ROYAUME DU MAROC
UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

FACULTE DE MEDECINE
TSNV N EVEVED Y EN
Université Mohammed V de Rabat ET DE PHARMACIE
RABAT
Année: 2021 Thése N°: 55

L& READAPTATION CARDIAQUE
CHEZ LES PATIENTS EN INSUFFISANCE
CARDIAQUE A FEVG REDUITE
(& PROPOS DE 70 CAS)

THESE
Présentée et soutenue publiquement le: / /2021

PAR

Madame Fatima-Zahrae CHRIFI
Née le 06 Décembre 1994 a Meknés

Médecin Interne du CHU Ibn Sina de Rabat

Pour ['Obtention du Diplome de
Docteur en Médecine

Mots Clés : Réadaptation cardiaque; Insuffisance cardiaque; Fraction d’éjection réduite;
Epreuve d’effort; Education thérapeutique

Membres du Jury :

Madame Nawal DOGHMI Présidente
Professeur de Cardiologie

Monsieur Hicham BOUZELMAT Rapporteur
Professeur de Cardiologie

Monsieur llyasse ASFALOU Juge

Professeur de Cardiologie

Monsieur Hatim EL GHADBANE ABDEDAIM Juge

Professeur d’ Anesthésie-Réanimation

Madame Najat MOUINE Membre associée

Professeur Assistant en Cardiologie



)

Litale La YY) W ale ¥ lilase

aSal) aulel) cul) el

31 4y 1 A 5

)



UNIVERSITE MOHAMMED V

&, FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAOUI
Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines

Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Toufig DAKKA
Vice-Doyen charge des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Younes RAHALI
Secrétaire Genéral

Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

* Enseignants Militaires

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Reanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie



M

M
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

M

ars 1994
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan

RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

ars 1994

. ABBAR Mohamed*

. BENTAHILA Abdelali

. BERRADA Mohamed Saleh
. CHERKAOUI Lalla Ouafae
. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

ars 1995
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BELKACEM Rachid

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. GAOUZI Ahmed

. OUZEDDOUN Naima

. ZBIR EL Mehdi*

* Enseignants Militaires

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V




Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BIROUK Nazha

FELLAT Nadia
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQUI CHAFIQ
TOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENOMAR ALI
BOUGTAB

ER RIHANI Hassan
BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUAMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

GHARBI Mohamed EIl Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae

* Enseignants Militaires

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie

Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie




Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya

* Enseignants Militaires

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital 1bn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir.-Adj. HM1 Mohammed V
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJl Zakia

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

SIAH Samir *

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Reanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie
Ophtalmologie
Rhumatologie

Directeur Hop. Al Ayachi Salé

Pédiatrie



Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIY| Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed ElI Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOQUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*

* Enseignants Militaires

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilite)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pediatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital 1bn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Reanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale



Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *
Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *
Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

* Enseignants Militaires

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie génerale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie



Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAQURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*
Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar

Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*

Pr. EL MAZOUZ Samir

* Enseignants Militaires

Radiologie

Rhumatologie
Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités
Anesthésie Reanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-enterologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Therapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine InterneDirecteur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice



Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *

Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali *

Pr. DENDANE Tarek

* Enseignants Militaires

Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Reanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie

Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Reéanimation Médicale



Pr. DINI Nouzha *

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr. ELFATEMI Nizare

Pr. EL GUERROUJ Hasnae
Pr. EL HARTI Jaouad

Pr. EL JAOUDI Rachid *
Pr. EL KABABRI Maria
Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir
Pr. EL KORAICHI Alae
Pr. EN-NOUALI Hassane *
Pr. ERRGUIG Laila

Pr. FIKRI Meryem

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra

Pr. MELHAQUI Adyl

Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia

Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa

Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna

Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

* Enseignants Militaires

Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie



AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham *

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

Pr. DOBLALI Taoufik

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

* Enseignants Militaires

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pédiatrique
CCcVv

Médecine Interne
Geénécologie-Obsteétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie

Pharmacie Clinique
Microbiologie

Anatomie
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
O.R.L

Cardiologie
Anesthésie-Reéanimation
Chirurgie Pédiatrique
Psychiatrie

Médecine préventive, santé publigue et Hyg.



AQOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

PROFESSEURS AGREGES :

JANVIER 2016

Pr. BENKABBOU Amine
Pr. EL ASRI Fouad*

Pr. ERRAMI Noureddine*
Pr. NITASSI Sophia

JUIN 2017

Pr. ABBI Rachid*

Pr. ASFALOU llyasse*

Pr. BOUAYTI El Arbi*

Pr. BOUTAYEB Saber

Pr. EL GHISSASSI Ibrahim
Pr. HAFIDI Jawad

Pr. OURAINI Saloua*

Pr. RAZINE Rachid

Pr. ZRARA Abdelhamid*

NOVEMBRE 2018
Pr. AMELLAL Mina
Pr. SOULY Karim
Pr. TAHRI Rajae

NOVEMBRE 2019
Pr. AATIF Taoufig *
Pr. ACHBOUK Abdelhafid *

Pr. ANDALOUSSI SAGHIR Khalid *
Pr. BABA HABIB Moulay Abdellah *

Pr. BASSIR RIDA ALLAH
Pr. BOUATTAR TARIK
Pr. BOUFETTAL MONSEF

Pr. BOUCHENTOUF Sidi Mohammed *

Pr. BOUZELMAT Hicham *
Pr. BOUKHRIS Jalal *

* Enseignants Militaires

Dermatologie
Rhumatologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
O.R.L

O.R.L

Microbiologie

Cardiologie

Médecine préventive, santé publique et Hyg.
Oncologie Médicale

Oncologie Médicale

Anatomie

O.R.L

Meédecine préventive, santé publique et Hyg.
Immunologie

Anatomie
Microbiologie
Histologie-Embryologie-Cytogénétique

Néphrologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Radiothérapie
Gynécologie-obstétrique
Anatomie

Néphrologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Cardiologie
Traumatologie-orthopédie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAFRY Bouchaib *
CHAHDI Hafsa *
CHERIF EL ASRI Abad *
DAMIRI Amal *
DOGHMI Nawfal *
ELALAOQUI Sidi-Yassir
EL ANNAZ Hicham *

EL HASSANI Moulay EL Mehdi *

EL HJOUJI Aabderrahman *
EL KAOUI Hakim *

EL WALI Abderrahman *
EN-NAFAA Issam *
HAMAMA Jalal *
HEMMAOUI Bouchaib *
HJIRA Naoufal *

JIRA Mohamed *
JNIENE Asmaa
LARAQUI Hicham *
MAHFOUD Tarik *
MEZIANE Mohammed *
MOUTAKI ALLAH Younes *
MOUZARI Yassine *
NAOUI Hafida *

OBTEL Majdouline
OURRAI Abdelhakim *
SAOUAB Rachida *
SBITTI Yassir *
ZADDOUG Omar *
ZIDOUH Saad *

* Enseignants Militaires

Traumatologie-orthopédie
Anatolmie Pathologique
Neurochirugie

Anatolmie Pathologique
Anesthésie-réanimation
Pharmacie Galénique
Virologie
Gynécologie-obstétrique
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Anesthésie-réanimation
Radiologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
O.R.L

Dermatologie

Médecine Interne
Physiologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Anesthésie-réanimation
Chirurgie Cardio-vasculaire
Ophtalmologie
Parasitologie-Mycologie
Médecine préventive, santé publique et Hyg.
Pédiatrie

Radiologie

Oncologie Médicale
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-réanimation



2 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS/Prs. HABILITES

Pr. ABOUDRAR Saadia

Pr. ALAMI OUHABI Naima

Pr. ALAOUI KATIM

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima

Pr. ANSAR M’hammed

Pr .BARKIYOU Malika

Pr. BOUHOUCHE Ahmed

Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
Pr. DAKKA Taoufiq

Pr. FAOUZI Moulay EI Abbes

Pr. IBRAHIMI Azeddine

Pr. KHANFRI Jamal Eddine

Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
Pr. REDHA Ahlam

Pr. TOUATI Driss

Pr. YAGOUBI Maamar

Pr. ZAHIDI Ahmed

Physiologie

Biochimie-chimie

Pharmacologie
Histologie-Embryologie

Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Histologie-Embryologie

Geénétique Humaine

Applications Pharmaceutiques
Biochimie-chimie

Physiologie

Pharmacologie

Biologie moléculaire/Biotechnologie
Biologie

Chimie Organique

Chimie

Pharmacognosie

Environnement,Eau et Hygiéne
Pharmacologie

Mise a jour le 11/06/2020
KHALED Abdellah

Chef du Service des Ressources Humaines

* Enseignants Militaires

FMPR






DEDICACES



A Dieu

« Le tout Miséricordieux, le trés Miséricordieux »

A la mémoire de mes grands-parents
Fatima EL MOUMEN
Mohamed CHRIFI

Moulay AR EL FELLAH

Que Dieu ait leurs dmes en sa sainte miséricorde



A mon pére Hassan

A toi papa qui croit toujours en moi, méme dans mes moments de doutes. Tu es ma
source d inspiration et mon plus grand soutien.

Je suis tellement fiére d’étre ta fille, merci d étre le papa parfait que tu es.

Trouve en ce modeste travail une preuve de mon éternelle reconnaissance et de mon

inconditionnel amour.

Je t'aime papa



A ma mére Laila

La plus belle dme que je connaisse, une maman au dévouement sans faille. Tu es et tu

as toujours été ma confidente, ma source de réconfort.
Aucun mot ne saurait décrire [amour incommensurable que je te porte.

Je te dédie ce modeste travail, mais aussi toutes mes années d études en témoignage de

ma reconnaissance et de mon éternelle gratitude.

Je t’aime maman



A mon frére Omar et son épouse Sara

Mon grand frére, mon meilleur ami, mon modele. Merci de m’avoir supporté pendant

ces longues années d études (et encore).
Mon admiration pour toi n'a d égal que ['inconditionnel amour que je te porte.

Je vous souhaite d toi et ton adorable femme une vie pleine de bonheur et de succés.

Je t'aime frérot



A ma grand-mére, Yamna El MekRaous, puisse Dieu [ui

accorder une longue vie

A mes oncles et tantes



A tous mes amis

A ma promotion d'internat 2018, a tous les AMIRiens et a nos belles années

d’internat

A tous mes enseignants, des études primaires a la faculté

A tous les patients



REMERCIEMENTS



A notre maitre et présidente de thése
Madame la professeure Nawal Doghmi

Professeur de Cardiologie

Nous sommes trés sensibles a ["honneur que vous nous faites en acceptant de

présider le jury de notre thése, nous vous en sommes trés reconnaissants.

Votre compétence, votre rigueur et vos qualités humaines sont pour nous un

exemple a suivre.

Veuillez trouver ici, chére Maitre, [assurance de notre estime et de notre

profond respect.



A notre maitre et rapporteur de theése
Monsieur le professeur Hicham Bouzelmat

Professeur de Cardiologie

Nous tenons a vous remercier pour [immense honneur que vous nous faites en

acceptant d encadrer ce travail.

Votre savoir, vos compétences professionnelles et votre grande humilité sont pour

nous un exemple a suivre.

Nous voudrions étre dignes de la confiance que vous nous accordez et vous

prions de trouver en ce travail [expression de notre profond respect.



A notre maitre et juge de thése
Monsieur le professeur Ifyasse Asfalou

Professeur de Cardiologie

Nous vous remercions pour la simplicité avec laquelle vous nous avez accueillis;
c’est pour nous un grand honneur que vous acceptiez de siéger parmi notre

honorable jury.

Nous vous portons une grande considération tant pour vos qualités

professionnelles que pour vos qualités humaines.

Veuillez trouver ici, cher Maitre, ['expression de notre profond respect.



A notre maitre et juge de thése
Monsieur le professeur Hatim EL Ghadbane Abdedaim

Professeur d’Anesthésie Réanimation

Nous vous sommes trés reconnaissants pour la spontanéité avec laquelle vous

avez accepté de juger cette thése et de siéger parmi notre honorable jury, et

nous vous remercions pour [ intérét que vous avez bien voulu accorder a ce

travail.

Veuillez trouver ici, cher Maitre, ['expression de notre sincére considération et de

notre grand respect.



A notre maitre et membre associée
Madame la professeure Najat MOUINE

Professeur assistant de Cardiologie

Vous nous avez énormément aidés pour la réalisation de ce travail, nous vous en

sommes tres reconnaissants.

Nous tenons a vous remercier pour votre gentillesse, votre disponibilité, votre

écoute et votre bienveillance en toutes circonstances.

Veuillez trouver ici [expression de notre sincére gratitude et de nos sentiments de

respect.

Au Dr. Abir EL BELIDI

Meédecin résidente en Cardiologie

Vous avez accepté sans hésitation de contribuer a ce travail, je vous en suis treés

reconnaissante.

A Monsieur le professeur Hafid AKOUDAD
Professeur de Cardiologie a la faculté de médecine et de pharmacie de Fés

Pour votre enseignement magistral hors pair de la Cardiologie.



LISTE
DES ABREVIATIONS



Abréviations

AGPI : Acides gras polyinsaturés

AHA : American Heart Association

AOD . Anticoagulants oraux directs

ARAII : Antagonistes des récepteurs de I’angiotensine 11
ATL : Angioplastie transluminale

ATP : Adénosine triphosphate

AVK : Anti-vitamine K

BNP : Brain Natriuretic Peptide

BPCO : Bronchopneumopathie obstructive

BPM : Battements par minute

CMD : Cardiomyopathie dilatée

COo2 : Dioxyde de carbone

CPK : Créatine phosphokinase

CRP : Protéine C-réactive

CRT : Thérapie de resynchronisation cardiaque
DAI : Défibrillateur automatique implantable
DFG : Débit de Filtration glomérulaire

DVDA : Dysplasie ventriculaire droite arythmogene
ECG : Electrocardiogramme

EFR : Explorations fonctionnelles respiratoires
ESC : European Society of Cardiology

FA : Fibrillation atriale

FC : Fréquence cardiaque

FDRCV : Facteurs de risque cardio-vasculaires
HTA : Hypertension artérielle

HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire
HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche

IC . Insuffisance cardiaque



ICD
ICFEp
ICFEr
IdM
IM
MAPA
MET
MINOCA
NYHA
OAP
0G
PA
Pa02
PAPs
PCO2
PiO2

RC
SAOS
SCA
SFC
SNS
SRAA
TSH
VCO?2
VD
VE
VES
VG

: Insuffisance cardiaque droite

. Insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée
: Insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite

. Infarctus du myocarde

- Insuffisance mitrale

: Mesure ambulatoire de la pression artérielle

: Metabolic Equivalent of Task (équivalent métabolique)
: Myocardial Infarction with No Obstructive Coronary Arteries
: New York Heart Association

: (Edéme aigu du poumon

: Oreillette gauche

: Pression artérielle

: Pression artérielle en oxygene

: Pression artérielle pulmonaire systolique

: Pression artérielle en dioxyde de carbone

: Pression en oxygéene de I’air inspiré

: Débit cardiaque

: Réadaptation cardiaque

: Syndrome d’apnée obstructive du sommeil

: Syndrome Coronaire Aigu

: Société Frangaise de Cardiologie

: Systéme nerveux sympathique

: Systéme rénine angiotensine aldostérone

: Thyréostimuline Hormone

: Volume expiré de dioxyde de carbone

: Ventricule droit

: Débit ventilatoire

: Volume d’éjection systolique

: Ventricule gauche






LISTE
DES ILLUSTRATIONS



Figure 1:
Figure 2:
Figure 3:
Figure 4 :
Figure5:
Figure 6 :
Figure 7 :
Figure 8 :
Figure 9:

Figure 10 :
Figure 11 :
Figure 12 :
Figure 13 :
Figure 14 :
Figure 15:
Figure 16 :
Figure 17 :
Figure 18 :
Figure 19:
Figure 20 :
Figure 21 :
Figure 22 :
Figure 23 :
Figure 24 :
Figure 25 :
Figure 26 :
Figure 27 :
Figure 28 :
Figure 29 :
Figure 30 :

Liste des figures

Physiopathologie de I’insuffisance cardiaque ..........cc.ccooivviiiiiininicie e 14
Caractéristiques des fibres MUSCUIAITES. ..ot 16
Démarche diagnostique de I’insuffisance cardiaque .........cccoceveeriiiiiiiniie s 23
Test de Marche de 6 MINUEES ........ooiiiiiiieee e 25
Meécanisme d’action du Sacubitril/ValSartan..........ccccevvevieeiieiin e e 33
La resynchronisation CardiaqUE..........ccveiueieiieiiie et 39
PEC thérapeutique de I’IC a FE réduite (<40%), d’apres les guidelines 2016 ................... 41
Algorithme du traitement chez les patients en ICFEF ... 42
Origine des symptomes dans I’insuffisance cardiaque ............ccoovviveriiiiniecininecenenee 44

Equation de Fick schématisée : déterminants de 1a VO2mMaX .........ccccovvevvrvievienieesnnnnnnnn. 45

Taux pronostic de survie a 12 mois en fonction du pic de VO2 ........ccccoovvvenienieienenn 46

Mécanismes proposés dans la réduction de I’efficience respiratoire chez les patients [C 48

Types de programmes d’eNtraiNemMENt ..........cuveveeruieresreiieesieese e se e e e esree e e sreeses 63
ECNEIIE U8 BOIG ...viiieceeeie sttt sttt et st e e sresta e e sbesreenen 64
Pyramide aliMENtaire..........c.coviiiiiie ettt be et s reene s 72
Consultation d’endocTiNOlOZIC .........veveiriiiiieiiere s 72
Entrainement global (tapis roulant et DiCYClette).........cccovveiiiiiie e 75
Entrainement physique global ..o 75
SEANCES A8 GYMNASTIGUE .....eveeiieeiteeete sttt 76
Echelle de BOrg MOGITIEE .........cviiiiiiieie e 76
Epreuve d’effort cardio-respiratoire avec mesure de la VO2..........ccccovvveieveieeiciecineneen, 77
ConSUIAtIoN AIBLELIGUE .......cvecveeie et sre s re e 78
Séance d’éducation thErapEULIQUE .........cciveeiiiiieiiiiie et 78
Questionnaire de qUAlItE A8 VI ..cecviiiiiiiie e e 79
DOSSIET PALIENT ...ttt 80
Compte-rendu épreuve d’effort cardio-reSpiratoire...........cceeeververierienieererese e 80
Répartition de la population SEION 18 SEXE.......ccoiiiiiiieiiriee e 81
FDRCV de 12 POPUIALION .......oueiiiiiiiiieices e 82
Etiologies de I'ICFEr au sein de 1a population...........ccccceeiveiiiiiniiiiiceecee e 82
Traitements médicamenteux de la population.............cccccevv e 83



Liste des tableaux

Tableau I : Facteurs de mauvais pronostic de I’insuffisance cardiaque ...........c.ccoevvriininereiiiniennenn 27
Tableau Il : Exemples d’inhibiteurs de I’enzyme de cOnVersion ...........cccoovrerereiesinineneneesese s 29
Tableau 111 :Bétabloquants utilisés Sans PICFET ........cc.cooiiiiiiiiiiiieice e 30
Tableau IV :Diurétiques de I’anse et diurétiques thiazdiQUES ............cooeveirereieieiseseee e 32
Tableau V :Exemples d’ARAII utilisés dans I’insuffisance cardiaque ..........c.coocvrvervrienennnnininnenienns 32

Tableau VI :2019 ESC guidelines dans I’utilisation des inhibiteurs de la SGLT2 dans le diabéte et

les affections CArdiOVASCUIAITE. .........couiiiiieieee ettt saeste s seesneeneas 35
Tableau VII :Recommandations du DAI chez les patients en IC ... 38
Tableau VIII :Suivi des patients en insuffisance cardiaque ...........cocvvveveiveiieie s, 43

Tableau IX :Classification fonctionnelle de Weber pour I’insuffisance cardiaque d’aprés (European

Society 0f Cardiology 2001) .......ccviiiiieieeiie sttt s be et s be et s re e et e r e ra et e sreereenes 45
Tableau X :Paramétres nécessaires avant prescription du reconditionnement a I’effort...................... 60
Tableau XI :Contre-indications a la réadaptation Cardiaque .............cceovrerireiineieneieneeee e 62
Tableau XII :Activités physiques chez I’'TCC selon le colit énergétique........cevvrivrververerieereerernnnnnn, 67

Tableau XIII :Principaux critéres d’autorisation pour la pratique d’une activité sportive par un

insuffisant cardiaqUe CRFONIGUE .........cceoiie ittt e s e s e sn e sreenree e 68

Tableau X1V :Exemples de themes abordés aux ateliers COllectifs..........ccovvvriirmieiiinininiciece e 69



SOMMAIRE



INTRODUCTION GENERALLE ..ottt sttt bbb b 1
PREMIERE PARTIE : L’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection du ventricule gauche

L0 DT OSSPSR P PTPPPPRRPN 4
[-EPIAEMIOIOPIE ...t bbbt bbbt st e ettt b b 5
B-DIBSCIIPLIVE .ottt 5
a-1 Tendance gloDAIE ..o e 5

R Ao Lol T (PSPPSR 5

a-3 : REPartition MONCIAIE ..........cccviiiiiiiicee e e 5
A-4-HOSPITAIISALION ...ttt bbb bbb 6

2-5- MOTDI-MOTTANITE ..ottt reere st e 7

Lo g 1 o USSR 7
L Y £STTo] o=11 aTo] [o o TSSOSO 8
1-AU NIVEAU CEITUIAITE ... ettt 8
2-Les mécanismes Cardio-VASCUIRITES ..........cccovivriirierieieisisesiesieeee et e et a e e e 10

@ —AU NIVEAU CANTIAGUE ...ttt bbbt nbe e 10
b-Au niveau périphérigue : action Neuro-hormonal.............cccocveiiiiii i 11
3-LeS Alterations reSPIrALOINES ......cvcvveiviitiiieiie ettt e e s re s beeaeesaesresteenaesresreeneas 14
4-Les altérations musculaires PEFiPREIIQUES .......cveveieiieieie s 15
a-Rappel : le métabolisme ENergéatiqUe .........coceriiiiiiiei e 15
b-Rappel : Les fiDres MUSCUIRITES ..........covoiiiiiiiieicee e 16
c-Atteinte musculaire périphérique dans I'IC .........c.coovviriiiiinicie e 17
H-Etiologies d€ IICFET .....cociiiiiiiiiieee ettt bbbt 17
IV-Diagnostic de I'insuffisance cardiaqUe ..........c.cooieeiieiionieiieeesee e 19
1-DEMaArche diagNOSLIQUE .......c.coueiiieiiiieiiiieieieie sttt bbb 19
ACHINIQUE .t bttt bt b et r e 19
a-1-SigNes TONCHIONNELS .....ooiiecccc e et re e sre e nns 19
R [o g TR o] 0}V [0 VTSROSO 19
a-3-Classifications selon la SEVErité ClINIQUE ........ccoovviieiiiiiiiieee e 20

