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RESUME

Titre de la these : Quels sont les facteurs pronostiques de la rééducation de

linsuffisant cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée?

Contexte : La réadaptation cardiaque (RC) fait partie de [I'arsenal
thérapeutique des patients insuffisants cardiaques. Cependant, certains n’améliorent
pas leur capacité cardiorespiratoire aprés un programme d’entrainement physique.
Les facteurs pronostiques du résultat d'un programme de RC chez ces patients ont

été peu étudiés.

But : Déterminer les facteurs prédictifs de « non réponse » a la réadaptation
cardiaque chez les patients insuffisants cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire

gauche altérée.

Méthode : Dans cette étude rétrospective, trente et un patients insuffisants
cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée (<40%) admis en
réadaptation cardiaque au CH Wattrelos entre septembre 2016 et novembre 2017
ont été inclus. lls ont bénéficié d'un réentrainement a I'effort avec une évaluation de
cette période de réadaptation par la réalisation d'une épreuve d'effort avec VO2 max
avant et aprés réentrainement. Les patients ont été classés comme répondeurs et
non répondeurs en fonction de 'amélioration relative de la consommation maximale
d’'oxygéne (pic de VO2) mesurée avant et aprés la rééducation (= 6% et <6%
respectivement). Différentes variables ont été étudiées pour prévoir les variations du

pic de VO2 a l'aide de I'analyse par régression logistique.

Résultats : Environ trois quarts des patients (77%) ont été classés comme
répondeurs. Méme si les patients non répondeurs n’ont pas amélioré leur Pic de
VO2, on observe toutefois un recul du SV1 témoins d’un meilleur reconditionnement
a I'effort chez ces patients.

Les facteurs associés a la non-réponse a la RC étaient le comportement
tabagique (odds ratio (OR), 6.25, IC a 95%, 4.54-9.09), le taux de NT-proBNP (OR,
1.07 pg/ml, IC & 95%, 1.01-1.13) et 'adhérence aux séances d’entrainement (OR,

0,91 / pourcentage, IC a 95%, 0.81-1.01). Un tabagisme actif ou sevré depuis moins




de 3 ans multiplie par six le risque d’étre non répondeur a la rééducation cardiaque
chez les patients insuffisants cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire gauche
altérée.

Dans notre travail, ces patients non répondeurs ont un pronostic plus péjoratif

a court terme.

Conclusion : Les patients insuffisants cardiagues avec un tabagisme actif ou
sevré depuis moins de 3 ans, un taux de NT-proBNP plus élevé ou une adhérence
plus faible aux séances d’entrainement ont une probabilité plus élevée d’étre non
répondeur au terme d’une session de réadaptation cardiaque. Parmi ces trois
facteurs pronostiques, le taux de NT-proBNP et le comportement tabagique n’avaient

jamais été décrits a ce jour.

Mots clés : Insuffisance cardiaque ; Fraction d’éjection ventriculaire gauche
altérée ; Réadaptation cardiaque ; Facteurs pronostiques; Répondeurs; Non

répondeurs.




INTRODUCTION

L'insuffisance cardiaque (IC) est une pathologie fréquente et en constante
augmentation, diagnostiquée chez 1% a 2% de la population adulte des pays
développés [1,2]. Elle s’accompagne d’'une mortalité élevée ainsi que d'une qualité

de vie généralement médiocre avec de nombreuses hospitalisations.

Les patients insuffisants cardiagues souffrent habituellement de dyspnée et de
fatigue, ce qui peut freiner leur activité physique habituelle et participer a I'intolérance
a I'exercice, responsable d’'une altération de la capacité cardiorespiratoire (CCR) [3,
4]. Des études ont montré qu’une capacité cardiorespiratoire altérée était associée a
un risque accru d'événements cardiovasculaires [5,6]. L'amélioration de la CCR chez
les patients insuffisants cardiaques par l'entrainement physique est donc vivement
recommandée [1, 2]. Les bienfaits de l'activité physique ont été confirmés au cours
des 20 derniéres années, avec in fine une optimisation de la capacité fonctionnelle a
I'effort des patients et une amélioration de la qualité de vie. Le dogme de laisser les
patients insuffisants cardiaques au repos s’est progressivement dissipé et les

sociétés savantes prénent la pratique de l'activité physique depuis plusieurs années.

D’autres études ont révélées que [I'exercice physique au cours d’'un programme
réadaptation cardiaque (RC) standardisé chez les patients insuffisants cardiaques
était associé a une diminution potentielle de la mortalité et du taux d'hospitalisation
par rapport aux soins habituels [7,8]. Il existe cependant une hétérogénéité dans les
réponses individuelles a la RC, certains patients ne présentant aucun changement
voir méme une dégradation de leur condition physique. On estime qu’une session de
RC standardisée s’accompagne d’une amélioration de la condition physique chez
seulement la moitié des patients insuffisants cardiaques [9,10] contre 86% des
patients non insuffisants cardiaques [11]. Des travaux antérieurs ont indiqué que les
patients insuffisants cardiaques améliorant leur capacité cardiorespiratoire apres
une RC (patients répondeurs) avaient un risque plus faible de mortalité et
d'hospitalisation que les patients sans amélioration (non répondeurs) [9]. De méme,
les non-répondeurs ont démontré un risque accru d'événements cardiovasculaires

par rapport aux répondeurs [10].




Ces études ont néanmoins été limitées par une faible adhérence (40%) aux séances

d'entrainement.

Compte tenu du nombre élevé de non-répondeurs et du retentissement péjoratif sur
la morbi-mortalité de la non amélioration de la condition physique aprés un
programme d’entrainement standardisé, il semble pertinent d'identifier les patients
insuffisants cardiaques qui risquent particulierement de devenir non répondeurs. Le
but de notre étude est de mieux comprendre les caractéristiques d'un patient
insuffisant cardiague non répondeur afin de l'identifier précocement et de lui porter
une attention particuliere en l'orientant vers une prise en charge adaptée et une

surveillance renforcée.

Dans ce travail, nous nous proposons de déterminer des facteurs pronostiques de «
non réponse » a la réadaptation cardiaque chez les patients insuffisants cardiaques a

fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée.
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MISE AU POINT

. Insuffisance cardiague chronique

A. Définition et classification

1. Définition

L’insuffisance cardiaque est définie comme une anomalie structurelle ou
fonctionnelle du coeur conduisant a une incapacité a assurer un apport en oxygene

adapté aux besoins métaboliques des différents organes.

D’aprés la Société Européenne de Cardiologie (ESC), l'insuffisance cardiaque est un
syndrome clinique caractérisé par des symptdomes et des signes cliniques
secondaires a une anomalie cardiaque structurelle et/ou fonctionnelle, qui se traduit
par une diminution du débit cardiaque et/ou une élévation des pressions de

remplissage au repos ou a I'effort [12].

2. Classification

Une nouvelle classification basée sur la fraction d'éjection a été proposée par 'ESC
en 2016 [12] distinguant (tableau 1) :
- l'insuffisance cardiaque a fraction d'éjection diminuée (FEVG < 40 %)
- Il'insuffisance cardiaque a fraction d'éjection modérément altérée définie par
une fraction d'éjection ventriculaire gauche (FEVG) entre 40 et 50 %,
- linsuffisance cardiague a fraction d'éjection préservée (FEVG > 50 %),

egalement appelée insuffisance cardiaque diastolique
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Type d'insuffisance cardiaque | Insuffisance cardiaque a Insuffisance cardiaque a fraction Insuffisance cardiaque a fraction
fraction d'ejection diminuee d'éjection «intermeédiaire » («mid-range») |d'éjection préservée

Critéres 1 Symptomes +/- signes cliniques | Symptomes +/- signes cliniques Symptomes +/- signes cliniques
2 FEVG <40% FEVG 40-49% FEVG >50%
3 1. Elévation des peptides natriurétiques

= BNP >35pg/ml, NT-proBNP > 125pg/ml
2. Aumoins un critére additionnel:
= Pathologie structurelle myocardigue relevante (hypertrophie myocardique
et/ou dilatation de ['oreillette gauche)
= Dysfonction diastolique

Tableau 1: Définition de I'IC selon la FEVG d’aprés 'ESC (adapté a partir de la gazette
médicale / inffo@gériatrie N° 5/2016 [13])

B. Epidémiologie

1. Prévalence et incidence

L’insuffisance cardiaque est une affection fréquente dont la prévalence dans les pays
développés est évaluée, selon la Société européenne de cardiologie, entre 1 et 2 %
soit plus de 23 millions de personnes dans le monde et 15 millions de personnes en
Europe. D’aprés I'enquéte Handicap-Santé, sont estimation atteint en France 2,3 %

de la population adulte soit environ 1 130 000 personnes [14].

La prévalence de I'IC est en constante augmentation en raison du vieillissement des
populations occidentales mais aussi du meilleur pronostic des cardiopathies
responsables de linsuffisance cardiaque lié notamment a une meilleure prise en
charge des cardiopathies ischémiques, premiere cause, actuellement, de
l'insuffisance cardiaque [15, 16].

En France, I'IC est une pathologie dont lincidence (120 000 nouveaux cas
diagnostiqués chaque année) est fortement liée a I'dge avec une moyenne d’age de
76,9 ans en 2013, deux tiers des patients sont agés de plus de 70 ans et 16% ont
plus de 85 ans [15, 17].

Le nombre d’individus atteints d’insuffisance cardiaque a augmenté de 30 % en dix
ans [18].
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2. Mortalité

Méme si la mortalité liée a I'lC ne fait que décliner depuis plus de dix ans (moins 36%
entre 2000 et 2013) témoignant de I'amélioration de sa prise en charge et des
cardiopathies ischémiques, I'lC reste impliquée en 2013 dans plus de 70 000 décés
dont une majorité de femmes (55,4 %). Environ deux tiers des individus décédés
sont agés de 85 ans ou plus (74,5 % chez les femmes, 52,4 % chez les hommes). La
proportion de décés apparu avant 65 ans est minime (4,7 %) et plus faible chez les
femmes (2,6 % contre 7,2% chez les hommes) [14].

Malgré I'amélioration de la prise en charge thérapeutique, l'insuffisance cardiaque
reste de mauvais pronostic (la moitié des patients décéde dans les 4 ans suivant le
diagnostic) [19].

3. Impact important sur la qualité de vie des patients

Limiter le retentissement de la maladie sur la vie quotidienne des patients et
privilégier leur maintien a domicile est un des enjeux majeurs pour les patients
insuffisants cardiaques car ils sont aujourd’hui, encore 300 000 a 400 000 a éprouver

des difficultés & mener une vie normale a cause de leur pathologie [18,20].

L’insuffisance cardiaque est une pathologie grave qui impacte séverement I'état
psychologique et fonctionnelle des patients dont 56% qualifient leur état de santé

comme «mauvais» ou «trés mauvais» (versus 9 % pour les individus sans IC) [21,
22].

De méme, 50% d’entre eux se considérent lourdement limités « dans les activités

habituelles de la vie quotidienne » (versus 10 % pour les adultes sans IC) [22].

L’impact sur la vie professionnelle est également considérable divisant par deux le
taux d’actifs occupés chez les patients insuffisants cardiaques (25-59 ans : 39,0 %,

versus 78,0 % pour les individus sans IC) [22].

4. Probléme de santé publique

L’IC représente un enjeu économique important puisque les dépenses liées a

l'insuffisance cardiaque représentent plus de 1 % des dépenses médicales totales.
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L’IC codte a la France 1.6 milliards d’euros par an dont la répartition des colts est

représentée dans la figure 1 [23].

M Hospitalisation (dont 97 % en MCO)
¥ Pharmacie

H Honoraires médicaux

Dispositifs médicaux

u Autres ( biologie, transports, auxillaires
médicaux...)

Figure 1 : Répartition des colts de l'insuffisance cardiaque en France (adapté a partir de la
revue de I'assurance maladie n°38 Aout 2012) [23]

Il y a environ chague année 3,5 millions de consultations et 150 000 hospitalisations
pour insuffisance cardiaque. Elle représente la premiere cause d’hospitalisation des
plus de 60-65 ans [15,24].

La durée moyenne de séjour est de 11 jours [15].

Le codt annuel des hospitalisations représente 63 % des dépenses de santé des
patients en affection de longue durée (ALD) pour insuffisance cardiaque, soit plus

d’un milliard d’euros [25].

Tout cela doit nous encourager a optimiser le traitement de nos patients, et a
renforcer les mesures de prévention [15].

C. Etiologies

L'IC correspond a I'évolution naturelle de la plupart des pathologies cardiaques. Les
2 principales étiologies dans les pays occidentaux sont la cardiopathie ischémique et
I'hypertension artérielle.

Il existe de nombreuses autres causes telles que les valvulopathies, les
cardiomyopathies rythmiques, les cardiomyopathies toxiques (notamment
alcoolique), les cardiomyopathies carentielle (avitaminose B1 ou béribéri), ou les

cardiopathies de surcharge (hémochromatose et amylose) [19].
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D. Physiopathologie

Il existe schématiguement deux grands types d'insuffisance cardiaque selon le
trouble qui prédomine (figure 2) [19, 26, 27] :

L’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection diminuée par altération de la
contraction myocardique (ou défaut d'inotropisme ou de raccourcissement), par
nécrose des myocytes (cardiopathie ischémique), atteinte primitive (cardiomyopathie
dilatée idiopathique) ou d’origine toxique (alcool, anthracyclines) qui se traduit le plus
souvent par une dilatation du VG avec pour conséquence une éjection insuffisante
du VG.

Soit insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée par défaut de
compliance de la chambre ventriculaire correspondant a un trouble de la relaxation
du muscle du VG par épaississement (cardiomyopathie hypertrophique ou
hypertrophie lié a une augmentation de la post charge : rétrécissement aortique,
hypertension artérielle) ou perte de I'élasticité (fibrose) ayant comme conséquence
une diminution du remplissage du VG.

Soit association de ces deux mécanismes comme dans la cardiopathie
ischémique et toute cardiopathie par surcharge mécanique au terme de son évolution

ou la fibrose myocardique occasionne un défaut de compliance.

Dans tous les cas, quel que soit le mécanisme physiopathologique, l'insuffisance
ventriculaire gauche comporte a la fois une augmentation des pressions de
remplissage ventriculaire et une baisse du débit cardiaque (qui est le produit du
volume d’éjection systolique par la fréequence cardiaque), a l'origine de la mise en jeu

de phénoménes de compensation d’origine cardiaque ou neuro hormonale.

L’adaptation cardiaque a pour conséquence d'augmenter la masse myocardique
(remodelage du VG). L'adaptation périphérique, mettant en jeu des systemes neuro
hormonaux (essentiellement le systéme sympathiqgue et le systeme rénine-
angiotensine-aldostérone), vise a corriger la pression artérielle et a majorer la

volémie efficace.

L'hyper excitation des systémes neuro hormonaux a des effets pernicieux qui
contribuent a :

- majorer la postcharge du ventricule gauche déja défaillant et donc pénaliser

15



davantage sa contraction (vasoconstriction artérielle).
- majorer la précharge et donc accentuer les signes congestifs pulmonaires (par

rétention hydrosodée et vasoconstriction veineuse).

Le traitement de l'insuffisance cardiaque repose sur l'inhibition des systémes vaso-
constricteurs par les inhibiteurs de I'enzyme de conversion et les anti-adrénergiques.

Physiopathologie de I'IC

.4 4
Insuffisance cardiague Insuffisance cardiaque
« bas débit » « haut débit »
4 »
1 Résistances vasculaires

Dbi . A
| Debit cardiaque périphérigues

4

» Y 4
. . Stimulation Production
a?jtrlc;lzlratil T o rénine-angiotensine non asmatique
419 aldostérone vasopressing

Hypoperfusion rénale
Rétention sodée et hydrique
Baisse de filtration glomérulaire

Figure 2 : physiopathologie de l'insuffisance cardiaque (adapté a partir de CHU de Grenoble,
UNSPF / 2012 / Nathalie Calop)

Ces mécanismes de compensation et d’adaptation sont a I' origine d’'un cercle
vicieux (figure 3). lls vont devenir déléteres avec le temps et aggraver la maladie, a

I'origine des décompensations.
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Dysfonction VG

1 travail cardiaque J Débit cardiaque

(T post-charge et T pré-charge) J PA

1 débit cardiaque
(T contractilité et FC) Remodelage ventriculaire

P PA (vasoconstriction et Activation neuro-hormonale
rétention HS)

|
Figure 3 : Mécanismes d'adaptation dans l'insuffisance cardiaque : cercle vicieux (adapté a

partir de pratique médicale, Edgard Duquesne, Sousse 2013)

E. Diagnostic

1. Symptdbmes et signes

Le diagnostic de I'insuffisance cardiaque peut étre difficile, surtout au stade débutant.
Il doit étre évoqué devant des symptdomes et des signes physiques évocateurs
(tableau 2) survenant a l'effort ou au repos tel que la dyspnée (maitre symptéme) et

la fatigue qui contribuent a I'intolérance a I'exercice physique (figure 4).

