
 

 V 

Table des matières 

Résumé	.................................................................................................................	III	

Summary	...............................................................................................................	IV	

Liste des tableaux	.................................................................................................	VII	

Liste des figures	....................................................................................................	IX	

Liste des abréviations les plus fréquemment utilisées	...............................................	XI	

Remerciements	....................................................................................................	XIII	

Avant-propos	.......................................................................................................	XIV	

Introduction	............................................................................................................	1	

CHAPITRE 1 – L’athérosclérose et ses facteurs de risque	...........................................	3	
1.1	 Introduction	.........................................................................................................	3	
1.2	 Physiopathologie de l’athérosclérose	.....................................................................	3	

1.2.1	 Progression de la lésion athéromateuse	.....................................................................	3	
1.3	 Principaux facteurs de risque de la maladie coronarienne	........................................	5	

1.3.1 Facteurs de risque non modifiables de la MCV	...............................................................	5	
1.3.2 Facteurs de risque modifiables de la MCV	......................................................................	6	

1.4	 La maladie coronarienne et son traitement	.............................................................	8	
1.4.1	 Angine stable	...........................................................................................................	9	
1.4.2	 Infarctus du myocarde	..............................................................................................	9	
1.4.3	 Traitements	...........................................................................................................	10	

1.5	 Conclusion	........................................................................................................	12	

CHAPITRE 2 – Pratique d’activités physiques chez le patient coronarien	...................	13	
2.1 Introduction	.............................................................................................................	13	
2.2 Bienfaits de l’activité physique sur la condition des patients coronariens	.....................	13	

2.2.3 Impact de l’activité physique sur la condition physique	...................................................	17	
2.2.3 Impact de l’activité physique sur la fonction cardiovasculaire	..........................................	18	
2.2.4 Impact de l’activité physique au niveau psychologique	...................................................	21	

2.4 Structure et organisation d’un programme de réadaptation cardiaque	...........................	22	
2.4.1 Patients à prioriser	.....................................................................................................	22	
2.4.2 Indicateurs de qualité	.................................................................................................	22	
2.4.3 Adhérence	................................................................................................................	23	
2.4.4 Changement des habitudes de vie	...............................................................................	24	

2.5	–	Conclusion	...........................................................................................................	25	

CHAPITRE 3 – Prescription de l’exercice	.................................................................	26	
3.1 Introduction	.............................................................................................................	26	
3.2 Lignes directrices actuelles	.......................................................................................	26	



 

 VI 

3.2.1 Contre-indications à l’évaluation de la condition physique et à l’exercice	.........................	26	
3.2.2 Prescription de l’exercice	............................................................................................	28	

3.3 Entrainement par intervalles à haute intensité	.............................................................	33	
3.3.1 Bienfaits du HIIT	........................................................................................................	33	
3.3.2 Prescription du HIIT	...................................................................................................	34	
3.3.3 Risques potentiels de l’entrainement en HIIT	................................................................	36	

3.4 – Conclusion	............................................................................................................	37	

CHAPITRE 4 – Objectifs et hypothèses	....................................................................	38	
4.1 Objectifs généraux	....................................................................................................	38	
4.2 Objectifs spécifiques	................................................................................................	38	

4.2.1 Premier objectif spécifique	..........................................................................................	38	
4.2.2 Deuxième objectif spécifique	.......................................................................................	38	

CHAPITRE 5 – Modification de la capacité cardiorespiratoire de patients coronariens à 
la suite d’une participation à un programme de réadapatation cardiaque : les résultats 
du programme de Cardi-O-Forme	...........................................................................	39	

CHAPITRE 6 – Conclusion et discussion	.................................................................	53	

Références	...........................................................................................................	57	
 

 
 

 

 
 
 

 

 
 
 
 

  

http://www.rapport-gratuit.com/


 

 VII 

Liste des tableaux 
Tableau 1 – Grades de l’angine de poitrine selon la Société canadienne de cardiologie  
Tableau 2 – Contre-indications absolues à l’évaluation de la condition physique  
Tableau 3 – Contre-indications relatives à l’évaluation de la condition physique  
Tableau 4 – Contre-indications à la pratique de l’activité physique  
Tableau 5 – Réponse à l’effort nécessitant l’arrêt  
Tableau 6 – Résumé de la prescription d’exercice aérobie  
Tableau 7 – Résumé de la prescription d’exercice en résistance  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 IX 

Liste des figures 
Figure 1 – Progression de l’athérosclérose  
Figure 2 – Augmentation de la VO2max dépendamment des groupes d’intensités  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 XI 

Liste des abréviations les plus fréquemment utilisées 
1RM 
AACCPR 
Apo B  
AVC  
CRP  
CT 
DT2 
ECG 
FC 
FCR 
HDL 
HIIT 
IL-6 
IMC 
LDL 
MCV 
MET 
NO 
NSTEMI 
OMS  
PAI-1 
STEMI 
t-PA 
TNF-α  
VLDL 
VO2 
VO2max 

Charge maximale possible pour une répétition  
American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation  
Apolipoprotéine B 
Accident vasculaire cérébral  
Protéine C réactive 
Circonférence de taille 
Diabète de type 2 
Électrocardiogramme 
Fréquence cardiaque 
Fréquence cardiaque de réserve 
Lipoprotéine de haute densité 
Entrainement par intervalles à haute intensité 
Interleukine-6 
Indice de masse corporelle 
Lipoprotéine de faible densité 
Maladies cardiovasculaires 
Équivalent métabolique 
Oxyde nitrique 
Infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST 
Organisation mondiale de la santé  
Inhibiteur de l’activateur du plasminogène-1 
Infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST 
Activateur tissulaire du plasminogène 
Facteur nécrosant des tumeurs alpha 
Lipoprotéine de très faible densité 
Volume d’oxygène consommé  
Capacité aérobie maximale 



 

 XIII 

Remerciements 
 
Je ne pourrais pas débuter mes remerciements sans parler de mes parents. Ils ont rendu possible mon 
rêve de faire des études supérieures. Louise, Richard, merci d’avoir cru en moi, de m’avoir supporté et 

de toujours avoir été présents pour moi. Vous avez énormément contribué à la personne que je suis 

maintenant et à la personne que je serai dans le futur.  

 

Bien que tu ne m’aies pas toujours facilité les choses, surtout au début de ma maîtrise alors que tu 

n’avais même pas un an, je tiens à te remercier Benjamin. Même en bas âge, grâce à ta présence et 

ton étonnante compréhension, tu m’as permis de maintenir un bel équilibre entre ma vie personnelle, 

professionnelle et académique. Tu m’as également motivé à poursuivre mes efforts afin de t’offrir ce 

qu’il y a de meilleur pour ton futur.  

 

Je crie haut et fort mes remerciements envers ma directrice de maîtrise Patricia Blackburn. Tes 

compétences, ton aide, ta disponibilité et ta patience ont rendu mon cheminement à la maîtrise très 

agréable. Je peux dire qu’à mes débuts à la maîtrise, je ne connaissais rien à la recherche. Tes 

conseils de même que les activités de formation organisées dans ton groupe de recherche m’ont 
permis de me développer à ce niveau. Je te remercie également pour les opportunités que tu m’as 

offertes.  

 

Finalement, je souhaite remercier les autres professeurs du programme de kinésiologie de l’UQAC qui 

ont toujours répondu à mes questions et qui ont toujours été disponibles.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 XIV 

Avant-propos 
Le projet de recherche qui est discuté dans ce mémoire a abouti à l’écriture d’un article. Cet article est 
inclus dans ce mémoire et il s’intitule CHANGES IN EXERCISE CAPACITY FOLLOWING CARDIAC 
REHABILITATION PROGRAM IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE: RESULTS OF 
THE CARDI-O-FORME PROGRAM. Cet article sera soumis sou peu pour publication. La méthodologie 
et les résultats y sont discutés dans les détails.  
 

Maxime St-Pierre, étudiant à la maîtrise dans l’équipe de la Dre Blackburn à l’Université du Québec à 
Chicoutimi, a fait la cueillette des données, a participé à l’analyse des données, a participé à la création 
des figures et à la rédaction de l’article présenté dans ce mémoire.  
 

Rachel Cloutier, kinésiologue et coordonnatrice du volet activité physique du programme de 
réadaptation pour les maladies chroniques, a été la kinésiologue responsable de l’intervention en 
activité physique du programme de phase 1 de Cardi-O-Forme. Elle a également fait la liste des 
participants potentiels à notre étude.  
 

Nathalie Roy, cardiologue au Centre intégré universitaire de santé et de services sociaux du 
Saguenay-Lac-Saint-Jean (CIUSSS), a agi à titre de co-chercheuse, a participé à l’analyse des 
données et à l’interprétation des résultats.  
 

Patricia Blackburn, professeure au Département des sciences de la santé à l’Université du Québec à 
Chicoutimi, a agi à titre de chercheuse principale, a participé à l’analyse des données et à leur 
interprétation. Elle a également participé à l’écriture et à la révision de l’article.  
  



 

 1 

Introduction 
La maladie coronarienne est une maladie résultant en une diminution de la lumière des artères 

coronaires [1]. Cette diminution de lumière, appelée sténose, est cliniquement significative quand elle 

est plus grande ou égale à 50 % du diamètre initial pour l’artère coronaire gauche ou plus grande ou 

égale à 70 % pour les autres artères [2].  La progression de ce rétrécissement mène à de l’angine 

stable ou à un syndrome coronarien aigu comprenant l’angine instable et l’infarctus du myocarde [3]. 

Cette maladie est multifactorielle et est associée à des facteurs de risque modifiables et non 
modifiables [4]. Les principaux facteurs de risque modifiables sont le tabagisme, l’hypertension 

artérielle, la dyslipidémie, l’obésité, le diabète de type 2 (DT2) et la sédentarité [5-7]. Les facteurs non 

modifiables sont l’âge, le sexe, les antécédents familiaux et l’ethnicité [5, 6, 8]. Il est toutefois important 

de prendre en compte les facteurs de risque non traditionnels, tels que le syndrome métabolique, dans 

l’évaluation globale du risque de maladie coronarienne [9]. Le syndrome métabolique se compose de 

troubles métaboliques tel qu’une perturbation de l’homéostasie du glucose et de l’insuline, d’une 

tension artérielle élevée, d’un état pro-inflammatoire et prothrombogène, d’une augmentation de la 

circonférence de taille et d’une dyslipidémie athérogène [10].  

 

Au Canada, les maladies cardiovasculaires (MCV) représentent la deuxième cause de mortalité 

derrière le cancer et expliquent près de 20 % de la mortalité totale [11]. En 2008, 54 % de la mortalité 

cardiovasculaire était attribuable à la maladie coronarienne [12].  Cependant, dans les pays riches, la 
mortalité liée aux maladies coronariennes est en décroissance [13]. Cette tendance a également été 

observée au Québec [14]. Cette diminution est principalement associée à une diminution des facteurs 

de risque et au développement de traitements médicaux [15]. Également, les MCV constituent un lourd 

fardeau économique au Canada coûtant près de 22,2 milliards de dollars en 2000 en coûts directs et 

indirects [16]. À lui seul, l’infarctus du myocarde coûte près de 50 000 $ en frais directs de soins de 

santé [17].  

 

L’activité physique en prévention primaire et secondaire de la maladie coronarienne a, à ce jour, 

démontré de très bons résultats [18, 19]. Les études scientifiques démontrent qu’une pratique régulière 

d’activité physique a un effet protecteur contre les MCV [20, 21]. De plus, il existe une multitude 

d’études témoignant des bienfaits de l’activité physique dans la réduction de la mortalité 
cardiovasculaire et totale, de même qu’une amélioration de la qualité de vie [18, 22-29]. Cependant, 

l’accès aux programmes de réadaptation demeure insuffisant. En effet, seulement le tiers des patients 

cardiaques y ont accès [30]. Pourtant, ces programmes contribuent à diminuer de 25 % la mortalité et 
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la morbidité [18]. La récurrence d’un second évènement est également plus faible chez les patients 

coronariens qui ont participé à un programme de réadaptation cardiaque [31]. En plus des bienfaits sur 

la santé et la réduction de la mortalité, la réadaptation cardiaque par l’activité physique permet de 

réduire les coûts en soin de santé [32-34]. En 1993, Hedback et al. [32] ont conclu qu’un programme 

de réadaptation cardiaque entrainait une économie à la société d’en moyenne 73 510 $ par patient.  

 

De plus, la condition physique, déterminée par la capacité aérobie maximale (VO2max), est un bon 

indicateur de survie chez les patients coronariens [35, 36]. Ainsi, la mesure de l’efficacité d’un 

programme de réadaptation cardiaque pourrait alors se faire par la mesure de l’amélioration de la 

condition cardiorespiratoire des participants [37]. De plus, en plus de permettre une amélioration de la 

VO2max, ces programmes permettent de diminuer l’importance de certains facteurs de risque. Ils 
permettent, entre autres, de mieux contrôler le DT2 et d’augmenter la sensibilité à l’insuline [38-42],  de 

diminuer la tension artérielle [18, 38, 43-45], d’améliorer le profil lipidique [46] et d’aider à la perte de 

poids [47, 48].  

 

La recherche présentée par ce mémoire de maîtrise vise à mesurer l’impact du programme de 

réadaptation cardiaque de Cardi-O-Forme sur la condition physique des patients coronariens. Un 

article scientifique découle de cette étude.  
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CHAPITRE 1 – L’athérosclérose et ses facteurs de risque 

1.1   Introduction 
L’athérosclérose est la cause principale des maladies coronariennes [49]. De plus, elle est considérée 
comme l’une des plus importantes causes de mortalité dans les pays occidentaux [49, 50] et tend à le 

devenir mondialement [50]. L’Organisation mondiale de la santé (OMS) a défini l’athérosclérose en 

1958 comme « un remaniement de l’intima des artères de gros et de moyens calibres, consistant en 

une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits sanguins, de tissu 

fibreux et de dépôts calcaires, le tout s’accompagnant de modifications de la média » [51]. La plaque 

d’athérosclérose progresse au cours de la vie et la vitesse de progression est associée aux habitudes 

de vie [52], à la présence d’inflammation chronique [53, 54] et à une prédisposition génétique [55, 56]. 

Il en résulte une diminution de la lumière de l’artère touchée créant ainsi une contrainte mécanique à 

l’écoulement du sang [57]. La plaque d’athérosclérose apparait généralement dès l’enfance [54, 58]. 
Cependant, les complications liées à celle-ci apparaissent la plupart du temps après l’âge de 40 ans 

[49]. Les principales complications de l’athérosclérose sont l’infarctus du myocarde, l’angine, la mort 

subite et les accidents vasculaires cérébraux [59].  

1.2   Physiopathologie de l’athérosclérose 

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire qui touche l’intima des artères [60]. À l’atteinte d’un 

stade avancé, elle est associée à une désorganisation majeure de l’intima provoquant ainsi une 
diminution de la lumière des artères et prédispose le patient aux évènements ischémiques aigus [49]. 

L’athérosclérose peut toucher les artères élastiques (des vaisseaux de gros calibre irriguant un grand 

territoire comme l’aorte) et les artères musculaires (des vaisseaux de petit et de moyen calibre comme 

les artères des membres et des viscères, les artères coronaires et les artères cérébrales) [49]. 

1.2.1 Progression de la lésion athéromateuse 

Il semble que la première manifestation de l’athérosclérose soit une dysfonction endothéliale [60, 61]. 

