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forcer [es consciences. Je donnerai mes soins à îindiqen: et à quiconque me [es
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[a qloire.

J'Ldmise dans l'intimite des personnes} je tairai [es secrets qui me sont confiés. Reçue
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ne prolonqetai pas abusivement [es agonies. Je ne provoquerai jamais [a mort
déÛbérément.
Je préserverai tindependance nécessaire à êaccomplissement de ma mission. Je

n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je [es entretiendrai et [es
perjectionnetai pour assurer au mieux, [es services qui me seront demandés.
}'apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu'à leurs [amilles dans l'aduetsite.
Oue les hommes et mes conjtères m'accordent leur estime si je suis fidèœ à mes
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La p ris e e n cha rg e des pat ie n tsen i ns uf fis a nce cardia q ü'e'. (
chronique s'est modifiée de façon révolutionnaire ces dernières

années, tant au point de vue du traitement médical que celui des

techniques non médicamenteuses (chirurgie, assistance

circulatoire, stimulation cardiaque, greffe de cellules

myocardiques).

Malgré ces progrès décisifs, le traitement médical bien que très

efficace reste un traitement palliatif. La mortalité est fortement

réduite mais elle est surtout retardée car la maladie cardiaque

responsable de l'insuffisance cardiaque persiste dans la

majorité des cas.

Le traitement améliore les conditions et la tolérance

hémodynamique, et c'est là que la rééducation cardiaque prend

toute sa place, en améliorant encore la tolérance de la

cardiopathie.

Le but de notre travail est d'évaluer les effets de la rééducation

cardiovasculaire des patients en insuffisance cardiaque

systolique chronique. En effet, il n'y a pas si longtemps, l'effort

était strictement contre indiqué à ce type de patient, en

particulier si leur fraction d'éjection était très altérée.

Notre travail se divisera en trois parties:

bases physiologiques,

avec le rappel des

charge diagnostique et

définies par les sociétés

médecine basée sur les

ses

rééducation

l'insuffisance cardiaque,

physiopathologiques, cliniques

recommandations de prise en

thérapeutique, telles qu'elles sont

savantes, sur les ,concepts de la

preuves.

la prise en charge des patients

cardiovasculaire sur les modalités de

indications et contre indications.

en

prescription, ses
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- les résultats de notre étude personnelle, sur la base des

données de 58 patients présentant une insuffisance cardiaque

chronique systolique définie par une fraction d'éjection (FE)

inférieure à 45%, et ayant bénéficié d'un programme de

rééducation cardiovasculaire en ambulatoire entre Novembre

1999 et Août 2002.

L'évaluation de cette population par des examens simples,

objectifs, non invasifs avant et après leur séjour en rééducation,

permet d'analyser les effets à court terme de la réadaptation

cardiovasculaire chez l'insuffisant cardiaque.
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Il) EPIDEM IOLOGIE . 1 CIDE CE MEDICO-ECONOMIQUE

L'insuff isance card iaqu e chronique ( ICC) est une des a ffe c t io ns

card iovascu la ires le s p lus fréqu entes.

Aux Et a t s Un is, l ' i ns uf fi sa nc e cardiaque représ ent e 875000

adm issions par an ; e lle est la cause pr inc ip ale des

hosp it a l is at ions ch ez le s p lus de 65 a ns .

On est ime à p lus d e :

- 4 ou 5 mi l l ions le nombre d' insuff isances cardiaques

chron iques .

- 400 000 c a s , son inc idence a n n ue l le .

200 000, le s décè s qu 'e lle provoque ch aque année.

L'étud e d e F ra mi ng ha m sur l ' i nci d e nce et la p rév a lence montre

deux not ions i mp o rt a nt es: jusqu 'à 75 a ns , l e s homme s sont p lus

s o uve nt a tt e i n ts qu e le s femm es; entre 75 e t 84 a ns il y a

ég alité ; e ns u i te le s femme s domin ent en raison de le u r

lon gévi t é sup éri eure .

L'a utre fa it é v ident est le ca ractère gé r ia t r i q ue d e l 'i ns uf f i sa nce

c a rdi aq ue (I C ) et c ' e st en cel a q u' e ll e d evient u ne ép idé mie . A

Framing ham, l a p ré va le nce de l'in s u f fi sanc e cardi aqu e da ns un e

popu lat i on de p lus d e 8 0 ans es t de 9,1 %. (4 3)

Prévalence de l'insuffisance card iaque dans l'étude de
Frami ngham

10 ----------------.----

4 +-- - - - --- - - - - - -

6 +---------------~----1'

- 8 -1--------- - - ------ --- /
";fl........

50 - 59 60 - 69 70 -79 80 - 89

Graph iq ue 1 p r é va le nc e de !'~ C dans l' étude de Fra mi ng ha m
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Alors que l'incidence décroît lentement en raison des progrès

réalisés dans le traitement de l'infarctus aigu, des

valvulopathies et de l'hypertension artérielle, le nombre

croissant des personnes agees et des grands vieillards fait que

le nombre absolu d'insuffisants cardiaques est en augmentation.

(31 )

On en sait beaucoup plus sur l'épidémiologie de l'insuffisance

cardiaque en Europe, mais la présentation et l'étiologie de la

maladie ne sont pas homogènes et il existe des différences

entre les pays européens.

La prévalence de l'insuffisance cardiaque chronique dans la

population générale en Europe varie de 0,4% à 2%. Ce taux croît

rapidement avec l'âge, (avec un âge moyen de la population des

patients en insuffisance cardiaque de 74 ans), et s'explique en

partie par l'augmentation de la longévité.

A la différence des autres affections cardiovasculaires, la

mortalité de l'insuffisance cardiaque ajustée pour l'âge semble

être en augmentation. La Société Européenne de Cardiologie

représente les pays avec une population globale de plus de 900

millions d'habitants, il y a donc au moins 10 millions de patients

avec une insuffisance cardiaque sur notre continent.

Le pronostic de l'insuffisance cardiaque est constamment

mauvais si la pathologie sous jacente n'est pas corrigée. La

moitié des patients avec le diagnostic d'insuffisance cardiaque

décéderont dans les 4 ans, et les patients avec une insuffisance

cardiaque sévère décéderont pour plus de 50% d'entre eux dans

l'intervalle d'un an.

En France on estime à 500 000 le nombre des patients

insuffisants cardiaques, à 120 000 nouveaux cas et 32 000 le

nombre de décès par an.

L'étude EPICAL(34,92) menée en Lorraine est la seule qui

apporte des données démographiques précises: chez les
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patients stade 3 et 4 de la NYHA on constate une mortalité de

35% à 1 an.

Pour une population lorraine estimée à 1,5 million de personnes,

1983 admissions pour insuffisance cardiaque congestive sont

signalées dont 552 chez des patients de plus de 80 ans, sur

l'année 1994.

Il Y a environ 3,5 millions de consultations et 150 000

hospitalisations pour insuffisance cardiaque par an en France.

Les dépenses liées à cette affection représentent plus de 1%

des dépenses médicales totales.

L'insuffisance cardiaque est donc un problème majeur de santé

publique, et il l'est de plus en plus.
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III - L'INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE (ICCL.

Des mécanismes physiopathologiques aux facteurs de

risques ...

Plusieurs définitions existent, mais n'insistent que sur des

traits sélectifs de ce syndrome complexe. Aucune n'est

totalement satisfaisante et la définition habituellement utilisée

est celle-ci: l'insuffisance cardiaque est un état

physiopathologique devant lequel une anomalie de la fonction

cardiaque est responsable de la défaillance cardiaque à pomper

le sang à un niveau en rapport avec les demandes des tissus à

fonction métabolique.

Une définition simple, objective de l'ICC est actuellement

impossible, car il n'existe ni dysfonction, valvulaire,

ventriculaire ou cardiaque, ni changement de flux, pression, de

dimension ou volume permettant de reconnaître de manière

fiable le patient en IC.

L'IC est l'aboutissement ultime de différents processus

d'agression myocardique conduisant à une perte significative de

cellules myocardiques fonctionnelles. Les étiologies en sont les

suivantes:

cardiomyopathie ischémique: principale cause de

l'insuffisance cardiaque (environ 50% des cas). Elle

s'installe soit immédiatement après un infarctus étendu

soit plusieurs années après. 15% des maladies

coronaires se manifestent par une insuffisance

cardiaque. En nette progression du fait de

l'augmentation du diabète dans la population.
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cardiomyopathie hypertensive plus fréquente chez la

personne âgée souvent associée à une cardiopathie

ischémique (30%). Dans l'étude de Framingham elles

sont responsables de 40% des IC.

cardiomyopathie dilatée primitive: plus fréquente chez

le sujet jeune, on ne connaît pas à l'heure actuelle la

cause.

cardiomyopathie valvulaire: rétrécissement aortique

calcifié, insuffisance mitrale fonctionnelle ou

organique, l'insuffisance aortique plus rarement le

rétrécissement mitral peuvent être à l'origine d'un

dysfonctionnement cardiaque. En nette régression

depuis les progrès de la chirurgie et de la prise en

charge plus précoce des valvulopathies

les étiologies plus rares:

cardiomyopathies rythmiques

cardiopathies toxiques ( chimiothérapie, alcool. .. )

myocardites aiguës ou subaiguës

L'insuffisance cardiaque chronique, souvent émaillée d'épisodes

aigus, est la forme habituelle de l'insuffisance cardiaque.

Le terme « insuffisance cardiaque aiguë)} est souvent utilisé

exclusivement pour désigner une dyspnée aiguë cardiogénique,

caractérisée par des signes de congestion pulmonaire, y compris

un œdème p ul rno naire .

Toutefois, le terme insuffisance cardiaque aiguë pourrait aussi

s'appliquer au choc cardiogénique qui associe une pression

artérielle basse, une oligurie et un refroidissement des

extrémités. Il est conseillé de ne pas utiliser le terme

d'insuffisance cardiaque aiguë mais de préférer les appellations
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plus precises d'œdème aigu pulmonaire (OAP) ou, si c'est le

cas, de choc cardiogénique.

On distingue trois formes cliniques

l'insuffisance cardiaque systolique qui représente 60% des

ICC.

- l'insuffisance cardiaque diastolique (40%). La majorité des
insuffisances cardiaques présente une dysfonction systolique

ventriculaire gauche, laquelle est la plupart du temps associée

voire toujours à une atteinte diastolique au repos. L'insuffisance

diastolique devient de plus en plus fréquente chez les sujets

âgés. La plupart des patients avec insuffisance cardiaque

diastolique ont aussi une dysfonction systolique.

- l'insuffisance cardiaque à débit élevé: rare

Dans ce cas l'IC est secondaire à une augmentation démesurée

des besoins en 02 et fou en métabolites énergétiques des tissus

périphériques (ex: anémie sévère, hyperthyroïdie, avitaminose

81, shunt artério-veineux)

Depuis 20 ans les connaissances ont beaucoup progressé dans

la physiopathologie de l'IC. On s'est aperçu que son mécanisme

met en jeu de nombreux systèmes de régulation cardiovasculaire

au premier rang desquels les systèmes neurohormonaux

(système rénine-angiotensine-aldostérone, le système

sympathique .. ). (6) (10)

Leur connaissance a été à l'origine de progrès thérapeutiques

majeurs.
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- Figure 1 : Schématisation de la stimulation des deux principaux

systèmes neurohormonaux dans l'insuffisance cardiaque chronique

- Vasoconstriction
- Rétention sodé
• Hypertrophie, fibrose

SYTÈME RÉNINE- ----~
ANGIOTENSINE

CIRCULANT et TISSULAIRE

IEC Bêta- Bloqueurs

- Vasoconstriction
- Stimulation rénine
- Hypertrophie
- Arythmie
- Apoptose?

A)Mécanismes fonctionnels d'adaptation cardiaque et

périphérique au cours de l'insuffisance cardiaque

1) les mécanismes intrinsèques

a - Au niveau cardiaque

le premier mé cani s me mis en jeu résulte de la Loi de Franck

STARLING. L'étirement des sarcomères, secondaire à une

surcharge en volume (diminution du volume d'éjection

systolique) ou dans les autres cas, secondaire à

l'augmentation de la pré-charge (notamment due à la
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rétention hydrosodée) aboutit à une dilatation et à

l'hypertrophie du ventricule gauche dont le but est de

maintenir un volume d'éjection systolique acceptable.

Parallèlement au premier mécanisme, le système sympathique

est activé entraînant une augmentation de la fréquence

cardiaque et de la contractilité.

Il permet de maintenir le débit cardiaque face à une baisse du

volume d'éjection systolique à court et à moyen terme. Mais à

long terme ses effets sur le cœur sont limités par un

phénomène de désensibilisation et par l'augmentation induite

du travail du cœur et par la survenue d'arythmies. (10)

b - Sur le plan circulatoire:

Les mécanismes d'adaptation sont surtout mis en jeu lorsque

le débit cardiaque et la pression de perfusion systémique

tendent à diminuer.

Il s'agit d'une vasoconstriction artériolaire hétérogène sous la

dépendance de l'activation du système sympathique et des

autres systèmes hormonaux vasoconstricteurs (angiotensine

Il, endothéline ... ) mais aussi la baisse du tonus vasodilatateur

d'origine endothéliale, peut également intervenir. Cette

redistribution survient, au départ surtout, lors d'une

augmentation de la demande, notamment à l'effort mais elle

sera ensuite également présente au repos. Elle permet de

maintenir une pression de perfusion systémique suffisante et

de maintenir les débits au niveau de certains organes vitaux

comme le cerveau, le cœur au détriment de la circulation

cutanée, musculaire, splanchnique et rénale.

Cette redistribution des débits régionaux est une

caractéristique importante de l'insuffisance cardiaque.

Au cours de l'effort, le sujet normal peut multiplier par 5 son

débit cardiaque et distribuer environ 80% de ce débit au
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niveau des muscles. Chez l'insuffisant cardiaque,

l'augmentation du débit cardiaque est moindre et les débits

musculaires sont diminués, en valeur absolue et relative.

La redistribution du débit entraîne à l'effort une

hypoperfusion marquée de certains territoires (peau, rate,

rein ... ) alors que les débits coronaire et cérébral sont

relativement épargnés.

A long terme, la vasoconstriction périphérique contribue à

augmenter la post-charge et le travail du ventricule gauche et

donc peut jouer un rôle délétère avec l'évolution de la

cardiopathie sous jacente.

D'autres mécanismes d'adaptation au niveau circulatoire

interviennent comme l'augmentation de l'extraction

périphérique de l'oxygène et la rétention hydrosodée.

En effet la baisse du débit cardiaque à l'effort puis au repos

s'accompagne d'une augmentation de la différence

artérioveineuse en oxygène, secondaire à une diminution du

contenu veineux en oxygène. Ceci témoigne d'une

augmentation de la capacité périphérique d'extraction de

l'oxygène.

La ré te nt i 0 n- hyd r0 s 0 dé e co ntri bue égal e men t à l'é 1éva t ion de

la pré-charge et au maintien de la volémie.

Mais lorsqu'elle est excessive, elle est à l'origine des signes

congestifs au niveau pulmonaire et des œdèmes interstitiels

et des séreuses. Les mécanismes de cette rétention

hydrosodée seront détaillés ultérieurement.

L'ensemble de ces mécanismes périphériques permet de

maintenir une perfusion tissulaire satisfaisante. (10)
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2) Les modifications neurohormonales

l'insuffisance cardiaque

au cours de

L'activation neurohormonale est devenue une des

caractéristiques majeures de l'insuffisance cardiaque.

La compréhension de ces systèmes est à l'origine des progrès

thérapeutiques les plus décisifs réalisés depuis 15 ans.

Ils sont mis en jeu lors de la baisse du débit cardiaque et de

celui de certains organes, de la dilatation cavitaire et de

l'augmentation des pressions de remplissage.

Initialement l'activation neurohormonale est un mécanisme

compensateur destiné à maintenir la pression de perfusion

des organes vitaux.

Même si une balance théorique existe entre les systèmes

vasoconstricteurs et vasodilatateurs, il semble que les effets

des premiers soient prédominants sur ceux des seconds dans

l'insuffisance cardiaque.

Figure 2: Déséquilibre de la balance entre les facteurs
vasoconstricteurs et les facteurs vasodilatateurs

Vasoconstriction
Artères et veines
Rétention sodée

• Angiotensine Il
• Aldostérone
• Vasopressine
• Norépinéphrine
• TXA2
• Endothéline

Vasodilatation
Artères et veines
Excrétion sodée

• FAN
• Prostaglandines
• PGE2, PG12
• Bradykinine

• NO
• Dopamine
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niveau de l'appareil extra glomérulaire

le SRAA est activé au cours de l'insuffisance

a)les systèmes vasoconstricteurs

a1 ) Système sympathique chez l'insuffisant cardiaque

Il existe une hyper adrénergie par augmentation importante

de la noradrénaline plasmatique (N.A.D) dont les effets sont les

suivants

- Effets arythmogénes

- Effets toxiques directs des catécholamines sur les

myocytes.

- Vasoconstriction induite par la stimulation des

récepteurs alpha 1

Augmentation directe du travail cardiaque

(contractilité et fréquence cardiaque)

- Activation système rénine-angiotensine-aldostérone

(SRAA).

L'activation du système sympathique est principalement dûe à

un dysfonctionnement des baroréflexes à haute et basse

pression, également à la stimulation de récepteurs métaboliques

au niveau musculaire et des chémorécepteurs carotidiens

(activés par l'hypoxémie, l'hypercapnie et l'acidose)(7)

a2 ) le système rénine angiotensine aldostérone (S.R.A.A.)

Localisé au

principalement,

cardiaque.

L'activation de la rénine peut être secondaire à :

- L'activation sympathique (stimulation des récepteurs bêta

adrénergiques de l'appareil juxta glomérulaire)

- La diminution de la pression de perfusion de l'artériole

afférente du glomérule.
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- La réduction de la concentration de sodium au niveau de

la macula densa (suite à la prise de diurétique ou d'un régime

désodé).

Dans l'étude SOLVD (35), les valeurs de l'activité rénine

plasmatique sont comprises entre 0,3-0,9 ng/ml/h chez les

témoins entre 0,3-1,6 dans la dysfonction ventriculaire gauche

et 0,5-3,8 dans l'insuffisance cardiaque congestive.