Symptomes Signes
Typiques Plus spécifiques
- Dyspnée - Elévation de la pression jugulaire
- Orthopnéee - Reflux hépato-jugulaire
- Dyspnée paroxystique nocturne - Déplacement latéral de I'apex
- Tolérance a l'effort diminuée - Présence de B3 a l'auscultation (rythme de galop)

- Fatigue, dyspnée
- CEdémes des chevilles

Moins typiques Moins spécifiques
- Toux noctume - Prise de poids (>2 kg/semaine)
- Sifflements - Perte de poids (IC avancée)
- Prise pondeérale =2 kg/semaine - (Edémes périphériques (chevilles, scrotum, sacral)
- Perte pondérale (en cas d'IC avancee) - Crépitation pulmonaire, diminution du murmure poumons
- Sensation de ballonnement - Tachycardie =120 /bpm
- Inappétence - Pouls irrégulier
- Confusion (particulierement chez les - Tachypnée
personnes dgeées)
- Dépression - Souffle cardiaque
- Palpitation - Extrémités froides
- Syncope - Hépatomégalie, ascite

Tableau 2 : Signes et symptémes de l'insuffisance cardiaque [28]
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Figure 4 : cercle vicieux du déconditionnement physique (adapté a partir de cardiologie
pratique 2004)

La sévérité des symptdomes est basée sur la classification fonctionnelle NYHA (New
York Heart Association) qui a été utilisée pour décrire la gravité des symptébmes et
I'intolérance a l'exercice physique :

-Classe | : pas de symptomes, pas de limitation des activités physiques ordinaires ;
-Classe Il : symptébmes pour des efforts importants, limitation légére des activités
physiques ;

-Classe lll : symptémes a I'effort, limitation marquée des activités physiques ;

-Classe IV : symptdmes au repos, limitation sévére des activités physiques.

2. Diagnostic paraclinique

Les investigations initiales nécessaires pour le diagnostic de I'lC sont la mesure des
peptides natriurétiques, I'électrocardiogramme, et I'échocardiographie :

BNP (brain natriuretic peptide) ou du NT-proBNP (N-Terminal proBNP) : Leur
dosage peut étre réalisé en premiére intention en ambulatoire comme test de

diagnostic initial lorsque I'échocardiographie n’est pas disponible tout de suite. Cette
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démarche est surtout profitable pour le médecin généraliste et lorsque l'acces au
spécialiste est difficile. Leur mesure est intéressante dans le diagnostic de I'lC (aigue
et chronique) par leurs valeurs prédictives négatives élevées (0.94-0.98) ; leurs
valeurs prédictives positives sont plus faibles (0.44-0.57) [29, 30]. Leur usage est

donc recommandé pour écarter une IC mais pas pour établir le diagnostic.

L’ECG est un examen simple et rapide. Lorsqu'il est normal il est nécessaire de
revoir le diagnostic d'insuffisance cardiaque. En effet, un ECG normal a une valeur
prédictive négative de 90 % [31]. Un ECG anormal augmente la probabilité du

diagnostic de I'lC mais a une faible spécificité.

La radiographie de thorax posséde une bonne valeur prédictive positive lorsqu’elle

met en évidence une cardiomégalie

L’échocardiographie est 'examen de choix pour confirmer le diagnostic et classifier
l'insuffisance cardiaque [32].

Elle permet aussi d’évaluer les diamétres et volumes ventriculaires gauches,
d’apprécier le deébit cardiaque, et d’étudier les structures valvulaires, les cavités

droites avec estimation des pressions pulmonaires, et le péricarde [19].

3. Démarche diagnostique de l'insuffisance cardiaque [33]

Selon les recommandations de I'ESC 2016, la démarche diagnostique est

schématisée dans la figure 5 :
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Patient suspecté d'insuffisance cardiague (IC)
non aigué.
Evaluation de la probabilité d'IC
1. Antécédents dliniques 2. Examen physique 3. ECG

- ) tous absents
>1 critere(s) présent(s)

Peptides natriurétiques non  Peude probabilité
-NT-proBNP > 125 pg/ml ——> d’une IC: Envisager
- BNP > 35 pg/ml autre diagnostic

1 oul /
Echocardiographie normale

SiVIC est confirmée, déterminer la cause et entamer
un traitement.

€

Figure 5 : Démarche diagnostique de l'insuffisance cardiaque selon 'ESC [33]

La démarche diagnostique repose, d’abord, sur une suspicion clinique qui

nécessite le recueil:

1-des antécédents et facteurs de risque cardiovasculaires: age, tabagisme,
hypertension artérielle, diabéte, dyslipidémie, mais aussi sédentarité, obeésité,
insuffisance rénale chronigque, accident ischémique familiaux au premier degré,
maladie coronaire, exposition a des substances cardio-toxiques (drogues,
chimiothérapie, irradiation,...) ou utilisation de diurétiques. En effet, I'lC est rare chez
un patient sans antécédents meédicaux pertinents ou facteurs de risque cardio
vasculaire, alors que certaines pathologies, comme linfarctus du myocarde,
amplifient inexorablement la probabilité d’IC chez un individu développant des

symptémes et des signes adéquats.
2-de 'examen clinique : symptémes et signes cliniques (tableau 2)
3-de 'ECG : recherche de toute anomalie

Si 'un de ces éléments est présent, la suspicion clinique doit étre confirmée par :

4-un dosage de peptides natriurétiques (BNP ou NT-proBNP). Un taux de BNP ou
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NT-proBNP dans les normes permet d’exclure une IC avec une haute valeur

prédictive négative.

En cas de valeur supérieure aux normes (BNP > 35 pg/ml, NTproBNP > 125 pg/ml)

ou en I'absence de dosage, la réalisation :

5-d’'une échographie cardiaque qui :
» confirmera ou non le diagnostic
> permettra de classer le patient en fonction de sa fraction d’éjection

ventriculaire gauche (FEVG) (tableau 1).

F. Facteurs Pronostigues

De nombreux facteurs pronostiques de décés et/ou d’hospitalisation ont été identifiés
et utilisés pour la stratification du risque chez les patients insuffisants cardiaques. lls

sont résumeés dans le tableau 3 [34].

Les facteurs pronostiques puissants sont I'age [35], le sexe masculin [36, 37], la
pression artérielle [38, 39], la classe fonctionnelle NYHA, la FEVG [40], le diabete
associé a I'étiologie ischémique [41], I'hnyponatrémie, I'hypocholestérolémie [39, 42],
linsuffisance rénale [43, 44], la concentration plasmatique du peptide natriurétique
(BNP et NT-proBNP) [45] et les données de I'épreuve d’effort métabolique
(diminution du Pic de VO2 et augmentation de la pente VE/VCO?2) [46].
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Données épidémiologiques et cliniques
Age, sexe

Stade NYHA de la dyspnée

Signes de décompensation cardiague
Pression artérielle basse

Fréguence cardiague de repos élevée
Diabéte

Insuffisance rénale

Indice de masse corporelle

Etiologie ischémigue et antécédent d'IDM

Bilan biologique standard

MNatrémie

Uricémie

Hémoglobine

Leucocytes et lymphocytes

Albuminémie

Troponine 1T

Créatininémie, urée plasmatique et débit de filtration glomérulaire
Cholestérol et triglycérides

Fonction hepatique

Neurchormones et peptides natriurétiques
Catecholamines plasmatiques

Aldostérone

Activité rénine plasmatique (ARFP)

Angiotensine Il

Endothéline-|

Peptides natriurétiques : BNF, NT-proBNP, ANF, MR-proANP
Cytokines inflammatoires

Marqueurs du collagéne

Galectine-3, SR2

Données électriques

Largeur des QRS

Fibrillation atriale

Hyperexitabilté ventriculaire

Fréguence cardiague

Imagerie

FEVG

Dimensions du ventricule gauche et taille de l'oreillette gauche
Index cardiothoracique

Elévation des pressions de remplissage du ventricule gauche
Taille et dysfonction du ventricule droit, pressions pulmonaires
Paramétres fonctionnels et hémodynamiques

Epreuve d'effort métabolique : Pic de V02, Pente de VENVCO2, Pression artérielle a I'effort
Test de marche de & minutes

Cathétérisme cardiague droit : index cardiague, pressions pulmonaires

Tableau 3 : Facteurs pronostiques de l'insuffisance cardiaque systolique [34]

G. Traitement de 'insuffisance cardiague chronique

Le but du traitement chez les patients souffrant d’'une IC est de soulager les
symptomes, d’améliorer la capacité fonctionnelle et la qualité de vie, de prévenir les

hospitalisations et d’améliorer la survie.
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Le traitement de l'insuffisance cardiaque stable associe le traitement de son étiologie
le cas échéant, un traitement non médicamenteux (éducation thérapeutique, régles
hygiéno-diététiques et réadaptation cardiaque), le traitement de facteurs pouvant
favoriser une décompensation, le dépistage et la prise en charge des comorbidités,

ainsi qu’un traitement médicamenteux.

1. Reégles hygiéno-diététiques et éducation thérapeutique

L’éducation thérapeutique fait partie des impératifs indispensables de la prise en
charge multidisciplinaire de l'insuffisant cardiaque permettant de maximiser sa prise
en charge éducative et thérapeutique et d’assurer la bonne observance
thérapeutique. Selon 'OMS-Europe [47], I'éducation thérapeutique du patient est : «
un processus continu, intégré dans les soins, et centré sur le patient. Elle comprend
des activités organisées de sensibilisation, d’information, d’apprentissage et
d’accompagnement psychosocial concernant la maladie, le traitement prescrit, les
soins, l'hospitalisation et les autres institutions de soins concernées, et les
comportements de santé et de maladie du patient. Elle vise a aider le patient et ses
proches a comprendre la maladie et le traitement, a coopérer avec les soignants, a
vivre le plus sainement possible et a maintenir ou améliorer la qualité de vie.
L’éducation devrait rendre le patient capable d’acquérir et de maintenir les

ressources nécessaires pour gérer d’'une maniére optimale sa vie avec la maladie ».

Les principaux éléments d’information et d’éducation que chaque patient doit
assimiler ont été répertoriés par la société européenne de cardiologie (ESC) et repris
par la Task force francaise qui a mis en place un programme structuré multi
professionnel sur I'éducation thérapeutique dans linsuffisance cardiaque (annexe 1)
[48].

L’observance thérapeutique est l'un des facteurs pronostiques majeurs dans
l'insuffisance cardiaque. La mauvaise observance est responsable d’'une majoration
des symptébmes et des complications de I'lC, et représente la premiére cause
d’hospitalisation sur décompensation cardiaque chez l'insuffisant cardiaque [49, 50].

La mauvaise adhésion au traitement est considérée comme un facteur de mauvais

pronostic indépendant [51].

23



Certains auteurs comme Dunbar [52] affirment « qu’il s’agit d'un probléme des plus

sérieux auquel la pratique médicale et les instances de santé sont confrontées ».

2. Traitement médicamenteux et dispositifs non chirurgicaux (algorithme

Figure 6)

Selon la haute autorité de santé (HAS), le traitement de premiére ligne classique

comprend toujours :

- un inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC), ou, en cas d’intolérance, un

antagoniste des récepteurs de type 1 de I'angiotensine (sartans),

- et un bétabloquant indiqué dans I'IC (bisoprolol, carvédilol, métoprolol ou

névibolol), sauf contre-indications,

- associé a un diurétique de I'anse en cas de rétention hydro sodée.

Chez les patients insuffisamment améliorés par le traitement de premiéere intention,

introduction d’'un anti aldostérone (spironolactone ou éplérénone).

Selon les nouvelles recommandations de 'lESC 2016, la seconde ligne de prise en
charge, pour les patients qui restent symptomatiques sous traitement de premiére
ligne optimal, fait intervenir des médicaments récents et une technique de stimulation

cardiaque :

- L’ivabradine (Procoralan®) : indiqué si la fréequence cardiaque au repos en rythme
sinusal est supérieure a 70/min : la recommandation est de classe lla, compte tenu
de I'absence de bénéfice franc sur la mortalité, avec cependant une amélioration du

taux de réhospitalisation [53].

- Les inhibiteurs des récepteurs de l'angiotensine et de la néprilysine (ARNI)
(Entresto®) : il s’agit d’'une nouvelle classe pharmaceutique qui a démontré son
efficacité dans I'étude PARADIGM-HF en substitution des bloqueurs du systeme
rénine-angiotensine (IEC ou Sartan) chez des patients insuffisants cardiaques
symptomatiques avec une fraction d’éjection altérée et déja traités selon les
recommandations [17].

L’inhibition de la néprylisine est une voie d’action supplémentaire au blocage
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traditionnel du systeme rénine-angiotensine-aldostérone et se manifeste par une
diminution de la pression artérielle, du tonus sympathique, du niveau d’aldostérone,
de la fibrose myocardique et de I'hypertrophie myocardique, et par une augmentation
de la natriurése et de la diurese [33].

Cette nouvelle classe de médicaments cardiovasculaires réduit de 20% le risque de
déces cardiovasculaire ou hospitalisation pour insuffisance cardiaque, par rapport a
I'enalapril. La mortalité globale est diminuée de 16% [17].

La population cible correspond aux patients avec une insuffisance cardiaque
chronique de stade Il ou Ill, une FEVG <35% et préalablement traités par IEC ou
sartan, symptomatiques et nécessitant une modification de traitement [54].

Selon 'HAS, le nombre de patients frangais qui pourraient étre concernés peut étre

estimé au maximum a 113 000 patients [54].

- L'implantation d’un stimulateur cardiaque de type resynchronisant (Pacemaker ou
défibrillateur bi ventriculaire) est indiquée si la largeur du QRS en rythme sinusal est
supérieure a 130 msec. Il s’agit d'une recommandation de classe | pour les QRS >
130 msec avec un bloc de branche gauche et de classe lla pour les QRS > 130
msec sans bloc de branche gauche [33].

En pratique, la resynchronisation est contre-indiquée si la durée du QRS est
inférieure & 130 ms.

Le principe de la resynchronisation cardiague est de minimiser I'asynchronisme de
contraction myocardique permettant une amélioration de la FEVG et une diminution
la régurgitation mitrale. Cliniguement, elle majore la capacité fonctionnelle, réduit les

symptomes d’insuffisance cardiaque, les hospitalisations et la mortalité [28].

Les trois éléments de cette deuxieme ligne de traitement ne sont pas obligatoires et
peuvent étre utilisés en combinaison chez chaque patient. Une évaluation

personnalisée est donc essentielle.

Si les symptébmes persistent, l'indication de la digoxine peut se discuter dans
certaines situations. Il faut néanmoins discuter I'éventualité d’une transplantation

cardiaque dans le cadre d’une prise en charge de I'lC terminale [33].

Tout le long de ce processus, il faut apprécier I'utilité d'implanter un défibrillateur a

ces patients a haut risque de mort subite [33]. Le défibrillateur automatique
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implantable (DAI) est indiqué en prévention primaire pour diminuer le risque de mort
subite et la mortalité toutes causes confondues chez les patients souffrant d’'une IC
symptomatique (NYHA classe IlI-1ll) avec une FEVG <35% malgré au moins trois
mois de traitement médical optimal et en bon état physique et avec une maladie

coronarienne ou une cardiomyopathie dilatée [28].

En prévention secondaire, le DAI est recommandé chez les survivants d'un arrét
cardiaque (mort subite), chez les patients atteints d'arythmies ventriculaires
symptomatiques soutenue ou ayant présenté une syncope avec stimulation
ventriculaire (SVP) positive. Il permet chez ces patients une réduction du risque de

la mortalité totale et de mort subite.

La life vest (défibrillateur portable) peut étre proposée aux patients IC a risque de

mort subite pour une période limitée en attendant I'implantation d’'un DAI.
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Figure 6. Prise en charge de l'insuffisance cardiaque selon I'ESC [28]

a: fraction d’¢éjection du ventricule gauche

b: inhibiteur de 1’enzyme de conversion

c: bétabloquant

d: antagoniste des récepteurs de I’aldostérone

e: avec hospitalisation pour IC dans I’année précédente

f: antagoniste des récepteurs de I'angiotensine et inhibiteur de la néprilysine
g: thérapie de resynchronisation cardiaque

h: hydralazine et isosorbide dinitrate

i: tachycardie ventriculaire

j: fibrillation ventriculaire

Niveau de recommandations :
-de classe | : est recommandé/indiqué;
-de classe Ila : doit étre considéré.
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H. Facteurs de décompensation

Il est fondamental d’identifier et de prendre en charge ces facteurs afin de prévenir
des décompensations.