La dysfonction endothéliale semble être causée par des concentrations élevées de lipoprotéines de 

faible densité (LDL), des radicaux libres, de l’hypertension, du diabète, d’altérations génétiques, d’un 

taux élevé d’homocystéine plasmatique, de certains microorganismes infectieux et par la combinaison 

de plusieurs de ces facteurs [60]. Ces différents mécanismes favorisent l’accumulation, sous 

l’endothélium, de macrophages engorgés de cholestérol LDL [53, 62]. Ces cellules sont appelées 

cellules spumeuses [49, 53]. L’accumulation de cellules spumeuses n’apparaitrait pas de façon 

uniforme le long des artères. En effet, certaines régions présentent des faiblesses permettant aux 



 

 4 

particules LDL de s’infiltrer plus facilement [53, 62]. Cette accumulation facilite l’adhésion des 

monocytes à l’endothélium favorisant ainsi l’évolution de ces regroupements [49]. Par la suite, les 

monocytes vont traverser l’endothélium et se transformer en macrophages [63]. Ainsi, un petit amas de 

macrophages spumeux se forme en plus d’une faible quantité de cellules musculaires lisses contenant 

des dépôts lipidiques [49]. La lésion est maintenant visible macroscopiquement et porte le nom de strie 

lipidique [49, 64]. Les lipides présents à l’intérieur des cellules sont des esters de cholestérols 

(représentant la plus grande proportion), du cholestérol et des phospholipides [49, 63]. À ce stade, le 

potentiel d’évolution de l’athérosclérose est tributaire des taux de lipoprotéines plasmatiques [49, 65], 

de la tension artérielle [49, 65], de l’inflammation [66, 67], de l’historique familial [68], du statut 
diabétique [69] et des habitudes tabagiques [65]. Ensuite, si la progression se poursuit, la lésion 

devient irréversible et elle est caractérisée par la présence de gouttelettes lipidiques extracellulaires 

[49]. Ces dépôts lipidiques sont présents à proximité des macrophages et des macrophages spumeux, 

ils remplacent la matrice extracellulaire de protéoglycanes et les fibres, puis repoussent les cellules 

musculaires lisses en position intimale [49]. Par la suite, la progression se caractérise par la formation 

d’un core lipidique [49]. Celui-ci est formé par la libération du contenu lipidique suite à la mort des 

cellules spumeuses [70]. Ce centre athéromateux est constitué d’une accumulation focale de lipides 

extracellulaires sous le groupement de cellules spumeuses de surface. Des dépôts de calcium 

apparaissent et des capillaires entourent le core lipidique [49]. Par la suite, il y a formation de tissu 
fibreux dans l’intima [49]. Ce tissu fibreux entoure le core lipidique et forme ce qu’on appelle la chape 

fibreuse [49]. Il y a par ailleurs formation de plusieurs cores lipidiques entourés d’une épaisse chape 

fibreuse [49, 64]. La sténose artérielle est maintenant présente, elle n’amène pas de contraintes 

hémodynamiques pour de grosses artères comme l’aorte, mais peut en provoquer au niveau des 

artères coronaires [49]. C’est à partir de ce moment que la lésion est considérée comme une plaque 

d’athérosclérose telle que décrite par l’OMS L’évolution de cet athérome mène à des complications 

comme l’apparition d’évènements aigus [49]. L’érosion de la chape fibreuse va, à la longue, fragiliser la 

plaque [60]. Des fissures peuvent ainsi apparaitre à la surface de la lésion. Celles-ci peuvent n’être que 

superficielles, mais elles peuvent aussi être plus profondes atteignant le core lipidique larguant ainsi 
des gouttelettes lipidiques dans la circulation sanguine [49]. Dans ce cas, il est possible que toute la 

plaque soit emportée et que la média se retrouve perforé créant ainsi un faux anévrisme. De plus, la 

forte contrainte hémodynamique peut mener à la rupture des vaisseaux sanguins entourant l’athérome 

créant une hémorragie [72]. Le contact du sang en circulation avec celui se situant sous l’endothélium 

et du contenu du core lipidique entraine l’initiation du processus thrombotique [72]. Cela peut donc 

entrainer la formation d’un caillot et pour les artères de moyen calibre comme les artères coronaires, 

causer une occlusion partielle ou complète. Le caillot peut aussi se former à l’intérieur de la plaque 
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d’athérosclérose rétrécissant la lumière de l’artère et contribuer à sa progression [49]. Les principales 

étapes de la progression de la plaque d’athérosclérose se trouvent sur la Figure 1. 

 
Figure 1. Progression de l’athérosclérose. [64] 

1.3   Principaux facteurs de risque de la maladie coronarienne 

Comme il a été mentionné précédemment, l’athérosclérose est la cause principale de toutes maladies 
coronariennes. Certains facteurs permettent de diminuer les risques de développement ou de 

complications de la plaque d’athérosclérose tandis que d’autres augmentent ce risque. Le concept de 

facteurs de risque en maladie coronarienne est né en 1961 avec l’étude de Framingham [73].  Les 

facteurs de risque de la maladie coronarienne sont divisés en deux catégories : modifiables et non 

modifiables. Parmi les facteurs de risque qui sont impossibles à modifier, nous retrouvons l’âge, le 

sexe, l’ethnicité et les antécédents familiaux de MCV. Cependant, la majorité des facteurs de risque 

des maladies coronariennes sont modifiables [74]. De ceux-ci, nous comptons principalement 

l’hypertension artérielle, la dyslipidémie, le DT2, le tabagisme, l’obésité et la sédentarité [7, 75-78]. Il y 

a également d’autres facteurs de risque connus, mais d’une importance plus faible tels que des 
facteurs nutritionnels et des facteurs psychosociaux [75].  

1.3.1 Facteurs de risque non modifiables de la MCV 

 Parmi les facteurs de risque non modifiables, nous pouvons compter l’âge. En effet, le système 

cardiovasculaire est affecté par le processus de vieillissement [79]. Ainsi, l’athérosclérose progresse 

avec l’âge ce qui explique l’augmentation du risque de MCV chez une personne plus âgée [80]. En plus 
de l’âge, le sexe constitue un second facteur de risque. Il semble que les hommes soient touchés plus 
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tôt dans leur vie que les femmes [81]. De plus, les antécédents familiaux de MCV du patient font aussi 

partie des facteurs de risque non modifiables. Une histoire familiale de maladies coronariennes est un 

marqueur indépendant du risque [68, 82-84]. Ce facteur de risque est considéré quand la mère ou une 

sœur ont subi un évènement cardiaque avant 65 ans et avant 55 ans pour le père ou le frère [85]. 

Finalement, l’ethnicité s’affiche comme le dernier facteur de risque non modifiable [86-88].  

1.3.2 Facteurs de risque modifiables de la MCV 

Le tabagisme fait partie des facteurs de risque dit modifiables. Ce dernier est l’une des principales 

causes de mortalité dans le monde et il contribue fortement au développement de l’athérosclérose [89]. 

De plus, les femmes semblent être plus touchées par les effets nocifs du tabac [90, 91]. En effet, le 

risque serait 25 % plus important chez la femme que chez l’homme [91]. Il a été démontré que le 

tabagisme induit une vasoconstriction coronarienne, une élévation de la tension artérielle, un état 

d’hypercoagulabilité et une diminution du transport d’oxygène [92]. McGorrian et al. [93], en 

développant un outil permettant d’évaluer le risque d’infarctus du myocarde à l’aide de 19 470 
participants de l’étude INTERHEART, nous indique qu’un fumeur a un risque augmenté de 2,33 fois de 

faire un infarctus du myocarde comparativement à un non-fumeur.  

 

La dyslipidémie est caractérisée comme étant une anomalie dans la quantité d’un ou de plusieurs 

lipides de la circulation sanguine [94]. Près de 53 % des adultes aux États-Unis en sont atteints [95] et 

pour le Canada, on parle de 36 % des adultes [96]. Les lipides fréquemment altérés sont le cholestérol 

total, le cholestérol LDL, le cholestérol associé aux lipoprotéines de haute densité (HDL) et les 

triglycérides [97]. Ce n’est que dans les années 60 qu’une corrélation positive entre les concentrations 

de cholestérol total et le risque de MCV a été rapportée [73]. Un taux trop élevé de cholestérol LDL 

et/ou un taux insuffisant de cholestérol HDL accélèrent la progression de l’athérosclérose et ainsi, 

augmentent le risque de MCV [95, 98]. Les taux de cholestérol total et de cholestérol LDL ont 

longtemps été les principaux marqueurs de risque de la MCV [99]. Par contre, de nombreuses études 
ont démontré qu’un rapport cholestérol non HDL et cholestérol HDL élevé (non-HDL/HDL) était un 

marqueur important du risque de MCV, et ce, indépendamment des niveaux de cholestérol LDL [99-

101]. De plus, les niveaux d’apolipoprotéine B (apo B) sont plus étroitement associés au risque de 

MCV que les concentrations de cholestérol LDL [101] ou que ceux du cholestérol non HDL [102-104].  

 

L’hypertension constitue également un facteur de risque modifiable important de la maladie 

coronarienne [105-107]. En 2009-2010, près de 23,6 % de la population québécoise âgée de plus de 
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20 ans avait reçu un diagnostic d’hypertension [108]. Cette prévalence est similaire à ce qu’on rapporte 

au Canada (23 %) [109]. L’hypertension entraine une dysfonction endothéliale accélérant la 

progression des plaques d’athérosclérose et contribue également à son instabilité [107]. De plus, elle 

entraine une hypertrophie du ventricule gauche [107]. L’hypertension contribue à l’augmentation du 

risque de mortalité de 2,3 fois chez les patients présentant une maladie coronarienne [110]. De plus, il 

semble que près de 25 % des patients coronariens souffrent d’hypertension [106]. 

 

Le DT2 est aussi un facteur de risque important de la MCV [111]. D’ailleurs, la maladie coronarienne 

est la première cause de mortalité chez les patients diabétiques [112]. La prévalence du DT2 au 

Canada en 2005 était de 4,9 % [113] et elle a augmenté à 7,6 % dans les années 2011-2012 [114]. 

Selon ces données, le DT2 est en constante progression [113, 114]. Le DT2 augmente de 2-4 fois le 
risque de maladie coronarienne, d’accident vasculaire cérébral (AVC), de maladie vasculaire 

périphérique et d’insuffisance cardiaque [115]. La Copenhagen City Heart Study a déterminé que le 

diabète augmente de 2 à 3 fois le risque d’infarctus du myocarde, et ce, indépendamment des autres 

facteurs de risque, comparativement aux patients non-diabétiques [116].  

 

La sédentarité fait aussi partie des facteurs de risque de la MCV. Celle-ci se définit par une pratique 

d’activité physique d’intensité modérée à élevée inférieure à 150 minutes par semaine [117]. Il a été 

recensé que les personnes sédentaires présentent plus de facteurs de risque de la maladie 

coronarienne. En effet, ils ont un indice de masse corporelle (IMC), une circonférence de taille (CT) et 

une tension artérielle systolique plus élevés que les gens actifs [118]. De plus, ils présentent un profil 

lipidique détérioré et une plus grande résistance à l’insuline [118]. L’étude de Lear et al. [119] a 

d’ailleurs démontré que les risques de mortalité et de MCV étaient diminués plus le niveau d’activité 
physique était élevé. Outre le manque d’activité physique, les comportements sédentaires contribuent 

également à l’augmentation du risque de mortalité et de MCV [120]. En 2011, une méta-analyse de 

Chung et al. [121] a mis en relation le temps passé devant la télévision et le risque de DT2, 

d’évènements coronariens fatals ou non fatals et de toutes autres causes de mortalité. Chaque tranche 

de deux heures de visionnement était accompagnée d’une augmentation du risque relatif de 1,20 fois 

pour le DT2, de 1,15 fois pour les évènements coronariens fatals ou non fatals et de 1,13 fois pour 

toutes les causes de mortalités [121]. Il y a donc une relation entre le temps passé devant la télévision 

et le risque de MCV [121, 122]. De plus, des habitudes de vie hautement sédentaires contribuent à 

l’élévation du risque du DT2 de 112 %, de MCV de 147 % et de la mortalité cardiovasculaire de 90 % 
[123]. La méta-analyse de Biswas et al. [124] est venue à la conclusion qu’une pratique d’activité 
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sédentaire prolongée était associée à un risque pour la santé accru, et ce, indépendamment de 

l’activité physique.  

 

La circonférence de taille permet une estimation de la quantité absolue de tissu adipeux viscéral. Par 

conséquent, la mesure de la circonférence de taille constituerait un meilleur indicateur 

anthropométrique que l’IMC pour évaluer le risque cardiométabolique associé à l’obésité [125-127]. On 

considère qu’une personne présente de l’obésité abdominale lorsque sa circonférence de taille est > 

102 cm chez l’homme et > 88 cm chez la femme. De 1981 à 2007-2009, le pourcentage de Canadiens 

et de Canadiennes âgés entre 40 et 69 ans dont le circonférence de taille est considéré à haut risque a 

doublé [128]. L’obésité abdominale fait partie de la définition du syndrome métabolique et contribue à 

l’augmentation du risque de MCV et de DT2 [129-132]. Le tissu adipeux viscéral présente une activité 
lipolytique plus importante que le tissu adipeux sous-cutané [133-135]. De plus, la taille des adipocytes 

est supérieure dans le tissu adipeux viscéral [136, 137] et ils sont plus résistants à l’activité anti-

lipolytique de l’insuline [136]. Cela entraine donc une hyperlipolyse et comme ce tissu adipeux est 

drainé par la veine porte, un grand flux d’acides gras libres est transporté vers le foie [138]. Un foie 

comportant un excédant d’acides gras stimule la production de triglycérides et diminue la dégradation 

de l’apo B [138, 139]. Cette situation entraine une plus forte production de lipoprotéines à très faible 

densité (VLDL) gorgée de triglycérides [138, 140, 141]. Cette production est responsable d’une 

dyslipidémie athérogène [141, 142] caractérisée par une haute concentration de triglycérides et une 

faible concentration de cholestérol HDL [143]. De plus, l’augmentation des acides gras libres vers le 
foie entraine une résistance à l’insuline [144, 145]. L’obésité abdominale augmente également l’activité 

de la lipase hépatique [146].  Cela contribue à l’augmentation de la formation de particules LDL petites 

et denses et à réduire la quantité de cholestérol HDL. 

  

1.4 La maladie coronarienne et son traitement 

La maladie coronarienne en phase aiguë comprend principalement l’infarctus du myocarde avec sus-

décalage du segment ST (STEMI) ou l’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST 

(NSTEMI). L’angine stable peut être très invalidante, mais n’est pas considérée comme un évènement 

aigu, bien qu’il en laisse présager un. Il est donc important de traiter cette problématique afin de 
prévenir un évènement coronarien aigu ou d’en prévenir un second.   
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1.4.1 Angine stable 

L’angine stable est caractérisée par des douleurs rétrosternales et peut être aggravée à l’effort ou lors 

d’un stress émotionnel [147, 148]. La douleur s’estompe habituellement avec du repos [148]. Celle-ci 

est principalement causée par l’athérosclérose et est associée à une ischémie myocardique [149]. 

Cette ischémie est la réponse d’un apport insuffisant d’oxygène par rapport à la demande du myocarde 

[149]. Bien que la sensation s’apparente à un infarctus du myocarde, l’angine n’est pas associée à une 

nécrose [149]. Cependant, cela laisse présager l’avènement d’un évènement plus grave tel un infarctus 
du myocarde [147, 150].  
 
Tableau 1 - Grades de l’angine selon la « Société canadienne de cardiologie » [151] 

Grades Description 
Grade 1 Les activités quotidiennes ne sont pas limitées. L’angine survient lors d’efforts soutenus, 

abrupts ou prolongés.  

Grade 2 Limitation discrète lors des activités quotidiennes. L’angine survient à la marche rapide ou 

en côte (lors de la montée rapide d’escaliers), en montagne, après le repas, par temps 

froid, lors d’émotions, au réveil.  

Grade 3 Limitation importante de l’activité physique. L’angine survient au moindre effort (marche à 

plat sur une courte distance, 100 à 200 m, ou lors de l’ascension à pas lent de quelques 

escaliers).  

Grade 4 Impossibilité de mener la moindre activité physique sans douleur.  

 

1.4.2 Infarctus du myocarde 

L’infarctus du myocarde se définit comme étant l’occlusion d’une artère coronaire entrainant une 

ischémie myocardique sévère puis une nécrose [152]. Cette occlusion est principalement causée par la 

rupture d’une plaque d’athérosclérose [152]. Dans un cadre clinique, l’infarctus du myocarde se définit 

comme une élévation de le troponine accompagnée de symptômes ischémiques, de la présence 

d’ischémie à l’électrocardiogramme (ECG) et d’une évidence à l’imagerie [153]. Tel que mentionné 

précédemment, l’infarctus du myocarde peut être classifié en deux catégories, le STEMI et le NSTEMI. 

