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REVIS Joana
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PROFESSEURS DES UNIVERSITES et MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS
PROFESSEURS ASSOCIES, MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES mono-appartenants

l ANATOMIE 4201 | l ANTHROPOLOGIE 20 |
CHAMPSAUR Pierre (PU-PH) ADALIAN Pascal (PR)

LE CORROLLER Thomas (PU-PH)

PIRRO Nicolas (PU-PH) DEGIOANNI/SALLE Anna (MCF)

VERNA Emeline (MCF)
GUENOUN-MEYSSIGNAC Daphné (MCU-PH)

LAGIER Aude (MCU-PH) disponibilité | BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ; HYGIENE HOSPITALIERE 4501 |
THOLLON Lionel (MCF) (60éme section) CHARREL Rémi (PU PH)

DRANCOURT Michel (PU-PH)
FENOLLAR Florence (PU-PH)
FOURNIER Pierre-Edouard (PU-PH)

| ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 4203 | NICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier (PU-PH)
LA SCOLA Bernard (PU-PH)

CHARAFE/JAUFFRET Emmanuelle (PU-PH) RAOULT Didier (PU-PH)

DANIEL Laurent (PU-PH)

FIGARELLA/BRANGER Dominique (PU-PH) ANGELAKIS Emmanouil (MCU-PH)

GARCIA Stéphane (PU-PH) DUBOURG Grégory (MCU-PH)

XERRI Luc (PU-PH) GOURIET Frédérique (MCU-PH)
NOUGAIREDE Antoine (MCU-PH)

DALES Jean-Philippe (MCU-PH) NINOVE Laetitia (MCU-PH)

GIUSIANO COURCAMBECK Sophie (MCU PH)

LABIT/BOUVIER Corinne (MCU-PH) CHABRIERE Eric (PR) (64éme section)

MAUES DE PAULA André (MCU-PH) LEVASSEUR Anthony (PR) (64&me section)

SECQ Véronique (MCU-PH) DESNUES Benoit (MCF) ( 65&éme section )
MERHEJ/CHAUVEAU Vicky (MCF) (87&me section)
l BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401 |

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;
MEDECINE URGENCE 4801 BARLIER/SETTI Anne (PU-PH)

ENJALBERT Alain (PU-PH) Surnombre

ALBANESE Jacques (PU-PH) GABERT Jean (PU-PH)

BRUDER Nicolas (PU-PH) GUIEU Régis (PU-PH)

KERBAUL Francois (PU-PH) OUAFIK L'Houcine (PU-PH)

LEONE Marc (PU-PH)

MARTIN Claude (PU-PH) Surnombre BUFFAT Christophe (MCU-PH)

MICHEL Fabrice (PU-PH) FROMONOT Julien (MCU-PH)

MICHELET Pierre (PU-PH) MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH)

VELLY Lionel (PU-PH) SAVEANU Alexandru (MCU-PH)

GUIDON Catherine (MCU-PH)

l ANGLAIS 11 | l BIOLOGIE CELLULAIRE 4403 |

BRANDENBURGER Chantal (PRCE) ROLL Patrice (PU-PH)

BURKHART Gary (PAST) GASTALDI Marguerite (MCU-PH)

KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH)
LEVY-MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH)

BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT

ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5405

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH)

PERRIN Jeanne (MCU-PH)

| BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 4301 | l CARDIOLOGIE 5102 |
GUED]J Eric (PU-PH) AVIERINOS Jean-Francois (PU-PH)
GUYE Maxime (PU-PH) BONELLO Laurent (PU PH)
MUNDLER Olivier (PU-PH) Surnombre BONNET Jean-Louis (PU-PH)
TAIEB David (PU-PH) CUISSET Thomas (PU-PH)
DEHARO Jean-Claude (PU-PH)
BELIN Pascal (PR) (69éme section) FRANCESCHI Frédéric (PU-PH)
RANIJEVA Jean-Philippe (PR) (69éme section) HABIB Gilbert (PU-PH)
PAGANELLI Franck (PU-PH)
CAMMILLERI Serge (MCU-PH) THUNY Franck (PU-PH)

VION-DURY Jean (MCU-PH)

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69éme section) l CHIRURGIE DIGESTIVE 5202 |

BERDAH Stéphane (PU-PH)
HARDWIGSEN Jean (PU-PH)

BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE LE TREUT Yves-Patrice (PU-PH) Surnombre
ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604 SIELEZNEFF Igor (PU-PH)
CLAVERIE Jean-Michel (PU-PH) Surnombre BEYER-BERJOT Laura (MCU-PH)

GAUDART Jean (PU-PH)
GIORGI Roch (PU-PH)