Les principaux sont la non-observance du traitement, I'écart du régime hyposode,
une infection (notamment pulmonaire), une poussée hypertensive, une ischémie
myocardique, des troubles du rythme ou de la conduction, l'introduction récente d’un
traitement inotrope négatif, d'un AINS, une anémie, I'aggravation d’'une insuffisance

rénale, une grossesse, ou une embolie pulmonaire.

. Comorbidités

Il existe un lien trés clair entre le risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque

et le nombre de comorbidités [55].

Le réle de ces comorbidités sur le devenir du patient insuffisant cardiaque est
multiple :

- interférence avec le diagnostic,

- aggravation des symptomes,

- augmentation de mortalité,

- etinfluence sur le traitement (impossibilité de recevoir le traitement, traitement

toxique, interactions médicamenteuses,...).

Les principales comorbidités sont listées dans le tableau 4.
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Maladie coronaire Dyslipidémie

Cachexie et sarcopenie Hypertension artérielle

Cancer Carence marfiale et anemie

Troubles du systéme nerveux central
(dépreszion, accident Dysfonction rénale
vasculaire, troubles duo SN avtonome)

Diabéte Maladies pulmonaires
Troubles érectiles Obésite

Goutte Troubles du sommeil
Troukles de la kaliémie Valvulopathie

Tableau 4 : Liste des principales comorbidités chez le patient insuffisant cardiague (adapté a
partir de Rev Med Liege 2017 [33])

A propos de la cachexie, s’il est désormais admis que les patients dénutris
présentent un pronostic péjoratif [56], plusieurs études ont établi qu'une obésité
modérée a un effet favorable sur la morbi-mortalité associée a linsuffisance
cardiaque chronique [57, 58].

Cette théorie connu sous le terme de « obesity paradox » vient cependant d’étre
mise a mal par une étude récente qui a révélé que les patients obeses ne vivaient
pas plus longtemps avec une maladie cardio vasculaire, mais qu’ils étaient

simplement diagnostiquées plus t6t [59].

Concernant la prise en charge des comorbidités, les deux grandes nouveautés dans

les nouvelles recommandations de 'ESC 2016 sont :

- La recommandation du traitement de la carence martiale (définie chez l‘insuffisant
cardiaque par une ferritine< 100 ug/l ou une ferritine entre 100 et 300 pg/l associée
a une saturation de la transferrine < 20 %) par I'administration de fer intraveineux
méme en l'absence d'anémie. La carence en fer peut non seulement conduire a
'anémie, mais aussi entrainer des dysfonctions musculo-squelettiques sans anémie
associée. Elle est un facteur de mauvais pronostic pour les patients insuffisant
cardiague méme sans anémie. L’'étude CONFIRM-HF de 2015 a confirmé les
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bénéfices de I'administration intraveineuse de fer. Ce traitement améliore les
symptdmes des patients, leur capacité d’'effort, la qualité de vie et diminue le taux

d’hospitalisation. Un effet sur la mortalité n’est a ce jour pas démontré [60].

- Et la contre-indication de la ventilation servo-adapatée (VSA) des syndromes
d'apnée du sommeil (SAS) centraux chez les patients insuffisants cardiaque a FEVG
altérée, a la suite des conclusions de I'étude SERVE-HF en 2015 [61].

[I. Rééducation dans l'insuffisance cardiagque

En 1993, TOMS a défini la rééducation cardiaque (RC) comme « lI'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 »
[62].

La RC a considérablement évolué depuis son commencement, il y a cinquante ans.
Elle se ne se réduit plus au simple réentrainement musculaire a I'effort qui s’inscrit
désormais dans une approche globale du patient pour I'encourager a modifier son
mode de vie et a améliorer 'observance thérapeutique. Une prise en charge globale
et multidisciplinaire du patient, de sa maladie et des comorbidités est préconisée
[63].

Des recommandations de bonnes pratiques pour la réadaptation cardiaque de
l'adulte ont été publiées en 2012 par le Groupe Exercice Réadaptation Sport (GERS)
de la Société Francaise de Cardiologie (SFC). Elles reposent sur un programme
d'éducation structuré et la mise en ceuvre d'un programme de réentrainement

physique adapté a chaque patient [64].
La RC est divisée en 3 phases :

- Phase 1 ou phase hospitaliere, survenant immédiatement en post critique;

- Phase 2, post-hospitaliere immédiate (phase de convalescence active) : elle
se déroule dans une unité de réadaptation cardiovasculaire, en hospitalisation
compléte ou ambulatoire pendant 4 & 8 semaines;
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Phase 3 (phase de maintenance) : elle commence avec la reprise d’'une vie
active par le patient. Cette phase dont le suivi est assuré par le médecin
traitant et le cardiologue du patient est décisive pour I'évolution future de I'lC,
car amplement dépendante de I'observance thérapeutique (conseils hygiéno-

diététiques dont 'activité physique et médicaments prescrits).

A. Fondement et objectifs de la rééducation cardiagque

Le fondement de la réadaptation cardiovasculaire repose sur le trépied suivant, en

tenant compte des aspects psychologiques et socio-professionnels des patients [64] :

Réentrainement physique et enseignement des activités d’entretien physique
a maintenir.
Optimisation thérapeutique (adaptée a I'état du patient et a son mode de vie).

Education thérapeutique spécifique.

Une réadaptation cardiague a des objectifs a court et long terme [63, 65] :

Les buts a court terme sont une récupération physique suffisante, une
diminution de la géne fonctionnelle liée a I'amélioration des capacités
fonctionnelles a I'effort avec in fine 'amélioration de la qualité de la vie.

les buts a long terme sont 'amélioration du pronostic avec une diminution de

la morbi-mortalité, et la réinsertion socio-professionnelle.

B. Effets bénéfiques et mécanismes d’action de la rééducation
cardiague

Les effets bénéfiques de I'entrainement a I'effort s’exercent a plusieurs niveaux : sur

la fonction cardio-circulatoire, la fonction respiratoire et la performance des muscles

squelettiques. lls comprennent des effets métaboligues sanguins et neuro

hormonaux.

1. Effets bénéfiques

- Sur le pronostic : 'amélioration du pronostic en post infarctus (diminution de I'ordre

de 20 a 25% de la mortalité et des réhospitalisations) est connue depuis plusieurs
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années et démontrée par des études randomisées et des méta-analyses [66, 67, 68,
69].

L’amélioration du pronostic par la RC chez les insuffisants cardiaques semble
plus modeste et mitigée. En effet, I'étude trés attendue de 2008 (HF-ACTION)
retrouvait un bénéfice beaucoup plus discret avec une diminution du risque de déces
ou d’hospitalisation de seulement 7%, significative uniquement apres ajustement [7,
70]. Ce résultat en demi-teinte s’expliquerait surtout par le peu de persévérance des
patients a poursuivre I'activité physique aprés 3 mois.

L’étude Extra Match de 2004 [71] retrouvait déja une baisse significative de la
morbi-mortalité (réduction significative de 30 % de la mortalité et de 24 % des
réhospitalisations pour insuffisance cardiaque a deux ans) chez les patients
insuffisants cardiaques rééduqués mais cette méta- analyse ne regroupait que 9
études (a partir de 41 publications éligibles), avec une durée de suivi de moins d’un
an pour 4 d’entre elles.

La premiere étude révélant que la réadaptation cardiaque pourrait rendre
meilleur le pronostic chez les patients insuffisants cardiaques a été publiée en 1999
par Belardinelli et al. [72]. Dans cette étude incluant 99 patients, suivis pendant un
peu plus de 3 ans, la mortalité cardiaque et les réhospitalisations pour insuffisance
cardiaque avaient diminué de 37 et 29 % respectivement. Ces résultats n’avaient
cependant pas été confirmés par I'étude EXERT de 2002 [73] qui ne retrouvait pas
d’effet sur le pronostic.

Par ailleurs, les résultats a long terme de I'étude rétrospective de Hagerman
en 2005 [74] montrait une diminution significative du nombre et de la durée des

hospitalisations aprés 5 ans de suivi sans diminution significative de la mortalité.

- Sur le plan fonctionnel : Accroissement des capacités maximales a I'effort d’environ
20%, et amélioration de la tolérance aux efforts sous-maximaux de 20 a 30% [72,
75].

- Amélioration de la qualité de vie [70, 72, 76, 77].

- Amélioration des symptomes dépressifs [78].
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2. Mécanismes d’action

Les effets bénéfiques de la rééducation cardiaque visent a lutter contre I'installation

d’un cercle vicieux chez I'lC chronique (figure 7).

Piepoli, Eur J Prev Cardiol 2010;17:637-42 et 643-8

dysfonction VG

inactivité
hypersympathicotonie
diminution du tonus vagal

réduction du flux inflammation
sanguin périphérique

faiblesse musculaire myopathie
vasoconstriction

déconditionnement

dyspnée faiblesse musculaire

Figure 7 : Installation d’un cercle vicieux chez I'lC chronique

lls sont liés a plusieurs mécanismes physiopathologiques (figure 8):

Effets musculaires : amélioration de I'endurance et de la fonction musculaire
squelettique résultant d'une augmentation de la perfusion sanguine, de
l'accroissement du métabolisme oxydatif, de la densité capillaire, d'une
restructuration musculaire au profit des fibres lentes et de l'augmentation de la

densité mitochondriale.

Effets vasculaires : amélioration de la fonction endothéliale et majoration de la
capacité de vasodilatation coronaire et périphérigue NO dépendante permettant une

amélioration fonctionnelle et une maximalisation de la performance aérobie.
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Effet anti thrombotique lié a une réduction de la viscosité sanguine et une

augmentation de la fibrinolyse.

Effet anti athérogene: diminution de la progression du processus

athéromateux coronaire, stabilisation de plaques et sténoses coronaires.

Effets neuro-hormonaux : amélioration de [I'équilibre sympatho-vagal
(réduction de [l'activité sympathique, une augmentation du tonus vagal) avec
diminution du risque arythmique liée a une augmentation de la variabilité sinusale ;

baisse des catécholamines circulantes, du BNP et du NT-proBNP.

Réduction de linflammation systémique (facteur de risque ischémique) avec

une diminution de la protéine C réactive (CRP).

Effets antioxydants, en prévenant la peroxydation lipidique et en augmentant

la production d’antioxydants.

Effets sur la fonction respiratoire : une augmentation de la ventilation
maximale, une réduction de la fréquence ventilatoire a I'effort et de la pente VE/CO2,

et une amélioration de la fonction diaphragmatique.

A long terme, réduction des effets du remodelage ventriculaire et amélioration
de la fonction systolique, des parameétres du remplissage ventriculaire et de la

fonction diastolique.

Amélioration du contrble des facteurs de risques cardiovasculaires
(hypertension artérielle, dyslipidémie, hyperglycémie et obésité) [79]:

» amélioration du métabolisme glucido-lipidique : I'exercice physique est associé
a une baisse du LDL cholestérol, une élévation modeste du HDLcholestérol
[80], un meilleur contrdle glycémique avec une diminution du taux dHBA1C
chez les patients diabétiques de type 2[81] ;

» amélioration des chiffres tensionnels avec une réduction de l'ordre de 3,5
mmHg pour la pression systoligue et de 2 mmHg environ pour la pression
diastolique chez les sujets hypertendus [82]

» ameélioration de la répartition des graisses péri viscérale, réduction pondérale

et du périmétre abdominale
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Muscle function

quality, quantity

Figure 8 : Mécanismes physiopathologiques de la rééducation cardiaque

C. Rapport Colt/bénéfice

Ces effets favorables sont obtenus avec un excellent rapport colt/bénéfice, lié
essentiellement a une diminution du nombre et de la durée des ré hospitalisations et

a une meilleure réinsertion professionnelle [83, 84]

D. Indications et contre-indications

1. Indications

La réadaptation cardiaque est indiquée chez tous les patients insuffisants cardiaques
en dehors de toute décompensation et contre-indication [85].
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2. Contre-indications

Les contre-indications de la réadaptation a I'effort sont en fait celles du test d’effort

[86].

Il s’agit la plupart du temps de contre-indications temporaires, qui doivent toutefois

étre connues et recherchées, et traitées le cas échéant avant de commencer le

reconditionnement. Elles sont principalement représentées par [87] :

les syndromes coronariens aigus non stabilisés

l'insuffisance cardiague décompensée

les troubles du rythme ventriculaires séveres et non maitrisés

la présence d’'un thrombus intracardiaque a haut risque embolique

la présence d’'un épanchement péricardique de moyenne a grande importance
les antécédents récents de thrombophlébite avec ou sans embolie pulmonaire
un obstacle a I'éjection ventriculaire gauche sévére et/ou symptomatique

une hypertension artérielle pulmonaire sévére et symptomatique

toute affection inflammatoire ou infectieuse évolutive mal contrdlée par un
traitement spécifique

une atteinte rhumatologique ou orthopédique qui justifie une réadaptation
appropriée.

E. Programme de rééducation cardiague

Le programme type de RC comprend:

le réentrainement physique, I'éducation et l'optimisation thérapeutique en
considérant les aspects psychologiques et socio-professionnels des patients;
I'évaluation initiale qui permet de stratifier le risque évolutif du patient et
d’adapter les modalités et la surveillance de la RC.

L’évaluation finale permet d’apprécier I'évolution aussi bien au niveau des
capacités physiques, de [I'éducation thérapeutique, psychosociale et

professionnelle.

1. Evaluation initiale

Le bilan initial a pour objectif de prescrire un programme de réadaptation adapté a

I'état du patient. Il repose sur :
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- une évaluation clinique complete (interrogatoire et examen physique),
- un électrocardiogramme de repos,

- une échocardiographie cardiaque transthoracique,

- et une évaluation a l'effort (qui doit étre si possible maximale ou limitée par les

symptdmes) en privilégiant I'épreuve d’effort cardio-respiratoire, avec analyse

des échanges gazeux, permettant I'évaluation de la capacité aérobie (pic de

VO2) et la détermination du seuil d’adaptation ventilatoire correspondant au

premier seuil ventilatoire (SV1). Le test de marche de 6 minutes est pratiqué

pour apprécier I'adaptation du patient aux efforts sous-maximaux plus proches

de la vie quotidienne.

L’évaluation finale est composée d’une épreuve deffort, d’'une échographie

cardiaque, permettant de réévaluer les capacités physiques du patient au terme de

la réadaptation et I'évaluation des acquis concernant I'éducation thérapeutique.

2. Modalités de I'entrainement [87]

Cet entrainement comporte des séances d’endurance (a intensité constante ou

intermittente) (figure 9) sollicitant le métabolisme aérobie et des séances de

résistance dynamique afin d’assurer un renforcement musculaire (utile en cas de

déconditionnement musculaire important). Les programmes ne sont pas figés et

évoluent fonction de I'état du patient.

Echauffement Récupération Echauffement Récupération

alntensité constanten alntensité intermuticnie »

Figure 9 : Différents types d’entrainement en endurance (adapté de Réalités Cardiologiques

n° 297_Novembre/Décembre 2013)
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L’entrainement en endurance a intensité constante se caractérise par un effort

sous-maximal prolongé pendant 20 a 60 minutes, répété 3 a 5 fois par semaine.

L’entrainement en endurance a intensité intermittente se caractérise par
l'alternance d’efforts de haute intensité pendant une courte durée (a 80-85% du pic
de VO2 pendant 30 secondes a 1 minute) avec des phases de récupération active (&

30% durant 1 a 4 minutes).

L’entrainement en résistance dynamique est réalisé avec des halteres, des
bandes élastiques, des bracelets lestés ou des bancs de musculation. 1l est défini par
un enchainement de 10 a 15 répétitions d’une dizaine de mouvements différents, de
faible intensité (30 a 50% de la force maximale développée) pendant 20 a 30 minutes

a raison de 2 a 3 séances par semaine.

La gymnastique (a la barre, au sol ou en milieu aquatique) permet d’optimiser
le reconditionnement a I'effort en améliorant la coordination, I'équilibre la souplesse

et la tonicité musculaire.