Le STEMI est caractérisé par une occlusion complète d’une artère coronaire et le NSTEMI, quant à lui, 
est caractérisé par une occlusion partielle d’une artère coronaire [154, 155]. 
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1.4.3 Traitements  

1.4.3.1 Revascularisation primaire  

Dès l’admission aux urgences, les patients présentant un STEMI subiront une revascularisation 
primaire [156, 157]. La revascularisation primaire vise à désobstruer l’artère atteinte permettant de 

diminuer la taille de l’infarctus du myocarde. Tout d’abord, une angioplastie primaire est prévue si le 

centre hospitalier est équipé pour le faire ou si le transfert dans un centre apte à le faire peut être 

effectué en moins de deux heures [156, 157]. Dans le cas contraire, une fibrinolyse est envisagée [156, 

157]. La méta-analyse de Boersma et al. [158] démontre que plus la fibrinolyse est réalisée 

rapidement, plus les chances de survie sont élevées. Cette intervention consiste à injecter un 

médicament par intraveineuse ayant comme fonction de désagréger le caillot qui occlue le vaisseau 

sanguin [159]. Dans les 3 à 24 heures qui suivent, une angioplastie devra être pratiquée. L’efficacité de 

l’angioplastie primaire avec endoprothèse offre cependant un meilleur pronostic que la fibrinolyse à 
court et à long terme [159, 160].  Bien que l’angioplastie et la fibrinolyse soient largement utilisées en 

revascularisation d’urgence lors des STEMI, dans certains cas, le pontage est nécessaire. Un pontage 

d’urgence est fait quand 1) l’artère coronaire gauche principale ou trois autres artères sont touchées, 2) 

il y a toujours présence d’ischémie après une angioplastie réussie ou ratée, 3) une anatomie 

coronarienne rendant l’angioplastie impossible et 5) lors de la présence d’un choc cardiogénique [161]. 

En présence d’une NSTEMI, la revascularisation primaire peut ne pas être nécessaire [162]. Le patient 

sera d’abord stratifié selon le risque et l’intervention adaptée serait alors rapidement sélectionnée [162]. 

Une revascularisation primaire serait faite chez les patients qui en sont à leur premier syndrome 

coronarien aigu, ceux ayant déjà subi un pontage ou une angioplastie dans le passé et qui présentent 
de grands risques dans leur histoire médicale comme un âge avancé, DT2 ou de l’insuffisance rénale 

chronique [162]. Une approche plus conservatrice peut également être pratiquée. Celle-ci consiste en 

une stabilisation initiale par la médication, puis selon les résultats aux examens, les interventions 

appropriées seront effectuées. L’approche conservatrice est habituellement applicable chez les 

patients présentant moins de risque de complication immédiat [162]. En présence de patients à faible 

risque de complications ou que la revascularisation primaire pourrait entrainer plus de risques que de 

bénéfices, le traitement par médication sera alors recommandé [162]. Il est à noter que le temps entre 

l’entré à l’urgence et la revascularisation primaire est moins critique pour le NSTEMI qui pour le STEMI 

[162]. 
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1.4.3.2 Angioplastie 

L’angioplastie représente une méthode de revascularisation qui est fréquemment utilisée. Celle-ci est 

beaucoup moins invasive vu que l’intervention ne se déroule pas à cœur ouvert, mais simplement par 

l’insertion d’un cathéter d’environ deux millimètres dans le réseau artériel permettant d’acheminer le 

ballon et l’endoprothèse [163]. L’insertion se fait généralement par l’artère radiale ou l’artère fémorale 

[163]. L’artère radiale est priorisée puisque le taux de complication est inférieur [164, 165]. Le ballon, 

entouré de l’endoprothèse, est par la suite acheminé le long du cathéter au site de la sténose [163]. Le 
ballon est alors gonflé pour dilater l’artère et l’endoprothèse qui entoure le ballon. Le ballon est ensuite 

dégonflé laissant sur place l’endoprothèse dilatée augmentant ainsi la lumière de l’artère coronaire 

[163]. Certaines endoprothèses sont enrobées de médicaments diminuant l’inflammation et par le fait 

même, le risque de resténose [163]. Les deux techniques ci-dessus permettent de diminuer la mortalité 

à long terme. Lorsque c’est possible, l’angioplastie est à prioriser vu qu’elle est moins invasive que le 

pontage [166, 167]. L’angioplastie peut également être pratiquée en présence d’un syndrome 

coronarien aigu et en présence d’artères coronaires obstruées sans qu’il n’y ait eu d’infarctus du 

myocarde. Dans cette situation, l’intervention sert à prévenir l’infarctus du myocarde.  

1.4.3.3 Pontage 

Le pontage coronarien est l’intervention standard pour les patients présentant une maladie 

coronarienne avancée [168]. Cette intervention est plus invasive et le temps de rémission est plus long 

que pour l’angioplastie. Elle nécessite, dans la majorité des cas, une sternotomie médiane afin 

d’accéder au cœur pour remplacer les artères défectueuses [169, 170]. Bien qu’il existe maintenant 

des thoracotomies, étant moins invasive, la sternotomie médiane demeure l’intervention la plus 
fréquente [171-173]. Il existe deux types de pontages, un pontage utilisant des artères et ceux utilisant 

des veines comme voie de contournement [168]. L’artère mammaire interne gauche est l’artère 

principalement utilisée pour remplacer l’artère coronaire défectueuse. Cela est dû à sa grande 

perméabilité [174]. L’artère radiale et gastro-épiploïde peut aussi être utilisée [168]. La veine saphène 

est celle utilisée dans les pontages utilisant une veine. Sa longévité est cependant plus faible qu’un 

pontage qui utilise une artère [174]. 

1.4.3.4 Traitement post-événement coronarien aigu 

L’infarctus du myocarde est suivi d’un traitement pharmacologique ou chirurgical. En ce qui concerne le 

traitement pharmacologique, les médicaments les plus utilisés sont les antiagrégants plaquettaires 

(dans 86,9 % des cas), les bêtabloquants (dans 50,2 % des cas), les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine (dans 32,5 % des cas) et des hypolipidémiants (dans 52 % des cas) [175]. 
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En cas d’épisode d’angine, le meilleur traitement consiste à s’administrer, sous la langue, une dose de 

glyceryltrinitrate (nitroglycérine) [176]. Ce dernier entraine une vasodilatation systémique et 

coronarienne [176]. Il entraine également une venodilation réduisant ainsi le retour veineux et par 

conséquent, la précharge [177]. Cela contribue à une augmentation de l’apport et à une diminution de 

la demande en oxygène au myocarde ce qui diminue les douleurs thoraciques [177]. Finalement, la 

modification de certaines habitudes de vie et la pratique de l’activité physique constituent une partie 

très importante afin de prévenir un second évènement [176, 178-183].  

1.5  Conclusion 

La maladie coronarienne est dans la majorité des cas attribuable à la progression ou à la complication 
de la plaque d’athérosclérose. Les études ont démontré que l’athérosclérose était une maladie 

inflammatoire favorisée par différents facteurs de risque dans la majorité des cas modifiables par nos 

comportements. De nos jours, les traitements médicaux et les protocoles rigoureux lors de l’entrée des 

patients à l’urgence permettent d’améliorer le pronostic de ceux-ci. Cependant, la meilleure solution 

demeure la prévention et dans ce sens, l’activité physique semble apporter de nombreux bénéfices.  
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CHAPITRE 2 – Pratique d’activités physiques chez le 
patient coronarien  

2.1 Introduction 

L’activité physique est reconnue pour son impact positif sur la santé et sur la qualité de vie [29, 184-

186]. Les bienfaits et la pertinence de la réadaptation cardiaque par l’activité physique sont désormais 

reconnus et unanimes dans les études [18, 43, 187-193]. De ces bienfaits, nous comptons la 

diminution de la fréquence cardiaque au repos, une amélioration de la fonction endothéliale, la 

formation d’artères collatérales et plusieurs autres changements métaboliques dans le myocarde 

résultant en une amélioration de la tolérance à l’ischémie [187]. De plus, l’activité physique peut être 

utilisée à la fois à titre préventif et curatif pour une population saine ou atteinte d’une maladie 

coronarienne [20, 194, 195]. En effet, une étude de Aspenes et al. [196] a permis de démontrer qu’une 

bonne condition physique était associée à la présence d’un moins grand nombre de facteurs de risque 
chez les hommes et les femmes en bonne santé. Les nombreux bienfaits de l’activité physique 

présentés ici font de celui-ci la pierre angulaire vers l’obtention d’une bonne santé, et ce, pour les 

personnes aux prises avec une maladie coronarienne. 

2.2 Bienfaits de l’activité physique sur la condition des patients 

coronariens 

L’activité physique, en prévention secondaire, peut généralement débuter dans les 48 heures suivant 

l’infarctus du myocarde [187]. Dans les cas plus compliqués, la reprise de l’activité physique doit se 

faire dès que la condition du patient est stabilisée [187]. La prise en charge précoce d’un patient suite à 

un infarctus joue un rôle majeur dans l’amélioration de sa fraction d’éjection [197]. Elle permet aussi 
d’accélérer le retour au travail [43], procurant ainsi un avantage financier pour l’individu et pour l’état. 

De plus, l’activité physique en prévention secondaire permet de diminuer les facteurs de risque de la 

MCV, le taux de mortalité et de récidive des évènements coronariens, les effets physiologiques et 

psychologiques néfastes de la maladie coronarienne, de contrôler les symptômes coronariens, de 

stabiliser ou de renverser la progression de l’athérosclérose, d’améliorer la condition physique et de 

réduire l’incapacité cardiovasculaire [18, 198]. 
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2.2.1 L’activité physique et la prévention secondaire  

L’entrainement physique est depuis des années reconnu pour ses effets protecteurs face aux MCV 

[199]. En effet, il a été démontré que seulement quinze minutes d’activité physique par jour 

permettraient de diminuer la mortalité globale de 14 % [19]. Par la suite, chaque tranche de 15 minutes 

supplémentaires pratiquée chaque jour diminuerait d’un 4 % additionnel la mortalité globale [19]. Chez 
un patient coronarien, l’activité physique permettrait de diminuer de 18 à 20 % le risque de mortalité 

globale [18, 190]. Dans les 6 mois suivants l’évènement cardiaque, l’activité physique réduirait la 

mortalité de 40 % [200]. Une méta-analyse effectuée par Taylor et al. [18] en 2004 a permis de chiffrer 

la réduction de la mortalité globale à 20 % et à 26 % pour la mortalité cardiaque lors d’une participation 

à un programme de réadaptation cardiaque. Witt et al. [22] ont également réalisé une étude étalée sur 

une période de 16 ans (1982-1998). Dans cette étude, 55 % des sujets avaient participé à un 

programme de réadaptation cardiaque par l’activité physique et l’autre 45 % avaient reçu les soins 

habituels sans la participation à un programme de réadaptation cardiaque. Pour le groupe qui avait 

bénéficié d’une réadaptation, la mortalité à trois ans était de 5 %, ce qui est comparable à la population 
générale tandis que la mortalité à 3 ans du groupe témoin se chiffrait à 36 % [22]. Cette étude a 

également obtenu une diminution de la récurrence d’infarctus du myocarde de 28 % pour ceux ayant 

participé à un programme de réadaptation cardiaque [22]. En 2005, Maroto et al. [23] ont réalisé une 

étude incluant 180 personnes qui ont été victimes d’un infarctus du myocarde et qui étaient 

considérées à faible risque de récidive. Les sujets ont été randomisés en deux groupes. Le premier 

groupe a bénéficié d’une réadaptation cardiaque (trois mois d’activité physique d’une durée d’une 

heure, trois fois par semaine, en plus d’un suivi psychologique deux fois par semaine et un séminaire 

d’une semaine portant sur leur maladie et l’adoption de saines habitudes de vie) alors que l’autre 

groupe a reçu uniquement les traitements médicaux conventionnels [23]. Les auteurs ont pu conclure 
qu’il y avait une différence significative entre les deux groupes pour la survie à 10 ans, puisqu’elle était 

de 91,8 % pour les groupes ayant fait de l’exercice et de 81,7 % pour le groupe témoin [23]. L’étude 

PET a voulu comparer l’activité physique à une angioplastie chez 101 hommes angineux et 

admissibles à cette procédure [201]. Les hommes ont été randomisés en deux groupes, l’un bénéficiant 

d’un programme d’activité physique et l’autre, d’une angioplastie. Après 12 mois, les hommes ayant 

participé au programme de réadaptation ont présenté moins d’évènements graves que ceux qui avaient 

subi une angioplastie. Le coût des interventions était d’ailleurs inférieur de près de la moitié pour le 

groupe qui a participé au programme de réadaptation [201]. Cela n’enlève pas la pertinence d’une 

angioplastie, loin de là. Cela démontre plutôt qu’une intervention non invasive basée sur une 
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amélioration de la condition physique peut être très efficace et peu coûteuse. De plus, il semble que la 

combinaison de l’angioplastie et de l’activité physique soit très efficace. En effet, l’étude ETICA a 

comparé l’impact d’une angioplastie seule à celui d’une angioplastie combinée à un programme de 

réadaptation cardiaque sur le nombre d’événements cardiaque durant le suivi [202]. Le taux 

d’évènement cardiaque après 33 mois était de 11,9 % pour le groupe ayant subi une angioplastie et 

participé à un programme d’activité physique versus 32,2 % pour le groupe ayant seulement subi une 

angioplastie [202]. À la lumière de ces informations, on peut donc affirmer que l’activité physique 

constitue un élément important dans la prévention secondaire des maladies coronariennes. En effet, 

elle permet de diminuer le risque de mortalité globale et de mortalité cardiovasculaire en agissant avec 
une intervention beaucoup moins invasive que les traitements conventionnels.  

 

2.2.2 L’impact de l’activité physique sur les facteurs de risque de la maladie coronarienne  

En plus de diminuer le risque de mortalité, la réadaptation cardiaque permet un meilleur contrôle des 

facteurs de risque de la maladie coronarienne. Tout d’abord, il semble que l’activité physique permet de 

réduire la tension artérielle [18, 38, 43-45]. En effet, la méta-analyse de Taylor et al. [18] a démontré 

que l’activité physique entrainait une baisse significative de la tension artérielle systolique chez des 

patients coronariens. Cornelissen et Fagard [38] ont aussi conclu qu’après quatre semaines d’activité 

physique, la résistance périphérique, le poids corporel, la circonférence de taille, le pourcentage de 

gras, la tension artérielle systolique et la tension artérielle diastolique diminuaient de façon significative. 
Une baisse significative de la tension artérielle systolique et diastolique chez les normotendus (3/2 

millimètres de mercure (mmHg)) et encore plus importante chez les hypertendus (7/6 mmHg) a aussi 

été relatée dans la méta-analyse de Fagard [203] pour un 16 semaines d’entrainement d’intensité faible 

à modérée (40-50 % de la VO2max) d’une durée de 40 minutes. Duncan et al. [44] ont aussi enregistré 

une baisse de la tension artérielle systolique et diastolique chez des gens souffrant d’hypertension 

essentielle suite à 16 semaines d’exercice de type cardiovasculaire, partiellement dû à la diminution 

des catécholamines plasmatiques. La méta-analyse de Pescatello et al. [45] chiffrent la diminution 

moyenne de la tension artérielle systolique à 7,4 mmHg et à 5,8 mmHg pour la tension artérielle 

diastolique chez des sujets hypertendus. Ces résultats suggèrent que l’activité physique permet de 
prévenir et même de traiter l’hypertension [43]. Des méta-analyses [204, 205] ont également 

démontrées qu’une participation à un programme de réadaptation cardiaque permet de diminuer 

significativement la tension artérielle systolique de 2 à 7 mmHg et la tension artérielle diastolique de 2 

mmHg.  
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Plusieurs études ont démontré que l’activité physique diminuait significativement les triglycérides et 

augmentait les concentrations de cholestérol HDL chez des personnes en santé [46, 206]. Taylor et al. 

