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Résumé

L’activité physique (AP) augmente les capacités physiques au cours
des maladies cardiovasculaires par amélioration de la perfusion et
du métabolisme oxydatif musculaire avec une meilleure adaptation
du débit cardiaque au cours de I'effort. Elle intervient aux différents
stades de la formation de la plaque d’athérome pour la prévenir, la
stabiliser et en limiter les complications. Les mécanismes sont mul-
tiples : action sur la dysfonction endothéliale, sur I'hyperadrénergie,
sur 'insulinorésistance, sur I'activation de la rénine, sur I'inflam-
mation et sur les troubles de la coagulation. L'AP participe éga-
lement au contrdle des facteurs de risque (diabete, hypertension
artérielle, dyslipidémies, surcharge pondérale, dépression). Les
recommandations sont de pratiquer une AP globale modérée 30
minutes par jour, 5 jours par semaine, associée a un renforcement
musculaire contre résistance deux fois par semaine. Le résultat est
un gain, en moyenne, de 30 % sur la mortalité.

Summary

Physical activity (PA) ameliorates physical capacities in cardio-
vascular diseases, by improving muscular perfusion and oxi-
dative metabolism with a better adaptation of cardiac output
at effort. PA intervenes at the various stages of atheromatous
plaque formation to prevent and stabilize it and to limit its
complications. Multiple mechanisms are involved: actions on
endothelial dysfunction, hyperadrenergia, insulin resistance,
renin activation, inflammation and coagulation abnormalities.
PA also plays a role in the control of risk factors (diabetes
mellitus, arterial hypertension, dyslipidemias, excess of
weight, depression). Recommendations indicate to practice
a global, moderate-intensity PA, 30 minutes per day, 5-day
per week, associated with resistance exercise for muscular
reinforcement twice a week. These measures result in a 30%
gain, as a mean, on mortality.
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Introduction

L’activité physique (AP) fait partie
des recommandations dans la prise en
charge des maladies cardiovasculaires
car il existe des preuves suffisantes des
bénéfices sur leurs conséquences fonc-
tionnelles et leur évolution [1]. En effet,
les impacts de I’AP ne se limitent pas
a une amélioration des capacités physi-
ques, mais elle agit fortement sur le génie
évolutif de la maladie athéromateuse et
sur ses complications athérothrombo-
tiques, en en réduisant la morbidité et
la mortalité. Elle s’est donc imposée
comme une thérapeutique a part entiere,
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intervenant a la fois en prévention pri-
maire et secondaire au cours de ces
affections. Bien des questions restent
posées cependant sur les mécanismes
sous tendant ces effets, ainsi que sur les
modalités d’application individualisée de
I’AP a des populations dont le nombre
est sans cesse croissant.

Activité physique
et capacités physiques

Le déconditionnement a I'effort est fréquent
au cours des maladies cardiovasculaires. Il
est a I'origine des symptdmes si souvent
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allégués par les patients que sont la fati-
gue et la dyspnée. Sa physiopathologie est
complexe et intriquée, I’AP pouvant inter-
venir pratiquement a chacun des niveaux
des mécanismes de cette désadaptation.

La désadaptation a I'effort

La désadaptation a I'effort est liée en
premier lieu a la dégradation - asso-
ciée spécifiquement aux lésions athéro-
mateuses - d’une ou de plusieurs des
étapes de la production énergétique
nécessaire a I’activité motrice.
L’importance de ces altérations est cor-
rélée au stade évolutif ainsi qu’a la locali-
sation prédominante des Iésions athéro-
mateuses (coronaropathie avec ou sans
dysfonction ventriculaire, artériopathie
des membres inférieurs).