Ainsi activée la rénine agit sur une pro-hormone,

l'angiotensinogène, synthétisée au niveau du foie, pour libérer

un décapeptide inactif: l'angiotensine 1.

Celle-ci est alors clivée en angiotensine Il sous l'action de

l'enzyme de conversion qui par ailleurs agit localement au

niveau des bradykinines en les dégradant en métabolites

inactifs.

L'enzyme de conversion est présente dans l'organisme sous

forme liée à la membrane au niveau des cellules endothéliales,

des cellules épithéliales, dans le cerveau, sous forme soluble

dans le sang et dans de nombreux liquides de l'organisme.

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine

(IEC) représentent une des avancées majeures dans le domaine

de la thérapeutique cardiovasculaire au cours des vingt

dernières années, en bloquant le SRAA.(6) (7)

L'angiotensine Il, puissant vasoconstricteur, a un effet inotrope

positif et lisutrope positif (accélération de la relaxation) sur le

cœur, stimule le centre de la soif, active la sécrétion

d'aldostérone, d'arginine vasopressine et d'endothéline.
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ANGIOTENSINE

RENINE

BRADYKININES

ANGIOTENSINE 1

ENZYME DE
CONVERSION

PEPTIDES
INACTIFS

ANGIOTENSINE Il

l
ALDOSTERONE

En fin de chaîne l'aldostérone, hormone minéralo-corticoïde est

donc synthétisé, provoquant une rétention hydrosodée ayant un

effet toxique sur le myocarde ventriculaire défaillant avec des

effets aggravants sur les phénomènes de fibrose et de

prolifération conjonctivale.

a3) L'arginine vasopressine (AVP)

L'augmentation AVP est parallèle à la gravite de l'insuffisance

cardiaque. L'hyponatrémie est le principal stimulus de sa

sécrétion hypothalamique mais une diurèse massive, une baisse

de tension de la sécrétion d'angiotensine Il et les diurétiques

sont aussi en cause. L'AVP provoque une vasoconstriction et

possède des effets antidiurétiques qui peuvent favoriser la

rétention hydrique et l'hyponatrémie. (7)

a4) L'endothéline

Peptide dérivé

vasoconstriction

de l'endothélium,

artériolaire et

il est responsable d'une

veineuse, de phénomènes
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d'hypertrophies et de croissances cellulaires cardiaque et

musculaire lisse.

Au cours de l'insuffisance cardiaque sa concentration

plasmatique est anormalement élevée.

Si l'élévation de l'endothéline peut servir de marqueur

biologique de la sévérité de l'insuffisance cardiaque, le rôle

exact de ce peptide dans la physiopathologie de cette maladie

est mal connu.

Des médicaments bloquant les récepteurs de l'endothéline sont

actuellement en cours d'évaluation dans l'insuffisance

cardiaque ...

b) les systèmes vasodilatateurs

b1) Les peptides natriurétiques

C'est le plus important des systèmes vasodilatateurs qui

s'oppose aux effets de l'activation sympathique, du S.R.A.A., de

l'arginine vasopressive et de l'endothéline.

La famille des peptides natriurétiques regroupe les peptides de

type A,B,C et D.

Le peptide de type A appelé Atrial natriurétic peptide (ANP) ou

Atrial natriurétic factor (ANF) synthétisé au niveau des

oreillettes en grande partie est le plus anciennement connu (7).

Sa demi-vie très courte et sa très grande sensibilité aux

variations de pré-charge limitent beaucoup son utilisation en

routine.
,

Le BNP (Brain Natriuretic Peptide)(49) secrété par les myocytes

ventriculaires en réponse à une distension myocytaire, augmente

très précocement chez l'insuffisant cardiaque avant même

l'apparition des symptômes.
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Depuis sa découverte, le BNP a été évalué dans plusieurs buts.

Ses principales applications sont actuellement:

Le dépistage des dysfonctions systoliques

ventriculaires gauches asymptomatiques

L'aide à l'établissement du diagnostic d'insuffisance

cardiaque

L'évaluation du pronostic de l'insuffisance cardiaque

Le suivi du traitement de l'insuffisance cardiaque

Son relatif manque de spécificité nécessite une analyse du

résultat lors de dosages itératifs mais la fiabilité des méthodes

de dosage actuelles permet d'en faire un réel outil de suivi

fiable et objectif du statut des patients atteints d'insuffisance

cardiaque.

Globalement le FNA et le BNP régulent le bilan hydrosodé en

inhibant l'activité du système sympathique, du S.R.A.A. et de

l'hormone antidiurétique.

b2) Les prostaglandines

Les prostaglandines vasodilatatrices PGE2 et PGI2 sont

également augmentées dans l'insuffisance cardiaque.

Elles auraient surtout une action locale, en particulier au niveau

du rein. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) diminuent

leur synthèse expliquant en partie certaines décompensations

cardiaques.

Les taux les plus élevés sont retrouvés chez les insuffisants

cardiaques sévères.

b3) EDRF et bradykinine

La dysfonction de l'endothélium vasculaire a été démontrée dans

l'insuffisance cardiaque tant au niveau expérimental que clinique,

or l'endothélium joue un rôle fondamental dans la régulation du

tonus vasculaire.(10)
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L'origine de cette dysfonction est semble-t-il, liée à la diminution

de la libération de facteurs vasodilatateurs, notamment de

« l'endothélium derived relaxing factor)} (EDFR), dont la

substance biologiquement active est le monoxyde d'azote (NO)

par une diminution de sa production et une augmentation de sa

dégradation.

En effet les variations de flux sanguin régulent l'expression de

l'enzyme NO synthétase et constituent les stimuli physiologiques

majeurs de la production de monoxyde d'azote.

La baisse du débit dans l'insuffisance cardiaque entraîne alors

une diminution de l'expression de la NO synthétase.

Par ailleurs, l'insuffisance cardiaque s'accompagne d'une

activation des cytokines, notamment le TNF alpha (Tumor

Necrosis Factor alpha). Ce dernier peut réguler négativement

l'expression de la NO synthétase et augmente le taux d'apoptose

des cellules endothéliales. Cependant, les mécanismes reliant

l'insuffisance cardiaque et l'activation des cytokines sont peu

clairs et les sites de production des cytokines demeurent

controversés. La mesure des cytokines spécifiques ne fait pas

partie de la pratique clinique. (84)

L'augmentation de la dégradation du monoxyde d'azote paraît

établi. Il est rapidement dégradé par les radicaux libres de

l'oxygène. Ce stress oxydatif serait en partie la conséquence de

l'activation du S.R.A.A.

Les données récentes de la littérature suggèrent que les

bradykinines jouent aussi un rôle important dans la régulation du

tonus vasculaire. C,e sont des substances vasodilatatrices qui

augmentent l'activité de la NO synthétase.

Or l'enzyme de conversion de l'angiotensine vasculaire produit

l'angiotensine Il, qui inactive les bradykinines. On comprend

comment les IEC peuvent améliorer les fonctions endothéliales.
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B) Conséquences des mécanismes compensateurs

1) Modifications de la circulation périphérique et de la

vas 0 mot ri cité

Cela consiste en une redistribution des débits régionaux du fait

de la vasoconstriction inhomogène qui prédomine au niveau de

certains territoires et d'autre part, en une baisse des capacités

de vasodilatation, en particulier au niveau de la circulation du

muscle strié squelettique, en réponse à différents stimuli tel que

la baisse du débit cardiaque à l'effort, que la diminution du débit

sanguin disponible au niveau des muscles qui travaillent.

2) Anomalies pulmonaires

Les conséquences pulmonaires de l'insuffisance cardiaque sont

d'abord secondaires à l'augmentation chronique de la pression

dans la circulation pulmonaire.

Une augmentation permanente de la pression peut à long terme

entraîner des lésions artériolaires irréversibles par prolifération

intimale et une hypertrophie de la media à l'origine d'une

hypertension artérielle pulmonaire précapillaire.

Certaines modifications de la fonction respiratoire

(l'hyperventilation, la diminution de la compliance pulmonaire)

pourraient participer à la dyspnée à l'effort qui avec la fatigue

musculaire est le deuxième facteur limitant la tolérance à

l'exercice de l'insuffisant cardiaque.

42



3) Anomalies du muscle strié squelettique

Plusieurs types d'anomalies ont été mis en évidence au niveau

du muscle strié squelettique chez l'insuffisant cardiaque.

Des travaux ont montré la présence d'altérations métaboliques

morphohistologiques et biochimiques au niveau du muscle

squelettique qui pourraient jouer un rôle très important dans la

limitation de la capacité d'effort dans l'ICC (19).

Toutes ces anomalies seront développées dans le chapitre

bases physiopathologiques de la désadaptation chez l'ICC.

4) Le rein cardiaque

Les modifications rénales sont surtout sous la dépendance de

l'activation du S.R.A.A et de la production d'angiotensine Il qui

en résultent.

Par son pouvoir vasoconstricteur sur l'artériole afférente,

l'angiotensine Il permet de maintenir le débit de filtration

glomérulaire face à la baisse du débit sanguin rénal. Cet effet

aboutit à une augmentation de la fraction de filtration et au

maintien de l'excrétion de la créatinine.

Des différences existent entre les régions corticales qui sont

particulièrement touchées par la vasoconstriction et les régions

juxta médullaires, dont le débit sanguin est mieux préservé.

Ces néphrons, moins nombreux, deviennent plus actifs et

permettent l'élimination de l'urée jusqu'à un stade tardif.

Cependant, à partir d'un certain niveau d'activation, l'urée est

également réabsorbée de ma ru e re importante du fait du

ralentissement de lur in e dans le tubule entraînant une élévation

de l'urémie et un abaissement de la natrémie, un bon marqueur

biologique de l'activation du SRAA.
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5) Le foie cardiaque

L'élévation de la pression veineuse centrale provoque une

augmentation des pressions des veines sus hépatiques et des

capillaires sinusoïdes et par conséquent une congestion passive

du foie.

Sur le plan histologique on retrouve d'abord une dilatation des

veines centrolobulaires puis une atrophie, une stéatose et à un

stade avancé, une fibrose.

Sur le plan fonctionnel le foie cardiaque se caractérise par soit

une cytolyse, une cholestase ou par des signes d'insuffisance

hépatocellulaire avec baisse des facteurs de la coagulation.

6) Œdèmes périphériques

Les œdèmes des tissus interstitiels et des différentes séreuses

au cours de l'insuffisance cardiaque évoluée sont secondaires à

la rétention hydrosodée mais, également à l'hypertension

veineuse et à l'augmentation de la pression hydrostatique qui en

découle.

Certaine insuffisance cardiaque évoluée s'accompagne d'une

dénutrition accentuant les œdèmes par baisse de la pression

oncotique.

C) Les facteurs de risques cardiovasculaires (FRCV)

Leurs risques ne s'additionnent pas, mais se multiplient. On

peut les classer en trois groupes:

les FRCV non modifiables comme l'âge, le sexe, les

antécédents (ATCD) familiaux de maladie cardiovasculaire.

- les FRCV modifiables par les règles hygiénodiététiques comme

la sédentarité, l'obésité (prévalence de l'obésité en 1997 est de
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un facteur de risque

ATCO d'infarctus du

Il est

qu'un

de type

lourd

8,2% ), le tabagisme (30 à 40% des infarctus du myocarde

sont liés au tabac).

- les FRCV modifiables par les règles hygiènodiététiques et les

médicaments :

- diabète

cardiovasculaire aussi

myocarde.

- HTA responsable en France de 40 % des décès

cardiovasculaires.

- dyslipidémie.
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!YJ DEPISTAGE ET EXPLORATION DE L'INSUFFISANCE

CARDIAQUE CHRONIQUE SYSTOLIQUE.

Le diagnostic de l'insuffisance cardiaque repose sur le jugement
clinique basé sur l'anamnèse, sur l'examen clinique et les tests
appropriés.

A) Clinique

Le diagnostic clinique de l'insuffisance cardiaque avérée repose

sur un ensemble d'arguments.

L'essoufflement, les œdèmes des chevilles et la fatigue sont des

signes caractéristiques d'insuffisance cardiaque qui sont peu

spécifiques et d'interprétation difficile en particulier chez les

sujets âgés, les obèses, et les femmes. Un œdème périphérique,

une pression veineuse élevée, une hépatomégalie sont des

signes typiques de stase du système veineux.

Les signes cliniques d'insuffisance cardiaque doivent être

évalués au cours d'un examen clinique soigneux, avec

observation, palpation, auscultation du patient. Malheureusement

cet examen est trop souvent remplacé par des investigations

complémentaires qui réduisent, pour les médecins, l'expérience

acquise au lit du malade.

L'œdème périphérique et l'hépatomégalie n'ont qu'une faible

valeur prédictive positive. La mesure de la pression veineuse

jugulaire s'avère difficile. La tachycardie n'a rien de spécifique et

peut même être absente en particulier lorsque le patient est traité

par bêtabloquants.

D'autres signes d'insuffisance cardiaque demandent du savoir

faire pour être reconnus, un troisième bruit cardiaque est

considéré comme faisant partie du tableau clinique mais il n'est

pas spécifique. Les râles crépitants pulmonaires n'ont qu'une

faible valeur prédictive positive, et les différences d'un

observateur à l'autre sont élevées.
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En présence de plusieurs signes tel que déplacement du choc de

pointe; un œdème prenant le godet, une pression veineuse

élevée, et quand un troisième bruit cardiaque est entendu en

présence des symptômes appropriés, on peut en confiance faire

un diagnostic d'insuffisance cardiaque. Cependant, il faut

observer que les éléments subjectifs de l'examen sont une des

faiblesses d'un diagnostic basé sur la seule clinique.(76)

A noter qu'il existe une médiocre relation entre les symptômes et

la sévérité de la dysfonction cardiaque et entre les symptômes et

le pronostic.

On peut s'aider de la classification de la New York Heart

Association (NYHA) ou du test de marche de 6 mn. Nous

reviendrons sur ces 2 paramètres dans le chapitre sur les

facteurs pronostiques de l'ICC. D'autres solutions ont été

proposées le questionnaire MINNESOTA Living With Heart

Failure.

B) Electrocardiogramme (ECG)

L'électrocardiogramme normal indique que le diagnostic

d'insuffisance cardiaque chronique doit être sérieusement revu.

Les modifications ECG sont fréquentes chez les patients en

insuffisance cardiaque chronique. Une dysfonction systolique du

ventricule gauche peut être exclue à 90% si l'ECG est normal.

A l'inverse, la présence d'onde Q en antérieur ou d'un

bloc de branche gauche chez des patients avec une cardiopathie

ischémique constitue de bons facteurs prédictifs d'une baisse de

la fraction d'éjection. Les signes d'une surcharge auriculaire

g a uche, 0 u d' une hyp e rt r 0 phi e ven tri cul aire g a uche n' 0 n t qu' une

faible valeur prédictive.

L'ECG est essentiel pour déceler une fibrillation auriculaire ou un

flutter et parfois une arythmie ventriculaire, facteurs favorisants

l'insuffisance cardiaque.
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un élargissement de la

montre le rapport

diagnostique de

importante valeur

dans le contexte

C) La radiographie thoracique.

Cet examen fait partie du bilan initial

l'insuffisance cardiaque. Pour obtenir une

prédictive, on doit interpréter les clichés

clinique et les modifications de l'ECG.

Le cliché thoracique est utile pour déceler une cardiomégalie ou

bien la stase pulmonaire.

La cardiomégalie se caractérise par

silhouette cardiaque comme le

cardiothoracique supérieur à 0,50.

La présence d'une stase veineuse pulmonaire est un indicateur

utile d'une fonction cardiaque anormale, témoignant de

l'augmentation des pressions de remplissage du ventricule

gauche. Un œdème interstitiel et alvéolaire est un signe fidèle et

important de dysfonction sévère du ventricule gauche.(76,77)

D) L'échocardiographie doppler

L'échocardiographie est la méthode de choix pour documenter la

dysfonction cardiaque au repos. Elle est indispensable au

diagnostic d'insuffisance cardiaque. (52)

Cette méthode est rapide, sûre, largement disponible, peu

onéreuse.

Elle permet les mesures des dimensions des cavités, de

l'épaisseur des parois, le calcul des indices de fonction

systolique et diastolique régionale et globale.

Le plus important paramètre est la mesure de la fraction

d'éjection du ventricule gauche, bien que les mesures en mode

TM bénéficient de la haute définition, elles sont imprécises chez

des patients avec ~n ventricule sphérique ou un trouble de la

cinétique.

La somme des coupes apicales biplan bidimensionnelles est une

méthode validée (méthode de SIMPSON).

La fraction de raccourcissement, l'évaluation se mi quantitative de

la fonction valvulaire mitrale et tricuspide, l'étude des pressions
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recherche d'une hyponatrémie, hypo ou

de l'artère pulmonaire font également partie de l'évaluation

échoca rd iog ra ph iq ue.

Le Doppler renseigne sur les aspects du remplissage cardiaque, le

rapport ElA, le temps de relaxation isovolumétrique.

Lorsque le diagnostic d'insuffisance cardiaque est confirmé,

l'échographie est utile pour rechercher son étiologie. Des atteintes

valvulaires primitives peuvent être identifiées. Une akinésie ou

une dyskinésie régionale impliquent une coronaropathie, en

particulier si le myocarde est aminci ou dense à l'échographie.

L'échocardiographie transoesophagienne n'est pas un examen de

routine. Il ne peut être conseillé qu'en cas de mauvaise fenêtre

échographique, de valvulopathie complexe, de suspicion de

dysfonction de prothèse valvulaire mitrale mécanique, ou bien

pour identifier un thrombus intra auriculaire. (76)

E) Hématologie et Biochimie

Les examens suivants sont recommandés dans l'insuffisance

cardiaque non pas pour en faire le diagnostic mais pour en

apprécier la sévérité, rechercher les facteurs étiologiques et de

mauvais pronostic.

Il s'agit de :

Numération formule sanguine (NFS) :recherche d'une

anémie ...

- Electrolytes

hyper kaliémie ...