L’entrainement respiratoire compléte le programme. || améliore les capacités
ventilatoires a I'exercice ainsi que les capacités de récupération et la qualité de vie

chez les patients insuffisants cardiaques [88, 89].

Enfin, l'electromyostimulation peut étre pratiquée en association avec
I'entrainement physique ou de fagon alternative chez les patients trés déconditionnés
et /ou avec des comorbidités importantes freinant la pratique de I'exercice physique.
La stimulation a basse fréquence (entre 10 et 30 Hz) permet d’augmenter la
proportion de fibres musculaires de type 1 (aérobie) [90]. Cette technique
d’entrailnement passive réduit les effets délétéres de I'alitement prolongé et semble
prometteuse chez I'insuffisant cardiaque [91]. La tolérance locale et cardiovasculaire
est excellente [92]. Une heure de stimulation par jour pendant 20 séances améliorent
les signes fonctionnels, la capacité physique maximale, I'endurance et la force

musculaire [93].
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3. Organisation des séances

La prescription du reconditionnement physique doit préciser: le type, l'intensité, la
durée et la fréquence des séances. Chaque séance d’endurance se compose d’'une
période d’échauffement et de récupération d’au moins de 5 minutes, et d’'une phase
de travail de 20 & 60 minutes. Le nombre optimal de séance est de 3 a 5 par
semaine, avec un minimum de 4 semaines et 20 séances nécessaires pour obtenir

une améelioration significative des capacités fonctionnelles.

4. Programme d’éducation

L’éducation thérapeutique du patient (ETP) permet d'initier et renforcer la prévention.
Elle a fait la preuve de son efficacité dans l'insuffisance cardiaque, en diminuant de
17% la mortalité globale, de 30% le nombre des hospitalisations de toutes causes et
de 43% celles pour insuffisance cardiaque [94, 95]. Elle engendre aussi une

meilleure qualité de vie [96].

L’éducation comporte des séances d’information, relayées au cours d’ateliers
collectifs et de séances individuelles, sur les régles hygiéno-diététiques, le sevrage
tabagique, I'exercice physique et le combat contre la sédentarité, la correction des
facteurs de risque, les médicaments, lidentification des signes d’alerte, et la

formation aux gestes qui sauvent.

5. Prise en charge psycho-sociale

Plusieurs études [97-102] ont montré que la dépression était tres frequente chez les
patients insuffisants cardiaques, tant hospitalisés (35 a 70 % des patients selon les
cohortes) qu’ambulatoires (11 a 25 %). Cette prévalence est beaucoup plus élevée
que dans la population générale du méme age, ou elle est d’environs de 5 a 9 %
[103].

Plusieurs travaux [97-102] ont montré par ailleurs que la dépression est un facteur
prédictif indépendant de mortalité et de ré-hospitalisation chez ces patients qui
présentent un taux de réadmission pour IC plus que doublé. Les raisons du
doublement de la morbi-mortalité cardiaque chez les patients insuffisants cardiaques

déprimés peuvent s’expliquer par des mécanismes physiopathologiques et
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comportementaux (tableau 5).

Mécanismes physiopathologiques

» Hyperactivité de I'axe hypothalamo-hypophysaire et hyperactivité sympa-
thique induite

« Modification du tonus vago-sympathigue, augmentation des catécholamines
et de la sérotonine circulantes

» Risque arythmigue

» Inflammation, dysimmunité

» Apoptose

© Hyperagrégabilité plaquettaire et réduction du pouvoir fibrinolytique

» Réduction des contenus membranaires en acides gras poly-insaturés oméga-3

» latrogénie (y compris toxicité des antidépresseurs tricydliques. ...)

Mécanismes comportementaux

» Déséquilibres alimentaires

o Sédentarité

» [nobservance médicamenteuse

» Pauvreté du support affectif, isolement sodial
» (onduites addictives a risque (tabac, alcool)

Tableau 5: Mécanismes possibles par lesquels une dépression peut conduire a des
événements cardiaques graves (adapté de La Lettre du Cardiologue - n° 401 - janvier 2007
[103])

Méme si plusieurs essais cliniques [104, 105, 106] dont un des derniers en date
MOOD-HF [107] n’ont pas réussi a mettre en évidence des bénéfices significatifs sur
la morbi-mortalité, le dépistage et la prise en charge d'une dépression chez les
patients insuffisants cardiaques est indispensable car les bienfaits sont indiscutables

sur la qualité de vie, et probables sur 'observance thérapeutique.

Un soutien psychologique adaptée favorise également la réinsertion professionnelle

qui est d’ailleurs un des critéres d’évaluation de la RC.

F. Organisation au CH de Wattrelos

1. Le personnel

L’équipe pluridisciplinaire du centre de réadaptation du CH Wattrelos est composée
cardiologue, pneumologue, infirmiére, kinésithérapeute, angiologue, psychologue,

tabacologue, diététicienne et assistante sociale.
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L’ensemble du personnel est formé aux gestes d'urgence et aux activités

d’éducation thérapeutique.

2. Locaux et matériel

Le service de soins de suite et de réadaptation (SSR) du CH de Wattrelos se

compose de 23 lits d’hospitalisation et 14 places d’hdpital de jour.

L’organisation des locaux est basée sur les recommandations de la Société
Francaise de Cardiologie comportant :
- un poste de soins durgence permettant les gestes d'urgence et de
réanimation cardio-vasculaire si besoin
- un plateau médicotechnique permettant I'évaluation fonctionnelle et la
surveillance des patients et comportant :
» un électrocardiographe et un Holter ECG,
» un équipement d’épreuve d’effort et de mesure de la VO2 max,
> un échographe Doppler cardiaque et vasculaire,
» un équipement de monitorage par télémétrie
- un plateau de reconditionnement a I'effort :
» matériel de gymnastique : haltéres et barres de différents poids, bancs,
tapis, escaliers...
> matériel d'entrainement sur machine : bicyclette ergométrique, tapis
roulant, cyclorameur, banc de musculation segmentaire, manivelle...
> |Il'y a également une balnéothérapie
- une salle pédagogique consacrée a I'information et I'’éducation thérapeutique
des patients et de leurs familles : matériel audiovisuel d'éducation et outils

pédagogiques.

3. Modalités pratiques

Le bilan initial préalable a I'admission du patient a la réadaptation cardio-vasculaire
comprend :

- un examen clinique complet (antécédents et facteurs de risque

cardiovasculaires, situations sociales familiales et professionnelles, traitement,

poids, taille, indice de masse corporelle (IMC)...)
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le diagnostic éducatif réalisé en général par l'infirmiére

une évaluation par le questionnaire HAD (Hospital Anxiety and Depression)
(annexe 2) [108, 109] : il s’agit d’'un auto-questionnaire rempli par le patient lui-
méme qui permet de dépister les troubles anxieux et dépressifs

un questionnaire d’observance (annexe 3) [110] : il s’agit la aussi d’'un auto-
guestionnaire qui permet de dépister un défaut d’'observance

un bilan biologique (bilan glucido-lipidique)

un test de marche de 6 minutes (annexe 4)

une épreuve d’effort métabolique avec mesure de la VO2 maximale et du
premier seuil ventilatoire (compris en générale entre 50 et 60% de la VO2
max)

une évaluation initiale par la diététicienne, I'assistante sociale, le psychologue

et le tabacologue si nécessaire.

Puis, la rééducation se déroule en hépital de jour sur 20 demi-journées a raison de

2 a 3 demi-journées par semaine pendant 8 semaines et comprend :

Des séances d’exercice physique :
» exercices d’endurance : 10 heures
» stretching : 2 heures
» exercices segmentaires : 10 heures
» gymnastique : 3 heures
» marche : 2 heures
Des séances de relaxation : 4 heures
Des séances de balnéothérapie : 10 heures
Des séances d’ergothérapie : 1 heure

Des séances d’éducation de tout type : 11 heures

L’évaluation finale permet d’apprécier I'évolution du patient et est composée :

d’'une évaluation des capacités physiques par une épreuve d’effort
meétabolique, un test de marche de 6 minutes et une échographie cardiaque
d’'une évaluation de I'état psychologique par le questionnaire HAD

d’'une évaluation des acquis concernant I'éducation thérapeutique
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OBJECTIFS DE L’ETUDE

L’objectif principal de I'étude était de déterminer les facteurs responsables de
'absence de réponse a la réadaptation cardiaque chez les patients insuffisants
cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée du CH de Wattrelos et

accessoirement d’étudier 'impact de cet échec sur la morbi-mortalité.
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MATERIELS ET METHODES

. Type d’étude

Il s’agit d’'une étude observationnelle, de cohorte et rétrospective de trente et un
patients insuffisant cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée admis
en rééducation cardiague au CH de Wattrelos entre septembre 2016 et novembre
2017.

[I. Population de I’étude

A. Critéres d’inclusion

Les critéres d’inclusion de I'étude étaient :
- Admission en rééducation cardiague a Wattrelos entre septembre 2016 et
novembre 2017.
- Patients présentant une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection

ventriculaire gauche altérée (FEVG < 40%).

B. Critéres d’exclusion

Les criteres d’exclusion de l'étude se sont limités aux contre-indications de la

réadaptation a I'effort et aux patients ne remplissant pas les criteres d’inclusion.

1. Recueil des données et suivi des patients

A. Etude dossiers

Les données ont été recueillies de maniere rétrospective dans le dossier médical du
patient, sur le questionnaire réalisé a lI'entrée (Annexe 5), les comptes rendus
d’épreuve d’effort, et les courriers d’inclusion et de sortie de rééducation.

Chaque patient inclus s’est vu remettre 2 questionnaires (HAD et un questionnaire
d’observance) a remplir lors de la visite initiale et 1 questionnaire (HAD) a remplir lors

de la visite finale.
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Les facteurs étudiés pour chacun des patients avant la rééducation cardiaque sont

les suivants :

les données biométriques : age, sexe, poids, taille et indice de masse
corporelle (IMC)

les facteurs de risque cardio-vasculaires : tabac, HTA, diabéte, dyslipidémie,
hérédité

les caractéristiques de linsuffisance cardiaque : étiologie (ischémique versus
non ischémique), fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) a
I'échographie transthoracique

le traitement & domicile : bétabloquant, inhibiteur de 'enzyme de conversion
de l'angiotensine (IEC), antagoniste des récepteurs de I'angiotensine Il (ARA
Il), antagoniste des récepteurs de l'aldostérone, diurétiques de l'anse,
Inhibiteur des récepteurs de l'angiotensine et de la néprilysine (ARNI)

la présence de dispositifs médicaux : défibrillateur automatique implantable
(DAI)

le bilan biologique : taux d’hémoglobine, fonction rénale (urée, créatininémie,
CKD-EPI), NTproBNP (pg/ml), ferritinémie, taux d’hémoglobine glyquée
(HBALC), glycémie a jeun, taux de HDL et LDL cholestérol, pré albuminémie,
albuminémie

Les résultats du score du questionnaire d’observance.

Les valeurs suivantes ont été comparées avant et aprés la réadaptation :

Les résultats du score Hospital Anxiety and Depression (HAD)
Les résultats du test de marche de 6 minutes : distance parcourue (en metre)
Les valeurs de I'épreuve d’effort (annexe 6) [46, 111, 112] :
» Pic de VO2 (en ml/min/kg) :
» Reflete la capacité fonctionnelle maximale du patient a l'effort
(consommation maximale d’O2 a I'effort)
» Indicateur fonctionnel: c’est le critere essentiel : Classe de
WEBER (annexe 7)
» Indicateur pronostic : c’est a ce jour le Gold standard (annexe 8)
= Criteres de mauvais pronostic : indication a la transplantation
cardiaque selon les recommandations de la Société

Internationale de Transplantation Coeur Poumon :
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% Pic de VO2 < 50% de lavO2max th.
% ou < 14 ml/mn/kg (en I'absence de bétabloquant)
% ou < 12 ml/mn/kg sous bétabloquant

N’est plus utilisable lors d’une épreuve d’effort sous maximal

» Quotient respiratoire (QR) :

Pour rendre valide la valeur du pic de VO2, il est important que
I'effort du patient soit maximal autant que possible : cet effort est
mesuré par le QR

Sile QR =1 a 1,1 = test considéré maximal.

Si le QR = 1 = test sous-maximal, par manque de motivation ou

facteur locomoteur limitant etc...

» Premier seuil ventilatoire (SV1) :

Seuil ventilatoire anaérobie : niveau d’exercice atteint avant le
début de la fatigue musculaire

Reflet du déconditionnement périphérique du patient

Un SV1<40% de la VO2max théorique est le témoin d’un
déconditionnement périphérique important et donc d’une
contribution précoce du métabolisme anaérobie pendant I'effort.
Le SV1 est un indice trés instructif sur la qualité de vie des
patients. Il permet en effet d’apprécier les efforts réalisables sans
essoufflement, fatigue ou douleur musculaire excessive et ainsi
d’établir des niveaux d’entrainement.

Valeur pronostique : une valeur <11mL/kg/min) est associé a un
pronostic défavorable. Reste valide méme lors d’'une épreuve

sSous maximale

» La pente VE/VCO2 :

Reflet de I'efficience pulmonaire : reflet de la ventilation a I'effort
Une augmentation de ce rapport témoigne d’'une hyperventilation
excessive avec baisse de l'efficience pulmonaire

Valeur fonctionnelle: comme le SV1, elle permet de mieux
approcher la tolérance d’un effort sous maximal, autrement dit
d’apprécier la géne fonctionnelle des patients pour accomplir les

taches de la vie courante.
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= Valeur pronostique : Classe ventilatoire (annexe 9) : excellente
valeur pronostique probablement supérieure a celle du pic de
VO2 chez les patients sous bétabloquants. Reste valide méme
lors d’une épreuve sous maximale

» Rapport >45 : mauvais pronostic chez I'insuffisant cardiaque

» T1/2 VO2 (temps de récupération de la moitié du pic de VO2) :

» Reflet de la reconstitution des réserves énergétiques
musculaires aprés I'effort et du déconditionnement du patient.

= Son allongement est proportionnel au degré d’insuffisance
cardiaque (de 100 a 180 secs de la classe NYHA | a la classe
V)

= Tps > 180sec= important déconditionnement musculaire du
patient

= Valeur pronostique chez I'insuffisant cardiaque : inférieure a celle
du pic de VO2 mais reste utilisable lors d’un test d’effort sous
maximal.

- L’endurance : la puissance maximale (en watts) pouvant étre maintenue par

un patient poursuivant un effort de 30 minutes.

B. Etude a distance : suivi des patients

1. Création du guestionnaire de suivi

Le questionnaire (annexe 10) a été élaboré pour suivre les évenements cardio-
vasculaires (Infarctus du myocarde, AVC, décés cardio vasculaire, décompensation
cardiaque et revascularisation coronaire) afin de connaitre I'impact de la rééducation
cardiaque sur la mortalité, le nombre d’hospitalisation et la poursuite de l‘activité

physique chez ces patients.

2. Diffusion et retour du guestionnaire

Les patients ont été contactés uniguement par téléphone, au numéro qui figurait
sur leur dossier médical. Une autorisation orale a été demandée a tous les patients

apres les avoir informés par téléphone.
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3. Etude du questionnaire de suivi

Les facteurs étudiés pour le suivi de chacun des patients aprés la rééducation
cardiaque sont les suivants :

- Déceés

- Infarctus du myocarde

- Infarctus cérébral

- Décompensation cardiaque

- Revascularisation coronarienne

- Hospitalisation pour autre cause

- Poursuite ou non de l'activité physique :

» Nombre d’heure par semaine

> Seul ou au Club Cceur et Santé

V. Critere de jugement

Le critére de jugement est la variation relative du pic de VO2 obtenue par calcul de la
différence de pic d'absorption d'oxygéne entre le test d'effort a I'entrée et a la sortie

de rééducation, exprimée en ml/kg/mn.

Les patients ont été classés comme :
- répondeurs si une amélioration relative du pic de VO2 était supérieur ou égale
a 6%

- non répondeur si 'augmentation relative du pic de VO2 était inférieur a 6%

V. Analyses statistiqgues

Les données continues sont présentées sous forme de moyenne et les variables

gualitatives en nombre absolue et pourcentage.

Nous avons comparé les caractéristiques des patients entre les deux groupes
(répondeurs et non répondeurs) en utilisant le test du Chi2 ou de Fisher pour les
variables qualitatives et le test de Student ou de Wilcoxon-Mann-Whitney pour les
variables continues.