¢ Ce sont les altérations périphériques a
la fois vasculaires et métaboliques mus-
culaires qui sont impliquées en premier
lieu. Elles conduisent a une insuffisance
de production des substrats énergétiques
phosphorés indispensables a la contrac-
tion musculaire, se traduisant d’abord par
une perte de I'endurance, puis de la force
musculaire. Elles sont liées en particulier
a la diminution de la perfusion musculaire
secondaire a I'altération de la compliance
du réseau artériel, du fait de la diffusion
pariétale du processus athéromateux. Si
I"atteinte musculaire est secondaire a cette
insuffisance de perfusion, en particulier au
cours de I'effort, elle évolue ensuite pour
son propre compte. C’est le cas particu-
lierement pour I'insuffisance cardiaque
chronique (ICC), au cours de laquelle la
désadaptation est particulierement impor-
tante. Cette constatation a fait utiliser alors
le terme de myopathie de I'lCC, dans la
pathogénie de laquelle sont impliqués le
stress oxydatif et I'altération du métabo-
réflexe. La résultante est une diminution
des capacités oxydatives musculaires
avec réduction du pool enzymatique et
appauvrissement en matériel mitochon-
drial. La proportion des fibres musculaires
rapides décroit. Au cours de I'effort, I'aci-
dose apparait prématurément, avec une
déplétion exagérée en phosphocréatine
et un temps de resynthese de ce substrat
allongé au cours de la récupération [2].
Ces anomalies sont bien slr déterminan-
tes dans la survenue de la claudication
artérielle au cours de I'artériopathie des
membres inférieurs (AMI).

Effets de ’AP :I’AP entraine une augmen-
tation des capacités aérobies maximales
par impact prédominant sur le métabo-
lisme oxydatif musculaire, se traduisant
par une élévation en moyenne de 20 % du
pic de VO, chez le coronarien sans dys-
fonction ventriculaire [3], comme au cours
de I'lCC [4] et de I’AMI [5]. Par ailleurs, la
diminution des résistances périphériques
et 'amélioration de la perfusion muscu-
laire qui sont associées, permettent une
meilleure oxygénation tissulaire. Elles sont
essentiellement dues a la régulation des
anomalies neuro-hormonales (dysfonc-
tion endothéliale en particulier). Une amé-
lioration de la compliance artérielle par
impact direct sur la structure pariétale est
possible, a condition que les phénome-
nes dégénératifs a I'origine de la rigidité
artérielle, en particulier la médiacalcose,
ne soient pas trop évolués.

¢ L'inadéquation du débit cardiaque
apparait paradoxalement comme
moins limitante de I'adaptation a I'ef-
fort. La démonstration la plus forte en
est qu’au cours de I'lCC, la diminution
des capacités physiques n’est pas direc-
tement corrélée a la valeur de la fraction
d’éjection ventriculaire, critere de gravité
le plus habituel de I'ICC systolique. I
apparait cependant que I’adaptation du
débit cardiaque a I'effort peut étre anor-
male chez le patient coronarien, méme en
I’absence de dysfonction ventriculaire au
repos. Cette perte d’efficacité liée a une
ischémie myocardique peut étre due a une
akinésie segmentaire du ventricule gauche
ou a une anomalie de la distensibilité.
Effets de AP : il existe une amélioration
de la perfusion et de I’énergétique myo-
cardique qui participe a I'amélioration du
débit d’effort chez le coronarien avec ou
sans ICC [6]. Il existe un recul du seuil
ischémique avec un impact anti-ischémi-
que de I’AP comparable a celui de I'an-
gioplastie coronaire ou d’un traitement
par bétabloquant.

* Des anomalies neuro-hormonales
sont impliquées dans les mécanismes
physiopathologiques des maladies
cardiovasculaires. Elles en condition-
nent les complications évolutives et elles
interférent également avec les mécanis-
mes d’adaptation cardio-circulatoires
a l'effort. L'AP est susceptible de les
améliorer. Elles seront abordées dans le
chapitre sur la morbi-mortalité.

Hypoactivité induite
par la symptomatologie

Les symptdmes les plus fréquemment
vécus par les patients sont en regle générale
déclenchés par I'effort, que ce soit I'angor
du coronarien, la dyspnée de I'insuffisant
cardiaque, la crampe de I’AMI, ou tout sim-
plement la fatigue si souvent associée aux
maladies cardiovasculaires. Ces sensations
pénibles, voire douloureuses, sont anxioge-
nes et entrainent des attitudes d’évitement
souvent inconscientes. Ceci engendre une
véritable « spirale du déconditionnement »
- déja décrite au cours de I'insuffisance
respiratoire par bronchopneumopathie
chronique obstructive (BPCO) — au cours
de laquelle la diminution ainsi induite des
activités vient aggraver les anomalies
préexistantes de I'adaptation a I'effort.