[18] ont démontré que l’activité physique diminuait la concentration plasmatique de triglycérides, mais 

aussi le cholestérol total chez les patients coronariens ayant participé à un programme de réadaptation 

cardiaque. L’étude de Couillard et al. [206] indique qu’avec un niveau d’activité physique assez 

important, le cholestérol HDL des participants peut augmenter. Cet effet serait étroitement associé à la 

diminution du tissu adipeux, principalement du tissu adipeux viscéral [206]. Cette étude a démontré que 

chez des personnes obèses présentant un faible taux de HDL et des concentrations élevées de 

triglycérides, l’activité physique augmentait de 4,6 % les concentrations de cholestérol HDL alors que 
les niveaux de triglycérides diminuaient de 15 % [206].  L’impact de l’activité physique sur la quantité 

plasmatique de LDL semble plutôt contradictoire [207]. La revue de littérature de Mann et al. [207] est 

venue à la conclusion que l’intensité d’entrainement aérobie doit être élevée pour entrainer une 

diminution des taux de cholestérol LDL. Cependant, sans perte de poids l’effet de l’activité physique sur 

les niveaux de cholestérol total et de cholestérol LDL semble limité [43, 46, 208]. L’amélioration du 

profil lipidique a également été relatée chez des patients coronariens lors d’une participation à un 

programme d’exercice [209, 210].  

 

L’activité physique facilite également la prise en charge du DT2. En effet, Knowler et al. [211] ont 
démontré qu’un changement des habitudes de vie associée à une perte de poids de 7 % et à un ajout 

de 150 minutes d’activité physique par semaine a contribué à prévenir le développement du DT2 sur 

une période de trois ans chez un sujet sur sept [212]. Dans cette dernière étude, l’activité physique 

s’est même avérée plus efficace que la médication. De plus, un grand nombre d’études démontrent 

que l’activité physique permet d’augmenter la sensibilité à l’insuline [38-42]. L’étude de Dylewicz et al. 

[213] a permis de démontrer qu’un programme d’exercice de trois mois à la suite d’un pontage permet 

d’améliorer favorablement le métabolisme du glucose en diminuant les concentrations de glucose et la 

résistance à l’insuline.   

 
De plus, la période de réadaptation constitue une période idéale pour la cessation tabagique. Les 

études de Markus et al. [214] et Williams et al. [215] ont comparé le sevrage tabagique d’un groupe de 

femmes en santé sédentaires qui ont suivi un programme d’entrainement et d’un groupe témoin. Après 

un an, le sevrage tabagique était de 11,9 % pour le groupe entrainement alors qu’il était de 5,4 % pour 

le groupe témoin [214]. L’activité physique semble donc avoir un impact sur l’arrêt tabagique suite à un 

évènement coronarien [43, 214].  
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La répartition du tissu adipeux constitue un facteur de risque important dans le développement de la 

MCV [216-220]. En effet, une accumulation préférentielle de tissu adipeux viscéral contribue fortement 

à l’augmentation du risque de maladie coronarienne [221, 222]. Ce type d’obésité s’accompagne 

fréquemment de DT2, d’hypertension et d’une dyslipidémie, qui sont également associés à 

l’augmentation du risque de maladie coronarienne [223]. Canoy [221] a déterminé qu’une diminution de 

5 cm de la circonférence de taille contribuerait à réduire les risques de MCV de 11 à 15 % chez les 

adultes. Ismail et al. [224] nous informe qu’un entrainement aérobie est à privilégier pour diminuer 

l’adiposité viscérale. Cette diminution du tissu adipeux abdominal associé à l’activité physique peut 

également augmenter la taille des particules de cholestérol HDL et LDL [225]. Également, Bruce et al. 
[226] a démontré que l’obésité abdominale était positivement associée à la récurrence d’évènement 

cardiaques chez les femmes à la suite d’un infarctus du myocarde.  

2.2.3 Impact de l’activité physique sur la condition physique 

2.2.3.1 Amélioration de la capacité cardiorespiratoire 

L’un des principaux objectifs d’un programme de réadaptation cardiaque est d’améliorer la condition 

physique et la qualité de vie des patients [37]. La condition physique est un prédicateur important de la 

mortalité. En effet, les patients qui sont en bonne condition physique présentent un taux de mortalité 

plus faible [227]. Il a d’ailleurs été avancé qu’une amélioration de la condition physique devait figurer 

dans les priorités de la réadaptation cardiaque [37]. De plus, il a été démontré qu’un programme 
d’entrainement en endurance augmentait la tolérance à l’effort et la VO2max de 20 % en moyenne et 

qu’il repoussait le seuil de fatigue [189]. Chen et al. [184] ont également rapporté des augmentations 

significatives de la VO2max, de la capacité fonctionnelle et une diminution du temps de récupération 

suite à un effort chez les patients coronariens âgés, et ce, après 36 séances d’entrainement d’intensité 

modérée réparties sur 12 semaines. En général, les études qui ont mesuré l’amélioration de la VO2max 

avant et après un programme de réadaptation chez les patients coronariens ont mesuré une 

augmentation variant entre 3,6 et 5,1 ml O2*kg-1*min-1 [201, 228-231]. Il a d’ailleurs été répertorié dans 

la littérature qu’un programme de réadaptation cardiaque permet d’augmenter la consommation 

d’oxygène à effort maximal (VO2pic) de 15 % et augmente le seuil anaérobique de 11 % [20]. La VO2pic 
se définit comme étant la quantité maximale d’oxygène que le corps est capable de consommer à 

intensité maximale lors d’un test à l’effort [232].   Prado et al. [233] ont évalué la modification de la 

capacité aérobie chez des participants coronariens à la suite d’un programme d’entrainement qui 

consistait à faire 60 minutes d’exercice en aérobie, trois fois par semaine. Après trois mois, la VO2pic 

des participants a augmenté significativement partant de 18,8 ± 1,2 ml O2*kg-1*min-1 au début du 
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programme d’entrainement à 23,0 ± 1,2 ml*kg-1*min-1 une fois le programme complété [233].  Cette 

amélioration de la capacité aérobie est importante puisque la VO2max est un bon indicateur dans le 

pronostic de survie dans la population saine mais aussi dans celle atteinte de MCV [36, 234-239]. Une 

VO2max élevée est associée à une diminution des facteurs de risque ainsi qu’à une réduction du risque 

de mortalité cardiovasculaire et totale [240, 241]. 

2.2.2.2 Amélioration de la capacité fonctionnelle 

En plus d’améliorer la capacité cardiovasculaire, un programme de réadaptation cardiaque par 

l’exercice permet d’améliorer la capacité fonctionnelle. La capacité fonctionnelle se définit comme étant 

la capacité d’une personne à accomplir des activités quotidiennes afin de répondre à ses besoins de 

base et de maintenir la santé et le bien-être [242, 243]. Il a été démontré que le test de marche de 6 

minutes était fiable et valide pour les patients qui suivent un programme de réadaptation cardiaque 

[244]. Peixoto et al. [245] ont voulu comparer l’impact d’un programme de réadaptation cardiaque 

accompagné des soins usuels versus l’impact des soins usuels seuls sur la qualité de vie et la capacité 
fonctionnelle des patients post-infarctus. Les résultats de cette étude ont permis de conclure que les 

sujets qui ont participé au programme de réadaptation présentaient une amélioration significative de 

leur qualité de vie et de leur capacité fonctionnelle. Ils présentaient également une amélioration de 20 

% au test de marche de 6 minutes comparativement à 3 % pour le groupe témoin. La méta-analyse de 

Bellet et al. [246] a chiffré à 60,43 mètres l’amélioration au test de marche de 6 minutes à la suite d’un 

programme de réadaptation cardiaque. Un programme de réadaptation cardiaque permet donc 

d’augmenter la capacité fonctionnelle des patients coronariens. 

2.2.3 Impact de l’activité physique sur la fonction cardiovasculaire 

2.2.3.1 Amélioration de la fonction vasculaire 

Les fonctions vasculaires sont principalement maintenues par l’activité de l’endothélium [247]. 

L’endothélium constitue la couche cellulaire interne des artères. Il s’agit de la surface vasculaire ayant 

un contact avec le sang. Sa principale fonction est de maintenir l‘homéostasie circulatoire [248, 249]. 

Pour ce faire, il module le tonus vasculaire, l’adhésion cellulaire, la prolifération des cellules 
musculaires lisses ainsi que certains processus inflammatoires [248]. L’endothélium sécrète également 

de l’oxyde nitrique agissant comme relaxant musculaire permettant ainsi une vasodilatation des 

vaisseaux sanguins [250]. Elle sécrète aussi  de l’endothéline-1 (ET-1) qui assure la vasoconstriction 

[250]. De plus, il permet d’éviter la formation de caillots et la prolifération excessive de cellules [251]. 

Par contre, l’athérosclérose et ses facteurs de risque contribuent à la dysfonction de l’endothélium 
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aggravant par le fait même le pronostic de la maladie coronarienne [251]. Cependant, l’activité 

physique semble avoir un rôle bénéfique sur la fonction endothéliale chez les personnes saines et 

coronariennes [252-254].  

 

L’exercice dynamique en résistance et aérobie permet d’améliorer la fonction endothéliale chez les 

patients coronariens et chez les diabétiques [255-258]. En effet, l’activité physique améliore la dilatation 

des artères en fonction du flux sanguin [259]. L’activité physique doit cependant être pratiquée de façon 

assidue, car cette amélioration perdure seulement un mois après l’arrêt de celui-ci [260]. Par la suite, la 

fonction endothéliale revient aux valeurs initiales [260]. De plus, l’entrainement favorise la production 

d’oxyde nitrique (NO) par l’endothélium et stimule le système nerveux autonome, ce qui provoque une 

dilatation des vaisseaux périphériques [43]. Pour une personne ayant une maladie coronarienne, la 
plaque d’athérosclérose neutralise la fonction endothéliale tandis que l’activité physique la réactive, 

augmentant ainsi la perfusion du myocarde et par le fait même, les performances aérobies [189].  

 

2.2.3.2 Amélioration de la perfusion coronarienne 

La perfusion coronarienne augmente grâce à l’amélioration de la fonction endothéliale et au 

développement d’artères collatérales induites par l’activité physique [43, 192, 201, 258]. L’activité 

physique favorise aussi le pré conditionnement du myocarde à l’ischémie repoussant ainsi son 

apparition [261-263]. L’étude PET [201] s’est d’ailleurs intéressée à l’impact de l’activité physique sur la 
perfusion du myocarde. Un total de 101 participants, aptes à recevoir une angioplastie, ont été 

randomisés en deux groupes, l’un recevant l’angioplastie et l’autre, un entrainement aérobie et sur 

ergocycle étalé sur une période de 12 mois. L’entrainement était d’une durée de 10 minutes, six fois 

par jour (total de 60 minutes par jour) à 70 % de la fréquence cardiaque maximale. Par la suite, les 

participants devaient faire 20 minutes d’ergocycle par jour et un entrainement en groupe de 60 minutes 

en dehors de l’hôpital toujours à une intensité de 70 % de la fréquence cardiaque associée aux 

symptômes. Les résultats de cette étude soulignent que le trou de perfusion myocardique, 

correspondant à la section du myocarde où la perfusion est insuffisante, était diminué de façon 

significative suite à l’entrainement. Cette diminution était aussi comparable à ce qu’on retrouve suite à 
une angioplastie [43, 201]. De plus, le groupe ayant participé à un programme d’entrainement a 

présenté moins d’évènements ischémiques que l’angioplastie seule pendant les 12 mois d’intervention 

[201].   

 

2.2.3.3 Impact favorable de l’activité physique sur l’athérosclérose 
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En plus de prévenir l’initiation de plaques d’athérosclérose, il semble que l’activité physique aurait un 

impact positif sur l’athérosclérose déjà bien installée [264]. Hambrecht et al. [265] ont étudié la 

progression des plaques d’athérosclérose pour des patients coronariens entre un groupe pratiquant de 

l’activité physique et un groupe témoin. Les individus qui ont suivi un programme d’activité physique de 

12 mois ont présenté une régression significative des lésions coronariennes, tandis que pour le groupe 

témoin, les lésions sont demeurées stables ou ont progressées [265]. La modalité d’entrainement 

optimale suggérée dans l’étude est une dépense énergétique associée à l’activité physique supérieure 

à 2204 kcal par semaine. Cela correspond à environ 5 à 6 heures d’entrainement par semaine [265]. 

L’intensité prescrite était à 75 % du VO2max limitée par les symptômes. Il semble que la capacité 
aérobie et la pratique d’activité physique ont pour effet de réduire la progression de la maladie 

coronarienne [266, 267].  Cependant, il y a beaucoup d’autres études qui rapportent que l’utilisation 

des statines est l’une des meilleures manières de réduire et de stabiliser la plaque d’athérosclérose 

[268-271]. D’autres auteurs stipulent également qu’une fois établie, la plaque d’athérosclérose est 

irréversible [49, 272].  

 

2.2.3.4 Diminution de la demande au myocarde 

Motohiro et al. [273] et Sullivan et al. [274] ont démontré que l’activité physique augmentait l’efficacité 

de l’extraction d’oxygène par le muscle squelettique entrainant une plus grande différence 

artérioveineuse en oxygène. Dans ce contexte, les échanges d’oxygène deviennent plus efficaces 

entre le muscle squelettique et le sang. Le débit sanguin à acheminer aux muscles squelettiques peut 

alors être diminué, vu que ce dernier est plus efficace dans l’extraction de l’oxygène [189]. Ainsi, il en 

résulte une diminution du débit cardiaque pour un même effort [189]. De plus, l’amélioration de la 

vasodilatation périphérique liée à l’activité physique entraine une diminution de la post-charge 

contribuant ainsi à la diminution de l’effort demandé au myocarde [275].  

 

2.2.3.5 Diminution du risque thromboembolique 

La diminution de la viscosité plasmatique et du taux de fibrogène permet de réduire les risques 

d’évènements coronariens [276]. Une forte viscosité plasmatique constitue un important prédicateur de 

morbidité et de mortalité [277]. L’activité physique semble jouer un rôle dans la diminution du risque 

thromboembolique [189, 276, 278, 279]. Church et al. [276] ont pu démontrer que l’activité physique 

diminuait la viscosité plasmatique et augmentait les capacités fibrinolytiques (capacités de dissolution 

des caillots). À cet effet, l’étude de Kupchak et al. [280] a rapporté qu’un entrainement en résistance 

diminuait la formation de caillots sanguins par une augmentation de l’activité fibrinolytique. De plus, 
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Fras et al. [281] ont conclu que durant un exercice aérobie sous-maximal, l’élimination de l’activateur 

tissulaire du plasminogène (t-PA) par le foie était diminuée. Cela a pour conséquence d’augmenter la 

concentration sanguine de t-PA [281]. L’augmentation des t-PA augmente l’activité fibrinolytique 

diminuant les risques de thrombus. À plus long terme, la pratique régulière d’activité physique est 

associée à une diminution significative de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène-1 (PAI-1) [282]. 

Un haut taux de PAI-1 permet, entre autres, d’augmenter les risques de thromboses [283]. Ce ne sont 

cependant pas toutes les études qui en viennent à cette conclusion. En effet, certaines études vantent 

les bienfaits de l’activité physique dans la prévention d’évènements coronariens, mais ne rapportent 

pas de diminution de la viscosité plasmatique [284, 285].  
 

2.2.3.6 Impact sur le remodelage du ventricule gauche et sur le volume d’éjection  

Dans certains cas, un infarctus du myocarde peut entrainer un remodelage du ventricule gauche. Cela 

cause un changement dans la forme et dans la fonction du ventricule gauche ce qui peut mener à une 

insuffisance cardiaque [286-288]. Suite à l’infarctus du myocarde, les cardiomyocytes nécrosés laissent 

place au collagène créant ainsi une zone de fibrose [288-290]. Cette zone ne peut plus se contracter. 

Ainsi, les cardiomyocytes adjacents, encore viables, doivent fournir un plus grand effort pour maintenir 
le débit cardiaque [288, 291]. De plus, l’effort amplifié que ces cardiomyocytes viables doivent fournir 

peut entrainer une hypertrophie du ventricule (dysfonction diastolique) tandis que la surcharge 

volumique peut entrainer une dilatation du ventricule (dysfonction systolique) [288]. Cela est associé à 

une perte d’efficacité du ventricule [292]. Il semble toutefois que la prise en charge précoce par 

l’activité physique aurait un impact sur le remodelage du ventricule gauche et permettrait de diminuer 

cet effet [245, 293]. Sadeghi et al. [294] ont étudié l’impact de la réadaptation cardiaque chez les 

patients post-infarctus présentant une dysfonction du ventricule gauche. Les résultats confirment une 

amélioration de la fonction cardiaque sans détérioration ou hypertrophie du ventricule gauche [294, 

295]. De plus, l’une des adaptations les plus rapides causées par l’exercice aérobie est l’hypervolémie. 
Cela affecte directement le volume d’éjection systolique puisque les ventricules ont un meilleur 

remplissage augmentant ainsi la contractilité de ces derniers (loi de Franck-Starling) [296, 297].  