CHAUDET Hervé (MCU-PH) | CHIRURGIE GENERALE 5302 ]
DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH)
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GIUSIANO Bernard (MCU-PH)
MANCINI Julien (MCU-PH)

ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5éme section)
BOYER Sylvie (MCF) (5éme section)

| CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002 I

ARGENSON Jean-Noé&l (PU-PH)
BLONDEL Benjamin (PU-PH)
CURVALE Georges (PU-PH)
FLECHER Xavier (PU PH)
PARRATTE Sébastien (PU-PH)
ROCHWERGER Richard (PU-PH)
TROPIANO Patrick (PU-PH)

OLLIVIER Matthieu (MCU-PH)

l CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702 |

BERTUCCI Frangois (PU-PH)

CHINOT Olivier (PU-PH)

COWEN Didier (PU-PH)

DUFFAUD Florence (PU-PH)

GONCALVES Anthony PU-PH)
HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH)
LAMBAUDIE Eric (PU-PH)

MARANINCHI Dominique (PU-PH) Surnombre
SALAS Sébastien (PU-PH)

VIENS Patrice (PU-PH)

SABATIER Renaud (MCU-PH)

DELPERO Jean-Robert (PU-PH)
MOUTARDIER Vincent (PU-PH)
SEBAG Frédéric (PU-PH)
TURRINI Olivier (PU-PH)

BEGE Thierry (MCU-PH)
BIRNBAUM David (MCU-PH)

l CHIRURGIE INFANTILE 5402 |

GUYS Jean-Michel (PU-PH)
JOUVE Jean-Luc (PU-PH)
LAUNAY Franck (PU-PH)
MERROT Thierry (PU-PH)
VIEHWEGER Heide Elke (PU-PH)

l CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503 ]

CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH)
GUYOT Laurent (PU-PH)

FOLETTI Jean-Marc (MCU-PH)

| CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103 I

COLLART Frédéric (PU-PH)
D'JOURNO Xavier (PU-PH)
DODDOLI Christophe (PU-PH)
GARIBOLDI Vlad (PU-PH)
MACE Loic (PU-PH)

THOMAS Pascal (PU-PH)

FOUILLOUX Virginie (MCU-PH)

GRISOLI Dominique (MCU-PH)
TROUSSE Delphine (MCU-PH)

| CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104 1

CHIRURGIE PLASTIQUE,

RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRULOLOGIE 5004

CASANOVA Dominique (PU-PH)
LEGRE Régis (PU-PH)

HAUTIER/KRAHN Aurélie (MCU-PH)

ALIMI Yves (PU-PH)

AMABILE Philippe (PU-PH)
BARTOLI Michel (PU-PH)
MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH)
PIQUET Philippe (PU-PH)

SARLON-BARTOLI Gabrielle (MCU PH)

| HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202 |

GRILLO Jean-Marie (PU-PH) Surnombre
LEPIDI Hubert (PU-PH)

ACHARD Vincent (MCU-PH) disponibilité
PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH)

l DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003 I

BERBIS Philippe (PU-PH)
GAUDY/MARQUESTE Caroline (PU-PH)
GROB Jean-Jacques (PU-PH)
RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH)

I DUSI |
COLSON Sébastien (MCF)

ENDOCRINOLOGIE ,DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ;
GYNECOLOGIE MEDICALE 5404

BRUE Thierry (PU-PH)

CASTINETTI Frédéric (PU-PH)

| GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE 5201 |

BARTHET Marc (PU-PH)

BERNARD Jean-Paul (PU-PH)
BOTTA-FRIDLUND Danielle (PU-PH)
DAHAN-ALCARAZ Laetitia (PU-PH)
GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH)
GRANDVAL Philippe (PU-PH)

GRIMAUD Jean-Charles (PU-PH)

SEITZ Jean-Frangois (PU-PH)

VITTON Véronique (PU-PH)

GONZALEZ Jean-Michel ( MCU-PH)

l GENETIQUE 4704 ]

BEROUD Christophe (PU-PH)
KRAHN Martin (PU-PH)

LEVY Nicolas (PU-PH)

MONCLA Anne (PU-PH)
SARLES/PHILIP Nicole (PU-PH)

NGYUEN Karine (MCU-PH)
TOGA Caroline (MCU-PH)
ZATTARA/CANNONI Héléne (MCU-PH)

l GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403 |

IPIDEMIOLOGIEI ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 4601

AUQUIER Pascal (PU-PH)

BOYER Laurent (PU-PH)

CHABOT Jean-Michel (PU-PH)
GENTILE Stéphanie (PU-PH)
SAMBUC Roland (PU-PH) Surnombre
THIRION Xavier (PU-PH)

AGOSTINI Aubert (PU-PH)

