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Fréquence cardiaque en récupération
lors d’une épreuve d’effort:
quels enseignements

Les indications d’épreuve d’effort (EE) sont nombreuses et dépassent souvent le cadre strictement
cardiologique. En effet, I'intérét en physiologie, pneumologie, pathologies métaboliques et sport est bien

connu.

En cardiologie, en dehors de la valeur diagnostique classique des anomalies de la repolarisation a 1'effort, les
renseignements donnés par I'’épreuve d’effort ne cessent d’étre étudiés et expliquent le regain d’'importance

de cette évaluation.

— M.C. ILIOU, P. CRISTOFINI

Service de Réadaptation Cardiaque,

Hépital Corentin Celton,
ISSY-LES-MOULINEAUX.

es parameétres de capacité d’effort,

quel que soit leur mode d’appré-

ciation (durée d’effort, puissance
développée, METs, picde VO,, etc.) sem-
blent étre parmi les plus importants de
I’évaluation pronostique aussi bien des
sujets supposés sains que chez les sujets
atteints de pathologies cardiovasculaires.
D’autres marqueurs sont également tres
importants: le profil tensionnel d’effort,
la survenue de troubles du rythme ven-
triculaire et I’évolution de la fréquence
cardiaque tant a I’effort (réserve chrono-
trope) qu’en récupération.

Le plus fréquemment, la fréquence
cardiaque de récupération (FCR) est
calculée comme la différence entre la
fréquence cardiaque au maximum de
I’effort et celle a 1,2 et/ou 3 minutes
apres ’effort (FCR1, FRC2, FCR3).

Traduction physiopathologique
dela fréquence cardiaque de
récupération (FCR)

L’exercice est associé a une augmenta-
tion du tonus sympathique et une dimi-

nution du tonus parasympathique. La
période de récupération est accompa-
gnée de modifications dynamiques du
tonus du systéme nerveux autonome
(SNA) caractérisées par le retour de la
fréquence cardiaque a son niveau de
départ avant effort par la combinaison
d’une réduction du tonus sympathique
et une réactivation du tonus parasym-
pathique.

La part respective des tonus sympa-
thique et parasympathique et leur pro-
cessus dynamique a donné lieu a une
importante littérature avec des résultats
parfois discordants, liés a des protocoles
et des interprétations différentes.

En fait, il semble qu’apres un effort de
haute intensité chez des sujets normaux,
la phase la plus précoce de la FCR soit
liée a la réactivation du tonus parasym-
pathique. Cette activation augmente et se
poursuit durant les 4 premiéres minutes
de la récupération, puis elle reste rela-
tivement constante. La décroissance du
tonus sympathique se fait, elle, a partir
de l’arrét de I’effort, mais n’est signifi-
cative qu’a partir d’un certain temps.
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En effet, dans une étude récente [1], la
prescription de bétabloquants ne change
pas la FCR dans la premiére minute. La
part d’autres mécanismes possiblement
en cause (tonus alpha-adrénergique,
“stretch” atrial ou modifications de la
température) est moins bien étudiée. Au
total: les premiers instants (30 secondes
d une minute) sont majoritairement liés
a la réactivation du tonus parasympa-
thique, ensuite la réduction de la fré-
quence cardiaque est la conséquence
d’une combinaison des réles du tonus
sympathique et de facteurs non auto-
nomiques.

Il ne semble pas y avoir de corrélation
entre la variabilité de la fréquence car-
diaque mesurée par le SDNN et la FCR
[2] chez des sujets normaux. Toutefois,
le tonus parasympathique étudié parles
hautes fréquences en analyse spectrale
(HF) est corrélé aux FC a une et deux
minutes de récupération apres exercice.
Ces données restent toutefois a préciser
et feront sans doute I’objet d’études chez
les sujets normaux et chez des patients.