- Créatininémie

- Glycémie

Enzymes hépatiques cholestase, cytolyse?

- Analyse d'urine

- Protéine C Réactive

- Enzymes cardiaques

- TSH
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A part le BNP, nouveau marqueur dans l'insuffisance cardiaque

doit être systématiquement intégré à ce bilan.

F) Autres examens non invasifs

1) Echographie de stress

L'échographie à l'effort ou au cours d'un stress

pharmacologique peut être utile pour déceler une ischémie à

l'origine d'une dysfonction persistante ou réversible et pour

apprécier la viabilité d'un myocarde akinétique.

Une perfusion à doses progressives de dobutamine est utilisée

pour mobiliser la réserve contractile. La mise en évidence d'une

réserve contractile myocardique sous faibles doses de

dobutamine est actuellement une technique d'imagerie en

développement chez des patients atteints de cardiopathie

dilatée. Elle aurait une valeur pronostique(48).

2) Cardiologie nucléaire

La scintigraphie des cavités cardiaques permet une mesure fiable

de la fraction d'éjection par méthode isotopique. Cette fiabilité

disparaît en fibrillation auriculaire. Comme en échocardiographie,

les valeurs de fraction d'éjection varient selon la technique

utilisée. La reproductibilité des examens isotopiques est toutefois

nettement supérieure à l'échographie.

3) L'IRM

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est la mesure la plus

précise et la plus reproductible pour mesurer les volumes

cardiaques, les épaisseurs pariétales, et la masse ventriculaire

gauche. Elle permet aussi de quantifier la perfusion, la fonction

et la nécrose du myocarde. Elle est une méthode peu accessible,
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forte corrélation entre les

et les cardiopathies

principales d'insuffisance

et ne peut être recommandée que si les autres méthodes

d'imagerie n'ont pas fourni de réponse satisfaisante.

4) Fonctions pulmonaires

Les mesures de la fonction pulmonaire ont peu d'intérêt dans le

diagnostic de l'insuffisance cardiaque, sauf pour exclure une

cause respiratoire de la dyspnée.

L'épidémiologie montre qu'il existe une

bronchopneumopathies obstructives

ischémiques qui sont une des causes

cardiaque.

Le VEMS et le taux du débit expiratoire maximal sont abaissés

dans l'insuffisance cardiaque chronique mais pas au même niveau

que dans les broncho-pneumopathies chroniques obstructives

(BPCO).

On sait que le VEMS a une bonne corrélation avec la

consommation maximale d'oxygène (V02 Max). Dyspnée et fatigue

sont les principales causes de la limitation à l'effort chez des

patients en insuffisance cardiaque chronique. Une dysfonction des

muscles respiratoires peut ainsi jouer un rôle important.(76)

5) L'épreuve d'effort avec analyse des échanges gazeux

En pratique clinique, le test d'effort n'a pas de valeur pour le

diagnostic d'insuffisance cardiaque. L'intérêt du test d'effort dans

l'insuffisance cardiaque est l'évaluation fonctionnelle et

thérapeutique, ainsi qu'une stratification du pronostic.

Pour une évaluation précise de l'état fonctionnel du patient,

l'idéal serait un test adapté à chaque patient, qui doit atteindre

ses objectifs de résultat en 8 à 12 minutes. A chaque palier on

doit utiliser des augmentations modestes de la charge d'effort, la

meilleure approche semble être la méthode de la rampe sur tapis

roulant ou bien une bicyclette ergométrique. Une baisse nette de
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de la pompe

contractibilité,

la saturation en oxygène, de la PA 02, de la différence

artérioveineuse en oxygène, une réserve ventilatoire diminuée

évoquent une affection pulmonaire.

Plus récemment l'épreuve d'effort couplée à la mesure des

échanges gazeux est utilisée dans un but pronostique.

La réalisation de telles épreuves se justifie:

Pour évaluer la réserve d'adaptation

cardiaque: réserve de pré-charge, réserve de

réserve chronotope.

Pour évaluer l'adaptation périphérique. L'insuffisance

cardiaque s'accompagne de modification du métabolisme des

muscles squelettiques et de la vasomotricité artérielle.

- Pour évaluer les adaptations extra cardiaques aux déficits

de la pompe cardiaque participant à la dyspnée et à l'asthénie

d'effort.

Pour apprécier l'adaptation pulmonaire. A côté de

l'augmentation des pressions capillaires et artérielles

pulmonaires interviennent l'augmentation de l'espace mort

physiologique, l'hyper réactivité bronchique, la fatigue des

muscles respiratoires et du diaphragme.

La performance et la tolérance à l'effort dans une cardiopathie

sont la résultante du niveau des réserves d'adaptation cardiaque

et extra cardiaque.

Cette épreuve d'effort cardiorespiratoire permet le recueil

simultané de différents paramètres dont l'interprétation

physiopathologique .aide à la compréhension de la réponse des

adaptations cardiocirculatoires, respiratoires et métaboliques.

On analyse:

La consommation maximale d'oxygène (V02 Max) ou le

pic de V02max limité par les symptômes. Ce paramètre

exprimé en ml/kg/mn est une mesure de l'aptitude
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aérobie maximale, reflet de l'efficacité globale de la

chaîne de transport de l'oxygène.

La valeur normale est de l'ordre de 40ml/kg/mn pour un

homme de 40 ans, de 30ml/kg/mn pour un homme de 70

ans.

Les valeurs normales sont légèrement plus basses pour

le sexe féminin.

Le seuil anaérobie: on l'a défini comme le point à partir

duquel la lactacidémie augmente de façon non linéaire

au cours d'un exercice. Ceci témoigne au niveau du

muscle périphérique de la transition entre un

métabolisme aérobie est un métabolisme anaérobie. Le

seuil anaérobie est situé normalement à 50-70% de la

V02 max. Il sera d'autant plus élevé que le patient est

endurant. La détermination du seuil est rendue possible

par la lecture des courbes des échanges gazeux au

cours de l'effort.

La mesure des échanges gazeux respiratoires à l'exercice

permet de vérifier si les plaintes fonctionnelles d'un patient

dans un type d'activité sont conformes à son profil métabolique

et ventilatoire.

Une classification des capacités fonctionnelles des insuffisants

cardiaques en fonction de la prise maximale d'oxygène et la

consommation d'oxygène au seuil d'anaérobie proposée par

Weber et Janicki a permis d'apprécier de façon plus objective la

gravité de l'insuffisance cardiaque par rapport à la classification

clinique de la NYHA qui fait intervenir la subjectivité du patient

et du médecin.
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Tableau 1 classification de WEBER

Classification de la gravité de l'insuffisance cardiaque,
d'après Weber et Janicki

Classe Gêne V02Max V02 seuil
fonctionnelle ml/mn/kg anaérobie (ml/mn/kg)

A modeste >20 >14

B modérée 16 à 20 11 à 14

C importante 10 à 15 8 à 10

D sévère <10 <8

6) Enregistrement holter ECG

L'enregistrement Holter pour surveillance n'a pas de valeur pour

le diagnostic d'insuffisance cardiaque. Il est surtout utile pour le

diagnostic des arythmies symptomatiques, permettant de déceler

et de quantifier la nature, la fréquence et la durée des arythmies

auriculaires et ventriculaires susceptibles d'entraîner ou

d'aggraver l'insuffisance cardiaque.

La prévalence élevée des arythmies ventriculaires et des

tachycardies ventriculaires non soutenues est bien connue, mais

il n'est pas montre que ces arythmies correspondent à des

patients à fort risque de mort subite. La découverte d'arythmies

ventriculaires complexes asymptomatiques ne permet pas non

plus d'identifier les malades pouvant bénéficier de médicaments

antiarythmiques ou bien d'une thérapeutique non

méd i ca me nte use. (77)
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7) Variabilité de la fréquence

La variabilité de la fréquence cardiaque est un marqueur de

l'équilibre du système nerveux autonome ; elle est diminuée

dans l'insuffisance cardiaque (38). Ce paramètre a eu des

implications pronostiques.

G ) Techniques invasives.

Les techniques invasives ne sont pas nécessaires pour affirmer

le diagnostic d'insuffisance cardiaque chronique mais sont

importantes pour en éclairer la cause ou le pronostic.

Trois procédures seront utiles la coronarographie, la

surveillance hémodynamique, la biopsie endomyocardique.

Aucune d'entre elles n'est une procédure de routine.

L'angiographie coronaire est utile pour écarter le diagnostic de

maladie coronaire quand on envisage la possibilité d'une

cardiomyopathie dilatée et hypokinétique. La coronarographie

devrait également être envisagée en cas de choc cardiogénique

ne répondant pas au traitement initial, doublement chez les

patients avec un angor ne répondant pas aux traitements anti

ischémiques appropriés.

La coronarographie est sans intérêt chez les patients au stade

terminal, chez ceux qui ne sont pas candidats à la

revascularisation du myocarde ou bien à la chirurgie.

Le monitorage des paramètres hémodynamiques grâce à un

cathéter de Swan-Ganz peut être utile au diagnostic, aide surtout

à diriger le tr a ite me nt des patients en insuffisance cardiaque

décompensée ne répondant pas correctement au traitement

initial. Il ne peut cependant être utilisé en routine.

Une biopsie endomyocardique peut être utile chez certains

malades avec insuffisance cardiaque inexpliquée.
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ï) LES FACTEURS PRONOSTIQUES DE L'INSUFFISANCE
CARDIAQUE CHRONIQUE.

Les données relatives à la mortalité dans les grands essais

CONSENSUS (30), SOLVD(34), RALES(75), montrent clairement

qu'en dépit des progrès thérapeutiques enregistrés, l'insuffisance

cardiaque est encore associée à une forte mortalité.

L'évaluation de son pronostic s'avère donc essentielle pour une

prise en charge adéquate des patients.

De nombreux paramètres ont été étudiés dans la dysfonction VG

avec ou sans manifestation d'IC, afin de cerner ceux qui

permettent de prédire au mieux l'évolution de la maladie.

Beaucoup présentent un intérêt plus marqué. Parmi ceux-ci on

retient principalement la classification fonctionnelle selon la

NYHA, l'étiologie, la FE, la capacité d'exercice, l'activation des

SNH, les arythmies ventriculaires.

A)Les symptômes

Les symptômes imputables à l'insuffisance cardiaque sont

d'importants indicateurs pronostiques de la morbimortalité

globale de la maladie.(78)

Diverses méthodes d'évaluation de la sévérité des symptômes ont

été proposées. La plus communément utilisée est la classification

de la New York Heart Association (NYHA) basée sur l'évaluation

du degré de sévérité des deux symptômes majeurs de

l'insuffisance cardiaque chronique: la fatigue et la dyspnée. En

fonction de l'ampleur des signes, quatre catégories de gravité

croissante sont proposées.
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Tableau n02: Classification fonctionnelle de l'insuffisance

cardiaque selon la New York Heart Association (NYHA )

Classification fonctionnelle de l'insuffisance cardiaque

selon la New York Heart Association

Classe 1 : aucune limitation de l'activité physique.

L'activité physique ordinaire ne provoque pas de fatigue, pas

de dyspnée ou de palpitations.

Classe Il : limitation minime de l'activité physique.

Les patients ne sont pas gênés au repos. L'activité physique

ordinaire provoque fatigue, dyspnée ou palpitations

Classe III : limitation marquée de l'activité physique.

Les patients sont peu ou pas gênés au repos, tandis qu'une

activité physique minime provoque fatigue, dyspnée ou

palpitations.

Classe IV : invalidité totale.

Les symptômes de l'insuffisance cardiaque sont présents au

repos et la moindre activité physique s'accompagne d'une

gêne très importante.

Récemment Matdsen et coll. ont pu démontrer sur une série de

190 insuffisants cardiaques stabilisés sous traitement médical et

suivis pendant 720 jours que la mortalité est respectivement de

22% des patients en classe l, 16% de ceux en classe Il, de 47%

pour les patients en classe III, de 75% pour ceux qui sont en

classe IV de la NYHA.

Toutefois dans cette étude, l'analyse multivariée n'a permis de

noter une valeur pronostique indépendante, que pour les classes

III et IV. La majorité des travaux s'accordent en fait pour

reconnaître la valeur pronostique indépendante de la seule

classe IV.
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Le principal atout de la classification de la NYHA est sa

simplicité. Mais elle reste très subjective, peu reproductible, de

faible prédiction sur la capacité d'effort.

B) Les étiologies

chronique.

de l'insuffisance cardiaque

Parmi les insuffisances cardiaques chroniques par dysfonction

systolique, il semble y avoir des différences en terme d'évolution

et de réponse au traitement en fonction de l'étiologie (ischémique

versus non ischémique) : pour un même degré de dysfonction

systolique, les patients porteurs d'une cardiomyopathie dilatée

pourraient avoir une mortalité globale moindre que ceux ayant

une cardiopathie ischémique.

C) La F.E.

Dans le dysfonctionnement systolique la FEVG de repos est l'un

des facteurs pronostiques indépendants les plus importants.

Une FEVG inférieure à 25% est un marqueur puissant du risque

de décès. Elle n'est pas toujours fiable à 100%, par exemple en

cas d'insuffisance mitrale sévère, elle peut être sous estimée et

dépend de la technique de mesure utilisée (échographique,

isotopique, angiographique).

0) La capacité d'exercice

Son altération est un élément cardinal de l'insuffisance cardiaque

et constitue un facteur pronostique largement utilisé.

1) le test d'effort couplé à la mesure des échanges

gazeux
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Il permet de recueillir de nombreuses informations dont l'intérêt

pronostique est actuellement établi.

Le plus utilisé de ces paramètres est la mesure du pic de V02.

L'intérêt pronostique du pic de V02 a été encore souligné par

Cohn à partir des données des études Ve. Heft 1 et Il (29). Un pic

de V02< 10ml/kg/mn correspond à un risque élevé, un pic de V02

>18ml/kg/mn correspond à un faible risque.

2) le test de marche

C'est une procédure simple, bien acceptée par les patients et qui

reflèterait mieux leur activité quotidienne.

La première étude qui a fait état de la valeur pronostique du test

de marche de six minutes est celle de Bittner et al. La distance

parcourue en six minutes est inversement reliée à la mortalité.

Si le patient marche moins de 300 m en 6mn c'est un facteur

péjoratif corrélé à un taux de mortalité important.

E) La biologie

L'hyponatrémie (NA+<138), l'insuffisance rénale et hépatique

sont des facteurs de mauvais pronostic ainsi qu'une activation

neurohormonale importante (augmentation du BNP, de

l'aldostérone, de la rénine ... ) (17)

F) Les arythmies ventriculaires

Les troubles du rythme ventriculaire sont particulièrement

fréquents dans l'IC et responsables d'une partie des morts

subites qui sont à l.o r iqi ne de 40% des décès chez l'insuffisant

cardiaque. (63)

La mise en place d'un défibrillateur automatique implantable

(DAI) entraîne une diminution de la mortalité chez les patients à

haut risque de mort cardiaque (présentant une cardiomyopathie

ischémique avec FE altérée d'après l'étude MADIT (67».
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VI) IMPLICATION THERAPEUTIQUE

La fin du siècle précédent a vu l'essor fantastique de la

thérapeutique en matière d'insuffisance cardiaque, l'avènement

des inhibiteurs de l'enzyme de conversion a été le plus

marquant. L'amélioration de la morbidité et de la mortalité des

patients en insuffisance cardiaque sous IEC a été mise en

évidence par l'étude CONSENSUS en 1987 (30). Ces résultats

ont été confirmés par une multitude d'autres grands essais

cliniques ouvrant ainsi l'ère de la médecine basée sur les

preuves. A cette première révolution, s'en est ajoutée une

deuxième, avec l'apparition du rôle bénéfique des bêtabloquants

associés aux IEC, pulvérisant ainsi le dogme de la contre

indication des bêtabloquants dans l'insuffisance cardiaque.

Ces progrès thérapeutiques sont tels que l'emploi de ces

nouvelles classes a amené des sociétés savantes et notamment

l'European Society Of Cardiology à établir des recommandations

pour leur utilisation, basées sur le degré de preuves disponibles

(76,77).

Tableau 3 niveau de preuve

niveau de preuve preuve disponible

au moins deux études randomisées
A appuyant la recommandation,

un essai randomisé et/ou une meta-analyse
B appuyant la recommandation,

un jugement de consensus d'expert basé
C sur des essais et une expérience clinique,
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Le traitement comporte:

des mesures non médicamenteuses hygiènodiététiques

- des traitements pharmacologiques fondés sur l'utilisation

de plusieurs classes thérapeutiques

le traitement chirurgical ou interventionnel

la réadaptation cardiovasculaire

A) les mesures hygiènodiététiques

Les mesures hygiènodiététiques restent importantes et

doivent être adaptées à l'âge et à l'état physique du patient, à

ses habitudes alimentaires et à son mode de vie. (46,50)

Elles comportent:

1) le régime désodé (un apport de 2 à 3 gr/j de chlorure de

sodium est toléré). Le régime désodé strict «2 gr/j de sodium)

est réservé aux poussées d'insuffisance cardiaque.

2) surveillance des apports liquidiens. Une restriction

hydrique de 1,5 à 2 1 est conseillée.

3) une consommation modérée de boissons alcoolisées est

acceptée, interdite si on soupçonne une cardiomyopathie

alcoolique.

4) maîtrise du poids

Il est conseillé chez l'insuffisant cardiaque en surcharge

pondérale de perdre du poids, l'obésité augmentant le travail du

ventricule gauche.

Une malnutrition clinique ou infraclinique existe chez environ

50% des malades en IC sévère. La diminution de la graisse

corporelle totale et de la masse corporelle qui accompagne la

perte de poids est appelée cachexie cardiaque.

Cet état est un facteur prédictif d'une survie réduite.
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5) maîtrise des FRCV

Le tabac est à proscrire. On doit aider activement le patient à

arrêter de fumer, y compris avec des substituts nicotiniques.

Le diabète, l'hypertension et les troubles lipidiques doivent être

pris en charge.

Le repos n'est pas souhaitable dans une ICC stable, alors qu'il

l'est dans une IC aiguë ou lors d'une décompensation d'une ICC.

Il faut inciter les patients à effectuer une activité quotidienne.