BOUBLI Léon (PU-PH)

BRETELLE Florence (PU-PH)
CARCOPINO-TUSOLI Xavier (PU-PH)
COURBIERE Blandine (PU-PH)
CRAVELLO Ludovic (PU-PH)
D'ERCOLE Claude (PU-PH)
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BERBIS Julie (MCU-PH)
LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH)

MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF)(06&me section)
TANTI-HARDOUIN Nicolas (PRAG)

IMMUNOLOGIE 4703 |

l HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701

KAPLANSKI Gilles (PU-PH)
MEGE Jean-Louis (PU-PH)
OLIVE Daniel (PU-PH)
VIVIER Eric (PU-PH)

FERON Francois (PR) (69éme section)

BOUCRAUT Joseph (MCU-PH)
DEGEORGES/VITTE Joélle (MCU-PH)
DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH)
ROBERT Philippe (MCU-PH)

VELY Frédéric (MCU-PH)

BOUCAULT/GARROUSTE Frangoise (MCF) 65éme section)

| MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503 I

BROUQUI Philippe (PU-PH)
LAGIER Jean-Christophe (PU-PH)
PAROLA Philippe (PU-PH)

STEIN Andréas (PU-PH)

MILLION Matthieu (MCU-PH)

BLAISE Didier (PU-PH)

COSTELLO Régis (PU-PH)

CHIARONI Jacques (PU-PH)
GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH)
MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH)
VEY Norbert (PU-PH)

GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH)
LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH)
LOOSVELD Marie (MCU-PH)

POGGI Marjorie (MCF) (64éme section)

l MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603

LEONETTI Georges (PU-PH)
PELISSIER/ALICOT Anne-Laure (PU-PH)
PIERCECCHI/MARTI Marie-Dominique (PU-PH)

BARTOLI Christophe (MCU-PH)
TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)

BERLAND/BENHAIM Caroline (MCF) (1ére section)

l MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905

| MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET BIOLOGIE DU |
VIEILLISSEMENT ; MEDECINE GENERALE ; ADDICTOLOGIE 5301
BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH)

DISDIER Patrick (PU-PH)

DURAND Jean-Marc (PU-PH)

FRANCES Yves (PU-PH) Surnombre

GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)

HARLE Jean-Robert (PU-PH)

ROSSI Pascal (PU-PH)

SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH)

EBBO Mikael (MCU-PH)

GENTILE Gaétan (MCF Méd. Gén. Temps plein)

ADNOT Sébastien (PR associé Méd. Gén. a mi-temps)
FILIPPI Simon (PR associé Méd. Gén. a mi-temps)

BARGIER Jacques (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)

BONNET Pierre-André (MCF associé Méd. Gén a mi-temps)
CALVET-MONTREDON Céline (MCF associé Méd. Gén. a temps plein)
GUIDA Pierre (MCF associé Méd. Gén. a mi-temps)

JANCZEWSKI Aurélie (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)

BENSOUSSAN Laurent (PU-PH)
VITON Jean-Michel (PU-PH)

| MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602

LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH)

BERGE-LEFRANC Jean-Louis (MCU-PH)
SARI/MINODIER Irene (MCU-PH)

l NEPHROLOGIE 5203

BERLAND Yvon (PU-PH) Surnombre
BRUNET Philippe (PU-PH)

BURTEY Stépahne (PU-PH)
DUSSOL Bertrand (PU-PH)

JOURDE CHICHE Noémie (PU PH)
MOAL Valérie (PU-PH)

l NUTRITION 4404 1

l NEUROCHIRURGIE 4902

DARMON Patrice (PU-PH)
RACCAH Denis (PU-PH)
VALERO René (PU-PH)

ATLAN Catherine (MCU-PH) disponibilité
BELIARD Sophie (MCU-PH)

MARANINCHI Marie (MCF) (66&me section)

DUFOUR Henry (PU-PH)
FUENTES Stéphane (PU-PH)
REGIS Jean (PU-PH)

ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH)
SCAVARDA Didier (PU-PH)

CARRON Romain (MCU PH)
GRAILLON Thomas (MCU PH)

l NEUROLOGIE 4901

| ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE) |

CHABANNON Christian (PR) (66&me section)
SOBOL Hagay (PR) (65&me section)

l OPHTALMOLOGIE 5502 |

DENIS Daniéle (PU-PH)

HOFFART Louis (PU-PH)

MATONTI Frédéric (PU-PH)

