cardiaque transthoracique. 
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- une épreuve d’effort sous surveillance médicale, avec calcul de plusieurs paramètres 

métabolique (voir plus haut). Ce test d’effort permettra de préciser l’origine de la 

limitation à l’effort, i.e. cardiaque, respiratoire, musculaire, etc. 

D’autres examens, y compris biologiques, comme la NFS, BNP, etc. sont également 

souhaitables. 

Si une modification clinique le justifie, une épreuve d’effort intermédiaire peut être 

effectuée.  

L’évaluation finale, est composée d’une épreuve d’effort et d’une échographie 

cardiaque.  

3. Modalités de l’entrainement 

 

Le but de la rééducation cardiaque est dans l’essentiel de majorer les capacités 

aérobiques du patient. L’endurance peut se travailler avec des modes d’efforts continus 

ou intermittents (annexe 5). L’amélioration de la force musculaire, quant à elle, se fera 

par un travail résistif. Soulignons que la rééducation de l’IC peut faire appel à une ou 

plusieurs méthodes à la fois (122). 

 

Différentes constantes peuvent déterminer l’effort à effectuer par le patient. Il s’agit 

notamment de la fréquence cardiaque ou de la puissance d’effort (198,199). Il est 

possible également de contrôler l’effort produit en utilisant les échelles de perception 

de fatigue, comme l’échelle de Borg (annexe 6) (200).  

Les recommandations du GERS de 2011 proposent un effort en fonction d’une 

fréquence cardiaque d’effort (FCE) préalablement déterminée (annexe 7).  

Pour des raisons de sécurité une surveillance plus rapprochée est recommandée au 

début du réentrainement. 

 

Dans les centres de rééducation et pour des raisons de facilité, l’endurance est 

généralement travaillée sur des tapis roulants ou des cyclo-ergomètres.  

 

Tout d’abord, l’entraînement en intensité constante (EIC) a été le premier type de 

réentrainement à apparaitre chez les insuffisants cardiaques. Il se caractérise par un 

effort prolongé de 20 à 60 minutes à la FCE, avec un échauffement et récupération 

d’au moins 5 minutes, 3 à 5 fois par semaines pour un total de, au minimum, 4 

semaines et 20 séances (164,201,202). La sécurité et l’efficacité de ce type de 

réentrainement est largement établie (175,180,181,195,203). 

 

L’entraînement en endurance à haute intensité (EHI) est apparu récemment dans l’IC. 

Il se caractérise par l’alternance d’efforts de haute intensité à 80-95% de la VO2 

maximale pendant 10 secondes à 2-3 minutes, entrecoupées des phases de 

récupération active durant 1-4 minutes à 20-30% de la VO2 maximale. Cette méthode 

de réentrainement permet un stimulus musculaire plus important qu’un travail en 

continu. Ce réentrainement provoque une majoration de travail cardiaque et des 

paramètres métaboliques comparables à l’entrainement en endurance. Cette modalité 

est bien supportée par les patients déconditionnés (204,205). L’actualité de l’EHI sera 

développée plus loin. 

 

L’entraînement en résistance dynamique (ERD) apparait dans l’IC dans les années 

1990. Cette modalité a prouvé sa sécurité et son efficacité sur de nombreux paramètres 

cliniques et fonctionnels. L’ERD est souvent associé à l’EIC (206–208). 

L’entraînement en résistance est réalisé avec de petites haltères, des bracelets lestés, 
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des bandes élastiques ou en utilisant des bancs de musculation et des appareillages 

spécifiques, il est défini par une succession de 10-15 répétitions de mouvements 

différents pendant 20-30 minutes, une faible intensité (30 à 50 % de la force maximale 

développée), 2 à 3 séances par semaine. Chez les patients les plus graves, on privilégie 

un entrainement segmentaire isotonique (209).  

 

Puis, les cours de gymnastique au sol, à la barre ou en milieu aquatique permettent 

d’optimiser le reconditionnement à l’effort, par un travail incluant les membres 

supérieurs et les membres inférieurs améliorant la coordination, la souplesse, 

l’équilibre et la force musculo-ligamentaire.  

La balnéothérapie est effectuée en thermoneutralité entre 32 et 34°C. Dans la piscine, 

la pression hydrostatique permet une baisse de la post-charge et une augmentation de 

la précharge. La balnéothérapie améliore significativement l’endurance à l’effort et le 

bien-être du patient (210). 

 

Ensuite, l’entraînement respiratoire (ER) peut être utilisé pour compléter un travail de 

réentrainement. Il peut être intéressant si la pression inspiratoire maximale est 

inférieure à 70% de la théorique (48,211). Cette technique a pour but de muscler le 

diaphragme et d’enrayer le métaboreflexe, qui par l’accumulation des déchets 

stimulent le reflexe sympathique. Ce travail peut être effectué en individuel ou sous 

forme d’atelier de groupe. L’ER montre de bons résultats chez des patients présentant 

des affection cardio-respiratoire (211). 

 

Finalement, il est possible d’utiliser l’électromyostimulation en combinaison avec un 

entraînement physique ou de façon alternative chez les patients très déconditionnés. 

Elle impose une modification fonctionnelle du muscle, avec en fonction de la 

fréquence utilisée, une stimulation des fibres I ou II. Dans l’IC, la fréquence utilisée 

est aux alentours de 30 Hz. L’électromyostimulation présente des résultats prometteurs 

en termes de gains fonctionnels et cliniques (212,213). Très bien supportée, elle induit 

d’après certains auteurs une consommation d’O2 moindre que les autres techniques 

(214,215).  

 

Bien évidemment, la réadaptation cardiaque en centres spécialisés ne se limite pas à la 

seule activité physique mais doit comporter des mises au point sur la pathologie, des 

consultations de diététiciens, tabacologues, et autres mises aux points sur les 

traitements recommandés (Cf. plus haut). 

 

La réadaptation à l’effort est idéalement effectuée en ambulatoire au sein d’un réseau 

ville-hôpital (180). Dans l’intérêt du patient, une coopération étroite est souhaitable 

entre les cardiologues référents, les cardiologues des centres de rééducation et les 

médecins traitants. 

 

4. Pratique sportive à domicile 

a) Recommandations 

L’American Heart Association (AHA) propose pour les patients atteint d’insuffisance 

cardiaque 30-60 minutes d’exercices physiques 3 fois par semaine (64). L’ESC, quant 

à elle, préconise une activité régulière modérée quotidienne d’une demi-heure environ 

(25). Ces recommandations sont reprises par la Société Française de Cardiologie 

(SFC) (164). La SFC précise, tout de même, que cet effort équivalent d’une demi-
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heure de marche quotidienne doit être d’intensité modérée. C’est-à-dire, se situant soit 

dans une fourchette de FC prédéterminée soit au stade « légèrement difficile » à 

l’échelle de Borg (Annexe 3) (200,216). 

b) Suivi 

Le suivi de la pratique sportive est une chose délicate. La première possibilité de suivi 

consiste à demander aux patients ou à leur famille, la quantité d’exercice physique 

effectuée. Bien évidemment cette méthode présente son lot de biais notamment des 

biais de mesures et de mémorisation, sans mentionner le fait que la personne 

interrogée peut tout simplement omettre de dire la vérité.  

 

Basés également sur une méthode déclarative, il existe des questionnaires permettant 

d’approcher les dépenses énergétiques quotidiennes. Certains d’entre eux sont de 

qualité et permettent une bonne fiabilité et une estimation de la VO2 maximale. 

Néanmoins, le prix de cette précision est la longueur impressionnante de ces 

questionnaires, qui possèdent parfois une centaine de questions (217). Cette approche 

n’est pas réalisable en consultation pour des raisons évidentes d’emploi de temps et il 

serait également difficile de s’imaginer des patients motivés par des questionnaires de 

plus d’une demi-heure. Certaines séries, néanmoins, combinent des questionnaires 

relativement simples à des populations impressionnantes, permettant des études 

statistiquement puissantes. C’est le cas par exemple de la California Men’s Health 

Study, qui retrouve un lien entre la durée d’activité journalière et le risque de 

développement de l’insuffisance cardiaque (218). La méthode déclarative est donc une 

méthode intéressante, mais imparfaite à ce jour.  

 

La troisième méthode est celle de mesures directes par des accéléromètres, 

podomètres, cardio-fréquencemètres et des moniteurs à ECG. Les avantages et les 

inconvénients sont montrés dans le tableau 4 (131). En effet, il y a eu déjà des études 

publiées utilisant divers capteurs de mouvements dans l’IC. Il a été montré que le 

temps de marche total calculé par un accéléromètre est associé à la VO2 et au test de 6 

minutes et peut, de ce fait, permettre le suivi des exercices physiques mais également 

de la progression de la maladie (219). Il s’agit, sans aucun doute de la méthode de 

suivi du futur. 
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Tableau 4 : Les caractéristiques des méthodes de mesures objectives des activités physiques 

 

C. Actualités 

 

En ce qui concerne le mode de réentrainement, des discussions persistent quant au 

meilleur choix. Il semblerait que le réentrainement intermittent soit supérieur au 

réentrainement continu aérobique en termes de performances cliniques et 

d’améliorations fonctionnelles. A noter que dans le réentrainement intermittent, malgré 

l’intérêt d’utilisation des hautes intensités, il ne semble pas y avoir de relation linéaire 

entre l’intensité et le gain en VO2 maximale (205,220–223).  

