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La modernisation du monde, irréversible et indispensable, s’accompagne hélas d’une
sédentarisation croissante de la population générale. Sédentarisation et inactivité physique sont
si déléteres pour la santé que ce mode de vie est considéré aujourd’hui comme un probléme de
santé publique. A I’'inverse, les preuves scientifiques de 1’efficacité préventive, toujours, et
curative, souvent, de 1’activité physique sur nombre de maladies chroniques s’accumulent
depuis de nombreuses années. L’activité physique et sportive adaptée au profil du patient est
reconnue comme une thérapeutique non médicamenteuse par la Haute Autorité de Santé. Elle
est pourtant aujourd’hui trop peu prescrite par le médecin. Son apport dans les pathologies
cardiovasculaires est majeur, puisque la pratique d’une activité physique et sportive modérée et
réguliére diminue la mortalité cardiovasculaire de 35 % et la mortalité toute cause de 33 % (1).

1.

Sédentarité et inactivité physique, des facteurs de risques
cardiovasculaires majeurs.

Sédentarité et inactivité physique favorisent I’apparition et le développement d’une
obésité qui outre ses propres effets sanitaires déléteres fait le lit de facteurs de risque
modifiables du syndrome métabolique : 1’insulino-résistance, le diabéete de type 2 les
troubles lipidiques et I’hypertension artérielle (HTA). Indépendamment de D’effet
classique de ces facteurs de risque, ce choix de mode de vie augmente de 1,5 a 2,4 le
risque relatif de développer une maladie coronaire (2). Ce risque indépendant de
I’inactivité physique est proche de ceux de I’HTA, de I’hypercholestérolémie et du
tabagisme.

Sédentarité et inactivité physique sont aussi associées a une baisse de la capacité physique
qui est le marqueur actuel le plus puissant du risque de mortalité précoce. Plus basse est
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la capacité physique, chiffrée en METSs (abréviation de Metabolic Equivalent of the Task
avec 1 MET= 3, 5 ml/min/kg O2, consommation d’oxygéne moyenne de repos) et plus
courte est I’espérance de vie en bonne santé. La capacité physique est un marqueur de
risque de mortalité précoce indépendant de I’age, du sexe, de ’origine ethnique, de tous
les facteurs de risque cardiovasculaires et des pathologies éventuelles du sujet concerné
(2, 3, 4). Toute amélioration de 1 MET de la condition physique diminue le risque de
mortalité de 12 a 17 % dans les deux sexes (2,3). En moyenne, ainsi, les méfaits de
I’inactivité sont rapidement et durablement réversibles avec une pratique réguliere d’une
activité physique modérée.

Effets bénéfiques de D’activité physique en prévention primaire et
secondaire.

L’activité physique améliore les facteurs de risque cardiovasculaires décrits ci-dessus.
Elle intervient en prévention primaire en limitant leur apparition et en prévention
secondaire pour éviter la survenue des complications liées a leur développement. Sur le
plan cardiovasculaire ces complications touchent 1’ensemble des axes artériels avec
risque surtout de maladie coronaire, accident vasculaire cérébral (AVC) et artérite
oblitérante des membres inférieurs (AOMI). Les effets bénéfiques sur 1I’obésité et ses
conséquences d’insulino-résistance et troubles glucidiques qui sont abordés par ailleurs
dans I’ouvrage ne seront pas décrits ici. Mais 1’activité physique a aussi des effets
bénéfiques cardiovasculaires directs indépendants de ceux-ci sur le développement des
maladies cardiovasculaires.

Activité physique et sportive et hypertension arterielle.

L’HTA qui est trés commune représente un facteur de risque cardiovasculaire majeur.
Ainsi le risque de mortalité précoce est doublé pour chaque incrément de 20 mm Hg au-
dela de 115 m Hg pour la pression artérielle systolique (PAS) et pour chaque incrément
de 10 mm Hg au-dela de 75 mm Hg pour la diastolique (PAD) (4). Lors de I’avancée en
age, le risque de développer une HTA chez un sédentaire est augmenté de 35 a 70% par
rapport a celui d’un sujet actif (4). Globalement I’activité physique et sportive diminue le
risque de développer une HTA de 15% en moyenne (5). L’HTA doit étre prévenue et
lorsqu’elle est installée (PAS > 140 mm Hg et /ou PAD > 90 mm Hg), elle doit étre
efficacement traité pour éviter la survenue de complications. Les complications
principales de ’'HTA sont les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et coronaires, les
troubles du rythme surtout atriaux comme la fibrillation atriale, 1’insuffisance rénale et
I’insuffisance cardiaque.