Pour évaluer les probabilités de devenir non-répondeur, nous avons utilisé la

régression logistique univariée.
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RESULTATS

. Description de la population

A. Nombre de patients inclus

Entre septembre 2016 et novembre 2017, 289 patients ont bénéficié d’'une session
de réadaptation cardiaque au centre hospitalier de Wattrelos, dont 37 souffraient
d’'une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée
(FEVG<40%).
Parmi ces 37 patients, six ont été exclu de 'étude car I'épreuve d’effort métabolique
finale n’a pas pu étre réalisée pour diverses raisons :
- manque de motivation chez 2 patients
- réouverture d’une cicatrice sternale chez un patient qui avait bénéficié de la
mise en place d’'une bio prothése aortique huit mois avant.
- décompensation cardiaque sévere nécessitant le transfert d’'un des patients
en réanimation
- survenue d’épisodes de tachycardie jonctionnelle itérative résistante au

traitement médical qui a géné le réentrainement.

- douleur inguinale d'origine ostéo articulaire contraignant un des patients a

abandonné son stage de réadaptation

Au final, 31 patients ont été inclus dans I'étude.

B. Démographie des patients

Les caractéristiques des 31 patients a l'inclusion dans I'étude sont résumées dans le

tableau 6.

L’age moyen des patients était de 58.6 ans. Le plus jeune avait 37 ans et le plus agé
avait 93 ans. 74 % étaient des hommes. La majorité des patients inclus présentaient
une IC d’origine ischémique (74%), la FEVG moyenne était de 34.6%.

Au niveau des facteurs de risque cardiovasculaire, le tabagisme étaient actif ou sevré
depuis moins de 3 ans chez 38% des patients, seulement 22% sont dans les

objectifs de poids, 12% sont diabétiques.
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Au niveau thérapeutique, 61% des patients déclaraient avoir un probleme
d’observance.

Environ 2/3 des patients ne déclaraient pas de symptbme anxieux et 87% des

patients ne présentaient pas de symptémes de dépression.

Au niveau biologique, 6% des patients avaient un taux d’hémoglobine <11g/dl ;
presque 13% avaient un taux de ferritinémie bas et 2 patients présentaient une

dénutrition modérée.

Au niveau des parametres meétaboliques, 5 patients présentaient un pic de
VO2<12mli/kg/min.

L’adhérence moyenne aux séances de réadaptation était de 90% ('adhérence a été
définie comme le nombre total de séances d'entrainement effectuées par un patient
divisé par le nombre total de séances programmeées. Ce ratio a été multiplié par 100

pour obtenir un pourcentage).

Tableau 6 : Caractéristiques des 31 patients

Criteres Nombre (%)
Sexe

- Homme 23 (74%)

- Femme 8 (26%)

Etat nutritionnel : Indice de masse corporel (IMC)

Normal : > 18.5et < 25 7 (22.6%)
Surcharge pondérale : 225 et < 30 11 (35.5%)
Obésité :
- Modérée :>30et< 35 7 (22.6%)
- Sévere:235et<40 4(12.9%)
- Morbide : > 40 2 (6.4%)
Dénutrition
- <18.5(ou< 21 apres 75ans) 0 (0.0%)

Facteurs de risques cardiovasculaires

- Tabac actif ou sevré moins de 3ans 12 (38.7%)
- HTA 19 (61.3%)
- Diabete 4 (12.9%)

- Dyslipidémie 21 (67.4%)
- Hérédité 11 (35.5%)
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Dispositifs médicaux

- défibrillateur automatique implantable 14 (45.2%)
Etiologies

- Ischémique 23 (74.2%)

- Cardiomyopathie dilatée 6 (19.3%)

- Valvulaire 2 (6.4%)

Traitements

- Bétabloquants 30 (96.8%)
- |IEC ou ARAII 23 (74.2%)
- Diurétiques de I'anse 22 (71%)
- Antagoniste de I'aldostérone 21 (67.4%)
- ARNI 7 (22.6%)

Observance thérapeutique

- Bonne observance 12 (38.7%)
- Minime probléme d’observance 19 (61.3%)
- Mauvaise observance 0 (0.0%)

Questionnaire HADS

Anxiété :
- Absence symptomatologie 20 (64.5%)
- Symptomatologie douteuse 5(16.1%)
- Symptomatologie certaine 5(16.1%)
- Données manquantes 1(3.2%)
Dépression :
- Absence symptomatologie 27 (87.1%)
- Symptomatologie douteuse 3(9.7%)
- Symptomatologie certaine 0 (0.0%)
- Données manquantes 1(3.2%)
Biologie
NT-proBNP :
- >125pg/ml 28 (90.3%)
- <125 pg/ml 2 (6.4%)
- Données manquantes 1(3.2%)
Fonction rénale (CKD-EPI en mL/min/1,73 m?) :
- DFGnormal 290 8 (25.8%)
- Insuffisance rénale légere : DFG entre 60 et 89 15 (48.4%)
- Insuffisance rénale modérée : DFG entre 30 et 59 8 (25.8%)
- Insuffisance rénale sévere : DFG<30 0 (0.0%)
Taux d’hémoglobine (g/dl) [66, 67] :
- Pasd’anémie : 13 ou plus 18 (58.1%)
- Anémie légére : entre 11-12,9 11 (35.5%)
- Anémie modérée : entre 8-10,9 2 (6.4%)
- Anémie grave : inférieur a 8 0 (0.0%)
Férritinémie (ug/l) [68]:
- Déficit absolu en fer : Ferritine < 100 4(12.9%)
- Pas de déficit absolu en fer : Ferritine = 100 21 (67.4%)
- Données manquantes 6 (19.3%)
Albuminémie (g/l) :
- Pas de dénutrition > 35 20 (64.5%)
- Dénutrition modérée < 35 2 (6.4%)
- Dénutrition sévere < 30 0 (0.0%)
- Données manquantes 9 (29%)
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Parametre de la VO2 métabolique
Pic de VO2 (en ml/min/kg) : Classe de WEBER

- A:>20 8 (25.8%)

- B:16-20 5(16.1%)

- C:10-15 14 (45.2%)

- D:<10 4 (12.9%)

- Mauvais pronostic : < 12 (sous B-) 5(16.1%)
Quotient respiratoire (QR) :

- QR=1a1l,1=testconsidéré maximal : 13 (41.9%)

- QR <1 =test sous-maximal 0 (0.0%)

- Données manquantes 18 (58.1%)
La pente VE/VCO?2 :

- Mauvais pronostic : > 45 0 (0.0%)

- Bon pronostic : < 45 21 (67.4%)

- Données manquantes 10 (32.2%)
Premier seuil ventilatoire (SV1) (ml/min/kg)

- Bon pronostic:>11 15 (48.4%)

- Mauvais pronostic : <11 16 (51.6%)
T1/2 V02

- Bon pronostic : < 180 sec 24 (77.4%)

- Mauvais pronostic : > 180 sec 4(12.9%)

- Valeurs manquantes 3(9.7%)

HTA : hypertension artérielle ; FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ; IEC : inhibiteur de I'enzyme de
conversion ; ARAIl : antagoniste des recepteurs de I'angiotensine Il ; ARNI: Inhibiteur des récepteurs de
I'angiotensine et de la néprilysine ; B- : Bétabloquants ; VO2 : consommation d'Oxygéne ; VE/VCO2 : La pente
d’augmentation de la ventilation (VE) sur le volume expiré de dioxyde de carbone (VCO2) ; T1/2 VO2 : temps de
récupération de la moitié du pic de VO2

[I. Comparaison des parametres entre le début et la fin de la
prise en charge

A. Evolution des parameétres de I'épreuve d’effort métaboligue

On observe une amélioration des capacités fonctionnelles a I'effort avec une
progression des capacités maximales a I'effort associée a un recul du premier seulil

ventilatoire (tableau 7).

En effet, le Pic de VO2 et la puissance maximale étaient significativement améliorées

avec un gain moyen respectif de 2.71 ml/kg/min (17%) et 17.2 watts (19.4%).

La VO2 et la puissance étaient significativement majorées au premier seuil
ventilatoire (SV1), témoignant d’un meilleur reconditionnement a l'effort, avec un

gain moyen respectif de 1,98 ml/kg/min (17.4%) et 13.9 watts (22.7%).

L’endurance s’était également améliorée de facon significative (P-value = 0.027)

avec un gain moyen en puissance de 11.3 watts (25.3%).
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Les épreuves d’efforts a l'inclusion et en fin de rééducation étaient maximales avec

un guotient respiratoire moyen initial de 1.19 et de 1.23 a la fin.

Tableau 7 : Evolution des paramétrés de la VO2max entre le début et la fin de la rééducation

Moyenne
Variable Entrée Sortie p value

Capacités maximales

- V02 (ml/kg/min) 15,87 18,58 0.046 *

- Puissance (watts) 88,48 105,71 0.032 *
ler seuil ventilatoire SV1

- V02 (ml/kg/min) 11,39 13,37 0.039 *

- Puissance (watts) 61,06 74,93 0.014 *
La pente VE/VCO2 27.13 26,28 0.276
T1/2 VO2 (sec) 147,85 141,80 0.384
Quotient respiratoire (QR) 1,19 1,23 0.257
Endurance (watts) 44.67 55.96 0.027 *

VO2 : consommation d'Oxygéne ; VE/VCO2 : La pente d’augmentation de la ventilation (VE) sur le volume
expiré de dioxyde de carbone (VCO2) ; T1/2 VO2 : temps de récupération de la moitié du pic de VO2
*Différence significative

B. Evolution du test de marche de 6 minutes (TM6M)

La distance moyenne parcourue a l'inclusion était de 460 métres avec une distance

minimale de 180 meétres et maximale de 630 metres.

La distance moyenne parcourue apres la rééducation était significativement plus

importante avec un gain moyen de 95 métres (p= 0.0003668).
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Tableau 8 : Evolution de la distance parcourue au test de marche de 6 minutes entre le
début et la fin de la prise en charge

Moyenne
Variable Entrée Sortie p value

TM6M (m) 460 555 0.0003668

TM6M : test de marche de 6 minutes

C. Evolution du score HAD

Aucune différence significative n’existait entre I'évaluation pré et post rééducation
tant pour le score « anxiété » (P-value = 0.54) que pour le score « dépression » (P-
value = 0.59) (tableau 9).

Tableau 9 : Evolution du score HAD entre le début et la fin de la prise en charge

Moyenne
Variable Entrée Sortie p value
Score Anxiété 6.23 5.71 0.54
Score Dépression 3.35 3.10 0.59

1. Comparaison du groupe répondeur versus non répondeur

A. Caractéristiques des 2 groupes

Les caractéristiques des groupes répondeurs (APicVO2 26%) et non répondeurs

(APicVO2 <6%) a la rééducation cardiaque sont résumés dans le tableau 10.

Vingt-quatre patients (77%) ont été classés comme répondeurs et sept (23%) comme
non répondeurs.

Les non-répondeurs avaient un taux de NT-proBNP (N-terminal pro-brain natriuretic
peptide) significativement plus élevé (P-value = 0.037) et une VO2 au premier seull
ventilatoire (SV1) post rééducation significativement plus faible que les répondeurs
(P-value = 0.042) avec un gain moyen de 6.5% significativement plus faible que celui
des répondeurs (29.7%) (P-value = 0.044).
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L’intoxication tabagique, la pente VE/NCO2 ainsi que [lutilisation d’anti
aldostéronique et de diurétique de I'anse avaient tendance a étre plus importante
chez les non répondeurs.

lls avaient également tendance a étre moins adhérent aux séances d’entrainement.

L'age, le sexe, I'IMC, et les facteurs de risques cardiovasculaires autres que le
comportement tabagique ne différaient pas entre les groupes. De méme, aucune
différence dans les caractéristiques de l'insuffisance cardiaque, I'observance du
traitement médicamenteux, les dispositifs médicaux (défibrillateur automatique
implantable), le nombre de séances d’entrainement, les questionnaires (HAD et
Minnesota), le test de marche de six minutes et d'autres données physiologiques

n’ont été trouvés.

Tableau 10 : Caractéristiqgues des 31 patients en fonction de leur réponse a la rééducation
cardiaque

Variables Répondeurs (n = 24) Non répondeurs (n =7) P-value

Données biométriques

- Age (année) 57 (37-81) 64 (42-93) 0.344
- Sexe (homme) 18 (75%) 5(71%) 1
- IMC (kg/m2) 29,8 26,8 0.234

Facteurs de risques cardiovasculaires

- Tabac actif ou sevré moins de 3ans7 (29.2%) 5(71.4%) 0.077
- HTA 14 (58.3%) 5(71.4%) 0.201
- Diabete 3(12.5%) 1(14.3%) 1
- Dyslipidémie 16 (66.6%) 5(71.4%) 1
- Hérédité 10 (41.6%) 1(14.3%) 0.371

Dispositifs médicaux
- défibrillateur automatique implantable 10 (41.6%) 4 (57.1%) 0.67

Caractéristique de I'IC
- Etiologie ischémique 17 (70.8%) 6 (85.7%) 0.936
- FEVG (%) 35,17 32,57 0.517

Traitements

- Bétabloquants 23 (95.8%) 7 (100%) 1

- IEC ou ARAII 17 (70.8%) 6 (85.7%) 0.641

- Diurétiques de I'anse 15 (62.5%) 7 (100%) 0.09

- Antagoniste de |'aldostérone 14 (58.3%) 7 (100%) 0.066

- ARNI 7 (29.2%) 1(14.3%) 1
Observance thérapeutique

- Bonne observance 9 (37.5%) 5(71.4%) 0.383
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Questionnaire
HAD

- Anxiété :

- Dépression :

Biologie
- NT-proBNP (pg/ml) :
- Urée
- créatinine (mg/l)
- CKD-EPI (mL/min/1,73 m2)
- Taux d’hémoglobine (g/dl)
- Férritinémie (pg/l)
- Albuminémie (g/1)
- Pré albumine (g/l)
- Glycémie ajeun (g/l)
- Hémoglobine glyquée
- LDL cholestérol (g/l)
- HDL cholestérol (g/1)

Parametre de la VO2 métabolique
Capacités maximales
- V02 (en ml/min/kg) entrée
- V02 (en ml/min/kg) sortie
- AVO2 (%)
- Puissance (watts) entrée
- Puissance (watts) sortie
- APuissance (%)

Premier seuil ventilatoire (SV1) (ml/min/kg)

- VO2 (en ml/min/kg) entrée
- VO2 (en ml/min/kg) sortie
- AVO2 (%)
- Puissance (watts) entrée
- Puissance (watts) sortie
- APuissance (%)
La pente VE/VCO2 :
- Entrée
- Sortie
T1/2 VO2 (sec)
- Entrée
- Sortie
Quotient respiratoire (QR) :
- Entrée
- Sortie
Endurance (watts)
- Entrée
- Sortie

Test de marche de 6 minutes (TM6M)
- TM6M entrée (metres)
- TM6M sortie (métres)

Adhérence au programme
- Nombre moyenne de séances
- Adhérence (%)

6,33
3,54

910,08
0,44
11,04
74,37
13,24
332,04
41,57
0,28
1,04
6,10
0,78
0,43

15,97
19,52
26.11
91,58
110,16
20.3

11,66
14,05
29,72
64,54
77
19.3

26.8
26,68

145,33
140,9

1,20
1,21

46,04
56,66

468.3
564.4

14,20
92

5.86
2.71

1723,85
0,46
10,31
74,28
13,45
203,85
43,01
0,296
0,93
5,88
0,75
0,41

15,52
15,37
-1,06
77,85
90,42
16.1

10,44
11,01
6,47
49,14
67,85
38.1

28
22,5

155,42
144,83

1,17
1,31

40
53,57

430.7
522.8

14,28
84

0.775
0.44

0.037%*

0.618
0.90
0.849
0.149
0.48
0.726
0.28
0.78
0.94
0.355

0.83
0.118
<0.001*
0.493
0.356
0.287

0.493
0.042*
0.044*
0.209
0.344
0.088

0.073
0.61

0.252
0.603

0.77
0.056

0.567
0.813

0.99
0.939

0.84
0.061
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IMC : indice de masse corporel ; HTA : hypertension artérielle ; FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ;
IEC : inhibiteur de I'enzyme de conversion ; ARAIl : antagoniste des recepteurs de |'angiotensine Il ; ARNI :
Inhibiteur des récepteurs de I'angiotensine et de la néprilysine ; VO2 : consommation d'Oxygene ; AVO2 (%) :
variation relative de la consommation d'Oxygene entre I'entrée et la sortie ; APuissance : variation relative de la
puissance entre I'entrée et la sortie ; VE/VCO2 : La pente d’augmentation de la ventilation (VE) sur le volume
expiré de dioxyde de carbone (VCO2) ; T1/2 VO2 : temps de récupération de la moitié du pic de VO2

*Différence significative

B. Prédire laréponse a l'entrainement physique

Nous avons identifié le comportement tabagique, le taux de NT-proBNP et I'adhésion
au programme d’entrainement comme des facteurs potentiels associés au fait de ne
pas répondre a la rééducation cardiaque (tableau 11).