2.2.4 Impact de l’activité physique au niveau psychologique 

En plus des bénéfices physiologiques, un programme de réadaptation permet d’avoir un impact positif 

sur certains facteurs psychologiques. En effet, il y aura un impact sur la mémoire, la cognition et la 
participation sociale [245]. Cela influence le bien-être physique et psychologique permettant ainsi 

d’augmenter la vitesse de convalescence [245]. L’apparition rapide de la fatigue pouvant gêner les 
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activités quotidiennes des coronariens peut être mal perçue psychologiquement [189]. Le 

réentraînement physique permet de repousser ce seuil de fatigue diminuant ainsi l’impact négatif sur la 

santé psychologique [189]. Une étude de Denollet et al. [298], constituée de 170 patients coronariens 

anxiodépressifs, a voulu vérifier l’état émotionnel d’un groupe en réadaptation cardiaque et d’un groupe 

témoin au cours d’une intervention d’une durée de trois mois. Le bien-être rapporté était 

significativement plus élevé pour le groupe qui avait participé au programme de réadaptation et il y a 

aussi eu une amélioration de l’affect négatif, de l’affect positif, du sentiment d’incapacité et de la 

complainte physique et morale pour ce même groupe. [298]. 

 

De plus, la littérature nous informe que la prévalence de la dépression est plus élevée chez les 

personnes ayant subi un infarctus du myocarde [245, 299]. En effet, près de 40 % des patients post-
infarctus ont un niveau modéré d’anxiété et de dépression [299]. Une réadaptation précoce permet de 

diminuer et même de renverser cet état anxieux et dépressif [299]. L’activité physique a donc un impact 

important sur les facteurs psychologiques des patients coronariens.  

2.4 Structure et organisation d’un programme de réadaptation cardiaque  

2.4.1 Patients à prioriser 

Dans certaines situations, l’intégration d’un patient à un programme de réadaptation doit se faire 

prioritairement. Il est vrai que la prise en charge de chacun doit se faire rapidement pour optimiser les 

résultats et l’atteinte des bénéfices [293], mais Casillas et al. [189] nous suggèrent que certaines 

conditions particulières devraient être priorisées. Les patients à prioriser seront ceux présentant : un 

déconditionnement physique important, des facteurs de risque mal ou non contrôlés, un syndrome 

dépressif et/ou un terrain anxieux important, un risque de désinsertion socioprofessionnelle et la 

présence d’autres comorbidités invalidantes [189]. Il est cité dans la littérature qu’un retard d’une 

semaine dans l’intégration d’un patient à un programme de réadaptation ajoute un mois d’entrainement 

pour atteindre les mêmes résultats [293].  

2.4.2 Indicateurs de qualité  

Dans le but d’améliorer et de faciliter la création de programmes de réadaptation, une étude de Grace 

et al. [37] s’est intéressée aux indicateurs de qualité. Un groupe d’experts a constitué une liste de cinq 

indicateurs de qualité [37]. Le premier indicateur est de référer les patients hospitalisés à un 
programme de réadaptation. Il y a malheureusement beaucoup de patients éligibles à ce genre de 
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programmes qui ne sont pas référés [37]. Le second indicateur est le délai d’enrôlement à partir du 

moment où le patient a été référé. Plus c’est rapide, mieux c’est. Le troisième indicateur est l’éducation 

à l’autogestion du patient. Ce facteur est quantifiable en considérant le pourcentage de patients dans 

un programme de réadaptation qui a reçu de l’éducation individuelle ou de groupe en lien avec 

l’autogestion. Il est important que le patient soit autonome dans la pratique de l’activité physique. Cela 

correspond à un objectif très important durant la période de réadaptation. Le quatrième indicateur est 

l’amélioration de la capacité à l’effort. Il s’agit du pourcentage de patients ayant amélioré leur condition 

physique d’un demi-équivalent métabolique (MET) après le programme. Le cinquième indicateur de 

qualité est l’existence d’une stratégie d’urgence documentée avec un personnel qualifié.  

2.4.3 Adhérence  

Plusieurs méta-analyses ont conclu que la participation d’un patient ayant une maladie coronarienne à 

un programme de réadaptation favorise de saines habitudes de vie [300], augmente la qualité de vie 

liée à la santé [245], réduit les facteurs de risque [43, 189], la mortalité et la morbidité [18, 300]. De 
plus, l’activité physique agit en relation dose-réponse. En effet, un volume d’entrainement plus 

important est associé à une diminution plus importante de la morbidité et de la mortalité [300]. Un des 

problèmes récurrents dans les programmes de réadaptation est l’adhésion à long terme. La méta-

analyse de Turk-Adawi et al. [300] avance que 24 % à 50 % des patients abandonnent leur programme 

de réadaptation avant la fin. Cette même étude a rapporté plusieurs facteurs qui peuvent influencer 

l’adhésion. Ainsi, il semble que les patients de plus de 65 ans ont une meilleure adhésion que les plus 

jeunes et que les personnes de race blanche ont une meilleure adhérence que les autres races [300]. Il 

a aussi été démontré que l’adhésion des patients ayant subi un pontage était plus élevée [300]. Les 

patients ayant un risque élevé selon l’American Association of Cardiovascular and Pulmonary 

Rehabilitation (AACVPR) ont une meilleure adhésion que ceux à faible risque [300]. L’adhésion semble 

également plus élevée chez les patients diabétiques [300]. Les patients qui reçoivent des interventions 

multidisciplinaires (éducation alimentaire, entrainement à la relaxation ainsi que counseling 

psychologique, pharmacologique et en changements d’habitudes de vie) ont également une meilleure 

adhésion à un programme de réadaptation cardiaque [300]. De plus, les interventions éducationnelles 

qui se déroulent en groupe semblent plus efficaces au niveau de l’adhésion que les interventions 

individuelles [300]. La présence des conjoints(es) aux séances de counseling permet également 

d’obtenir une meilleure participation [300]. De plus, le fait de faire des interventions en groupe permet 

de faire ressentir aux patients qu’ils font partie d’une équipe. La possibilité qu’ils puissent partager leur 
expérience entre eux motive aussi l’adhésion [300]. Également, les patients qui reçoivent une 

éducation alimentaire ont une meilleure adhésion [300]. La raison est qu’avec ces cours, le patient 
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perçoit des bénéfices additionnels au programme de réadaptation. Finalement, certaines études ont 

identifié la détresse psychologique lié à leur problème de santé comme un facteur important d’abandon 

au programme de réadaptation [301]. L’entrainement de relaxation permet de diminuer la détresse et la 

dépression. À cet effet, l’étude de Turk-Adawi et al. [300] a relevé une plus grande adhésion pour les 

patients ayant reçu des entrainements en relaxation et du counseling psychologique [300].   

2.4.4 Changement des habitudes de vie  

La participation d’un patient coronarien à un programme de réadaptation s’accompagne généralement 

d’une modification positive des habitudes de vie comme le tabagisme, une mauvaise alimentation et le 

manque d’activité physique. Dans l’étude de Griffo et al. [302], près d’un cinquième des patients référés 

à un programme de réadaptation était toujours des fumeurs actifs, les deux tiers ne pratiquaient pas 

suffisamment d’activité physique et la plupart avaient une mauvaise alimentation [302]. Un an à la suite 

d’un programme de réadaptation, près des trois quarts des patients qui étaient considérés initialement 

comme des fumeurs actifs étaient désormais non-fumeurs et leur alimentation et leur niveau d’activité 
physique s’étaient significativement améliorés [302].  Il semble donc que certaines habitudes de vie 

comme l’arrêt tabagique, le maintien de l’activité physique et une saine alimentation soient préservées 

au moins un an après un programme de réadaptation cardiaque [302]. Par contre, certains patients 

peuvent avoir de la difficulté à modifier ou à maintenir leurs habitudes de vie [303-305]. Il semble que si 

le patient est capable de cibler les mauvaises habitudes de vie qui ont causé son infarctus du 

myocarde,  le changement et le maintien de ceux-ci seront facilités [303, 306]. Dans le cas contraire, le 

changement et le maintien de l’habitude de vie seront plus difficiles, voir impossible [307]. Il semble 

également que les informations fournies aux patients durant les programmes de réadaptation 

cardiaque sur les saines habitudes de vie soient insuffisantes [304, 308, 309].  Le changement des 
habitudes de vie est considéré comme un défi redoutable pour les patients coronariens [300]. Cela est 

possiblement dû au fait qu’il y a trop de changements qui sont demandés en peu de temps. Pour ce 

faire, les enseignements en changement des habitudes de vie devraient s’orienter exclusivement sur la 

diminution des facteurs de risque [300]. Il faut donc mettre l’emphase sur l’éducation, l’évaluation et le 

suivi d’une perte de poids, l’abandon du tabagisme, la gestion du stress, les comportements 

alimentaires et l’activité physique [300, 310]. Le support et le suivi d’un professionnel de la santé 

demeurent très importants pour mettre en pratique les éducations et pour les aider à surmonter les 

obstacles.  
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2.5 – Conclusion 

La pratique d’activité physique en prévention primaire et secondaire est efficace [195]. Elle agit comme 
un super médicament permettant d’améliorer pratiquement tous les facteurs de risque de la MCV [311]. 

De plus, elle permet d’améliorer la condition physique [201, 228-231], la fonction cardiaque [294, 295] 

et la fonction vasculaire [252-254] des patients coronariens. Ces paramètres sont étroitement liés à une 

amélioration de la qualité de vie, de la capacité fonctionnelle et de la diminution de la mortalité 

cardiovasculaire et globale [184, 240, 241, 245]. Il est donc primordial qu’un patient soit intégré le plus 

rapidement possible dans un programme de réadaptation cardiaque afin d’améliorer ses chances de 

survie et sa qualité de vie [37, 187]. Cependant, l’accessibilité à ce genre de programme demeure un 

problème. La plupart des patients n’y ont pas accès [187] et devraient être référés à un kinésiologue 

dès la stabilisation de leur état. De plus, comme l’adhésion à l’entrainement constitue un autre obstacle 
[300], des mesures devront être prises par le programme de réadaptation pour inciter les patients à 

compléter leur programme et à poursuivre la pratique de l’activité physique.  
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CHAPITRE 3 – Prescription de l’exercice  

3.1 Introduction  

Il est maintenant clair que l’activité physique procure de nombreux bienfaits pour les patients 

coronariens, dont l’amélioration de la VO2max qui est associée à une bonne qualité de vie, à une 

diminution du risque de mortalité et d’évènements coronariens [240]. L’augmentation de la VO2max est 

donc l’objectif principal de la prescription de l’exercice [241]. L’amélioration de la VO2max dépend de la 

durée, de l’intensité et de la fréquence de l’entrainement ainsi que du niveau initial, de l’âge et du 

potentiel génétique du patient [312]. Dépendamment de ces critères, les adaptations aérobies peuvent 

survenir rapidement. Par contre, il faut maintenir l’entrainement pendant au moins 15-30 jours à raison 

de trois à cinq entrainements par semaine pour observer une amélioration significative de la VO2max 

[313]. Afin d’avoir un progrès optimal et sécuritaire dans le cadre de la réadaptation cardiaque, il 
convient de respecter les modalités d’entrainements et de considérer la condition physique et la santé 

du patient. Le présent chapitre traite des lignes directrices actuelles en matière de prescription de 

l’exercice dans un contexte de réadaptation cardiaque.  

3.2 Lignes directrices actuelles  

3.2.1 Contre-indications à l’évaluation de la condition physique et à l’exercice 

L’évaluation de la condition physique est une étape importante dans l’évaluation de la sécurité du 

patient à l’exercice [314]. Celle-ci permet d’effectuer une prescription d’exercice adaptée et optimale. 

Par contre, dans certains cas, les risques surpassent les bénéfices. Il est donc important de s’assurer 

que le patient soit apte à passer une évaluation. Dans cette optique, l’American College of Sport 

Medicine (ACSM) a élaboré une liste de contre-indications à l’évaluation de la condition physique. Ces 

contre-indications sont énumérées dans les Tableaux 2 et 3 [314].  Le Tableau 2 présente les contre-

indications absolues. En présence d’au moins une de celles-ci, l’évaluation ne peut avoir lieu. Le 

Tableau 3 présente les contre-indications relatives [314]. En présence d’une de celles-ci, il est possible 
d’effectuer l’évaluation, mais seulement après avoir évalué le ratio risque/bénéfice [314].    
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Tableau 2 – Contre-indications absolues à l’évaluation de la condition physique [314] 
Contre-indications absolues 

• Une modification significative récente à l’ECG suggérant de l’ischémie, un infarctus du myocarde récent 
(dans les 2 derniers jours) ou autre événement cardiaque aigu 

• Angine instable  
• Arythmie incontrôlée avec symptôme ou un trouble hémodynamique 
• Sténose aortique sévère et symptomatique 
• Embolie ou infarctus pulmonaire 
• Dissection de l’aorte réelle ou suspectée 
• Infection systémique aiguë accompagnée de fièvre ou d’enflure aux glandes lymphatiques 

 
 

Tableau 3 – Contre-indications relatives à l’évaluation de la condition physique [314] 
 Contres-indications relatives 

• Sténose à l’artère coronaire gauche principale 
• Sténose valvulaire modérée 
• Anormalités électrolytiques 
• Hypertension artérielle sévère (> 200 mm Hg en systolique et > 110 mm Hg en diastolique) 
• Tachyarythmie ou bradyarythmie 
• Cardiomyopathie hypertrophique ou autre obstacle à l’éjection du sang des ventricules 
• Troubles musculosquelletiques, neuromoteurs ou rhumatiques pouvant s’aggraver à l’exercice 
• Bloc atrioventriculaire de haut degré 
• Anévrisme ventriculaire 
• Maladie métabolique incontrôlée (diabète, thyrotoxicose ou myxodème) 
• Maladie infectieuse chronique (ex. VIH)  
• Problème mental ou physique menant à l’incapacité d’effectuer les exercices correctement  

 

 

Bien que l’activité physique puisse être bénéfique pour un patient coronarien, certaines conditions de 

santé le rendent plus vulnérable aux complications durant l’exercice [314]. Il est donc important que le 

patient coronarien soit stratifié selon la stratification du risque à l’exercice de la AACVPR [315]. Cette 

stratification permet d’évaluer la sécurité à l’exercice des patients atteints de maladie cardiaque [316]. 
Celle-ci est divisée en risque faible, moyen et élevé [316]. Dans le cas où les bénéfices de l’activité 

physique ne surpassent pas les risques, la pratique de celle-ci devra être suspendue [314]. Si le patient 

présente une des contre-indications énumérées dans le Tableau 4, l’entrainement est proscrit jusqu’à 

ce que sa condition soit améliorée [314]. 
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Tableau 4 – Contre-indications à la pratique de l’exercice [314] 
Contre-indications à l’exercice 

• Angine instable 
• Hypertension incontrôlée (> 180 mm Hg en systolique ou > 110 mm en diastolique au repos) 
• Baisse de la tension artérielle orthostatique de > 20 mm Hg avec des symptômes 
• Sténose aortique significative (lumière de la valve aortique < 1.0 cm) 
• Arythmie atriale ou ventriculaire incontrôlée 
• Tachycardie sinusale incontrôlée (> 120 battements par minute)  
• Insuffisance cardiaque décompensée 
• Bloc atrioventriculaire de 3e degré 
• Péricardite ou une myocardite récente 
• Embolie récent 
• Thrombophlébite aiguë 
• Maladie systémique aiguë ou fièvre 
• Diabète de type 2 
• Condition orthopédique sévère qui empêche l’exercice 
• Autre problématique métabolique telle qu’une thyroïdite, hypokaliémie, hyperkaliémie ou hypovolémie 

 

 
Par ailleurs, un patient qui participe à un programme d’exercice peut ne pas présenter de contre-

indications pour débuter l’exercice, mais en développer pendant la séance d’entrainement. Ceux-ci 

sont décrits dans le Tableau 5. En leur présence, l’exercice doit être arrêté.  