La reprise d’'une AP a pour objectif prio-
ritaire de rompre ce cercle vicieux. Pour
étre effective, elle doit étre supervisée et
accompagnée de mesures d’éducation
thérapeutique. En effet, I'obtention d’une
réelle confiance en soi est indispensable a
sa pérennisation et I'expérimentation par
le patient des effets positifs et de la bonne
tolérance n’est le plus souvent possible que
par le soutien de professionnels formés aux
programmes d’activité physique adaptée.

Sédentarité

La sédentarité est une cause déterminante
dans I'augmentation de la prévalence des
maladies cardiovasculaires.

La sédentarité est un facteur de risque indé-
pendant fort des maladies cardiovasculaires
[7], elle participe sur une grande échelle a la
propagation du déconditionnement a I'ef-
fort. L'évolution des modes de vie dans les
pays industrialisés a en effet conduit pro-
gressivement a une diminution de la sollici-
tation physique tant au cours des activités
professionnelles que de la vie courante.
Ce constat interpelle les pouvoirs publics
et les professionnels du champ sanitaire
et sportif. La lutte contre la sédentarité
est devenue de fait un véritable enjeu de
santé publique, ayant permis d’initier des
programmes d’intervention visant a pro-
mouvoir I’AP dans toutes ses dimensions.
Ainsi de facon toute récente, une expertise
collective conduite par I'lnserm a proposé
des recommandations générales, tenant
compte des aspects éducatifs, scolaires,
urbanistiques, environnementaux, socioé-
conomiques, psychologiques, etc. [1].
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Déficiences associées

Le vieillissement de la population géné-
rale est une des explications de I'aug-
mentation de I'incidence des maladies
cardiovasculaires. Il conduit également
a des comorbidités de plus en plus fré-
quentes, liées en particuliers aux affec-
tions neurologiques et ostéoarticulaires.
Cette polydéficience est un facteur
d’aggravation de la désadaptation a I'ef-
fort de plus en plus souvent rencontré,
notamment par le biais des troubles de
I’équilibre et du risque de chute qu’ils
occasionnent. Il s’agit d’un argument
supplémentaire pour une approche glo-
bale de ces patients, visant a associer
les moyens thérapeutiques ou de sup-
pléance.

La résultante de ces effets

L’AP au cours des maladies cardiovas-
culaires améliore les capacités physiques
des patients, avec une réduction de la
sensation de fatigue et une augmentation
des activités. Cela se traduit au cours de
I'ICC par un recul de la dyspnée et une
amélioration des performances motrices,
objectivée par la progression au test de
marche de 6 minutes. Chez le claudiquant
artériel, le périmétre de marche s’améliore
en moyenne de 150 %. Cela se traduit
globalement par une meilleure insertion
sociale, voire professionnelle, et en cas de
désadaptation sévére, par une améliora-
tion du niveau d’autonomie. Globalement,
c’est la qualité de vie qui s’éleve, au prix
d’une AP adaptée réguliere [8].

Activité physique
et morbi-mortalité

Il existe une relation inverse entre I’AP, I'in-
cidence des maladies cardiovasculaires
et leur mortalité. Le niveau d’AP est un
facteur prédictif indépendant de mortalité
cardiovasculaire, méme chez le sujet agé
[9]. Cet impact en prévention primaire est
également retrouvé en prévention secon-
daire, lorsque I’AP est mise en ceuvre
sous la forme d’un entrainement a I'effort
supervisé. |l existe alors une diminution en
moyenne de 30 % de la mortalité chez les
patients coronariens avec ou sans dys-
fonction ventriculaire [10].

Cette amélioration de la morbidité et de
la mortalité témoigne du ralentissement

du processus athéromateux. Les méca-
nismes en sont multiples et encore lar-
gement inexpliqués, notamment sur les
aspects moléculaires. Cependant un cer-
tain nombre d’explications sont déja bien
étayés sur le plan expérimental. Il s’agit
des effets sur les aspects physiopatho-
logiques et sur les facteurs de risque
cardiovasculaire qui ménent a la maladie
athéromateuse et a ses complications
athérothrombotiques.