En effet, un tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3ans multiplie par six le risque
d’étre non répondeur a la rééducation cardiagque.

Par un calcul de régression linéaire, on s’apercoit que ce facteur est responsable
d’'une baisse de la moyenne de 'augmentation du Pic de VO2 apres la rééducation
(APicVO2) de 18%. Effectivement, on remarque par une autre méthode que la
moyenne du APicVO2 chez les non-fumeurs est d’environ 26% contre 8% environs

chez les fumeurs.

Tableau 11 : Facteurs prédictifs de « non réponse » a la rééducation cardiaque chez les 31
patients en utilisant une régression logistique univariée.

Caractéristiques OR IC 95% p value

Données biométriques

- Age (année) 0.96 0.84-1.16 0.26
- Sexe (homme) 1.2 1.01-1.42 0.849
- IMC (kg/m2) 1.1 0.95-1.08 0.258

Facteurs de risques cardiovasculaires

- Tabac actif 6.25 4.54-9.09 0.051*
- HTA 0.19 0.11-1.52 0.159
- Diabete 0.85 0.25-1.94 0.901
- Dyslipidémie 0.8 0.27-1.58 0.812
- Hérédité 4.28 1.06-6.64 0.208

Dispositifs médicaux
- défibrillateur automatique implantable 0.53 0.29-2.28 0.47

Caractéristique de I'IC
- Etiologie ischémique 0.40 0.28-1.17 0.43
- FEVG (%) 1.12 0.71-1.67 0.198
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Traitements

- Bétabloquants 2.09 1.15-2.65 0.99
- IECou ARAIl 0.404 0.86-15.25 0.43
- Diurétiques de I'anse 0.09 0.11-1.13 0.99
- Antagoniste de I'aldostérone 0.06 0.84-2.13 0.996
- ARNI 2 1.46-2.59 0.556

Observance thérapeutique
- Bonne observance 2.81 1.58-3.31 0.156

Questionnaire

HAD
- Anxiété 1.02 0.17-2.61 0.80
- Dépression 1.17 0.26-1.25 0.41

Biologie
- NT-proBNP (pg/ml) 1.07 1.01-1.13 0.06*
- Urée (mg/) 0.55 0.43-0.89 0.81
- créatinine (mg/l) 1.10 0.74-1.43 0.55
- CKD-EPI (mL/min/1,73 m?) 1 0.99-1.01 0.99
- Taux d’hémoglobine (g/dl) 0.92 0.87-1.83 0.76
- Férritinémie (ug/l) 1.004 0.67-1.49 0.139
- Albuminémie (g/) 0.88 0.12-1.45 0.43
- Pré albumine (g/l) 0,2 0.09-0.89 0.57
- Glycémie ajeun (g/l) 4.5 0,93-6.1 0.22
- Hémoglobine glyquée 1.65 0.99-2.28 0.55
- LDL cholestérol (g/l) 0,47 0,23-0.87 0.79
- HDL cholestérol (g/1) 2.13 1.48-3.24 0.65

Parameétre de la VO2 métabolique
Capacités maximales

- VO2 (en ml/min/kg) entrée 1.01 0.91-1.17 0.83

- Puissance (watts) entrée 1.02 0.98-1.07 0.30
Premier seuil ventilatoire (SV1) (ml/min/kg)

- V02 (en ml/min/kg) entrée 1.08 0.94-1.17 0.47

- Puissance (watts) entrée 1.05 1.04-1.06 1.09
La pente VE/VCO2 entrée 3.21 0.62-17.3 0.99
T1/2 VO2 (sec) entrée 1.00 0.99-1.01 0.98
Quotient respiratoire (QR) entrée 2.90 1,17-4.21 0.62
Endurance (watts) entrée 1.00 0.98-1.02 0.44

Test de marche de 6 minutes (TM6M)
- TM6M entrée (meétres) 1.00 0.99-1.01 0.39

Adhérence au programme
- Nombre moyenne de séances 0.99 0.93-1.05 0.96
- Adhérence (%) 0.91 0.81-1.01 0.057*

IMC : indice de masse corporel ; HTA : hypertension artérielle ; FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ;
IEC : inhibiteur de I'enzyme de conversion ; ARAIl : antagoniste des recepteurs de I'angiotensine Il ; ARNI :
Inhibiteur des récepteurs de I'angiotensine et de la néprilysine ; VO2 : consommation d'Oxygéne ; VE/VCO2 : La
pente d’augmentation de la ventilation sur le volume expiré de dioxyde de carbone; T1/2 VO2 : temps de
récupération de la moitié du pic de VO2
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V. Suivi post rééducation cardiague

La période moyenne de suivi des 29 patients était de 8.6 mois : 8.9 mois pour les

répondeurs et 7.6 mois pour les non répondeurs.

Vingt-neuf patients ont été inclus dans I'analyse du suivi car deux des trente et un

patients n'ont pas pu étre joints.

A. Mortalité et hospitalisation

Au total, 8 patients (27.6%) sont décédés ou ont eu une hospitalisation toutes causes
confondues : 3 non répondeurs (42.9%) et 5 répondeurs (22.7%) (Tableau 12).

Un événement cardiovasculaire majeur est survenu chez 5 patients (17.2%) : 2 non
répondeurs (28.6%) et 3 répondeurs (13.6%).

Parmi les non répondeurs, 1 patient est décédé dans les suites d'une
décompensation cardiaque et un autre a été hospitalisé pour le méme motif.

Parmi les répondeurs, 2 sont décédés suite a un infarctus du myocarde ou un
accident vasculaire cérébral, et un autre a séjourné a [I'hdpital pour une

revascularisation coronarienne.

Tableau 12 : mortalité et hospitalisation aprés rééducation de 29 patients

Evénements Répondeurs (n = 22) Non répondeurs (n = 7)
Déces et hospitalisation toutes causes confondues : 5(22.7%) 3(42.9%)
- Déces 3 (13.6%) 1(14.3%)
- Hospitalisation 2 (9.1%) 2 (28.6%)
Evénements cardiovasculaires majeurs (MACE) : 3(13.6 %) 2 (28.6%)
- Déces: 2 (9.1%) 1(14.3%)
> IDM 1 0
> AVC 1 0
» Décompensation cardiaque 0 1
- Hospitalisation : 1(4.5%) 1(14.3%)

> IDM non mortel

» AVC non mortel

> Décompensation cardiaque non mortelle
» Revascularisation

= O O O
o OO

MACE : Major Adverse Cardiac Events ; IDM : infarctus du myocarde ; AVC : accident vasculaire cérébral
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B. Poursuite de ’activité Physique

Au total, 21 patients (72%) ont déclaré poursuivre une activité physique a raison de
2.9 £ 2,27 heures par semaine en moyenne.
Parmi eux, seule une minorité (9 patients (31%)) a poursuivi son activité physique au

club coeur et santé.

L’activité physique a été poursuivie chez 15 patients répondeurs (68%) a raison 2.7
heures par semaine en moyenne et chez 6 non répondeurs (85.7%) avec une
moyenne de 3.3 heures par semaine. On ne retrouvait pas de différence significative

entre les deux groupes (tableau 13).

Tableau 13 : Poursuite de I'activité physique dans les groupes répondeurs et non répondeurs

Activité physique Répondeurs (n =22) Non répondeurs (n=7) P-value
Poursuite de I'activité physique : 15 (68.2%) 6 (85.7%) 0.63

- Seul uniquement 9 (40.9%) 3(42.8%)

- Auclub cceur et santé uniquement 4 (18.2%) 1(14.3%)

- Seul et Au club cceur et santé 2(9.1%) 2 (28.6%)
Nombre d’heure par semaine (moyenne) 2,7 3,3 0.71
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DISCUSSION

Dans cette étude, nous avons essayé d'identifier les facteurs prédictifs de « non
réponse » a la réadaptation cardiaque chez les patients insuffisants cardiaques a
FEVG altérée.

Nous avons constaté que le tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3ans, un taux
de NT-proBNP plus élevé et une adhérence plus faible aux séances d’entrainement

étaient plus souvent associés au statut de non-réponse.

. Interprétation des résultats

A. Caractéristiques générales de la population

Seulement 37 patients insuffisants cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire
gauche altérée ont été adressés en rééducation cardiaque en un peu plus d’'un an.
Cet effectif reste tres faible et reflete bien la sous-utilisation de la réadaptation
cardiaque chez cette population malgré ses effets bénéfiques (rappelons qu’il s’agit
d’'une recommandation de classe | niveau A). Ce constat s’'insere dans une
problématique globale de la sous-utilisation alarmante de cette thérapeutique
puisque, selon I'étude EUROASPIRE lllI, seulement 45% des patients européens
éligibles a une RC y sont conviés [113]. En France, ce constat est encore plus
préoccupant car d’aprés cette méme étude, seulement 32% des patients éligibles
sont adressés en RC et uniqguement 29% y participent. De plus, il existe une forte
disparité régionale avec un taux de participation a la RC qui chute a 17% dans les

Hauts de France (environs 13% des femmes et 18% des hommes) [114].

La proportion de femme (26%) est comparable a celle retrouvée dans 'HF-ACTION
Study (28%). Cette sous-représentation de la population féminine en RC est
également rapportée dans d’autres travaux comme dans [I'étude francaise
PREVENIR [115] et celle de I'Institut de veille sanitaire (INVS) de 2016 [116] ou le
taux de femmes adressées en RC était significativement plus bas que celui des
hommes (15,5 % vs 26,2 % et 24.9% vs 29.6.% respectivement).

Les freins a la réadaptation cardiaque chez la population féminine sont multiples :

peur d’entrainement trop extréme surtout chez des personnes agées, défaut de

61



soutien familial ou d’aide a I'organisation domestique, défaut d’offre de soin (manque
de place dans les Unités de réadaptation cardiaque ou manque de conseil médical :
si 92 % des patientes pensent que 'avis du cardiologue est déterminant, seules 22 %

se sont vu proposer un programme de réadaptation par leur médecin) [117].

L’age moyen des patients inclus (58.6 ans) était plutot jeune et ne reflete pas celui
des patients insuffisants cardiaques (76.9 ans en 2013). Cette observation est le
reflet d’'une inégalité de prise en charge en RC des patients en fonction de I'age. Le
recours a la RC est largement plus faible chez les patients plus agés (seulement
2.5% pour les 85 ans ou plus) [116].

Ce phénoméne peut s’expliquer par une offre de soins défaillante liée au manque de
places de RC entrainant une sélection des patients au profit de personnes jeunes, en
activité professionnelle et de sexe masculin.

De plus, en cas de RC ambulatoire, s’ajoutent des obstacles liés a des difficultés
logistiqgues notamment au transport des patients ou au remboursement. En effet les
transports ne sont pas toujours pris en charge, et la conduite de voitures
personnelles peut s’avérer difficile chez les patients trés agés [116].

D’autres obstacles viennent compléter le tableau comme lisolement social et la

fréquence des syndromes dépressifs chez le sujet agé.

L’éthologie de la cardiopathie était majoritairement ischémique comme dans les

grandes études épidémiologiques [118].

La population était plutdt bien traitée: 97% des patients bénéficiaient d’un
bétabloquant, 97% d’un IEC ou ARAIl ou ARNI (Entresto®) et pres de la moitié des

patients étaient appareillés par défibrillateur.

Si le traitement était optimal, il s’avere que I'observance n’était pas parfaite, ce qui
est classique dans les maladies chroniques. La faible observance dans les maladies
chroniques a été mise en évidence des 1984 par Cotton et Antill [119]. De nos jours,
on estime que plus de 80 % des patients souffrants de pathologie chronique ne
suivent pas assez leurs traitements pour en soutirer les bénéfices maximaux. En

Europe, I'observance thérapeutique serait inférieure a 70 % [120].
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B. Evolution de la tolérance a I’effort et du score HAD aprés
réadaptation cardiague

L’étude a montré une amélioration des performances a I'effort avec une majoration
de la VO2 et de la puissance au seuil maximal et au premier seuil ventilatoire (SV1),
et une augmentation significative de la distance parcourue au test de marche de 6
minutes.

Ces résultats sont comparables a ceux des grandes études [7] et semblent tout a fait
rassurant quant a la validation des protocoles mis en place au CH Wattrelos dans la

réadaptation des patients insuffisants cardiaques a fraction d’éjection altérée.

Concernant le score HAD, la plupart des études [78] montrent une amélioration non

retrouvé dans notre travail probablement en raison d’'une trop petite population.

C. Prédiction de la non-réponse a I’entrainement physique

Dans notre étude, prés d’un quart (23%) des patients ont été classés comme non
répondeurs.

Bien que cette prévalence soit élevée, ce résultat semble étre inférieur a celui de la
plupart des études (50% -56% de non-répondeurs) [121, 9, 10], mais pas a toutes
(0,9% de non répondeurs) [122]. Ces différents résultats sont vraisemblablement
liés a la définition d'étre « non répondeur ». Par exemple, dans I'étude de Leifer et al.
[122] avec une prévalence de non réponse de 0,9%, les non répondeurs sont définis
comme une diminution du pic de VO2 de plus de 5 mL/min/kg, alors que nous et
d'autres définissons la non-réponse comme un manque d'augmentation du pic de

VO2 apres l'entrainement.

Dans ce travail, nous avons montré que le comportement tabagique influencait la
réponse a la rééducation cardiaque. Les patients insuffisants cardiaques avec un
tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans avaient six fois de risques d’étre non
répondeurs a la rééducation cardiaque. Une telle constatation n’a pas été décrite
dans les différentes données de la littérature a notre disposition.

Ce résultat peut étre expliqué par le fait que le tabac est un grand pourvoyeur de
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et d’insuffisance respiratoire
chronique (facteur non étudié dans notre étude) responsable d’un
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déconditionnement plus important du patient.

Par ailleurs, Oldridge a démontré en 1990, que le statut tabagique et 'observance
du sevrage étaient des facteurs prédictifs d’abandon lors de la prise en charge en
réadaptation cardiaque [123]. D’autres travaux plus récents comme celui de Wittmer
et al. en 2012 [124] ont confirmé que le tabagisme était associé a une mauvaise

adhérence a la réadaptation cardiaque.

De méme, nous avons constaté qu’une adhésion aux séances d’entrainement plus
faible était associée a un risque plus élevé d’étre non répondeur.

Ce résultat est aussi retrouvé dans une étude néerlandaise [121] publiée en 2018
méme si elle avait inclue une population d’IC plus hétérogéne en intégrant également
les IC a FEVG préservée qui représentaient environ 1/3 de leur population. Dans
Cette étude multicentrique incluant 155 patients, les patients non répondeurs

présentaient un taux d’adhésion similaire a celui de notre travail (83% vs 84%).

Concernant les données biologiques, notre travail a montré que le taux de NT-
proBNP était significativement plus élevé chez les non répondeurs. S'il est admis que
le taux de NT-proBNP est un facteur prédictif indépendant de morbi-mortalité dans
linsuffisance cardiaque systolique [45], on découvre ici qu’il est aussi un facteur
prédictif de non réponse a la réadaptation cardiaque. Ce résultat n’est retrouvé dans
aucune autre étude.

Rappelons que le degré d’activation neuro-hormonale reflété par le NT-proBNP est
proportionnel a la sévérité de l'atteinte cardiaque. Les patients non répondeurs

semblent donc plus graves.

Concernant les données biométriques, I'age, le sexe et 'IMC ne semblaient pas étre
corrélés a I'état de la réponse des patients a la RC. Ce résultat est cohérent avec
une étude francaise bi centrique prospective publiée en 2008 [10] incluant 155
patients légérement plus jeunes (Age moyen de 53 ans vs 58 ans) avec quasiment la

méme proportion de femme (29% vs 26%) que dans notre étude.

Concernant les paramétres de base de la VO2 métabolique, aucune différence
significative n’a été mise en évidence entre les 2 groupes. Ce résultat concorde avec
celui de I'étude de Tabet et al. [10] dans laquelle la valeur moyenne du pic de VO2

de base était similaire a la n6tre (16.2 ml/kg/min vs 15.9 ml/kg/min)

64



D. Mortalité et hospitalisation

Le suivi de la population étudiée a révélé un taux d’événement cardiovasculaire de

7.2% comparable a celui de I'étude de Tabet et al. (7.4%).