D’un autre côté, la mise en place d’exercices à fortes intensités fait craindre non sans 

raison la survenue plus importante d’effets secondaires. Néanmoins, les études 

effectués ne le constatent pas (224).  

 

A la différence des deux modalités de réentrainement comparés plus haut, le travail en 

résistance est presque toujours associé à d’autres types de rééducation. Plusieurs 

auteurs ont affirmé la supériorité d’un travail combiné endurance/résistance à la 

résistance seule (206,224–226). Et de façon intéressante, l’ERD semble être 

synergique, également, avec un travail intermittent à haute intensité (224,227).   

 

Aussi, l’électrostimulation fonctionnelle semble procurer un gain inférieur en VO2 

maximale mais un résultat comparable de force musculaire et de test de marche de 6 

minutes par rapport à un réentrainement aérobie (228). Il pourrait s’agir là d’une 

alternative intéressante pour des patients incapable de suivre un entrainement 

d’endurance en aérobie. L’analyse des résultats de l’étude multicentrique HF-CREMS 

est en cours et permettra de préciser les bénéfices de l’électrostimulation par rapport à 

la rééducation habituellement effectuée (229).  

 

Les modalités d’entrainement restent discutées dans certains cas particuliers et 
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notamment chez les transplantés cardiaques et les patients sous assistance circulatoire ; 

malgré les multiplies preuves d’efficacité de la rééducation, une approche encore plus 

prudente est, semble-t-il, de mise chez ces patients fragiles (230–232). 

 

Globalement, le réentrainement dans l’insuffisance cardiaque procure une diminution 

des hospitalisations et une majoration de la qualité de vie. La méta-analyse EXTRA-

MATCH montrait, à deux ans, une réduction spectaculaire de 35% de la mortalité 

générale et une réduction de 28 % de la mortalité/hospitalisation (195).  

L’étude HF-ACTION retrouve un gain significatif concernant la morbimortalité 

cardiovasculaire et générale à 2 ans et demi. Cependant ce gain était moins important 

qu’attendu et était constaté uniquement pour des résultats ajustés (133). Il a été affirmé 

par certains auteurs que ces résultats sont probablement le produit d’une mauvaise 

observance dans cette étude (233). Ces dernières études ont été extrêmement 

intéressantes, mais ne dépassaient pas les trois ans chez des patients chroniques. 

Nous notons, de ce fait, l’intérêt de l’étude de Belardinelli et al.. Cette dernière  

montre sur une période de 10 ans une amélioration significative de la qualité de vie, du 

pic de VO2, et de façon intéressante, de la FEVG (234). Remarquablement, ces 

résultats semblent être indépendants de l’âge, du sexe, de la FEVG et du type de 

réadaptation prodiguée (235,236). 

 

Soulignons que, l’intérêt de connaitre les facteurs prédictifs de la morbimortalité est 

élevé.  Récemment, un nouveau score issu de l’HF-Action Study semble renforcer le 

pouvoir prédictif du risque d’hospitalisation et de mortalité chez les insuffisants 

cardiaques (237). En effet, selon ce travail, le risque est d’autant plus élevé que : 

- la durée maximale de l’épreuve d’effort initiale est faible ; 

- les symptômes de l’IC s’aggravent, mesurés par le questionnaire de Kansas City 

Cardiomyopathy ; 

- le taux d’urémie est important ; 

- le sexe est masculin ; 

- le BMI est faible. 

 

Pour aller plus loin, il est intéressant de remarquer, qu’une stratification du risque de 

morbimortalité pourrait chez l’insuffisant cardiaque, dans le futur, s’appuyer sur des 

scores purement biologiques de protéome plasmatique (238).  

  

Bien évidemment, l’amélioration des prises en charges des pathologies associées à 

l’IC est également de mise. Dernièrement, l’implication du syndrome d’apnée du 

sommeil dans l’efficacité des programmes de rééducation cardiaque a été évoquée. 

C’est pourquoi, l’étude multicentrique SATELIT-HF est actuellement en cours pour le 

préciser (239). 

 

Comme nous l’avons vu plus haut, la réadaptation cardiaque entraîne des bénéfices 

ubiquitaires. Depuis peu, la littérature reconnait que ces bénéfices ne s’arrêtent pas au 

niveau somatique, puisque la dépression semble être aussi améliorée par une 

rééducation aérobie avec des effets persistants jusqu’à 12 mois (240).  

 

Finalement, la communauté scientifique a bien compris l’intérêt de la réadaptation 

cardiaque dans l’IC (241,242), cependant en plus de la discussion, sur les modalités 

abordées plus haut, l’organisation de la rééducation est également sujet à controverses.  

Assurément, la phase de réadaptation en centre est de mise en France, néanmoins des 

études montrent l’équivalence entre une rééducation débutée à domicile et celle 
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débutée à l’hôpital, avec une équivalence en morbimortalité et également en coût 

(243). Cette réadaptation à domicile peut-être motivée chez les médecins par une 

volonté d’élargir la population rééduquée, et chez les patients par une recherche 

d’autonomie (244). Malgré la nécessité de développer des moyens de surveillance et 

d’évaluation assez importants à distance (243), le dispositif reste intéressant pour des 

patients stabilisés (122).  

 

Après la sortie du centre de rééducation, l’activité physique pourra prendre un visage 

différent en fonction de l’environnement du patient, de ses intérêts, et plus 

prosaïquement, du pays ou de la région du monde où il réside.  

En France, il s’agit plutôt de la gymnastique, de la marche et du cyclisme. Cette 

activité peut, en particulier, se faire au sein d’un réseau particulier, qui est le Club 

Cœur et Santé (245).  

En Asie, la pratique du Tai Chi, du Qigong ou du yoga sont plus courantes qu’ailleurs 

(246). Le Tai Chi semble améliorer le confort de vie sans influer sur des paramètres 

comme la VO2 maximale ou le test de 6 minutes (247). Le Yoga lui semble améliorer 

les paramètres objectifs et subjectifs (248).  

Ailleurs, la danse comme le tango, la milonga ou la valse est l’activité physique de 

choix (249). Comme le yoga et à la différence du Tai Chi, la danse, indépendamment 

des styles, semble améliorer la qualité de vie et la VO2 maximale (249). 

 

De plus en plus, les cliniciens se rendent compte de l’importance du rôle des 

croyances, des expériences et des attentes du patient dans la rééducation de l’IC. Pour 

intervenir sur la gestion et promouvoir la réadaptation cardio-vasculaire, il est capital, 

pour les médecins, de tenir compte des concepts du patient (250). Par ailleurs, dans 

l’IC, comme dans toutes les maladies chroniques, le patient semble devenir un « self-

manager ». L’American Heart Association propose, pour améliorer cette gestion, une 

liste de recommandations (Tableau 5) à l’attention des médecins et de leurs patients 

insuffisants cardiaques (251).  
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Tableau 5 : Recommandations de l'AHA (251) 

 
 

 

En dépit de l’abondance des études concernant l’efficacité à court et à plus ou moins 

long terme de la réadaptation chez les patients insuffisants cardiaques, il faut avoir en 

perspective que la clé du succès de la réadaptation à long terme est dans la poursuite 

des exercices afin de garder les bénéfices acquis (131,151,252,253). Cette adhésion 

des patients à l’exercice physique est une variable insuffisamment explorée et sans 

doute différente de celle observée dans les grandes cohortes de patients volontaires 

(122).  

Malgré le peu de connaissances spécifiques que nous avons à ce sujet, l’European 

Society of Cardiology parle de l’obstacle principal à la diffusion large de l’exercice 

physique dans l’IC (131). En effet, alors qu’uniquement 60% des patients cardiaques 

éligibles sont adressés au centre de rééducation (131), l’adhérence à l’exercice 

physique apparait comme extrêmement basse, aux environs de 40% selon certaines 

études (132).  

 

Il a été constaté récemment, dans la série de Wittmer et al., que l’évaluation initiale 

permet d’objectiver de nouveaux facteurs de risques de mauvaise observance 

ultérieure. Il s’agit notamment, dans cette étude suisse, d’une basse puissance 

maximale aérobie, d’un IMC élevé, du fait de fumer, d’un isolement et de la présence 

de diabète (254). Tous ces facteurs objectifs d’inobservance sont retrouvés dans la 

série de Marzolini et al. (142). Quelques contradictions existent tout de même avec 

dans la série de Sanderson et al., une présence de diabète en faveur d’une meilleure 
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observance (255). De même, dans la série taiwanaise de Chien et al. un faible IMC 

était lié à une mauvaise observance (256). Toutes ces études semblent être de grande 

qualité. Cependant dans ces travaux, le thème de la motivation est abordé que 

partiellement. Or, des auteurs comme Tierney et al. (257) affirment une efficacité de 

certaines méthodes motivationnelles dans l’adhésion chez les insuffisants cardiaques. 