D-Le diagnOoStIQUE POSITIT .......coveiiieiiie e 21

D-1 EleCtroCardiogramIMe. .........couoi it 21

b-2- Dosage des peptides natriurétiques : BNP et NT-PRO-BNP ..........ccccoeviviiiieiciecin, 22

b-3- Echographie-doppler cardiaque transthoraCique ..........ccccovvveeieeieve s 22
2-EXamens COMPIEMENTAITES .......c.oiiiiiiiiiieeie bbb 23
a-Dans le cadre du diagnoStiC POSITIT .........c.cviiiiiiiee e 23
a-1-Radiographie thoraCiQUe ............ooeieiiiieecee s 23
a-2-Bilan biologique Standard............cccoceieiiiii e 24

R R 010 (o] T T{o o 1o o[- PSS 24



A-4-TRIM CAPQIAGUE ... vecveeie ittt sttt st e s te e be s teere e e e besae e e e sreereenes 24

b-Facteurs aggravants de I’TC ........ccuiiiiiiiiiiiiiene e 24
c-Quantification de la géne fONCLIONNEIIE .........ooiiiiiii i 25
C-1-Test d’effort avec mesure du pic VO2 .......ccovviiiiiiiiiiiee e s 25
C-2-Test de marche de 6 MINULES .......cooviiiiiiiic e 25
V-Evolution et pronostic de I’insuffisance cardiaque gauche ............cccoceniiiiiiiiiniiiiicien 26
I Y7 0 o SRS 26
2-COMPIICALONS ..ottt ettt b bbbt b b et et b e r e 26
B-PTONOSTIC ..ttt 27
VI-TTAITEIMENT ..ottt r e sttt n e nr et b nn e 27
1-Traitement NON METICAMENTEUX ........veuiiviiiiiriiriiist et 27
a-Mesures générales : 1I’éducation du patient est primordiale...........cocerereviriireneneieiisienennens 27
b-Réadaptation cardiaqUe (RC) .......coeiiieiiiiiiiiieereeie e 28
2-Traitements pharmacologiques dans ’IC @ FEVG réduite ..........c.coovviveiieniinieeiinineecnenene 29
A-TraIteMENTS 08 DASE .......oiviiiieicii e 29
a-1- Inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) .......ccccvviiiiiiiiniiiicss s 29
2-2-BALADIOGUANTS ... bbb 30
a-3-Antagonistes de 1’aldostérone (Sprionolactone et Eplérenone).........ccccevvrvrvenernnennnn 30
a-4-Diurétiques de I’anse et diurétiques thiazidiques ...........cccoereiiiriisinsceeee 31
a-5- Antagonistes des récepteurs a I’angiotensine Il ...........ccccoieiiiiiiiniiiiencnccc e 32
a-6-LCZ696 (SACUBITRIL/VALSARTAN = ARA I+ INHIBITEUR DE LA
NEPRILYSINE) ..ttt 33
b-Autres traitements d’utilité dans I’TC A FEVG réduite ........c.ccoevvviiiiiiiinieie e e 34
D-1- INNIDItEUrS de 18 SGLT2 ..o 34
D-2-1VABIATINE ... 36
D-3-DigitaliqUES-DIGOXINE ....coieiiieiiesiieiiesee st e sieesee e st e s e e e e s aesseesseeeseeseeeneesnreannens 36
b-4-Association Hydralazine et Isosorbide DINitrate ...........ccoccoveiecieiicie e 36
b-5-Place des antiCoaglants .............coiiiiiiiiiiiee e 37
b-6-Prise en charge d’une anémie aSSOCIER. .......couerveiririiriiriei et 37
3-DiSPOSItifS MECANIGUES ......cuieeiiiitiieieiesiees ettt 38
a-Défibrillateur automatique implantable : DAL ... 38
b—La resynchronisation cardiaque : CRT .......ccccviieii i 38
4-Assistance circulatoire mécanique et ChirUrgie ........coooeiiriiineieiee e 39
a-Assistance circulatoire, en attendant la greffe ... 39
b-Transplantation CArdIAGUE ..........ccoviiiririeieiiise e 40
C-Transplantation CEHUIAITE ..........cuv e e e 40

[ B @0 S L g a3 b S LI 1) I (3 614V § TR 40



5-TraitemeNt BLIOIOGIGUE ......cveieiiecicie ettt be s be e besbe e e e resreaneens 40

6-Stratégie thérapeutique dans I’insuffisance cardiaque 8 FEVG réduite ...........cccevvevviiviinnnnns 41
7-Suivi du patient iNSUTFISANT CAITIAGUE ........ceviiiiiriiieieisi e 43
VII- L’intolérance a I’exercice physique chez les patients en ICFET .......cccccoovviiiiiiicineiens 44
1-Les causes centrales de 1’intolérance a I'€XEICICE ....vovvveiieeriiieiiieiiiresieeseeesie e sie e eeeeeneee e 46
2- Les causes périphériques a I’intolérance a ’EXEICICE ......uvvvuviviiieiiiieiiiieiiiesiinssineesieeseeeseee e 48
a-Dysfonction eNdOth@lIale ... 48
b- Le retentissement musculaire PEFPRENIQUE ..........coviriiiiiieiieieere e 49
C-Autres facteurs expliquant I’intolérance a I’effort ...........cccooiiiiiiiin s 49
DEUXIEME PARTIE : La réadaptation CardiaqUE............cccoeiiieeicieieeieeie e ste e sae e 51
I- La réadaptation CArdiAQUE .........ccceieiieeieiesie ettt te et be et et e sbe e sresbesae e e e sresteenbesresreeneas 52
I =3 1010} S 52
2-HISTOTIQUE ...t bbbttt b bt s et b b b e et e b b 52
3-Bénéfices de la réadaptation CardiaqUe ..........ccoueveererierieiieise e 55
a-Effets CardiovVaSCUIAINES ........ccoiiiie ittt 55
D-SYStEME NEFVEUX QULONOIME ....iiviiiiiiiiie ettt ste et s te et te e et e beste e e e sresreeraesbesreanes 56
C-Effets SUr 1a VENTHALION ......cc.oiiiiiie e e 56
O-EFTELS MUSCUIAITES ..ottt sttt sttt ane e e e nnenneenes 57
e-Bénéfices a grande EChEIIE ..o 57
4-Le programme 08 RC ...ttt be et r e re b b reeneas 57
a-Réentrainement & I"effOrt ........cooiiiiiiiiiii e 58
B-L-PIINCIPES .ottt bbbttt bbbttt bbb b e 58

a-2 1 LOCAUX ProfeSSIONNEIS .......ociiiiieieiiiee s 59

a-3 : Evaluation initiale et reconditionnement a I’effort ..........ccccovevivivii v, 59

a-4 SE1ection des CANAIAALS ........cccviirieieiiire e 61
8-4-1- LS INAICATIONS ...ttt bbb 61

a-4-2- Les contre-indications a la réadaptation cardiaqUe ............ccoceevreernernenseneseenns 61

a-5 —Modalités d’entraiNemMENT ...........ceerureiiueeiiereieeesreeseeesteeesreeeseeesseeesseeesreesnreeenseesnsees 62
a-5-1: Entrainement global ... 62
a-5-1-1-Entrainement aérobie en continu (en plateau) .........cccceveviiicicnii s, 63
a-5-1-2-Entrainement aérobie en fractionné (ou interval training) ..........cccoceeveveiienenn, 65
a-5-2-Réadaptation SEgMENTAITE .........ccceiriiirieiree s 65
8-5-3-AULIES MOYENS ....oeeetiieiieeeete ettt e e r e s e e sresre e s e neareereennenrenneens 66
a-5-4-Pratique Sportive @ dOMICIHIE ........cceiveiiiiie e 67
b-Education thErapEULIGUE ........ccccvciiiiiieiece ettt sttt beeraesbesreenes 68
C-Prise en charge PSYChOSOCIAIE .........cceivveieieie i 69

c-1-Réle du psychologue ou du psychiatre consultant .............ccoceveveverienivnienienn e 70



c-2-Les moyens non pharmacolOgiQUES ........c.ocveiveeeeieie et 70

c-3-Les moyens pharmacolOQIQUES .........cccoviiiiiiininiie e 71
d- La prise en charge diEtELIGUE ........ccvivviririiriiiisiecs e e 71
e-Les consultations SPECIAIISEES ........ccoeuiiriiriiiirieiie e 72
T-LeS reCOMMANUALIONS ......oiuiieieiieie ettt ettt e et see e b enes 73

f-1- Les caractéristiques du programme de réadaptation cardiaque chez I’insuffisant
(0. T (o 7= Lo U= PSSP 73
f-2-Recommandations de I’exercice physique chez les patients insuffisants cardiaques ..... 73
] B AL =T (0o LSS 74
I 1o oo [ Tod 1 o] o USSR 74
RO o] 1= o3 | PSR 74
D-POPUIALION BT BTUAE .....o.vecvece et reene s 74
C-Criteres A’ INCIUSION ..iiivviiiiiii ittt sttt s be et e e sbb e e snbeesnaeeanes 74
2-MEBTNOTES .....eceeeeee ettt r et bttt ne ettt et e re et e 74
a-Protocole de réadaptation CardiaqUe ..........c.oceoieiiiiiiiieiieer e 74
D-LeS PArametreSs BLUIES ......cc.oiiiicieite ittt sttt b et e ba e b e st e beesbesbesreenes 79
C-EXPloitation deS AONNEES ......ocviiiiiie et st sre e sresreene 80
0-L’analyse StAtiISTIOUE ....cviveiiiiiiieie ettt sne e nresreenee 81
KB T U] 7= (SRS 81
D 1o U110 o RSP PSRSPPR 85
a-DoNNées dEMOGIAPNIGUES ......c.ccviieiiiieciece ettt be et s be e e besbe et sresraenes 85
D-COMOIDITITES ...ttt be s 86
Lo =V (=] 01T ] PSS 86
d-Amélioration des capacités fFONCLIONNEIES ..........ccoiiiiiiiiii e 87
d-1-La fréquence CardiaqUe aU FEPOS .........eervrueirieirieisieseseese et se e sb e 87
0-2-Charge @ I fOrt ........cceiiiiiiiiie e 87
0-3-PIC A8 VO2 ..o ettt bbbttt sttt 88
U-4-PENLE VE/VCO2Z ...ttt sttt e st ettt esaenteenes 89
d-5-Fraction d’¢éjection du ventricule gauche (FEVG) ......ccoooiiiiininiciinincceeci e 90
(O N[0 I 1] 1@ OSSPSR 92
RESUMES ...ttt ettt s e Rt bttt e st e Rt e bt e b e st et e st e b e e be et e st e neenenrense e e 94

BIBLIOGRAPHIE ..o e s 98



INTRODUCTION GENERALE



L’insuffisance cardiaque (IC) est un syndrome clinique caractérisé par des symptomes
typiques qui peuvent étre associés a des signes congestifs gauches ou droits, traduisant une

dysfonction cardiaque.
Cette dysfonction cardiaque :
- Peut étre due a une atteinte structurelle ou fonctionnelle du myocarde

-Entraine une diminution du débit cardiaque et/ou une augmentation des pressions de

remplissage au repos et/ou a I’effort.
- Peut étre longtemps asymptomatique avant que les symptdmes n’apparaissent
D’un point de vue nosologique, on distingue plusieurs entités :

L’insuffisance cardiaque chronique (ou stable) et linsuffisance cardiaque
décompensee (ou aigue) :

L’insuffisance cardiaque est dite chronique lorsqu’il s’agit d’un patient stable, pauci-
symptomatique (dyspnée d’effort), voire asymptomatique.
Lorsque celle-ci s’aggrave, on parlera alors d’IC décompensée. Cette décompensation peut

survenir plus ou moins rapidement, amenant souvent a une hospitalisation.

Elle est dite aigue lorsque I’on a une apparition rapide de symptomes et de signes
cliniques d’IC nécessitant une prise en charge en urgence. Elle peut survenir de novo ou sur
une cardiopathie préexistante.

L’insuffisance cardiaque congestive gauche, droite ou globale :

Elle est dite gauche en cas de prédominance de signes congestifs pulmonaires et droite en

cas de prédominance de signes congestifs veineux.
Lorsque le tableau associe les deux, on parlera alors d’insuffisance cardiaque globale.

On classe le type d’IC en fonction du degré d’altération de la fraction d’¢jection du
ventricule gauche (rapport du volume d’éjection systolique sur le volume télé-diastolique). Les
derniéres guidelines de la ESC 07/2016 ont défini 3 classes :

-Insuffisance cardiaque a FE réduite (ICFEr), définie par une FEVG<40% (dite
aussi 1C systolique)



-1C a FE modérément réduite (ICFEmr), définie par une FEVG entre 40 et 49%

-IC a FE préservée (ICFEp), définie par une FEVG > 50% (dite aussi IC

diastolique)

Les signes cliniques observés dans I’insuffisance cardiaque sont en rapport avec une
incapacité du cceur a adapter le débit sanguin aux besoins métaboliques et fonctionnels des
différents organes dans les conditions de remplissage ventriculaires normales pour le cceur
gauche, et une incapacité du VD a évacuer dans la circulation pulmonaire le sang provenant de

la circulation veineuse systémique pour le cceur droit.

Les implications physiopathologiques de I’IC permettent de comprendre les

conséquences thérapeutiques qui en découlent.

Dans ce contexte, la réadaptation cardiaque (RC) s’inscrit comme étant une mesure de

prévention tertiaire dans la prise en charge des malades en insuffisance cardiaque.

En effet, par le biais d’une optimisation de la prise en charge médicale mais aussi par une
prise en charge physique, psychologique et sociale adaptée, celle-ci a pour but de prévenir les

décompensations et les complications a long terme, et d’améliorer la qualité de vie des patients.

Le but de notre travail est d’identifier les aspects de la réadaptation cardiaque chez les
patients présentant une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection du ventricule gauche réduite
(ICFEr) et d’évaluer les bénéfices de cette réadaptation en termes d’amélioration clinique et

fonctionnelle.



PREMIERE PARTIE :
L’insuffisance cardiaque a
fraction d’éjection du ventricule
gauche reduite



I-Epidémiologie :

a-1 Tendance globale :

Maladie fréquente, affectant 1 a 2% de la population adulte dans les pays développés,
I’insuffisance cardiaque représente la troisiéme cause de mortalité d’origine cardio-vasculaire

en France (1).

On estime qu’en termes de co(ts, I’IC représente a elle seule environ 2% du budget alloué

a la santé dans les pays européens (2).
a-2 : Age et sexe :

L’&ge moyen des insuffisants cardiaques varie selon les différentes études entre 64 et 77
ans. On estime que plus de 10% des sujets agés de plus de 70 ans souffriraient d’une

insuffisance cardiaque, et plus de 30% des plus de 85 ans. (3) (4).

La majorité des patients sont de sexe masculin. (2)
a-3 : Répartition mondiale :

Les données de la société européenne de cardiologie (ESC) estiment qu’il y a moins de
15 millions de patients souffrant d’insuffisance cardiaque en Europe, sur une population de 900

millions d’habitants répartis dans 51 pays (5).

Aux Etats-Unis, la prévalence de I’IC a augmente de 5.7 millions de personnes agées de
plus de 20 ans (de 2009 a 2012) a 6.5 millions (de 2011a 2014), et plus de 550 000 nouveaux

cas sont diagnostiqués chaque année.

Parmi les patients hospitalisés pour la premiére fois pour IC, 53% avaient une fraction

d’éjection altérée, dont 70% étaient de race noire (6).

En Asie, la prévalence varie en fonction des pays, avec une prévalence en 2014 de
4.5 millions de personnes en Chine, de 1.3 a 4.6 millions de personnes en Inde en 2010, avec

une incidence annuelle de 0.5 & 1.8 million de personnes (7).



Au Japon, I’insuffisance cardiaque est — tout comme dans les pays occidentaux — une
maladie liée a I’age. Il a été estimé en 2003 qu’environ 1 million de personnes seraient en IC.

Un tiers d’entre eux sont agés de plus de 75 ans. (8)

En Afrique (et en Afrique du nord en particulier), bien que la prévalence de I’insuffisance
cardiaque soit peu connue, les pays de cette zone, en pleine transition démographique, ne sont
pas en marge. On estime en effet que les maladies cardio-vasculaires y représentent la deuxieme

cause de mortalité. (9)

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estimait qu’en 2020, la morbi-mortalité des
maladies cardio-vasculaires en Afrique sub-saharienne aurait doublée avec une population cible

relativement jeune et un impact socioéconomique attendu (9).

L’age moyen des patients en IC dans cette zone en 2012 était de 52 ans, soit environ 20
ans de moins que leurs homologues dans les pays occidentaux mais avec des résultats de morbi-

mortalité comparables. (9)
a-4-Hospitalisation :

Les taux d’hospitalisations continuent d’augmenter. Le fardeau de I’insuffisance
cardiaque sur les systéemes de santé est particulierement préoccupant dans les régions a faible
revenu et a revenu intermédiaire d’Afrique, d’Amérique du Sud, d’Europe de I’Est et de la
région Asie-Pacifique, ou la prévalence de I’insuffisance cardiaque augmente rapidement avec

I’augmentation de la prévalence des facteurs de risque cardio-vasculaires (10).

On estime qu’en moyenne dans le monde, 25% des patients hospitalisés pour insuffisance
cardiaque sont réadmis dans les 30 jours, avec des taux de réadmission a 6 mois de prés de 50%
(10).

Néanmoins, plusieurs études ont démontré des améliorations de la survie a I’insuffisance
cardiaque depuis la fin des années 1990, mais les résultats absolus restent déplorables, avec des

estimations de survie d’environ 50% apres 5 ans et de 10% apres 10 ans (10).



a-5- Morbi-mortalité :

Il s’agit 1a d’un probléme majeur de santé publique grevée d’une tres forte létalité, et

d’une trés forte morbi-mortalité.

Des données récentes de the International Congestive Heart Failure prospective cohort
study ont montré des variations globales frappantes dans la mortalité liée a I'IC, avec la
mortalité a 1 an la plus élevée dans les pays avec les patients les plus jeunes (pays africains et
en Inde) (11).

La mortalité a 5 ans est globalement de 50% tous stades confondus, et la mortalité a 1 an
est de 50% au stade NYHA 1V (12). Des études récentes ont confirmé le mauvais pronostic a

long terme (13,14, 15) des patients avec dysfonction systolique asymptomatique.

La coronaropathie est responsable d’environ deux tiers des cas d’ICFEr, et le facteur de

risque attribuable le plus important de I’'ICFEr est I’hypertension artérielle. (16)

L"augmentation de la prévalence de la cardiopathie ischémique dans notre pays s explique non
seulement par le changement du mode de vie et I"urbanisation, mais aussi par les moyens

diagnostics plus performants. (17)

D’autres étiologies cardiovasculaires de I’ICFEr comprennent les cardiomyopathies
primitives, les troubles endocriniens (dysthyroidies), les myocardites, mais aussi les pathologies

valvulaires.

Ces derniéres représentent une cause importante d’IC. Si dans les pays développés leur
mécanisme est souvent dystrophique ou dégénératif, dans les pays en développement, par
contre, il s"agit encore souvent d"atteintes rhumatismales survenues pendant le jeune age et
évoluant spontanément du fait de I’absence d’une prise en charge médicale adéquate (défaut de
mesures de prévention primaire et secondaire, ou de possibilités de chirurgie cardiaque ou de

cardiologie interventionnelle).



Les principaux facteurs de risques cardiovasculaires retrouves, autres que 1’hypertension

artérielle, sont le tabagisme, le diabéte, 1’obésité et le syndrome métabolique (18).

Des études épidémiologiques ont observé des différences entre les patients atteints

d’ICFEr et les patients atteints d’ICFEp.

En effet, bien que les facteurs de risque cardiovasculaires soient communs aux deux types d’IC
(cela est notamment vrai pour le diabéte, le tabagisme et I’hypertension artérielle), les
personnes qui developpent une ICFEp ont cependant tendance a étre plus agées, de sexe

féminin, et sont plus susceptibles d’avoir une fibrillation atriale concomitante (18).

Dans les modeles valides, le sexe masculin, les antécédents d’infarctus du myocarde et le
tabagisme étaient plus fortement associés a I’ICFEr. En outre, 1’hypertrophie ventriculaire

gauche et le bloc de branche gauche étaient également plus fortement associés a I’ICFEr (19).

I 1-Physiopathologie :

Par définition, I’insuffisance cardiaque est une anomalie structurelle et/ou fonctionnelle
cardiaque qui engendre I’incapacité du cceur a délivrer un débit en oxygene suffisant aux

besoins de 1’organisme a un niveau normal des pressions de remplissage.

Elle entraine des modifications hémodynamiques, neuro-hormonales et structurelles qui

se manifestent tant au niveau cardiaque qu’au niveau périphérique.

L’atteinte initiale peut étre directement en rapport avec une atteinte cardiaque primitive,

ou secondaire.

La relation entre I’atteinte initiale et le développement et la progression de I’'ICFEr est

extrémement complexe.



Au niveau moléculaire, des changements dans la structure cellulaire (tels que la déplétion
des sarcomeéres et le dépdt de glycogéne) peuvent se produire. Ainsi, dans le myocarde
défaillant, on peut trouver des altérations pathologiques des protéines contractiles, régulatrices
et cytosquelettiques qui conduisent a un dysfonctionnement de la myofibrille (y compris une
déphosphorylation et une altération de I’expression, de I’activité et de la localisation des

protéines) (20).

Au niveau cellulaire, ces altérations engendrent des anomalies des canaux sodiques et
potassiques sur la membrane myocardique, entrainant une prolongation des potentiels d’action

avec un risque d’arythmies.

On observe en outre des troubles calciques avec une cinétique calcique altérée, ce qui

modifie la contraction myocardique (21).

Des anomalies du métabolisme énergétique myocardique ont également été signalées,
notamment une dépendance accrue au métabolisme du glucose, une diminution de la

phosphorylation oxydative et une fonction mitochondriale pathologique (21).

Enfin, d’autres changements, tels que des réponses au stress modifiées, I’apoptose et

I’autophagie, pourraient étre impliqués dans la propagation de I’insuffisance cardiaque (21).

Bien que plusieurs anomalies moléculaires et cellulaires dans le cceur insuffisant aient été
identifiées, le moment de ces altérations en termes d’agression myocardique initiale a la

progression de la maladie est mal compris (21).

De plus, on sait peu de choses sur la cause de la progression d’un état compensé a un état
fortement décompensé, ou sur la base moléculaire sur laquelle certains patients récupérent
complétement la fonction ventriculaire, alors que d’autres patients s’aggravent cliniguement
(22).

Ce qui est clair cependant, c’est qu’une fois que les mécanismes compensateurs initiaux

deviennent inadaptés, le remodelage cardiaque conduit a la progression vers une ICFEr.



Les mécanismes compensateurs permettent pendant tres longtemps de maintenir une
oxygénation correcte des tissus périphériques, mais ils participent aussi a I’aggravation de I’IC.

a—Au niveau cardiaque :

L’équation définissant le débit cardiaque (Qc=FCxVES) permet de résumer la
physiologie cardiaque et de comprendre de ce fait la physiopathologie de I'IC et les
conséquences thérapeutiques qui en découlent.