6) conseils d'ordre général

La vaccination: la vaccination antigrippale et contre les

infections à pneumocoque peut réduire l'incidence des infections

respiratoires elles-mêmes facteurs d'aggravation de l'ICC.

Les voyages: les sites en altitude élevée ou très chauds et

humides sont à éviter.

Les médicaments à éviter ou à utiliser avec précaution sont les

suivants: Les anti inflammatoires non stéroïdiens

Les anti arythmiques de classe 1

Les inhibiteurs calciques (verapamil, diltiazem,

dihydropyridines de première génération)

Les anti dépresseurs tri cycliques et le lithium

Les corticoïdes

Tous les conseils et mesures hygiènodiététiques ont un niveau

de preuve C.

B) Le traitement médicamenteux

1) les diurétiques

Ils sont avec les I.E.C. et les bêtabloquants le traitement de

base de l'insuffisance cardiaque chronique.
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a) Les diurétiques de l'anse: (niveau de preuve A)

Les plus utilisés agissent sur la branche ascendante de l'anse

de Henlé.

Ils déterminent

- une augmentation de la kaliurèse et de la chlorurèse

- une augmentation de la natriurèse et de l'élimination de l'eau

et ions H+

- une augmentation de la calciurie et de la magnésiurie

Leur effet hémodynamique principal est une diminution des

pressions de remplissage des ventricules au repos et à l'effort

par augmentation de la capacitance veineuse et chute des

pressions capillaires.

Ils sont essentiels pour le traitement symptomatique

(amélioration rapide de la dyspnée et accroissent la tolérance à

l'effort) mais paradoxalement il n'y a pas d'études contrôlées

randomisées ayant évalué leur effet sur la survie (il est très

probable qu'ils majorent le risque de mort subite en raison de la

baisse de la kaliémie et de la magnésemie).

b) Les diurétiques thiazidiques :

Ils peuvent être utilisés seuls ou en association avec les

diurétiques de l'anse (synergie d'action) mais perdent de leur

efficacité lorsque la clairance de la créatinine est inférieure à

30ml/mn.

c) Les diurétiques épargneurs de potassium (niveau de preuve

B)

Ils s'opposent de manière spécifique et compétitive à l'action de

l'aldostérone sur les récepteurs cytosoliques intracellulaires du

tube contourné distal, du tube collecteur. Ils bloquent l'action de

63



l'aldostérone sur

myocardiques.

des récepteurs rénaux mais aussi

La prescription simultanée de spironolactone, de diurétiques de

l'anse et d'IEC a démontré son efficacité dans l'étude

R.A.L.E.S.(75) avec une réduction de la mortalité et de la

morbidité de 30%. La gynécomastie et les douleurs mammaires

ont été les principaux effets secondaires signalés sous

spironolactone par 10% des hommes versus 1% sous placebo.

D'après les recommandations de la Société européenne de

cardiologie l'administration de spironolactone dans l'IC est

justifiée lorsque le patient a une IC sévère (stade III ou IV de la

NYHA), que sa kaliémie est inférieure à 5 mmolll et sa

créatinémie est <250 micromoi/i.

Les modalités de prescription sont les suivantes:

25 mg de spironolactone seront rajoutés au traitement, avec un

dosage de la kaliémie et la créatinémie au bout de 4 à 6 jours.

Si la kaliémie est comprise entre 5 et 5,5 mmol/l, réduire la

posologie de spironolactone de moitié.

Si la kaliémie est > 5,5 mmolll, il faut interrompre la

spironolactone.

Par contre si les symptômes persistent après un mois de

traitement et si la kaliémie est normale la posologie sera

augmentée à 50 mg avec de nouveau un contrôle de la kaliémie

et la créatinémie au bout d'une semaine.

2) Les digitaliques

Classe pharmacologique la plus ancienne utilisée dans

l'insuffisance cardiaque. Controversés depuis 10-15 ans sur leur

intérêt et leur innocuité, l'essai DIG (85), (essai contrôlé à

grande échelle montrant l'effet neutre sur la mortalité des
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possèdent des propriétés pharmacologiques

intéressantes pour traiter l'insuffisance

digitaliques) a permis de leur redonner une place importante

dans le traitement de l'insuffisance cardiaque avec dysfonction

systolique.

Les digitaliques

complexes mais

cardiaque.

Elles sont de trois ordres:

- effet inotrope positif mais d'amplitude modeste

- effet dromotope négatif c'est à dire ralentissant la

conduction auriculo-ventriculaire et donc la fréquence

ventriculaire, particulièrement intéressant en cas de fibrillation

auriculaire.

- effet anti-sympathique par modulation du baroreflexe.

Leur prescription est justifiée lors de fibrillation auriculaire

(niveau de preuve B). En dehors de cette indication leur

coefficient thérapeutique est faible avec des risques majeurs de

trouble du rythme ventriculaire même aux posologies usuelles.

La posologie de la digoxine doit être adaptée à l'âge, au sexe,

au poids, à la fonction rénale et à la digoxinémie.

3) Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC)

Ils sont recommandés comme traitement de première intention

chez les patients dont la fraction d'éjection est <40 - 45%

(niveau de preuve A).

a) Mode d'action

Leur action est multiple

effets hémodynamiques

Ce sont des vasodilatateurs mixtes qui déterminent une

baisse des pressions de remplissage et des résistances
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augmentent le volume

réduisent les pressions

réflexe de la fréquence

artérielles systémiques. Ils

systolique, le débit cardiaque,

pulmonaires sans accélération

cardiaque.

- effets neurohormonaux

Les IEC réduisent l'activation du système sympathique et

l'activation des autres systèmes vasoconstricteurs.

On constate une baisse des concentrations plasmatiques de

noradrénaline, une réduction du tonus sympathique,

d'angiotensine Il, d'aldostérone et de vasopressine, une

élévation des concentrations de bradykinine.

- effets coronaires et anti-ischémiques :

Leurs effets anti-ischémiques et anti-athéromateux ont été

suspectés après l'étude S.A.V.E. (71) qui a montré une

réduction de 25% des récidives d'infarctus du myocarde et

d'événements coronariens par rapport au placebo.

- effets rénaux:

Les IEC élèvent le débit rénal et la natriurése.

Ils sont formellement contre indiqués en cas de sténose

bilatérale des artères rénales.

b) Les effets cliniques:

Les I.E.C. permettent dans l'insuffisance cardiaque:

- une amélioration de la qualité de vie en réduisant la

dyspnée, la fatigue, le nombre d'hospitalisations.

- une amélioration de la performance à l'effort. (50)

Sous IEC, les débits musculaires augmentent aussi bien au

repos qu'à l'effort. La durée de l'effort s'accroit

respectivement de 20 à 30% et la consommation maximale

d'oxygène de 15 à 20%.

- effet sur la mortalité.

L'amélioration de l'espérance de survie avec réduction de la

mortalité annuelle de l'ordre de 20 à 30% selon les études

CONSENSUS (30) et SOLVD Investigators. (34,41,60,80)
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La p re rrue re publication spectaculaire fut l'étude CONSENSUS

menée chez 250 patients en insuffisance cardiaque grave

sous traitement conventionnel. La différence de mortalité

entre le groupe traité par enalapril atteint 27% à 6 mois ce

qui a imposé l'arrêt de l'essai.

L'étude SOLVD curatif qui compare l'enalapril à la

thérapeutique conventionnelle retrouve, à 48 mois 35% de

décès dans le groupe enalapril contre 39,7% dans le groupe

placebo donc une réduction de 16% du risque de mortalité.

c) Les indications

En première intention dans toutes les formes d'I.C.C. quelque

soit leurs étiologies et leur stade de gravité.

Dans les cardiomyopathies ischémiques leurs effets largement

démontrés et leur prescription prolongée réduisent non

seulement la morbidité mais aussi la mortalité.

Dans les cardiomyopathies hypertensives, ils sont capables de

réduire l'hypertrophie ventriculaire gauche.

Dans les dysfonctions ventriculaires gauches asymptomatiques,

les résultats de l'étude S.A.V.E. et T.R.AC.E incitent à prescrire

de façon systématique les IEC après l'IDM quand il y a réduction

de la fraction d'éjection ( FE inférieure à 40%).

d) Les modalités de prescription des IEC

Des recommandations précises ont été élaborées pour la prise

en charge par IEC de l'ICC systolique. Au niveau régional, ces

recommandations ont été établies par le consensus d'ADOMENIL

en mai 1999.(9)

Il est recommandé de débuter par de faibles doses, d'augmenter

progressivement jusqu'à la dose cible ou la dose maximale

tolérée.

Tous les grands essais multicentriques encouragent la

prescription d'un IEC à posologie élevée: 20 mg/jour d'enalapril

(SOLVD, CONSENSUS), 150 mg Ijour de captopril, 10 mg Ijour
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de ranipril (AIRE (1)) ou 4 mg /jour de trandolapril (TRACE(2,58)

administrés en 2 à 3 prises quotidiennes. Cela a été confirmé

récemment par l'étude ATLAS (70) qui comparait des doses

faibles (2,5 à 5 mg/jour) à des doses très élevées (32,5 à 35

mg/jour) de lisinopril.

Tableau 4 : Les posologies maximales d'initiation et posologies

cibles des IEC

SPECIALITES POSOLOGIES D'INITIATION POSOLOGIES CIBLES
MAXIMALES

Captopril (LOPRIL®, CAPTOLANT®) 18,75 mg 150 mg

Cilazapril (JUSTOR®) 0,5 mg 5mg

Enalapril (RENITEC®) 2,5 mg 20 mg

Fosinopril (FOZITEC®) 5mg 40 mg

Lisinopril (PRINIVIL®, ZESTRIL®) 5mg 20 mg

Périndopril (COVERSYL®) 2mg 4mg

Quinapril (ACUITEL®, KOREC®) 5mg 40 mg

Ramipril (TRIATEC®) 5mg 10 mg

Trandolapril (GOPTEN®, ODRIK®) 0,5 mg 4mg

Parallèlement une surveillance de la T.A., de la fonction rénale

et du ionogramme doit être effectuée. La baisse de la TA est

une réponse attendue, reste bien tolérée dans la plupart des cas

et ne doit jamais freiner l'augmentation de la posologie (sauf si

la pression artérielle systolique chute en dessous de 90 mg de

mercure la posologie doit être réduite).

Une augmentation de la créatine est habituelle, elle ne doit pas

faire arrêter le traitement mais réduire éventuellement le

traitement diurétique associé ou tout autre traitement

hypotenseur (par ex : les dérivés nitrés).
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Les effets secondaires les plus fréquents sont

- Hypotension

- Troubles de la fonction rénale

- Hyperkaliémie

- La toux sèche (son mécanisme n'est pas connu mais le rôle de

la bradykinine ou de la substance P a été évoqué)

- Réaction d'hypersensibilité

Les contre-indications sont les suivantes:

- Une kaliémie >5.5 mmol/l

- Antécédents confirmés d'hypersensibilité de nature allergique

ou toxique aux IEC

- Antécédents d'œdème de Quincke lié à la prise d'un IEC

- Sténose bilatérale de l'artère rénale

4) Les bêtabloquants (BB)

Longtemps contre-indiqués dans l'IC, les bêtabloquants sont

maintenant une thérapeutique justifiée dans le traitement des

patients atteints de dysfonction systolique ventriculaire

gauche.(42)

Ils sont recommandés pour le traitement de tous les patients en

insuffisance cardiaque stable, légère, modérée ou sévère

causée par des cardiomyopathies ischémiques ou non avec F.E.

abaissée se situant dans les classes Il à IV de la NYHA et

bénéficiant d'un traitement standard, incluant diurétiques et

I.E.C. sauf si contre-indications (niveau de preuve A).

Ces recommandations s'appuient sur un certain nombre d'études

dont l'étude CAPRIC,ORN. (86)

Il n'y a pas d'effet de classe des bêtabloquants comme le

démontre un vaste essai BEST(13) qui n'a pas montré de

bénéfice en terme de survie du bucindolol. (une comparaison

directe de différents bêtabloquants est actuellement évaluée

dans l'étude COMET)
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En France deux bêtabloquants ont l'AMM dans l'insuffisance

cardiaque: le carvédilol et le bisoprolol.

a) Mode d'action

Les effets du traitement bêtabloquant sont de différents

ordres:

- effets neuro-hormonaux

diminution de la synthèse de la rénine donc de

l'angiotensine II.

. diminution des concentrations N.A.D.

- effets hémodynamiques .

. effets aigus: à court terme les bêtabloquants réduisent

l'index cardiaque par leurs effets chronotropes et inotropes

négatifs et favorisent une élévation des résistances

systémiques.

Certains bêtabloquants ont un effet alpha bloquant

(carvedilol) responsable d'une diminution de la TA, des

résistances systémiques, des pressions capillaires.

- effets à long terme: amélioration de la fraction d'éjection,

réduction des volumes ventriculaires, restauration de la

forme elliptique du ventricule gauche.

- diminution de la mort subite.

Des grandes études ont permis de montrer:

une réduction à long terme de la mortalité totale, de la

mortalité cardiovasculaire et du nombre d'hospitalisations

pour d é c o mp e nsatto n . La comparaison des résultats de

toutes les études des bêtabloquants dans l'insuffisance

cardiaque sur le critère de mortalité montre une réduction

du risque de 34% (MDC), 20% (CIBIS 1 (23) ), 65% (US

CARVEDILOL HEART FAILURE (69)), 34%(CIBIS Il (24)) et

MERIT-HF).(66)
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Un ralentissement de la progression de l'insuffisance

cardiaque.

Une amélioration de la classe fonctionnelle et du pic de

V02 Max.

b) Modalités de prescription

L'instauration et l'augmentation du traitement sont faites par un

cardiologue, le bêtabloquant est débuté à dose faible

initialement puis augmentation progressive par paliers d'une à

deux semaines jusqu'à la dose cible ou jusqu'à la dose

maximale tolérée par le patient. (51)

graphique 2 : Recommandations pour la prescription et la posologie

de carvedilol

Guide-lines pour la prescription et la posologie de carvédilol
(chez un patient en insuffisance cardiaque stabilisée)

-

50 mg bid . _____P_a~e..!1t.?~5_k.9 _____ ,-
1

1

D 25 mg bid 1 Patient<85 kg
-

0

s 12,5 mg bid
-

e

6,25 mgbid
-

3,125 mg bid

o
Semaines

18 112 1
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Les effets secondaires sont les suivants

hypotension

bradycardie imposant parfois la mise en place d'un

stimulateur cardiaque

L'asthme est une contre indication formelle.

Les contre indications relatives sont: BPCa, artérite des

membres inférieurs.

5) Les antagonistes des récepteurs de l'angiotensine Il (ARA Il)

Comme nous l'avons déjà souligné l'angiotensine Il joue un rôle

clé dans la physiologie de l'insuffisance cardiaque contribuant à

la genèse et à la progression du syndrome.

Leurs effets sont les suivants

effets neurohormonaux

Le blocage des récepteurs de l'angiotensine Il par les

ARA Il (de type losartan) entraîne une réduction des

concentrations d'aldostérone et une augmentation des

concentrations d'angiotensine Il et de l'activité rénine. (27)

- effets hémodynamiques

Plusieurs travaux ont démontré l'existence d'une

hémodynamique favorable des antagonistes récepteurs qui

se caractérise par essentiellement une vasodilatation mixte

à prédominance artérielle responsable d'une augmentation

du débit cardiaque, une diminution des résistances

artérielles périphériques et des pressions de remplissage

sans variation de la fréquence cardiaque.

- effets sur la capacité à l'effort

Le losartan a des effets comparables aux I.E.C. sur la

symptomatologie et les capacités d'effort des patients

insuffisants cardiaques.

- effets biologiques et effets secondaires

L'étude ELITE 1 (61,73) ayant inclus 522 patients âgés de

plus de 60 ans en I.C, jamais traités par inhibiteurs de

l'enzyme de conversion et recevant soit 150 mg de

captopril, soit 50mg de losartan, a permis de montrer que
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la tolérance rénale est strictement comparable dans les 2

groupes.

La tolérance générale est globalement meilleure dans le

groupe traité par losartan (la toux explique en grande

partie cette différence).

effets sur la survie

L'essai ELITE Il (74) fut entrepris pour mettre en évidence

une réduction de mortalité.

Les résultats ne montrent pas de différence significative en

termes de mortalité toutes causes confondues entre le

losartan et le captopril sauf chez les patients recevant des

bêtabloquants chez lesquels le captopril faisait mieux que

le losartan.

Pour les auteurs d'ELITE Il, les IEC demeurent le traitement de

premier choix en association aux diurétiques.

Il semble que chez les patients ne tolérant pas les IEC, il est

licite de prescrire des antagonistes des récepteurs de

l'angiotensine Il (niveau de preuve C).

Une étude en cours CHARM (83) devrait pouvoir affiner notre

jugement sur la place des antagonistes des récepteurs de

l'angiotensine Il dans le traitement de l'insuffisance cardiaque

chronique.

6) Les dérivés nitrés

La nitroglycérine et les nitrates organiques exercent une

relaxation des muscles lisses et donc une vasodilatation

généralisée prédominant sur le système veineux.

Ils agissent aussi comme des donneurs de monoxyde d'azote.

Ils pourraient même avoir un effet antiagrégant et limiter

l'adhésivité plaquettaire.

Sur le plan hémodynamique ils réduisent les pressions de

remplissage augmentant ainsi le débit cardiaque.
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est important de

le nycthémère.

libération prolongée soit de

très souvent prescrits dans l'IC

Sur le plan clinique on les emploie en association aux IEC et lou

aux bêtabloquants.

La tolérance de fortes doses de dérivés nitrés est en général

satisfaisante mais il apparaît des phénomènes d'accoutumance

et d'échappement qui limitent leur efficacité.