La motivation est-elle une variable expliquant le lien entre la mauvaise observance et 

ces constations parfois contradictoires ?  

L’ESC comme c’est expliqué dans la partie traitement, paraît prendre position pour les 

deux hypothèses à la fois (131). 

Mais en disant cela, et en posant que les facteurs de motivation sont significativement 

culture-dépendants, on reste devant la constatation que la recherche française dans ce 

domaine reste relativement peu développée.  

 

C’est dans ce cadre, que la Société Française de Cardiologie projette une étude 

multicentrique sur le Maintien de l’Activité Physique après réadaptation cardiaque en 

France (Etude EMAP) (258).  
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Question de recherche 
 

 

L’objectif principal de ce travail était double. D'une part, il était de déterminer s’il y 

avait un bénéfice clinique/paraclinique à court terme et à distance d’un programme de 

réentrainement effectué au CH de Wattrelos dans le cadre de l’IC. D’autre part, il était 

de déterminer si l’activité physique était poursuivie et sinon pourquoi, afin de décrire 

in fine la population à risque de ne pas suivre les recommandations, principalement, 

l’activité physique à distance d’une réadaptation pour insuffisance cardiaque. 
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MATERIELS ET METHODES 

 

I. Centre Hospitalier de Wattrelos 

A. Ressources (259) 

1. Locaux d’urgences et d’évaluation cardiovasculaire  

L’organisation des locaux à Wattrelos est basée sur les recommandations de la Société 

Française de Cardiologie et possède un poste de soins d’urgence. Ce dernier est équipé 

comme préconisé, afin d’y accueillir une réanimation cardio-vasculaire si nécessaire, 

en attendant le transfert en unité de soins intensifs cardiologiques. 

 

Les locaux médicotechniques proprement dit, regroupent les salles et le matériel 

d’épreuve d’effort, d’échographie cardiaque, de mesure de la VO2 max, 

d’électrocardiographie et d’Holter ECG. 

 

2. Le personnel  

 

Premièrement, il s’agit du personnel soignant pour les techniques d’évaluation. Ainsi, 

l’organisation du service comporte des infirmières affectées aux épreuves d’effort et 

au maniement des Holter ECG. Les kinésithérapeutes présents à Wattrelos 

représentent une des pièces maîtresses de la rééducation. Ils sont formés à la 

kinésithérapie cardio-respiratoire. 

Le cardiologue, quotidiennement présent sur place, est le coordonnateur de l’ensemble 

de la rééducation cardiaque. 

Le centre de rééducation à Wattrelos est également doté d’un pneumologue, ce qui 

permet une prise en charge et rééducation d’insuffisance cardio-respiratoires, ainsi que 

la performance d’examens fonctionnels respiratoires. 

D’autres professionnels de santé complètent l’équipe et permettent une prise en charge 

réellement pluridisciplinaire à Wattrelos. Il s’agit d’un psychologue, d’une 

diététicienne et d’une assistante sociale, d’un angéiologue et d’un tabacologue. 

 

L’ensemble du personnel est formé aux gestes d’urgences. 

3. Matériel et locaux de réadaptation 

 

La salle de gymnastique est équipée de l’ensemble d’accessoires indispensables à un 

travail en résistance, et de la précision du mouvement notamment il s’y trouve des 

haltères de poids différents, des bancs de musculation, des espaliers, etc. 

 

La salle d’entraînement est équipée de tapis roulants, de cyclomoteurs, de 

cyclorameurs, de vélo à bras et de bancs de musculation segmentaire. Ces agrès  

permettent de connaître parfaitement le travail énergétique fourni par le patient. De 

plus, la partie supérieure du corps étant immobile, les constantes biologiques du 

patient peuvent facilement être mesurées en continu, grâce à la mise en place de 
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capteurs thoraciques et brachiaux. 

Il existe par ailleurs une balnéothérapie : un bassin de nage avec un couloir de marche 

électrique. 

 

4. Monitoring 

 

Il est question d’un matériel indispensable pour la surveillance du patient surtout 

pendant la première partie de la réadaptation cardio-vasculaire. Il s’agit de 

saturomètres et de brassards tensionnels. 

Un équipement de télémétrie avec surveillance centralisée est également possible à 

Wattrelos. 

 

5. Audiovisuel 

 

Un équipement audiovisuel est aussi accessible pour la formation et l’éducation du 

patient, et comprend une bibliothèque d’ouvrages choisis pour leur intérêt en 

réadaptation. 

B. Modalités pratiques à Wattrelos 

 

Tout d’abord, un bilan préalable à l’admission est programmé. Il comprend : 

 

Une épreuve d’effort métabolique initiale, qui permet la mesure de la consommation 

en oxygène pour l’évaluation de la VO2 maximale et du seuil aérobie. 

 

Parallèlement à cette évaluation par un premier test d’effort, le patient bénéficie 

également d’une évaluation initiale par la diététicienne, le psychologue, l’assistante 

sociale, et le médecin addictologue si nécessaire. Chacune de ces évaluations initiales 

peut donner lieu à d’autres consultations, voire à un suivi post-réadaptation si le 

patient le souhaite. 

Les facteurs de risque cardiovasculaire, les situations sociales familiales et 

professionnelles ainsi que l’ensemble du schéma thérapeutique sont relevés.  

 

A partir de l’année 2013, les programmes de réadaptation cardiologique ont été 

modifiés au CH de Wattrelos pour permettre d’accueillir plus de patients. En effet, il a 

été question d’une condensation de programmes de journées en des demi-journées, ce 

qui a permis d’accueillir le double de la patientèle d’avant. 

 

Ensuite, le programme de rééducation  se déroule en hôpital de jour pour une durée de 

quatre semaines, il comprend sur 20 demi-journées : 

 Exercices d’endurance – 10 heures 

 Stretching – 2 heures 

 Exercices segmentaires – 10 heures 

 Relaxation – 4 heures 

 Gymnastique – 3 heures 

 Balnéothérapie – 10 heures 

 Marche – 2 heures 
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 Ergothérapie – 1 heures 

 Education de tout type – 11 heures 

 

Les consignes données aux infirmières pour les exercices d’endurances, consistaient 

en dehors d’indications particulières, à encourager un exercice physique continu 

pendant une demi-heure, dans une fourchette de 10 à 14 de RPE (Rating of Perceived 

Exertion), correspondant sur l’échelle de Borg (200,216) à un exercice perçu entre 

légèrement fatiguant et un peu difficile (Annexe 6). La puissance maximale, que le 

patient réussissait à maintenir pendant la séance était qualifiée d’endurance du patient 

à ce moment précis. De séance en séance, le patient était encouragé d’augmenter sa 

puissance d’exercice, toujours dans le respect d’un RPE entre 10 et 14. Ainsi, 

l’endurance à la fin de la réadaptation correspondait à la puissance maximale, que le 

patient pouvait maintenir pendant une séance d’endurance, après 4 semaines de 

réadaptations.       

 

Durant la durée de la réadaptation, le patient a la possibilité de bénéficier de prise en 

charge complémentaire et individualisée par un psychologue, une diététicienne, une 

assistante sociale, un tabacologue, un angéiologue, une infirmière, un rééducateur, un 

pneumologue, etc. 

 

Ce type de prise en charge impose un transport en ambulance, du domicile du patient 

au centre de réadaptation. Les patients sont accueillis sur une demi-journée cinq fois 

par semaine. Il s’agit d’une patientèle de dix personnes le matin et dix l’après-midi. 

 

 

II. Type d’étude 

Il s’agit d’une étude observationnelle « pilote », de cohorte et rétrospective de trente 

patients ayant passés leur rééducation cardiaque entre 2011 et janvier 2015 au CH de 

Wattrelos. 

III. Population de l’étude 

Les dossiers des patients traités en rééducation cardiaque ont été analysés 

rétrospectivement en remontant dans le temps pour inclure trente patients insuffisants 

cardiaques de façon consécutive en commençant un mois et demi avant 

l’introspection. Ces patients ont été sélectionnés parmi ceux ayant effectués une 

rééducation cardiovasculaire et présentant un codage informatique de coronaropathie, 

et/ou de cardiopathie et/ou d’insuffisance cardiaque. Les patients inclus présentaient, 

préalablement au stage, une FEVG inférieure ou égale à 45% et ont effectué un stage 

de rééducation complet de 20 jours au CH de Wattrelos. Les critères d’exclusions 

consistaient en une présence d’insuffisance respiratoire considérée comme sévère par 

des épreuves fonctionnelles respiratoires, et des données d’épreuves d’efforts, avant et 

après, incomplets. 

IV. Calcul du nombre de patients  

Cette étude « pilote » n’a pas nécessitée de calcul préalable du nombre de patient 

nécessaire. 
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V. Méthode 

A. Etude dossiers 

A l’inclusion dans l’étude, les variables démographiques comme l’âge, le sexe, la 

situation socio-professionnelle et familiale ont été notés. Par la suite, nous avons 

relevé l’ensemble des facteurs de risques cardiovasculaires, les antécédents 

significatifs autres et le traitement à visée cardiovasculaire.  