Chez les hypertendus, I’activité physique réguliere et modérée d’endurance diminue en
moyenne la pression artérielle systolique de 7-10 mm Hg et la diastolique de 4-8 mm Hg
(4,6). La mesure ambulatoire de la pression artérielle confirme une baisse tensionnelle
surtout diurne (5). Ces effets bénéfiques sont plus nets dans les hypertensions artérielles
modérées du sujet jeune et lorsqu’une baisse de la surcharge pondérale est associee (4).
Une diminution de la thérapeutique anti-hypertensive peut ainsi souvent étre proposée
(4). La mortalité est moindre chez les hypertendus actifs que chez les sedentaires. Et pour
chaque gain de 1 MET, ce risque diminue de 13 %, indépendamment des autres facteurs
de risque du patient (4). La pression artérielle est le produit du deébit cardiaque par les
résistances périphériques totales. L’activité physique abaisse les résistances périphériques
par la restitution d’une relaxation vasculaire endothélio-dépendante efficace et la
diminution du tonus sympathique (6). En cas de syndrome métabolique associé,
I’amélioration de I’insulino-résistance et de I’hyperinsulineémie interviennent aussi (4,5).
Chez I’hypertendu, il est ainsi formellement recommandé de débuter le traitement par des
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regles hygiéno-diététiques et en particulier I’activité physique associé si besoin a un
traitement pharmacologique (4,7).

Rappelons que le patient hypertendu de stade 1 bien équilibré par son traitement peut étre
autorisé a pratiquer tous les sports en compétition. Un hypertendu, traité ou non, avec
des chiffres tensionnels supérieurs a 160mm Hg de systolique et/ou 100 mm Hg de
diastolique ment ne peut pas étre autorisé a pratiquer des sports a haute composante
statique ni en loisir ni en compétition (8).

Activité physique et sportive et troubles lipidiques.

Les dyslipidémies caractérisées par un taux de cholestérol (C) total et surtout de LDL-C
anormalement éleve doivent étre efficacement traitées pour éviter la survenue d’AVC
et/ou coronarien. Les valeurs cibles de LDL-C total a atteindre varient selon le risque
cardiovasculaire du patient. Les regles hygiéno-diététiques, régime alimentaire et activité
physique et sportive, sont les premieres a prescrire. Elles seront associées si besoin a un
médicament hypolipémiant.

L’exercice physique augmente plus la lipolyse qu’un jeline de 3 jours (9) ! Mais les
modifications des lipoprotéines induites par la pratique d’une activité physique réguli¢re
restent mal quantifiées et incomplétement expliquées. Ceci est en partie di au fait que
I’analyse « basique » du profil lipidique, cholestérol (C) total-HDL-C et LDL-C ne refléte
chez un sujet que grossiérement son profil athérogene. En effet, le LDL-C total est
composé des particules de taille variable au risque athérogéne d’autant moins élevé que
les particules sont petites. 1l en est de méme pour le HDL-C total (10). Le pourcentage de
ces particules au sein du LDL-C total comme du HDL-C total peut étre modifié par
I’action hypolipémiante de 1’activité physique ou du régime (10).

En résumé, I’activité physique diminue la concentration sanguine des triglycerides (11).
Elle a globalement tendance a diminuer la concentration sanguine du LDL-C total et elle
limite toujours son augmentation (5,12) mais surtout elle augmente le pourcentage de
molécules de grosse taille moins athérogénes de LDL-C (5,10). Son effet bénéfique le
plus souvent rapporté est I’augmentation de la concentration de HDL-C total (3-5%)
proportionnelle a la durée hebdomadaire de I'activité C (5, 12, 13) et de sa composition
en molécules de grosse taille (10). 1l existe manifestement des patients plus ou moins
répondeurs (5). Chez le sujet en surpoids, ’association régime équilibré et activité
physique et sportive parait la mieux adaptée (11).

Plusieurs mécanismes physiopathologiques ont €été proposés, outre la majoration
progressive de 1’utilisation des lipides par le muscle squelettique (14) des adaptations
enzymatiques sont décrites comme 1’augmentation de 1'activité de la lipoprotéine lipase,
baisse de la fraction de la cholesteryl ester transfert protein (CETP), diminution de
l'activité de la lipase hépatique (11,14). Le role bénéfique de I’irisin, une des nombreuses
myokines libérée par le muscle squelettique en activité pourrait aussi avoir un réle (15).