RIDINGS Bernard (PU-PH) Surnombre

ATTARIAN Sharham (PU PH)
AUDOIN Bertrand (PU-PH)
AZULAY Jean-Philippe (PU-PH)
CECCALDI Mathieu (PU-PH)
EUSEBIO Alexandre (PU-PH)
FELICIAN Olivier (PU-PH)
PELLETIER Jean (PU-PH)

l PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904

DA FONSECA David (PU-PH)
POINSO Francois (PU-PH)
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l OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501 1

DESSI Patrick (PU-PH) PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE -
FAKHRY Nicolas (PU-PH) PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803
GIOVANNI Antoine (PU-PH)

LAVIEILLE Jean-Pierre (PU-PH) BLIN Olivier (PU-PH)

NICOLLAS Richard (PU-PH) FAUGERE Gérard (PU-PH) Surnombre

TRIGLIA Jean-Michel (PU-PH) MICALLEF/ROLL Joélle (PU-PH)

SIMON Nicolas (PU-PH)
DEVEZE Arnaud (MCU-PH) Disponibilité

BOULAMERY Audrey (MCU-PH)
REVIS Joana (MAST) (Orthophonie) (7éme Section) VALLI Marc (MCU-PH)

l PHILOSPHIE 17 |

| PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502 |

DESSEIN Alain (PU-PH) Surnombre

LE COZ Pierre (PR) (17&éme section)

CASSAGNE Carole (MCU-PH)
L'OLLIVIER Coralie (MCU-PH)
MARY Charles (MCU-PH)
RANQUE Stéphane (MCU-PH)
TOGA Isabelle (MCU-PH)

l PEDIATRIE 5401 | l PHYSIOLOGIE 4402 ]

ANDRE Nicolas (PU-PH) BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)

CHAMBOST Hervé (PU-PH) BREGEON Fabienne (PU-PH)

DUBUS Jean-Christophe (PU-PH) MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)

GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH) TREBUCHON/DA FONSECA Agnés (PU-PH)

MICHEL Gérard (PU-PH)

MILH Mathieu (PU-PH) BARTHELEMY Pierre (MCU-PH)

REYNAUD Rachel (PU-PH) BONINI Francesca (MCU-PH)

SARLES Jacques (PU-PH) BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH)

TSIMARATOS Michel (PU-PH) DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité)
DEL VOLGO/GORI Marie-José (MCU-PH)

COZE Carole (MCU-PH) DELLIAUX Stéphane (MCU-PH)

FABRE Alexandre (MCU-PH) GABORIT Bénédicte (MCU-PH)

OUDIN Claire (MCU-PH) REY Marc (MCU-PH)

OVAERT Caroline (MCU-PH)

| PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903 | LIMERAT/BOUDOURESQUE Frangoise (MCF) (40éme section) Retraite 1/5/2018
RUEL Jéréme (MCF) (69&me section)

BAILLY Daniel (PU-PH) STEINBERG Jean-Guillaume (MCF) (66éme section)

LANCON Christophe (PU-PH) THIRION Sylvie (MCF) (66éme section)

NAUDIN Jean (PU-PH)

[CHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, PCYCHOLOGIE SOCIALE 16

PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101 ]

AGHABABIAN Valérie (PR)
ASTOUL Philippe (PU-PH)

| RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302 | BARLESI Fabrice (PU-PH)
CHANEZ Pascal (PU-PH)
BARTOLI Jean-Michel (PU-PH) CHARPIN Denis (PU-PH) Surnombre
CHAGNAUD Christophe (PU-PH) GREILLIER Laurent (PU PH)
CHAUMOITRE Kathia (PU-PH) REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH)
GIRARD Nadine (PU-PH)
GORINCOUR Guillaume (PU-PH) MASCAUX Céline (MCU-PH)
JACQUIER Alexis (PU-PH)
MOULIN Guy (PU-PH) TOMASINI Pascale (Maitre de conférences associé des universités)

PANUEL Michel (PU-PH)
PETIT Philippe (PU-PH)
VAROQUAUX Arthur Damien (PU-PH)

VIDAL Vincent (PU-PH) | THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; ADDICTOLOGIE 4804 |
| REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE URGENCE 4802 | AMBROSI Pierre (PU-PH)

BARTOLIN Robert (PU-PH) Surnombre

GAINNIER Marc (PU-PH) VILLANI Patrick (PU-PH)
GERBEAUX Patrick (PU-PH)
PAPAZIAN Laurent (PU-PH) DAUMAS Aurélie (MCU-PH)
ROCH Antoine (PU-PH)
HRAIECH Sami (MCU-PH) | UROLOGIE 5204 ]
l RHUMATOLOGIE 5001 | BASTIDE Cyrille (PU-PH)
KARSENTY Gilles (PU-PH)
GUIS Sandrine (PU-PH) LECHEVALLIER Eric (PU-PH)
LAFFORGUE Pierre (PU-PH) ROSSI Dominique (PU-PH)