 

Avant et après la réadaptation cardiovasculaire, nous avons enregistré, s’il était 

possible, les éléments suivants : 

- le bilan métabolique,  

- les résultats du test de 6 minutes, 

- Les résultats du score Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) (260), 

- Les performances de l’épreuve d’effort, 

- Les résultats de l’échographie cardiaque. 

B. Etude à distance 

1. Création des questionnaires de suivi 

Les questionnaires (annexe 8 et 9) ont été élaborés de façon à comprendre d’une part 

les grandes catégories des facteurs de mauvaise compliance thérapeutique, et d’autre 

part les marqueurs cliniques et paracliniques d’éventuels améliorations ou 

aggravations. Les questionnaires ont été directement inspirés des facteurs 

d’inobservance cités par l’European Society of Cardiology (131). 

2. Diffusion et retour questionnaire 

a. Les patients 

Les patients ont été exclusivement contactés par téléphone, au numéro qui était 

indiqué sur le dossier du patient. Après une information orale, une autorisation a été 

demandée à tous les patients par téléphone. Pour les patients qui n’ont pas répondus 

aux appels, les décès ont été affirmés ou exclus à l’aide des services civils des mairies 

des lieux de naissances.  

b. Les médecins 

Les médecins traitants signalés dans le dossier patient ont été contactés par téléphone. 

Après obtention d’un accord oral, il leur a été proposé de répondre au questionnaire de 

trois manières différentes soit par téléphone, soit par e-mail soit par courrier. Pour les 

médecins ayant choisis de remplir un questionnaire par courrier, une enveloppe pré-

timbrée a été jointe.  

C. Facteurs étudiés  

1. Etude sur dossiers  

Les valeurs suivantes ont été comparées avant et après la réadaptation : 

 L’IMC, 

 Les résultats du bilan métabolique : cholestérol total, HDL et LDL ; 

triglycérides, glycémie, 

 Les résultats du test de 6 minutes : FC avant et immédiatement après le test, 
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ainsi que la distance parcourue, 

 Le score HAD (annexe 10) et les sous-scores correspondant à l’anxiété et la 

dépression, 

 La FEVG à l’échographie transthoracique, 

 Les valeurs de performance à l’effort : la VO2, la FC, la puissance et le délai au 

premier seuil et à l’effort maximal. Notons que nous avons également utilisé 

dans nos calculs l’endurance, qui comme c’est expliqué plus bas, est dans cette 

étude, la puissance maximale pouvant être maintenue par un patient durant un 

délai de 30 minutes. 

2. Etude des questionnaires de suivi  

a. Variables objectives 

Par variables objectives, nous voulons désigner ici les variables portant une valeur 

subjective minimale de la part du patient et de son médecin. Il s’agit : 

 Du fait, d’avoir été hospitalisé ou non après la réadaptation 

 Du fait, d’être inscrit ou non au Club Cœur et Santé 

 De la pression artérielle 

 Des valeurs de cholestérol et de glycémie 

 Du poids 

 De la FEVG 

 Du score NYHA  

 De la durée d’exercice physique quotidien 

 S’il y a eu des oublis de traitements  

 

 

b. Variables subjectives 

Le but ici était de décrire certaines variables complètement dépendantes de la 

perception du patient.  

Il était question chez les médecins d’estimer après la réadaptation au CH Wattrelos : 

 De l’observance générale du patient  

 De l’amélioration de la qualité de vie du patient  

 De l’amélioration de la dyspnée du patient  

 De l’amélioration de la connaissance de l’IC par le malade  

 De l'amélioration de l’état thymique du patient (anxiété/dépression)  

 Si la réadaptation est un traitement indispensable dans l'IC 

 Si la réadaptation cardiaque est un traitement efficace 

 

Chez les patients nous avons voulu juger après la réadaptation au CH Wattrelos :  

 De l’amélioration de la qualité de vie  

 De l’amélioration de la dyspnée  

 De l’amélioration de la connaissance de l’IC  

 De l'amélioration de l’état thymique (anxiété/dépression)  

 Si la pratique d’exercices physiques est un traitement indispensable dans l'IC 

 Si les proches les supportent pour l’exercice physique 

 S’ils gardent une bonne mémoire de la réadaptation au CH de Wattrelos 

 S’il y a un problème de manque de ressources 

 Si les exercices physiques à poursuivre à domicile ont bien été expliqués au 

CH de Wattrelos 
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 S’ils ont confiance en leur médecin traitant 

 Si le médecin traitant les pousse à faire de l'exercice physique  

 Si les exercices physiques s'intègrent bien à leur train de vie 

 S’ils ont eu des effets secondaires liés aux activités physiques en dehors de la 

dyspnée ou de la fatigue 

 

Les patients et les médecins ont été systématiquement interrogés à la fin du 

questionnaire à propos de suggestions éventuelles afin que les malades fassent plus 

d’activité physique. 

3. Comparaison dossiers-questionnaires  

Les comparaisons ont été effectuées pour les variables que voici : 

 Les taux de cholestérol HDL et LDL 

 Les taux de glycémie 

 Le poids et l’IMC 

 La FEVG 

 

4. Population à risque d’inobservance thérapeutique 

Au terme de cette étude, nous tenterons de déterminer les variables les plus associées à 

un comportement d’inobservance thérapeutique à l’exercice physique dans l’IC. 

VI. Méthode d’analyse statistique 

Après consultation statistique, et vu le caractère pilote de l’étude, il a été décidé 

d’utiliser que des tests non-paramétriques dans cette étude. Pour les comparaisons 

avant-après de variables continues, nous nous sommes servis du test de Wilcoxon. 

Pour départager les variables en fonction de leur lien présumé à la pratique d’exercice 

physique, nous avons exploité le test exact de Fisher pour les variables binaires et le 

test de Mann et Whitney pour les variables continues. En ce qui concerne la 

description des variables subjectives, elle sera effectuée simplement en donnant le 

nombre absolu et la proportion de patients concernés pour chaque variable. 
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RESULTATS 

 

I. Description de la population 

A. Population source 

La population source dans laquelle a été sélectionné l’échantillon de 30 patients était 

constituée de 380 personnes. L’âge moyen était de 57 ans et 17% étaient des femmes 

(Tableau 6). 

 
Tableau 6 : Population source  

Année Nb Séjours Âge moyen % femmes 

2014 136 55.70 17.47% 

2013 78 57.24 20.11% 

2012 77 58.6 18.20% 

2011 89 58.8 12.40% 

Au total 380 57.33 16.97% 

 

 

B. Démographie des patients  

Les patients recrutés dans l’étude ont suivi le schéma décris dans le tableau 7 et la 

figure 2. 

 

Tableau 7 : Recrutement des 30 patients 

  2015 2014 2013 2012 2011 

Nombre de patients 

recrutés 1 18 2 0 9 

 

Le délai moyen au questionnaire de suivi était de 18.9 mois, le délai médian était de 

10 mois (Figure 2). 

  

 

Figure 3 : Délais de recrutement post réadaptation 
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Les données à l’inclusion dans l’étude sont résumées dans le tableau 8. 

 
Tableau 8 : Démographie des 30 patients 

Critères   Nombre (%)* 

Age moyen à la rééducation 

 

55.63 

Proportion de femmes 

 

20 % 

Catégorie socioprofessionnel 
Arrêt de travail 21 (70) 

En retraite 9 (30) 

Situation familiale 
Marié/Pacsé/concubinage 21 (70) 

Veuf/divorcé/célibataire 9 (30) 

Habitat 

Maison 24 (80) 

Appartement 5 (16.7) 

Maison de retraite 1 (3.3) 

Facteurs de risques 

cardiovasculaires 

Tabac 13 (43.3) 

Obésité 16 (26.7) 

HTA 22 (73.3) 

Diabète 11 (36.7) 

Sédentarité 15 (50) 

Alcool 4 (13.3) 

Dyslipidémie 24 (80) 

Stress 18 (60) 

Hérédité 12 (40) 

Histoire de fibrillation atriale 

 

3 (10) 

Revascularisation 
Angioplastie et/ou stenting 14 (46.7) 

Pontage 7 (23.3) 

Implantation d'un stimulateur 
Pace Maker 1 (3.3) 

Défibrillateur 7 (23.3) 

Etiologies  

Ischémique  23 (76.7) 

Monotronculaire 13 (43.3) 

Bitronculaire 6 (20) 

tritonculaire 3 (10) 

Données manquantes 3 (10) 

Cardiomyopathie dilatée 5 (16.7) 

Valvulaire 2 (6.7) 

Traitements 

Bétabloquants 28 (93.3) 

IEC 23 (76.7) 

Diurétiques 18 (60) 

ARAII 6 (20) 

Anticoagulants 4 (13.3) 

Antiagrégants plaquettaire 25 (83.3) 

Fibrates 1 (3.3) 

Statine 24 (80) 

Inhibiteur courant If 3 (10) 

Antagoniste de l'aldostérone 16 (26.7) 

* A l'exception de l'âge et proportion de femmes 
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C. Démographie Médicale 

Les 28 médecins traitants qui ont été inclus dans l’étude, avaient tous un lieu 

d’exercice urbain, ils comportaient 14% de femmes et avaient en moyenne 24 années 

d’exercices (tableau 9). 