Donc globalement, ’activité physique et sportive réguliere améliore le profil athérogene
des lipides circulants mais pour étre efficace cette activité doit étre relativement intense.
Isolée elle est rarement suffisante pour régulariser totalement un profil lipidique
fortement athérogeéne. Chez un sujet trés sédentaire, les activités d’endurance modérées
et prolongées sont a proposer au début. L’association du renforcement musculaire a
I’endurance en privilégiant le nombre de répétition plus que le niveau de charge (50-85
% de la force maximale volontaire) majorerait I’effet bénéfique de 1’exercice musculaire
sur le profil lipidique (11,16).



Parmi les drogues hypocholestérolémiantes, les statines s’accompagnent dans 10 a 15%
des cas de douleurs musculaires et/ou tendineuses chez les athlétes en particulier les
coureurs a pied (17). Une étude récente a cependant montré que les coureurs a pied avec
une une hypercholestérolémie diminuaient globalement leur distance hebdomadaire
d’entrainement et ce de la méme manicre quelle que soit la drogue hypolipémiante utilisée
(17).

Effets de ’activité physique et sportive en prévention tertiaire

Dans le cadre des maladies cardiovasculaires, la pratique d’une activité physique et
sportive adaptée a la gravité de la pathologie doit étre prescrite aux patients coronariens,
présentant une AOMI, ayant eu un AVC, ou insuffisants cardiaques. Cette pratique
améliore toujours la qualité de vie, diminue la survenue de complications et souvent la
mortalité de ces patients. Ainsi il est recommandé a tous les patients coronariens et
insuffisants cardiaques de bénéficier d’un séjour en centre de réadaptation
cardiovasculaire ou I’activité physique associée et 1’éducation thérapeutique occupent
une place majeure (5). La réadaptation est beaucoup moins utilisée dans I’AOMI et apres
un AVC malgré ses effets bénéfiques prouvés. La problématique dans ses maladies
chroniques cardiovasculaires est la poursuite d’une activité physique et sportive adapté
réguliére a tres long terme. La multiplication de structures associant une pratique sportive
adaptée et un encadrement bien formé aux spécificités des patients et offrant un large
choix de pratique sportive devrait aider a répondre a cette limite.

Outre les effets bénéfiques sur les facteurs de risque décrits précédemment, d’autres effets
de I’activité physique et sportive observés d’autres adaptations peuvent expliquer les
bénéfices observés chez ces patients.

Activité physique et balance autonomique

Le systéme nerveux autonome et I’équilibre des actions de ses deux branches,
parasympathique (frein) et sympathique (accélérateur), ont un réle majeur dans plusieurs
régulations dont celle du systéme cardiovasculaire. Sédentarité et inactivité physique
s’accompagnent d’une hyper adrénergie qui explique la tachycardie de repos et la
vasoconstriction généralisée. A 1’inverse, comme le montre 1’analyse de la variabilité de
la fréquence cardiaque, 1’activité physique et sportive réguliere baisse 1’influence du
sympathique et majore celle du parasympathique (17). Une baisse de la fréquence
cardiaque de repos et de la pente de son accélération a I’exercice témoigne de cet effet
bénéfique (1). Un effet préventif sur la survenue des arythmies cardiaques en particulier
a I’effort est aussi rapporté expérimentalement (19).

Activité physique et sportive et vascularisation

L’exercice physique régulier a une double action bénéfique, morphologique et
fonctionnelle, sur les vaisseaux. Sur le plan morphologique, le diamétre des gros
vaisseaux est majoré et la densité capillaire est augmentée grace a une angiogenése
accrue. En effet certaines myokines libérées par le muscle squelettique en activité
favorisent la vasculogenése (5). Sur le plan fonctionnel, la réactivité vasculaire surtout
endothelio-dépendante (augmentation des productions de NO et de prostacycline) est
améliorée (20,21). De plus comme on I’a vu I’effet vasoconstricteur de I’hypertonie
sympathique est diminué. Ces adaptations qui augmentent la perfusion des organes et en
particulier des muscles squelettiques améliorent la compliance artérielle et limitent le
développement de 1’athérosclérose (20,21,22,23). Ainsi, ’épaisseur intima-média est
moindre chez les sujets entrainés (23). Un effet bénéfique des différents types
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d’entrainement, endurance, fractionné et renforcement musculaire est aussi rapporté sur
la microvascularisation (22)