Dans les conditions normales et chez le sujet sain, I’organisme met en place un certain
nombre de systemes compensateurs qui permettent d’adapter le débit cardiaque a ses besoins
en le majorant de 4 a 6 fois.

- Augmentation de la fréquence cardiaque (sous la dépendance des catécholamines) :

o Cette tachycardie va, dans un 1* temps, augmenter le débit cardiaque, compensant
ainsi la diminution du volume d’éjection systolique. Notons que chez le sujet age,
la variabilité de la FC sera altérée (23).

o Si la tachycardie est trop importante, la diminution de la durée de la diastole, et
donc du remplissage ventriculaire, va avoir un effet néfaste sur le débit cardiaque
(23).

- Remodelage ventriculaire : cause et conséquence de la variabilité des conditions de
charge

Le remodelage cardiaque fait référence aux modifications structurelles du myocarde qui
se produisent en réponse a une lésion myocardique, & des altérations hémodynamiques, ainsi
qu’a une activation neuro-hormonale, qui sont initialement adaptatives mais qui peuvent in fine
conduire a I’évolution de I’'ICFEr (23).

o La dilatation ventriculaire : elle permet une augmentation de la pré charge et
donc du volume d’éjection systolique (selon la loi de FRANK-STARLING).
Mais ce mécanisme a ses limites : si la dilatation est trop importante, la force de
contraction va au contraire diminuer (par déconnexion des ponts d’actine-
myosine) (23).
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o L’hypertrophie ventriculaire (HVG) : L’augmentation de 1’épaisseur du
myocarde permet de faire baisser la tension pariétale engendrée par la dilatation

ventriculaire (Loi de Laplace).

Pression du VG x rayon du VG

Tension pariétale =
Epaisseur de la parof

Cette HVG se développe en réponse a une augmentation soutenue de la tension pariétale ou en

réponse a une élévation de la post charge. Le but étant de favoriser 1’éjection ventriculaire.

Mais ce mécanisme compensateur altére la fonction diastolique. En effet, toute augmentation
chronique de la post-charge entrainera une HVG concentrique (ou excentrique lorsque celle-ci
s’associe a une ¢lévation de la pré charge), et de ce fait des troubles de la relaxation
ventriculaire. Mais lorsque ces mécanismes sont dépasses on aboutira au final a une dilatation

du ventricule (23).

D’autres facteurs peuvent entrainer directement un remodelage ventriculaire

pathologique, telles que la nécrose et I’inflammation, ou la fibrose myocardique.
b-Au niveau périphérique : action neuro-hormonal

- Activation du systéme adrénergique :

L’hyperstimulation sympathique est un mécanisme adaptatif important qui, au début de

la maladie, est favorable par le biais d’une :
o Augmentation de la fréquence cardiaque et de I’inotropisme.

o Vasoconstriction périphérique qui, selon la loi de Hagen-Poiseuille, permet en
élevant les résistances vasculaires périphériques de maintenir une pression artérielle
moyenne correcte avec une redistribution préférentielle du flux sanguin vers

I’encéphale et les coronaires.

o Stimulation du systéme rénine-angiotensine-aldostérone (23).
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Cependant, cette activité finit par s’autonomiser a long terme du fait d’une sensibilité
perturbée des chémorécepteurs, de I’augmentation des récepteurs de I’angiotensine II dans les

bulbes carotidiens et de I’activité sympathique du tractus solitaire (23).
Cette activité sympathique est a 1’origine de la désorganisation métabolique des myocytes.

Les catécholamines ont en fait un effet toxique direct sur le myocarde, puisque cette activité est
a I’origine de ’accumulation intracellulaire de calcium, ce qui favorise 1’apoptose et la nécrose
cellulaire (23).

La vasoconstriction périphérique, permettant de maintenir une PA correcte, augmente la

post charge ce qui tend a diminuer le volume d’éjection systolique et donc a aggraver I’IC. (23).

De plus, I’activité chronique du systeme nerveux sympathique entraine une tachycardie
et des arythmies qui peuvent conduire a une détérioration clinique supplémentaire ou méme a

une mort subite (23).

Mais I’effet des catécholamines sur le myocarde s’épuise du fait d’une diminution du
nombre des récepteurs adrénergiques Bl (down-régulation) expliquant I’incapacité de
I’organisme a répondre a des situations de stress, ainsi que la diminution de la sensibilité du

myocarde aux inotropes positifs (Dobutamine) (23).
- Activation du systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) :

Elle est secondaire d’une part a I’action des catécholamines sur la sécrétion de rénine et,
d’autre part, a la baisse de la pression dans les artéerioles afférentes du glomerule (par bas débit),

entrainant une sécrétion de rénine (23).

La rénine va conduire a une augmentation de I’angiotensine Il qui va avoir une puissante
action vasoconstrictrice périphérique et étre responsable d’une augmentation de la sécrétion
d’aldostérone (23).

L’ aldostérone va induire a son tour une rétention hydro-sodée qui, en augmentant la
volémie, va maintenir la pression artérielle et va augmenter le retour veineux (et de ce fait la
précharge et le VES) (23).

Mais cette augmentation de la volémie ne se fait pas toujours au dépend de la volémie efficace,
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et donc la sécrétion de la rénine reste haute. Il en résulte 1’installation d’un cercle vicieux

(élévation des pressions de remplissage et signes congestifs avec persistance d’un bas débit).

A noter qu’en général, la rétention hydrique est supérieure a la rétention sodée, ce qui entraine,

dans les insuffisances cardiaques sévéres, une hyponatrémie (23).

Par ailleurs, I’aldostérone a aussi une action pro-fibrosante au niveau du myocarde. Cette

fibrose peut étre responsable de troubles du rythme ventriculaires et de mort subite (23).

Mais, en contrepartie de I’activation neuro-hormonale chronique délétere, les facteurs de
contre-régulation, y compris les peptides natriurétiques, la bradykinine et les prostaglandines,

sont régulés a la hausse. (23).

Les peptides natriurétiques circulants (sécrétés en réponse a une augmentation des pressions ou
a la dilatation de I’OG et du VG) contrebalancent les effets déléteres du SRAA chronique et de

I’activation sympathique en favorisant la vasodilatation et la natriurese (23).

Malgré I’augmentation des taux circulants de peptides natriurétiques au fur et a mesure
que I’insuffisance cardiaque progresse, la réduction des formes peptidiques actives, la réponse
des organes cibles diminuée, et la sur-stimulation des SRAA et SNS affaiblissent leurs effets
(23).

- Autres mécanismes :

- Réabsorption proximale de sodium par le rein, directement induite par la baisse du

flux sanguin rénal.
- Extraction accrue d’oxygene par les tissus.

- Augmentation de la sécrétion de vasopressine (= ADH= Hormone anti-diurétique).
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( Primary myocardial injury )
[ ! )

Secondary myocardial effects Neurohormones Endothelium

* LV remodelling « T SNS activity * Vasoconstriction

*» Contractility changes « T RAAS activity * Production of NOS and ROS
* Hypertrophy « T Endothelin * Structural change

* Apoptosis levels * Cytokine upregulation

* Cytokine upregulation « T ANP and BNP

* Fibrosis levels

* Production of NOS and ROS » T Cytokines

* Electrophysiological changes levels

( CHF outcomes: progressive pump failure, symp of heart failure, sudden death )

Figure 2 | Pathophysiology of heart failure. Initial myocardial insult leads to
downstream deleterious effects at the myocardial, neurochormonal and endothelial
levels, ultimately resulting in progressive pump failure, symptoms of heart failure and
sudden cardiac death. Initial myocardial injury causes a compensatory upregulation of
the sympathetic nervous system (SNS) and the renin-angiotensin-aldosterone system
(RAAS). Although this can be beneficial in the short term to maintain myocardial
contractility and cardiac output, the chronic activation of these systems leads to
deleterious secondary effects, including left ventricular (LV) remodelling, myocardial
fibrosis and apoptosis. Pathological endothelin and cytokine upregulation can also occur,
which has consequences such as vasoconstriction. Ultimately, the activation of these
systems leads to worsening heart failure. ANP, natriuretic peptide A (also known as atrial
natriuretic peptide); BNP, natriuretic peptide B; CHF, congestive heart failure; NOS, nitric
oxide synthase; ROS, reactive oxygen species. Adapted with permission from REF. 176,
Macmillan Publishers Ltd.

Figure 1 : Physiopathologie de I’insuffisance cardiaque

Les patients en IC présentent une polypnée superficielle a 1’effort : pour une ventilation
donnée, ils ont une fréquence respiratoire élevée et donc un volume courant plus bas. Ceci
engendre une augmentation de 1’espace mort physiologique (alvéoles bien ventilées,
notamment apicales, mais insuffisamment perfusées), et de 1’espace mort anatomique (volume

courant plus bas pour une ventilation donnée).

Cette polypnée est secondaire essentiellement a 1’apparition rapide du seuil lactique chez les
insuffisants cardiaques, a la baisse des compliances pulmonaires, et a I’augmentation du rapport

ventilation/perfusion (24).

La perfusion pulmonaire peut également étre 1ésée du fait de I’augmentation des pressions
capillaires pulmonaires en cas de dysfonction diastolique associée, d’une réduction de la
capacité de diffusion pulmonaire a I’effort et des troubles de la diffusion alvéolo-capillaire par

accumulation de liquide interstitiel.
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Enfin, toutes ces anomalies pulmonaires son majorées par la fatigue des muscles

respiratoires qui sont également sous perfusés.

Ces perturbations peuvent donc étre responsables d’une hypoxie par effets shunt ou

anomalies de 1’échangeur alvéolaire, ou d’hypercapnie par augmentation des espaces morts

(24).

Elles entrainent in fine soit une diminution de la pression inspirée en oxygene (PiO2), soit
une élévation de la pression artérielle en CO2 (PCO2), et donc une modification du gradient

alvéolo-capillaire en oxygene.
PaO2= PiO2 — PaCO2.k

(Le gradient alvéolo-artériel chez un sujet jeune et sain est inférieure a 10 mmHg (variant

de 5 a 20 mmHg). Il augmente avec | ‘age.)

Bien que la présence de difficultés respiratoires chez les patients en IC soit évidente,
aucun indice spirométrique n’est réellement bien corrélé avec les capacités d’effort chez les
patients pauci-symptomatiques. A noter que par ailleurs, une hyperactivité bronchique a été
retrouvée par certains auteurs chez les patients en IC, sans que I’on démontre de bronchospasme

d’effort évident.

a-Rappel : le métabolisme énergétique :

Du coté musculaire, les substrats énergétiques métabolisés constituent la principale
source énergétique (pour la formation d’ATP). Néanmoins, la quantité d’ATP disponible dans
le muscle étant tres limitée, les cellules mettent en place des systémes de synthese énergétique.

Trois voies énergétiques coexistent :
-Le systéme aérobie, ou métabolisme oxydatif.

-Le systéme d’anaérobie alactique qui lors d’efforts intenses et brefs dégrade
directement I’ATP contenue dans le muscle. La créatine phosphate contenue dans les cellules
prend le relais pour produire de I’ATP cytoplasmique. Une fois ces deux réserves d’énergie

affaiblies (apres 7 secondes), le mode anaérobie lactique prend le relais.
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-Le systéme d’anaérobie lactique va fournir au muscle de I’ATP par le biais d’une

glycolyse, qui aboutit & la production de lactates et & I’acidification cellulaire.

Cette acidification peut étre a I’origine de crampes. Le systéme anaérobie lactique est dépendant
du stock de glycogene musculaire et n’intervient que quand la concentration en oxygeéne est

insuffisante pour une glycolyse aérobie.
b-Rappel : Les fibres musculaires :

Il existe plusieurs types de fibres musculaires que 1’on classe en fonction de deux
caractéristiques principales : leur vitesse maximale de contraction, c’est-a-dire la vitesse a
laquelle les tétes de myosine se détachent de I’actine, et leur métabolisme préférentiel utilisé
pour synthétiser de nouveau les molécules d’ATP.

Il existe 2 types de fibres répertoriées dans le muscle :
- les fibres lentes ou de type | & métabolisme aérobie
- les fibres rapides ou de type 1l
Les fibres de type Il comprennent :
- des fibres 11 a qui sont mixtes a métabolisme anaérobie et aérobie

- des fibres Il b qui sont rapides par excellence car a métabolisme anaérobie

uniquement.
fibres taille force résistance a la fatigue
-
oul faible importante
o S U -
& moyenne
IRAPIDES s
ou II , _ ﬁ
L = ‘ importante =
faible

Figure 2 : Caractéristiques des fibres musculaires
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c-Atteinte musculaire périphérique dans ’IC :

Dans I'IC, on assiste a une raréfaction des fibres musculaires avec également une
transformation des fibres musculaires lentes de type | en fibres rapides. Ces fibres de type I1b
ont des capacités d’aérobiose diminuées du fait d’une déplétion du matériel enzymatique
aérobie et d’une altération et raréfaction des mitochondries (25).

Ces changements aggravent le phénomeéne de 1’acidose lactique a I’effort et altérent fortement
I’endurance. On peut parfois assister & une evolution vers une fibrose musculaire.

Par ailleurs, au niveau des fibres musculaires, se trouvent des mécanorécepteurs qui sont

destinés a adapter I’apport d’oxygene et des nutriments aux muscles pendant I’effort en

majorant I’activité sympathique et en augmentant la ventilation : on parle de I’ergo réflexe.

Le degré d’activation de ces mécanorécepteurs est lié a la quantité du travail fourni par uniteé de

masse musculaire d’une part, et a I’état métabolique musculaire d’autre part.

Des expériences comparatives ont souligné une perturbation de cet ergo réflexe,
entrainant une réponse excessive chez les patients insuffisants cardiaques par rapport aux sujets
sains.

Finalement, méme si dans I’insuffisance cardiaque ’altération de la pompe cardiaque est
au centre de la maladie, les déficiences vasculaires périphériques et respiratoires qui en
découlent ainsi que les conséquences sur la musculature périphérique n’en sont pas moins
responsables de I’importante intolérance a 1’effort chez ces patients et justifient de ce fait les

thérapeutiques de réentrainement a I’effort.
[11-Etiologies de 'ICFEr :

La recherche d’une anomalie cardiaque sous-jacente est indispensable au diagnostic d’IC.

Il s’agit le plus souvent d’une atteinte directe du muscle myocardique, entrainant une
dysfonction systolique. Cependant, I’'IC peut étre secondaire & une maladie valvulaire,
péricardique, rythmique, etc.

Dans les cardiomyopathies par lésion directe du myocarde, 1’atteinte peut se traduire
initialement par une dysfonction diastolique (FEVG préservée).

Avec la progression de la maladie, toutes les cardiomyopathies peuvent évoluer vers une
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IC a FEVG réduite.
Les principales étiologies sont :

- Nécrose myocardique : Premiére cause d’IC a FEVG réduite. Secondaires a un

infarctus du myocarde ou a des lésions coronariennes le plus souvent diffuses

(Dans la cardiomyopathie ischémique, les troubles de la fonction diastolique précedent
la dysfonction systolique avec une diminution progressive de la FEV G sans nécrose

par remodelage ventriculaire).
- Fibrose myocardique localisée ou diffuse.

- Valvulopathie : rétrécissement aortique, insuffisance aortique, désinsertion de

prothése.

- HTA : pouvant évoluer vers une CMD avec dysfonction VG.

Les CMD : quelle que soit la cause :

- Infectieuses : virale (post-myocardite par exemple), bactérienne (maladie de
CHAGAS) ou fongique.

- Toxiques : Alcool, cocaine, amphétamines, stéroides anabolisants, anthracyclines,

5-Fluoro-uracile, Cobalt, Plomb, Mercure.
- Carentielles : avitaminose BI, hypocalcémie, selénium.

- Maladies de systeme : lupus, polyarthrite rhumatoide, spondylarthrite ankylosante,

péri- artérite noueuse, sclérodermie, Churg and Strauss ...

- Endocriniennes : Dysthyroidies, diabéte de type 2, Cushing, hypocalcémie,

Acromégalie, Anorexie.
- Péri-partum.

- Idiopathiques.

18



- Génétiques : CMD familiale, cardiomyopathie hypertrophique, maladie de Fabry,
DVDA, non compaction du VG. (les CMH et les cardiomyopathies restrictives sont
surtout responsables d’une altération de la fonction diastolique, mais elles peuvent

évoluer vers une CMD a FEVG réduite (stade trés severe)).

- Cardiopathies congénitales (23).

I\VV-Diagnostic de ’insuffisance cardiaque :

a-Clinique :
a-1-Signes fonctionnels :

-Dyspnée : Maitre symptdme de I’insuffisance ventriculaire gauche ; il peut s’agir d’une
dyspnée d’effort (quantifiée par la classification de la NYHA), de repos, orthopnée (quantifiée
en nombre d’oreillers), dyspnée paroxystique nocturne (DPN) ou toux d’effort ou de décubitus

(ayant la méme valeur que la DPN)
-Asthénie,

-Autres signes moins spécifiques : troubles digestifs (par bas débit mésentérique, foie

cardiaque), ralentissement psychomoteur, dépression, perte d’appétit, confusion chez le sujet

agé,
-Hépatalgies (si évolution vers une insuffisance cardiaque droite associée).
a-2-Signes physiques :
-Prise de poids dans I’IC congestive, cachexie et perte de poids dans I’IC terminale.
-Pressions artérielle pincée avec baisse de la PA systolique, choc de pointe dévié vers la
gauche.

-Auscultation cardiaque : Galop protodiastolique, présystolique, souffle holosystolique

d’insuffisance mitrale fonctionnelle, éclat du B2 pulmonaire si HTAP.
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-Auscultation pulmonaire : Rales crépitants ou sous crépitants plus ou moins hauts, les
rales sibilants sont fréquents chez le sujet agé. Une diminution du murmure vésiculaire peut

étre retrouvée en cas d’épanchement pleural associe.

-Rechercher des signes cliniques d’IC droite si évolution vers une IC globale : Des
cedémes des membres inférieurs, blancs, mous, prenant le godet, symétriques, ou cedémes des
lombes chez un patient alité, une turgescence des veines jugulaires avec reflux hépato-jugulaire,
une hépatomégalie sensible, voire douloureuse, ferme, a bord inférieur mousse, variable dans

le temps (« foie accordéons).
A un stade tardif, il peut exister un tableau d’anasarque avec épanchement des séreuses.
L’oligurie est un signe tardif.

A I’examen physique : Galop droit au foyer tricuspidien, Signe de Harzer, Signe de
Carvallho d’IT.

a-3-Classifications selon la sevérité clinique :
-Classification fonctionnelle de la NYHA :

CLASSIFICATION NYHA

Stade | Asymptomatique
Stade Il Symptomatique pour des efforts habituels (limitation l&gére des activités quotidiennes)
Stade lIl Symptomatique pour des efforls légers (limitation marquée des activités quotidiennes)
Stade IV Symptomatique au moindre effort / au repos

-L’ACC/AHA 2013 :

STADE A : Patients a haut risque mais sans anomalies structurelles de maladie

cardiaque ou de symptomes d’IC.
STADE B : Maladie structurelle cardiaque, mais sans signes ou symptomes d’IC.

STADE C: Patients avec une maladie cardiaque ayant des antécédents ou des

symptomes actuels d’IC.

STADE C : IC réfractaire nécessitant une approche spécialisée.
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-La classification de Killip : en cas d’infarctus du myocarde :

STADE | : Pas de signes d’IC.

STADE 11 : IC avec réles, galop et hypertension veineuse pulmonaire, la congestion
touche la partie inférieure des champs pulmonaires.

STADE Il : IC sévére, I’cedéme touche tous les champs pulmonaires
STADE IV : Choc cardiogénique.

b-Le diagnostic positif :

-Sens clinique : interrogatoire et examen clinique.
—>Electrocardiogramme

—>Peptides natriurétiques (BNP ou NT-pro-BNP)
—-Echocardiographie transthoracique

Criteres diagnostics selon ’ESC 2016

Typesde I'IC IC a FE basse IC a FE légérement IC a FE préservée
réduite
Criteres 1 Symptémes + signes Symptémes + signes Symptoémes + signes
2  FE<40% FE=40-49% FE>50%
3 1. BNP > 35 pg/mL et/ou pro-BNP>125 pg/mL

2. Avec au moins un critére additionnel :
Anomalie structurelle (HVG, dilatation de
I’0G), Dysfonction diastolique.

b-1 Electrocardiogramme :

Le tracé électrocardiographique - qui n’est quasiment jamais normal dans I’ICFEr -, revét

un intérét étiologique en recherchant des signes en rapport avec la cardiopathie initiale.

Il permet également de rechercher des troubles du rythme (fibrillation atriale, etc.), ou un
trouble conductif (bloc de branche gauche)

Un microvoltage sur les dérivations frontales peut étre évocateur d’une cardiomyopathie
dilatée.
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b-2- Dosage des peptides natriurétiques : BNP et NT-PRO-BNP :

Les BNP ou NT-pro-BNP peuvent étre utilises dans le diagnostic d’IC, et possédent une

trés bonne valeur prédictive négative.

L’expression du géne du BNP peut étre stimulée par la distension liée a I’augmentation
de la précharge et/ou a I’hypervolémie, qui vont entrainer un relargage par les myocytes des
formes circulantes pro-BNP, NT-pro-BNP et BNP.

Leurs valeurs doivent étre interprétées en fonction de I’age, du DFG, et selon la présence

ou non d’une fibrillation atriale.

Bien que les valeurs soient en général plus élevées dans ’ICFEr que dans I'ICFEp, les

seuils diagnostiques restent les mémes.

N.B : Seuils de BNP pouvant éliminer une IC chez un patient dyspnéique : Si dyspnée
chronique (BNP<35 pg/mL ou NT-pro-BNP<125 pg/mL, et si dyspnée aigue : BNP<100 pg/mL
ou NT-pro-BNP<300 pg/mL)

b-3- Echographie-doppler cardiaque transthoracique :

Examen fondamental pour le diagnostic positif et étiologique : Mesure des diameétres et
des volumes du ventricule gauche, la FEVG, taille de I’oreillette gauche, la pression artérielle
pulmonaire systolique (PAPS), les pressions de remplissage, la fonction du ventricule droit,
visualise 1’aspect des wvalves, recherche des troubles de la cinétique, recherche des
complications (thrombus intra-cavitaire, HTAP, etc.) guide les traitement notamment
diurétiques, calcul le débit cardiaque et permet le suivi des patients.
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I Suspicion clinique d’IC chronique: dyspnée, OMI, prise de poids... ]

!