 
Tableau 9 : Caractéristiques des 28 médecins traitants  

Nombre 

total 

Nombre de femmes 

(%) 

Lieu d'exercice 

urbain (%) 

Années d'exercice après la thèse 

(moyenne) 

28 4 (14%) 28 (100%) 24 

 

D. Taux de participation aux questionnaires de suivi 

1. Patients 

Sur 30 patients inclus dans l’étude, deux étaient décédés, un a refusé de participer à 

l’étude, et deux autres n’ont pas pu être joints. Au total, vingt-cinq réponses ont été 

collectées.  

2. Médecins 

Sur 28 médecins traitants, cinq n’ont donnés aucune réponse. Parmi ceux qui ont 

répondu, deux ont déclarés avoir perdus de vue leurs patients et un de ne plus avoir de 

données concernant un patient décédé depuis plusieurs mois. Au total, vingt-deux 

réponses ont été collectées.  
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II. Résultats de l’étude 

A. Etude sur dossiers 

Afin d’étudier l’impact de la rééducation à court terme, une étude avant-après a été 

effectuée (tableau 10). 

 

 
Tableau 10 : Résultats avant/après sur 30 dossiers 

    Moyenne   

    Entrée Sortie p de Wilcoxon 

Paramètres 

métaboliques 

Cholestérol total (g) 1.741 1.545 0.01* 

HDL cholestérol (g) 0.428 0.422 0.82 

LDL cholestérol (g) 1.012 0.854 0.02* 

Triglycérides (g) 1.529 1.37 0.41 

glycémie à jeun (g) 1.172 1.24 1 

IMC (kg/m2) 31.097 30.787 0.016* 

Test de marche 

de 6 minutes 

Distance (mètres) 493.167 545.667 0.0001* 

FC - T0 (par min) 73.567 72.467 0.53 

FC- T6 (par min) 96.267 98.967 0.75 

Score HAD 

Anxiété 8.316 5.684  0.001* 

Dépression 5.632 4.895  0.26 

Total 13.421 10.684 0.01* 

 Endurance (watts) 48.438 52.5 0.19 

1er seuil 

ventilatoire 

Durée d'exercice (min) 2.433 3.854  0.0001* 

Puissance (watts) 52.833 69.7667 0.00002* 

FC (par minute) 97.333 94.767  0.62 

VO2 (ml/kg/min) 10.74 12.877 0.0006* 

Capacités 

maximales 

Durée d'exercice (min) 5.533 7.334 0.00001* 

Puissance (watts) 84.433 106.433 0.000003* 

FC (par min) 114.9 117.867 0.33 

VO2 (ml/kg/min) 14.902 17.975 0.00006* 

Echographie FEVG (%) 33.905 39.429 0.005* 

HDL- High Density Lipoprotein, LDL- Low Density Lipoprotein, IMC- Indice de Masse Corporelle, FC- Fréquence Cardiaque, VO2- 
consommation d'Oxygène, FEVG- Fraction d'Ejection du Ventricule Gauche 

* Différence significative selon le test de Wilcoxon 

 

B. Etude des questionnaires de suivi 

Le tableau 11 décrit les réponses obtenues aux questionnaires-patients pour les 

variables binaires. La même étude est faîte par le tableau 13, mais cette fois-ci pour les 

médecins. Quant au tableau 14, il décrit les variables continues pour les deux 

populations.  
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1. Variables binaires - questionnaires patient 

 
Tableau 11 : Variables binaires questionnaire 25 patients 

Enoncés simplifiés 
Nombre de patients 

d'accords (%) 

Inscription au club Cœur et Santé 3 (15) 

Mortalité 2 (8) 

Réhospitalisations pour causes cardio-vasculaires après la réadaptation  7 (28) 

Oubli de traitements 5 (20) 

Amélioration de la qualité de vie depuis la rééducation 21 (84) 

Des exercices physiques quotidiens –indispensable 17 (68) 

Moins de dyspnée depuis la réadaptation 18 (72) 

Meilleure connaissance de la maladie depuis la réadaptation 23 (92) 

Moins d'anxiété et dépression depuis la réadaptation 15 (60) 

Des proches stimulants pour l’exercice physique 15 (60) 

Bonne mémoire de la réadaptation au CH de Wattrelos 25 (100) 

Manque de ressources - cause d'une pratique sportive insuffisante  9 (36) 

Bonne explication des exercices à poursuivre à domicile au CH de Wattrelos 23 (92) 

Confiance au médecin traitant 25 (100) 

Un médecin traitant stimulant en ce qui concerne l'exercice physique  17 (68) 

Bonne intégration des exercices physique au train de vie 18 (72) 

Des effets secondaires d'activités physiques en dehors de l'essoufflement/fatigue 2 (8) 

Problèmes motivationnels à faire des exercices physiques  18 (72) 

Patients ayant déclaré une activité physique quotidienne de 45 minutes ou plus 11 (44) 

 

 

2. Variables binaires questionnaires médecins 

 
Tableau 12 : Variables binaires, 22 questionnaires médecins traitants  

Enoncés simplifiés 

Nombre de Médecins 

d'accord ou répondant 

positivement (%) 

Patient observant au traitement 20 (91) 

Amélioration de la qualité de vie après la réadaptation au CH Wattrelos  22 (100) 

Diminution de la dyspnée après la réadaptation de votre patient 19 (86) 

Meilleure connaissance de la maladie par le patient après la réadaptation 16 (73) 

Amélioration de l'état psychologique (anxiété/dépression) après la réadaptation 15 (68) 

La réadaptation est un traitement indispensable dans l'IC 22 (100) 

La réadaptation cardiaque est un traitement efficace 23 (100) 

En dehors de l'obésité correction des facteurs des risques cardio-vasculaires 13 (59) 

Conseil du patient en faveur de l'exercice physique 18 (82) 
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3. Variables continues - questionnaires médecins/patients 

Tableau 13 : Variables continues médecins/patients 

Variables Moyenne* 

NYHA avant la réadaptation selon le MT 3 

NYHA après la réadaptation selon le MT 2 

Dernière FEVG 37.8 

Dernier cholestérol HDL 0.37 

Dernier cholestérol LDL 0.83 

Dernière glycémie 1.39 

IMC actuelle 32.1 

Dernière tension systolique chez le MT (mm Hg) 122.5 

Dernière tension diastolique chez le MT (mm Hg) 70.8 

Durée d'exercice physique incluant la marche déclarée par le patient 0.738 

* Sauf pour le score NYHA où la médiane est utilisée 

 MT- Médecin traitant, mm Hg – millimètres de mercure 

 

C. Comparaison dossiers-questionnaires de suivi 

 

Tableau 14 : Comparaison dossiers patients 

  

A la sortie
+
 de la 

réadaptation moyenne
¤ 

 

Actuellement 

moyenne
¤ 
 p-value 

Score NYHA 3 2  0.0005* 

FEVG 39.4 37.8 0.57 

Cholestérol HDL 0.42 0.37 0.17 

Cholestérol LDL 0.85 0.83 0.57 

Glycémie 1.24 1.39 0.031* 

* Statistiquement significatif selon test de Wilcoxon, + pour le NYHA il s'agit du score rapporté pour la 

période d'avant la réadaptation, ¤ Médiane pour le score NYHA 
 

D. Variables liées à l’inobservance  

Par inobservance, on désigne ici une pratique d’exercice physique insuffisante selon 

les recommandations. Dans cette étude, on a considéré, qu’une activité quotidienne 

inférieure à 45 minutes était insuffisante. Dans les tableaux 16 à 20 une relation a été 

recherchée entre une activité physique suffisante et différentes variables. 
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1. A partir de l’étude sur les dossiers 

a) Variables Continues 

 

Tableau 15 : Variables dossiers liées à l’exercice physique    

      Sport    

 

    
Oui Non 

   Variables à la sortie * p-value** 

Variables 

métaboliques 

Glycémie 1.65 1.07 0.628 

Cholestérol total 1.62 1.57 0.713 

Cholestérol LDL 0.84 0.915 0.792 

Cholestérol HDL 0.36 0.46 0.409 

IMC 32.9 29.85 0.261 

Test de 6 minutes 

Distance 6 minutes 582.73 550.71 0.762 

FC T0  75.91 68.79 0.124 

FC T6  106.45 94.786 0.162 

 

Endurance 64.28 43.33 0.049
¤
 

Score HADS 

Anxiété  6.78 4.7 0.303 

Dépression  5.67 4.2 0.284 

Total  12.67 8.9 0.129 

Premier seuil 

Puissance 77.55 67 0.459 

FC 94.73 95.93 0.602 

Délais  3.89 4.1 0.825 

VO2 13.73 12.96 0.742 

Capacité maximale 

Puissance 121.45 98.36 0.17 

FC 122.72 116.64 0.38 

Délais  7.32 7.59 0.763 

VO2 19.37 17.71 0.805 

  FEVG 36.36 36.64 0.92 

FC - Fréquence Cardiaque, IMC - Indice de Masse Corporelle                                                                                              
* Valeurs moyennes à la sortie de la rééducation, ** Selon test de Mann et Whitney, ¤ Significatif selon le test 
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b) Variables binaires 