PHAM Thao (PU-PH)
ROUDIER Jean (PU-PH)
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Introduction

Il est aujourd’hui clairement établi qu’une pratique sportive modérée est bénéfique pour la santé en
général, et la santé cardiovasculaire en particulier (voir par exemple réf.t). La question des risques qui
pourraient étre liés a une activité physique excessive est d’'une grande importance, notamment chez
les sujets de plus de 35 ans, pour plusieurs raisons. D’une part la popularité des épreuves d’endurance
de type marathon, et I'dge moyen de leurs participants, ont beaucoup augmenté ces 3 derniéres
décennies??, alors que la majorité des morts subites a I'effort d’origine cardiovasculaire concerne ces
sujets de plus de 35 ans®*, D’autre part, en permettant de lutter contre la sédentarité, la préconisation
d’une activité physique est un élément essentiel de la prévention primaire et secondaire des maladies
cardiovasculaires. A travers ce travail, nous apporterons une contribution a cette question aujourd’hui
débattue : I'activité sportive pratiquée de facon intensive peut-elle étre délétere pour le cceur, et en

particulier pour le cceur de I'athléte sénior ?

Bénéfices de I'activité physique pour la santé

Selon I'Organisation Mondiale pour la Santé, la sédentarité est la premiére cause de mortalité non
transmissible®. On sait par exemple depuis les années 1950 que la sédentarité peut multiplier par 2 le
taux de mortalité par maladie coronaire®. A l'inverse, les bénéfices sanitaires d’une activité physique

modérée et réguliere sont supportés par de nombreux travaux scientifiques.

Activité physique et mortalité

La pratique d’une activité physique réguliere est associée a une diminution de la mortalité toutes
causes dans des proportions importantes. On estime que la mortalité toute cause diminue d’environ
25% pour une pratique journaliere quotidienne faible a modérée de 60 min, et d’environ 40% pour
une pratique journaliére quotidienne intense de 30 min®. Cette association entre baisse de la mortalité
et activité physique est significative pour tous les sous-groupes identifiés: hommes, femmes,
diabétiques ou pré-diabétiques, hypertendus, fumeurs, obéses, dyslipidémiques, insuffisants rénaux?.
On estime ainsi que la pratique réguliére de la course a pied améliore I'espérance de vie de 5 a 7 ans

en comparaison a celle de sujets sédentaires’2.



Si cet effet sur la mortalité toute cause est lié en partie a une diminution de I'incidence des cancers®?®,
il est attribuable pour une grande part a la diminution de la mortalité cardio-vasculaire, définie comme
la mortalité imputable a linfarctus du myocarde, linsuffisance cardiaque, [|’hypertension,
I’hypertension artérielle pulmonaire, les maladies veineuses et artérielles, 'arrét cardiaque, ou
I'accident ischémique cérébral. Les données d’une méta-analyse, regroupant plus de 33 études et prées
de 900 000 participants, montrent une diminution de 35% de la mortalité cardio-vasculaire avec la
pratique réguliére d’une activité physique. Plusieurs méta-analyses montrent également que ce
bénéfice sur la mortalité cardiovasculaire est aussi retrouvé chez les sportifs de tres haut niveau (i.e.

professionnel) pratiquant des sports d’endurance'**2,

Activité physique et pathologie cardiovasculaire

Ces effets sur la mortalité toutes causes et sur la mortalité cardiovasculaire sont a relier aux effets de
I'activité physique sur les principaux facteurs de risque cardiovasculaires modifiables. L’activité
physique permet de diminuer les chiffres de tension artérielle systolique et diastolique de patients
hypertendus de fagon consistante (-3 a -6 mmHg pour la diastolique, -2 a -10 mmHg pour la systolique,
selon les modalités d’entrainement)®>. La dyslipidémie est améliorée dans des proportions modestes
par I'activité physique. Les niveaux de LDL-cholestérol diminuent de 5% avec la pratique de la marche
de fagon réguliere!®. Les effets de I'activité physique sont plus marqués concernant les patients
présentant un syndrome métabolique. Un programme associant activité physique (150 minutes par
semaine) et perte de poids de 7% permet de diminuer le risque de survenue d’un diabéete de 58% en
comparaison a des sujets contrdle’®. D’une fagcon générale, chez les patients a haut risque de
développer un diabete (surpoids, hypertension, ou antécédents familiaux de diabéte de type 2), plus
la dépense énergétique augmente, et plus le risque de survenue d’un diabéte de type 2 diminue®®.
Enfin, la pratique réguliere d’une activité physique modérée (4 heures par semaine) est associée avec
un diminution du risque de survenue de fibrillation atriale de 19%, arythmie responsable d’une