Evaluer la probabilité d’IC

1. Histoire clinique

- ATCD cardiopathie ischémique (IDM, ATL)
- ATCD d'HTA

- ATCD de radiothérapie médiastinale, de prise de médicaments cardiotoxiques
- Prise de diurétiques

- Orthopnée. dyspnée paroxystique noctume
2. Examen physique:

- Crépitants

- OMI bilatéraux

- Souffle cardiaque

- Turgescence jugulaire

-B3

3. ECG: présence d'une anomalie

> 1 facteur présent I
ucun facteur présent
PEPTIDES NATRIURETIQUES

- NT-proBNP > 125 pg/ml

- BNP = 35 pg/ml Non IC peu probable.
Oui 1 - Rechercher un autre
s diagnostic
ETT | —
l Normale
IC confirmée

Déterminer I’étiologie de I'IC et débuter le traitement

Figure 3 : Démarche diagnostique de I’insuffisance cardiaque (23)

a-Dans le cadre du diagnostic positif: En plus de 1’électrocardiogramme, du
dosage des BNP et/ou NT-pro-BNP et de 1’échographie cardiaque trans-

thoracique :
a-1-Radiographie thoracique :

Visualise I’état de la silhouette cardiaque et du parenchyme pulmonaire.
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a-2-Bilan biologique standard :

Réalise de maniére systématique : NFS avec taux de plaquettes, lonogramme sanguin,
Albuminémie, Urée, Creatinine, DFG, Calcémie, Phosphorémie, Bilan hépatique complet,
TSH, T4, Bilan martial (ferritine et coefficient de saturation de la transferrine), Troponine ou
Creatine phosphokinase, Protéine C-réactive, Bilan lipidique, HbAlc si patient coronarien,
Sérologies VIH 1-2 si sujet jeune, bandelette urinaire.

a-3-Coronarographie :
Toute ICFEr doit bénéficier d’une coronarographie.

En pratique, celle-ci est réalisée chez tout patient en I1C présentant des FDRCV ou ayant
plus de 50 ans.

Chez le sujet jeune présentant une cardiomyopathie dilatée (le plus souvent idiopathique,
familiale ou post-myocardite), on peut se contenter d’un coroscanner. La coronarographie ne

sera réalisée qu’en cas de doute.
a-4-1RM cardiaque :
Examen devenu fondamental mais peu utilisé du fait de son accessibilité difficile.

Revét un intérét étiologique (surtout en cas de coronarographie normale : recherche des
signes de myocardite, d’amylose, de sarcoidose ou de MINOCA), et pronostic (Mesure de la
FEVG, dépiste la présence d’éventuelles plages de fibrose dont I’existence est corrélée au
pronostic)

b-Facteurs aggravants de I’IC :
-Troubles du rythme : Holter-ECG.
-Anomalies tensionnelles : Holter tensionnel = MAPA.

-Syndromes d’apnées du sommeil : Polysomnographie nocturne (I’association SAOS/IC

est trés fréquente, I’hypoxie liée a cette pathologie pouvant aggraver I’IC).

-Pneumopathies : EFR (la BPCO ayant les mémes facteurs de risque que la cardiopathie
ischémique).
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c-Quantification de la géne fonctionnelle :
c-1-Test d’effort avec mesure du pic V02 :

L’epreuve d’effort, en mesurant la durée totale de I’effort, renseigne bien sur la géne

fonctionnelle du patient. Elle peut étre répétée pour suivre I’évolution.

La mesure de la VO2 max a I’effort explore non seulement la fonction de la pompe
cardiaque mais aussi I’adaptation musculaire périphérique. Cette mesure a une excellente valeur

pronostique.
c-2-Test de marche de 6 minutes :

Evalue la capacité fonctionnelle a un niveau sous-maximal en mesurant la distance

maximale parcourue par le patient en 6 minutes.
Plus facile a réaliser que la mesure directe de la VO2 chez le sujet agé en IC sévére.

Une étude faisant état de la valeur pronostique du test de marche de six minutes réalisée
par Bittner et al. conclut que la distance parcourue en six minutes est inversement reliée a la
mortalité. Si le patient marche moins de 300 m en 6mn c’est un facteur péjoratif corrélé a un

taux de mortalité important (26).

Figure 4 : Test de marche de 6 minutes

d-Examens utiles pour le suivi : ETT, BNP ou NT-pro-BNP, Mesure de la VO2 max.
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V-Evolution et pronostic de ’'insuffisance cardiaque gauche :

L’affection peut rarement étre complétement réversible spontanément ou méme apres le

traitement de la cardiopathie en cause.

En genéral, les signes fonctionnels se stabilisent (ou méme s’améliorent) sous traitement,

mais la fonction ventriculaire se dégrade progressivement.
Cette aggravation est en général entrecoupée de poussées évolutives.
Le stade ultime est I’insuffisance cardiaque globale.
Les facteurs déclenchants des décompensations d’IC a rechercher sont :
- Ecart de régime sans sel.
- Arrét ou mauvaise observance thérapeutique.

- Cardiaques : troubles du rythme, conductifs, traitement bradycardisant ou inotrope

négatif, poussée hypertensive ou ischémique, une dysfonction valvulaire aigue.

- Extra-cardiaque : une augmentation du débit cardiaque en cas de fievre, d’anémie,
d’infection ou de thyrotoxicose par exemple, une pneumopathie, une insuffisance
rénale d’installation récente ou majorée, une embolie pulmonaire, un accident

vasculaire cérébral, un abus d’alcool et/ou de drogues, en post-opératoire).

- Troubles du rythme ventriculaire : 50% des déces surviennent par mort subite suite a un

trouble du rythme.
-Accidents thrombo-emboliques.
-Insuffisance cardiaque globale avec anasarque et dyspnée stade 1V.

-Bas débit avec insuffisance rénale fonctionnelle, foie de choc, et hypo-perfusion

cérébrale au stade terminal.
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Le pronostic de I’insuffisance cardiaque est sévere. La mortalité a 1 an=35 a 55% dans

les insuffisances cardiaques stades 111 et 1V de la NYHA.

Les facteurs de mauvais pronostic :

Cliniques Electriques Biologiques Echographiques Tolérance a
I'effort

Age + comorbdités :  -BBG complet  Anémie FE <30% - Capacité d’effort

IR, BPCO... -Ondes Q (Hb<8g/dL -> DTDVG> 75 réduite

Antécédents -HVG indication mL/m? -Index Pic VO2 bas

d’hospitalisation -Arythmie transfusionnelle)  cardiaque < 2 Pente VE/VO2

pour IC complexe, FA Hyponatrémie IM sévére élevée

Dyspnée stade IlI-IV Troponine fonctionnelle Respiration

-Hypotension positive Strain VG tres périodique

artérielle —
Tachycardie
Arrét cardiaque
ressuscité

Difficulté de sevrage

des inotropes
Sténose aortique
Rales crépitants

Clairance de la
créatinine < 30
mL/min
Hyperuricémie
NT pro-BNP >
10 000 ng/mL

altéré avec
asynchronisme
PRVG élevées
-olume OG > 32
mL/m?
Retentissement
droit

Tableau | : Facteurs de mauvais pronostic de I’insuffisance cardiaque (23)

VI-Traitement :

La prise en charge thérapeutique des patients en insuffisance cardiague comprend

plusieurs volets : le traitement de la cardiopathie causale, les mesures hygiéno-diététiques, des

mesures médicamenteuses, et non médicamenteuses (la réadaptation cardiaque), des dispositifs

mécaniques et la chirurgie.

a-Mesures générales : I’éducation du patient est primordiale

e Expliquer la pathologie, ses risques et ses complications, les modalités thérapeutiques.

¢ Education thérapeutique.
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e Repos et exercice physique : Le repos nécessaire en cas de décompensation aigué ou
de dyspnée stade IV NYHA.

Une activité physique réguliere est préconisée (marche 3 fois 1 heure/semaine) en période
stable.

¢ Consultation diététique :

- Recommander un régime hyposodé (4 a 6 g/jour), une abstinence d’alcool et la

consommation d’aliments a faible index glycémique.
- Restriction hydrique si hyponatrémie ou dysfonction VG tres séveére.
- Le patient doit pouvoir contrdler son poids régulierement (2 fois par semaine)
- Lutter contre I’obésité.

- A contrario, 50% des patients en insuffisance cardiaque & un stade avance sont en
situation de malnutrition (« cachexie d’origine cardiaque ») d’ou la nécessité prise en charge

diététique spécialisée adaptée.
e Sevrage tabagique : avoir recours aux substituts nicotiniques au besoin.
¢ Prise en charge d’un diabéte.

e \Voyages : les sites en altitudes élevées ou trés chauds et humides sont a éviter. Les

courts trajets par avion sont a preférer aux longs déplacements terrestres.
¢ VVaccination antigrippale, antipneumococcique.
e Eviter I’automédication.
b-Réadaptation cardiaque (RC) :

Principal traitement non médicamenteux, la RC doit étre faite en période stable chez un
patient NYHA II-1ll, par des exercices physiques fractionnés, réguliers, adaptés (sous-
maximaux) et progressifs permettant de lutter contre le déconditionnement neuromusculaire et
vasculaire périphérique. Les premiéres améliorations apparaissent apres 4 semaines de

rééducation.
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Cependant un repos prolongé de 3 semaines annule le bénéfice de 3 semaines de

rééducation, d’ou la nécessité d’un programme a long terme.

La réadaptation cardiaque comprend également d’autres volets qui seront développés

ultérieurement.

Les traitements pharmacologiques dans 1I’IC ont pour objectifs d’améliorer le débit
cardiaque. lls permettent de diminuer le travail cardiaque par la baisse de la fréquence cardiaque

et de la rétention hydro sodée, et par I’augmentation de la vasodilatation artérielle.
a-Traitements de base :

a-1- Inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) :

IIs représentent aujourd’hui la base du traitement de I’IC a FEVG réduite (< 40%), quelle
que soit la classe NYHA (symptomatique ou asymptomatique). Du fait de leur action sur le
systéeme rénine-angiotensine-aldostérone tissulaire. lls luttent en outre contre le remodelage

ventriculaire.

Leur introduction se fait a faibles doses, puis augmentation progressive pour atteindre la

posologie maximale, en fonction de la tolérance tensionnelle et rénale.

DCI Doses Effets indésirables Contre-indications
Périndopril 2a8mg Toux Hypotension sévere
Enalapril 5-20 mg Hyperkaliémie Hyperkaliémie
Ramipril 1,253 10 mg Hypotension Sténose bilatérale des
Captopril 25-50 mg Angio-cedeme arteres rénales
Quinapril 5-20 mg Insuffisance rénale Antécédant d’angio-
Bénazepril 5-10 mg Asthénie, Céphalées cedeme sous IEC
Trandolapril 0,524 mg

Tableau Il : Exemples d’inhibiteurs de I’enzyme de conversion

Surveillance : urée, créatininémie, kaliémie, pression artérielle aprés introduction, puis

régulierement.

Une étude parue dans the New England Journal of Medcine en 1991 a objectivée une
réduction de la mortalité et du nombre d’hospitailsations chez les patients en IC chronique a

FEVG reduite mis sous Enalapril (126).
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Une autre étude parue en 2006 dans the European Heart Journal a suggeéré une réduction
des symptomes et du nombre d’hospitalisations chez les patients en IC chronique agés de plus

de 70 ans mis sous Perindopril (127).
a-2-Bétabloquants :

Thérapeutique de référence dans I’IC & FEVG réduite. Leur utilisation permet de réduire
la mortalité de 30 a35%.

Ils permettent dans 1I’IC chronique de bloquer les effets déléteres du systéme nerveux
sympathique dans I’IC, d’améliorer la balance apport/besoins du myocarde et d’améliorer donc

sa contractilité et son remodelage.

La mise en route du traitement par bétabloquants dans I’insuffisance cardiaque se fait
chez des patients présentant une dysfonction VG sévere <40%, présentant une dyspnée, apres

stabilisation clinique.

Il convient d’éliminer d’abord les contre-indications : asthme, bloc auriculo-ventriculaire

de haut degré, ischémie critique de membre inférieur.

Les doses initiales sont faibles : 1/8 de la dose finale, puis on augmente en fonction de la

tolérance fonctionnelle jusqu’a la dose cible, ou sinon la dose la plus élevée tolérée.

BB Dose initiale (mg) Dose cible (mg)
Bisoprolol 1,25(1 prise/j) 10(1 prise/j)
Carvedilol 3,125 (2 prises/)) 25 (1 prise/j)
Metoprolol 12,5 — 25(1 prise/j) 200(1 prise/j)
Nébivolol : 1,25(1 prise/j) 10(1 prise/j)
Tableau 111 : Bétabloquants utilisés sans I’'ICFEr

a-3-Antagonistes de I’aldostérone (Sprionolactone et Eplérenone)

Associés aux IEC, les anti-aldostérones ont pour but de compléter le blocage du systeme
rénine-angiotensine-aldostérone.
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Ils ont montré une diminution de la mortalité et du nombre d’hospitalisations pour IC.

Ils sont indiqués a faibles doses (25 a 50 mg/jour), dans I’1C avec FEVG<35%, en stades
I1 a1V de la NYHA en association avec un IEC, bétabloquant, et un diurétique de I’anse, et en

I’absence d’insuffisance rénale séveére ou d’hyperkaliémie.

L’essai RALES sur la mortalit¢é a montré que de faibles doses de 12,5 a 50 mg de
spironolactone, ajoutées a un traitement maximal par IEC et diurétiques de 1’anse amélioraient
nettement et progressivement la survie de patients avec IC avancée quelle que soit 1’étiologie
27).

Bien que la spironolactone soit plus utilisée dans notre contexte, 1’éplérénone est
neanmoins la molécule de référence. Elle a montré dans les études EMPHASIS-HF une baisse
de morbi-mortalité dés 40% (28).

a-4-Diurétiques de ’anse et diurétiques thiazidiques :

Les diurétiques représentent donc le traitement de base de la rétention hydro-sodée

lorsqu’une surcharge hydrique existe. Leur délai d’action est rapide (30 minutes en moyenne).

On peut traiter une forme modérée d’IC avec un dérivé thiazidique mais si I’IC s’aggrave,

un diurétique de I’anse devient en général nécessaire.

Les diurétiques thiazidiques sont moins efficaces si le taux de filtration glomérulaire
tombe au-dessous de 30 mL/min/1,73m2, cette situation n’est pas rare chez les sujets agés avec
IC.

Ils peuvent étre utilisés en synergie avec les diurétiques de 1’anse dans les formes séveres

d’IC résistantes aux diurétiques de 1’anse seuls.
Le but est d’atteindre I’euvolémie avec la dose la plus faible de diurétiques.

En cas d’IC évoluée, on peut éduquer le patient a augmenter lui-méme en cas
d’aggravation/ apparition de signes congestifs (cedémes des membres inférieurs, prise de poids

notamment).
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Diurétique DCI Posologie Effets indésirables

Diurétiques de I’anse Furosémide 20 a 60 mg/24 heures  Hypokaliémie. La
(mais des doses supplémentation
beaucoup plus potassique doit

Per os ou IV importantes peuvent étre systématique
étre utilisées, en sauf en cas d’IR
particulier en cas Déshydratation

d’insuffisance rénale).  Une injection IV a
tres fortes doses
peut entrainer des
surdités.

Bumétamide 1 mg de Bumétamide=  Hypokaliémie

40 mg de Furosémide  Déshydratation
Hyperglycémie
Hyperuricémie

Diurétiques thiazidiques Hydrochlorothiazide 25 mg Hypokaliémie
Indapamide 1,5 mg Déshydratation

Per os uniquement Hyperglycémie
Ciclétanine 50 mg Hyperuricémie

Tableau 1V : Diurétiques de I’anse et diurétiques thiazdiques

a-5- Antagonistes des récepteurs a I’angiotensine II :
IIs ont la méme efficacité en termes de morbi-mortalité qu’avec les IEC.

Ils sont indiqués en cas d’intolérance aux IEC chez les patients symptomatiques NYHA
I1-1V présentant une IC avec FEVG < 40%, en association avec un traitement bétabloquant et

un antagonistes de I’aldostérone.

DCI Dose initiale (mg) Dose d’entretien (mg)
Candesartan 4-8 (1 prise/j) 32 (en 1prise/j)
Valsartan 40 (en 2 prises/j) 160 (en 2 prises/j)
Losartan 50 (en 1 prise/j) 150 (en 1 prise/j)

Tableau V : Exemples d’ARAII utilisés dans I'IC.
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a-6-LCZ696 (SACUBITRIL/VALSARTAN = ARA I+ INHIBITEUR
DE LA NEPRILYSINE) :

Traitement associant le Sacubitril qui inhibe la néprilysine, protéine dégradant

habituellement les peptides natriurétiques (BNP notamment) et le Valsartan.

Il en résulte de ce fait une inhibition du SRAA et une augmentation des concentrations

des peptides natriurétiques et de la bradykinine.

L’essai PARADIGM publié en 2014 dans le New England Journal of Medicine a montré
que cette molécule avait un effet supérieur aux IEC dans la prise en charge des patients en IC a

FEVG réduite (diminue la mortalité et le nombre d’hospitalisations) (29).

LCZ696 — premier de la classe

Inhibiteur Neprilysine et du récepteur a I’angiotensine 2

Insuffisance cardiaque

Systéme Peptides Natriurétiques - Systéme Rénine Angiotensine
pro-BNP i Angiotensinogéne
(sécrétion hépatique)
o
—t e ¢ o B
ﬁ*—;‘ % 3 )
9% ) Angiotensine |
BNP \ A
SURISR— by K
NT-pro BNP
LCZGQG Angiotensine Il
Neprilysine O\O\ L SBES
;1 \QO i { Récepteur AT,
Vasodilatation AHU377 Valsartan
+ PA ! Vasoconstriction
4 Tonus sympathique LBQB57 tPA

+Aldostérone

4+ Fibrose Sacubitril

+ Hypertropie
Natniurese/Diurese

t Tonus sympathique

t Aldostérone
t Fibrose
t Hypertropie

Figure 5 : Mécanisme d’action du Sacubitril/Valsartan

Cette association est indiquée chez les patients avec IC avec FEVG<35%, toujours

symptomatique (NYHA 11-1V) sous traitement maximal optimisé IEC (ou ARA I1I) +

bétabloquants+ antagoniste de I’aldostérone.

33



En2017,1’AHA (American Heart Association) recommande I’association d’un inhibiteur
de la NEPRILYSINE et d’un antagoniste de 1’angiotensine II. Elle fait suite aux résultats d’un
récent essai contr6lé randomisé comparant le VALSARTAN / SACUBITRIL, avec de
I’énalapril, montrant que cette association réduisait de maniére significative le critére composite

de mortalité cardio-vasculaire ou d’hospitalisation pour IC de 20%.

Cette association est toujours prescrite a la place des IEC ou des ARA Il (arrét des IEC
36 heures avant la premiere dose de Sacubitril/Valsartan., et 24 heures avant pour les ARAII),
et en [’absence de contre-indications (PAS<100 mmHg, Insuffisance rénale avec un DFG < 30
mL/minute/1,73 m2 ou hyperkaliémie, une insuffisance hépato-cellulaire sévere, grossesse,

antécédent allergique aux IEC/ARAII).

La posologie initiale est instaurée en fonction de la pression artérielle systolique des patientes,
puis doublée toutes les 2 a 4 semaines si possible jusqu’a atteindre la dose cible. (Uperio 50®
mg (24 mg de Sacubitril/ 26 mg de Valsartan), 100 (49/51 mg) ou 200 (97/103)).

En cas d’apparition d’effets secondaires (hypotension symptomatique, altération de la fonction

rénale, hyperkaliémie, angioedéme) il conviendra de suspendre voire d’arréter le traitement.

A noter que le Sacubitril inhibant la dégradation du BNP (et non du NT-pro-BNP), les
taux de BNP ne sont donc plus interprétables. Chez un patient traité par sacubitril/valsartan, il

faut donc réaliser des dosages de NT-pro-BNP pour le suivi.
b-Autres traitements d’utilité dans I’IC a FEVG réduite :
b-1- Inhibiteurs de la SGLT2 :

Les inhibiteurs du co-transporteur sodium-glucose de type 2 (SGLT2) constituent une

nouvelle classe d’antidiabétiques oraux.

En dehors de leur action hypoglycémiante, dépendante a la fois de la glycémie initiale et
du débit de filtration glomérulaire (ils sont peu efficaces, mais pas dangereux, lorsque celui-ci
est inférieur a 45ml/min/1,73m?), ils réduisent la pression artérielle systolique de —4 et

diastolique de —2mmHg environ, et réduisent le poids des patients de 2 a 3kg environ.

Les inhibiteurs de la SGLT-2 trouvent depuis peu leur place comme traitement de seconde
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ligne de choix chez les patients diabétiques non insulino-dépendant en ICFEr, en association a

la metformine.

New recommendations in the 2019 guidelines Class of recommendation
Glucose-lowering treatment
Empagligflozin, Canagliflozin, or dapagliflozin are la

recommended in patients with T2DM and CVD, or at very

high/high CV risk, to reduce CV events

Empagliflozin is recommended in patients with T”2DM and CVD la
to reduce risk of death

DM treatment to reduce HF risk

SGLT2 inhibitors (empagliflozin, canagliflozin, or dapagliflozin) la
are recommended to lower risk of HF hospitalization

Management of CKD

SGLT2 inhibitors are recommended to reduce progression of la

diabetic kidney disease.

Tableau VI : 2019 ESC guidelines dans ’utilisation des inhibiteurs de la SGLT2 dans le

diabéte et les affections cardiovasculaire.

Les résultats de la phase I1I de I’essai clinique ont été publiés en septembre 2019 dans the
New England Journal of Medicine suggérant que chez les patients qui présentent une ICFEr, le
risque d’aggravation de I’insuffisance cardiaque ou de déceés d’origine cardiovasculaire était
plus faible chez ceux qui ont recu de la dapagliflozine que parmi ceux qui ont regu un placebo,

et ce, que le patient soit diabétique ou non (31).

Des études récentes suggerent méme 1’utilisation de la Dapagliflozin chez les patients en

ICFEr, indépendamment de leur statut diabétique (30).

Les résultats de 1’essai clinique randomisé publié dans Journal of the American Medical
Association (JAMA) en mars 2020 effectué chez des patients avec ICFEr, comparant la
dapagliflozine au placebo, suggere que I’ajout de la dapagliflozine au traitement de base de I'IC
réduit considérablement le risque d’aggravation de I’insuffisance cardiaque ou de déces

cardiovasculaire indépendamment du statut diabétique (30).
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b-2-lvabradine :

L’lvabradine est un inhibiteur des canaux If situés dans le nceud sinusal : son principal

effet est d’entrainer une bradycardie sinusale.

Indiqué chez les patients insuffisants cardiaques avec FEVG < 35%, en rythme sinusal,
avec une FC > 70/minute sous traitement optimal de leur IC avec dose maximale de
bétablogquants, ou a la place de ceux-ci en cas d’intolérance ou de contre-indication formelle.

b-3-Digitaliques (Digoxine) :

Les digitaliques ont longtemps été un des traitements de base de I’IC.

11 s’agit actuellement d’un traitement de seconde intention, chez les patients en ICFEr en

rythme sinusal, restant symptomatiques (NYHA 11-1V) sous IEC + bétabloquant+ antagonistes

de I’aldostérone.

Ils permettent de diminuer les symptomes et les ré hospitalisations, mais n’ont aucun effet

démontré sur la mortalité.

Leurs effets inotrope positif et parasympathomimétique bradycardisants améliorent la

fonction VG et les symptomes.