Différentes voies d'administration sont utilisées:

en sublingual pour les insuffisances ventriculaires

gauches aiguës et œdème du poumon avec hypertension

a rté ri e Il e,

- en perfusion d'isosorbide dinitrate dans les insuffisances

cardiaques aiguës,

les formes orales à

mononitrate soit dinitrate sont

chronique,

- l'administration transdermique est très bénéfique pour les

patients dyspnéiques avec des manifestations nocturnes

d'insuffisance ventriculaire gauche aiguë,

Quand un dérivé nitré retard est prescrit il

ménager des intervalles libres de 6 à 8hOO sur

En pratique les dérivés nitrés ne doivent pas être considérés

comme un traitement fondamental de l'IC (niveau de preuve A)

mais comme un traitement d'appoint. Ils sont, en particulier,

réservés aux formes sévères en association aux IEC, aux

bêtabloquants et aux diurétiques.

7) Les inhibiteurs calciques

Ces produits ne sont en général pas recommandés pour le

traitement de l'IC due à une dysfonction systolique et en

particulier les antagonistes calciques de type diltiazem et

verapamil qui sont plutôt contre indiqués en addition aux

bêtabloquants. (niveau de preuve C)
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Les nouvelles dihydropyridines (felodipine et amlodipine) ont un

effet neutre sur la mortalité et donc peuvent être prescrites

lorsqu'une indication associée est présente ( angor, HTA ).

8) Traitement anticoagulant

Les insuffisants cardiaques sont exposés à un risque

thromboembolique élevé, plusieurs facteurs tendent à favoriser

une forte prévalence de thrombose intracardiaque ou vasculaire

périphérique (8) :

La réduction du débit cardiaque, de l'activité physique,

l'alitement favorisent la stase veineuse.

- La réduction de la cinétique pariétale prédispose à la stase

intracardiaque dans des cavités pathologiques et dilatées.

- Les lésions endocardiques constatées dans les valvulopathies

rhumatismales, les cardiomyopathies dilatées favorisent la

présence de thrombi intracavitaires.

- La fibrillation auriculaire est un facteur classique de thrombose

intracardiaque et sa fréquence est démontrée dans les études

consacrées aux accidents emboliques cérébraux.

- L'insuffisance cardiaque est associée à une hypercoagulabilité,

une activation plaquettaire, une dysfonction endothéliale.

La prescription d'antithrombotiques chez un insuffisant

cardiaque ne peut être systématique. Les risques hémorragiques

dans cette population âgée victime de polypathologies sont

évalués à 1 à 2,5% par an.

Le bénéfice du traitement systématique paraît donc très modeste

ou nul.

Il i mp 0 rte don c de ,ci b 1erie s pre scri pt ion s sur 1e dép is t age de

facteurs de risques emboliques.

Il est classique de considérer comme patients à risque ceux qui

présentent:

- Une insuffisance cardiaque sévère avec dilatation cardiaque,

effondrement de la FE < 30 %,
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Les patients présentant une arythmie complète et une

importante dilatation des cavités gauches,

- Les patients pour lesquels l'ETO met en évidence une

thrombose dans l'oreillette gauche ou le ventricule gauche,

- Les patients ayant des antécédents d'embolie artérielle ou de

maladie thrombo-embolique.

9) Aspirine et antiagrégants plaquettaires

L'efficacité des antiagrégants n'a pas été évaluée de manière

prospective et contrôlée dans la prévention au cours de l'IC.

Dans les études vétérans 1 et 2, une analyse rétrospective chez

les patients traités par aspirine a montré une réduction des

accidents emboliques sans atteindre la significativité. (39)

Dans l'essai SOLVD, l'analyse rétrospective a montré un effet

protecteur de l'aspirine particulièrement prononcé dans le sexe

féminin.

Leur prescription reste mal codifiée. Des études ont montré que

l'aspirine à forte dose pourrait diminuer l'efficacité des IEC ;

néanmoins la pertinence clinique éventuelle reste à démontrer

en particulier lorsqu'on emploie des faibles doses.

Une certitude demeure, l'aspirine a clairement prouvé son

efficacité en prévention primaire et secondaire chez les patients

ayant une cardiopathie ischémique.

10) Les anti-arythmiques

Il n'existe aucune indication générale des antiarythmiques dans

l'insuffisance c a rd i aq uef sü)

Sur le plan individuel, les indications du traitement

antiarythmique comprennent la fibrillation auriculaire, rarement

le flutter et les tachycardies ventriculaires permanentes ou

paroxystiques.
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Les antiarythmiques de classe 1 doivent être évités car ils ont un

effet pro-arythmogène au niveau ventriculaire, un effet

hémodynamique négatif mais aussi un effet négatif sur le

pronostic de l'insuffisance cardiaque (niveau de preuve C).

Les antiarythmiques de classe Il, les bêtabloquants (tels que le

carvedilol, le bisoprolol) réduisent l'incidence des morts subites

dans l'IC (niveau de preuve A), et sont indiqués seuls ou en

association à l'amiodarone ou à un traitement non

médicamenteux, dans le traitement des tachyarythmies

ventriculaires permanentes ou paroxystiques. (niveau de preuve

C).

Les antiarythmiques de classe III dont le chef de file est

l'amiodarone sont efficaces sur la plupart des arythmies

supraventriculaire et ventriculaire. L'amiodarone est le seul

antiarythmique dépourvu d'effets inotropes négatifs cliniquement

significatifs. Mais son administration systématique dans

l'insuffisance cardiaque n'est pas justifiée. (68)

Des essais cliniques à grande échelle CAMIAT (12) et EMIAT

(14) ont démontré que l'administration préventive d'amiodarone

aux patients présentant des arythmies ventriculaires transitoires

asymptomatiques et une insuffisance cardiaque ne modifie pas

la mortalité.

Un nouvel antiarythmique de classe III le dofetilide a fait la

preuve de son innocuité chez l'insuffisant cardiaque chronique

en ne modifiant pas la mortalité globale dans l'étude

DIAMOND.(87)

Remarque: En 2000, une enquête épidémiologique sur l'IC en

cardiologie libérale a été réalisée par le comité national des

cardiologues francais (CNCF) afin d'évaluer les caractéristiques

cliniques, biologiques et thérapeutiques des patients

insuffisants cardiaques.
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Les résultats sont les suivants: le traitement médical comprend

des diurétiques dans 78% des cas, avec 28% des patients traités

par spironolactone, des IEC dans 82% des cas et des

bêtabloquants dans 29%.

IEC et bêtabloquants sont prescrits nettement plus souvent que

lors de l'enquête précédente de 1994.

Mais si l'on se réfère aux recommandations de l'European

Society of Cardiology ces médicaments restent sous-prescrits, à

la fois en nombre de patients traités mais aussi au niveau de

leur posologie encore souvent insuffisante.(33,54)

C) Les traitements non médicamenteux

1) Le traitement chirurgical étiologique

a) La revascularisation:

Il n'existe pas de données contrôlées à l'appui de l'utilisation de

ces procédures pour soulager les symptômes d'IC mais on sait

que la revascularisation peut, chez le patient avec IC d'origine

ischémique pris individuellement, améliorer ses symptômes

(niveau de preuve C).

La revascularisation de patients en IC d'origine ischémique est

réalisée avec un succès grandissant, puisqu'une dysfonction

ventriculaire gauche chronique ne signifie pas automatiquement

lésions cellulaires permanentes ou irréversibles.

Cependant, une FE basse s'accompagne d'une mortalité

opératoire augmentée de même en cas d'IC avancée (classe IV

de la NYHA).

La chirurgie coronaire non cardioplégique peut diminuer le

risque chirurgical chez les patients avec IC subissant une

revascularisation chirurgicale.

Des études sont en cours.
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b) Chirurgie valvulaire:

Chez des malades avec dysfonction du ventricule gauche sévère

et insuffisance mitrale sévère, la chirurgie valvulaire mitrale

peut amener une amélioration symptomatique des patients en IC

bien sélectionnés (niveau de preuve C).

Cela est également vrai pour l'insuffisance mitrale secondaire

due à une dilatation du ventricule gauche.

2) Cardiomyoplastie

A l'heure actuelle, cette intervention ne peut être recommandée

dans le traitement de l'IC (niveau de preuve C).

La cardiomyoplastie a été seulement pratiquée chez un nombre

très limité de patients et reste encore au stade de l'investigation.

Elle devrait être évitée chez les patients en classe IV de la NYHA

du fait d'une mortalité opératoire élevée. Elle ne peut pas être

considérée comme une alternative à la transplantation cardiaque

(niveau de preuve C). (76)

3) Ventriculotomie gauche partielle. (opération de Batista)

Cette intervention ne peut être recommandée pour le traitement de

l'IC (niveau de preuve C).

Cette résection partielle latérale du ventricule gauche avec ou

sans chirurgie valvulaire mitrale avait suscité initialement de

l'intérêt pour le traitement des patients en IC terminale. Dans des

études récentes, il est apparu qu'un certain nombre de patients

ont eu besoin de dispositifs d'assistance ventriculaire ou d'une

transplantation en raison des échecs de cette chirurgie. Cette

opération dite de Batista ne peut pas être considérée comme une

alternative à la transplantation cardiaque(76) (niveau de preuve

C).
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4) La transplantation cardiaque

La transplantation cardiaque est reconnue comme traitement de

l'insuffisance cardiaque au stade terminal.

Les résultats récents chez des patients recevant un traitement

immunosuppresseur ont montré une survie à 5 ans

d'approximativement 70 à aO%. La thérapeutique combinée

associant IEC et bêtabloquants a franchement amélioré les

résultats et la qualité de vie pour les patients avec IC sévère au

point qu'un nombre significatif de patients sont maintenant

retirés des listes d'attente de transplantation.

Néanmoins la demande est encore forte (400 à 500

transplantations par an), et on manque de greffons (le délai

d'attente est de 5 à a mois).

Les critères pour être inscrit sur une liste de greffe sont les

suivants:

- FE VG<25 %

- Pic de V02 Max <14 ml/kg/mn

- Stade III et IV de la NYHA réfractaire malgré le traitement

- Concentration des catécholamines supérieures à aoo mg/ml

- Arythmies ventriculaires

- Absence de contre indications (>65 ans, cancer ... )

5) Dispositifs d'assistance ventriculaire et cœur artificiel

Les indications actuelles

ventriculaire comprennent

myocardite transitoire

hémodynamique permanent.

6) Ultrafiltration

pour les dispositifs d'assistance

le pont à la transplantation, une

et pour certains, un soutien

(niveau de preuve C)

Cette méthode a été utilisée chez des patients avec œdème

pulmonaire et/ou IC congestive réfractaire.

L'ultrafiltration peut solutionner un œdème pulmonaire et une

hyperhydratation en cas de résistance au traitement
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le meilleur

cardiopathies

pharmacologique. Cet effet n'est que temporaire chez la plupart

des patients dont l'affection est sévère.

7) Stimulateurs cardiaques

a) Les pacemakers simple et double chambre conventionnels:

Ils n'ont pas de rôle établi dans l'IC, hormis l'indication

classique de bradycardie.

b) La stimulation biventriculaire

La resynchronisation par stimulation biventriculaire peut

améliorer les symptômes et la capacité sous maximale à l'effort

(niveau de preuve B) d'après l'étude MUSTIC (16) mais on ne

connaît pas ses effets sur la mortalité et la morbidité.

Durant cette resynchronisation par stimulation biventriculaire,

les deux ventricules sont stimulés presque en même temps, on

estime que 30% des patients avec IC sévère ont des troubles de

la conduction intraventriculaire, aboutissant à une contraction

ventriculaire non coordonnée. (40)

La resynchronisation permet une diminution des pressions de

remplissage et de la régurgitation mitrale, ainsi que

l'amélioration diastolique et du débit cardiaque.

c) Les défibrillateurs implantables automatiques

Les différentes études comme MADIT(67), AVID, CASH, ont

permis de mieux codifier ces indications. Sous réserve que le

pronostic vital ne soit pas compromis à court terme

indépendamment d'un trouble du rythme ventriculaire, tout arrêt

cardio-circulatoire par fibrillation ventriculaire documentée ou

fortement susp ecté e , toute tachycardie ventriculaire soutenue

mal tolérée hémodynamiquement, constituent une indication

légitime du défibrillateur. (niveau de preuve A)

Le défibrillateur implantable automatique est

traitement en terme de survie dans les

ischémiques avec FE< 30 % (20,63).
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8) La transplantation cellulaire

En partant du principe que l'un des déterminants de la

dysfonction ventriculaire source de l'insuffisance cardiaque est

la destruction des cardiomyocytes, l'équipe française des

docteurs Menasché P. (BICHAT), Duboc D. (COCHIN), Hagege

A. (BOUCICAUT) a greffé des cellules musculaires squelettiques

dans le myocarde nécrosé d'un homme de 72 ans (65).

Le principe consiste à prélever des cellules musculaires

squelettiques chez le patient puis à les mettre en culture et à

les réinjecter dans le myocarde. Ce qui permet d'obtenir des

myoblastes ayant la faculté de récupérer une capacité

contractile lorsqu'ils sont injectés au niveau de la zone

nécrosée. L'évolution du premier patient a été très favorable

avec récupération de la fonction contractile de la zone infarcie.

Cette autogreffe de cellules a constitué un réel espoir qui devra

bien sûr être confirmé dans l'avenir

0) Réadaptation cardiovasculaire: bases physiopathologiques et

physiologiques:

Le repos au lit a longtemps été préconisé dans l'insuffisance

cardiaque, l'exercice physique contre indiqué. Les effets

attendus de la mise au repos étaient d'obtenir une diminution de

la demande d'oxygène, une baisse des résistances artérielles

périphériques et par conséquent du travail cardiaque. Ces effets

sont actuellement efficacement remplacés par les traitements

récents, alors que le repos au lit ne présente pas que des

avantages (il peut être responsable d'atrophie musculaire, de

thrombose veineuse, d'embolie pulmonaire ... )(55)

Au début des années 80, quelques études cliniques ont montré

que la pratique régulière d'exercices physiques contrôlés était

non seulement possible mais aussi bénéfique sur le plan

fonctionnel. L'idée de faire réaliser des exercices physiques aux

insuffisants cardiaques a d'abord été proposée pour lutter contre

l'atrophie musculaire et les complications du décubitus. Depuis

82



de nombreuses études sont venues confirmer son efficacité et

l'ont fait inscrire dans la plupart des recommandations des

sociétés de cardiologie dans le monde.(25,28,81)

1) Bases physiopathologiques de la désadaptation chez l'ICC

L'insuffisance cardiaque chronique est un syndrome complexe

comme nous l'avons déjà souligné qui met en jeu non seulement

le cœur, mais également la périphérie.(56,64)

- Au niveau pulmonaire (11,45):

La dyspnée est le symptôme le plus fréquent limitant la

performance chez l'insuffisant cardiaque. L'hyperventilation et

la diminution de la compliance pulmonaire y contribuent

largement en dehors de toute pathologie pulmonaire associée.

Plusieurs facteurs peuvent expliquer l'hyperventilation :

- augmentation de l'espace mort et du rapport espace mort!
volume courant

- survenue plus précoce du seuil anaérobie

- défaut du rapport ventilation/perfusion

- dérèglement des chemorécepteurs et l'hypoxie

A l'hyperventilation et à la diminution de la compliance viennent

s'ajouter l'hypertension artérielle pulmonaire et un syndrome

restrictif lié à l'altération des muscles respiratoires qui voient

leur force diminuée.

- Au niveau musculaire: (18,45)

L'exploration du muscle squelettique par résonance magnétique

nucléaire au phosphore 31 chez les insuffisants cardiaques

ch r0 niquesam 0 nt r,é 1a pré sen ce d'a nom a 1ies métab 0 1ique s à

l'effort, essentiellement caractérisées par:

une accélération de la déplétion en phosphocréatine.

une apparition précoce de l'acidose intracellulaire

musculaire.

une baisse de la concentration d'ATP, une augmentation

de celle d'ADP.

83



Plusieurs études ont été réalisées pour définir les altérations

morphohistologiques et biochimiques du muscle squelettique.

On constate que sur le plan morphohistologique la fatigue

musculaire est le résultat de la baisse de perfusion musculaire, de

l'hypotrophie de l'augmentation des fibres lib (métabolisme

anaérobie) par rapport aux fibres 1 et lia (métabolisme oxydatif).

Les anomalies histochimiques se caractérisent par une diminution

des activités enzymatiques oxydatives comme la citrate

synthétase, la succinate déhydrogènase ou la 3-hydroxyacyl coA

déhydrogènase).

D'autres travaux ont montré une diminution du nombre de

mitochondries, de volume et de leurs crêtes oxydatives.

2) Mode d'action du ré-entraînement chez l'IC

a) Effets sur le système cardiovasculaire :

L'entraînement physique diminue la fréquence cardiaque au

repos. Le débit cardiaque est inchangé ou légèrement accru. La

F.E. n'est pas modifiée de façon significative.

Par contre, on observe une augmentation du débit sanguin, une

tendance à la diminution des résistances vasculaires au niveau

périphériques, une diminution de la consommation myocardique

oxygène, et d'amélioration de la fonction endothéliale.(44)

Tous ces résultats ont été confirmés par des études contrôlées

comme l'étude Sullivan (81), l'étude Coats (25), l'étude Jette

(47) ...

Plus récemment, l'étude EAMI (37) a montré que l'amélioration

des paramètres de tolérance à l'effort par l'entraînement

physique n'a pas d'effets délétère sur la fonction systolique ni

sur les volumes ventriculaires gauches.
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b) Effets sur le muscle

Les effets bénéfiques de l'exercice physique sont clairement

démontrés au niveau musculaire.

Certaines améliorations sont en rapport avec l'augmentation du

flux sanguin local: réduction des résistances vasculaires

périphériques, réduction de la production de lactates pour des

effets sous maximaux et amélioration de l'extraction d'02 au

maximum de l'effort.

L'entraînement induit une augmentation de la densité

mitochondriale corrélée à l'amélioration du pic de V02, une

augmentation du pourcentage des fibres lentes et augmentation

de la densité capillaire. Ces modifications structurales

s'accompagnent d'améliorations métaboliques dont

l'augmentation des capacités oxydatives qui contribuent à

l'amélioration de la force et de l'endurance musculaire.

c) Effets sur le système neurovégétatif:

L'entraînement physique diminue le tonus sympathique et

augmente le tonus vagal au repos.

On sait que la variabilité du rythme sinusal est diminuée dans

l'insuffisance cardiaque.