Activité physique et sportive et thrombogénese

L’hyperinsulinémie, le niveau ¢levé d’inflammation et 1’¢lévation du taux de
catécholamines circulantes associés a la sédentarité et a ’inactivité physique diminuent
le potentiel de fibrinolyse et accentue le risque de thrombose en augmentant les
concentrations de I’inhibiteur I de I’activateur du plasminogene (24,25). Les effets de
I’exercice aigu sur la balance coagulation/fibrinolyse dépendent de son intensité et de sa
durée (26,27,28). L’exercice de faible intensité (< 50% de VO2 max) modifie peu cette
balance, ’exercice modéré (50-75% VO2 max) ameéliore la fibrinolyse alors que
I’exercice intense (>75% VO2 max) augmente a la fois la coagulation et la
fibrinolyse (27). Lors des efforts de longue durée les effets de la déshydratation se
surajoutent & ceux de ’intensité (27) du fait. A long terme, la pratique réguliére d’une
activité physique améliore les capacités de fibrinolyse en diminuant 1’adhésion
plaquettaire et 1’augmentation de I’activateur du plasminogene (26,28). Les baisses
d’hématocrite et de fibrinogéne associées diminuent aussi la viscosité sanguine (1,5, 26).

Activité physique et sportive et inflammation

Il est maintenant bien établi que la plupart des maladies chroniques sont associés a un
syndrome inflammatoire chronique souvent infra clinique qui a un réle important dans la
pérennisation de la pathologie (1,5,28). Dans le domaine cardiovasculaire, 1’inflammation
favorise le développement de I’athérosclérose (29). Lors de la réalisation d’un exercice,
le niveau d’inflammation augmente transitoirement et grossiérement proportionnellement
a lintensité et a la durée de 1’effort (25,29). Mais la pratique réguliere et adaptée
individuellement d’une activité physique et sportive est associée a une baisse du niveau
inflammatoire et du stress oxydatif (30,31). L’exercice physique régulier et d’intensité
modérée a des propriétés anti-inflammatoires systémiques.

Outre le cortisol, plusieurs interleukines (IL) comme IL-6, IL-8, IL-10 et IL-15 et
I’antagoniste du récepteur de I’TL-1 ou les TNF-R autres molécules anti-inflammatoires
sont libérées par le muscle squelettique en activité. Ces substances ont une action anti-
inflammatoire directe et limitent aussi la production de substances délétéres comme le
tumor-necrosis factor -alpha (TNF-[J) (32). Cette action anti inflammatoire semble avoir
un réle majeur dans les effets préventifs cardiovasculaires primaires et secondaires de
’activité physique (29).

Activité physique et sportive et stress oxydatif

Parallelement a son effet anti-inflammatoire, 1’activité physique et sportive réguliére
améliore la réponse au stress oxydatif en prévenant la peroxydation lipidique et en
augmentant la production d’anti-oxydants. Les ROS (pour reactive oxygen species) ont
une réponse biphasique a 1’exercice, avec une augmentation transitoire pendant 1’effort
suivie d’une inactivation rapide par élévation des substances anti-oxydantes. De plus
d’autres protéines cytoprotectives, anti-oxydantes, de la famille des HSPs (pour Heat
Shock Proteins), comme I’HSP 70 qui est cardioprotectrice, sont aussi libérées (33,34).

Quelle activité physique et sportive en prévention tertiaire ?

Pendant trés longtemps 1’activité physique proposée aux patients coronariens et
insuffisants cardiaques dans les centres de réadaptation s’est résumée a I’endurance selon
un travail continu au niveau du seuil ventilatoire. D’autres activites ont été
progressivement proposeées (35)
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Le renforcement musculaire y a été ensuite progressivement associé, du fait de son apport
pour les gestes de la vie courante qui réclament souvent une force musculaire acceptable.
Les données concernant les effets de 1’entrainement en renforcement musculaire
(musculation dynamique) sont moins bien documentées que celles concernant
I’endurance. En résumé, le renforcement musculaire améliore nettement le controle de la
masse grasse et de la glycémie, mais a peu d’effet sur 1’équilibre lipidique. Ses effets sur
I’hypertension artérielle ont été peu étudiés. Le renforcement musculaire semble baisser
la pression artérielle mais il est important de noter qu’il n’augmente pas les chiffres
tensionnels. Enfin ses effets bénéfiques sur les autres systemes que cardiovasculaires ont
été bien démontrés (36). Ainsi, a la lecture de ces données il parait actuellement
raisonnable de ne pas contre-indiquer systématiquement la musculation dynamique mais
aussi d’associer a sa pratique un entrainement en endurance.