Trés récemment, il a été montré que la
fonction autonomique cardiaque éva-
luée par la FCR en post-infarctus et le
polymorphisme du géne codant pour le
récepteur de I’acétylcholine avaient une
valeur pronostique [3]. De plus, la qua-
lité de la récupération de la fréquence
cardiaque peut étre également la tra-
duction des capacités d’endurance. En
effet, les sportifs d’endurance ont une
réduction de la FC plus rapide que celle
des sportifs pratiquant des sports de
résistance.

Pour certains, il existe une corrélation
inverse entre les scores calciques coro-
naires et la capacité d’effort, la réponse
chronotrope et la FCR anormale; or ces
trois parametres sont largement influen-
cés par l’age, le sexe et les facteurs de
risque cardiovasculaires.

Des anomalies de la FCR ont été décrites
dans les dysfonctions ventriculaires

gauches, associées a de faibles capacités
d’exercice, a des anomalies de la variabi-
lité sinusale ou a différentes pathologies
telles que la résistance a I'insuline [4],
ainsi que certaines pathologies inflam-
matoires telles que lamaladie de Behget.

Comment la mesurer
et quels seuils retenir?

Classiquement, la FCR est calculée
comme la différence entre la FC maxi-
male a I'effort et la FC & 1 ou 2 minutes
de récupération en valeur absolue. Plus
récemment, certains ont proposé d’étu-
dier le pourcentage de variation de la
fréquence cardiaque a 1 minute par
rapport a la fréquence maximale plutot
que le chiffre absolu. Cette proposition
est logique et permettrait de s’affranchir
d’un certain nombre d’aléas; mais les
études cliniques, en particulier celles
étudiant la valeur pronostique, ayant été
faites avec des chiffres de FCR calculés
en valeur absolue, c’est celui-ci quireste
le plus utilisé.

Lors d’une épreuve d’effort, plusieurs
variables vont conditionner la FCR: le
type d’épreuve (sur cyclo-ergometre ou
sur tapis roulant, maximale ou non), la
position du sujet (assis, couché, debout),
le type de récupération (active ou pas-
sive), le moment de mesure (FCR, ou
FCR,).

Letype de test interfere avecla fréquence
de récupération: la récupération de
la FC est plus rapide pour une EE sur
ergo-cycle que sur tapis quel que soit le
mode de récupération : actif ou passif
[5]. Ces différences s’expliquent par des
adaptations physiologiques: pour des
FCmaximales identiques, le pic de VO,
est plus élevé généralement sur tapis que
sur vélo; car pendant ’effort, la mise en
jeu de masses musculaires plus impor-
tantes sur tapis vont étre en rapport avec
un débit cardiaque plus élevé, lui-méme
tributaire du volume d’éjection systo-
lique et/ou de ’extraction d’oxygene.

Lors de la récupération sur tapis rou-
lant, la fréquence cardiaque reste a un
niveau plus élevé pour assurer un débit
cardiaque plus élevé. En revanche, la
pente de diminution delaFC calculée en
pourcentage de la fréquence cardiaque
est identique entre cyclo-ergometre et
tapis roulant.

La position du sujet joue également un
r6le dans l’activité vagale: celle-ci est
plus importante en position couchée
qu’en position assise et qu’en position
debout. En conséquence, larécupération
de fréquence cardiaque est plus lente en
position debout qu’en position assise et
qu’en position couchée.

Le type de récupération influence égale-
ment laFCR: celle-ci estbien entendu plus
lente en cas de récupération active qu’en
cas de cessation abrupte de tout effort.

Ainsi, les seuils suggérés comme nor-
maux sont:

— tapis roulant, en récupération active:
-12 battements/min & une minute,

— tapis roulant, récupération allongé:
-18 battements/min & une minute,
—cyclo-ergometre, assis: -18 battements/
min. a une minute [6], -22 battements/
min. 4 2 minutes [7].

De plus, la reproductibilité de ce para-
metre varie d’'un jour a I’autre de 8 batts/
min, en particulier si on utilise des tests
sous maximaux avec récupération pas-
sive, la variabilité est moindre en cas de
test maximaux.