Coats (26) a démontré que cette variabilité est augmentée par

l'entraînement physique avec une majoration du contrôle vagal

et une diminution du contrôle sympathique de la fréquence

cardiaque chez ces patients. On constate donc une diminution

de la FC de repos et d'effort.

Sur le plan neuro-hormonal on note une diminution de

l'aldostérone et de la NAD circulante.

d) Effets sur le poumon

La réadaptation cardiovasculaire diminue la ventilation pour un

niveau d'effort donné et la production des lactates.
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Parallèlement elle permet d'augmenter la ventilation maximale,

la capacité de diffusion gazeuse de l'oxygène et du C02.

Elle permet aussi de retarder l'apparition du seuil

anaérobie.(26,82)
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VII - PROTOCOLE DE READAPTATION CV

A) Définition:

La réadaptation cardiovasculaire est l'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.(89)
Ainsi définie, la réadaptation CV ne peut plus se résumer à la
mobilisation précoce et un réentraînement physique.

B) Indications et contre indications:

Pour débuter un reconditionnement physique chez l'IC, il est
nécessaire de s'assurer de la stabilité de la cardiopathie et qu'il
n'existe aucune contre indication à l'effort physique.

1) Indications

a) Maladies coronaires qui comprennent:
- Suites de chirurgie coronaire: première indication en France
- Suite IDM
- Angor stable symptomatique ou peu symptomatique ne relevant
pas d'une revascularisation chirurgicale ou instrumentale
- Ischémies silencieuses
- Angioplastie transluminale percutanée

b) ICC :
Parmi les patients ayant une insuffisance cardiaque stable, des
effets bénéfiques ont été démontrés chez ceux qui sont au stade
Il et III de la NVHA.
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c) Greffe cardiaque indispensable pour tirer le meilleur parti du

geste chirurgical
En effet, malgré une transformation spectaculaire de leur état
hémodynamique, les patients gardent une réduction non
négligeable de leur capacité d'effort.
La phase précoce (les 3 mois suivant la greffe) est marquée par
une fréquence des complications (rejet, infection tout
particulièrement) motivant une surveillance médico-chirurgicale
encore étroite. Ce n'est qu'après cette période que le
réentraînement physique peut débuter, les complications étant
alors moins fréquentes et la fatigabilité moindre.

d) Cardiopathies valvulaires:
La réadaptation CV permet dans ce cas d'évaluer le
fonctionnement de la valve, d'apprécier les effets de la chirurgie
sur la fonction cardiaque, d'entreprendre l'éducation du patient
quant à la prévention de l'endocardite infectieuse et de la gestion
des anticoagulants, permettre une reprise d'activité limitée par la
pathologie valvulaire.

e) Cardiopathies congénitales opérées à l'âge adulte

f) HTA légère

g) Artériopathie des membres inférieurs (AOMI) : dans le cadre
d'une prise en charge globale de la maladie athéromateuse.

2) Contre-indications

a) Angor instable

b) IC décompensée au stade IV

c) Arythmies ventricùlaires sévères

d) HTAP > 60 mm Hg

e) Thrombi intracavitaires volumineux et/ou pédiculés

f) Epanchement péricardique de moyenne à grande abondance
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g) Antécédents récents de thrombophlébites avec ou sans
embolie pulmonaire (EP)

h) Myocardiopathies obstructives sévères

i) Rétrécissement aortique (RAO) serré ou symptomatique

j) Affections inflammatoires ou infectieuses évolutives

k) Les handicaps locomoteurs interdisant réellement la pratique

de l'exercice

C) Modalités pratiques:

La réadaptation CV représente un ensemble d'interventions
comprenant l'évaluation fonctionnelle et la stratification du risque
du patient, la prescription d'un programme de reconditionnement
adapté, la prise en charge des F.R.C.V., l'aide à l'insertion
professionnelle et l'éducation des patients.(89)

1) sélection des patients (stratification du risque évolutif)

L'évaluation du patient en IC est importante à réaliser afin de
savoir si un programme de rééducation CV peut lui être proposé.
Cette sélection des patients se fait par l'interrogatoire, par
l'examen clinique, par des examens non invasifs, permettant
d'évaluer les fonctions cardiaque et pulmonaire, la capacité
fonctionnelle, le seuil ischémique et le risque arythmogène.

L'évaluation de la capacité fonctionnelle se fait tout d'abord par
l'interrogatoire et la clinique.
Il s'agit:

- de vérifier la s tab ifité de l'insuffisance cardiaque chronique par
la recherche des signes fonctionnels prédominants (dyspnée,
fatigue musculaire ou générale, prise de poids, modification de la
diurèse de l'appétit...), l'examen clinique (la TA, les pulsations,
les œdèmes, l'auscultation ... ).

- de réévaluer les handicaps associés (l'âge, les problèmes
ostéoarticulaires ... )
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- de réévaluer le retentissement psychologique et l'acceptation

de la maladie.

La fraction d'éjection
échocardiographie, par
technétium 99m ou par
pronostic cardiaque.

ventriculaire gauche, évaluée
ventriculographie isotopique
angiographie, permet d'établir

par
au
un

Le test d'effort est l'examen clé pour ap p re c re r le retentissement
fonctionnel de différentes pathologies associées, pour dépister
l'existence d'éventuelles complications à l'effort.

Au cours de ce test seront notés:
les signes subjectifs (dyspnée, douleur thoracique,

fatigabilité ... )
- le profil évolutif de la fréquence cardiaque et la pression

artérielle
l'apparition d'anomalies à l'ECG (troubles de la

repolarisation ventriculaire, arythmies ventriculaires ou

supraventriculaires, troubles conductifs)
- l'apparition de modifications hémodynamiques anormales

comme une chute ou l'absence d'élévation tensionnelle, pâleur,
sueurs froides, témoignant d'un bas débit cardiaque et imposant
l'arrêt de l'effort.
La mesure des échanges gazeux à l'effort permet une évaluation
plus précise de la capacité fonctionnelle à l'effort, en fonction du
pic de V02 atteint ou du niveau du seuil anaérobie (classification
de Weber).

L'échographie de stress, la scintigraphie myocardique et
l'angiographie sont parfois nécessaires pour compléter le bilan et
évaluer la sévérité des lésions coronaires.

Enfin, l'évaluation du potentiel arythmogène est indispensable,
surtout lorsqu'une réadaptation à domicile est prévue. Cette
évaluation se fait sur la survenue d'arythmies à l'effort,
l'enregistrement ECG des 24 heures, la dispersion du QT et la
variabilité sinusale, la recherche de potentiels tardifs.
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A partir de ces données, on peut classer les patients suivant la
sévérité de la pathologie et suivant le risque encouru lors de

l'exercice.

Tableau 5 réadaptation cardiaque ;classification du risque.

Risque Faible Moyen Elevé
Capacité fonctionnelle

NYHA 1 Il et III III et IV

Weber A B et C o et E

Pic de V02 (ml/mn/kg) > 22 15-21 < 14

Ischémie
repos 0 0 plus

exercice 0 modéré sévère

Arythmie
repos 0 0 plus

exercice 0 modéré sévère

alternance onde T 0 0 plus

Capacité respiratoire
PaC02 N N hypercapnie

Pao2 N hypoxie hypoxie
(exercice) (exercice, repos)

Sao2 > 90% <90 % <90%
( effort ) (exercice, repos)

VE > 50% < 50 % < 30%

VEMS > 70% 40-70 % <40%
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2) de l'élaboration à la réalisation d'un programme

a) Type d'activité:

Le principe de base est un entraînement en endurance n'utilisant

que le métabolisme aérobie. Le niveau d'entraînement va

dépendre de la capacité physique du sujet, de sa fonction

cardiaque et de sa tolérance fonctionnelle.

Le niveau de départ est l'entraînement segmentaire, groupe

musculaire par groupe musculaire, qui a l'avantage de ne pas

modifier de façon significative la fréquence cardiaque ni la

pression artérielle, et de ne pas faire apparaître de dyspnée. Ce

travail, long, patient et méthodique permet d'obtenir cependant

des résultats appréciables. Il est réservé aux patients les plus

fragiles, à ceux qui ont une fonte musculaire importante et se

conçoit surtout en début de programme.

Le réentraînement segmentaire se définit comme une succession

d'une contraction dynamique concentrique puis d'une contraction

dynamique excentrique puis d'une relaxation grâce à un système

de poids et de poulies. (11)

Le niveau ultérieur est l'entraînement global sur ergomètre ou

tapis roulant sollicitant l'ensemble des groupes musculaires à

l' effo rt.

Le passage de la réadaptation segmentaire à une phase de

réentraînement global se fera en fonction de l'évolution clinique

et de la tolérance.

b) Intensité:

La détermination de l'intensité de l'entraînement en endurance se

fait grâce à l'utilisation de la notion de fréquence cardiaque

d'entraînement (FCE ou FC cible). Elle peut être obtenue

directement par la lecture de la fréquence cardiaque (FC) atteinte

à l'épreuve d'effort lors de l'apparition du seuil anaérobie quand

le test est couplé à la mesure des paramètres ventilatoires. Mais

elle peut être évaluée de façon indirecte par la formule suivante:
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FCE = Fréquence de repos + 75% (FC max. - FC de repos)

Le niveau d'effort peut aussi être adapté en fonction des

résultats de la mesure du pic de V02 lors de l'épreuve d'effort,

en entraînant le patient à 60 - 80% de ce niveau. Mais des

niveaux plus bas de l'ordre de 45% du pic de V02 ont été

utilisés.(4)

c) La durée de l'exercice et du cycle de rééducation CV :

Les exercices se déroulent de la manière suivante:

- 10 mn d'échauffement et d'exercices respiratoires permettant

l'augmentation progressive de la fréquence cardiaque jusqu'à la

fréquence cardiaque d'entraînement souhaitée.

- la phase de reconditionnement à l'effort à proprement parler

peut être maintenue pendant 30 à 40 mn en plateau à charge

constante ou en faisant alterner des périodes de moindre

intensité et des pics d'activité (entraînement intermittent ou en

créneau). Les recommandations européennes insistent plutôt sur

l'intérêt des techniques intermittent (89).

Chaque approche a ses avantages, l'entraînement en plateau

privilégie l'amélioration des capacités d' endurance,

« l'entraînement intermittent» accroît en plus la force

musculaire et est mieux supporté chez les patients

déconditionnés ou à seuil ischémique bas.

- une période de récupération active et de relaxation termine et

complète le reconditionnement à l'effort.

d) Fréquence:

Trois à cinq séances par semaine sont préconisées.

Au total vingt séances sont nécessaires pour obtenir une

amélioration mesurable.
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3) Education du patient au cours du cycle de réadaptation

Parallèlement à la lutte contre la sédentarité, la correction des

autres facteurs de risques est indispensable car elle représente

la clé du succès à long terme de cette réadaptation.

Cette éducation comporte des séances d'information, des

conseils pratiques faciles à appliquer sur l'alimentation,

l'activité physique, le sevrage du tabac ou sur des méthodes de

relaxation.

4) Evaluation des possibilités de reprise du travail

La période de réadaptation est un moment idéal pour évoquer

avec le patient ses possibilités de réinsertion professionnelle. En

effet, le délai de 3 à 4 semaines permet d'évaluer les

caractéristiques du poste de travail, les capacités de

récupération du patient et les motivations professionnelles.

Avec l'accord du patient, les informations nécessaires à la

reprise du travail seront communiquées au médecin du travail

afin que ce dernier puisse favoriser l'aménagement d'un poste de

travail adapté en coordination avec le médecin et le cardiologue

traitant.

5) Structures et personnel de la réadaptation cardio-vasculaire

La rééducation cardiovasculaire peut se réaliser en

hospitalisation en ambulatoire (22) dans des locaux adaptés,

soit à domicile, soit mieux encore avec une partie dans le centre

et le reste à domicile.

L'aspect majeur de la réadaptation à domicile est que ce

réentraînement n'est pas médicalement assisté et notamment

une réanimation ne pourra pas être entreprise immédiatement en

cas d'accident. Cela impose des contraintes particulières dans

la sélection des patients, la perception de l'exercice et une
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éducation des patients sur les problèmes qui peuvent survenir et

la manière de les traiter.

Si la réadaptation à domicile apparaît comme un complément

indispensable, il restera toujours à régler le problème médico

légal, le problème de la cotation et le remboursement de cette

thérapie.

a) Les locaux

Les séances peuvent être pratiquées soit dans un centre

spécialisé en réadaptation cardiovasculaire soit dans les unités

de réadaptation cardiovasculaire appartenant à des services

hospitaliers publics ou privés, rattachés le plus souvent aux

services de cardiologie.

Ces locaux doivent être situés à proximité:

- soit d'une unité de soins intensifs de cardiologie,

- soit d'une unité de réanimation chirurgicale,

- soit d'un local équipé d'un ou plusieurs lits de réanimation

lorsque la réadaptation se fait dans un centre de réadaptation

cardiovasculaire.

b) Le matériel:

La prise en charge d'un patient en réadaptation cardiovasculaire

nécessite

- un ECG

- un tensiomètre

- un système d'épreuve d'effort couplée à la mesure directe des

paramètres ventilatoires par ergo-spiromètre

- un écho-doppler cardiaque

- un système d'enregistrement ambulatoire de l'ECG

Pour la surveillance des séances d'entraînement toutes les

salles sont é q u ip é e s d'un scope, d'un dispositif d'appel

(téléphone ou autre) d'un brancard avec potence pour les

perfusions, d'un défibrillateur, d'un chariot d'urgence, d'une

arrivée d'oxygène avec matériel de ventilation manuelle et

d'intubation trachéale, d'un système d'aspiration avec le vide.
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une diététicienne, un

permettant une prise en

Le matériel de réentraînement comprend

- une bicyclette ergométrique

- un tapis roulant

- un cycloergomètre à bras ou banc de musculation segmentaire

- du matériel de gymnastique (tapis de sol, bâtons, barres

d'appui ... )

c) Le personnel

Le médecin en charge de la réadaptation cardiovasculaire doit

être obligatoirement un cardiologue.

Sa présence constante dans la salle n'est pas nécessaire si

l'équipe paramédicale qui encadre les séances est formée aux

techniques de réentraînement et de réanimation

cardiovasculaire, mais le cardiologue doit pouvoir intervenir

rapidement en cas d'urgence.

Le nombre de patients encadrés par l'équipe paramédicale

(infirmières et kinésithérapeutes) ne doit pas excéder 8 lors des

séances d'endurance et 15 lors des séances de gymnastique ou

de kinésithérapie respiratoire.

Cette équipe est complétée par

psychologue, une assistante sociale ...

charge multidisciplinaire.
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VIII) - MATERIELS ET METHODES

A) Objectifs

Notre étude a pour objectif d'évaluer les effets de la rééducation

cardiaque chez 58 patients en insuffisance cardiaque chronique

systolique, suivis dans le service de cardiologie de l'hôpital Ste

Blandine à Metz.

B) Sélection des patients

Nos critères d'inclusion sont:

- Les patients ayant bénéficié d'une RCV entre novembre

1999 et septembre 2002.

Les patients ayant une FE < 45% mesurée soit par

ventriculographie soit par angiographie.

Nos critères d'exclusion sont:

Les patients qui présentent une cause curable d'IC soit

. par traitement pharmacologique (hyperthyroïdie ... )

. par un geste de revascularisation (angiographie, stent,

pontage)

par la chirurgie de plastie ou de remplacement

valvulaire.

C) Caractéristiques de la population

Les caractéristiques de cette population sont les suivantes

- L'âge moyen 64 ans +/- 9,5

84% d'hommes

FEVG rn oy e nn e de 31%+/- 8

Le pic de V02 17,5mllkg/mn +/- 4,5

V02 au seuil anaérobie 13ml/kg/mn +/- 3,5

Le TDM de 6 mn, 465 m +/- 83
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Les f acteurs de r isque c ard io vasc ula ire sont dé t a i llés d ans le

graph ique n 03

Graph ique n ° 3 : Fac te u rs de r isque c ard i o v as cu la ire d e la

po p u l a ti o n ( n= 5 8)
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la gravité de l'insuffisa nce cardiaque du groupe est évaluée par

la classification de WEBER

22 % en c lasse A

38 % e n c lasse B

35 % en c lasse C

5% en ci asse ID
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Sur le plan thérapeut ique les patients bénéficient du maximum

des traitements méd icamenteux recomm andés d an s

l ' i ns uffi sa nce card iaqu e en tenant compte d e la to lérance e t de

l' é ti ol og ie de l ' insuff isance card iaque de chaque pat ient.

Graphique 4 : traitem ent médicamenteux de l'éch antillon

Traitement médicamenteux de l'échantill on (58 pati ents )
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57 patients sont sous bêtabloquants soit 94% de la population.

Le seul patient restant présente une contre indication absolue

aux bêta-bloquants.

La forte proportion des patients IC bêtabloqués dans notre

population est le résultat d'une politique volontariste du service

de cardiologie de l'Hôpital Ste Blandine.

L'instauration et l'augmentation des posologies de

bêtabloquants ont été effectuées pour la plupart des cas en

hôpital de jour. La dose cible recommandée est visée chaque

fois que possible sauf si problème de tolérance.

D) Protocole de rééducation cardiovasculaire du service

de cardiologie de l'Hôpital Ste Blandine

La réadaptation cardiovasculaire intervient en phase Il de la

prise en charge de l'insuffisance cardiaque chronique.

La phase 1 correspond à la phase aiguë ( decompensation, bilan

cardiovasculaire, instauration du traitement. .. ).

Fait suite à la phase 1 une période de 6 semaines, à la maison

pendant laquelle le traitement par BB et IEC est ajusté pour

atteindre les doses cibles en fonction de la tolérance puis la

phase Il peut commencer.

La phase III correspond à la poursuite de l'activité physique à

domicile, à la maîtrise des facteurs cardiovasculaires par le

patient. C'est la phase de maintenance.

A l'hôpital Ste Blandine la rééducation cardiaque se fait en

ambulatoire sur la journée (de 8h30 à 16h00), 5 jours sur 7

pendant 4 à 6 semaines soit 20 à 30 séances au total.