Compte tenu du faible nombre d’événements survenus dans notre étude, liée tres
probablement au faible effectif de la population étudiée (31 patients) combiné a une
période moyenne de suivi assez courte (8.6 mois), la comparaison statistique des 2

groupes n’a pas pu étre réalisée.

Néanmoins, le taux de décés toutes causes confondues et d’hospitalisation semblait
étre plus élevé chez les non répondeurs avec un taux de 42.9% contre 22.7% chez
les répondeurs. Il en est de méme pour les événements cardio vasculaire avec un
taux de 28.6% chez les non répondeurs et de 13.6% chez les répondeurs.

Cette tendance est en accord avec de nombreuse études [9, 10, 125].

Dans I'étude de Tabet et al. [10], il est démontré que I'absence d'amélioration
de la capacité physigue apres une réadaptation cardiaque est un facteur de mauvais
pronostic a part entiere indépendamment des facteurs prédictifs déja connus (classe
fonctionnelle NYHA, Pic de VO2 de base, BNP et FEVG). Les patients non
répondeurs a la réadaptation, avaient huit fois plus de risque de présenter un

événement cardiaque au cours du suivi.

L’étude de Swank et al. de 2012 [9] a révélée qu’une augmentation de 6% de
la VO2 a 3mois entrainait une diminution de 7% de la mortalité toutes causes
confondues et de 8% la mortalité cardio vasculaire et les ré hospitalisation pour
insuffisance cardiaque. De plus, les données de I'essai HF-ACTION ont révélé un
risque de 5% plus élevé de mortalité toutes causes confondues ou d'hospitalisation

chez les non-répondeurs aprés 3 ans de suivi.

L'étude de Sabbag et al. [125] publiée en 2018, a également montré que
'amélioration de la condition cardiovasculaire chez les patients insuffisants
cardiaques participant a un programme de réadaptation cardiaque était associée a
une réduction de la morbi-mortalité a long terme. Les auteurs ont aussi montré qu'il
existait une relation dose-réponse entre lI'amélioration de la capacité d'effort et la

diminution du risque. lls ont en effet constaté qu'une amélioration de 5% % de la
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capacité d'exercice était associée a un risque réduit d’hospitalisation cardiaque ou de

mortalité toutes causes confondues de 10%.

E. Poursuite de ’activité physique

La grande majorité (72%) de nos patients interrogés déclarait poursuivre une activité
physique a raison de 2.9 heures en moyenne par semaine, dont 31 % seulement

étaient inscrits au Club Cceur et Santé sur un suivi moyen de 8.9 mois

Les chiffres publiés dans la littérature internationale étaient beaucoup moins
enthousiastes avec seulement 30% d’adhésion aux exercices physiques a un an
dans I'étude HF-ACTION [126] et 39% dans I'étude COACH [127].

L’adhérence aux exercices physiques a domicile de notre population semblait étre
élevée mais concorde avec celle retrouvée lors de leur cession de réadaptation
(90%). Cette valeur haute peut aussi s’expliquer par un temps de suivi assez court
par rapport aux précédentes études, sachant que la persévérance des patients
s’estompe avec le temps.

De plus, |l est difficile de comparer notre chiffre avec d’autres études francaises car
en France il y a peu d’étude de suivi et on ne sait donc pas ce que font les patients
dans I'année qui suit leur réadaptation. C’est d’ailleurs la principale critique émise

contre les équipes francaises de RC.

Le maintien de l'activité physique est pourtant indispensable si I'on veut conserver le
bénéfice d’'un programme d’entrainement supervisé [128]. Il est donc important pour
la France de combler cette lacune, grace a son protocole EMAP (Etude du Maintien
d’'une Activité Physique aprés réadaptation cardiaque) qui va étudier I'impact sur

I'activité physique a 12 mois d’'un programme de réadaptation cardiaque.

Par ailleurs, bien que I'adhérence des patients non répondeurs a la RC semblait étre
inférieur a celle des répondeurs, on ne retrouvait pas de différence significative
quant a la poursuite de l'activité physique post rééducation dans les 2 groupes.
Paradoxalement, I'adhésion aux exercices physiques a domicile avait méme

tendance a étre meilleure dans le groupe non répondeur (85.7% vs 68.2%).
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Ce résultat peut étre la manifestation d’un élément essentiel qui n’apparait pas dans
notre travail car difficile a quantifier : la motivation des patients. Elle est une variable
fondamentale dans la poursuite de [l'activité physique reconnue dans plusieurs
études [129, 130]. Certains auteurs suggérent méme [I'utilité d’'une « remotivation » a

six mois [131].

On peut imaginer que devant les mauvaises performances a I'effort des patients non
répondeurs a la RC, leurs cardiologues et médecins traitants avaient tendance a les

encourager et a les motiver d’avantage a poursuivre I'activité physique a domicile.

Ces patients non répondeurs ont d’ailleurs tout intérét a poursuivre leur activité
physique méme s’ils n’ont pas amélioré leur Pic de VO2 (-1.06% en moyenne) car on
observait quand méme un recul du premier seuil ventilatoire avec un gain moyen de
6.5% de VO2, témoin d’'un meilleur reconditionnement a I'effort, ce qui entraine une

amélioration dans la pratique de leurs activités dans leur vie quotidienne.

Selon plusieurs études, la motivation parait étre corrélée a des activités liées au
plaisir, a un suivi régulier et a un travail en groupe [129, 132, 133].

D’autres études montrent que les bénéfices acquis pendant une cession de
réadaptation peuvent disparaitre prématurément a l'occasion d’un comportement
sédentaire de moins d’'un mois [134, 135, 136].

IL est donc primordial de lutter contre la rechute a la sédentarité et d’encourager les
patients insuffisants cardiaques a poursuivre leurs efforts physiques dés la fin de la
réadaptation au cours d’un suivi renforcé par le médecin traitant, en privilégiant une
activité a laquelle ils prennent plaisir et un travail en groupe (intérét du Club Cceur et

Santé).

Il faut cependant rester modeste et savoir raison garder car l'activité physique et
sportive chez I'adulte sain est déja bien restreinte avec plus de 30% d’inactifs selon
'OMS [137, 138] et plus de 50% dans I'étude de Wen et al. [59].
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[I. Pertinence clinique de I’étude

Ce travail a permis de mettre en évidence, chez les patients insuffisants cardiaques,
des facteurs de non réponse a la RC qui sont modifiables. Ainsi, le sevrage
tabagique et une forte adhésion a I'entrainement physique devraient étre encouragés
ce qui pourrait améliorer la condition physique aprés un programme d’entrainement

standardisé.

Par ailleurs, l'identification précoce des patients non répondeurs pourrait conduire a
prescrire d’autre format de réadaptation cardiaque. La littérature a montré que les
programmes d'exercices a haute intensité entrainaient une majoration plus
importante du pic VO2 comparées aux programmes d'intensité modérée chez les
patients insuffisants cardiaques [139, 140]. De plus, la combinaison d’un
entrainement en endurance et d'un entrainement en résistance parait étre
supérieure a un entrainement en endurance seul, pour améliorer la capacité
d'exercice sous-maximale et la qualité de vie [141]. Aussi, les patients qui restent

non répondeurs pourront se voir augmenter la fréquence d'entrainement [142].

De telles approches peuvent contribuer a diminuer la morbi-mortalité dans ce groupe

de patients vulnérables.

[1l. Limites de I’étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective qui souffre de données manquantes qui ont pour
effet de réduire la puissance de I'étude et mono centrique sujette a des limites
d’interprétation si I'on veut extrapoler les résultats a I'ensemble de la rééducation

cardiaque en France.

Cette enquéte implique une population relativement petite réduisant d’avantage sa
puissance statistique dont les résultats devraient étre reproduits dans une étude

beaucoup plus vaste et multicentrique.

Une autre limitation de notre étude peut concerner I'exclusion de 19% des patients
insuffisants cardiaques éligibles pour non réalisation de I'épreuve d’effort finale.
Aucune donnée n’était disponible sur l'alimentation ou l'eau consommée avant

I'épreuve d'effort, pouvant influencer le pic de VO2.
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Certains facteurs n’ont pas été étudiés comme la classification NYHA, les troubles du
rythme (ACFA), les troubles respiratoires (BPCO), 'incompétence chronotrope...

De plus le temps de suivi de notre population n’était pas assez long pour pouvoir
apprécier statistiquement I'effet de la « non réponse » a la rééducation cardiaque sur

la morbi-mortalité des patients insuffisants cardiaques.

La nature déclarative du recueil d’information concernant la poursuite de I'activité

physique constitue également une limite de notre travail.
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CONCLUSION

Les patients insuffisants cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée
au comportement tabagique actif, avec un taux de NT-proBNP plus élevé ou une
plus faible adhérence aux séances d’entrainement d’'un programme de réadaptation
cardiaque ont une probabilité plus élevée de devenir non répondeur. Le tabagisme
actif ou sevré depuis moins de 3 ans multiplie par 6 le risque d’étre non répondeur a

un programme de rééducation cardiaque.

Alors qu’il est clairement établi que les patients insuffisants cardiaques non
répondeurs a un programme d’entrainement physique ont un pronostic plus sombre,
notre observation est d’'une grande importance puisque pres d’un quart des patients
insuffisants cardiaques était incapable d'améliorer significativement leur pic de VO2
apres un programme de réadaptation cardiaque et que les facteurs associées a cette

« non réponse » sont modifiables.

Parmi les trois facteurs pronostiques retrouvés dans notre étude, le taux de NT-
proBNP et le comportement tabagique n’avaient jamais été décrits a ce jour.
La validation de ces résultats par une étude multicentrique plus approfondie portant

sur une plus grande population reste néanmoins nécessaire.
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ANNEXES

Annexe 1 : Points essentiels de I’éducation thérapeutique du
patient ayant une insuffisance cardiaque (adapté a partir du guide
du parcours de soins de I’'HAS, juin 2014)

Sujets éducationnels
Définition et étiologie de I'lC

Symptémes et signes d'IC

Traitement pharmacologique

Modification des facteurs de
risque

Recommandations diététiques

Recommandations concernant
['activité physique

Activité sexuelle
Waccination

Troubles du sommeil et de la
respiration

Observance

Aspects psychologiques

Pronostic

Compétences et conduites adaptées
Comprendre les causes de I'lC et de survenue des symptomes
Surveiller et reconnaitre les signes et symptémes
Se peser chaque jour et reconnaitre une prise de poids rapide
Savoir quand et comment contacter un soignant
Prendre des diurétiques a la demande si pertinent et conseillé
Comprendre les indications, les doses et les effets des médicaments
Reconnaitre les effets indésirables courants de chaque médicament prescrit
Comprendre l'mportance de I'arrét du tabac
Surveiller la pression arténielle en cas dHTA
Obtenir un bon contrdle de la glycémie en cas de diabéte
Eviter I'obésité
Restriction sodée si prescrite
Eviter un apport hydrique excessif
Eviter I'alcoal
Surveiller et prévenir la malnutrition
Vaincre les réticences a lactivité physique
Comprendre les bénéfices de I'exercice
Avoir un entrainement physique régulier
Ne pas craindre les rapports sexuels et discuter des problemes avec les
professionnels de santé
Comprendre les problémes sexuels spécifiques et développer des stratégies
permettant de les surmonter
Se faire vacciner contre la grippe et la pneumonie & pneumocoque
Adhérer a la prévention des FDR CVS tels que la perte de poids pour les obéses,
I'arrét du tabac et le sevrage d'alcool
S'informer des options thérapeutiques si approprié
Comprendre limportance du respect des recommandations thérapeutiques et
d'une motivation soutenue & suivre le plan de soins
Comprendre que la dépression et les troubles cognitifs sont fréquents et que
I'accompagnement social est important
S'informer des options thérapeutiques si approprié
Comprendre l'importance des facteurs pronostiques et prendre des décisions
réalistes
Chercher un soutien psychosocial si approprié
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Annexe 2 : Score HAD de Sigmond et Snaith

Echelle HAD : Hospital Anxiety and Depression scale

L'échelle HAD est un instrument qui permet de dépister les troubles anxieux ef dépressifs. Elle comporte 14 items cotés
de 03 3. Sept quastions se rapportent 3 lanxiété (tofal A) et sept autres 3 la dimension dépressive (total D), permettant
ainzi l'obtention de deux scores (note maximale de chaque score = 21).

1. Je me sens tendule) ou énervéfe) 9. Jéprouve des sensations de peur et j'ai
- La plupart du temps 3 Festomac noug
- Souvent 2 - Jamais 0
- De temps en temps 1 - Parfois 1
- Jamais 0 - Assez souvent 2
- Trés souvent 3
2. Je prends plaisir aux mémes choses
qu’autrefois 10. Je ne m'intéresse plus 4 mon apparence
- Cwi, tout autant 0 - Plus du tout 3
- Pas autant 1 - Je n'y accorde pas autant d'attention que je
- Un peu seulement 2 devrais 2
- Presgue plus 3 - Il 52 peut que je ry fasse plus autant attention
1
3. Jai une sensation de peur comme si quelque - J'y préte autant d'attention que par le passé
chose d’horrible allait marriver 0
- i, trés nettement 3
- Qui, mais ce n'est pas trop grave . 2 11. J'ai la bougeotte et n"arrive pas i tenir en
- Un peu, mais cela ne minguiéte pas 1 place
- Pas du tout 0 - O, c'est tout A fait le cas 3
- Un peu 2
4. Je ris facilement et vois le bon coté des choses - Pas tellement 1
- Autant que par ke passé 0 - Pas du tout 0
- Plus autant qu'avant 1
-\raiment moins qu'avant 2 12. Je me réjouis d'avance i I'idée de faire
- Plus du tout 3 certaines choses
- Autant qu'avant 0
5. Je me fais du souci - Un peu moins qu'avant 1
- Trés souvent 3 - Bien moins qu'avant 2
- Assez souvent 2 - Presque jamais 3
- Occasionnellement 1
- Trés occasionnellement 0 13. J'éprouve des sensations soudaines de
panique
6. Je suis de bonne humeur - Vraiment trés souvent 3
- Jamaiz 3 - Azsez souvent 2
- Rarement 2 - Pas frés souvent 1
- Assez souvent 1 - Jamais 0
- La plupart du temps 0

14. Je peux prendre plaisir a un bon livre ou 3 une
7. Je peux rester tranquillement assis(e) dnerien  bonne émission de radio ou de télévision

faire et me sentir déconftracté(e) - Souvent 0
- O, quioi qu'il arrive 0 - Parfois 1
- Qui, en général 1 - Rarement 2
- Rarement 2 - Trés rarement 3
- Jamais 3
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Annexe 3 : Score d’évaluation de I’observance [110]

=
o
=2

Ce matin avez-vous oublié de prendre votre médicament ?

Depuis la derniére consultation avez-vous été en panne de médicament ?

Vous est-il arrive de prendre votre traitement avec retard par rapport a
I'heure habituelle ?

Vous est-il armivée de ne pas prendre votre traitement parce que, certains
jours, votre mémoire vous fait défaut ?

Vous est-il ammivé de ne pas prendre votre traitement parce que, certains
jours, vous avez l'impression que votre traitement vous fait plus de mal
que de bien ?

O O O O 0Oa0O0e
O O O Oodo

Pensez-vous que vous avez frop de médicaments a prendre ?

Total de Oui
Interpretation du test
Total des OUI =0 Score = 0 - Bonne observance
Totaldes OUl=1ou 2 Score =1 ou 2 - Minime probléme d'observance
Total des OUl 2 3 Score 2 3 : Mauvaise observance
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Annexe 4 : Test de marche de 6 minutes

1. Domaine

Thérapie respiratoire

2. Deéfinition
Le test de marche de 6 minutes (TME) est un test de terrain, valide et couramment utilise pour

évaluer la capacité fonctionnelle a un niveau sous-maximal, et les effets du réentrainement a
'effort des patients cardiagues et pulmonaires.

3.  Indications

Evaluation initiale du retentissement d'une pathologie respiratoire sur la tolérance 4 l'effort
Evaluation de I'impact d'un programme de réentrainement & l'effort

Evaluation de I'impact d'un traitement médicamenteux

Identification et quantification d'une désaturation a 'effort

Prescription d'une oxygénothérapie de déambulation

Evaluation de I'impact d'une oxygénothérapie de déambulation.

4, Précautions, contre-indications

Infarctus du myocarde datant de moins d'un mois

Angor instable

Hypertension artérielle systémique non contrélée

Maladie valvulaire aortique sévére symptomatique
Thrombophlébite évolutive et/ou embolie pulmonaire récente
Péricardite aigué

Asthme instable

Insuffisance respiratoire chronique décompensée

Instabilité hémodynamigue.