Activité physique et anomalies
physiopathologiques

de I'athérothrombose

Activité physique

et dysfonction endothéliale

La dysfonction endothéliale est au cen-
tre de la maladie athéromateuse, puisque
intervenant a chacune de ses étapes évo-
lutives : initiation de la plaque d’athérome,
troubles de la coagulation (adhésivité pla-
quettaire, fibrinolyse), entretien de phéno-
menes inflammatoires locorégionaux. De
plus, elle participe a la désadaptation a
I’effort par I'intermédiaire des anomalies
de la vasomotion artérielle avec insuffi-
sance de la vasodilatation endothélo-
dépendante, qui va aggraver I’hypoxie
musculaire d’effort.

L’AP réduit cette dysfonction endo-
théliale en réactivant la vasodilatation
NO-dépendante, ce qui participe a
I’amélioration des capacités musculai-
res squelettiques et myocardiques. Cet
effet dépasse le seul aspect de I"'amélio-
ration de la vasomotion en participant au
processus d’athéroprotection d’origine
endothéliale [11].

Activité physique

et dysfonction neuro-végétative

Il existe au cours des événements cardio-
vasculaires un déséquilibre du systéme
neurovégétatif avec hyperadrénergie qui
accentue les effets délétéres de vaso-
constriction périphérique, de sur-dépense
énergétique myocardique et majore le ris-
que de troubles du rythme.

L'AP rééquilibre la balance neurovégéta-
tive au bénéfice du systéme parasympa-
thique en participant ainsi a la diminution
des résistances périphériques, a la pro-
tection myocardique et a la réduction du
risque rythmique, le témoin le plus habi-
tuel étant 'augmentation de la variabilité
sinusale [12].
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Activité physique et systéme
rénine-angiotensine-aldostérone
La stimulation excessive de ce systeme
au cours des maladies cardiovasculaires
est a I'origine de nombreux effets déléte-
res s’intriquant a ceux liés a la dysfonc-
tion endothéliale et a I’hyperadrénergie :
augmentation des résistances périphé-
riques, hypervolémie, remodelage ven-
triculaire pathologique, hyperexcitabilité
myocardique...

L’AP permet une réduction évaluée a
20 % de I'activité de la rénine plasma-
tique [13].

Activité physique

et insulinorésistance

Comme la dysfonction endothéliale, le
syndrome de résistance a I'insuline est
au centre des anomalies physiopatholo-
gique communes au cours des maladies
athérothrombotiques. Elle n’est pas uni-
quement retrouvée en cas d’intolérance au
glucose ou de diabete de type 2 avérés,
mais peut exister en cas d’hypertension
artérielle (HTA), d’insuffisance cardiaque et
de surcharge pondérale isolées. Résultant
de la conjonction d’une prédisposition
génétique et d’'une mauvaise hygiéne de
vie, elle est imputable en particulier a la
sédentarité. En effet, I'insuffisance d’AP
induit une diminution de la proportion des
fibres musculaires lentes qui sont les plus
sensibles a I'insuline et qui sont a I'origine
de I'utilisation la plus importante de glucose
et d’acides gras libres. De plus, elle induit
une restriction du lit capillaire musculaire,
limitant ainsi la diffusion de I'insuline.
L’AP permet une réduction de cette insuli-
norésistance, avec une tres grande varia-
bilité interindividuelle, puisque pouvant
s’échelonner entre -10 % et -60 % [14],
cet impact ne persistant que quelques
jours [15] et étant associé a une diminu-
tion de la graisse abdominale [16].

Activité physique

et inflammation

La présence d’un syndrome inflammatoire
est un marqueur de risque important dans
la survenue d’'une complication grave de
la maladie athéromateuse : I'athérothrom-
bose. L'AP réduit la production des cyto-
kines pro-inflammatoires responsables
de l'activité des métalloprotéinases
matricielles qui vont dégrader la chape
fibreuse autour de la plaque. Elle diminue
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également la production de I'interféron
(IFN)-y qui inhibe la synthése de collagéne
par I'intermédiaire des métalloprotéinases.
Elle induit en revanche une augmentation
des cytokines athéro-protectrices tel que
le Transforming growth factor-f3 (TGF-p)
[17]. LAP participe donc par ce biais a la
stabilisation de la plaque et a la prévention
de sa rupture, avec pour témoin biologi-
que la diminution du fibrinogene et de la
Protéine C-réactive (CRP) [18].