Valeur pronostique

Les anomalies de FCR sont associées
a ’age, a des capacités d’effort basses,
a la sédentarité, aux facteurs de risque
cardiovasculaires (essentiellement HTA,
obésité et syndrome métabolique).

L’absence ou le retard a la récupération
de la fréquence cardiaque de repos est
prédictive de mortalité toutes causes et



de mortalité cardiovasculaire, incluant
la mort subite chez des sujets sains et
ceux avec coronaropathie. Il convient de
signaler cependant que la valeur pronos-
tique de la FCR est tout de méme infé-
rieure a celle liée a la capacité physique
mesurée par le pic de VO, dans tous les
types de population.

1. Chez les sujets normaux

Cole a défini une FCR comme anor-
male si elle est supérieure a 12 b/min.
dans la premiere minute. Ce seuil a été
déterminé par plusieurs études sur des
population de 2 458 puis de 9454 sujets
avec unrisque de déces a 6 ans multiplié
par 4 et par 2 aprés ajustement a d’autres
facteurs (age, sexe, traitements, facteurs
de risque, FC de repos, scintigraphie
cardiaque, réserve chronotrope et charge
supportée a I’EE) pour un exercice maxi-
mal limité par les symptémes réalisé
sur tapis roulant. La valeur pronostique
est indépendante du score de la Duke
University (durée d’exercice — [5 x déni-
vellement de ST] — [4 x score d’angor
durant EE]) suggérant un effet additif de
I'interprétation de la FCR [8].

Pour d’autres [9], le risque relatif de mort
subite est augmenté de 2,2 fois chez les
patients qui avaient une FCR < 25 batte-
ments/min aprés la premiére minute en
comparaison au groupe de patients avec
une FCR > 40 battements/min (protocole
sur cyclo-ergometre, avec récupération
passive).

2. Chez des sujets avec facteurs de risque
cardiovasculaires et/ou coronariens

Il existe une corrélation entre une FCR
anormale (FCR < 21 battement/min dans
la premiére minute apres arrét brutal de
I’EE) et I’existence d'une coronaropathie
[10]. Toutefois, la réduction de FCR est
indépendante de la sévérité de la corona-
ropathie, suggérant que I'ischémie n’est
pas la seule en cause, mais que les ano-
malies du systéme nerveux autonome et
en particulier du tonus parasympathique
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sontimpliquées dans ’'augmentation du
risque de mortalité [11].

Dans la Finnish CardioVasc Study [6]
incluant 1972 patients, I’effet de I’alter-
nance des ondes T et la FCR a été étudié
mettant en évidence une valeur pronos-
tique indépendante de ces parametres
(étudiés seuls ou en combinaison) supé-
rieure a celle des seuls facteurs de risque,
et cela dans une population a faible
risque. Les auteurs proposent l'utilisa-
tion en routine de ces deux parametres
en dépistage.

Lauer et al. proposent un nomogramme
de pronostic a 10 ans en fonction de cri-
teres cliniques et de dérivés de I'EE dont
la FCR anormale [12], & partir de ’ana-
lyse de 33 268 patients et 5821 sujets,
tous avec des ECG normaux de base.

Plus récemment, Adabag et al. [13] en
étudiant 12 555 hommes de 35 a 57 ans
de la cohorte MRFIT suivis pendant
7 ansretrouvent qu'une FC de repos éle-
vée, une réponse atténuée lors de I’effort,
uneréponse anormale de FCR et la durée
d’effort sont des facteurs prédictifs indé-
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|:—> La fréquence cardiaque de récupération (FCR) lors de I'épreuve d’effort a
une minute de récupération est définie par la formule suivante: FCR = FC

maximale - la FC a 1 minute.

|:—> La FCR traduit la réactivation du tonus parasympathique apres I'arrét de

I'effort.