5. Déroulement du traitement

a) Le patient doit étre habillé confortablement et &tre bien reposé

b) Les paramétres de départ — tension artérielle (TA), niveau de dyspnée (Voir "Echelle de
Borg modifiee” en annexe), saturation (3p0;) et pulsations (FC) — sont a prendre aprés que
le patient soit resté assis pendant au moins 10 minutes devant la ligne de départ.

c) Il estimportant de lire les instructions suivantes au patient:

"Le but de ce test est de marcher le plus possible pendant 6 minutes. Vous marcherez aller
et retour dans ce couloir. Marcher 6 minutes, ¢'est long, et donc vous devrez faire un effort.
Vous allez probablement vous sentir hors d'haleine et fatigué. Vous pouvez donc ralentir,
vous arréter ou vous reposer si nécessaire. Vous pouvez vous appuyer contre le mur
pendant le repos, mais reprendre la marche des que possible.
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Vous parcourrez le couloir aller et retour en tournant autour des cbnes. Vous devez
contourner les cines et continuer sans hésiter. Maintenant, je vais vous montrer. Voila
comment je fais demi-four sans hésiter.

Fendant le test, vous ne pouvez pas parler, car cela influence vos performances.

Je vous indiguerai le temps resfant toutes les minutes.

Je vous demanderai de vous arréter aprés 6 minutes.

Etes-vous prét ? Je vais compter les demi-fours que vous faites.

Rappelez-vous gue vous devez marcher aussi loin gue possible pendant 6§ minutes, mais
58Nns Gourr.

Allez-y maintenant ou dés que vous étes prét”

Le chronométre est enclenché lorsque le patient commence a marcher.

d) Durant I'épreuve, les repéres temporels suivants sont donnés au patient de maniére
standardisée:

"Cest trés bien, continuez ains’™ a 30 secondes

— "Cest trés bien, plus gue 5 minutes, continuez ains” a la premiére minute.
— "est frés bien, continuez ains™ a 1 minute 30 secondes

— "C'est trés bien, plus que 4 minutes, continuez ainsi" a la deuxiéme minute.
— "Cest frés bien, continuez ainsi”a 2 minutes 30 secondes

— "C'est trés bien, plus que 3 minutes, continuez ains™ a la troisiéme minute.
— "C'est trés bien, continuez ains”™ 4 3 minutes 30 secondes

— "C'est trés bien, plus que 2 minutes, continuez ains™ a la quatriéme minute.
— "C'est trés bien, continuez ains™ 4 4 minutes 30 secondes

— "C'est trés bien, plus gue 1 minutes, continuez ainsi” a la cinquieme minute.
— "C'est trés bien, continuez ains™ a4 5 minutes 30 secondes

— "Je vals bienttt vous dire de vous arréter” 8 5 minutes 45 secondes

"Et maintenant, arrétez-vous”™ 8 & minutes

&) Pendant le test, l'opérateur marche derriére le patient et note la distance parcourue, la FC
et la SpO; a la 2éme, 4éme et 6éme minute du test et d'éventuelles remarques telles que
les arréts et leur durée ou les symptdmes ressentis par le patient.

fy Ala 6&éme minute, 'opérateur note également le niveau de dyspnée.

g) Le patient se repose, alors, assis jusqu'a ce que sa FC et sa S5p0; aient rejoint leur valeur
mesurée au depart. Le praticien note, alors, le temps nécessaire pour que ces valeurs
reviennent a leur niveau de départ.

Remarques:

- Pour une bonne reproductibilité du test, il est important d'utiliser toujours le méme parcours
pour le méme sujet.
- Encouragements: le test se pratiquera SANS ENCOURAGEMENT.

- Oxymeétre de pouls: s'assurer du bon fonctionnement de l'oxymétre de pouls.
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Situations speciales

Si la Sp0: descend sous 90% lors de l'épreuve, il est nécessaire de recommencer le test sous
oxygéne, sauf avis médical autorisant la réalisation ou la poursuite du test sans apport
d'oxygene.

Lors de l'evaluation d'une oxygénothérapie a l'effort, le patient déplace lui-méme sa source
d'oxygene.

Matériel utilisé + entretien

Couloir de 30 & 50 métres étalonne tous les 3 ou 5 métres
Chronométre

2 cdnes

Une chaise mobilisable dans le couloir

Fiche sur support rigide ou un bloc-notes, un stylo

Une échelle visuelle analogique d'évaluation de la dyspnée
Une source d'oxygéne portable et un systéme d'administration (lunettes, masque)
Cxxymetre de pouls

Tensiométre

Teléphone

(defibrillateur)
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Annexe 5 : Dossier de rééducation

CENTRE HOSPITALIER DE WATTRELOS
20 e cu Dochaur Ajararcer Saming - SR037 WA TTRELOS Cedax 803 20 65 40 00

W FOE3S B3 ET0 ivae

pasiact
B Diagnostic Educatif
X E N fait par :
LA Médecin |
Hopital de Jour Diététicienne

Rééducation 1DE
Cardio-Respiratoire Autre

Nom : Prénom ;

Date de naissance ; Mécedin Référent ;

. Cardio/Pneums traitant : -

Médecin Traitant :

Motif de |a réadaptation ; : -

Antécddants (cutres que fe mot)f) :

Aytras facteurs de ricgye actyels :
aicool : owid nend toboc: ol nonO ex fumeur O ab paquets-année :
sédentorité: euiO nonO stress: ouid  nenO
hérédité : ould nonD HTA: owW@d men0O
dlobéte : ol mnDO hypercholestérolémle oulJ  non O
Allergies -
Traitement : — --
Op: e lfmin  Prestataice : ————————
Autres:
Sttyation familisle :
célinataire a concubinage O D @AfAMS | ievrrimsiienins
mariéle) a veuflve) o cant & charge
dvorcée) o pacsée) o
Situation sognpegfassiannalle :
Profession :
en activité a
en arrét de travail depuis e :
projet :
demandeur d'emplol Indemaisé : Oui 3 Non 3
eninvaliité O  2érecotéganie O 24me cotégorie O
RM1 a AAH o
Retraité a Au foyer o
Personne rassource - téiéphone :
Animal domesticue :
Habitar:
Malenn ~ annartamant (2] mehllhama frseaname ™M
Maizonderetraite O malson mégicalisée O hapital o soF O
Type d'oecds :
Ascenseur O Escallers O Chemin en pente O plain-pied O
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Entrée

Sovtie

Chalestérol total (/1]

WOL Chol. (z/1)

LDL Chol. /1)

Tv‘wu !y])

Ghycémie (1)

||_Pré-albumine |

Hémoglobine glyquée

INR -

CarT

Autres ;

[Poics {kg)

Tallle (ern)

amMs

Test de marche de 6 min {m)

O, {I/min|

530;

I3

Endurance (watts)

0, W’ﬂ’l‘l)

530;

Force de préhension

drovte

gauche

droite

gaucha

Sommeil (O=nul ; 30 » trés ban)

Score HAD

Score VSRQ

VO,

Seuil ventilateire

Délai (sec)

VG, jmi)

FC au seull

Puissance (W)

Saturation en Oy

Indice de dyspnée

VE (L/mn)

Capacité maximale

Délal (sec)

v, [mi)

FC max

Puissance

Ssturation en O,

Indice 6= Dyspnée

VE {I/mn)

RV

T12

Btadloquants

Réentrainement

Puissance initiale

Pante

Pafier Maximal

Limitation FC

Echographie Cardiague

010 VG

-

FEVG

PAP

Autres

B
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Que savez-upus de votre pathologie ot qua ressentes-vous ? (signes cliniques) ‘-
Fathologie principale : année dé te !

Pathologles assocides

Traitement médical, connaissanca et gifficultés :

Astivités et loisirs -

Equilibre Alimentaire =

Régime alimentaire O cul Onan nb de comal fio
Surveillez-vous vatre alimentation Ooul O nen

A guoi faites-vous attention 7
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Prises e;l charge spécifigues

Maotife

Canclusions

!
I

Diététicienng

Ooul Dnon

Psychologue

Ooui Onon

Social

Ooul Onea

Tabaco

Ooul Onea

Autres

Ooul Onon

Objectifs

Acquis

Nea
2cquis

En cours
d'acquisition

Court terme

Moyen terme

Long terme
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Annexe 6 : VO2max : Parametres dans IC [112]

fonctionnelle a
Ieffort.

Reflet de la_capacité

consommation maximale
d’0, a I’effort.

PIC DE VO, > 16 ml/mn/kg.
Classe fonctionnelle de
Weber.

VO,max PARAMETRES Normes satistaisantes Critéres de sévérité ou de
PRINCIPAUX mauvais pronostic.
Etude de la chaine Valeur du PIC DE VO, = PIC DE VO, < 50% de
poumons ceeur 50% de 1aVO,max théorique | 1aVO,max th.
muscles, PIC DE VO,= (th).

PIC DE VO, < 12ml/nm/kg=
indication a la transplantation

cardiaque.

QR= quotient
respiratoire. Rapport

QR = 1.1= test maximal

permettant la validité des

QR= 1= test sous maximal.

Facteur locomoteur limitant ou

systol.
max x pic deVO,.

Reflet du travail du muscle
cardiaque a " effort.

Indicateur de test VCO, (volume CO, résultats. manque de motivation du
maximal produit)/VO, (volume O, patient.
consomme) ou RER
(Respiration Echange
Ratio).
Etude de I'appareil VE/VCO,= Valeur du rapport varie de 25 | Rapport = 45 =
pulmonaire= reflet de la ventilationa | a 35. hyperventilation excessive.
efficience I"effort. notion d’espace mort
ventilatoire. pulmonaire
Pouls d°0,= rapport du volume | La courbe des valeurs augmente en Le plafonnement ou la baisse de la
Etude de I'appareil cardio- | d'O, sur la fréquence cardiaque | fonction de I'effort. courbe= limitation du VEs. a 'effort.
circulatore= reflet du au c_ours de I'effort=VO,/FC.
volume d’éjection
systoligue (VEs).
PC= puissance circulatoire=PA | PC = 3000. PC = 2000= pas d’élévation de la PA et

la baisse du pic de VO, = insuffisance
circulatoire.

Etude de 1'appareil
musculaire= état de la
périphérie.

T12 VO,=temps de
récupération de la moitié du pic
deVO,= reconstitution des
réserves energétiques apres
effort.

SV1=seuil ventilatoire anaérobie

ou de réentrainement pour les
programmes de réadaptation.

SV2=seuil d’acidose.

tps= 90sec +- 10.

SV1=40% de 1aVO,max th.

SV = 11ml/mn'kg - Classification
Weber et
Janicki.

tps = 180sec= important
déconditionnement périphérigue.

notion dette en 02

SV1< 40% de 1aVO,max th= fatigue
précoce. Reflet d'une baisse de
I'irrigation musculaire =
déconditionnement du patient.

SVI< 8ml/mn/kg= géne fonctionnelle

majeure.
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Annexe 7 : Classe de WEBER [112]

Tableau 11 - Classification de la tolérance a I'effort en 4 classes selon K. Weber et J. Janicki
(Weber K, Kinasewitz G, Janicki J, Fishman A (1982)).

Casse | fPicVO, (mLming") '\ SV, Géne fonctionnelle

A > 20 1 > 14 Absente-minime
B 16-20 11-14 Modérée-moyenne
c \ 10-15 ] 811 Moyenne-sévise
D \ <10 / <8 Sévire

SV, : seull venlilatoirel.\"/

Annexe 8 : Valeur pronostique du Pic de VO2 [112]

Survie % PIC VO, (ml/kg/min)
100 >18
>14<18
75+ <14>10
50+
<10*
25+
0 f | f f '
0 3 6 9 12 15 Mois

Alain Cohen-Solal. Guide pratique de l'insuffisance cardiaque. 2¢me édition.
Médiguides. Masson.
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Annexe 9 : Classe de WEBER et classe VENTILATOIRE [112]

Table 2. Weber and Ventilatory Classification Systems Used in
Chronic Heart Failure

Ventilatory
Weber Class Class

| Peak Vo, Ve/Vieo,
Disease Severity (mL 0,+kg~" »min~") Slope
Mild to none A =20 I =299
Mild to moderate B 16-20 Il 30.0-35.9
Moderate 1o severe C 10-16 I 36.0-44.9
Severe D <10 IV =450

’ Vo2 indicates oxygen consumption; \)F/Vrnz, minute ventilation/carbon
dioxide production relationship.

Annexe 10 : Questionnaire de suivi

Merci de bien vouloir répondre, s'il vous plait, aux questions suivantes :

Avez-vous OUI ou NON été réhospitalisé(e) aprés votre rédaptation cardiague au CH de WATTRELOS ?
#5i OUI, avez-vous été réhospitalisé{e) pour IDM ?

»5i OUI, avez-vous été réehospitalisé{e) pour décompensation cardiaque ?

#5i OUI, avez-vous été réhospitalisé{e) pour angioplastie ?

=5i OUI, avez-vous été réhospitalisé(e) pour autres causes ?

Poursuivez-vous, OUI ou NON, une activité physique depuis votre réadaptation cardiaque au CH de WATTRELOS ?
» 51 0Ul, combien d'heure(s) par semaine ?

» 5i OUl, poursuivez-vous votre activité physique au Club Ceceur et Santé

96



AUTEUR : Nom : HANIFI Prénom : Rachid
Date de Soutenance : 30 mai 2018

Titre de la Thése : Quels sont les facteurs pronostiques de la rééducation de l'insuffisant
cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée?

These - Médecine - Lille 2018
Cadre de classement : Cardiologie
DES + spécialité : Médecine générale

Mots-clés : Insuffisance cardiaque ; Fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée ;
Réadaptation cardiaque ; Facteurs pronostiques ; Répondeurs ; Non répondeurs.

Contexte : La réadaptation cardiaque (RC) fait partie de l'arsenal thérapeutique des patients
insuffisants cardiaques. Cependant, certains n’améliorent pas leur capacité cardiorespiratoire aprés un
programme d’entrainement physique. Les facteurs pronostiques du résultat d'un programme de RC
chez ces patients ont été peu étudiés.

But : Déterminer les facteurs prédictifs de « non réponse » a la réadaptation cardiaque chez les
patients insuffisants cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée.

Méthode : Dans cette étude rétrospective, trente et un patients insuffisants cardiaques a fraction
d’éjection ventriculaire gauche altérée (<40%) admis en réadaptation cardiaque au CH Wattrelos entre
septembre 2016 et novembre 2017 ont été inclus. lls ont bénéficié d'un réentrainement a I'effort avec
une évaluation de cette période de réadaptation par la réalisation d'une épreuve d'effort avec VO2 max
avant et aprés réentrainement. Les patients ont été classés comme répondeurs et non répondeurs en
fonction de I'amélioration relative de la consommation maximale d’oxygene (pic de VO2) mesurée
avant et apres la rééducation (= 6% et <6% respectivement). Différentes variables ont été étudiées
pour prévoir les variations du pic de VO2 a 'aide de I'analyse par régression logistique.

Résultats : Environ trois quarts des patients (77%) ont été classés comme répondeurs. Méme si les
patients non répondeurs n’ont pas amélioré leur Pic de VO2, on observe toutefois un recul du SV1
témoins d’'un meilleur reconditionnement a I'effort chez ces patients.

Les facteurs associés a la non-réponse a la RC étaient le comportement tabagique (odds ratio (OR),
6.25, IC a 95%, 4.54-9.09), le taux de NT-proBNP (OR, 1.07 pg/ml, IC a 95%, 1.01-1.13) et 'adhérence
aux séances d’entrainement (OR, 0,91 / pourcentage, IC a 95%, 0.81-1.01). Un tabagisme actif ou
sevré depuis moins de 3 ans multiplie par six le risque d’étre non répondeur a la rééducation cardiaque
chez les patients insuffisants cardiaques a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée.

Dans notre travail, ces patients non répondeurs ont un pronostic plus péjoratif a court terme.

Conclusion : Les patients insuffisants cardiaques avec un tabagisme actif ou sevré depuis moins de
3 ans, un taux de NT-proBNP plus élevé ou une adhérence plus faible aux séances d’entrainement ont
une probabilité plus élevée d’étre non répondeur au terme d’'une session de réadaptation cardiaque.
Parmi ces trois facteurs pronostiques, le taux de NT-proBNP et le comportement tabagique n’avaient
jamais été décrits a ce jour.
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