 
Tableau 16 : Variables dossiers liées à l’exercice physique    

  Exercices physiques   

Enoncés  Oui Non P-value 

Sexe masculin 9 11 1 

Vivre accompagné 9 10 0.661 

Etre en arrêt de travail 9 9 0.407 

Habiter une maison 9 10 0.661 

Rythme sinusal 9 14 0.183 

Etiologie ischémique 8 12 0.623 

Diabète 4 5 1 

Hérédité  4 7 0.689 

Sédentarité 4 9 0.238 

HTA 8 11 1 

Obésité 7 7 0.689 

Dyslipidémie 9 11 1 

Alcool 2 2 1 

Stress 8 8 0.676 

Tabagisme 3 8 0.227 

Stimulateur cardiaque 2 3 1 

Traitement endovasculaire 6 11 0.39 
* Résultat significatif selon le test exact de Fisher 

2. A partir des questionnaires de suivi des patients  

 

Tableau 17 : Variables des questionnaires liées à l’exercice physique     

  Exercices physiques   

Enoncés simplifiés Oui Non P-value 

Amélioration de la qualité de vie  10 11 0.604 

Des exercices physiques quotidiens -indispensable 9 8 0.233 

Moins de dyspnée  8 10 1 

Meilleure connaissance de la maladie 10 13 1 

Moins d'anxiété et dépression  7 8 1 

Inscription au Club Cœur et Santé  2 1 0.564 

Réhospitalisations  2 5 0.406 

Oublies de traitements 2 3 0.825 

Des proches étayant 7 8 1 

Bonne mémoire de la réadaptation  11 14 1 

Manque de ressources 2 7 0.207 

Bonne explication des exercices à poursuivre  10 13 1 

Confiance au médecin traitant 11 14 1 

Un médecin traitant stimulant 9 8 0.233 

Bonne intégration des exercices physique au train de vie 9 9 1 

Des effets secondaires d'activités physiques  2 0 0.18 

Problèmes motivationnels  5 13 0.021* 

* Résultat significatif 
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3. A partir des questionnaires de médecins  

Tableau 18 : Variables des questionnaires liées à l’exercice physique     

  Exercices physiques   

Enoncés simplifiés 
Oui Non 

P-

value* 

Patient observant au traitement 7 11 0.42 

Amélioration de la qualité de vie après la réadaptation  9 11 1 

Diminution de la dyspnée après la réadaptation  8 9 1 

Meilleure connaissance de la maladie par le patient après la 

réadaptation 6 9 0.44 

Amélioration de l'état psychologique après la réadaptation 6 8 1 

La réadaptation est un traitement indispensable dans l'IC 9 11 1 

La réadaptation cardiaque est un traitement efficace 9 11 1 

En dehors de l'obésité correction des facteurs des risques cardio-

vasculaires 4 8 1 

Conseil du patient en faveur de l'exercice physique 8 9 1 

*Selon le test exact de Fisher  

    

 

4. Variables continues issues des questionnaires patients/médecins 

 

Tableau 19 : Variables continues liées à l’exercice physique     

  Sport                               

Variables (moyenne) Oui Non p-value** 

Délais mois 12.86 15.79 0.526 

Age à la rééducation 52.27 56.36  0.546 

Age au questionnaire 53.18 57.64 0.458 

FEVG* 44.67 33.375 0.22 

Cholestérol HDL* 0.35 0.38 0.65 

Cholestérol LDL* 0.88 0.82 0.54 

Glycémie* 1.48 1.2 0.94 

IMC* 34.33 29.98 0.26 

Pression systolique* 124.5 121 0.6 

Pression diastolique* 71 71 0.88 
* Dernière valeur connue,  ** Selon test de Mann et Whitney, IMC - 

Indice de Masse Corporelle, Pression donnée en millimètres de mercure 

 

5. Questions ouvertes 

Les patients et les médecins ont été interrogés sur les actions à prendre, afin que les 

patients sujets à la réadaptation cardiaque poursuivent leur rééducation conformément 

aux recommandations.  

Aussi, les médecins qui ont déclarés de ne pas avoir conseillé les exercices physiques 

aux patients suite à la réadaptation ont été interrogés sur les causes de cette action. 
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a) Questionnaire patient 

Parmi 25 patients qui ont répondus à cette question, 6 ont affirmé vouloir aucun 

changement dans le système. Ces 6 personnes faisaient toutes des exercices physiques 

équivalents à une durée quotidienne de plus de 45 minutes. Par ailleurs, 4 personnes 

ont affirmés être sans avis face à cette question. Pour les autres réponses, l’analyse 

sémantique et par verbatims a permis de mettre en évidence deux groupes de réponses. 

Quatorze de ces réponses, une majorité, se rapportaient à la période post-

réadaptationnelle, les quatre autres à la période de la réadaptation. 

Premièrement, passons en revue, les champs lexicaux associés à la période post-

réadaptation : 

 La première problématique est clairement celle de la « motivation » (5 

citations) et de la « stimulation » (1 référence) ;  

 Cette « motivation » semble être fortement intriquée à une notion de « suivi » 

(2 références et 11 synonymes) ; 

 Un autre promoteur de la « motivation » semble être le « groupe » (4 emplois 

et 4 autres synonymes), et s’oppose à l’ « isolement » utilisé qu’une fois, mais 

avec une connotation négative ; 

 D’autres propositions s’intéressent à l’association « Cœur et Santé » (4 

citations) et notamment proposent d’améliorer son « accessibilité » (3 

références).  

 Une seule proposition, seulement, propose une aide aux ressources 

financières. 

 

Deuxièment, énumérons les thèmes rapportés à la période rééducationnelle : 

 Il est question surtout de modalités du stage. En effet, la première semble être 

la durée du stage (2 citations), la deuxième étant la fréquence (1 citation) et 

l’accessibilité (1 mention). 

 

b) Questionnaire des médecins 

Sur 22 réponses collectées, 3 n’émettaient aucun avis sur cette question. Parmi les 

autres réponses les médecins généralistes se penchent contrairement aux patients,  

uniquement sur la période post réadaptationnelle : 

 La thématique principale est sans aucun doute la « motivation ». Elle est citée  

6 fois, ainsi que ses synonymes notés à 4 reprises ; 

 Comme dans le questionnaire-patient, cette « motivation » est liée, pour les 

médecins traitants, au « suivi » (5 références) et au « centre de réadaptation » 

(2 citations). 

 Certaines réponses donnent des indications précises :  

- l’encouragement d’activités aimées,  

- la limitation de la télévision,  

- la limitation des déplacements en voitures, 

- la baisse des tarifs dans les clubs et la formation de « coaches » spécialisés 

 

En ce qui concerne le non soutien à l’exercice physique, on note que sur 22 

questionnaires, 4 (18%) ne faisaient pas état de conseils en faveur de l’exercice 

physique. Les causes relevées dans 3 cas étaient : 

 Un patient actif par le fait de son travail. 

 Deux patients incapables de faire de l’exercice physique de par leur état 

clinique (dyspnée sévère et lombalgies invalidantes). 
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DISCUSSION 

 

I. Principaux résultats, comparaison à la littérature 

A. Résultats à court terme de la rééducation dans l’IC 

Le recrutement de femmes était de 20 % dans cette étude ce qui est comparable aux 

28% retrouvés dans l’HF-ACTION Study (133). La COACH study montrait un 

pourcentage plus élevé de femmes à 38 % (261). Malgré une certaine variabilité des 

chiffres, les femmes semblent être moins représentées que les hommes dans la 

population des insuffisants cardiaques réadaptés (144,262,263).  

 

L’étude avant-après la réadaptation a montré plusieurs améliorations significatives 

dans toutes les catégories de variables.  

Premièrement, le bilan métabolique s’est amélioré avec une diminution du cholestérol 

LDL, du cholestérol total (p=0.02 ; p=0.01 respectivement) et de l’IMC (p=0.016). 

Ces modifications semblent plus être dues au programme de réadaptation qu’à la prise 

en charge médicamenteuse (264,265). 

 

De même, la distance de marche a été significativement augmentée (p=0.0001). 

Les valeurs de l’épreuve d’effort : la durée d’exercice, la puissance, et la VO2 ont été 

majorées au premier seuil et au seuil maximal (p<0.001). Ces résultats sont 

comparables à ceux des grandes études (133). 

 

Ensuite, la FEVG s’est améliorée significativement aussi (p=0.005). Ce résultat n’est 

pas décrit ailleurs et correspond vraisemblablement à un biais. En effet, dans les 

grandes études, il n’a pas était montré d’amélioration de FEVG à court terme, même si 

une amélioration peut s’observer à long terme (234). Il est possible que cette 

amélioration de la FEVG soit liée à notre population présentant quasiment 

exclusivement des cardiopathies ischémiques prises en charge peu de temps après un 

épisode aigu. L’amélioration de la FEVG peut être liée à une évolution naturelle de 

l’IC sur cardiopathie ischémique après un épisode aigu (réversion de la sidération 

myocardique, effet de traitements aigus, etc.). 

 

Finalement, l’état psychologique du patient semblait également s’améliorer (p=0.01). 