Néanmoins des études récentes suggerent au contraire que l'utilisation de la digoxine est
indépendamment associée a un risque accru de mortalité et de ré hospitalisation de toutes causes

confondues chez le patients en insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite.(32)
b-4-Association Hydralazine et Isosorbide Dinitrate :

L’Hydralazine est un vasodilatateur artériel et artériolaire ; I’'Isosorbide Dinitrate est un

dérivé nitré (veinodilatateur).

Cette association permet donc de réduire a la fois la pré-charge et la post-charge, et
diminuer de ce fait le remodelage cardiaque indésirable en réduisant les pressions de

remplissage.
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Selon les guidelines ESC 2016, elle peut étre indiquée en seconde intention chez les
patients noirs avec une FEVG < 35% ou une FEVG < 45%, associé a une CMD, symptomatique
NYHA 11I-1V, sous traitement IEC + bétabloquants + antagonistes de I’aldostérone, en

I’absence de contre-indication.
b-5-Place des anticoagulants :
Ne sont jamais indiqués systématiquement.

Les AOD ou AVK seront indiqués en cas de FA (valvulaire ou non selon le score de
CHA2DS2-VASc); AVK en cas de thrombus VG.

b-6-Prise en charge d’une anémie associée :
L’anémie aggrave le pronostic et les symptomes de I’IC. Son traitement dépendra
de I’étiologie de I’anémie :
=> Si insuffisance rénale chronique sévere : Injections d’érythropoiétine.

=> Si carence martiale : Rechercher d’abord un saignement occulte, puis entamer une
supplémentation martiale per os dans un 1° temps (peut étre inefficace du fait de
I’hypoperfusion digestive secondaire au bas débit cardiaque), intraveineuse dans un
second temps si patients avec FEVG réduite, symptomatique avec carence martiale
prouvée : ferritinémie < 100 pg/L ou ferritinémie entre 100 et 299 pg/L ET

coefficient de saturation de la transferrine < 20%.
c- Médicaments a éviter dans L’IC A FEVG réduite

-Interdiction de I’association IEC + ARA Il + antagonistes de I’aldostérone car risque

d’insuffisance rénale, d’hyperkaliémie et de troubles du rythme ventriculaire avec mort subite.
-Anticalciques inotropes négatifs (diltiazem, vérapamil) : risque d’aggravation de I’IC.
-AINS.
-Glitazones.
-Dronédarone : risque augmenté d’aggravation de I’IC et de mort subite.

-Anti-TNF alpha.
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a-Défibrillateur automatique implantable : DAI

Les patients en insuffisance cardiaque chronique présentant un asynchronisme inter-

ventriculaire restent souvent symptomatiques malgré un traitement médicamenteux optimal.

Le but de la pose du DAI est de prévenir la mort subite, cause majeure de déces des

patients insuffisants cardiaques a FE réduite.

Prévention secondaire - Un DAl est recommandé pour réduire le risque de maort subite et de 1A
la mortalité toutes causes confondues chez les patients ayant présenté un arrét cardiaque
ressuscité sur fibrillation ventriculaire OU une tachycardie ventriculaire avec instabilité
hémodynamique, a condition que 'espérance de vie soit supérieure alan et qu’il n'y ait pas

de cause a cette arythmie (infarctus, hyperkaliémie, etc. ).

La survenue d'une TW oud'une FW a la phase aigu& d’'un SCA ne constitue pas en soi une

indication au défibrillateur implantable.

Prévention primaire : = |Une cardiopathie ischémique (sauf survenue d'un infarctus 12
Patient avec IC & FEWVG du myocarde dans les 40 jours précédents)

réduite [FEWG =35%),

restant

symptomatique en = ne CMD 1B

classes NYHA I & 111,
malgré 3 mois de
traitement medical
optimal, a condition
que I'espérance de vie
zoit supérieure al an.

Tableau V11 :Recommandations du DAI chez les patients en IC

b-La resynchronisation cardiaque : CRT

Chez les patients en ICFEr, la présence concomitante d’un bloc de branche gauche

aggrave considérablement la fonction cardiaque.

La resynchronisation bi-ventriculaire permet d’optimiser le débit cardiaque, d’améliorer

les symptdmes, et de diminuer la morbi-mortalité.

Elle est indiquée chez les patients en rythme sinusal, restants symptomatiques en stade
I1-1V de la NYHA malgré un traitement médical optimal, avec une FEVG < 35% ET un QRS
large (>130 msec si BBG ou > 150 msec si BBD), a condition que I’espérance de vie soit

supérieure a 1 an.
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Plus le QRS est large, plus la resynchronisation a des chances d’étre bénéfique. Il existe

malgré cela 20 a 30% de patients non répondeurs.

l

ves

Sinus coronaire

Sonde sur

la paroi latérale
3 X/ duVG
'

Sonde auriculaire
droite —~

Sonde 2
ventriculaire droite

Positionnement des 3 sondes lors d’une y
Ces 3 sondes sont reliées soit :
- A un boitier de > triple
- A un boitier de défibrillateur = DAI triple chambre

Figure 6 : La resynchronisation cardiaque

a-Assistance circulatoire, en attendant la greffe :

-A court terme (quelques jours a quelques semaines) : ECLS (ExtraCorporeal Life

Support) et ECMO (ExtraCorporeal Membrane Oxygenation)

-A long terme : LVAD (left ventricular assist device), et BIVAD (Biventricular assist
device), indiqués pour améliorer la fonction des organes en attente d’évaluer chez le patient la
possibilité d’une transplantation (surtout le LVAD), chez le patients a haut risque de décés avant

une transplantation en attente de la disponibilité d’un donneur (LVAD et BiVAD).

Il peut également s’agir d’une alternative a la transplantation cardiaque chez les patients

en IC au stade terminal inéligible a la transplantation cardiaque.

Patients potentiellement éligibles a la pose d’un LVAD
-FEVG<25%, pic VO2 < 12 mL/kg/min

-23 hospitalisations pour IC dans les 12 mois sans cause évidente
-Dépendance des drogues inotropes

-Dysfonction progressive des organes cibles due au bas débit
-Absence de dysfonction sévére du VD associé a une IT séveére.
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b-Transplantation cardiaque :

Discutée dans I’IC terminale : IC sévere avec dyspnées de repos empéchant la majorité
des activités de la vie quotidienne, des hospitalisations fréquentes ou un état de choc

cardiogénique réfractaire.
Le seuil de VOZ2 correspondant & cette IC terminale est inférieur & 12 mL/kg/min.

Cette option reste limitée par la disponibilité tres limitée des greffons, est proposee
préférentiellement chez les sujets jeunes, compte-tenu des contraintes de cette chirurgie avec

notamment ses conséquences en post-opératoire.
c-Transplantation cellulaire :

Cette méthode ne concerne actuellement que les insuffisants cardiaques d’origine
ischémique par séquelles d’infarctus. Elle utilise des cellules souches squelettiques
périphériques (par biopsie musculaire du vaste externe, mise en culture et réinjection intra-

myocardique).

d- Coeur artificiel définitif

Un traitement étiologique curateur doit systématiquement é&tre recherché
(revascularisation des territoires ischémiques ou viables chez un patient porteur d’une

cardiopathie ischémique, correction chirurgicale d’une valvulopathie ...).
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6—Stratégie thérapeutique dans l’insuffisance cardiaque a FEVG

réduite :

Patients avec IC 3 FEVG réduite (<40%)

)

Diurétiques pour
soulager les symptomes
et les signes congestifs

Traitement étiologique ++ + :
- revasculariser si cardiopathie
ischémique

« arrét alcool

- traitement valvulopathie.....

Traitement par IEC et BB
(titration jusqu’a la dose maximale tolérée)

B

>

Toujours symptomatique et FEVG £35% ]

oui |
(titration jusqu’a la dose maximale tolérée)

ou_ |

[ Toujours symptomatique et FEVG <35 % )

Oui

Ajout antagoniste des récepteurs minéralocorticoides

—
Non

v

v

Patient déja sous IEC Rythme sinusal Rythme sinusal
(ou ARA I1) durée QRS 2 130 msec FC 2 70 bpm
4 }
Sacubitril/valsartan pour Envisager resynchronisation
remplacer IEC bi-ventriculaire Ivabradine

Les traitements ci-dessus peuvent étre associés si besoin

Persistance des symptomes

10ui

e 4

- Envisager digoxine - Pas d'intervention supplémentaire
- Cure de dobutamine - Envisager réduction de |a dose de
- Assistance circulatoire diurétiques

- Transplantation cardiaque

Soins palliatifs (morphiniques)

Figure 7 : PEC thérapeutique de I’IC a FE réduite (<40%), d’aprés les guidelines 2016
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Figure 7.1 Therapeutic algorithm for a patient with symptomatic heart failure with reduced ejection fraction. Green indicates a class | recom-
mendation; yellow indicates a class lla recommendation. ACEl = angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB = angiotensin receptor blocker;
ARMNI = angiotensin receptor neprilysin inhibitor; BMP = B-type natriuretic peptide; CRT = cardiac resynchronization therapy; HF = heart fail-
ure; HFrEF = heart failure with reduced ejection fractiom; H-ISDMN = hydralazine and isosorbide dinitrate; HR = heart rate; ICD = implantable
ardioverter defibrillator; LBBB = left bundle branch block; LWVAD = left ventricular assist device; LVEF = left ventricular ejection fraction; MR =
mineralo corticoid receptor; MT-proBMNP = N-terminal pro-B type natriuretic peptide; NYHA = MNew York Heart Association; OMT = optimal
medical therapy; VF = ventricular fibrillation; VT = wentricular tachycardia *Symptomatic = NYHA Class [I-IV. *HFrEF = LVEF < 40%. “If ACE
inhibitor not tolerated/contra-indicated, use ARB. “If MR antagonist not tolerated/contra-indicated, use ARB. *With a hospital admission for
HF within the last 6 months or with elevated natriuretic peptides (BMNP = 250 pg/ml or NTproBMP = 500 pgimlin men and 750 pg/mlin wiomen).
With an elevated plasma natriuretic peptide level (BNP > 150 pg/mL or plasma NT-proBNP = 600 pg/mL, or if HF hospitalization within recent
12 months plasma BNP = 100 pgfmL or plasma NT-proBNP = 400 pg/mL). ®n doses equivalent to enalapril 10 mg b.id. MWith a hospital admis-
sion for HF within the previous year. 'CRT is recommended if QRS = 130 msec and LEBB (in sinus rhythm). ‘CRT should/may be considered if
QRS = 130 msec with non-LBEB (in a sinus riythm) or for patients in AF provided a strategy to ensure bi-ventricular capture in place (individua-
lized decision). For further details, see Sections 7 and 8 and comesponding web pages.

Figure 8 : Algorithme du traitement chez les patients en ICFEr.

(Vert= Recommandation de classe I, Jaune= Recommandation de classe lia)
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7-Suivi du patient insuffisant cardiaque :

Le suivi de I’IC a FEVG réduite ou a FEVG préservée symptomatique chronique repose
sur une evaluation clinique et biologique, permettant d’identifier les facteurs potentiellement
aggravants reversibles, les comorbidités qui peuvent influer 1’évolution de la maladie et son
traitement, d’adapter la prise en charger et de s’assurer que le patient et son entourage ont bien

compris les régles hygiéno-diététiques et le traitement

Lorsque I’IC est stabilisée, le patient doit consulter son cardiologue 1 fois par an, plus

souvent si I’insuffisance cardiaque est instable.

Modalités du suivi :

CLINIQUE EXAMENS COMPLEMENTAIRES
-Interrogatoire (activités, poids et régime, état Surveillance biologique : Matrémie, Kaliémie,
psychologique) Créatininémie :

-Examen clinique (FC, PA, signes de rétention

hydro-sodée) Tous les 6 mois, ou en cas d' événement

intercurrent, ou aprés toute modification
thérapeutique significative

Suivant le contexte initial :
X TsH
x IMR si traitement anticoagulant par A VK

Périodicité des consultations :

- 5i IC instable : consultations rapprochées++
[quelgues jours, max. 15 jours)

- A chague palier pendant la phase de
titration des médicaments

- Dans les jours qui suivent une modification
thérapeutigue

- 5i persistance des symptomes: 1 fois/mois
- Si patient équilibré : tous les & mois

Traitement pharmacologique

ECG au minimum tous les 12 mois chezun
patient equilibré ou en cas de signe d'appel
{interrogatoire ; examen clinique)

ou lorsde |la titration des bétabloquants
Boiter rythmigue en cas de signe d'appel a
'interrogatoire ou a I'examen clinique

= Radio thoracique en cas de signe d'appel
ETT :

- En cas de changementclinique

- En cas de traitement susceptible de madifier |a
fonction

cardiaque

- Auminimum tous les 3 ans pour les patients
restant stables

-Réévaluer fréeguemment le traitement (effets secondaires notamment)

- Chez tous les patients : IEC jusgu'au dosage reconnu efficace (dose maximale tolérée),
bétabloquants jusgu'au dosage reconnu efficace et diurétigues a dose minimale efficace
- Apprécier Fobservance médicamenteuse et sensibiliser le patient a celle-ci
-Vaccinations antigrippale et anti-pneumococcigue

surveillance des dispositifs meédicaux (pacemaker, DAl) et post-chirurgie cardiaque

Tableau VIII : Suivi des patients en insuffisance cardiaque.
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VII- L’intolérance a D’exercice physique chez les patients en
ICFETr :

Les manifestations fonctionnelles chez les patients insuffisants cardiaques sont multiples.
Outre la dyspnée et 1’asthénie, on retrouve aussi souvent une perte d’appétit, des troubles
cognitifs, et une intolérance particuliére a I’effort physique. Ces signes sont en rapport avec une

cascade de mécanismes en chaine (Figure 9).

On estime que 80% des patients en ICFEr souffrent d’asthénie et d’essoufflement. Ces

symptdmes constituent les signes fonctionnels les moins bien tolérés (33).

Chronic ventricular
" dysfunction

» Chronic stress

‘ pvo,

.
Skeletal and respiratory /

muscle myopathy . — —————» Fangue
| =
|
' J ——p+ Breathlessness
Sympathetic activation Ergorefiex activaion
" {
|
|
4 v =
| VEIVCO, slope —

Figure 9 : Origine des symptomes dans 1’insuffisance cardiaque (34).

L’intolérance a I’exercice, se manifestant par une dyspnée et une fatigabilité musculaire, est un
symptdme majeur dans I’insuffisance cardiaque. Elle contraint les patients a limiter leurs
activités et de ce fait, altere leur qualité de vie. Cette limitation tend elle-méme a aggraver le
déconditionnement musculaire et les anomalies ventilatoires : s’instaure alors un Véritable

cercle vicieux.

La capacité physique peut généralement comme mentionné plus haut étre estimée par la

mesure du pic de VO2 au cours d’une épreuve d’effort cardio-pulmonaire.
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La VO2 est obtenue par I’équation de Fick (Figure 10).

A4
Pa0; Extraction
Inotropee ;
Hémoglobme masss
pastsiwge Volémee musculaice

Abréviations * Volume d’éjection systolique (VES), Fréquence cardiaque(Fc), Différence arténo-
vemenss en oxyzene, Volume tladiasoliqus (VID), Volume Eliésvsnligue (VIS). SweEme
sympathique (), Contenu artériel en oxygéne C20;, Contsnu vemneux en oxyzéne CvO:

Figure 10 : Equation de Fick schématisée : déterminants de la VO2max.

Elle permet de quantifier la gravité de la limitation de I’aptitude physique grace notamment a

la classification de Weber (définissant 4 stades) :

A =20 >14 Absente a legere
B 16-20 11-14 Légére a modérée
C 10-15 8-11 Modérée a sévére
D <10 <8 Sévére

Tableau IX : Classification fonctionnelle de Weber pour I’insuffisance cardiaque d’aprés
(European Society of Cardiology 2001).

Cette classification permet une évaluation moins subjective du degré de géne fonctionnelle a

I’effort comparativement a la classification de la NYHA.
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Mancini et al. ont montré que le pic de VO2 était le meilleur prédicteur de survie (Figure
11). lls ont conclu que chez les patients ayant une altération sévére de la fraction d’¢éjection du
ventricule gauche mais avec une VO2max supérieure a 14ml.kg-1.min-1, la transplantation
cardiaque pouvait étre différée (35). Ce seuil peut étre abaissé a 10ml.kg-1 .min-1 chez les
patients sous B-bloquants (36).

100 ———————————————

~
w

—e—V02>18

14<Vo2<18

n
o

& 10<Vo2<14

Taux de survie (%)

—>—=Vo2<10

N
v

0 3 6 9 12 15
Mois

Figure 11 : Taux pronostic de survie & 12 mois en fonction du pic de VO2 (ml.kg-1.min-1)
d’aprés (50)

Mais cette mesure a ses limites : en effet, la VO2 ne permet pas de distinguer précisément
la composante centrale (cardio-pulmonaire) de la composante périphérique (transport de
1I’0xygeéne, sa distribution dans les muscles périphérigques et son utilisation).

Un autre parameétre permet alors d’étre témoin du rendement respiratoire au cours de
I’effort : la pente d’augmentation de la ventilation (VE) sur le volume expiré de dioxyde de

carbone (VCO?2). Il apprécie la capacité du patient a éliminer le CO2 pour une ventilation
donnée.

L’exercice aérobie, a la différence de 1’exercice anaérobie qui dépend de la consommation

d’ATP, dépend de la consommation en oxygene par le muscle et celle mise en jeu lors d’un
effort prolongé.

L’aptitude a réaliser un exercice aérobie dépend de la capacité du ceeur a augmenter son
débit, de fagon a pouvoir augmenter ’apport en oxygene et son transport, tout comme de la
capacité des tissus musculaires squelettiques a le consommer. Finalement, 1’aptitude a faire un

effort dépend du débit cardiaque, de la circulation périphérique, et de la différence artério-
veineuse.
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L’augmentation du débit cardiaque chez les patients IC est possible grace a ’accélération
de la fréquence cardiaque. Mais étant donné que la fréquence cardiaque maximale chez les IC
est plus basse (moindre réserve chrono trope), 1’activité physique aérobie est donc de ce fait
limitée.

L’altération de la capacité aérobie chez ces patients semble aussi étre liée a la distribution
sanguine inadéquate vers le muscle squelettique lors de I’exercice. En effet, comme décrit plus
haut, les patients en ICFEr ont une redistribution vasculaire préférentielle vers 1’encéphale et

les coronaires aux dépens des muscles périphériques entre autres.

Lors d’un exercice physique d’intensité maximale chez le sujet sain, jusqu’a 85% du débit
cardiaque est redistribué aux muscles (37), alors que chez les patients en IC, ce pourcentage est
moindre (38).

Wilson et al. ont montré un lien entre les capacités aérobies les plus altérées et la
détérioration progressive du débit cardiaque et du flux sanguin au niveau des membres

inférieurs ainsi qu’une production accrue de lactates sanguins (39).

L’inadéquation entre la demande métabolique des muscles périphériques lors de
I’exercice et le débit cardiaque, entraine rapidement le développement d’une acidose lactique
pendant ’exercice. Ceci explique une stimulation plus importante de la ventilation au début de

I’exercice (dyspnée a I’effort).
Sur I’épreuve d’effort, cela se traduit par une augmentation de la pente VE/VCO?2 (40).

A cela s’ajoutent les autres mécanismes préalablement décrits, a savoir la sensibilité
anormale des chémorécepteurs chez les insuffisants cardiaque, I’hyperactivité de I’ergo réflexe

qui concourent a 1’accélération de la fréquence respiratoire (41) (42).
Par ailleurs, la dyspnée d’effort peut également étre expliquée par :

—>L’augmentation de I’espace mort physiologique (mesuré par la pente VE/VCO?2)
(43);

—>L’augmentation de 1’espace mort anatomique (volume courant plus bas) ;

—>La fatigue des muscles diaphragmatiques (44) ;
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—>L’augmentation de la pression capillaire pulmonaire, génant la diffusion alvéolo

capillaire.

La pente VE/VCO2, témoin donc de [Iefficience respiratoire, est le produit de

mécanismes cardio-respiratoires, périphériques, et du systeme nerveux autonome (Figure 12).

| 1) Cardiac | 2) Pulmonary | 3) Peripheral | 4) Chemoreflex and
S ——— "SR ———— ——————— crgovqﬂex control

f

+ Cardiac output ** Pulmonary vasooonstriction *| Oxidative metabolism *! Ergoreceptor activation
Ventilation-pertusion «_ Alveolar. capitary membeane *1 Anssrobic glycobsis *! Chemoreceptor activation |
mismateh dmusion &

* Lung restrictive pattern

Figure 12 : Mécanismes proposés dans la réduction de I’efficience respiratoire chez les
patients I1C (45).

Toutefois, de nombreuses études s’accordent pour dire que I’altération des capacités
physiques chez ces patients ne peuvent pas étre attribuées qu’a des causes centrales, mais plutot

et surtout a des facteurs périphériques (46) (47).

En effet, alors que le débit cardiaque et les pressions de remplissage cardiaque sont
fortement améliorés par les traitements pharmacologiques, les performances dans I’exercice ne

s’améliorent pas pour autant de fagon immédiate (48).

a-Dysfonction endothéliale :

Les anomalies de la vasodilatation périphérique impactent la capacité du systéeme
vasculaire a redistribuer le débit cardiaque vers les muscles squelettiques pendant I’exercice.
Celles-ci sont corrélées au degré d’intolérance a 1’effort ainsi qu’a la classification de la NYHA.
(49)
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On estime aussi que par ailleurs, I’hyperventilation secondaire a I’hyperstimulation de
I’ergo-reflexe lors de ’exercice entraine chez les malades une sensation de dyspnée qui a son
tour active le systéme nerveux sympathique, ce qui va alors augmenter la post-charge et
diminuer le flux sanguin en périphérie aggravant un peu plus les anomalies des muscles
squelettiques (77).

b- Le retentissement musculaire périphérique

L’insuffisance cardiaque chronique s’accompagne @énéralement d’anomalies
intrinséques du muscle squelettique (50). Pres de 70% des patients IC présentent une fonte
musculaire (51).

Sur le plan métabolique, les muscles squelettiques présentent une altération de leur
métabolisme oxydatif avec une réduction des fibres lentes (I et 11A) au profit des fibres rapides
(11B) (52). Cela entraine une apparition précoce d’acidose métabolique et majore 1I’intolérance
a I’exercice.

Il existe également des anomalies structurales des myocytes avec une altération et une
diminution du nombre de mitochondries, une diminution de la densité capillaire, et une

déplétion en phosphocréatine (53).

Tous les muscles sont concernés, y compris les muscles épargnés par le
déconditionnement (tels que les petits muscles situés au niveau des membres supérieurs et les

muscles respiratoires) suggérant 1’existence d’une véritable « myopathie » (54).

