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Insuffisance cardiaque
Comment améliorer la tolérance 
à l’effort des patients ?

L’insuffisance cardiaque se 
caractérise par une dyspnée 
d’effort qui va progressivement 

altérer la qualité de vie des patients 
en les empêchant de pouvoir réaliser, 
sans fatigue excessive, leurs activités 
quotidiennes.
Les patients bénéficient, en fonction 
de l’évolution de leur pathologie, d’un 
traitement médicamenteux (inhibi-
teurs du système rénine-angioten-
sine-aldostérone, bêtabloquants ± in-
hibiteurs des canaux If, diurétiques) et 
de la pose d’un défibrillateur implan-
table associé à une resynchronisation 
ventriculaire si besoin. Les patients en 
stade II et III de la NYHA doivent éga-
lement bénéficier d’un programme de 
rééducation cardiaque. Ces différents 
traitements ont montré une réduction 
de la morbi-mortalité des patients 
présentant une insuffisance cardiaque 
par dysfonction ventriculaire gauche 
mais le but de cet article est d’étudier 
leurs effets sur l’intolérance à l’effort.

 Physiopathologie 
de l’effort dans 
l’insuffisance 
cardiaque
La réalisation d’un exercice phy-
sique nécessite une consommation 
adéquate d’oxygène au niveau des 
muscles sollicités, ce qui implique :

initialement par une altération de 
la “fonction pompe” du ventricule 
gauche mais plus la pathologie évolue 
et plus le patient va développer des 
atteintes dites “périphériques” et neu-
rohormonales qui vont contribuer à 
l’intolérance à l’effort du sujet (Fig. 1) :
• Altérations ventilatoires avec aug-
mentation de l’espace mort physio-
logique et élévation de la pente VE/
VCO2 témoignant d’une diminution 
de l’efficience respiratoire.
• Anomalies vasculaires touchant à la 
fois les gros et petits vaisseaux avec 
élévation des résistances périphé-
riques et diminution des capacités de 
vasodilatation.

• une ventilation efficace permettant 
un passage de l’oxygène dans le sang ;
• une adaptation du débit cardiaque 
permettant un transport du sang oxy-
géné ;
• une adaptation vasculaire périphé-
rique satisfaisante permettant un 
acheminement du sang oxygéné au 
niveau des muscles en activité ;
• des muscles périphériques “adap-
tés”, c’est-à-dire capables d’extraire et 
d’utiliser l’oxygène.
Cette coordination des différents ac-
teurs implique une activité neurohor-
monale, notamment sympathique et 
parasympathique, adéquate.
L’insuffisance cardiaque se caractérise 
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>>> Figure 1 - Atteinte multifactorielle de l’insuffisance cardiaque 
responsable d’une intolérance à l’effort.
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>>> Figure 2 - Mauvaise corrélation entre la FEVG et la tolérance 
à l’effort évaluée par le pic de VO2.

• Anomalies musculaires associant 
des atteintes macroscopiques (amyo-
trophie, infiltration graisseuse des 
masses musculaires) et structurelles 
(diminution du taux des fibres “oxy-
datives” au profit des fibres “glycoly-
tiques” et des enzymes oxydatives).
• Altérations neurohormonales liées 
notamment à la stimulation itérative 
du système sympathique rénine-an-
giotensine.
Cette atteinte diffuse rencontrée dans 
l’insuffisance cardiaque explique la 
mauvaise corrélation qui existe entre 
la fraction d’éjection, qui caractérise 
essentiellement la “fonction pompe”, 
et la tolérance à l’effort jugée, par 
exemple, par le pic de VO2 (1) (Fig. 2). 
De même, l’amélioration de la per-
formance cardiaque n’améliore pas 
nécessairement de façon parallèle la 
tolérance à l’exercice.

 Effet des 
différentes 
thérapeutiques  
sur la tolérance  
à l’effort

Reconditionnement à l’effort
Les patients en stade II ou III de la 
NYHA doivent, selon les recomman-
dations nationales et internationales, 
bénéficier d’une rééducation car-
diaque (2, 3) : celle-ci permet de réa-
liser un reconditionnement à l’effort, 
une adaptation thérapeutique et une 
éducation thérapeutique.
Le reconditionnement à l’effort 
consiste en la pratique de séances de 
gymnastique segmentaire permettant 
de travailler les principaux groupes 
musculaires associés à un travail 
d’endurance réalisé à faible intensité, 
sur tapis ou sur cycloergomètre. Les 
séances d’endurance se font soit à 
intensité constante, soit “en créneau”, 
c’est-à-dire en alternant des phases à 
haute et basse intensité, mimant l’en-
traînement fractionné des sportifs.