 

Tableau 5 – Réponse à l’effort nécessitant l’arrêt de l’exercice [314] 
Réponse à l’effort nécessitant l’arrêt  

• Tension artérielle diastolique > 110 mm Hg 
• Diminution de la tension artérielle systolique de > 10 mm Hg durant l’exercice en augmentant l’intensité 
• Arythmie atriale ou ventriculaire significative avec ou sans symptômes 
• Bloc cardiaque de second ou troisième degré 
• Signes ou symptômes d’intolérance à l’exercice comme de la dyspnée sévère ou un changement à l’ECG 

qui suggère de l’ischémie 
 
 

3.2.2 Prescription de l’exercice  

Avant d’entreprendre un programme d’entrainement, il est primordial d’établir une stratification du 
risque des patients coronariens. Cela permet d’établir le niveau de supervision (cardiologue, infirmière, 
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kinésiologue, etc.) et le matériel (ECG, télémétrie, salle d’urgence, etc.) nécessaires pour chaque 

patient [317]. 

 

Les recommandations en termes de prescription de l’exercice suggèrent d’effectuer un entrainement 

principalement aérobie accompagné d’un entrainement en résistance. Cette combinaison permet 

d’améliorer la composition corporelle, la force et les indicateurs de santé cardiovasculaire [187, 318].  

3.2.2.1 Entrainement aérobie  

L’entrainement aérobie recommandé est généralement un exercice continu à intensité modérée [319]. 

Cependant, l’entrainement par intervalles à haute intensité (HIIT) peut être considéré s’il procure plus 

d’avantages qu’une méthode plus conventionnelle telle que l’entrainement continu [320]. L’approbation 

du cardiologue est par contre essentielle pour prescrire le HIIT [321]. Cette méthode d’entrainement 

sera décrite dans la chapitre suivante. L’entrainement aérobie doit être structuré en trois phases : 

échauffement, entrainement et retour au calme [321]. La prescription de l’exercice doit également tenir 
compte de l’objectif et des goûts du patient [321].  

 3.2.2.1.1 Durée 

La durée de l’entrainement aérobie devrait être de 20 à 30 minutes au minimum [20, 321]. Il est 

possible de fractionner la durée en périodes de 10 minutes. Il est également important d’établir une 

progression ce qui permettra aux patients d’atteindre la durée optimale qui est de 45 à 60 minutes [20]. 

 3.2.2.1.2 Intensité 

L’intensité constitue l’un des paramètres les plus importants dans la prescription de l’exercice. En effet, 

l’amélioration de la VO2max est intimement liée à l’intensité [24, 322]. Plus celle-ci est élevée, plus 

l’amélioration de la VO2max sera importante [322]. Afin d’effectuer une prescription précise et 

personnalisée, un test à l’effort est nécessaire [321]. Pour ce qui est des variables d’intensité utilisées, 
le pourcentage de la VO2pic est à prioriser [321]. Si celle-ci n’est pas disponible, l’intensité peut être 

prescrite à l’aide de la fréquence cardiaque de réserve (méthode de Karvonen) en utilisant la fréquence 

cardiaque maximale obtenue lors d’un test à l’effort [321]. Dans certains cas, la fréquence cardiaque du 

patient est limitée. Dans cette situation, il faut utiliser la charge de travail ou l’échelle de perception 

subjective de l’effort [321]. 

 

Achttien et al. [321] recommandent un entrainement aérobie d’une intensité allant de 50 % à 80 % de la 

VO2pic ou de la fréquence cardiaque de réserve. Cela doit correspondre à une valeur se situant entre 11 
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et 16 sur l’échelle de Borg. Lavie et al. [20] recommandent toutefois une intensité variant de 50 % à 

75 % de la VO2pic ou près du seuil anaérobique. Si la fréquence cardiaque de réserve est utilisée 

comme paramètre, l’intensité devrait se situer entre 60 % et 70 % de celle-ci toujours en prenant soin 

de demeurer 10 battements par minute sous le seuil ischémique, s’il y a lieu [323]. Ce seuil ischémique 

correspond à la fréquence cardiaque où il y a apparition d’un sous-décalage du segment ST à 

l’électrocardiogramme (ECG) d’au moins 1,0 mm [324, 325]. Les lignes directrices nord-américaines, 

quant à elles, suggèrent une intensité variant de 65 à 85 % de la fréquence cardiaque maximale tout en 

demeurant 10 battements par minute sous le seuil ischémique [324]. 

 3.2.2.1.3 Fréquence  

Achttien et al. [321] recommandent plus de deux à trois entrainements par semaine. Lavie et al. [20] 

recommandent toutefois un minimum de cinq entrainements par semaine pour une fréquence optimale 

de six à sept fois par semaine. L’ASCM recommande au moins trois entrainements par semaine et 

préférablement tous les jours [314].  

 3.2.2.1.4 Type 

Le type d’exercice devrait solliciter les grands groupes musculaires. Ces exercices peuvent 

comprendre la marche, le jogging, le vélo, la natation, le rameur, l’escaladeur, l’elliptique et la danse 

aérobie [20]. Il faut cependant considérer les limitations des patients ainsi que leurs intérêts. 

3.2.2.1.5 Progression 

Il n’y a pas de standard dans la progression de l’exercice pour un patient coronarien [314]. La 

progression doit être adaptée à la tolérance à l’effort du patient [314]. Il a beaucoup de facteurs à 

prendre en compte tels que la condition physique initiale, la motivation du patient et ses objectifs, ses 

symptômes et ses limitations musculosquelettiques [314]. L’ASCM recommande d’augmenter le 

volume d’entrainement de 5-10 minutes à chaque une ou deux semaines durant les premières quatre à 
six semaines [314]. La progression doit se faire lentement afin d’éviter les blessures. 
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Tableau 6 – Résumé de la prescription de l’exercice aérobie 

Paramètres Description 

Durée 20-60 minutes/session  

Intensité 50-80 % de la Vo2pic 

65-85 % de la fréquence cardiaque maximale 

11-16 sur l’échelle de perception subjective de l’effort (Borg 6-20) 

10 battements par minute en-dessous du seuil ischémique (s’il a lieu)  

Fréquence 2-7 fois par semaine  

Type  Exercices recrutant les grands groupes musculaires : ergocycle, tapis roulant, 
elliptique, escaladeur, marche, etc. 

Progression Adaptée à la condition du patient. Augmentation de 5-10 minutes à chaque 1-2 

semaines durant les 4-6 premières semaines 

 

3.2.2.2 Entrainement en résistance 

La prescription d’exercices musculaires doit être vue comme un ajout à l’entrainement aérobie [326]. Il 

a été mentionné plus haut que la combinaison des deux types d’exercices apportait des bénéfices 
supérieurs à l’entrainement aérobie seul [187]. De plus, l’entrainement musculaire permet d’augmenter 

la force et l’endurance musculaire en plus de réduire les limitations physiques des patients augmentant 

ainsi la participation de ceux-ci [327]. Il augmente également le remplissage cardiaque (meilleur retour 

veineux) et par le fait même, augmente le volume d’éjection systolique [328]. Pour les patients ayant 

subi une sternotomie, ce type d’entrainement n’est pas conseillé pour les huit semaines suivant 

l’intervention [321]. Les exercices avec des charges légères peuvent cependant débuter après six 

semaines [321]. Il est d’ailleurs important de considérer les limitations musculosquelettiques et de bien 

adapter les exercices. 

 3.2.2.2.1 Durée 

Les recommandations relativement à la durée des exercices musculaires sont de 1 à 3 séries de 10-15 

répétitions par série, tout en effectuant une progression adaptée à la condition du patient. Les séances 

doivent comprendre entre 8 et 10 exercices [20, 321]. Il peut toutefois y avoir moins d’exercices 

prescrits pour les premières semaines.  
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 3.2.2.2.2 Intensité  

L’intensité doit être faible dans les débuts, soit 30 % à 40 % de la charge maximale pour une répétition 

(1RM), et ce, pour les deux premières semaines. Elle peut alors augmenter à près de 50 % dans les 

semaines suivantes pour atteindre une intensité optimale de 60 % à 70 % du 1RM [321]. Lavie et al. 

[20] soulignent que l’intensité doit demeurer modérée, c’est-à-dire que le patient doit avoir encore de 

l’énergie à la fin de sa série. Il ne doit donc pas se rendre au point de déplétion complète de la force.  

 3.2.2.2.3 Fréquence 

La plupart des études suggèrent une fréquence de 2 à 3 fois par semaine incluant une journée de 

repos entre les séances pour laisser le muscle squelettique récupérer [20, 321, 323].  

 3.2.2.2.4 Type 

Les exercices de musculation peuvent se faire avec des poids libres, des appareils de musculation, des 

élastiques et à l’aide du poids du corps [20]. 

3.2.2.2.5 Progression 
La progression doit suivre l’adaptation musculaire aux exercices. La résistance ou les répétitions 

doivent être augmentées dès que le patient est capable d’effectuer le nombre de répétition prévues 
sans difficulté. Une autre façon de progresser est d’augmenter la fréquence de l’entrainement d’un 

même groupe musculaire durant la semaine.  

 

Tableau 7 – Résumé de la prescription de l’exercice en résistance 

Paramètres Description 

Durée 1-3 séries 

10-15 répétitions 

8-10 exercices 

Intensité et 
progression 

30-40 % du 1RM dans la première semaine 

Puis, 50 % du 1RM 

Pour finir avec 60-70 % du 1RM 

Fréquence 2-3 fois par semaine (une journée de repos entre chaque entrainement musculaire) 

Type Poids libres, appareils de musculation, élastiques et poids du corps 

Progression Progression adaptée au patient 

Augmenter la résistance, les répétitions ou la fréquence au besoin 
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3.3 Entrainement par intervalles à haute intensité  

Le concept d’entrainement HIIT date des années 50 et jusqu'à tout récemment, il était principalement 

utilisé par les athlètes [329]. Cependant, depuis quelques années, l’utilisation de cette méthode 

d’entrainement dans un contexte de réadaptation cardiaque a été étudiée [320, 330-334]. L’efficacité 
semble être intéressante et les risques minimaux [18, 320, 330, 335, 336]. L’American Heart 

Association a d’ailleurs ajouté les entrainements par intervalles dans leurs lignes directrices de 2007 

sous l’appellation d’entrainements intermittents alternant des périodes d’efforts et des périodes de 

repos [198]. Ce type d’entrainement est caractérisé par une succession d’efforts intenses, sous-

maximaux, de courte à moyenne durée et d’une phase de repos. L’intensité doit se situer entre 85 % et 

100 % de la VO2max pour une durée de 30 à 300 secondes, accompagnée d’une période de repos égale 

ou inférieure au temps d’effort [337]. Elle peut aussi être décrite comme des intervalles à intensité 

maximale (sprint) de moins de 10 secondes à environ 30 secondes [338]. Cette méthode présente un 

faible volume d’entrainement et semble procurer de nombreux bienfaits sur la santé [339]. Elle permet 
de cumuler un plus grand temps à haute intensité (de 15-20 minutes) qu’il serait impossible d’obtenir 

avec un entrainement continu d’intensité plus faible (de 4 à 6 minutes) [340]. Ce chapitre permettra 

d’éclaircir certaines informations sur le sujet et de vérifier la cohérence de ce type d’entrainement avec 

ces patients. 

3.3.1 Bienfaits du HIIT 

Il a été démontré qu’un exercice pratiqué à haute intensité réduisait la mortalité globale des sujets 

sains, et ce, indépendamment de la durée de l’entrainement [341]. Il diminue également le risque de 

MCV chez les sujets âgés [342]. Wisloff et al. [343] ont d’ailleurs démontré qu’un seul exercice à haute 

intensité par semaine diminuait le risque de mortalité cardiovasculaire de 39 % chez les hommes et de 

51 % chez les femmes. Cette méthode d’entrainement est très efficace pour un temps d’effort minimal. 

  

En 2011, Cornish et al. [339] ont publié la première revue de littérature sur le HIIT dans un contexte de 

réadaptation cardiaque. Ils ont répertorié plusieurs adaptations physiologiques associées à cette 

modalité d’entrainement comme une amélioration significative de la VO2max, de la fonction endothéliale 

ainsi qu’au niveau de la fonction et de la morphologie du ventricule gauche. Ces adaptations étaient 

supérieures pour les groupes HIIT comparativement aux groupes qui s’entraînaient de façon continue à 

une intensité modérée. De plus, Amundsen et al. [344] ont voulu comparer l’impact du HIIT à un 
entrainement continu sur la fonction diastolique des patients coronariens. Après 10 semaines, ils ont 

noté une augmentation significative de la VO2max de 17 % pour le groupe HIIT et de 8 % pour le groupe 
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qui a réalisé un entrainement continu. Le groupe HIIT a été le seul dont la vitesse de remplissage du 

ventricule gauche a été significativement améliorée [344]. Cela signifie que ce type d’entrainement 

améliore le relâchement intrinsèque du myocarde et par conséquent, la fonction diastolique [344]. 

Shiraev et Barclay [335] reconnaissent les bienfaits de l’entrainement aérobie et affirment que le HIIT 

les amplifie. Gibala [345] a démontré qu’un volume de HIIT correspondant à 20 % du volume d’un 

entrainement continu à intensité modérée durant 6 semaines entraine des adaptations 

musculosquelletiques semblables.  De plus, plusieurs d’études démontrent que le HIIT provoque une 

augmentation plus importante de la VO2max par rapport à l’entrainement continu [322, 330, 335, 346-

348]. Cette amélioration est logique puisqu’il est clairement reconnu que le temps passé près de la 
VO2max constitue le principal stimulus nécessaire à l’amélioration de ce paramètre [312]. Également, 

Guiraud et al. [348] ont observé une amélioration de la fonction ventriculaire et endothéliale en plus 

d’améliorer la qualité de vie et l’adhérence à l’entrainement pour cette méthode d’entrainement. 

Deljanin et al. [349] ont aussi rapporté une amélioration de la fonction endothéliale associée à une 

augmentation de la production de NO supérieure pour le HIIT comparativement à l’entrainement 

continu à intensité modérée. D’autres études rapportent aussi que ce type d’entrainement augmente de 

façon plus importante la sensibilité à l’insuline [350-352], les concentrations de cholestérol HDL [350, 

353-355], le seuil anaérobie [330, 356], le temps avant la fatigue [356], la capacité fonctionnelle [333] et 

la charge de travail [357] comparativement à l’entrainement continu à intensité modérée. Il serait 
également associé à une diminution plus importante du poids corporel [350], des triglycérides [350] et 

de l’IMC [350, 351] comparativement à l’entrainement continu à intensité modérée. Il semble également 

que l’ischémie induite par le HIIT pourrait stimuler davantage la formation d’artères collatérales [358, 

359].  

 

3.3.2 Prescription du HIIT  

3.3.2.1 Durée et intensité 

La durée et l’intensité des intervalles peuvent être variables selon la condition physique du patient. Les 

notions du HIIT suggèrent de faire des intervalles de 30 à 300 secondes [337]. Dans la littérature, il 
semble que des intervalles de 4 minutes allant de 80 % à 90 % du VOpic ou de 90 % à 95 % de la 

fréquence cardiaque de réserve (FCR) suivie de 3 minutes de 50 % à 60 % du VOpic /FCR soient les 

plus utilisés [320, 322, 346, 352, 356, 357]. En général, ces intervalles sont répétés 4 fois. La majorité 

des études ont étudié le HIIT sur des intervalles de 2 à 5 minutes [312, 320, 322, 330, 335, 345-347, 

352, 354-357, 360]. Par contre, Guiraud et al. [331] ont voulu, dans leur étude, déterminer les 
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modalités de prescription optimales. Ils sont venus à la conclusion que les intervalles courts 

accompagnés de repos passif sont mieux tolérés et permettent aux patients d’accomplir une plus 

longue durée et par le fait même, un plus grand temps près de la VO2max. Les intervalles de 10 

secondes à 100 % de la puissance aérobie maximale suivis d’un repos passif de 10 secondes ont été 

les mieux tolérés [331]. Bien que les intervalles de moyennes durées soient privilégiés dans les études, 

cette étude a démontré que les intervalles courts peuvent aussi être envisageables.  