Le groupe est co nstltué de 8 patients encadré par 2 infirmières,

un médecin cardiologue, un kinésithérapeute et une

diététicienne.

Quelques jours avant de commencer le cycle de rééducation CV,

les patients sont évalués par le cardiologue en hôpital de jour.

On procède à un interrogatoire, à un examen clinique, à un test

100



de marche de 6 mn , à un test d'effort avec mesure des

échanges gazeux(annexe3). Cela permet de déterminer la

fréquence cardiaque d'entraînement et de personnaliser le

programme.

En fonction de cette évaluation, les patients vont soit débuter

par une rééducation cardiovasculaire segmentaire, soit travailler

sur bicyclette ergométrique sous surveillance monitorée.

Les séances durent 55 mn en moyenne (échauffement et

rééducation active inclus).

Le protocole d'effort appliqué est un protocole fractionné de

type ({ Sweet » avec des pics d'activité ne dépassant pas une

minute et cherchant à atteindre la fréquence cardiaque

d'entraînement (annexe 1)

Pour les patients incapables de pédaler, on propose un atelier

sur tapis roulant.

Après l'effort, les patients vont en salle de relaxation pour

différents entretiens individuels.

En fin de matinée, séance collective de gymnastique, de

kinésithérapie respiratoire et de relaxation.

A midi, déjeuner pris en commun.

L'après-midi est consacré à des séances à but éducatif.

L'objectif de ces séances est que les patients aient une

connaissance parfaite en fin de séjour:

- de leur facteur de risque cardiovasculaire

- des limites de l'activité physique auxquelles il doivent se

ten i r

- de leur traitement.

AI' i ssue dei e u r 2 O. à 30 séa nces, une n0 uvell e éval ua t ion est

effectuée en hôpital de jour, clinique, électrocardiographique et

fonctionnelle (un test de marche de 6 minutes, un test d'effort

avec mesure des échanges gazeux)(annexes 2, 4). Ce qui

permettra de quantifier de façon objective les progrès du

patient.
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E) Paramètres étudiés

Les effets de la rééducation cardiovasculaire seront analysés

grâce au pic de Vo2, à la Vo2SA, au test de marche de 6 mn et à

la classification de Weber.

Ces paramètres seront étudiés avant et après rééducation

cardiovasculaire.

La Vo2 offre les meilleures garanties comme critère de jugement

des effets thérapeutiques: reproductibilité, fiabilité, spécificité et

sensibilité aux changements. (91)

Le seuil anaérobie (V02 SA) est bien corrélé aux valeurs de pic

de V02, en conséquence, il est possible de se contenter d'une

épreuve sous maximale, limitée par les symptômes, dès lors que

l'on s'est assuré que le patient a franchi le seuil anaérobie.

Il est maintenant admis que le seuil anaérobie est un indice

objectif de la capacité d'effort, indépendant de la motivation du

patient et lorsque la lecture et l'analyse sont faites en double

insu, il n'est pas soumis à la subjectivité de l'investigateur. (91)

La classification de Weber qui découle du pic de V02 et de la V02

au seuil anaérobie constitue un facteur pronostique largement

utilisé.

Le test de marche de six minutes est facile à réaliser sur

parcours balisé. On demande au patient de marcher pendant 6

mn sur un parcours plat, balisé, à sa vitesse, de façon à

parcourir le maximum de distance.

Il est suivi, prévenu de la 2 éme et 4 é me mn. Il peut ralentir ou

même s'asseoir pendant le test. On mesure la distance

parcourue au bout des 6 mn.

Cette distance est comparée à la norme définie par les formules

suivantes:
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. Homme = (7,57 x taille) - (5,02 x âge) - (1,76 x poids) - 309

. Femme = (2,11 x taille) - (2,29 x poids) - 5,78 x âge) + 667

F) Résultats

1) Présentation globale des résultats:

Sur 58 patients inclus, 6 patients n'ont pas fini leur rééducation

cardiovasculaire et n'ont donc pas effectué leur évaluation de fin

de cycle.

Les résultats obtenus portent sur 52 patients. Les 6 autres

patients seront étudiés ultérieurement.

Sur ces 52 patients, nous constatons que le pic de V02 passe de

17,41 à 19,31 mllkg/mn soit un gain de 13%, que la V02 au seuil

anaérobie augmente de 13, à 14, mllkg/mn soit un gain de 18%,

que le test de marche de 6 mn progresse de 465 m à 517 m soit

une augmentation de 13% après rééducation cardiovasculaire.

Tableau 6 : évolution du pic de V02, V02 au seuil anaérobie, et

TDM de 6 mn après RCV.

paramètres AVANT APRES VARIATION P

Pic de V02 17,41 19,31 13% 0,0004

V02 SA 13,1 14,8 18% 0,001

TDM de 6 mn 465 517 13% <0,0001

Cette amélioration est statistiquement significative pour les 3

paramètres. Il semble que la progression des performances à

l'effort des insuffisants cardiaques chroniques systoliques dans

notre étude soit liée à la rééducation cardio-vasculaire.

On remarque que l'amélioration globale de la consommation d'02

est légèrement supérieure pour le seuil ventilatoire anaérobie

(plus 15%) que pour le pic (plus 13%). On sait en effet que chez
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le s in suffi sant s cardi aqu es chroniqu e s, le se uil a naé robie es t

trop précocem ent soll icité e n rai son de la défaill a nce du

mét abol isme aé robie a u niv eau du muscl e sque le tt ique .

Graphi que 5 évolut ion en fonct ion de la class if icat io n de W e ber.

EVOLUTION DE LA CLASS IFICATION DE WEB ER n=52
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CllASSIFICATIONIlD1E WIEBER

l 'étude de I ' évo l u t l o n g~oroade de la pop u lation d 'après la

class ification de Weber est lnt ére s sante pour se re ndre compte

de l a progressio n gl ob al e. Mai s ce qu i pa ra it p lu s perti nen t c'e s t

de c onnattr e le s chanqement s dan s c haq ue cla s se de la
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classification de Weber, quelle classe a le plus bénéficié de la

RCV.
tableau 7 : évolution de chaque classe de la classification de

Weber.

FINAL

classification A B C D TOTAL

de Weber

A 10 1 1 0 12

...1 B 12 8 0 1 21
«-
1- C 3 8 6 0 17-z- D 1 1 0 0 2

TOTAL 26 18 7 1 52

Sur les 12 patients classe A, 10 sont restés dans la même

classe, 2 patients ont changé de classe (1 en classe B, et 1 en

classe C), soit 83% sont restés dans la même classe.

Sur les 21 patients de la clase B, 12 sont passés en classe A, 8

sont restés en classe B, 1 a régressé en classe D, soit 57%

patients ont évolué vers la classe A.

Sur les 17 patients de la classe C, 3 sont passés en classe A, 8

en classe B, 6 ont stagné, soit 64 % des effectifs de la classe C

ont progressé (17% vers la classe A, 47% vers la classe B).

Sur les 2 patients en classe D, 1 est passé en classe A et l'autre

en classe B, 100% ont progressé.

Le seul patient en classe D, vient de la classe B.
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de ces résultats c'est que les classes C et D

plus largement de la rééducation

Ce qui se dégage

vont bénéficier

cardiovasculaire.

En effet elles regroupent les patients les plus déconditionnés à

l'effort, bien qu'ils ne soient pas forcément en insuffisance

cardiaque chronique avancée.

2) Analyse de la population en fonction des résultats de la RCV

L'étude de notre population permet de séparer deux groupes de

patients:

- un premier groupe de patients répondeurs (groupe A). Ce sont

ceux qui améliorent de plus de 10% le pic de V02 après

rééducation cardiovasculaire.

Cette valeur de 10% a été arbitrairement choisie en fonction des

données de la littérature puisque l'on s'aperçoit que l'évolution

du pic de V02 est toujours supérieure à 10%.

- un deuxième groupe de patients en échec (groupe B). Il est

constitué de ceux qui n'ont pas amélioré leur performance à

l'effort de plus de 10% sur le pic de V02 et de ceux qui n'ont pas

terminé leur cycle de rééducation cardiovasculaire.

a) Caractéristiques des groupes A et B:

Dans notre travail nous nous sommes attachés à mettre en

évidence les facteurs prédictifs de l'échec ou de la progression

en étudiant les caractéristiques de nos deux groupes et en les

comparant.

a1) Caractéristiques du groupe A :

Le groupe A est constitué de 26 patients sur 58 (soit 44% ) qui

ont augmenté leur pic de V02 dans notre étude.

Les caractéristiques de cette population sont les suivantes:

âge moyen de 64 ans, poids moyen

83 kg

80% d'hommes, 20% de femmes
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53 % présentent une c ard iop athie

i sch ém ique

FE moy enn e de 30 % +/ -5

Le p ic d e V02 i ni ti al est d e 15,5

m l /kg /mn +/ - 4

Les f acteur s d e ri squ e cardiov a scu l a ire sont déta i l lé s d an s le

graphiqu e n° 6

G ra p h iq ue 6 : f acteurs de risqu e s c ard io -v ascul a ire s d e l a

p op u la t i o n e n p rogr e s sion .

n=26 FRCV de la populat ion en progression

53%

23%,
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o 0% -RTA- --Tà6a"'""'c= "'-'
BMI>30

FReV

l a ré par ti ti o n des patients en f o nction d e l a c la ssifi catio n de

Weber est 181 s ui vante

1 1,5 % e U1 c l a s se A

38 ,5 % e n clas se B

42 % en c lasse C

8 % e n c lasse D .
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S u r le p l an th ér ap eut iqu e , t ou s le s p a t ient s de ce gr ou pe s o nt

so us bêtab l oq uan ts , 92 % sous IEC et 80 % s o us d iurét iqu e s .

Gra p h iq ue 7 t r a i t em ent de l a p opu la t ion e n p ro gre s s io n .

._-------------------,~

n=26 Traitement médicamenteux de la popu lation en progression
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Traitement

a 2 ) Ca ra ct é r is t i qu e s du groupe B :

Le groupe B est d o n c constitué des patie nts qu i n 'ont pas t e r mi né

le ur cycl e de rééduc ation c a rd iov as c u l a i r e et des patients qu i

n 'ont pas augmenté l e pic de V0 2 de plus de 10 % .

Ce l a repré sente 32 pa t ie nts s ur 5 8 so i t 56 % de l a pop u l atio n .

les ca ract é rist iqu es de ce tt e pop u latio n sont le s suivantes :

â ge moy en de 64 a ns , p o id s moy en

82 kg.

68 % d' hommes , 32 % de femmes

lOg



68 % présentent une cardiop athi e

i sc hé miq ue

F E mo yenne de 31 % +/-7

Le p i c de V02 i ni t i al est de 13

ml /kg /mn +/ - 4

Les facteurs de risqu es c ard iovascu laires sont décrits dans le

graphique n 08

Grap h iq ue 8 FRCV de l a popul at ion en échec .

n=32 FReV de la population en échec
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FReV

l a ré partition en fo n c t~ o[('jJ d e ~ a c las s ifl ca t i o n de W eb e r es t 181

suivante :

34 % en c l as se A

31 % en classe B

31 % en c lasse C

3% en cl as se 0
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S ur l e p la n th érap euti qu e , 87 % de s pa t ie n ts s o nt s o us IEC , 90 %

s o us BB , 6 8 s ous d iuré t iqu es .

Grap h ique 9

é c he c .

tra i tement méd icamenteux de l a popu lat ion en

n=32 Traitement médicamenteux de la population en échec

..,- - - -.- - - - -,----90%-·-------------- -·-- 90%-u 100%0)
87%J:

90%0
' 0)

80% -e
0) 70%e
0 60%
~

~ 50%
;;,

40%e,
0

30%0..

~ 20% -
Ci)

10%"'C

~ 0%0

~CJ

Parm i ce groupe B , une descript ion détai llé e des 6 patie nts qui

n ' o n t pas terminé leu r RCV nous al sem blé i ntére s s a nt e .

l e pat ie nt n01 : un ho mme d e 5 8 a ns qu i p r é s e n ta }t comm e fR CV

un tab aç isme de 15 PA sevré ii y a 3 ans , en i ns uff i s a nc e

c ard iaq ue avancée ( f E angiographique à 13 % , natrémie = 136 ,

cac hex ie ca rdiaque, extrasy stoles ve ntr lcul atre s po lymo rphes

traitées pa r cord aro ne ) . Ses perforrna nce s à i' e H o rr t é tai e nt les

s u iv a nte s : p i c de V02 = 15,7m~ / k g /mn , V0 2 sa = 10 ,5 mi /kg /mrl.
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L'insuffisance cardiaque était secondaire à une cardiomyopathie

dilatée.

Son traitement comportait un IEC, un bêtabloquant, de

l'aldactone, de la cordarone, de l'aspirine.

Il a présenté lors du cycle de RCV une fatigabilité de plus en plus

marquée l'obligeant à suspendre les séances.

L'évolution clinique a été défavorable puisque ce patient est

décédé une semaine après son retour à domicile de mort subite

probable.

Le patient n02 de sexe masculin, âgé de 37 ans, en insuffisance

cardiaque sur cardiomyopathie dilatée.

Le seul FRCV retrouvé est une hypercholestérolémie modérée

traitée par régime seul. L'insuffisance cardiaque a été découverte

à un stade avancé (NHYA stade III, Natrémie à 135, FE

angiographique 21%, ESV fréquentes). Son traitement comportait

un IEC, un diurétique de l'anse, de l'aldactone, un bêtabloquant

et de l'aspirine. Ses performances à l'effort étaient les

suivantes: pic de V02 à 24 ml/kg/mn, V02 à 16 mllkg/mn, TDM

de 6 mn 552m.

Il a présenté lors d'une des séances de RCV un malaise avec

hypotension nécessitant l'hospitalisation puis le transfert en

unité de soins intensifs cardiologiques. Le patient sera transféré

au CHU de Nancy où il décédera dans un tableau d'insuffisance

chronique réfractaire après échec des moyens d'assistance

mécanique, alors qu'il était en attente de transplantation.

Le patient n03 de sexe masculin âgé de 70 ans, diabétique,

hypertendu, artéritique en insuffisance cardiaque modérée (NYHA

Il, FE isotopique à 36%, Natrémie> 138, le pic de V02 = 16

ml/kg/mn, le V02 SA = 14,2 ml/kg/mn) a manqué de motivation

lors des exercices' pratiques, n'a pas manifesté beaucoup

d'intérêt pour les séances d'information, les conseils sur

l'hygiène de vie des patients cardiovasculaires.

Il a décidé d'arrêter son cycle de RCV.

Il en a été de même pour le patient

dyslipidémique, insuffisant cardiaque

n04 âgé de 77 ans,

sur cardiomyopathie
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ischémique présentant une fatigabilité de plus en plus marquée à

l'effort qui a préféré interrompre son cycle. Ses caractéristiques

sont les suivantes:

FE angiographique = 30%,

V02 sa = 11,9 ml/kg/mn)

pic de V02 = 13,7 ml/kg/mn,

Son traitement comporte: un IEC, un diurétique de l'anse, un

bêtabloquant, de l'aspirine.

Le patient n05 est âgé de 63 ans, de sexe masculin, en surcharge

pondérale, dyslipidémique, porteur d'un cardiomyopathie dilatée.

Ses performances à l'effort sont les suivantes: le pic de V02 est

de 14,7 mllkg/mn, V02 SA de 13,1 mllkg/mn, le test de marche

de 6 mn de 565m. La fraction d'éjection est à 30%.

Son traitement comporte un diurétique, un IEC, un BB, de

l'aspirine, une statine.

Il a présenté lors de la RCV des doublets, triplets d'ESV

nécessitant une interruption de la RCV.

Le patient n06 est age de 62 ans, de sexe masculin,

dyslipidémique, en ICC modérée (FE 45%) traité par IEC, BB,

dérivés nitrés, statine et aspirine avec comme antécédents

cardiovasculaires un IDM antéroseptal, une angioplastie de l'IVA

proximale avec bon résultat, sténose d'une septale a 80% incluse

dans le stent.

Le dernier jour du cycle de RCV au début de l'effort sur

cycloergomètre il a présenté un malaise avec perte de

connaissance sur Angor de Printzmetal (annexe 5 et 6).

b) Comparaison des groupes A et B :

Nous avons comparé une à une les différentes caractéristiques

des groupes A et B afin de rechercher les différences

significatives qui permettraient de mieux cibler les patients

répondeurs ou non à la rééducation cardiovasculaire.
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b1)Comparaison des variables qualitatives:

Le sexe ,le tabac, le diabète, l'hypertension artérielle et le cholestérol sont les variables
de notre population

Tableau 8 : comparaison des variables qualitatives des groupe A et B

VARIABLES QUALITATIVES Groupe A Groupe B p
( n =26 ) ( n =32 )

SEXE H 21 28
0.84

F 5 4

TABAC 6 8 0.62

DIABETE 4 12 0.03

HTA 17 14 0.09

CHOLESTEROL 14 21 0.80

CMD ISCHEMIQUE 14 22 0.80

CMD PRIMITIVE 12 10 0.78

IEC 24 28 0.67

BETA-BLOQUANTS 26 29 0.14

SPIRONOLACTONE 10 7 0.25

DIURETIQUES 21 22 0.18

INHIBITEURS CALCIQUES 7 9 0.71

HYPOCHOLESTEROLEMIANT 13 18 0.20

ANTICOAGULANTI ANTIAGREGANT 19 29 0.84

DIGOXINE 8 11 0.29

ARAII 1 5 0.30

CMD = cardiomyopathie dilatée
IEC = inhibiteur de l'enzyme de conversion
ARAII =antagonistes des récepteurs de l'angiotensine Il
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Une seule variable quantitative est statistiquement significative:

le diabète (p<O,03).

Il semble que les patients diabétiques aient moins progressé que

les patients non diabétiques dans notre étude.

A noter qu'en ce qui concerne l'étiologie de l'insuffisance

cardiaque chronique, dans notre étude, 12 patients présentant

une cardiomyopathie dilatée sur 22 (soit 54%) ont été de bons

répondeurs à la rééducation cardiovasculaire.

Chez les patients ischémiques, 14 d'entre eux sur 36 (soit 36%)

ont bien répondu au r é e ntralne me nt.