morbi-mortalité importante®?,

Au-dela de son effet bénéfique sur I'incidence des maladies cardiovasculaires et la réduction de leur
mortalité, I'activité physique réguliére est aussi bénéfique en prévention secondaire chez la plupart
des patients atteints de maladie cardiovasculaire. Chez les patients porteurs d’un angor stable, la
participation a un programme d’activité physique (sans geste de revascularisation coronaire) pendant
un an permet d’augmenter la survie sans événements (infarctus du myocarde, revascularisation

coronaire, accident vasculaire cérébral, hospitalisation pour angor) de 18%*° par rapport a des patients



bénéficiant d’une revascularisation. Concernant les patients présentant une cardiomyopathie a
fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) altérée, la participation a un programme de
réhabilitation basé sur I'activité physique permet de réduire le nombre d’hospitalisation pour
insuffisance cardiaque de 39%%°. Chez les patients présentant une cardiomyopathie a FEVG préservée,
pathologie pour laquelle aucun traitement médicamenteux n’a pu faire la preuve de son efficacité a ce
jour, I'activité physique améliore la consommation maximale d’oxygene (VO.max), les performances

au test de marche de 6 minutes, et le score qualité de vie?»22,

En conséquence, la pratique de I'activité physique en prévention primaire et secondaire est
encouragée dans les différentes recommandations internationales avec un niveau de preuve élevé,
généralement 1A ou IB, pour les différentes pathologies cardiovasculaires : fibrillation atriale?,
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coronaropathie?*%, insuffisance cardiaque?*, hypertension artérielle?.

Mécanismes impliqués

Les mécanismes expliquant les effets bénéfiques cardiovasculaires de I'activité physique sont
multiples. Nous avons vu plus haut que I'exercice régulier diminuait le LDL-cholesterol, diminuait la
résistance a l'insuline, et diminuait les pressions artérielles diastolique et systolique. Mais d’autres
mécanismes complémentaires sont mis en jeu (voir pour revue réf.?’). Au niveau de la vascularisation,
I"'angiogéneése de novo aboutit a une augmentation de la densité capillaire et de la capacité globale de
vasodilatation, favorisant le transfert d’oxygéne aux tissus proches. La fonction endothéliale est
améliorée, grace a I'augmentation du shear stress (contrainte pariétale liée a I'écoulement sanguin),
permettant la libération de monoxyde d’azote, qui améliore la vasodilatation et a un effet anti-
athérogene. Enfin, il existe également un effet anti-inflammatoire de I'exercice, par activation du

cortisol mais également par la limitation de la libération de certaines cytokines comme le TNFa.

Activité physique intense et coeur d’athlete

Les contraintes imposées a |'organisme a travers une activité physique pratiquée dans le but
d’optimiser sa santé et de prévenir I'apparition de pathologies, ne sont pas comparables a celles
induites par une pratique sportive trés intense dont le but est d’atteindre la meilleure performance
possible en compétition. Lorsque la pratique d’une activité physique devient intensive et prolongée,

on observe des adaptations cardiovasculaires spécifiques, réunies sous le terme de cceur d’athléte?,



Le cceur d’athlete regroupe I'ensemble des modifications cardiovasculaires cliniques, électriques,
fonctionnelles et structurelles induites par la pratique d’'un entrainement physique intense et
prolongé. Le cceur d’athlete est physiologiquement adapté aux contraintes auxquelles il est
régulierement soumis. Il est considéré que ces adaptations s’appliquent aux sportifs qui s’entrainent
au moins 6 heures par semaine depuis 6 mois a une intensité supérieure au premier seuil ventilatoire,
principalement dans les sports ol les travail cardiaque est prolongé (cyclisme, course a pied

d’endurance, natation d’endurance, aviron, ski de fond)?2°,

Le coeur d’athléte comprend d’abord des adaptations fonctionnelles, qui apparaissent rapidement. La
fonction systolique ventriculaire gauche chez I'athléte est normale au repos et améliorée a I'effort3%32,
alors que la fonction diastolique est améliorée au repos et a I'exercice®?, ce qui permet de favoriser le
remplissage aux fréquences cardiaques élevées. Concernant le ventricule droit, la fraction d’éjection

est souvent a la limite inférieure de la normale, mais avec une contractilité restant harmonieuse®.

Le cceur d’athléte comprend ensuite des adaptations structurelles®* : une hypertrophie ventriculaire
gauche excentrique est typiquement observée dans les sports a haute composante dynamique (par
exemple, la course a pied), alors que les sports a haute composante statique (par exemple,
I'haltérophilie) induisent plutdét une hypertrophie concentrique®. Les oreillettes sont également

modérément dilatées chez environ 20% des athlétes endurants®.