Plus récemment, I’entrainement en endurance de type fractionné (interval-training) a été
introduit. Sa pratique bien encadrée est secure. Du fait de son aspect ludique et moins
rébarbatif que 1’effort continu prolongé a intensité constante, il est bien apprécié des
patients. Il pourrait étre plus bénéfique sur la consommation maximale d’oxygene.
Cependant sa pratique au long cours par un patient isolé non surveillé a été peu étudiée
(37,38).

Activité physique et sportive et maladie coronaire

Chez le coronarien, 1’activité physique adaptée améliore la qualité de vie des patients et
diminue les ré-hospitalisations ainsi que la mortalité cardiovasculaire de 25 a 30%
(39,40). Concernant la pratique du sport en compétition des coronariens, les anciennes
(2005) recommandations européennes et nord-américaines étaient trés restrictives. La tres
récente mise a jour des recommandations nord-américaines le sont beaucoup moins. En
effet, elles autorisent les patients coronariens avec des facteurs de risque parfaitement
équilibrés, une fraction d’¢jection de repos normale, sans trouble du rythme au repos ni a
I’effort et sans signe d’ischémie résiduelle a I’effort a pratiquer s’ils le souhaitent tous les
sports en compétition (41).

Activité physique et sportive et AOMI

Quelle que soit I’atteinte lésionnelle la rééducation vasculaire qui présente de bons
résultats en termes de coft efficacité est recommandée dans I’AOMI. Elle reste trés peu
prescrite par les médecins. L’activité physique, essentiellement de la marche, outre les
effets décrits plus haut améliore le métabolisme musculaire, recule le seuil de la douleur
et améliore la biomécanique du déplacement.

Le plus souvent il est recommandé de marcher jusqu’au seuil de la douleur, au-dela de la
géne, de s’arréter quelques minutes puis de repartir pendant des séances de 30 minutes.
L’intervalle training plus récemment proposé parait trés efficace. La marche peut se faire
sur tapis roulant ou a I’extérieur. Une gymnastique analytique deS groupes musculaires
situés en dessous et au-dessus de 1’oblitération artérielle est souvent associée (42,43).

Activité physique et sportive et accident vasculaire cérébral

La réadaptation a 1’effort reste relativement peu utilisée en post-AVC. Il est pourtant
montré que ces patients qui sont tres sédentaires aggravent de par leur inactivité physique
leur niveau de risque cardiovasculaire apres 1’accident initial. Une activité physique
adaptée aprés un bilan individuel cardiorespiratoire et bien sOr neurologique et
locomoteur ne presente pas de risque particulier et n’aggrave pas la spasticité. Elle
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améliore la qualité de vie et souvent la mobilité grace a une marche moins limitée. Sa
mise en place précoce semble plus efficace (44,45).

Activité physique et insuffisance cardiaque

Chez I’insuffisant cardiaque, la pratique sportive est rarement possible en dehors des
formes débutantes. Elle devra toujours étre modérée. Une activité sportive intense
pouvant se révéler delétere au niveau des fonctions myocardiques. L’activité physique
modérée et réguliére, au mieux journaliere est toujours bénéfique pour ces patients en
regle générale déconditionnés. Sa pratique doit étre associée a une bonne éducation
thérapeutique car il n’est pas évident de faire le lien entre maladie cardiaque et les deux
symptémes les plus limitants, essoufflement et fatigue musculaire. Les effets benéfiques
souvent trés nets s’expliquent surtout par un effet périphérique au niveau musculaire,
vascularisation et effet enzymatique et des reflexes cardio-respiratoires. L’éventuelle
amélioration centrale étant essentiellement indirecte, 1’augmentation du volume
d’¢jection systolique s’expliquant d’une part par un temps de remplissage plus long
favorisé par la baisse de la fréquence cardiaque de repos et d’effort sous-maximal et
d’autre part par une moindre résistance a I’¢jection sanguine du fait de la meilleure
vasodilatation périphérique (46).

Conclusion

Les preuves scientifiques des bienfaits d’une activité physique et sportive réguliere
adaptée aux patients s’amoncellent. Ne pas proposer cette thérapeutique non
médicamenteuse qui présente tres peu de risque lorsque le patient est éduqué, et si besoin
bien encadré, est une perte de chance pour celui-ci. Le praticien doit en étre aujourd’hui
convaincu ce qui lui permettra d’étre convaincant vis a vis de son patient.
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