Les mécanismes physiopathologiques de cette altération restent pour I’instant mal
compris. Si I’hypo-perfusion contribue a ces anomalies, d’autres facteurs semblent étre
impliqués tels que, le déconditionnement imposé par la maladie (55), la dénutrition a un stade

avance (56) et I’exces de facteurs cataboliques.
C-Autres facteurs expliquant I’intolérance a I’effort :

L’anémie est tres fréquente chez les patients en IC. En effet, 34% des patients inclus dans
I’étude prospective STAMINAHFP avaient un taux d’hémoglobine bas (58). Elle contribue a
diminuer les capacités d’effort et a majorer I’asthénie. Elle peut également influer sur la
diminution de la VO2.
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La carence martiale est fréquente chez les patients en IC, pouvant toucher la moitié
d’entre eux. Elle est é¢galement un cofacteur de la limitation du pic de VO2, indépendamment
de la présence ou non d’une anémie. Elle peut altérer la qualité de vie des patients et majorer le
risque de morbi-mortalité(59). Ses effets péjoratifs pouvaient étre contournés par la

supplémentation martiale (60) recommandée par I’AHA (American Heart Association) (61).

La carence en vitamine D peut également contribuer a la diminution des capacités
physiques. Les mécanismes mis en jeu sont divers pouvant intervenir a plusieurs niveaux
(cardiaque, vasculaire et musculaire), ce qui expliquerait 1’intérét potentiel de supplémenter en

vitamine D les patients carencés méme si cela reste controverseé (62).

Au final, les patients en insuffisance cardiaque présentent souvent une intolérance a
Deffort. Elle peut étre en rapport avec des facteurs centraux (cardio-vasculaire) et
périphériques (dysfonction endothéliale, modification intrinséque du muscle, carence
martiale et/ou vitaminique). Elle engendre un déconditionnement musculaire qui est nuisible

sur I’autonomie, la qualité de vie et le pronostique des patients.

D’ou lintérét, apres optimisation du traitement médical, de la programmation d’une
activité physique adaptée a chaque patient, en vue de pallier a ce déconditionnement

musculaire et améliorer la tolérance globale a I’exercice.
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DEUXIEME PARTIE :
La readaptation cardiague
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|- La réadaptation cardiaque :

La réadaptation en pathologie cardiaque a pour finalit¢ de permettre aux patients
d’adapter au mieux leur vie a leur pathologie et de devenir les acteurs responsables de

I’optimisation de leur état de santé.

Elle doit étre dirigée par une équipe multidisciplinaire qui met I’accent sur le suivi d’un
exercice personnalisé, la réduction des facteurs de risque, 1’éducation thérapeutique, et

I’optimisation de 1’état fonctionnel du patient.

Au Maroc, la RC est encore largement sous-utilisée. Actuellement, seuls 2 centres de
réadaptation cardiaque existent : le centre de cardiologie de 'HMIMYV de Rabat inauguré en
2017 et le centre de I’hopital Cheikh Khalifa Ibn Zaid de Casablanca en 20109.

L’OMS définit la réadaptation cardiaque comme étant « |’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.» (OMS, 1993).
Le fondement de la réadaptation cardiaque repose sur le trépied suivant :

- Réentrainement physique et apprentissage des activités d’entretien physique a

poursuivre.
- Optimisation thérapeutique (adaptée a I’état et au mode de vie du patient).

- Education thérapeutique spécifique

Dans I’insuffisance cardiaque et la cardiopathie ischémique, le repos au lit a longtemps
été préconise. Les malades insuffisants cardiaques, et cardiopathes de fagon générale, avaient

trés peu d’espoir de retourner au travail.
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A la fin des années 1940, Levine et Lown avancent que la position assise permet de
diminuer le retour veineux et de limiter les besoins en oxygéne du myocarde, ce qui s’avére

inexact, mais a permis au moins d’initier une mobilisation (« chaise thérapeutique ») (63).

Newman suggere une « marche précoce » de 3 a 5 minutes, deux fois par jour aprés quatre

semaines d’un infarctus du myocarde (64) (65).

J Morris présente et publie une série de travaux épidémiologiques de facon a montrer le

rapport entre le risque de mortalité d’origine cardiaque et I’activité physique professionnelle.

Il a comparé les chauffeurs des bus Londoniens (assis pendant leur travail) aux receveurs (qui
montent en moyenne 750 marches durant la méme durée de travail). Le taux de coronaropathie
annuel était de 2,7%o chez les chauffeurs contre 1,9%o chez les receveurs, avec un risque relatif

de mort subite diminué de moitié chez ces derniers.

Accessoirement la taille des uniformes se trouvait également proportionnelle au risque de

mortalité cardiaque (66).

Au cours des années 60, le monitorage cardiaque et les unités de soins coronariens ont
fait leur apparition, permettant ainsi aux médecins de mieux évaluer la sécurité d’une
mobilisation progressive a la suite d’un événement cardiaque. A cet effet, le taux de mortalité
30 jours post-ldM a diminué de 30 a 15 % suggeérant I’importance d’une mobilisation

progressive tot a la suite d’un infarctus du myocarde.

En 1964, ’OMS définit pour la premicre fois la réadaptation cardiaque : « La RC est
constituée par I’ensemble des mesures ayant pour objet de rendre au malade ses capacités
antérieures et d’améliorer méme sa condition physique et mentale, lui permettant par ses

moyens propres une place aussi normale que possible dans la Société » (67).

En 1976, WF Mead publie un article concernant un groupe de patients ré-entrainés chez

qui deux arréts cardiaques survenus a quelques minutes d’intervalle avaient été récupéres (68).

En 1978, W Haskell rapporte cependant un risque globalement assez faible de

I’entrainement supervisé des patients cardiaques (69).

En 1979, I’AHA jugeait inapproprié le recours a un programme d’exercice physique chez
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les patients présentant une insuffisance cardiaque, une arythmie, une dilatation ventriculaire ou

de I’angor, ou chez un patient cardiaque agé.

En 1986, S Van Camp retrouve un risque plus bas de I’entrainement des patients
cardiaques dans les programmes ambulatoires par rapport a I’entrainement supervisé au travail
de Haskell. Ces deux rapports ont permis le développement de la réadaptation au niveau
mondial (70).

En 1988, B Judgutt réalise une étude rétrospective qui remet en cause les études faites
jusque-la. En effet, celle-ci semblait lier I’apparition d’un remodelage délétére a un

entrainement précoce et intense chez des patients ayant présenté un infarctus du myocarde (71).

Au courant de la méme année, M Sullivan étudie les effets de ’entrainement chez des

patients en insuffisance cardiaque avec augmentation de la VO2 de 23%.(72).

N Oldridge publie une premiére méta-analyse a propos des effets bénéfiques de la
réadaptation cardiaque sur la mortalité cardiaque et totale (73).

En 1987, Powell et ses collegues ont publié une meéta-analyse incluant 43 études
démontrant les bénéfices de la pratique réguli¢re de I’activité physique. Ils conclurent que
I’incidence de la cardiopathie ischémique était inversement reliée au niveau de pratique
d’activité physique et que le risque relatif de survenue d’un événement cardiaque associé a
I’inactivité physique était comparable a celui associé aux facteurs de risques cardio-vasculaires

tels que I’hypercholestérolémie, I’hypertension artérielle et le tabagisme.

En 1990, IC Todd démontre que I’entrainement physique a un effet anti-ischémique
semblable a celui d’un bétabloquant (74).

En 1991 — 1992 les premieres recommandations européennes concernant la réadaptation
cardiaque apparaissent. L’équipe de Bordeaux (JP Broustet, H Douard, M Koch) publie une

¢tude sur I’entrainement segmentaire dans I’IC (75).

En 1993, I’é¢tude multicentrique EAMI montre chez des patients avec infarctus antérieur
et fraction d’éjection altérée que I’exercice physique apporte un bénéfice sans effet délétere sur

le remodelage ventriculaire (76).

En 1997 apparaissent les premiéres recommandations de la Société Francaise de
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Cardiologie sur la réadaptation cardiaque de I’adulte.

En 2004, Extramatch est une méta-analyse du réentrainement des insuffisants cardiaques
qui retrouvent une diminution de la mortalité et des réadmissions a 1’hdpital chez plus de 800

patients.

R Hambrecht a pu publier une étude sur 100 patients ayant bénéficié d’une
coronarographie pour angor, chez qui il y avait au moins une sténose serrée d’un gros tronc
(saufle tronc commun et I’artére inter ventriculaire antérieure proximale), a qui il proposait soit
une angioplastie, soit un traitement medical et un entrainement quotidien de 20 min sur cyclo
ergometre a I’hopital puis a domicile. Le groupe entrainé a eu significativement moins

d’événements cardiaques a 12 mois (77).

En 2006, un registre multicentrique francais rapporte un risque de complications de la
réadaptation cardiaque actuelle trés faible avec, chez 25 420 patients, 20 événements cardiaques

dont un arrét cardiaque récupéré et aucun déces sur une année (65 centres) (78).

Actuellement, les recommandations de la SFC ont été actualisees en 2012. La
réadaptation comporte toujours le volet spécifique du réentrainement a I’effort, mais également
une approche pluridisciplinaire avec 1’éducation thérapeutique, 1’optimisation du traitement

médical, I’aide au retour au travail. (79)

La méta-analyse de Taylor a permis d’actualiser les données des premiéres études
concernant la mortalité. Elle a permis de confirmer les résultats déja connus : une diminution
de la mortalité de 20 % et de la mortalité cardiaque de 26 %, en faveur de la réadaptation

cardiaque (80).
a-Effets cardiovasculaires :

- Une régression de I’athérosclérose coronaire : grace au changement du style de vie (81).

95



- L’amélioration de la fonction endothéliale : Il a été montré que 1’entrainement pendant
4 semaines peut améliorer la réserve du flux sanguin coronaire et diminue les résistances
vasculaires coronaires (résistances des artérioles et des capillaires), due probablement a

I’amélioration de la vasodilatation endothélium — dépendante (81).

- La formation des artéres collatérales : la pratique réguliére de I’exercice physique peut
entrainer une formation des petites artéres collatérales. Certains ont montré une augmentation
des vaisseaux coronaires collatéraux aprés 8 semaines d’entrainement, mais certains ne
montrent aucune amélioration méme aprés 1 an d’entrainement, due probablement a la

différence entre 1’¢état et les pathologies sous-jacentes des patients dans chaque étude (82).

- Aide a la revascularisation des vaisseaux coronaires : des cellules endothéliales pro
génitrices remplacant les cellules mortes permettant de ce fait d’améliorer la perfusion du

myocarde (82).
b-Systéme nerveux autonome :

L’entrainement induit une amélioration du contréle de I’activité parasympathique au
niveau du nceud sinusal et une augmentation de la sensibilité des barorécepteurs, en particulier
cardio-pulmonaires du fait de I’amélioration de la performance respiratoire aprés

I’entrainement.
c-Effets sur la ventilation :

Les anomalies de la ventilation observées dans I’insuffisance cardiaque peuvent
également étre améliorées par I’entrainement physique: outre la diminution de
I’hyperventilation a un niveau d’effort sous-maximal, le seuil ventilatoire est retardé et le

volume courant est augmenté.

L’entrainement permet également la diminution de la production de CO2 et ainsi la

diminution de la pente ventilation globale/production de CO2 (VE/VCQO?2) (43).

Le mécanisme de réduction de I’hyperventilation peut étre en rapport avec la réduction
de la production des lactates, I’amélioration de I’extraction d’oxygene par les tissus, et

I’amélioration du métabolisme ou de la régulation centrale.
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d-Effets musculaires :

L’augmentation du flux sanguin local permet de réduire les résistances vasculaires
périphériques, la production de lactates pour des efforts sous-maximaux, et I’amélioration de

I’extraction d’O2 au maximum de 1’ effort.

L’entrainement induit également une augmentation de la densité mitochondriale (qui est
corrélée a I’amélioration du pic de VO2), une augmentation de la densité capillaire et une

augmentation du pourcentage de fibres lentes.

Ces modifications structurales s’accompagnent d’améliorations métaboliques dont
I’augmentation des capacités oxydatives qui contribuent & 1’amélioration de la force et de

I’endurance musculaire (83).

Toutefois la part des effets musculaires dans 1’amélioration des performances globales et
des capacités fonctionnelles du patient ne sont pas aisément démontrables en raison des

interactions évidentes avec les améliorations d’autres systémes.
e-Bénéfices a grande échelle :

Outre les effets bénéfiques sur la santé, il existe également un bénéfice médico-
économique. En effet, la réadaptation cardiaque répond a un rapport colt-bénéfice favorable
quel que soit le type de cardiopathie ou le niveau socio-économique du patient. Elle diminue

les codts de prise en charge a long terme.

La participation a un programme de réadaptation entrainerait une diminution des codts a long
terme liés aux ré-hospitalisations et permettrait un retour au travail plus précoce. Le rapport

colt-efficacité serait plus performant que certains medicaments pour la qualité de vie.

Les recommandations de la SFC ont été actualisées en 2012, la réadaptation cardiaque
comporte toujours le volet spécifique du réentrainement a I’effort, mais également une approche
pluridisciplinaire avec 1’éducation thérapeutique, 1’optimisation du traitement médical, la prise

en charge diététique et la prise en charge psycho-sociale.
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a-Réentrainement a I’effort :
a-1-Principes :
Le programme d’entrainement est prescrit et personnalisé (84). Une évaluation initiale
avant une réadaptation est obligatoire, elle doit reposer au moins sur (85):
-une évaluation clinique
-un électrocardiogramme de repos
-une échocardiographie trans-thoracique

-une épreuve d’effort avec VO2max.

Pour les patients les plus séveres (classe NYHA V), le début du programme se fait sous
surveillance en milieu hospitalier (une hospitalisation complete est conseillée), avant

d’envisager une prise en charge en ambulatoire.

La durée d’entrainement pour les insuffisants cardiaques est souvent plus longue que pour

les autres patients.

Souvent une réévaluation réguliére des performances a 1’effort est nécessaire (épreuve

d’effort cardio-respiratoire a « mi-parcours » par exemple).

Selon les équipes, les modalités peuvent différer, mais des points en communs sont
retrouvés : chaque seance dure environ 1 heure 30 minutes, renouvelée trois a cing fois par

semaine, pour un total de 40 a 60 séances (soit étalées sur 2 a 4 mois).

Une séance d’entrainement type comprend habituellement une premiére phase
d’échauffement (exercices respiratoires, assouplissement des ceintures, mouvements avec
petites halteres) durant 15 a 30 minutes, puis 20 a 30 minutes d’effort sur vélo ou tapis a une
fréquence cardiaque cible, puis une phase d’exercices de renforcement musculaire de 5 a 10
minutes, suivie parfois enfin d’une période de relaxation et d’exercices d’¢longations et

d’assouplissement d’une dizaine de minutes.
On distingue deux grands types de pratiques physiques :

-L’entrainement de type aérobie (ou entrainement global) ;

58



-Le renforcement musculaire essentiellement de type anaérobie (ou réadaptation
segmentaire).

Des séances collectives sont souvent envisagées.
a-2 : Locaux professionnels :

Ils doivent comporter le matériel permettant le suivi cardiologique, la prise en charge des
urgences et la réalisation du programme de réadaptation cardiaque :

-Une salle équipée pour permettre les gestes d’urgence et de réanimation cardiaque

avant transfert ;

-Un plateau technique permettant la réalisation des explorations non invasives pour

I’évaluation fonctionnelle et la surveillance des patients ;
-Un plateau de reconditionnement a I’effort ;

-Un bassin thérapeutique et un accés des parcours extérieurs pouvant s’ajouter a ces

dispositifs en fonction des possibilités de chaque centre ;
-Un local de kinésithérapie (pour les prises en charges individuelles) ;
-Une salle de relaxation ;

-Une salle destinée a 1’éducation thérapeutique et a 1’information des patients et de
leurs familles.

Ces dispositions doivent permettre une continuité des soins de 24 heures/24 pour les
patients hospitalisés, et un médecin qualifié spécialiste en cardiologie doit pouvoir intervenir
immédiatement dans la journée en cas de besoin.

a-3 : Evaluation initiale et reconditionnement a ’effort :

Cette évaluation se fait dans le but de détecter les patients a haut risque de développer des
symptomes ultérieurs, d’adapter au mieux les traitements et de détecter les contre-indications

aux entrainements physiques.

L’évaluation a I’effort doit se conformer aux protocoles et aux critéres de sécurité pour
les épreuves d’effort cardiologiques. Ces tests sont habituellement réalisés sous traitement
médicamenteux.
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Les parametres cliniques sont essentiels a recueillir des 1’intégration du patient dans un
programme de réadaptation. L’évaluation clinique initiale est un préalable incontournable avant
toute évaluation des capacités d’effort et prescription d’un programme. En outre, la plupart des
patients arrivant au centre de réadaptation cardiaque ont eu une coronarographie qui peut étre

un élément déterminant dans 1’évaluation pronostique.

EVALUATION CLINIQUE

Histoire clinique

Symptomes cardiovasculaires
Examen clinique

ECG de repos

Echographie doppler cardiaque

Niveau d'activité physique

Attitude face a 'activité physique
EVALUATION DES CAPACITES D'EFFORT
L'épreuve d’effort initiale, si possible maximale
ou limitée par les symptomes. (parfois limitée
par une FC maximale chez les patients porteurs
de défibrillateurs implantables notamment)
Epreuve d’effort cardio-respiratoire initiale
avec analyse des échanges gazeux (sur
bicyclette ergométrique ou sur tapis roulant)
Privilégiée chez les insuffisants cardiaques

Antécédents, “screening” des facteursde risque,
comorbidités, handicaps

Dyspnée (NYHA), angor (CCS)

Etat général, signe d'insuffisance cardiaque,
souffle cardiague ou vasculaire, pouls
peériphériques, IPS, pression artérielle
Fréquence cardiaque, troublesdu rythme, de la
repolarisation

Evaluation de la fonction ventriculaire,
valvulaire.

Evaluation des pressions pulmonaires et
recherche d'anomalies post-op (Epanchement
péricardique par exemple)
L’échocardiographie de stressou d'effort
peuventdétecter et localiser une ischémie
myocardique responsable d’un risque majorée
d’incident évolutif

Loisirs, Professionnel

Motivation et freins éventuels

Ischémie, troublesdu rythme, fréquence
cardiaque maximale, palier maximal, % de la
fréquence cardiaque maximale théorigue, profil
tensionnel

Elle permetl’évaluation de |z capacité aérobie
(pic de VO2) et |a détermination du seuil
d'adaptation ventilatoire correspondantau
premier seuil ventilatoire (SV1).

Tableau X : Paramétres nécessaires avant prescription du reconditionnement a 1’effort.
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Autres examens complémentaires

Le test de marche de 6 minutes a une valeur pronostique chez les sujets insuffisants

cardiaques.

L’évaluation de la force musculaire (détermination de la force maximale volontaire par

exemple) est utile chez certains patients pour guider I’entrainement en résistance.

Holter-ECG : La présence de troubles du rythme ventriculaire s’accompagne d’une
augmentation du risque d’incidents évolutifs. La détection d’épisodes ischémiques est difficile.

Sa valeur pronostique n’est pas démontrée.

Une épreuve d’effort finale permet une évaluation objective des capacités physiques des

patients au terme de la réadaptation.
a-4 Sélection des candidats :
a-4-1- Les indications : (86)

¢ Cardiopathie ischémique (angor stable).
e Les patients en insuffisance cardiaque (origine ischémique ou non ischémique).
¢ Apres chirurgie cardiaque (PAC, chirurgie valvulaire, transplantation cardiaque)
¢ AOMLI.
e Patients capables de réaliser un programme de réentrainement.

Ces indications se sont élargies ces dernieres années : aprés pose d’un défibrillateur
automatique implantable, cardiopathies congénitales de 1’adulte, ou dans le cadre de Ia

prévention primaire chez les patents a haut risque cardio-vasculaire.
a-4-2- Les -indications a la réadaptation cardiaque : (86)

Les contre-indications a la prescription d’un programme de réentrainement a 1’effort sont

peu fréquentes et souvent temporaires rejoignant celles des tests d’effort (Tableau XI).

61



Absolues Relatives

-Insuffisance cardiaque instable ou -Augmentationdu poids{>1,8kg) dansles 3
hospitalisation récente derniers jours

-Le SCA non stabilisé, IDM de moins de 3 -Traitementcontinuou intermittentpar
semaines dobutamine

-Aggravation récente (3-5jours) de la dyspnée -Chute tensionnelle al'effort

de repos ou d’effort -FCde repos>100 BPM

-Troubles du rythme ventriculaires séveres, non -Comorbidités associées

maitrisés -Diabéte non contréle

-Présence d’un thrombus intracardiaque a haut  -Ischémie significative a bas niveau d’effort (<2
risque embolique METS, 50 W)

- Toute affection inflammatoire et/ou
infectieuse évolutive

-Thrombophlébite récente avecou sans EP
-Péricardite ou myocardite

-Présence d’'un épanchement péricardique de
moyenne a grande importance

-Obstaclesa I’éjection ventriculaire gauche
sévere et/ousymptomatique.

-FArécente

-HTAP sévére et symptomatique

-Résultats d’épreuve d’effort révélant un risque
a la pratique des exercices.

Tableau XI : Contre-indications a la réadaptation cardiaque

Compte tenu de ce contexte global de réadaptation, les contre-indications citées ne
concernent que le volet « reconditionnement a 1’effort » et non pas les autres composants du

programme.
a-5 —Modalités d’entrainement :
a-5-1 : Entrainement global :

Le réentrainement global est proposé secondairement ou d’emblée chez les patients les

plus désadaptés.

Ceci est le cas chez les patients en ICFEr, ou des exercices de renforcement musculaire
préalables sont nécessaires. En effet, le réentrainement global est a I’origine d’une sollicitation
cardio-vasculaire plus importante car il met en jeu un nombre important de groupes

musculaires.
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L’appareil le plus souvent utilisé est la bicyclette ergométrique car elle permet des
niveaux d’entrainement trés bas, reproductibles et une meilleure surveillance de

I’¢électrocardiogramme et de la pression artérielle.
Le tapis roulant, le rameur ou la natation sont mal tolérés par la plupart des patients.
On distingue deux grands types de programmes d’exercice :
-Continu/ en plateau ou rectangulaire ;

-Interval training.

Types entrainement

échaufferment récupération échauffement récupération

« rectangulaire » « interval training »

Figure 13 : Types de programmes d’entrainement

a-5-1-1-Entrainement aérobie en continu (en plateau) :

Cette modalité est basée sur le maintien d’une charge constante durant un temps
relativement important : un effort prolongé de 20 a 60 minutes a la FC d’effort, avec un
échauffement et une récupération d’au moins 5 minutes, 3 a 5 fois par semaine pour un total
d’au minimum 4 semaines et 20 séances (87). La détermination de cette charge de travail peut

étre effectuée de différentes maniéres chez I’ insuffisant cardiaque.
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Des études utilisent alors un pourcentage pour la FC d’entrainement situé entre 60 et 80%
de la FC maximale (88). Une étude propose une intensité de 50% pour des malades tres
déconditionnés avec des résultats relativement intéressants (+18% de pic de VOZ2, p=0,001)
(89).

Certains auteurs préconisent d’utiliser un pourcentage de 80% pour les patients sous

bétabloguants afin de pouvoir travailler au premier seuil ventilatoire (SV1) (90).