 

Une étude récente de Mohold et al. [322] s’est intéressée à l’intensité idéale lors des séances 

d’entrainement HIIT. Les sujets devaient faire quatre intervalles de quatre minutes à une intensité se 

situant entre 85 % et 95 % de leur fréquence cardiaque maximale, et ce, durant 12 semaines. Par la 

suite, les participants ont été classés dans l’un des trois groupes selon la fréquence cardiaque 

moyenne qu’ils ont maintenue durant l’intervention. Le premier groupe a été formé par les participants 

qui ont maintenu une fréquence cardiaque moyenne inférieure à 88 % de leur fréquence cardiaque 

maximale, le second entre 88 et 92 % et le troisième à plus de 92 % de leur fréquence cardiaque 
maximale. Comme le démontre la Figure 2, la conclusion de cette étude a été que le groupe ayant 

exécuté des intervalles à la plus haute intensité a eu la plus grande augmentation de la VO2max [322]. 

L’intensité occupe donc une place importante dans l’amélioration de la capacité aérobie chez les 

patients coronariens.  

 

 
Figure 3 – L’augmentation de la VO2max en fonction de l’intensité des intervalles [322]. 

3.3.2.2 Fréquence 

La fréquence des séances de HIIT la plus rapportée dans les études est de 2 à 3 entrainements par 

semaine [320, 322, 347, 354, 355, 357]. Cependant, d’autres études y sont allées jusqu’à 5 
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entrainements par semaine avec de bons résultats [330]. La fréquence doit, comme pour la durée et 

l’intensité, augmenter de façon progressive. La planification hebdomadaire des entrainements peut 

comprendre des entrainements continus à intensité modérée et du HIIT [361]. Plus le patient 

progressera, plus le HIIT pourra remplacer les entrainements continus à intensité modérée [361]. Une 

fréquence allant de 2 à 5 fois par semaine peut être prescrite selon la condition des patients.  

3.3.2.3 Type 

Il est possible de faire du HIIT avec tous les types d’appareils ou d’activités. L’ergocycle, l’ergocycle à 

bras, le tapis roulant, la marche, le jogging, l’escaladeur, la danse aérobie en sont des exemples [335]. 

Cependant, afin de minimiser le risque de blessures musculosquelettiques lié à cette pratique, il est 

recommandé d’utiliser l’ergocycle plutôt que le tapis roulant et d’autres types d’appareils [335]. Ce n’est 

pas tous les patients qui sont habitués aux divers types d’appareils d’entrainement. De plus, certains 

présentent des limitations musculosquelettiques et des problèmes d’équilibre. L’ergocycle représente 

donc l’appareil à privilégier pour le HIIT. Une étude de Aamot et al. [362] a permis de démontrer 
l’efficacité de trois modes d’entrainements en HIIT soit en clinique sur un tapis roulant accompagné 

d’un physiologiste de l’exercice, soit un entrainement effectué en circuit dans un gymnase ou un 

entrainement à domicile. Les résultats ont démontré une amélioration de la condition physique pour les 

trois types d’entrainement, mais aucune différence significative n’a été rapporté entre les trois groupes 

[362]. La motivation doit cependant être élevée pour prescrire un entrainement à domicile [362].  

3.3.3 Risques potentiels de l’entrainement en HIIT 

Plusieurs études rapportent que l’entrainement de type HIIT semble sécuritaire pour les patients 

coronariens stables [320, 322, 330-336, 346, 362-364]. Rognmo et al. [346] ont aussi démontré que le 

pourcentage d’incidents sévères pour les patients coronariens était le même pour l’entrainement 

continu à intensité modérée que pour l’entrainement HIIT. Il est tout de même important de prioriser 

des appareils comme l’ergocycle où les risques associés à ce type d’entrainement sont plus faibles 

[335]. De plus, un patient qui entreprend un programme de type HIIT devrait préalablement commencer 

son programme d’entrainement avec des exercices cardiovasculaires pratiqués en continu à intensité 

modérée ou avec des intervalles de plus faible intensité [361]. En effet, il a été rapporté que 
l’entrainement de manière vigoureuse suite à une période d’inactivité augmente le risque de mort 

subite [365, 366] et d’infarctus du myocarde chez les patients cardiaques diagnostiqués ou non 

diagnostiqués [367]. Il est donc préférable d’augmenter graduellement l’intensité au lieu de faire des 

entrainements à haute intensité isolée.  
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3.4 – Conclusion 

La prescription de l’exercice est un aspect important dans la réadaptation des patients coronariens. Il 

est important de s’assurer que l’activité physique n’est pas contre-indiquée pour le patient. Les 

bénéfices doivent toujours supplanter les risques. Les lignes directrices actuelles suggèrent de prioriser 

l’exercice aérobie et de l’accompagner d’exercices en résistance. La combinaison de ceux-ci permet 

d’apporter le maximum de bénéfices. Récemment, le HIIT a été identifié comme étant une modalité 

d’entrainement prometteuse en réadaptation cardiaque. Les bienfaits semblent être plus importants 

que l’entrainement continu à intensité modérée, et ce, pour un temps plus court. Les études actuelles 

laissent présager que cette modalité d’entrainement ne représente pas plus de risques que 
l’entrainement continu à intensité modérée. Le patient coronarien a tout à gagner à pratiquer de 

l’activité physique à la suite d’un syndrome coronarien aigu. La prescription doit cependant être 

personnalisée et adaptée à la condition globale de chaque patient, d’où l’importance d’un intervenant 

qualifié.  
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CHAPITRE 4 – Objectifs et hypothèses 

4.1 Objectifs généraux 

L’objectif principal de ce projet de recherche était d’évaluer l’impact du programme de réadaptation 

cardiaque de phase 1 de Cardi-O-Forme sur la condition physique des participants.  

4.2 Objectifs spécifiques 

Le projet de recherche comprend deux objectifs spécifiques.  

4.2.1 Premier objectif spécifique 

On sait que l’obésité, principalement l’obésité abdominale (mesurée par la circonférence de taille), est 

associée à une augmentation du risque cardiométabolique [9, 216, 217, 219, 220, 369-371]. Il a 

également été démontré que l’activité physique agit favorablement à la diminution de la circonférence 

de taille. Notre deuxième objectif était donc d’évaluer l’impact du programme de phase 1 de Cardi-O-

Forme sur le poids, l’indice de masse corporelle et la circonférence de taille.  

 

Notre hypothèse est que le programme de phase 1 de Cardi-O-Forme améliore la composition 

corporelle principalement en diminuant la circonférence de taille.  

4.2.2 Deuxième objectif spécifique  

Plusieurs experts croient que la condition physique, exprimée par la VO2max, devrait être considérée 

comme un signe vital [120, 368]. Plusieurs études à grande échelle nous indiquent que meilleure est la 

VO2max, meilleur est le pronostique de mortalité cardiovasculaire et globale [36, 234-239]. D’ailleurs, 

l’augmentation de la VO2max suite à un évènement coronarien contribue à améliorer les chances de 

survie des patients [238]. Le premier objectif spécifique était donc de vérifier si le programme de phase 

1 de Cardi-O-Forme améliore la capacité cardiorespiratoire des participants.  
 

Notre hypothèse est que la capacité cardiorespiratoire des participants augmentera de façon 

significative suite au programme de phase 1 de Cardi-O-Forme.  
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CHAPITRE 5 – Modification de la capacité 
cardiorespiratoire de patients coronariens à la suite d’une 
participation à un programme de réadapatation cardiaque : 
les résultats du programme de Cardi-O-Forme 

 

RÉSUMÉ 
 

Problématique : La réadaptation cardiaque contribue à réduire de façon significative la mortalité et la 

morbidité des patients coronariens. Au Canada, l’augmentation de la capacité cardiorespiratoire est 

reconnue comme un indicateur de qualité d’un programme de réadaptation cardiaque. Effectivement, il 

a été démontré que l’augmentation de la capacité cardiorespiratoire d’un demi équivalent métabolique 

(MET) est associée à une diminution significative de la mortalité. L’objectif de cette étude est de 

déterminer l’impact du programme de réadaptation cardiaque régional (appelé Cardi-O-Forme) sur la 
capacité cardiorespiratoire des patients coronariens.   Objectif : L’objectif de cette étude était d’évaluer 

l’impact du programme régional «Cardi-O-Forme» sur la capacité cardiorespiratoire de patients 

coronariens. Méthodes : L’échantillon était composé de 23 patients coronariens ayant complété le 

programme de phase 1 de Cardi-O-Forme. Chaque sujet devait s’entraîner 2 à 3 fois par semaine 

(moyenne: 22,2 ± 4,9 séances), et ce, pendant 8 à 12 semaines (moyenne: 10,3 ± 2,8 semaines). La 

capacité cardiorespiratoire a été mesurée au début et à la fin du programme à l’aide d’un test 

progressif sur ergocycle où les participants devaient atteindre 85 % de leur fréquence cardiaque 

maximale prédite pour l’âge. La charge maximale (watts) obtenue lors du test a été utilisée pour 

calculer la capacité cardiorespiratoire des participants. Résultats : Suite au programme de phase 1, la 
capacité cardiorespiratoire s’est améliorée de façon significative (25,3 ml O2*kg-1*min-1 à 31,5 ml O2*kg-

1*min-1, p<0,0001). Cette amélioration représentait une augmentation de la capacité à l’effort de 1,78 

METs (7,23 METs à 9,01 METs, p<0,0001). Aucune relation a été observée entre la capacité 

cardiorespiratoire initiale et le changement de celle-ci durant l’intervention. La circonférence de taille a 

diminué significativement passant de 102,8 cm à 101,1 cm (p < 0,001).  Conclusion : Les résultats 

démontrent que la phase 1 de Cardi-O-Forme permet d’augmenter de façon significative la condition 

cardiorespiratoire des participants et pourrait ainsi contribuer à améliorer leur pronostic. 

 

L’article sera soumis sous peu au Canadian Journal of Cardiology. 
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ABSTRACT 
 

Background and Aim: Cardiac rehabilitation significantly reduces morbidity and mortality in patients 
with coronary heart disease (CHD). In Canada, increase in exercise capacity is recognized as an 

important cardiac rehabilitation quality indicator. Indeed, it has been shown that a half metabolic 

equivalent (MET) increase in exercise capacity is related to significant mortality reductions. The aim of 

this study was to determine the effects of a regional cardiac rehabilitation program (called Cardi-O-

Forme) on exercise capacity in patients with CHD. Methods: Twenty-three men with a clinical 

diagnosis of CHD were included in this study. Patients enrolled in the «Cardi-O-Forme» program 

trained 2 to 3 sessions per week (mean: 22.2 ± 4.9 sessions) for 8 to 12 weeks (mean: 10.3 ± 2.8 

weeks). All exercise sessions were supervised by kinesiologists in a structured setting. Exercise 

capacity was evaluated using a progressive incremental cycle ergometer protocol. Participants 
exercised up to an 85% age-predicted maximal heart rate, unless clinically contraindicated. Final work 

rate (Watts) were recorded and converted to estimated cardiorespiratory fitness and METs. Exercise 

capacity variables were measured at baseline and at the end of the intervention. Results: 
Cardiorespiratory fitness was significantly improved after the cardiac rehabilitation program (25.3 ml 

O2*kg-1*min-1 to 31.5 ml O2*kg-1*min-1, p<0.0001). This improvement represents a 1.78 METs increase 

in exercise capacity (7.23 METs to 9.01 METs, p<0.0001). However, no association was found between 

initial cardiorespiratory fitness and changes in exercise capacity. Waist circumference decrease 

significantly from 102,8 cm to 101,1 cm (p < 0,001). Conclusion: Results of the present study 

demonstrate that exercise training in Cardi-O-Forme program significantly improved exercise capacity. 
As improvement in exercise capacity is associated with a decreased in predicted mortality, we 

hypothesised that the «Cardi-O-Forme» program may improve the prognostic of the patients. 
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INTRODUCTION 
 

In Canada, coronary heart disease (CHD) represent a leading cause of premature death [1]. Thus, 
CHD is a public health problem even though improvements in medical treatment have resulted in 

increased survival rates [2]. Cardiac rehabilitation (CR) has been shown to significantly reduce 

cardiovascular mortality in patients with CHD [3-6]. Structured exercise training is an important 

component of CR as it has been associated with many health benefits [3, 6, 7]. Indeed, exercise 

training improved cardiorespiratory fitness (CRF) which is generally quantify by maximal oxygen 

consumption (VO2max) from a cardiopulmonary exercise testing (maximal or submaximal). It is well 

recognized that CRF represent a powerful predicator of cardiovascular mortality in patients with CHD 

[8, 9]. In this regard, it has been reported that CHD patients with higher CRF have a better prognosis 

than CHD patients characterized by a lower CRF [10-13]. Martin et al. [14] have also reported that each 
metabolic equivalent (1 MET or VO2 3,5 ml/kg/min) increase in CRF was associated with an important 

reduction in overall mortality. It has also been reported that the least fit patients have the greatest 

survival advantage from any improvements in CRF through exercise-based CR [15]. 

 

In the city of Saguenay (Québec, Canada), there is a CR program (called “Cardi-O-Forme”). However, 

no data allow us to evaluate if this program appear to significantly improve CRF in patients. The aim of 

the present study was therefore to investigate the effects of a community-based CR program on 

exercise capacity in a sample of 23 men with CHD. 
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SUBJECTS AND METHODS 
 
Subject’s characteristics 
This retrospective study was conducted in a sample of 23 men (mean age ± SD: 61.4 ± 8.9 years) 

entering a community-based CR program, “Cardi-O-Forme”, between January 2015 and January 2017. 

All participants were enrolled with a clinical diagnosis of CHD and classified as follow: previous 
myocardial infarction or previous angina (including stable or unstable angina). CHD patients with 

chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and those who did not complete the entire CR program 

were excluded. Programme enrolment was made on the basis of cardiologist referral. This study was 

approved by the Chicoutimi Hospital Ethics Committee. 

 
Cardiac rehabilitation program 
Patients enrolled in the “Cardi-O-Forme” program trained 2 to 3 non-consecutive sessions per week 

(mean: 22.2 ± 4.9 sessions/week) for 8 to 12 weeks (mean: 10.3 ± 2.8 weeks). All exercise sessions 

were supervised by exercise instructors. Each session duration was 45 to 75 minutes and focused on 
aerobic and resistance type activities. Aerobic exercises included treadmill walking and leg cycling. 

Resistance exercise sets involved five to six exercises. On the basis of resting and maximal heart rate 

(determined by a treadmill maximal stress test), participants were prescribed individual target heart rate 

training (between 65 and 85% heart rate reserve).  

 

Collected date 
Routinely collected data include: date of entry, age, sex, previous cardiac history procedures, previous 

revascularisation therapy (including percutaneous coronary intervention (PCI) or coronary artery 

bypass grafting (CABG)), family history, cardioprotective medications, smoking status, comorbidities 

and maximal treadmill stress test.  

 

Anthropometric measurements 

Body weight, height and waist circumference were measured according to standardized procedures 

[16]. Body mass index was calculated in kilograms per meter squared.  
 

Exercise Capacity Submaximal Test 
Exercise capacity was evaluated using a progressive incremental cycle ergometer protocol. 

Participants exercised up to an 85% maximal heart rate determined by a maximal treadmill stress test, 

unless clinically contraindicated. An initial 3-minutes warm-up was performed at low intensity. Following 



 

 44 

the warm-up, workload was increased for 3 minutes according to heart rate. This process continued 

until steady-state heart rate target was achieved. Heart rate was considered steady state when 

consecutive heart rates between the second and third minute were within 5 bpm of each other. 

Exercise time and final work rate (Watts) were recorded and the latter converted to estimated 

submaximal METs and submaximal VO2max using the ACSM’s formula [17]. Exercise capacity was 

measured at baseline and at the end of the intervention. 