Activité physique et coagulation
L’AP a une action antithrombotique.
Elle diminue la viscosité plasmatique et
I’adhésivité plaquettaire et augmente les
capacités fibrinolytiques [19]. Cela passe
également par la cellule endothéliale,
avec a son niveau une stimulation de
I’activateur du plasminogéne tissulaire
s’accompagnant d’une transformation
du plasminogéne en plasmine et d’une
lyse d’un thrombus en formation [20].

Activité physique et facteurs
de risque cardiovasculaire

Activité physique

et diabéete de type 2

L'AP favorise ’homéostasie glycémique
en réduisant l'insulinorésistance, en
améliorant le transport et I'utilisation du
glucose musculaire, en diminuant la pro-
duction hépatique du glucose. Elle est un
puissant moyen de prévenir la survenue
d’un diabete de type 2 en permettant d’en
diviser par deux l'incidence. Lorsque le
diabéte est installé, elle en facilite le trai-
tement en participant a la diminution de
I’'hémoglobine glyquée (HbA1c). Elle réduit
le risque cardiovasculaire du patient dia-
bétique, tant sur le plan de la morbidité
que de la mortalité.

Activité physique

et hypertension artérielle

L'AP améliore I'HTA de fagon compara-
ble voire supérieure a une monothérapie
médicamenteuse qu’elle permet parfois
d’éviter. Cet effet semble moins important
chez le sujet agé du fait de la rigidité pariée-
tale artérielle. Il est incompletement expli-
qué, mais est probablement multifactoriel,
par action sur les anomalies physiopa-
thologiques habituellement impliquées au
cours de I'HTA (dysfonction endothéliale,
hyperadrénergie, hyperactivité de la rénine,

insulinorésistance), sur la compliance arté-
rielle, ainsi que sur I'adaptation du débit
cardiaque au cours de I'effort.

Activité physique et dyslipidémies
L’AP améliore le profil lipidique au cours
de la maladie athéromateuse en rédui-
sant les taux sériques de LDL-cholestérol
et de triglycérides et en augmentant le
HDL-cholestérol. Les mécanismes sous-
tendant ces impacts ne sont pas claire-
ment identifiés, mais une réorientation du
métabolisme musculaire vers Iutilisation
des lipides plutét que du glycogéne avec
augmentation du pic d’oxydation des
graisses a été objectivée.

Activité physique

et surcharge pondérale

En association avec les mesures diété-
tiques, I’AP régule la balance énergé-
tique et participe a la réduction de la
masse grasse (en particulier abdomi-
nale) en augmentant la proportion de
masse maigre musculaire. La mobili-
sation et I'oxydation du tissu adipeux
viscéral ainsi entrainées participent a
la réduction de I'insulinorésistance et
a I'amélioration du profil lipidique. Une
AP réguliére limite I'effet « yoyo » et per-
met de neutraliser la diminution de la
densité osseuse induite parfois par le
régime seul.

Activité physique

et troubles de ’lhumeur

La dépression est désormais identifiée
comme un facteur de risque indépen-
dant de la maladie athérothrombotique,
en aggravant le pronostic sur le plan de
la morbi-mortalité. AP participe avec la
prise en charge psychologique et le trai-
tement médicamenteux a son contrdle, en
permettant une remise en confiance, une
reprise des activités sociales et profes-
sionnelles et une amélioration de la qualité

Les points essentiels

de vie. D’autres mécanismes d’action de
I’AP sur les troubles de I’lhumeur (anxiété,
dépression) sont évoqués, il s’agit en
particulier de I'implication des systémes
sérotoninergiques et dopaminergiques.
Par ailleurs, I’AP participe a la facilitation
du sevrage tabagique en agissant sur le
versant comportemental de I’addiction.