Ce résultat rejoint ceux de Blumenthal et al., qui montrent une amélioration de l’état 

anxio-dépressif (240). 

 

Cette photographie actuelle des résultats obtenus dans la rééducation de l’IC sur le site 

de Wattrelos colle bien aux résultats publiés dans de nombreuses séries et ceci est tout 

à fait rassurant pour la validation des protocoles mis à en place même si ceux-ci 

doivent toujours être améliorés. Cependant, il faut vérifier si ces effets perdurent et 

c’est l’objet de notre travail détaillé dans le chapitre suivant. 
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B. Etude à distance de la rééducation cardiaque  

Sur notre série, le suivi montre un taux de mortalité à 19 mois est de 8%, et un taux de 

réhospitalisations pour causes cardiovasculaires à 28%. Dans les Framingham heart 

study et Hillingdon heart failure study, le taux de mortalité à un et cinq ans de la 

découverte de l’IC, avoisinait respectivement les 30% et 65%. Dans la Rotterdam 

Study, la mortalité était moins importante avec respectivement 11%, 21% et 41% à un, 

deux et 5 ans respectivement (266). Dans Coach Study la mortalité était d’environ 

28% (261). Dans la COACH study 35% des patients ont été rehospitalisés au moins 

une fois sur 18 mois pour une cause cardiovasculaire (261). Dans notre étude, les 

chiffres de mortalité sont donc inférieurs à ceux de la littérature. Il est possible que ces 

différences soient expliquées par un recrutement, dans notre étude, de patients 

relativement moins graves que dans les autres études. Par contre notre taux de 

réhospitalisations est assez comparable, on retrouve là l’évolution et le suivi habituel 

d’une population d’insuffisants cardiaques.  

 

Un peu perturbé par des chiffres aussi variables dans des études plus ou moins 

anciennes, nous avons tenu à reprendre quelques données de grandes études 

rigoureuses portant date dans le traitement de l’IC : dans SOLVD-T la mortalité, sous 

enalapril, est de 11.2 pour cent patients-année ; dans CHARM Study, sous 

candesartan, la mortalité était de 8.2 pour cent patients-année ; dans l’étude 

PARADIGM-HF, sous LCZ696, elle était de 6 pour cent patients-année (267). 

Certainement, nous ne pouvons pas comparer notre étude comprenant 30 patients par 

rapport à des études comprenant des effectifs de plus de 1000 patients : SOLVD-T 

(1285 patients sous enalapril), CHARM (1013 patients sous candesartan) et 

PARADIGM (4187 patients sous LCZ696). Néanmoins, il est rassurant de constater 

que notre taux de décès à 18 mois se situe dans ces zones.  

 

Par contre notre taux de réhospitalisations annuel pour causes cardiovasculaires parait 

plus important avec 18%, puisqu’il n’était que de 10.9 sur cent par an dans SOLVD-T 

sous enalapril, 8.6 sur cent par an dans CHARM sous candesartan, et 6.2 sur cent par 

an dans PARADIGM-HF sous LCZ696 (Annexe11) (267). Cette fois-ci c’est ce taux 

de réhospitalisations qui nous perturbe ; il est vraisemblable, que dans des études 

rigoureuses et bien suivies les patients sont plus compliants la surveillance est 

renforcée ce qui peut expliquer un taux de réhospitalisations plus faible. En tout cas 

ceci est notre tentative d’explication. 

 

Ensuite, plus de la moitié des patients disaient avoir une amélioration de la qualité de 

vie (84%), de la dyspnée (72%), de l’état thymique (60%), et de la connaissance de 

l’IC (92%) après la réadaptation. Ces résultats semblent être largement acceptés dans 

la littérature (135,203,268,269). 

 

En étudiant le questionnaire médical, on notait une tendance tout à fait semblable à 

celle des questionnaires-patients. Notamment la majorité des médecins constataient 

des améliorations de la dyspnée (86%), de la connaissance de la maladie (73%) et de 

qualité de vie (100%) de leurs patients après la réadaptation. Il est intéressant de noter 

que l’appréciation faite par le médecin traitant de son patient correspond bien au 

ressenti du patient ; le médecin traitant reste le plus proche intervenant auprès du 

patient et c’est lui  qui garde sans doute la vision la plus précise de l’évolution 

régulière de l’évolution de cette maladie chronique.  
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Pour l’évaluation de l’observance, on observera par contre une différence : le médecin 

traitant surévalue sans doute l’observance de ses patients : Ainsi, 91% des généralistes  

affirmaient une bonne observance de leurs patients, ce qui ne correspondait pas 

exactement à l’observance réelle. En effet, dans notre série, 20% des patients ont 

présentés des oublis de traitements médicamenteux. Et ce chiffre reste même 

légèrement inférieur au taux d’inobservance estimé à 30-40 % observé dans l’IC 

(270,271). Donc l’observance reste de toute évidence un problème majeur dans l’IC 

comme dans toutes les maladies chroniques.  

 

Soixante-huit pourcents des interrogés pensaient que les exercices physiques sont 

indispensables. Mais il n’y avait que 15% des patients inscrits au Club Cœur et Santé. 

Et à travers le questionnaire 44 % seulement semblent maintenir une activité physique 

régulière. Dans la littérature les chiffres publiés sont plus mauvais avec dans l’étude 

HF-Action 30% d’adhésion aux exercice physique à un an (272) et dans l’étude 

COACH 39% d’adhésion (261). Nous reviendront sur les causes de cette difficulté à 

maintenir l’activité physique régulière pour ces patients. 

 

 

Dans cette analyse, la seule variable qui semblait se détériorer dans la période post-

rééducationnelle est la glycémie (p=0.031), les autres variables se maintenaient au 

même niveau. Mais, le fait que la glycémie s’élève après la rééducation montre que 

l’activité physique s’est réduite de toute évidence. D’autres études de la littérature 

montrent une amélioration des marqueurs métaboliques à 6 mois (264). Nous n’avons 

trouvé aucune étude étudiant la glycémie à distance de la réadaptation. En tout cas 

cette dégradation relevée du statut glycémique de notre population montre la difficulté 

du maintien d’une activité physique régulière et d’une observance optimale.  

 

Comment pouvons-nous identifier les patients insuffisants cardiaques qui seront les 

moins actifs et les moins observants après leurs passages en rééducation ? 

Nous avons tenté d’identifier les paramètres prédictifs de cette situation 

potentiellement négative ; voici nos résultats. 

 

C. Quel éclairage nouveau apporte notre étude 

De notre étude, il ressort que les patients endurants et motivés après la réadaptation 

sont plus observants aux exercices physiques à distance de la rééducation. La 

motivation est une variable dont l’importance face à la poursuite de l’exercice  a été 

reconnue dans plusieurs études (131,141). Dans notre étude la motivation semble être 

liée à un suivi régulier, à un travail en groupe et à des activités liés au plaisir.  Ces 

relations ont plusieurs fois été constatées (131,136–140). Certains parlent même de 

l’intérêt d’une « remotivation » à six mois (257). Toutefois, aucune conduite n’a été 

pour l’instant élaborés par les sociétés savantes (25,27,164,273).  

Actuellement, beaucoup d’éléments concernant la motivation et notamment de sa 

genèse sont encore mal explorés (131).  

 

Dans la méthodologie nous avions expliqué comment les infirmières et les médecins 

déterminaient cette caractéristique, appelée endurance pour chaque patient : nous la 

rappelons ici car cette donnée est importante pour la discussion. Au cours de 

l’entrainement à l’effort, le patient se voit proposer une augmentation de sa charge et 

puissance de travail sur le cycloergomètre pour une durée d’effort qui reste fixe 30 

minutes. On considère comme endurants les patients qui arrive le plus régulièrement à 
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augmenter leur puissance de travail au cours des 4 semaines de rééducation.  

 

L’endurance en fin de réadaptation, dans notre étude, est une variable, elle 

correspondait à une puissance que le patient parvenait à maintenir pendant une session 

d’endurance. Cette dernière était le résultat d’une progression notée pendant 

l’ensemble de la réadaptation. Elle est liée, en fait, à la somme d’une performance à 

l’effort et d’une motivation du patient à progresser. Il s’agit d’un concept nouveau non 

développé par les études actuelles. Pour nous, elle correspond à un patient IC qui 

« peut » plus et qui « veut » plus. On pourrait appeler cette variable, que nous 

identifions non pas endurance mais plutôt le P.O.E. : le Progrès Observé en 

Endurance. 

 

La poursuite des exercices physiques à domicile ne semble pas être liée, dans notre 

étude, aux performances à l’effort à la fin de la réadaptation, mais bien à la 

progression observée (le P.O.E.). Ceci est d’autant plus intéressant, que les 

performances acquises durant une cession de réadaptation peuvent être rapidement 

perdues à l’occasion d’un comportement sédentaire de moins d’un mois (224,274–

276). 

 

Plus haut, nous avons vu que certaines modalités d’entrainement semblent être 

préférables à d’autres. En partant de là, se pourrait-il qu’on observe, un meilleur 

P.O.E. avec d’autres modalités d’entrainements, notamment avec un réentrainement 

intermittent ou combiné associant endurance/résistance ? 