D’autres méthodes qui se veulent similaires sont également utilisées. Elles consistent a
prescrire I’intensité sur une appréciation « subjective » de I’effort par le patient avec une
cotation sur 1’échelle de Borg (échelle graduée de 6 a 20 qui est corrélée a une perception de la
difficulté de I‘exercice et qui a également été mise en relation avec des pourcentages de FC

max et VO2 max) (91).

En pratique, si le programme s’effectue sur plusieurs semaines, il faudrait réévaluer

régulierement par un test d’effort les zones d’entrainement.

Echelle de perception
de I'effort (Borg)

Niveau de

Intensité de
Ieffort iteds

I'exércice

Rien du tout

Maximum

Figure 14 : Echelle de Borg
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En pratique, I’entrainement en plateau est de moins en moins utilisé puisqu’il a été
constaté une difficulté a maintenir I’activité a un méme niveau d’effort sous-maximal pendant
20 a 30 minutes. C’est la raison pour laquelle le second type d’entrainement est plus utilisé en

pratique quotidienne.
a-5-1-2-Entrainement aérobie en fractionne (ou interval training) :

Les recommandations européennes insistent sur 1’intérét des techniques d’interval
training, dérivées de I’entrainement en fractionné des sportifs. En effet, il semblerait qu’il soit
supérieur au réentrainement continu aérobique en termes de performances cliniques et
d’améliorations fonctionnelles (92).

Le principe est d’alterner des phases courtes d’exercices intenses (10 a 30 secondes) avec
des phases de repos de 60 secondes ; 1’effort est alors plus abrupt, déterminé a partir d’un test
d’évaluation avec des incréments de charge rapides (25 watts toutes les 10 secondes). Des séries
de 10-12 séquences de 50-80% de cette charge maximale sont ainsi programmeées, permettant
d’atteindre de hautes intensités de travail sollicitant ainsi fortement le métabolisme aérobie mais

également le métabolisme anaérobie.
On distingue ainsi 3 stades de progression :

- Stade initial : I’intensité fixée a seulement 30-50% du pic de VO2 jusqu’a atteindre
des durées d’effort de 10-15 minutes en fonction des symptomes et du statut
clinique ;

- Stade d’accroissement des intensités jusqu’a 70% du pic de VO2 puis de la durée
jusqu’a 30 minutes. Les améliorations du pic de VO2 surviennent entre les 8 éme

et 12éme semaines ;

- Stade de maintien des acquis aprés le 6°™ mois d’entrainement.

La réadaptation segmentaire améliore plus spécifiguement la force musculaire qui est
défaillante chez les patients en IC. Elle se prescrit en complément de I’entrainement aérobie, et
s’adresse aux patients les plus séverement atteints généralement aux stades I11-1V de la NYHA
ou méme parfois en attente de transplantation cardiaque.
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Ce programme s’apparente aux méthodes de body building a I’aide d’un banc de
musculation adapté aux insuffisants cardiaques (Banc de Koch), il permet de lutter contre les
altérations musculaires périphériques majeures imputés dans le déficit fonctionnel des patients,
avec en contrepartie une sollicitation tres modérée de la réserve chronotrope et tensionnelle.

Il permet également d’augmenter plus nettement le flux sanguin d’un groupe entrainé

isolément, tout en préservant le flux sanguin des organes nobles.

Les exercices de renforcement comprennent des séries de contractions isotoniques
répétées (série de 3x10 contractions-relaxation) a des intensités de 30, 40, puis 50% de la force
maximale volontaire au fil des entrainements. Ces exercices font solliciter plusieurs groupes
musculaires, essentiellement les abducteurs et les fléchisseurs des MS, ainsi que les glutéaux,
les extenseurs des genoux et les fléchisseurs dorsaux et plantaires des pieds.

Les résultats d’études publiées montrent que la réalisation d’exercices de renforcement
musculaire en parallele d’un développement spécifique des qualités d’endurance au seuil
ventilatoire semble donner d’excellents résultats (93) (94).

- Entrainement respiratoire :

L’équipe de Mancini (95) recommande une réadaptation respiratoire sur un appareillage
specifique, quoique celle-ci semble contraignante et difficile a mettre en ceuvre. Elle reste tout
de méme reproduite par plusieurs équipes.

Des techniques de yoga semblent étre trés utiles pour mieux mobiliser la musculature
diaphragmatique, abdominale et thoracique et diminuer les risques d’atélectasie chez ces
patients dont les pressions pulmonaires sont élevées (96).

-Electrostimulation :

L’électrostimulation est utilisée depuis plusieurs années déja chez les insuffisants
cardiaques par plusieurs centres (25). Elle semble procurer un gain inférieur en VO2 maximale
mais un résultat comparable en termes de force musculaire et de test de marche de 6 minutes
par rapport a un réentrainement aérobie (97). Chez les patients incapables de suivre un

entrainement d’endurance en aérobie il pourrait s’agir 1a d’une alternative intéressante.

Elle doit tout de méme rester prudente chez les patients appareillés, en raison du risque
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d’inhibition de la stimulation cardiaque.

La plus difficile est, aprés une prise en charge en structure spécialisée, de maintenir les
acquis par un entrainement a domicile (démotivation, éloignement, manque d’équipement

spécifique, aggravation spontanée de la maladie...)

Le patient doit alors étre capable de poursuivre un entrainement par ses propres moyens.
En effet, toutes les études ont établi que les bénéfices de la réadaptation s’effacent avec 1’arrét
de I’entrainement. 11 est possible de proposer des moyens afin d’améliorer 1’observance (suivi
téléphonique, pratique de quelques séances par an dans un centre de RC, intégration d’un club

de patients cardiaques).

Chez certains patients, s’ils en expriment I’envie, il est possible de ne pas interdire les
activités sportives de compétition. En effet, pour qu’une activité sportive soit réalisable sans
difficulté majeure par un patient en insuffisance cardiaque, il faut que la demande énergétique
de I’activité corresponde a environ 60-70 % de sa VO2 max. Le tableau XII propose une série
d’activités sportives pour des patients ICC dont 1’état est stable. Le tableau XIII rappelle les
précautions a prendre et les pratiques d’activités sportives déconseillées chez un patient ICC
(98).

VO; (METs) | VO; (ml/imin/kg) | Puissance (watts) Activités physiques et sportives
<3 6-11 <50 Marche (2-4 km/h) Gymnastique
. douce
Veélo fixe calme
35 12.18 50-100 Equitation (au pas) Tennis de table
Golf Tennis (double)
Volley-ball
5.7 19-25 100-150 Marche (6-8 km/h) Must‘:uI‘atlon
_— modérée
Equitation (galop)
i Badminton
Tennis (simple),
Ski alpin Basket-ball
Patinage Vélo (15 km/h)
Natation (brasse)
79 6-32 150-200 Vélo (20 km/h) \:e:n%ﬁi)ng (8-10
Natation (crawl)
Escrime
. . el . , AL 2 L.
Tableau XI1 : Activités physiques chez I’ICC selon le cott énergétique.
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Ce qui est conseillé Ce qui est déconseillé ou contre-indiqué

Education thérapeutique spécifique Compétition avec objectifs de performance ou de

Eval tt . | tivati classement (par ex. APS avec décompte de
valuer et temperer la motivation points ou sanction chronométrique)

Niveau technique adapté au sport Efforts trés explosifs avec sprints/a-coups répétés

Surveillance de la fréquence cardiaque Musculation lourde

(cardmfrquencemétre avec 3'”?“‘*3 . Environnements trés hostiles
programmeées) pendant 'effort, si besoin
.. . longée sous-marine, trés haute altitude
Savoir s'abstenir si élément intercurrent (plong )

. Prudence si risque de malaise & I'effort
Echauffement et récupération prolongée 9

Hydratation adaptée

Respect absolu des symptbmes

Tableau XI11 : Principaux critéres d’autorisation pour la pratique d’une activité sportive par

un insuffisant cardiaque chronique.

L’AHA propose pour les patients atteints d’insuffisance cardiaque 30-60 minutes

d’exercices physiques 3 fois par semaine (99).

L’ESC, quant a elle, préconise une activité réguliere modérée quotidienne d’une demi-
heure environ (100).

Ces recommandations sont reprises par la SFC (87) qui précise néanmoins que cet effort
quotidien doit étre d’intensité modérée (équivalent d’une demi-heure de marche). C’est-a-dire,
se situant soit dans une fourchette de FC prédéterminée soit au stade « légérement difficile » a
I’échelle de Borg.

b-Education thérapeutique :

L’éducation thérapeutique est fondamentale dans tout projet de réadaptation cardiaque.

La définition de 1’éducation thérapeutique donnée par I’OMS en 1998 permet de préciser
ses objectifs : «I’ETP doit permettre aux patients d’acquérir et de maintenir les compétences
qui leur permettent de gérer de facon optimale leur vie avec leur maladie. 1l s’agit d’un
processus continu, intégré dans les soins de santé. Elle est centrée sur le patient. Elle implique
des activités organisées de sensibilisation, d’information, d’apprentissage de [’auto-Soin et le
soutien psychologique, concernant la maladie, le traitement prescrit, les soins, les hopitaux et
autres systemes de soins, les informations organisationnelles et les comportements liés a la
santé et la maladie. Elle vise a aider les patients et leurs familles & comprendre la maladie et
le traitement, coopérer avec les soignants, vivre sainement et maintenir ou améliorer leur
qualité de vie »
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Cette éducation thérapeutique doit donc pouvoir donner aux patients les moyens
d’améliorer leur pronostic par des comportements adaptés : connaissance de la pathologie et
des signes d’alerte, bilan et éducation nutritionnelle, aide au sevrage tabagique, gestion et
compréhension du traitement médicamenteux. En effet, I’insuffisance cardiaque nécessite de
tres nombreux traitements, qui ont tous démontré un impact majeur en termes de réduction des
ré-hospitalisations. Il semble donc nécessaire que 1’adhérence au traitement soit optimale,

I’existence d’une adhérence inférieure a 80% étant associée a un risque de surmortalité.
L’éducation de I’entourage —si elle est possible — est & promouvoir.

Actuellement, 1’éducation thérapeutique dans 1’IC fait partie intégrante des
recommandations de prise en charge édictées sous 1’égide de I’European association of
prevention on cardiac rehablitation (EAPCR) et de la Société européenne de Cardiologie (ESC),
de I’American college of cardiology (ACC), ainsi que du groupe exercice réadaptation et sport

(GERS), de la société francaise de cardiologie (SFC).

Pour autant, on estime que seuls 5% des patients insuffisants cardiaques bénéficient d’une
éducation thérapeutique, et ce en raison du faible nombre de centres mettant en ceuvre ces

programmes en dehors des centres de réadaptation.

Thémes des ateliers collectifs (liste indicative)

Le coeur et son fonctionnement
Facteurs de risque cardiovasculaire
Education sur la pathologie
Explorations en cardiologie
Signes d’alerte (dyspnée, orthopnée, angor...)
Gestes d’auto-mesure (tension artérielle, glycémie)
Les médicaments

Les gestes de sauvetage
Tabac et dépendance...

Tableau X1V : Exemples de thémes abordés aux ateliers collectifs
c-Prise en charge psychosociale :

La prise en charge psychosociale intégrée a la réadaptation est importante, chez des
patients qui doivent adapter leur vie personnelle, sociale, et professionnelle a cette maladie

chronique a I’issue toujours fatale a plus ou moins long terme.
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c-1-Rdle du psychologue ou du psychiatre consultant :

«La maladie comme la mort représente le désordre par excellence : elle remet en question
en plus de la santé et de la survie physique, ’ensemble du réseau de significations, projet et

espoirs sur lesquels on avait jusque-1a, basé notre vie. » (128).

La présence d’un psychologue dans 1’équipe de réadaptation cardiaque est hautement
souhaitable. 1l est par ailleurs recommandé de pouvoir accéder a un avis psychiatrique exterieur

pour une confirmation diagnostique et conseil thérapeutique.

Le psychologue participe au programme d’éducation thérapeutique. Il informe les patients sur
le r6le des facteurs psychosociaux dans I’évolution des pathologies cardiovasculaires et leur
apprend a dépister eux-mémes les signaux d’alarme qui nécessiteraient le recours a un éventuel
avis spécialise.

Dans I’IC la dépression est une préoccupation importante. En effet, les patients avec des
troubles de ’humeur présentent un risque élevé de mauvaise observance de la réadaptation
cardiaque, et il est reconnu que les patients dépressifs ou ceux avec une personnalité de type D
apres un infarctus du myocarde, présentent des anomalies cardiaques relativement plus sévéres

que les patients sans troubles de I’humeur. (102).

Les programmes de réduction de stress indépendamment ou non de I’exercice physique

semblent constituer une nouvelle approche de prise en charge psychosomatique.

Des entretiens individualisés avec le psychologue sont proposés aux patients et a son
entourage aidant, ainsi que des séances de relaxation, avec des effets favorables évaluables par

les questionnaires de qualité de vie.
c-2-Les moyens non pharmacologiques :

Il peut s’agir de groupes de parole de patients (partage d’expérience, craintes et
difficultés, etc.)

Des médiations corporelles peuvent étre proposées pour une meilleure gestion du stress
ou un apaisement des symptdmes (séances de yoga, séances de relaxation de Jakobson ou de

Schultz, psychothérapies selon les méthodes de Sapir ou de Berges) .
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c-3-Les moyens pharmacologiques :

Les hypnotiques peuvent étre tres ponctuellement prescrits a la demande et les
anxiolytiques peuvent aider transitoirement certains patients tres anxieux.

Lorsqu’une dépression est caractérisée, en cas d’attaques de paniques, de symptome
phobiques, ou d’état de stress post-traumatiques, la prescription d’antidépresseurs peut s’avérer

nécessaire.

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine (IRS) ou les inhibiteurs mixtes de la recapture
de la sérotonine et de la noradrénaline ont une grande sécurité d’emploi sur ce terrain.

Il est important de noter cependant la fréquence des interactions des IRS avec les anti-vitamines
K et le risque d’hyponatrémie chez les personnes agées.

La pression artérielle (risque d’augmentation) doit étre surveillée lors de la prescription

d’inhibiteurs mixtes.

Enfin plusieurs antidépresseurs, qui ont un effet sedatif associé, peuvent favoriser une prise de
poids.

Mais D’effet favorable des antidépresseurs sur I’humeur dépressive, la qualité de vie,
I’investissement actif dans les programmes de réadaptation, et leur bonne tolérance sur le plan

cardiovasculaire sont démontrés.
d- La prise en charge diététique :

Le role de I’alimentation dans le développement des maladies cardiovasculaires n’est plus
a démontrer. La relation entre cholestérolémie, alimentation et maladie coronaire en particulier
a été mise en évidence dans de nombreuses études epidémiologiques.

Les principes nutritionnels pour la prévention secondaire sont basés sur les études
cliniques qui ont montré un meilleur contréle des facteurs de risque, et une réduction de la
morbi-mortalité, en prévention secondaire. Le régime méditerranéen d’une part et un apport
élevé en AGPI oméga 3 a longue chaine d’autre part ont fait leur preuve lors d’études
d’intervention. (103) De nombreuses études ont confirmé 1’intérét de I’adhésion a un régime
méditerranéen sur des criteres de mortalité totale et cardiovasculaire dans diverses populations,
y compris des patients cardiaques (103).
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Figure 15 : Pyramide alimentaire

e-Les consultations spécialisées :

Figure 16 : Consultation d’endocrinologie
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f-Les recommandations :

f-1- Les caractéristiques du programme de réadaptation cardiaque chez

Pinsuffisant cardiaque :

Insuffisance cardiaque | Caractéristiques du programme Classe Niveau
Dysfonction systolique | -PEC globale I A
du VG -Programmes plus longs

-Education thérapeutique

-Ajustement du traitement
Fonction systolique -Amélioration de la qualité de vie lib C
préservée -Réduction des hospitalisations
Assistance -Reconditionnement physique A C
ventriculaire -Education : appareillage et AVK
Resynchronisation -Potentialisation des effets de I B
cardiaque resynchronisation

-Evaluation de la resynchronisation
Transplantation -Pré-transplantation I B
cardiaque -Spécificités de la chirurgie, de la physiologie,

de I'immunologie

-Aides psychosociales

f-2-Recommandations de D’exercice physique chez les patients
insuffisants cardiaques :

Il est recommandé que I'exercice aérobie régulier soit encouragé chez | A
le patient IC pour améliorer la capacité fonctionnelle et les symptémes
Il est recommandé que I'exercice aérobie régulier soit encouragé chez | A

les patients stables avec insuffisance cardiaque a FEVG basse pour

réduire le risque d’hospitalisation pour IC
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I1-Notre étude :

a-Objectif :

Notre étude a pour objectif d’évaluer les bénéfices de la réadaptation cardiaque chez des

patients en insuffisance cardiaque chronique a fraction d’éjection du ventricule gauche réduite.
b-Population et étude :

11 s’agit d’une étude prospective incluant 70 patients en insuffisance cardiaque chronique
a FEVG réduite suivis au service de réadaptation cardiaque au centre de cardiologie de I’Hopital
Muilitaire d’Instruction Mohamed V de Rabat entre mars 2018 et décembre 2020.

c-Criteéres d’inclusion :

Patients présentant une insuffisance cardiaque chronique a fraction d’¢jection du
ventricule gauche < 40%, de toutes étiologies confondues, suivis au service de réadaptation

cardiaque de I’HOpital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat.

a-Protocole de réadaptation cardiaque :

La réadaptation cardiaque au centre de cardiologie se fait en ambulatoire au cours de la

journée, 5 jours sur 7, et ce pendant 4 a 6 semaines, soit 20 a 30 séances au total.

Ces séances comprennent des exercices d’endurance (entrainement type aérobie ou
entrainement global) et des exercices de renforcement musculaire majoritairement de type

anaérobie (réadaptation segmentaire).

La réadaptation globale comprend des exercices type : tapis roulant, bicyclette, manivelle
(5 minutes d’échauffement, 30 minutes d’entrainement : protocole intervalle training et 5

minutes de récupération).
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Figure 17 : Entrainement global (tapis roulant et bicyclette)

Figure 18 : Entrainement physique global
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La réadaptation segmentaire comprend des exercices de résistance a type de gymnastique

au sol.

Figure 19 : Séances de gymnastique
La séance se déroule sous surveillance continue de la FC et de la TA.

Une évaluation de la séance se fait par échelle de BORG modifiée.
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Le programme de réadaptation cardiaque est instauré en période stable, a distance de tout
événement aigu (2 a 3 semaines apres une angioplastie coronaire, 4 semaines apres un pontage

aorto-coronaire ou une chirurgie valvulaire)

Tous les patients ayant bénéficié d’un programme de réadaptation cardiaque ont tous fait
I’objet d’une évaluation initiale quelques jours avant de commencer le programme. Cette
¢valuation comprend un examen clinique cardiovasculaire complet ainsi qu’un bilan
comprenant un ECG, des explorations biologiques, une échocardiographie trans-thoracique
avec mesure de la FEVG, une épreuve d’effort cardiorespiratoire avec mesure des échanges
gazeux, de la VO2max, de la fréquence cardiaque d’entrainement (FCE), de la charge

d’entrainement (en Watt), ainsi qu’un test de marche de 6 min.

Figure 21 : Epreuve d’effort cardio-respiratoire avec mesure de la VO2

Des séances de diététique sont programmées afin de réajuster les habitudes alimentaires

et d’aider les patients en surpoids a atteindre leur poids idéal par le biais d’ateliers interactifs.
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Figure 22 : Consultation diététique.

Des ateliers d’éducation thérapeutique sont également programmés pour les patients, leur
permettant de comprendre leur maladie, de mieux adhérer au traitement et devenir acteur de
leur prise en charge.

Figure 23 : Séance d’éducation thérapeutique

Enfin des séances d’entretien avec une psychologue sont programmées afin d’aider les

patients a retrouver une meilleur qualité de vie et ainsi permettre une meilleure observance
thérapeutique.
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Figure 24 : Questionnaire de qualité de vie

A T’issue de leurs 20 ou 30 séances, une nouvelle évaluation est effectuée en hopital du
jour, clinique, électrocardiographique et fonctionnelle (un test de marche de 6 min, un test
d’effort avec mesure des échanges gazeux). Ceci permet de quantifier de fagon objective les

progreés du patient.
b-Les parametres étudiés :

Les bénéfices de la RCV seront analysés grace a 1’évaluation de la fréquence cardiaque
au repos, de la charge (en watt), de la VO2max (mL/kg/min), de la pente VE/VVCO2, et de la
FEVG a I’échocardiographie trans-thoracique, avant et apres réadaptation.
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c-Exploitation des données :

Figure 25 : Dossier patient

Figure 26 : Compte-rendu épreuve d’effort cardio-respiratoire
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d-L’analyse statistique :

Les variable quantitatives sont exprimées en moyenne + écart type et les variables
qualitatives sont exprimées en pourcentage, la différence est significative si P value est

inférieure a 0,050 (comparaison réalisée par le test de Wilcoxon signé).

L’age moyen de nos patients était de 67,36 +/- 9,2 ans, avec une prédominance masculine
(sex ratio de 48H/22F).

Sexe

B Hommes

B Femmes

Figure 27 : Répartition de la population selon le sexe

En termes de FDRCV, 60,8% de nos patients sont diabétiques, 51% sont hypertendus,
60,8% sont tabagiques, 31,1% présentent une obésiteé, et 58,3% présentent une dyslipidémie
avec un CT moyen de 1,62 +/- 0,5 g/L1 et un LDL-CT moyen de 1,18 +/-0,3 g/L.

Les facteurs de risque cardiovasculaire sont représentés dans le graphique suivant :
(Figure 28).
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Figure 28 : FDRCV de la population

Le poids moyen était de 82,9 +/-12,6 kgs et la taille de 1,8 +/- 0,3 métres pour un IMC
moyen de 29,6 +/- 3,4 kg/m2.

Chez nos patients I’'ICFEr était secondaire chez 77% d’entre eux a une cardiopathie

ischémique, chez 21% a une valvulopathie, et chez 2% a d’autres étiologies.

Etiologies de I'lCFEr

2%

m Cardiopathie isché mique
H Valvulopathie

W Autres

Figure 29 : Etiologies de I'ICFEr au sein de la population

La fréquence cardiaque au repos initiale en moyenne dans notre population était de 87,8
+/-12,2 bpm.
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La FEVG moyenne était de 32,1 +/- 6,3 %.

La charge d’effort moyenne était de 50,6 +/- 10,9 watts.
La VO2max moyenne était de 12,1 + 4,9 ml/kg/min.

La pente VE/VCO2 moyenne était de 28,1 +/- 7,4.

En termes de comorbidités, aucun de nos patients ne présente une affection pleuro-
pulmonaire associée. 23,5% d’entre eux présentent des tares ostéo-articulaires, essentiellement

a type de gonarthrose.

Sur le plan thérapeutique, les patients bénéficient du maximum des traitements
médicamenteux recommandés dans I’insuffisance cardiaque a FEVG réduite en tenant compte

de la tolérance et de 1’étiologie de I’insuffisance cardiaque de chaque patient.
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Figure 30 : Traitements médicamenteux de la population.
Le systeme rénine angiotensine-aldostérone est bloqué chez tous les patients par :
- IEC (Ramipril) : chez 76,5 % des patients
- Sacubitril/Valsartan : chez 23,5 % des patients.