Le recul de 20 à 30  % du seuil ven-
tilatoire et du pic de VO2 observé 
en moyenne après un programme 
de réentraînement témoigne d’une 
amélioration à la fois de la tolérance 
à l’effort sous-maximale et maximale 
du patient. Ces programmes de réen-
traînement ont peu d’effet sur l’amé-
lioration de la fonction myocardique, 
mais ils ont un effet majeur sur la cor-
rection des anomalies périphériques 
et neurohormonales rencontrées en 
cas d’insuffisance cardiaque (4).
Ces bénéfices sont indépendants de 
l’effet des traitements médicamen-
teux et de la présence éventuelle 
d’une resynchronisation (5). Ils 
contribuent sans commune mesure 
à une amélioration de la qualité de 
vie des patients (6). Enfin, l’amélio-
ration de la tolérance à l’effort après 
un programme de réadaptation est 
également un marqueur pronos-
tique : les patients dits “répondeurs”, 
c’est-à-dire qui améliorent significa-
tivement leur tolérance à l’effort au 
cours du programme, ont un meil-
leur pronostic que ceux qui ne l’amé-
liorent pas, quels que soient leur âge, 

leur fonction ventriculaire gauche, 
leur taux de BNP ou leur pic de VO2 
avant la réalisation du programme 
de réentraînement (7).

Traitement médicamenteux

˩˩ Bloqueurs du système rénine-
angiotensine-aldostérone
L’impact du traitement IEC (inhi-
biteurs de l’enzyme de conversion) 
sur la tolérance à l’effort dans l’in-
suffisance cardiaque est peu docu-
menté  : des données anciennes 
montrent une absence d’effet signi-
ficatif sur l’amélioration de la durée 
de l’effort (8).
De même, une étude comparant 
l’efficacité d’un traitement par IEC 
et par sartan (AA2) à faibles et fortes 
doses dans l’insuffisance cardiaque 
ne montre pas d’amélioration signi-
ficative du test de six minutes quel 
que soit le traitement administré (9).
Seul un blocage complet du système 
rénine-angiotensine par une asso-
ciation IEC et AA2 semble s’accom-
pagner d’une amélioration significa-
tive des symptômes à l’effort (10). 
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De la même manière, un traitement 
par spironolactone s’accompagne, à 
forte dose, d’une très faible améliora-
tion de la tolérance à l’effort (11).

˩˩ Bêtabloquants
Le traitement bêtabloquant est in-
contournable dans l’insuffisance car-
diaque chronique. Il s’accompagne 
d’une amélioration de la fonction 
ventriculaire gauche et d’une baisse 
de la morbi-mortalité. Les effets sur 
les symptômes des patients sont 
beaucoup plus mitigés  : une méta-
analyse montre une faible améliora-
tion des symptômes de repos jugés 
par la classification NYHA et une ab-
sence d’amélioration significative de 
la tolérance à l’effort sous-maximale 
et maximale jugée respectivement par 
le test de marche et le pic de VO2 (12). 
Cela est vrai, que les patients soient, 
ou non, répondeurs au traitement 
bêtabloquant, c’est-à-dire qu’ils amé-
liorent ou non leur débit cardiaque 
au repos et à l’effort sous traitement 
(13). Cette dissociation entre l’amé-
lioration de la fonction cardiaque 
et l’absence d’effet significatif sur la 
tolérance à l’effort sous traitement 
peut s’expliquer théoriquement soit 
par une altération de la réserve chro-
notrope, soit par des effets périphé-
riques délétères venant contrebalan-
cer l’amélioration hémodynamique 
obtenue sur la fonction ventriculaire 
gauche et le volume d’éjection systo-
lique.
• Une altération de la réserve chro-
notrope est toujours à rechercher 
chez un patient insuffisant cardiaque 
dans la mesure où l’augmentation de 
la fréquence cardiaque est un des 
principaux facteurs permettant une 
augmentation de la consomma-
tion d’oxygène au cours de l’effort. 
Toutefois, l’effet potentiellement 
délétère des bêtabloquants sur la 
réserve chronotrope ne semble pas 
être un élément majeur même si les 
données restent limitées : une étude 