 

Dans l’introduction, nous avions montré, que l’adhésion était un problème majeur  

dans l’IC, toutefois le thème de la motivation n’est abordé, que par certaines études et 

quand c’est le cas son appréhension est difficile. Ici, notre observation propose une 

nouvelle méthode pour approcher la motivation et la quantifier. Il pourrait s’agir là, 

d’un procédé pour apprécier les méthodes motivationnelles.  

  

Dit autrement, il semblerait, en effet, que les patients non motivés et peu endurants à 

la  fin d’une période de réadaptation aurait besoin d’un suivi renforcé, associé à un 

travail en groupe. Le suivi sera idéalement un suivi direct par des appareils connectés, 

mesurant l’activité physique. En effet, leur abondance et leur facilité d’utilisation 

s’ajoutent à un prix qui devient accessible de nos jours (277–279). A ce jour des 

produits français de type t-shirt connectés sont développés pour s’adapter parfaitement 

à une pratique sportive, qu’elle soit professionnelle ou amateur (280). Une expertise 

française a déjà fait preuve de résultats très prometteurs et économiquement 

intéressants, d’une surveillance à distance des défibrillateurs automatiques 

implantables (281,282). Ces outils permettront aux médecins traitants et aux 

cardiologues, dans le futur et en un seul clic, de suivre l’activité de leurs patients 

insuffisants cardiaques équipés en pace-makers pour RCT (Resynchronisation Cardiac 

Therapy) et défibrillateurs.  

 

Par ailleurs, il sera conseillé aux patients de pratiquer une activité physique à laquelle 

ils prennent plaisir. Cela dit, après un bilan personnalisé, il faudra privilégier des 

activités physiques intra-muros, modérés, sans esprit de compétition (283).  

En Europe, ces activités physiques c’est bien sur préférentiellement la gymnastique, le 

cyclisme et la course à pied ; ces derniers sont pratiqués idéalement en groupe. En 

Asie, il peut s’agir d’activités comparables en efficacité comme le Tai-chi, le qi-gong 

etc. Cependant, la danse reste une activité physique de choix.  
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Ainsi, le patient peut retrouver une activité physique de prédilection, qu’il poursuivra. 

  

Depuis des années, les médecins impliqués dans la réadaptation cardiaque, voulaient 

prouver l’efficacité de la réadaptation dans ce domaine. Les études sont parfois 

contradictoires et dans l’étude HF-ACTION, les résultats n’étaient pas concluants à 2 

ans. Sans doute, il s’agit là d’une perte d’efficacité lié à un déficit d’observance.  

Certainement, le médecin doit lutter contre la rechute à la sédentarité comme il lutte  

contre la restenose intra-stent. 

 

Certes, nous attendront avec impatience les résultats de l’étude française et 

multicentrique EMAP, qui apportera des précieuses informations sur le maintien de 

l’activité physique dans l’IC. 

 

Enfin, il faut rester modeste car l’activité physique et sportive chez l’adulte sain est 

déjà bien réduite : plus de 50% d’inactifs dans la cohorte de Wen CP et al. (284) plus 

de 30% selon l’OMS (285,286). L’OMS ne peut faire que l’état d’un constat négatif ; 

il est évident que les insuffisants cardiaques sont encore plus touchés que les sujets 

sains par des raisons pérennisant l’inactivité. 

 

  

II. Forces et faiblesses de l’étude 

A. Forces 

Notre étude est une des premières tentatives dans le Nord-Pas de Calais de relier la 

performance initiale à une poursuite de la pratique sportive des patients insuffisants 

cardiaques après un stage de rééducation cardiaque.  

C’est également une des rares études essayant d’étudier l’avis des médecins 

généralistes sur la question de la poursuite des exercices physiques après la 

réadaptation. 

Il s’agissait dans la philosophie de ce travail de relier la ville et l’hôpital dans le cadre 

d’une réflexion sur le suivi de la pratique sportive chez les insuffisants cardiaques et 

d’identifier les patients qui devront en bénéficier le plus : des patients ayant notre 

indicateur P.O.E. le plus bas. 

B. Faiblesses 

En effet, notre étude comporte des biais.  

La randomisation des patients était difficile en absence d’informatisation du CH de 

Wattrelos.  

Un petit nombre de patient a été sélectionné, il n’est donc pas exclu que l’étude 

manque de puissance statistique. Néanmoins, il s’agissait dès le départ d’une étude 

pilote destinée à apporter de nouvelles idées à des futures explorations plus 

importantes et éventuellement multicentriques.  

Les réponses manquantes de la part des médecins généralistes peuvent s’expliquer par 

la lourdeur de leur travail et leur emploi du temps extrêmement chargé. Le 

recrutement des médecins traitants a été difficile et ce malgré le fait que nous nous 

sommes tournés vers des médecins traitant de notre vicinité. 

Plusieurs variables, dont le temps d’exercice physique, ont été estimés, faute de 

moyens, par le patient lui-même, ce qui ouvre la porte à des biais d’estimations.  
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CONCLUSION 

 

De notre étude il ressort qu’il y a effectivement un bénéfice clinique et 

paraclinique à court terme et à distance de la réadaptation.  

Seulement 44 % des participants à notre étude ont poursuivi des exercices 

physiques, de manière significative, à distance de la réadaptation.  

L’endurance à la sortie de la réadaptation et la motivation du patient semblent 

être les seules variables liés à la poursuite de l’activité physique et nous proposons 

une nouvelle variable le P.O.E. (Progrès Observé en Endurance) pour identifier les 

patients qui seront les moins observants. 

Il semblerait, que les patients non motivés et peu endurants à la  fin d’une 

période de réadaptation aurait besoin d’un suivi renforcé, associé à un travail en 

groupe et une pratique d’activités physiques à laquelle ils prennent plaisir. 

D’autres études sont nécessaires pour confirmer et préciser ces conclusions.  
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Annexe 1 : Adaptations cardiovasculaires - athlètes et IC (45) 
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Annexe 6 : Echelle de Borg 

RPE-Rating of Perceived Exertion, MHR- Maximal Heart Rate 

 



SHAFRAN Anton Annexes 

 

90 
 

Annexe 7 : Calcul de la fréquence cardiaque d’effort 
 
 
 

 
 



SHAFRAN Anton Annexes 

 

91 
 

Annexe 8 : Questionnaire médecin 
 

 

 

 

 

 



SHAFRAN Anton Annexes 

 

92 
 

 

 

Annexe 9 : Questionnaire patient 
 

 



SHAFRAN Anton Annexes 

 

93 
 

 

Annexe 10 : Le score HAD 
 

 

 

 



SHAFRAN Anton Annexes 

 

94 
 

 
  



SHAFRAN Anton Annexes 

 

95 
 

Annexe 11 : Comparaison d’études 

 

 
  



AUTEUR : Nom : Shafran Prénom : Anton 
Date de Soutenance : 27.05.2015 
Titre de la Thèse : 

Rééducation dans l'insuffisance cardiaque, évaluation de 30 patients au CH 
Wattrelos 

Thèse - Médecine - Lille 2015 
Cadre de classement : Médecine Générale, Cardiologie, Rééducation fonctionnelle 
DES + spécialité : Médecine Générale 

Mots-clés : Insuffisance cardiaque, réadaptation, motivation, endurance, adhésion à 
long terme. 

Résumé : 

Contexte : L'évaluation pendant la réadaptation de l'insuffisance cardiaque (IC) permet 
d'objectiver des facteurs de risques de mauvaise adhésion à l'exercice physique. 
Néanmoins des contradictions existent et peu d'études traitent de la motivation dans la 
poursuite de l'activité sportive. 

Méthode : Il s'agit d'une étude pilote, de cohorte et rétrospective de trente patients 
insuffisants cardiaques ayant passés leur rééducation cardiaque entre 2011 et janvier 2015 
au CH de Wattrelos. Les patients et leurs médecins traitants ont été recontactés 19 mois 
en moyenne après leur rééducation pour préciser leur adhésion thérapeutique ainsi que 
les bénéfices cliniques et paracliniques à court terme et à distance. 

Résultats : De notre étude il ressort, qu'il y a effectivement un bénéfice clinique et 
paraclinique à court terme et à distance de la réadaptation au CH de Wattrelos. Mais 
seulement 44% des participants à notre étude ont poursuivi des exercices physiques à 
distance de la réadaptation. Un manque d'endurance à la sortie de la réadaptation 
(p=0.049) et une motivation insuffisante (p=0.021) étaient liées à une mauvaise adhésion 
à l'activité physique. 

Conclusion : L'endurance à la sortie de la réadaptation et la motivation du patient 
semblent être liés à la poursuite de l'activité physique et nous proposons une nouvelle 
variable le P.O.E. (Progrès Observé en Endurance) pour identifier les patients qui seront 
les moins observants. 

Mots clés : Insuffisance cardiaque, réadaptation, motivation, endurance, adhésion à long 
terme. 

Composition du Jury : 
Président : Professeur Kacet 
Assesseurs : Professeur Lamblin, Docteur Calafiore, Docteur Sivery 


	2015LIL2M123
	tmp3AA0