[ > Une FCR & une minute inférieure & 18 bat/min sur cyclo-ergométre et
12 bat/min. sur tapis roulant a une valeur pronostique péjorative.

E—) Lentrainement physique, en particulier en endurance, améliore la FCR.

pendants de mortalité, y compris dans le
sous-groupe de patients qui atteignent la
FMT. Toutefois, la part de la FCR est plus
modeste dans cette étude, probablement
en raison du jeune 4ge de la population
ou des variations dans la terminaison
des épreuves d’effort sur tapis.

Une seule étude n’a pas retrouvé d’asso-
ciation entre la mortalité et la FCR apres
EE asymptomatique arrétée alaFMT [14].

3. Insuffisance cardiaque

Pour les patients en insuffisance car-
diaque, ce parametre a également été
étudié: la FCR est statistiquement cor-
rélée a la masse et au volume ventricu-
laire gauche ainsi qu’aurapport E/E’[15].
Les seuils pronostiques sont une FCR
< 16 battements/min pour le critére com-
biné hospitalisation et déces [16, 17] ou
une FCR inférieure a 24 battements a 2
minutes pour les réhospitalisations [18].

4.Rythmologie

Récemment ce parametre a été associé a
une survenue de fibrillation atriale dans
une série de plus de 8000 patients, suivis
pendant 3 ans. Cette étude suggere que
si la dysfonction du systéme nerveux
autonome influence le développement
de la fibrillation atriale, certaines inter-
ventions telles que ’exercice physique

pourraient retarder ou prévenir la surve-
nue de FA [19].

Effet de I'entrainement
physique

Chezles athletes, laFCR a 30 secondes a
été proposé comme marqueur de moni-
toring de ’entrainement [20, 21], car
elle augmente lors de ’entrainement.
De plus, comme la FCR diminue apres
augmentation aigué de charge lors d’un
entrainement, elle indique la capacité
de réponse a un exercice et pourrait étre
un moyen de dépister un surentraine-
ment. Lentrainement intermittent chez
le sportif semble accélérer la FCR dans
les premieres secondes par rapport a
I’entrainement d’endurance en continu.

Chez les patients, I’entrainement en
endurance s’associe a une augmenta-
tion de la FCR. Ces effets de I’entraine-
ment sur ’adaptabilité de la FCR sont
comparables chez les seniors et les plus
jeunes, ainsi que chez les femmes et chez
les sujets avec syndrome métabolique.

La participation a un programme de réa-
daptation améliore le tonus parasympa-
thique avec une augmentation de la FCR
de 26 % chez les sujets réadaptés [22].
Les effets d’'un programme de 6 mois de
réadaptation cardiaque en centre puis

a domicile [23] ont été étudiés en post-
infarctus dans une étude randomisée
de 44 patients: les résultats confirment
une amélioration du pic de VO, et une
augmentation significative de la FCR de
33 %.Egalement en post-infarctus, chez
386 patients, un entrainement physique
de 8 semaines améliore la FCR, mais le
suivi a 6 ans de ces patients montre que
les patients qui gardaient apres réadapta-
tion cardiaque une FCR < 12 battements/
min avaient une plus forte mortalité que
ceux qui avaient amélioré leur FCR [24].
Enfin, I’'amélioration de la FCR est asso-
ciée a une amélioration de la sensibilité
du baroréflexe [26].

L'étude minutieuse de ce parametre au
cours des programmes de réadaptation
pourrait permettre d’affiner les proto-
coles d’entrainement, en fonction des
capacités de chaque patient.

Conclusion

L’hétérogénéité des définitions de la fré-
quence cardiaque de récupération néces-
site un consensus. Ce d’autant qu’il s’agit
d’un outil pronostique indiscutable dans
les populations a risque cardiovascu-
laire. Enfin, la constante amélioration
aprés entrainement physique dans
différents types de populations est un
argument supplémentaire pour réaffir-
mer 'intérét de larééducation physique.
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