En plus de ce remodelage structurel, un remodelage électrique est classiquement observé,
conséquence du remodelage structurel, mais aussi des modifications du tonus sympathique et
parasympathique : bradycardie sinusale de repos, bloc atrio-ventriculaire du premier degré, bloc de

branche droit incomplet, repolarisation précoce, hypertrophie ventriculaire gauche?.

Enfin, un remodelage vasculaire fonctionnel et anatomique est observé chez I’athléte. On note d’abord
une augmentation de la compliance artérielle, et une vasodilatation locale améliorant les échanges
entre les vaisseaux et les tissus®®. Sur le plan morphologique, on observe aprés les adaptations
fonctionnelles une augmentation minime du diameétre des gros vaisseaux, une angiogénese, et une

néo-angiogénése®.

Effets positifs du coeur d’athlete

Le coeur d’athléte permet I'amélioration des capacités du systéme cardio-vasculaire a I'effort. Ainsi, le
VO,max est nettement augmenté chez le sportif trés entrainé en endurance, des valeurs de 80-85

ml.mint.kg? ayant été rapportées, méme si la consommation d’oxygéne pour un effort sous maximal
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est généralement peu modifiée®’. Cette amélioration est expliquée par I'effet de I'entrainement sur
les différentes composantes de VO2 : le débit cardiaque (la fréquence cardiaque multipliée par le
volume d’éjection systolique), les résistances périphériques, et la différence artério-veineuse en

oxygene.

L'amélioration de VO,max est principalement liée a I'augmentation du volume d’éjection systolique,
elle-méme secondaire a l'augmentation de la volémie, et aux modifications fonctionnelles
diastoliques et systoliques. Concernant la fonction diastolique, la capacité de relaxation myocardique
augmentant, le volume télédiastolique ventriculaire gauche pour un méme niveau d’effort sous-
maximal est plus élevé que chez le sédentaire, sans élévation des pressions de remplissage
ventriculaire gauche*!. Concernant la fonction systolique, on observe une amélioration de la

30,31

contractilité et une meilleure réponse aux catécholamines chez le sujet sportif®. Il faut ici noter

que la fréquence cardiaque maximale est peu modifiée par I’entrainement, et que le débit cardiaque

30,

maximal de I'athléte plus élevé s’explique surtout par un volume d’éjection maximal plus importan

Concernant les résistances périphériques, I'entrainement améliore la qualité du couplage ventriculo-
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artériel, c’est-a-dire la réponse adaptée (vasodilatation) a I'éjection ventriculaire Enfin, la

différence artério-veineuse en oxygéne maximale est améliorée d’environ 20%*.

Aussi, 'intérét de ces adaptations est de permettre I'épargne de ressources a un niveau d’exercice
sous maximal : un sujet entrainé aura, pour un niveau sous-maximal donné, une fréquence cardiaque
et des résistances périphériques moindres, conduisant a diminuer la consommation d’oxygene du

myocarde (voir pour revue ref?®),

Limites du coeur d’athléte

Fatigue myocardique, intolérance a I'orthostatisme, arythmies atriales

La question de la tolérance du systeme cardiovasculaire aux contraintes d’entrainement nécessaires
pour la performance de haut niveau fait actuellement débat. Différentes données de la littérature
incitent en effet a penser qu’il pourrait exister des effets adverses parfois séveres de I'entrainement

trés intense, faisant ainsi entrevoir les limites du coeur d’athléte?46,

Concernant la tolérance aigué, les premieres observations d’une fatigue cardiaque aprés un exercice
prolongé et intense sont anciennes. Une surcharge pulmonaire radiographique apres effort a par

exemple été rapportée il y a 40 ans*’. Des données échographiques plus récentes montrent une baisse



modeste et toujours transitoire des fonctions systolique et diastolique des deux ventricules®®. Les
altérations fonctionnelles du ventricule droit sont plus marquées, et associées a une dilatation qui
persiste plusieurs heures aprés I'effort*, la contrainte hémodynamique ventriculaire de I'exercice
étant proportionnellement plus marquée sur le ventricule droit. En effet, la postcharge augmente
proportionnellement davantage que celle du ventricule gauche lorsque le débit cardiaque est tres
élevé parce que les vaisseaux pulmonaires sont déja vasodilatés au repos alors que les résistance
artérielles systémique baissent a I'effort>>>1, Sur le plan biologique, on observe classiquement chez 30
a 50% des pratiquants une élévation modeste et bréeve des biomarqueurs cardiaques troponine et
Brain Natriuretic Peptide (BNP) aprés un effort soutenu®2. Elle est plus marquée chez les sujets moins
entrainés, et son amplitude est proportionnelle a I'intensité et a la durée de l'effort. Sur le plan
physiopathologique, I’élévation de la troponine pourrait provenir de la fuite de son pool cytosolique a
travers une membrane dont la perméabilité est transitoirement augmentée. Quant au BNP, synthétisé
par le cardiomyocyte en réponse a la surcharge volumétrique, il a un effet natriurétique,
vasodilatateur, et inhibiteur du systeme rénine-angiotensine-aldostérone qui peut améliorer les
conditions de charge®3. Il est donc possible que ces modifications biologiques habituellement associées
a la défaillance cardiaque, soient ici les marqueurs d’'un remodelage myocardique témoignant d’une
adaptation cardiaque a I'exercice tres intense. Ces perturbations échographiques ou biologiques sont
toujours transitoires, et considérées comme physiologiques?, d’autant qu’il n’y a aucune corrélation