rétrospective récente montre que, 
si la réserve chronotrope est un élé-
ment majeur de la performance à 
l’effort quel que soit le traitement des 
patients, celle-ci n’est pas significati-
vement différente, que les patients 
reçoivent ou non un traitement bêta-
bloquant. De même, la réserve chro-
notrope ne semble pas influencée par 
la dose de bêtabloquants reçue (14). 
• Sur le plan pulmonaire, les patients 
recevant un traitement bêtabloquant 
tendent à améliorer leur efficience 
respiratoire comme en témoigne 
l’amélioration de la pente VE/VCO2 
à l’épreuve d’effort. Toutefois, une 
aggravation d’un bronchospasme est 
toujours à rechercher chez un patient 
porteur d’une BPCO.
• Sur le plan vasculaire, si l’atteinte de 
la réserve de vasodilatation sous bêta-
bloquants est bien démontrée chez le 
patient coronarien (15), elle est moins 
évidente chez l’insuffisant cardiaque 
(16, 17).
• En revanche, sur le plan musculaire, 
le traitement bêtabloquant est res-
ponsable d’un “shift” métabolique 
favorisant l’oxydation du glycogène, 
substrat énergétique présent en faible 
quantité dans l’organisme au détri-
ment de l’oxydation des acides gras 
libres, substrat présent en grande 
quantité, permettant donc la réalisa-
tion d’exercices prolongés. 

˩˩ Inhibiteurs des canaux If
L’étude SHIFT a montré une réduc-
tion de la morbi-mortalité cardio-
vasculaire sous ivabradine chez des 
patients insuffisants cardiaques dont 
la fréquence cardiaque restait supé-
rieure à 70 bpm alors que 90 % d’entre 
eux recevaient un traitement IEC et 
bêtabloquant (18).
L’étude CARIVA HF (19) a comparé, 
chez des patients insuffisants car-
diaques réadaptés, l’amélioration des 
symptômes de repos (classification 
NYHA) de la tolérance à l’effort maxi-
male (pic de VO2) et sous-maximale 

(test de marche de six minutes) de 
patients recevant du carvedilol (titré 
jusqu’à 25  mg  x  2), de l’ivabradine 
(titré jusqu’à 7,5  mg x  2/j) ou une 
combinaison des deux traitements 
titrés à mi-dose. L’amélioration de la 
classification NYHA, du test de six mi-
nutes et du pic de VO2 est beaucoup 
plus sensible chez les patients rece-
vant un traitement par ivabradine ou 
une association ivabradine/carvedilol 
que chez les patients recevant du car-
vedilol seul. Cette étude montre que 
l’association bêtabloquant/inhibiteur 
des canaux If permet une améliora-
tion plus sensible des symptômes de 
repos et d’effort des patients insuffi-
sants cardiaques.

 Resynchronisation 
ventriculaire
La resynchronisation ventriculaire 
multisite est indiquée chez les insuf-
fisants cardiaques restant symptoma-
tiques sous traitement médical bien 
conduit et présentant un élargisse-
ment des complexes QRS.
Elle s’accompagne, chez les patients 
“répondeurs”, d’une nette amélio-
ration de la tolérance à l’effort sous-
maximale et maximale, liée a un effet 
positif sur le remodelage et la fonction 
ventriculaire gauche, rendant compte 
d’une amélioration du débit car-
diaque, au repos et à l’effort, sans effet 
périphérique délétère. Cette amélio-
ration hémodynamique permet une 
amélioration substantielle de la ciné-
tique de consommation d’oxygène à 
l’effort (20). 

 Conclusion
L’amélioration de la tolérance à 
l’effort des patients insuffisants car-
diaques peut être obtenue par une 
prise en charge multidisciplinaire. 
Une réadaptation cardiaque est in-
dispensable  : elle permet une amé-
lioration de la tolérance à l’effort 
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maximale et sous-maximale en cor-
rigeant les effets du déconditionne-
ment périphérique et en améliorant 
le profil neurohormonal du patient. 
L’adaptation thérapeutique, ba-
sée sur les inhibiteurs du système 
rénine-angiotensine-aldostérone et 
les bêtabloquants, indispensables 
pour tenter d’améliorer le pronos-
tic vital du patient, a un effet plus 

modeste sur l’amélioration de la 
tolérance à l’effort. Les inhibiteurs 
des canaux If, nouvellement appa-
rus dans l’insuffisance cardiaque, 
ont un effet plus sensible sur la to-
lérance à l’effort, puisque dépour-
vus, comparés aux bêtabloquants, 
d’effets périphériques potentielle-
ment délétères pour la réalisation 
de l’exercice. 

Enfin, la stimulation multisite per-
met, chez les patients répondeurs, 
une amélioration de la tolérance à 
l’effort des patients.
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