 

Statistical analysis 

Data are expressed as mean ± standard deviation in table and as mean ± standard error of mean in 

figure. Paired t-tests were used to examine the significance of the changes in physical variables and 

exercise capacity within patients. Relationships between variables were evaluated using Spearman 
product moment correlation coefficients. In all analyses, a p value below 0.05 was considered 

significant. The data were analyzed using the statistical package program SAS v9.4 (SAS Institute Inc., 

Cary, NC).  
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RESULTS 
Subjects’ physical and exercise capacity variables are presented in Table 1. As a group, patients were 

obese and fairly abdominally obese, which have been reported to be associated with an increased 
likelihood of developing CHD. Participants were also classified as having a high CRF level. In this 

regard, we found that the proportion of subjects with an exercise capacity >7 METs reached 52.3%. As 

also shown in this table, the majority of men were included in the study on the basis of myocardial 

infarction (52.2%) and have a PCI intervention (50.0%). A large proportion of patients also have a 

family history of CHD and all subjects were taking cardioprotective medication.  

 

Waist circumference (101.5 to 99.6 cm, p=0.0039) was significantly reduced after the CRF program. 

However, no significant changes were observed in BMI (30.2 to 30.2 kg/m2, p=NS). Figure 1 shows 

submaximal exercise capacity as expressed in Watts (A) and in METs (B) at baseline as well as after 

the CR program. As shown in this figure, submaximal exercise capacity expressed in Watts was 

significantly improved after the CR program (p<0,0001). Although subjects were overall characterized 
by fairly high CRF levels at the beginning of the study, exercise training produced an increase in 

submaximal VO2max (+6.2 ml O2*kg-1*min-1, p<0.0001) in the entire cohort. This improvement 

represents a 1.78 METs increase in submaximal exercise capacity (7.23 METs to 9.01 METs, 

p<0.0001). Spearman correlation was performed in the entire cohort to evaluate the impact of baseline 

CRF levels on CR program-induced changes in submaximal exercise capacity. No association was 

found between initial CRF and changes in exercise capacity. 
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DISCUSSION 
It has been reported that CRF increase by 11 to 36% after 12 to 24 months of CR [18]. We reported 

that in only 8 to 12 weeks (mean: 10.3 ± 2.8 weeks) CRF was increased by 25%. In the literature, the 
greatest improvement in CRF has also been reported in the most unconditioned patients [18]. In this 

regard, Martin et al. [14] have classified patients as having low fitness (<5 METs), moderate fitness (5-

8 METs), or high fitness (8 METs). In this study, improvement in CRF at 12 weeks was significantly 

higher in patients with low CRF (+1.41 METs) at baseline compared to patients with moderate (+1,01 

METs) or high CRF (+0,80 MET) at the beginning of the study. However, in our study, no association 

was found between initial CRF and changes in exercise capacity. This could be explained by the fact 

that our patients were overall characterized by fairly high CRF at the beginning of the study. Indeed, 

result would have been different if more patients with a low CRF have been included in the study.  

 

We reported a positive effect of CR on exercise capacity and CRF in patients with CHD. Indeed, we 

found an overall improvement of +1,8 METs between baseline and post-training CRF. Increase in CRF 
levels is recognized as a CR quality indicator by the Canadian Cardiovascular Society [19]. Indeed, 

Grace et al. [19], have reported that CR program should induced at least a half MET-increase in CRF. 

In this regard, Martin et al. [14] conducted a retrospective study of 5641 patients with coronary artery 

disease who participated in CR program during 12 weeks. They found that improvement in CRF at 12 

weeks was associated with decreased overall mortality, with a 13% reduction with each MET increase. 

In this regard, we could hypothesise that the “Cardi-O-Forme” program may improve the prognostic of 

the patients. We also reported a significant reduction in waist circumference after the intervention. As 

the association between abdominal obesity and CHD is well recognized, waist circumference reduction 

represents an important challenge for CHD patients [20]. Ross et al. [21], have shown that waist 
circumference reduction combined with CRF improvement was associated with better prognosis of 

mortality [21].  

 

In conclusion, CR program can improve CRF levels and cardiometabolic risk factors such as waist 

circumference. Results of the present study provide additional evidence for the potentially 

cardioprotective effect of CR programs. Thus, CR may represent a relevant non-pharmacological 

approach to decreased mortality in CHD patients. 
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Limitations and strengths  
Some aspects of our study merit to be underlined. First, this study was restricted to men of only one 

racial group (Caucasians) and the sample size may not have captured a representative study 

population. Our analyses were also restricted to men with a fairly high CRF. Second, as data were 

collected from medical files, we have access to a limited number of variables. Indeed, it would be 

interesting to evaluate the impact of “Cardi-O-Forme” on psychosocial health, muscle strength or life 

habits. However, as data were collected from medical files, we have been able to measure the real 

impact of “Cardi-O-Forme” program in a real-world setting. 
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TABLE 
Physical and exercise capacity variables of men with CHD 

 
 

Variables Men (n=23) 

Age (years)  61.4 ± 8.9 
Body mass index (kg/m2)  30.2 ± 4.3 
Waist circumference (cm)  101.5 ± 9.7 
Physical capacity (Watts)  144.3 ± 33.9 
Cardiorespiratory fitness   
 METs  7.23 ± 1.61 
 ml O2*kg-1*min-1  25.3 ± 5.6 
Diagnostic  
     Stable angina (n, %) 7 (30.4) 
     Unstable angina (n, %) 4 (17.4) 
     Myocardial infarction (n, %) 12 (52.2) 
Medical intervention  
     CABG (n, %) 10 (45.5) 
     PCI (n, %) 11 (50.0) 
 Pharmacologic treatments (n, %) 1 (4.5) 
Type 2 diabetes (n (%)) 3 (13.0) 
Family history (n (%)) 12 (57.1) 
Hypolipidemic drugs (n (%)) 23 (100.0) 
Antihypertensive drugs (n (%)) 23 (100.0) 
Tobacco1   
     Smoker (n (%)) 1 (4.5) 
     Former smoker (n (%)) 9 (40.9) 
     Never smoke (n (%)) 12 (54.6) 

Data are means ± standard deviation unless otherwise indicated. CABG: coronary artery bypass grafting; 
PCI : percutaneous coronary intervention. 1 This data for a subject was missing. 
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Figure. Cardiorespiratory program-induced changes in submaximal exercise capacity (Watts) (A) and 
in submaximal cardiorespiratory fitness (METs) (B). Data are means ± standard errors of mean. (*) 

p<0.0001 different from baseline submaximal exercise capacity; (#) p<0.0001 different from baseline 

submaximal cardiorespiratory fitness.   
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CHAPITRE 6 – Conclusion et discussion  

La réadaptation cardiaque par l’exercice est reconnue depuis des années comme étant bénéfique aux 

patients coronariens [18, 25, 190, 194, 302, 321, 372, 373]. De nombreuses études ont permis 

d’observer une diminution de la mortalité [227, 374], des hospitalisations [374], des frais en soins de 

santé [33, 375] et un retour plus rapide au travail par la participation à un programme de réadaptation 

cardiaque [376, 377]. Il a également été démontré que ces programmes permettent d’améliorer la 

condition physique [23, 27, 227, 378], la capacité fonctionnelle [245, 246], la fonction cardiovasculaire 
[201], la qualité de vie [27-29] et l’état psychologique [245, 298]. La réadaptation cardiaque est donc 

une intervention à intégrer dans la prise en charge d’un patient en post-syndrome coronarien aigu 

[373].  

 

Ce projet de recherche avait pour objectif d’évaluer l’impact du programme de phase 1 de Cardi-O-

Forme sur la condition physique de patients coronariens. Cet objectif général a été divisé en deux 

sous-objectifs. Le premier sous objectif était de vérifier l’impact de ce programme sur la capacité 

cardiorespiratoire. Le second sous objectif était d’évaluer l’impact de ce programme sur le poids, l’IMC 

et la circonférence de taille. À la lueur des résultats obtenus, nous pouvons affirmer que le programme 

de phase 1 de Cardi-O-Forme a permis à ses participants d’augmenter leur capacité cardiorespiratoire 

de 1,77 METs (ou 6,2 ml O2/min/kg).  Considérant le quatrième critère de qualité d’un programme de 

réadaptation cardiaque ressortie de l’étude de Grace et al. [30] conduite par la Société canadienne de 
cardiologie, celui-ci devrait permettre l’amélioration de la capacité cardiorespiratoire de 1/2 MET. Nos 

résultats démontrent une augmentation plus importante lors des 8 à 12 semaines du programme de 

Cardi-O-Forme. La VO2max est une variable importante dans l’évaluation d’un programme de 

réadaptation cardiaque. Plusieurs études d’envergure ont permis d’établir une relation entre la VO2max 

et la mortalité [36, 120, 195, 237-241, 379]. Ces études ont démontré qu’une personne en santé ou 

cardiaque ayant une bonne VO2max avait un risque diminué de mortalité. L’augmentation de la VO2max 

par l’exercice est également associée à une diminution du risque de mortalité [238, 241]. Martin et al. 

[238] ont chiffré à 25 % la diminution de la mortalité à un an pour chaque augmentation d’un MET suite 

à un programme de réadaptation cardiaque. Myers et al. [241] ont démontré que chaque augmentation 
de la VO2max de 1 MET était associée à une diminution du risque d’événement cardiaque de 14 % pour 

les jeunes et de 18 % pour les personnes âgées. Il est donc possible de supposer que le programme 

de Phase 1 de Cardi-O-Forme, en plus d’augmenter la capacité cardiorespiratoire de ses participants, 

améliore leur pronostic.  
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Les études antérieures sur le sujet obtiennent également une augmentation de la condition 

cardiorespiratoire à la suite d’une participation à un programme de réadaptation cardiaque [25, 27, 190, 

227, 238, 372, 378, 380, 381]. Cette amélioration est de l’ordre de 16 % à 36 % pour une participation 

de 3 à 6 mois [372].  Nos participants ont augmenté leur VO2max de 19,9 % pour une intervention 

d’environ 10 semaines. Nos résultats sont donc comparables avec ce qui est disponible dans la 

littérature scientifique, et ce, même si notre temps d’intervention était plus court. Dans certaines 

études, il a été démontré que la condition cardiorespiratoire des participants influençait la réponse au 

programme de réadaptation. En effet, Martin et al. [238] ont séparé leur échantillon de 5 641 

participants en trois sous-groupes stratifiés selon leur capacité cardiorespiratoire au début d’un 
programme de réadaptation cardiaque de 12 semaines. Les trois groupes étaient constitués de patients 

ayant une VO2max faible (< 5 METs), moyenne (entre 5 et 8 METs) ou élevée (> 8 METs). À la suite de 

l’intervention, ceux ayant une capacité cardiorespiratoire faible à l’entrée du programme ont augmenté 

leur capacité de 1,41 METs alors que l’augmentation était de 1,01 METs et de 0,80 MET pour ceux 

ayant une capacité cardiorespiratoire moyenne ou élevée, respectivement. La capacité 

cardiorespiratoire initiale de notre échantillon était de 7,23 METs, ce qui les classifie dans le groupe 

« moyenne ».  Dans cette étude, nous avons obtenu un résultat plus élevé avec une augmentation de 

1,78 METs. Cela est impressionnant puisque certaines études ont démontré que plus la capacité 

cardiorespiratoire initiale est faible, meilleure sera l’amélioration de celle-ci [238, 312]. Une méta-
analyse de Sandercock et al. [378] incluant 31 études a obtenu une augmentation moyenne de la 

VO2max de 1,55 METs à la suite d’une participation à un programme de réadaptation cardiaque d’une 

durée allant de 4 semaines à 12 mois. Ces résultats se rapprochent de ce que nous avons enregistré 

lors de notre étude. Nous avons fait une corrélation entre la capacité cardiorespiratoire initiale et la 

variation de la capacité à l’exercice lors du programme. Cette corrélation ne s’est pas révélée 

significative. Cela indique qu’il n’y a pas de lien entre la capacité cardiorespiratoire initiale et l’ampleur 

de la variation des watts lors du programme de Cardi-O-Forme. Cela est possiblement causé par le fait 

que nos participants étaient majoritairement classés comme ayant une capacité cardiorespiratoire 

élevée. En effet, la valeur prédite en METs pour notre échantillon masculin selon leur âge grâce à la 
formule de Ades et al. [382] est de 5,5 METs et la valeur obtenue dans notre étude a été de 8,13 MET. 

Les résultats auraient possiblement été différents si nous avions eu un plus gros échantillon 

comprenant des capacités cardiorespiratoires plus hétérogènes.  

 

En plus d’avoir augmenté la capacité cardiorespiratoire de leurs participants, ces derniers ont 

également diminué leur circonférence de taille de 1,7 cm pour les hommes. Cependant, le poids et 

l’IMC n’ont pas varié de façon significative. Une méta-analyse de Sadeghi et al. [383] a regroupé cinq 
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études pour un total de 666 participants afin de vérifier la modification de certaines composantes du 

syndrome métabolique lors d’un programme de réadaptation cardiaque standard. Ils ont observé une 

diminution globale de 2,25 cm de la circonférence de taille sur une période allant de 12 semaines à 6 

mois. Cela est plus élevé que ce que l’on a observé. Cependant, cette méta-analyse était composée 

d’un échantillon de patients ayant le syndrome métabolique. Pour notre étude, nous n’avions pas 

l’information si nos participants avaient le syndrome métabolique ou non. Par ailleurs, l’étude IDEA, 

dont l’échantillon était de plus de 168 000 patients, a aidé à établir une causalité linéaire entre la CT et 

la fréquence de MCV et de diabète [371]. En effet, la fréquence du diabète est augmentée de 3 fois 

entre le plus bas quintile versus le plus haut quintile de la stratification de la CT pour les hommes et de 
6 fois pour les femmes [371]. Concernant la MCV, la fréquence est augmentée de 2,2 fois pour les 

hommes et de 2,6 fois pour les femmes entre le premier et le dernier quintile de la stratification de la 

CT. Il est donc juste de dire que la réduction de la circonférence de taille chez nos participants pourra 

contribuer à prévenir l’apparition d’un second événement. 

 

La force principale de notre étude est que l’intervention représentait fidèlement la réalité. Nous avons 

recueilli les données provenant du programme déjà existant dans le dossier médical des patients. Nous 

n’avons donc pas pu influencer l’intervention puisqu’elle était déjà faite au moment de la collecte des 

données. Comme notre objectif était de vérifier l’impact du programme sur la condition physique et sur 

la composition corporelle, il était important de conserver l’intervention déjà implantée.  

 

Parmi les points faibles de cette étude, nous pouvons mentionner notre petit échantillon de 49 

participants. D’ailleurs, nous avons seulement pu intégrer 23 participants dans nos analyses de la 

condition physique, car les autres n’avaient pas fait le test sous-maximal avant ou après leur 
participation au programme de Cardi-O-Forme. Cet échantillon de 23 participants était uniquement 

composé d’hommes. Il aurait été intéressant d’avoir les résultats pour les femmes également. De plus, 

comme nous n’avons pas eu d’influence sur l’intervention, cela peut être vu comme un point fort, 

comme mentionné ci-haut, mais également comme un point faible. Effectivement, nous avons eu accès 

à un nombre de variables limitées et les évaluations disponibles n’étaient pas effectuées pour chaque 

participant puisque l’intervention n’était pas prévue dans un but de projet de recherche initialement.  

 

Ce projet de recherche a permis de fournir de précieux résultats au CIUSSS du Saguenay-Lac-Saint-

Jean et à Cardi-O-Forme concernant l’efficacité de leur programme. Il aurait bien évidemment été 

intéressant de pouvoir évaluer d’autres variables que nous n’avons pu faire lors de ce projet. De ceux-
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ci, avoir des données sur les bienfaits sur l’état psychologique, la capacité fonctionnelle, l’intégration de 

l’activité physique dans leur vie quotidienne et sur certains paramètres du bilan sanguin, aurait permis 

d’obtenir une vision plus globale de l’impact du programme de phase 1 de Cardi-O-Forme. Également, 

la clientèle de Cardi-O-Forme n’est pas uniquement composée des patients coronariens. Ils ont aussi 

des participants ayant d’autres types de problèmes cardiaques, de diabète, d’insuffisance rénale ou de 

maladie pulmonaire obstructive chronique. Il serait alors intéressant d’avoir des données sur l’efficacité 

de ce programme sur ces clientèles. Les résultats présentés dans cette étude renforcent l’importance 

des kinésiologues en prévention secondaire de la maladie coronarienne et démontrent qu’une bonne 

supervision engendre de bon résultat pour ces patients. 
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