Aucun des patients de 1’échantillon n’a atteint la dose maximale.
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En ce qui concerne les traitements bloqueurs du systéeme nerveux sympathique, 94,1%
des patients sont sous bétabloquants dont 50% sous Carvedilol, 37,5% sous Bisoprolol, et
12,5% sous Nebivolol.

L’instauration et I’augmentation progressive des posologies des bétabloquants a été
effectuée pour la plupart des patients. Néanmoins, la dose maximale n’a été atteinte pour aucun

d’entre eux.

En ce qui concerne les traitements diurétiques, 41,2% de nos patients étaient sous
Spironolactone, et 35,2% sous Furosémide.

Enfin, aucun patient dans notre étude n’était porteur d’un stimulateur cardiaque ou d’un
défibrillateur automatique implantable.

A T’issue du programme de réadaptation, 1’évaluation cardio-pulmonaire a objectivé une
nette augmentation de la charge maximale moyenne (50,6 +/-10,9 a 65,2 +/-20,8 watts), ainsi
qu’une augmentation significative de la VO2max moyenne (12,1 +/- 4,9 a 18,7 +/- 5,7

ml/kg/min).
AVANT RC APRES RC P
Charge (Watt) 50,6 +/- 10,9 65,2 +/- 20,8 0,010
VO2max (mL/kg/min) 12,1 +/-4,9 18,7 +/- 5,7 0,020

La fréquence cardiaque au repos a globalement diminuée chez nos patients, mais de fagon
non significative :

AVANT RC APRES RC P

Fréquence cardiaque au repos (bpm) 87,8 +/-12,2 80,7+/-16,9 0,060

La pente VE/VCO?2 a également diminué :

AVANT RC APRES RC P
VE/VCO2 28,1 +/-7,4 25,2+/-7,3 0,008

Une réévaluation de la FEVG en post-réadaptation a également été réalisée (mesure
échographique en Simpson Biplan) chez 10 patients au sein de notre population, objectivant
une augmentation de la FEVG moyenne :

AVANT RC APRES RC P
FEVG (%) 32,1+/-6,3 43,5 +/- 12,2 0,011

Un déces est a déplorer des suites d’une décompensation cardiaque, un an apres la fin de
la derniére séance de réadaptation cardiaque au sein du centre.
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a-Données démographiques :

Notre population était majoritairement de sexe masculin avec un &ge moyen de 67,4 +/-
9,2 ans.

L’age moyen des patients en ICC dans une étude publiée par Maggioni et al. en 2010 Incluant
3226 patients en ICC était de 67+/-13 ans (125).

Le pourcentage de patients de sexe féminin dans cette méme étude était de 29.7% (125),
comparé a la notre ou 31,40% de la population étaient des femmes.

Par ailleurs, la cardiopathie ischémique était la principale cause d’ICFEr (77% de la
population), et les facteurs de risques cardiovasculaires retrouvés par ordre de fréquence
décroissant étaient le diabéte de type 2 et le tabagisme, les dyslipidémies, I’hypertension

artérielle et I’obésité.

Cela rejoint les données d’une étude publiée en 2009 dans le journal de /’American Heart
Association qui s’est penchée sur les caractéristiques cliniques et les facteurs de risques cardio-
vasculaire présents au moment de ’apparition de I’insuffisance cardiaque, ainsi que sur la
survie a long terme chez les patients participants a la Framingham Heart Study présentant une
fraction d’¢jection ventriculaire gauche <45% (n=314 soit 59%) versus >45% (n=220 soit 41%)

avec une classification causale par ordre de fréquence décroissant.

L’insuffisance cardiaque a été attribuée a une maladie coronarienne chez 278 participants
(52%), cardiopathie valvulaire chez 42 (8%), la cardiopathie hypertensive chez 140 (26%) ou
autres causes inconnues (14%) (104).

Il a été constaté par ailleurs que les principaux facteurs de risque de maladie cardiovasculaire
préexistants, étaient le diabete sucré, le tabagisme et I’hypertension artérielle, et qu’ils
précédaient généralement I’apparition de I’'ICFEr tout comme dans I’ICFEp, indépendamment

de la fraction d’¢jection initiale.

En revanche, les principaux facteurs conférant avec une probabilité accrue d’IC a FE réduite en
particulier étaient le sexe masculin, les antécédents d’infarctus du myocarde ou de maladie

coronarienne et la présence d’un bloc de branche gauche. (104)
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b-Comorbidités :

La principale comorbidité pouvant constituer un frein a 1’activité physique retrouvée chez
nos patients est la pathologie articulaire arthrosique liée essentiellement a 1’age.

La marche est une des meilleures formes d’activité physique pour les personnes agées

(exercice sdre, a faible impact, fonctionnel et abordable).

Néanmoins, la marche comme exercice aérobie peut avoir ses limites car elle peut étre
insuffisante pour stimuler 1’appareil circulatoire lorsqu’il s’agit de patients agés ayant une
capacité de marche réduite, en raison des maladies chroniques liées a 1’dge comme 1’arthrose

en 1’occurrence.

Certains auteurs préconisent des programmes de marche adaptés a ce type de patients tel
que la marche nordique. Il s’agit d’une nouvelle fagon de marcher avec I’aide de batons de
marche spécialement congus pour la réadaptation cardiaque. Cette option d’activité a faible

impact facile a pratiquer augmente les bienfaits de la marche. (105)
c-Traitements :

Sur le plan thérapeutique, tous les patients de notre étude avaient un traitement bloqueur
du SRAA dont 23,5% étaient sous Sacubitril/\Valsartan. Ceci représente un pourcentage
encourageant en termes de prise en charge médicamenteuse.

En effet, bien que I’essai PARADIGM-HF ait prouvé la supériorité¢ de ’association
Sacubitril/Valsartan sur les IEC (Enalapril) chez les patients atteints d’ICFEr (29), il est
important de noter que certains sous-groupes de patients qui représentent en fait une proportion
importante de la population réelle des patients en insuffisance cardiaque étaient sous-

représentés ou exclus de 1’essai initial.

Les données d’admissibilité réelles suggeérent que seulement 20 % a 40 % des patients en ICFEr

seront éligibles a I’association Sacubitril/Valsartan (106).

Malgré ces réserves, le Sacubitril/Valsartan est une avancée pour la prise en charge de I'ICFEr
et devrait &tre employé chez des patients convenablement choisis.

Un pourcentage d’utilisation de 23,5 % chez notre population est donc conforme avec les

données d’¢éligibilité a la prescription de 1’association Sacubitril/Valsartan.
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En outre la majorité de nos patients étaient sous bétabloquants (94,1%) dont 50% étaient
sous Carvedilol ; et la plupart étaient sous aspirine avec protection gastrique, et statines, ce qui
est justifié par la prépondérance de 1’étiologie ischémique.

Pour toutes ces thérapeutiques, aucun de nos patients n’avait atteint la dose maximale

cible.
d-Amélioration des capacites fonctionnelles :

d-1-La fréequence cardiaque au repos :

Chez un grand nombre de mammiferes, les fréquences cardiaques inférieures sont
associées a une longévité accrue. (119) La fréquence cardiaque au repos est au cceur du débit
cardiaque et est influencée par les changements survenant dans de nombreuses maladies. Il
prédit la longévité et les maladies cardiovasculaires, et les preuves actuelles suggerent qu'il
s'agit également d'un marqueur important de I'évolution des maladies cardiovasculaires, y
compris l'insuffisance cardiaque (120).

La fréquence cardiaque cible chez les patients en insuffisance cardiaque chronique selon
les guidelines de I’ESC 2012 est <70 battements par minute. (121)

Une étude réalisée aupres de 18 858 patients souffrant d'insuffisance cardiaque et de
fraction d'éjection réduite enregistrés aupres du registre suédois de l'insuffisance cardiaque, a
objectivée que chez les patients présentant une insuffisance cardiaque et une fraction d'éjection
réduite, une FC plus élevée était associée a une mortalité accrue en rythme sinusal, mais en
fibrillation atriale, cela n'est vrai que pour une FC> 100 battements par minute. L'utilisation de
bétabloquants était associée a une réduction de la mortalité a la fois en RS et en FA (122).

Au sein de notre population, la FC moyenne était de 87,8 +/- 12,2 bpm avant le début de
la RC contre 80,7+/-7,9 bpm aprés les séances de réadaptation. Cette différence est cependant
non significative (P=0,06), ceci pouvant étre expliqué par de nombreux facteurs, notamment
par les différentes thérapeutiques médicamenteuses de nos patients.

On pourrait considérer cette baisse de la FC au repos comme tout de méme encourageante
quoique insuffisante. Ceci pourrait étre attribué entre autres a la posologie des bétabloquants

chez nos patients chez qui aucun d’entre eux n’a atteint la dose maximale cible.

d-2-Charge a I’effort :
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En termes d’évolution des capacités fonctionnelles, nous avons noté une amélioration de
la charge maximale atteinte a I’effort chez nos patients passant de 50,6 +/- 10,9 & 65,2 +/- 20,8
watts. Cela correspond selon la HAS a un gain non négligeable en METs (0,8 METSs). Cela
permet donc aux patients d’avoir plus de possibilités en terme d’activité physique ce qui a de
ce fait un effet bénéfique tant sur le plan physique et cardio-vasculaire, que sur le plan
psychologique.

d-3-Pic de VO2 :

Un autre paramétre central dans notre étude est 1’amélioration du pic de VO2. En
moyenne, nos patients avaient une valeur de 12,1 +/- 4,9 mL/min/kg, faisant d’eux des patients
en insuffisance cardiaque terminale, potentiellement candidats a une transplantation cardiaque.
L’amélioration nette avec une VO2max moyenne passée a 18,7 +/- 5,7 mL/min/kg les fait
globalement sortir de cette liste.

Par ailleurs, en terme d’amélioration clinique, selon la classification de WEBER, nos
patients sont en moyenne passés d’une classe C a une classe B (géne fonctionnelle modérée a
sévere devenue légére a modérée), et on estime que, selon une étude réalisée en 1996 a
I'universit¢é d’Ulm en France concernant Les capacité aérobie et les classifications
fonctionnelles chez les patients présentant une dysfonction VG (107) nos patients passent
globalement d’un stade III a un stade II voire I de la NYHA.

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 |, 16% de ceux en classe I, de 47% pour les patients en classe I11, de 75%
pour ceux qui sont en classe IV de la NYHA. (108)

Un large essai randomisé, HF-ACTION, a été organisé dans 135 centres de trois pays
(Etats-Unis, Canada, France) (109). Un total de 2331 patients insuffisants cardiaques stables
d’un age moyen de 60 ans a été inclus, majoritairement en classe fonctionnelle NYHA 1l et 111
avec une FEVG moyenne de 25%, et répartis en 2 groupes :

-un groupe ayant recu des soins dits « usuels » mais ayant bénéficié d’un traitement
médical optimal, d’éducation thérapeutique avec des conseils de pratique d’une
activité physique réguliére de 30 minutes par jour, avec appels téléphonique de
soutien tous les 3 mois ;

-I’autre groupe ayant suivi un programme d’activité physique structuré comprenant 36
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séances supervisées de 30 minutes, 3 fois par semaine. Au bout de 18 séances, les
patients ont regu un ergomeétre. Il leur était conseillé de s’entrainer 5 fois par
semaine, pendant 40 minutes a domicile, a intensité modérée (60-70% de la réserve

de fréquence cardiaque).

Une augmentation significative du pic de VO2 de 4% a été observée chez les patients du
groupe ré entrainé comparés au groupe témoin. Au terme du suivi moyen de 2,5 ans et apres
ajustement statistique, une réduction de 10% du critere de jugement combinant mortalité et
hospitalisation de toute cause a été observée. Par ailleurs, 1’état de santé et la qualité de vie des

patients ont également été améliorés. (110).

Néanmoins, I’évaluation du pic de VO2 peut avoir ses limites, étant donné qu’il est
susceptible d'étre influence par I’intensité méme des mouvements du patient de telle sorte qu'un

plateau n'est pas toujours atteint au pic d'exercice.
d-4-Pente VE/VCO2

Le test d'effort limité aux symptdbmes avec mesure de la consommation maximale
d'oxygéne possede une forte valeur pronostique dans l'insuffisance cardiaque chronique, mais
I'effort sous-maximal et le traitement par bétabloquants ont tendance a limiter sa valeur

pronostique.

La réponse ventilatoire évaluée par la pente de régression linéaire ventilation minute -
production de dioxyde de carbone (VE / VCO2) pendant I'effort est généralement considérée
comme un facteur prédictif significatif de la mortalité et des hospitalisations chez les patients

en insuffisance cardiaque chronique.

En effet, de nombreuses études ont confirmé que la pente VE / VCO2 a une valeur
pronostique équivalente voire supérieure a la mesure du pic de VO2 chez les patients atteints

d'insuffisance cardiaque chronique (113, 114, 115).

Une réponse ventilatoire augmentée est corrélée a un pronostic plus mauvais. De plus, ce

paramétre n'est pas influencé par l'intensité de I'effort ni par la thérapie bétabloquante (111).

D’ou I’'intérét de I’étude du rapport VE/VCO2 qui est plus facile a déterminer objectivement

que la capacité maximale d'exercice (111).
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Chez la plupart des patients en insuffisance cardiaque chronique, le rapport VE/VVCO?2 est

globalement ¢élevé étant donné que la réponse ventilatoire a I’effort est augmentée.

Une étude chinoise (112) a démontré que la pente VE / VCO?2 était un facteur prédictif
significatif d'événements cardiaques chez les patients en insuffisance cardiaque chronique. Le
seuil optimal de la pente VE / VCO2 pour prédire les mortalités cardiaques était > 39,3 chez
ces patients, ce qui était cohérent avec les résultats d'une autre étude, dans laquelle les critéres
d'évaluation étaient la mortalité, la transplantation ou l'implantation d'un dispositif d'assistance
ventriculaire gauche (seuil optimal de la pente VE / VCO2, >45) (116). De plus, le seuil optimal
de la pente VE / VCO2 pour prédire les hospitalisations d'origine cardiaque était > 32,9 chez
les patients en insuffisance cardiaque chronique.

Les présents résultats étaient également cohérents avec ceux de I'étude d'Arena et al (118),
qui utilisaient les mémes critéres d'évaluation (hospitalisation d'origine cardiaque) ; le seuil
optimal de la pente VE / VCO2 était > 32,9.

Dans notre population, la pente VE/VVCO2 moyenne était de 28,1 +/-7,4 avant les séances

de réadaptation cardiaque contre 25,2+/- 7,3 apres.

Les valeurs retrouvées dans notre étude suggerent donc une amélioration modeste mais
significative de I’efficience respiratoire au cours de I’effort chez nos patients, avec une

diminution moyenne de la pente de 2,9 unités.
d-5-Fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) :
Le dernier parametre étudié est 1’évolution de la FEVG chez nos patients.

A noter que la fonction systolique ventriculaire gauche n’est pas un facteur prédictif de
I’amélioration apres entrainement (29, 30), mais nous avons jugé intéressant de tenter de la

réévaluer.

Globalement il a été noté une nette amélioration de la FEVG, avec néanmoins de grandes

variations.

En effet, la FEVG moyenne passe de 32,1 +/- 6,3 % a 43,5 +/- 12,2 %. L’écart type est non

négligeable, et reflete la grande variabilité interindividuelle. Cette variabilité semble étre
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influencée essentiellement par 1’étiologie méme de I'insuffisance cardiaque. En effet, les
patients jeunes ayant présenté une IC de causes dites réversibles (ex : myocardites) ont pu
récupérer totalement leur fonction ventriculaire gauche. Tandis que les patients les plus

déconditionnes ont vu leurs chiffres de FEVG peu augmenter, voire stagner.

Une étude menée chez 15 patients en ICFEr porteurs d’un défibrillateur automatique
implantable et d’un stimulateur cardiaque réalisée au sein du centre de soins de suite et de
réadaptation Bois-Gilbert pres de Tours en France parue en 2009, a objectivée apres 8 semaines
d’ « entrainement » & 60% du pic de VO2 un passage de la FEVG moyenne de 35 +/-5 % a 42
+/- 5%, avec des pics de VO2 passant de 14,6+/-2,5 a 17,9 +/- 2,3. (123)

Une autre étude parue en aout 2020 et réalisée au Medical Center of Rehabilitation and
Sports Medicine, a Plovdiv en Bulgarie, a montré des résultats encourageants. Celle-ci a
objectivé une amélioration significative de la capacité fonctionnelle a 1’exercice (évaluée par
un test de marche de 6 min), de la FEVG, de la tolérance a I’effort évaluée par I’échelle de Borg

modifiée, et de la qualité de vie aprés 12 semaines de réadaptation cardiaque (124).

Outre I’¢étiologie de I’'IC, d’autres paramétres entrent en jeu, notamment la compliance au
traitement et la poursuite & domicile d’une activité physique réguliére qui n’est pas toujours
respectée (les échographies de controle ayant été réalisées en moyenne 17 mois apres la fin des

séances de réadaptation cardiaque).

Au final, ’amélioration moyenne du pic de VO2 max, de la pente VE/VCOZ2, de la
fréquence cardiaque au repos, de la géne fonctionnelle (Classifications de Weber et de la
NYHA), et de la FEVG, laissent globalement espérer une amélioration des capacités physiques
avec une récupération plus ou moins importante des capacités fonctionnelles, et d’améliorer

donc par ce biais I’espérance de vie chez nos patients en ICFEr.
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La prise en charge des patients atteints d’une insuffisance cardiaque chronique représente
un réel enjeu de santé publique compte tenu de la prévalence des maladies cardiovasculaires en

général et de la transition démographique que connait le Maroc.

La réadaptation cardiaque, qui reste malheureusement insuffisamment développée dans
notre pays, s’inscrit comme étant une mesure adaptée par le biais d’une prise en charge globale
et multidisciplinaire (entrainement physique, éducation thérapeutique, prise en charge
psychosociale et aide a la réinsertion socioprofessionnelle).Elle permet non seulement a
I’échelle individuelle, une amélioration de la condition physique des patients, mais aussi a

I’échelle globale, d’amortir les colts de santg.

Celle-ci nécessite un bilan préalable et un suivi rapproché. Les programmes de
réadaptation doivent étre adaptés a chaque patient. Dans ce sens les patients présentant une
insuffisance cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire gauche réduite se trouvent souvent
déconditionnés et necessitent donc un programme de renforcement musculaire préalable a

I’entrainement aérobie.

Si la réadaptation cardiaque au sein du centre de cardiologie en est a ses débuts, les
résultats se veulent trés encourageant. Une amélioration globale des capacités physiques et de
la géne fonctionnelle ont été notés, ce qui laisse espérer une généralisation de la réadaptation
cardiaque a plusieurs centres marocains, et son développement de fagcon a pouvoir y intégrer de

nouveaux programmes.
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Résumeé

Titre: La réadaptation cardiaque chez les patients en insuffisance cardiaque a FEVG réduite.
Auteur: Fatima-Zahrae Chrifi

Mots-clés: Réadaptation cardiaque, insuffisance cardiaque, fraction d’éjection réduite, Epreuve

d’effort, Education thérapeutique.

Introduction et objectif de I’étude: Identifier les aspects de la RC chez les patients en ICFEr, et
en évaluer les bénéfices (FC au repos, charge, VO2max, pente VE/VCO2 et fraction d’¢éjection du
ventricule gauche).

Matériel et méthodes: 11 s’agit d’une étude prospective incluant 70 patients atteints d’ICFEr,
toutes étiologies confondues, admis au sein de 1’unité de RC du centre de cardiologie de THMIMYV de
Rabat.

Les patients ont eu une évaluation clinique, une échocardiographie et une évaluation des capacités
cardiorespiratoires en pré et post-réadaptation.

Résultats et discussion: L’age moyen des patients était de 67.4+9.2 ans avec une prédominance
masculine, ils avaient plus de trois FDRCV dominés par le tabagisme et ’HTA. La coronaropathie est

I’étiologie la plus fréquente.

Aprés 20 séances d’entrainement physique; les patients ont une bonne qualité de vie, ils
deviennent moins symptomatiques (dyspnée de classe Il a I NYHA), ils améliorent significativement
leur charge de travail maximale (50.6 £ 10.9 watts a 65.2 + 20,8 watts) et leur VO2max (12.1 £ 4.9 ml
/ kg / min a 18.7 £ 5,7 ml/kg/min).

La pente VE/VCO2 moyenne est passée de de 28,1+/-7,4 a 25,2+/-7,3, et la fréquence cardiaque
moyenne au repos, est passée de 87.8+/-12.2 bpm a 80.7+/-7.9 bpm.

Une réévaluation de la FEVG en post-réadaptation a également été réalisée chez 10 patients dans
notre population, objectivant a une augmentation de la FEVG moyenne de 32.1 +/- 6.3% a 43.5 +/-
12.2%.

Conclusion: Cette étude a démontré que la réadaptation cardiaque semble étre bénéfique pour les
patients souffrant d’insuffisance cardiaque chronique, leur permettant globalement d’améliorer leurs

capacités d’exercice et leur qualité de vie.

95



Abstract

Title: Cardiac rehabilitation in patients with reduced ejection fraction heart failure.
Author: Fatima-Zahrae Chrifi

Key words: Cardiac rehabilitation, heart failure, reduced ejection fraction, Stress test,
Therapeutic education.

Introduction and objective of study: Identify the aspects of cardiac rehabilitation in patients
with rEF and assess the benefits of the rehabilitation in terms of functional improvement (resting heart
rate, load, VO2max, VE/VCO?2 slope, and left ventricle ejection fraction).

Material and methods: It is a prospective study that included 70 patients with chronic HFrEF,
all causes combined, who were admitted in the Cardiac Rehabilitation unit of the cardiology department
of the Mohamed V military hospital in Rabat.

The patients were clinically evaluated and underwent an echocardiography as well as a
cardiorespiratory capacities evaluation in pre and post rehabilitation.

Results and discussion: The average age was 67.4+9,2 years with male predominance, they had
more than three cardiovascular risk factors dominated by smoking and high blood pressure. Coronary
heart disease was the most frequent etiology.

After 20 sessions of exercise training, patients had a better quality of life, became less
symptomatic (from an average of class Il to Il of NYHA), significantly improved their maximal work
load (50.6 £10,9 watts to 65.2 + 20.8 watts) and VO2max (12.1 £ 4,9 ml/kg/min to 18.7 £ 5.7 ml/kg/
min).

The average VE/VCO?2 slope decreased from 28,1+/-7,4 to 25,2+/-7,3, and the average resting
heart rate decreased from 87.8+/-12.2 bpm to 80.7+/-7.9 bpm.

A re-evaluation of the left ventricle ejection fraction in post-rehabilitation of 10 patients in our
population was also performed, showing an increase in the mean LVEF from 32.1 +/- 6.3% to 43, 5 +/-
12.2%.

Conclusion: This study demonstrated that exercise training may be beneficial for patients with
chronic heart failure enabling them overall to improve their exercising capacities and quality of life.
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