Les patients présentant une cardiomyopathie dilatée semblent

mieux répondre que les patients ischémiques à la rééducation

cardiovasculaire.

On constate une amélioration plus marquée du pic de V02, V02

au seuil d'anaérobie après rééducation cardiovasculaire pour les

cardiomyopathies dilatées, bien que cette différence ne soit pas

significative.

Tableau 9 : variation pic de V02 et de la V02 SA en fonction de

la cardiomyopathie.

Ischémique non ischémique p

Variation pic V02 8,7%) 17,8 % 0,25

Variation du V02 SA 16,1 0./0 20,6 0./0 0,6

b2) Comparaison sur les variables quantitatives

En ce qui concerne les variables quantitatives, aucune différence

significative n'est observée entre le groupe A et le groupe B.
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Tab leau 10 var iab les qua l itat i ves

VARIABLES GROUPE GROUPE Delta moyen P
QUALITATIVES A B en %

Age
64 6 4 0 0,75 5

Poids
83 8 2 1 0, 50 52

FE
30 31 1 0,1 4 71

Pic de V02

initial
15 .5 13 1 1 0 ,0 4 5 5

Nos deu x popu la t ions sont très se mb lab les e n c e qu i co nce r ne le

po ids , l' âg e et l a F . E .

Une seul différence s ign if icat ive e x iste entre nos deu x

populat ions

Le pic de V02 initial est plus bas dans le groupe des patients

non répondeurs . Cela laisse à penser que le s pat ients l e s plus

decond itionnés progressent mo ins .
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IX) DISCUSSION

A) Analyse des résultats de la RCV chez les patients en ICC

Notre étude personnelle avait pour but de mettre en évidence

les effets de la rééducation CV chez des patients en ICC

systolique sur leurs performances à l'effort.

Sur les 3 paramètres étudiés (pic de V02, V02 SA, TDM de 6

mn) on note une augmentation statistiquement significative

respectivement de 13%, 18% et 13%.

Les résultats obtenus lors de notre étude sont comparables

aux données de la littérature avec un gain de 10 à 30% en

fonction des études. (25,28,59)

On recense 12 principales études comparables à la nôtre dans

la littérature. 11 d'entre elles ont des échantillons inférieurs à

20 patients. Une seule étude (EAMI) a une population

supérieure à la nôtre (103 patients).

Les effets de la rééducation cardia-vasculaire font l'objet de

discussions et d'études de plus en plus nombreuses et

précises.

LEE(62) a montré initialement chez 18 patients atteints de

myocardiopathies ischémiques avec FE < 40 % l'augmentation

à long terme de la capacité fonctionnelle.

Il n'observe aucune détérioration de la fonction ventriculaire

après cette réadaptation prolongée.

Des mesures précises de V02 n'avaient cependant pas été

effectuées ( mesure de V02 indirecte ).

116



COHN (28) rapporte une augmentation de la performance de 7

+1- 1,9 à 8,5 +1- 2,9 mets chez 10 patients avec FE effondrée.

L'étude réalisée par SULLIVAN (81) n'est pas contrôlée mais

inclut une étude hémodynamique invasive couplée au

paramètre ventilatoire avant et après entraînement.

Outre l'augmentation du pic de V02, la V02 au seuil

anaérobie augmente de 10,1 à 12,1 ml/kg/mn, les pressions

droites y compris la pression capillaire pulmonaire ainsi que la

FE au repos et à l'effort ne sont pas modifiées après RCV.

L'étude de COATS (25) a le mérite d'être contrôlée. Onze

patients en rythme sinusal atteints de myocardiopathie

ischémique ont effectué une réadaptation à domicile pendant 8

semaines, suivie d'une période de 8 semaines de repos. Les

patients subissent successivement, dans un ordre aléatoire

une période d'entraînement ou de repos. L'entraînement se fait

sur bicyclette ergométrique 20 mm, 5 fois par semaine, à une

fréquence comprise entre 60 à 80% de la fréquence atteinte au

cours de l'épreuve d'effort initiale.

A la fin de cet entraînement, la durée d'effort augmente de

14,2 à 16,8 mn et le pic de la consommation en oxygène de

l'organisme de 14,3 à 16,7 ml/kg/mn soit un gain de 17%.

Les symptômes se sont améliorés, aussi bien à des niveaux

sous maximaux qu'à des niveaux maximaux.

Ces résultats ont été confirmés depuis par d'autres auteurs.

Ils sont obtenus même lorsque l'entraînement physique est à

bas niveau. Certains patients ont pu être retirés de la liste

d'attente de transplantation.
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Tableau 11 : principales études concernant la RCV

Auteurs Patients (n) FE(%) Pic de V02 (ml/kg/min) Variation en

de à % du pic de
V02

Lee 18 <40 6,3 ± 1,8 min 7,4 ± 1,8 min 17

Cohn 10 <27 7 ± 1,9 mets 8,5 ± 2,9 mets 21

Sullivan 12 24 ± 10 16,8 ± 3,8 20,6 ± 4,7 23

Coats 11 19 ± 8 14,3 ± 1,1 16,7 ± 1,3 17

Ehsani 23 ± 1 31 ± 1 34

Jette 7 24 1,01 ± 0,36 IImin 1,23 ± 34 IImin 21

Davey 22 22 ± 8 14,1 ± 2,8 15,4 ± 2,8 10

Naveri 15 25 21,8 ± 2,1 25,7 ± 3,2 17

Kavanagh 17 19 15,6 ± 3,6 17,8 ± 3,3 14

Eami 103 4596 ± 1248 kpm 5508 ± 1335 kpm 19

Masklin 12 21 ± 3 16,5 ± 2,1 20,4 23

Koch 12 26 ± 10 18 ± 5 21 ± 3 16

1 mets= 3.5 ml/kg/min

Dans notre étude le pic de V02 augmente de 17,41 à 19,31

ml/kg/mn, la V02 SA de 13,1 à 14,8 ml/kg/mn, et le TDMde 6 mn

de 465 à 517 m.

L'augmentation de la capacité fonctionnelle des patients semble

significativement liée au réentraînement. Elle est supérieure à ce

qui a été observé avec n'importe lequel des médicaments utilisés

dans l'ICC.

La population étudiée a un pic moyen de V02 de 17,41 ml/kg/mn

comme nous l'avons déjà souligné ce qui nous permet de dire que
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cette population en moyenne n'est pas trop déconditionnée à

l'effort, conséquence probable d'une sélection rigoureuse des

patients candidats à la RCV avant le cycle.

Non seulement les paramètres objectifs de V02SA, pic de V02 et

TDM de 6 mn s'améliorent mais aussi les symptômes.

Les patients se sentent moins dyspnéiques, moins fatigables au

moindre effort améliorant ainsi leur qualité de vie.

Dans notre serie nous déplorons deux décès survenus

respectivement une semaine et quinze jours après la sortie du

service.

Dans la littérature, les accidents de la RCV sont peu nombreux.

Tableau 12 : risques rapportés de la RCV dans l'IC.

Les risques rapportés de la RCV dans l'IC (sur 10 essais
contrôlés)

événements Groupe Groupe témoin
entraîné(n=155) (n=148)

Décès 1 2
IC 2 3
Greffe 0 2
Refus 5 3
IDM 0 1
Trouble du rythme 3 1
Autres 2 1
Total 13 13

Il semble bien que chez des patients stabilisés avec un

traitement médical optimal, les risques de la réadaptation, sous

réserve que les contre indications initiales soient respectées,

soient réellement faibles.

L'étude CHANGE est une étude randomisée prospective portant
su 80 patients randomisés de classe Il et III de la NYHA. Les
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le diabétique a une dysfonction

et une atteinte athéromateuse plus

patients entraînés durant 12 semaines avec une compliance de
85%, obtiennent une amélioration de la durée de l'effort de 21%,
du seuil ventilatoire de 12,4 % du pic de V02 de 10%. Chez ces
patients il n'y a eu aucun effet secondaire noté.

B) Comparaison répondeurs et non répondeurs.

Dans notre étude, parmi les différentes caractéristiques des

groupes A et B, une seule est significativement associée à

l'échec :- le diabète.

-pic de V02 initial

Il ne nous semble pas qu'une telle constatation ait été décrite

dans les différentes données de la littérature à notre disposition.

Comment expliquer cette différence?

Chez le diabétique on observe un développement précoce de la

dysfonction diastolique et une diminution de la réserve coronaire

probablement corrélée à des facteurs métaboliques ou

vasculaires.

On sait également que

endothéliale plus précoce

prononcée.

De plus, il existe très souvent chez le diabétique, une

dysfonction du système nerveux autonome. Ces patients

présentent une fréquence cardiaque de repos plus élevée que les

non diabétiques, par atteinte neuropathique du système nerveux

sympathique.(79)

Tout ceci pourrait peut-être expliquer en partie la limitation des

performances à l'effort de nos patients diabétiques.

Nous avons trouvé une différence significative du pic de V02

initial entre les deux groupes A et B. Les plus faibles semblent le

moins progresser.

L'effort leur est plutôt plus difficile et pourtant ce sont eux qui

doivent profiter le plus de la rééducation cardiovasculaire.
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Un élément fondamental n'apparaît pas dans notre étude car

difficile à quantifier: la motivation des patients. Elle semble

essentielle pour le succès de la RCV.

D'autres variables quantitatives nous ont paru intéressantes à

commenter bien qu'elles ne soient pas significativement

associées à la progression: le traitement par BB, l'âge, le sexe,

la FE.

Tous les patients ayant augmenté leurs performances à l'effort

ont un traitement par bêtabloquants. Probablement parce que les

bêtabloquants permettent d'optimiser le traitement médical, de

stabiliser l'IC afin d'aborder le cycle de réentraînement dans les

meilleures dispositions possibles.

Nos malades ont été inclus une fois stabilisés. Un mois après la

phase aiguë de leur épisode de décompensation ils ont bénéficiés

des augmentations posologiques des bêtabloquants en hôpital de

jou r.

Le sexe ne semble pas avoir d'incidence sur les bénéfices de la

réadaptation mais il existe fort peu d'études portant sur ce sous

groupe de patients. (15,88)

Chez les femmes d'un âge moyen de 62 ans, après 8 semaines de

RCV, une amélioration de 14% du pic de V02 et des

améliorations significatives du test de marche de 6 mn et de la

qualité de vie ont été obtenues.

La compliance au programme et l'amélioration de l'activité

enzymatique musculaire sont du même ordre que celles obtenues

dans les programmes incluant une majorité de sujets de sexe

masculin.(47)

Les populations étudiées dans l'échec ou la progression avaient

la même moyenne d'âge dans notre travail. En effet, l'âge n'est

pas un handicap à la RCV. Quelque soit l'âge, dans la littérature

on s'aperçoit que l'exercice a des effets très importants.

Dans un groupe de 110 patients d'un âge moyen de 87 ans (72 à

98 ans), 94% ont suivi un programme d'entraînement physique de

10 semaines qui a conduit à un renforcement de la force

musculaire de 113% par rapport au groupe témoin: la puissance
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à la montée des escaliers a augmenté également de 28% contre

seulement 3,6% dans le groupe témoin.

A notre connaissance, une seule étude a cherché à connaître les

caractéristiques des patients répondeurs à la RCV.

134 patients (60,5 +/- 8,6 ans) en classes Il et III de la NYHA

ont été affectés par tirage au sort à l'entraînement dans 6

centres européens: leur FE isotopique est de 25 +/- 9% (9 à

43%). Les mesures ont été effectuées après entraînement et

après une période de sédentarité: le pic de V02 a augmenté de

13%, la durée d'effort de 17%. Ni l'âge, ni le niveau de la V02

initiale, ni celui de la FEVG ne permettent de prédire les

résultats.

C'est ce qui semble se dégager à la lecture de nos résultats.

Les bénéfices du reentraînement portent essentiellement sur une

amélioration quantitative et qualitative de la musculature

périphérique et des capacités de vasodilatations vasculaire:

aussi apparaît- il logique d'inclure préférentiellement les patients

paradoxalement les plus sévères avec un long passé

d'insuffisance cardiaque surtout si ils ont déjà présenté des

épisodes de decompensation et d'alitement prolongé entraînant

un déconditionnement périphérique patent.(32)

Dans notre étude, 54% des patients présentant une cardiopathie

dilatée ont été bons répondeurs contre 36% chez les patients

ischémiques. Sur leur performance à l'effort, on note une

amélioration plus marquée du pic de V02, de la V02 au seuil

anaérobie, après rééducation cardiovasculaire pour les

cardiomyopathies non ischémiques bien que cette différence ne

soit pas significative.

Contrairement à la nôtre, une étude a trouvé une différence

significative de la V02 chez les patients en insuffisance

cardiaque sur cardiomyopathie dilatée (groupe 1) par rapport aux

patients ischémiques (groupe 2). ( 53)

Le pic de V02 était statistiquement plus haut dans le groupe 1

par rapport au groupe 2.
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Cette différence peut elle s'expliquer par le fait que les patients

présentant une cardiomyopathie dilatée sont plus jeunes et donc

moins deconditionnés malgré une FE basse par rapport aux

patients ischémiques plus âgés présentant souvent des déficits

locomoteurs associés.

En revanche les effets à long terme sur la morbimortalité sont

mal connus. Bellardinelli(5) a réalisé une étude comparant la

réadaptation fonctionnelle à l'absence de réadaptation sur une

centaine d'insuffisants cardiaques chroniques. La réadaptation a

entraîné une réduction significative d'un critère combiné

associant la mortalité, les infarctus du myocarde et les

réhospitalisations pour IC. Une meta-anlyse (72) des études

rapportées en Europe suggère également un effet favorable sur la

morbidité.

B) Limite de notre étude

Notre étude n'est pas contrôlée et

témoin. En effet la comparaison

aurait certainement été plus

progression de notre population.

ne possède pas de population

avec une population témoin

pertinente pour définir la

Il semble bien que les performances à l'effort de nos patients

soient liées à la rééducation uniquement.

Bien qu'aucun changement thérapeutique n'ait été effectué lors

du cycle de RCV, pouvant modifier les performances à l'effort de

nos patients, pour quelques uns les derniers ajustements

thérapeutiques ont été effectués quelques jours avant le début du

cycle de rééducation cardiovasculaire, pouvant ainsi légèrement

optimiser nos résultats.
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conclusion
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Sur 58 patients en insuffisance cardiaque chronique systolique,

26 ont augmenté de façon significative leur performance à l'effort

(pic de V02, V02 SA et test de marche de 6mn) grâce à la

rééducation cardiovasculaire dans notre étude et amélioré ainsi

leur qualité de vie et le pronostic de l'insuffisance cardiaque

chronique.

Malheureusement deux patients

sélection rigoureuse de départ et

cardiovasculaire individualisé.

sont décédés malgré une

un protocole de rééducation

La RCV prend de plus en plus de place dans la prise en charge

de l'IC car elle apparaît bénéfique pour les patients en IC

contrôlée. Les actions de la RCV sont essentiellement

périphériques: celle-ci recule le délai d'apparition du

métabolisme anaérobie dans le muscle en activité et augmente la

vasodilatation périphérique et le flux sanguin local.

Ces techniques de réadaptation semblent peu dangereuses et

surtout ne dégradent pas une fonction ventriculaire initialement

précaire.

La tolérance à l'effort à court terme est satisfaisante. Les

protocoles d'effort des ICC doivent être doux et progressifs.

Mieux vaut donc un protocole imparfait mais parfaitement suivi,

qu'un protocole trop draconien et mal suivi.

Une enquête sur les unités de réadaptation CV en France

réalisée en 1990 au sein du groupe de travail «Evaluation

f 0 nct ion ne Il e e t ré ad apt at ion duca rd i aque» avait ré vé 1é 1a

disparité de ces unités quant au nombre annuel de patients

traités ou au contenu de leur programme.

C'est pourquoi des recommandations visant à harmoniser les

indications et le fonctionnement des différentes structures de

RCV, en tenant compte de la spécificité du système de soins

français et de « guidelines » déjà publiées par d'autres sociétés

savantes européennes ou américaines ont vu le jour.
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Malgré ces recommandations et tous les bénéfices fonctionnels

psychologiques qu'elle apporte, la réadaptation des le fait l'objet

de plus de publications et de travaux de recherche. Sa mise en

œuvre à l'ensemble des populations d'insuffisants cardiaques

reste très insuffisante, surtout eu égard à la prévalence

croissante de ce syndrome. Les cardiologues se mobilisent trop

peu comme si l'insuffisance cardiaque une fois installée, le

traitement médical était le seul recours chez des patients dont

l'état ne nécessite plus guère d'actes techniques ...

D'autres études sont en cours pour apprécier les effets à long

terme de la rééducation cardiovasculaire chez l'insuffisant

cardiaque chronique systolique, en corrélation avec l'évolution du

BNP dans le service de cardiologie de l'Hôpital Ste Blandine.
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RÉsU1vif.:DE LA-nmSË-: ------
La prise en charge de l'insuffisant cardiaque a considérablement évolué ces dernières années tant sur le
plan pharmacologique que sur celui des techniques non médicamenteuses dont la rééducation
cardiovasculaire.
L'objectif principal est l'amélioration de la qualité de vie et de survie.
Ce travail a pour but d'évaluer les effets de la rééducation cardio vasculaire chez 58 patients en insuffisance
cardiaque chronique systolique suivis par le service de Cardiologie de Ste Blandine à Metz rééduqués entre
novembre 1999 et août 2002 en prenant comme paramètres le test de marche, pic de V02 • V02 SA, et la
classification de Weber.
Dans un premier temps nous allons rappeler les bases physiologiques de ce syndrome afin de mieux
comprendre comment la rééducation cardiovasculaire peut améliorer la qualité de vie et l'intolérance à
l'effort des patients.
Dans un deuxième temps seront rappelées les recommandations internationales en matière de rééducation (
indication , contre indication , protocole d'application , locaux et personnels...)
Puis l'analyse des paramètres utilisées (comparaison des tests avant et après la rééducation )pen net
de conclure que le reentraînement améliore l' état fonctionnel et les performances physiques de ces
pat ients par des mécanismes d'action essentiellement périphériques.
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