Au total

L’AP a des multiples effets, puisqu’a la fois
psychologiques, physiques, métaboliques,
anti-ischémiques, antithrombotique et
finalement anti-athéromateux. Les preuves
sont suffisantes pour la proposer comme
un frein au développement de la plaque
d’athérome et comme un véritable stabili-
sateur de celle-ci lorsqu’elle est installée.

Les recommandations
d’activité physique au cours
de la maladie athéromateuse

Activité physique utile
a tous les stades de la maladie

Les recommandations, actualisées récem-
ment [1], concernent la prévention primaire
et secondaire. L’AP agit sur un grand nom-
bre de facteurs conduisant a la constitu-
tion de la plaque d’athérome. Lorsque la
plaque est constituée, elle contribue a la
diminution du stress oxydatif et du carac-
tére vulnérable de cette Iésion. En cas
d’accident athérothrombotique récent, la
prudence veut que I’AP soit réduite pen-
dant les trois premieres semaines, afin
d’éviter de perturber les phénomeénes
cicatriciels (remodelage avec, par exem-
ple, anévrysme myocardique).

Modalités générales

Elles sont pragmatiques et proposent un
modele « AP et santé » qui se distingue du
modele « AP et condition physique » visant
a améliorer les performances cardiorespi-

e L’activité physique est un puissant moyen de prévention et une thérapeutique validée

au cours des maladies cardiovasculaires..

¢ Elle en réduit la mortalité de 30 % en moyenne par ses effets anti-ischémiques, anti-

thrombotique et anti-athéromateux.

¢ Elle améliore les capacités physiques et facilite la réinsertion.
¢ | es recommandations actuelles permettent sa prescription en pratique courante
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ratoires. L'objectif prioritaire est en effet de
participer au contrdle des maladies cardio-
vasculaires, en en réduisant le co(t sur le
plan de la morbidité et de la mortalité.
L’AP est recommandée selon des régles
générales applicables en prévention pri-
maire et secondaire :

— activité physique globale d’intensité modé-
rée (en endurance), au moins 30 minutes, 5
jours par semaine. Si cette activité globale
est plus intense (par exemple jogging par
rapport a la marche), elle peut se limiter a
20 minutes 3 jours par semaine ;

—un renforcement musculaire contre
résistance est recommandé au moins 2
fois par semaine, sollicitant 8 a 10 impor-
tants groupes musculaires (par exemple,
extenseurs et fléchisseurs de genou) a rai-
son de 8 a 15 répétitions pour chaque ;
—chez le sujet de plus de 65 ans, des
exercices de souplesse et d’équilibre sont
recommandés au moins deux fois par
semaine pendant au moins 10 minutes.
Le probleme principal est de fixer une
intensité d’exercices qui soit la plus effi-
cace avec la plus grande sécurité. Un
niveau minimal d’effort est indispensable
de facon a solliciter les grands systémes
de I'adaptation a I'effort (systeme neuro-
végétatif, métabolique...), en évitant par
ailleurs les niveaux proches des capacités
maximales qui facilite la rupture de plaque
et des troubles du rythme. Des activités
ressenties comme modérées, en aisance
respiratoire et sans occasionner de fati-
gue excessive, semblent bien appro-
priées et assez facilement maitrisables
par la majorité des sujets. En prévention
secondaire ou en prévention primaire, en

Conclusion

cas de facteurs de risque non contrdlés
(notamment diabete et HTA) ou multiples,
un suivi cardiologique est justifié afin de
les personnaliser et de les sécuriser au
maximum. L’éducation a une activité
physique adaptée passe par une bonne
connaissance des golts de chaque suijet,
du contexte socio-économique, profes-
sionnel et environnemental.

Dans les suites d’un événement cardio-
vasculaire important (syndrome corona-
rien aigu, angioplastie, pontages, etc.) ou
lorsque le déconditionnement domine la
scene (ICC), dans un contexte de facteurs
de risque non maitrisés, un programme en
centre de réadaptation cardiovasculaire
est souvent nécessaire afin de guider la
reprise d’activité. Cette période est alors
mise a profit pour rendre optimale I'’édu-
cation thérapeutique afin de pérenniser
les modifications de I’hygiene de vie.

Conflits d’intérét :
Les auteurs déclarent n’avoir aucun conflit d’in-
térét avec le contenu de cet article.
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