entre ces perturbations et les contre-performances®.

Il existe toutefois deux symptomatologies qui suggerent que les contraintes excessives d’entrainement
peuvent induire des défaillances cardiovasculaires : I'intolérance a I'orthostatisme, et les arythmies
atriales. En effet, leur prévalence suit une courbe en J : elle est diminuée chez les pratiquants d’une

activité physique modérée, mais augmente chez les athlétes endurants de haut niveau”*.

L'intolérance a I'orthostatisme concerne 10 a 15 % des athletes endurants contre 5 a 6 % des sujets
non entrainés®>. Elle survient aprés un effort intense et prolongé, et peut aller de la bréve intolérance
(vertiges) a une invalidation marquée (fatigue, difficulté de maintien de la position debout)®. Elle est

notamment expliquée par la perturbation des baroréflexes secondaire a I’'augmentation de la volémie.

Les arythmies atriales, et notamment la fibrillation atriale, représentent une seconde limite du coceur

d’ath

ete. S'il est bien établi que I'exercice modéré a un effet protecteur sur la survenue de fibrillation
atriale, il est admis que sa prévalence est plus élevée chez les athletes régulierement exposés a un
exercice en endurance intense que dans la population générale!’. Sa prévalence exacte chez 'athléte
est difficile a établir, en raison de différences méthodologiques entre les études, les données de la

littérature rapportant des prévalences allant de 0.3 3 12.8%"’. La physiopathologie semble liée a I'effet



de I'entrainement intensif sur les substrats (majoration de I'inflammation, dilatation et fibrose atriale),
les modulateurs (tonus vagal augmenté, bradycardie, diminution de la période réfractaire atriale), et
les triggers des arythmies atriales (anomalies électrolytiques, et possiblement ectopie des veines

pulmonaires)>®*,

Hypothese d’une cardiopathie ventriculaire droite induite par I'exercice

Le ventricule droit subit une contrainte plus importante a I’exercice par rapport au ventricule gauche®,
nous l'avons vu. Cette contrainte peut entrainer une dysfonction ventriculaire droite transitoire®, et
un remodelage chronique avec notamment une dilatation importante de cette cavité chez les athlétes
endurants®®. Il a été proposé que cette contrainte puisse &tre a l'origine d’'un remodelage pro-
arythmogéne chez certains athlétes®2%, Ainsi, plusieurs auteurs ont avancé I'hypothése d’une

cardiomyopathie ventriculaire droite induite par I'exercice®%%3,

La critique principale de cette hypothése est qu’il existe un chevauchement considérable entre les
caractéristiques structurelles cardiaques des athlétes endurants présentant des arythmies
ventriculaires droites, et celles des patients atteints de dysplasie arythmogeéne du ventricule droit. Il
se pourrait que les athlétes soient porteurs d’une authentique dysplasie arythmogene, et que
I’expression de son phénotype ait été accélérée par I'exercice physique intense répété. Cette critique
doit cependant étre nuancée, dans la mesure ou I'expression génotypique de la dysplasie arythmogene
serait moins souvent retrouvée chez les athletes endurants avec phénotype évocateur de dysplasie

arythmogeéne que chez les patients non sportifs atteints avec un phénotype similaire®.

Toutefois, dans la majorité des études, la dilatation ventriculaire droite des athletes endurants ne
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s'associe généralement pas avec une dysfonction systolique®-®®, ni avec une hyperexcitabilité

ventriculaire®’. L’hypothése d’une cardiopathie ventriculaire droite induite par I'exercice reste donc a

ce jour controversée®%870,

Exercice intense et fibrose myocardique

Les progres importants des techniques d’imagerie cardiague par résonance magnétique, et son
utilisation devenue courante dans le dépistage des athletes asymptomatiques en vue de la non contre-
indication a la pratique sportive’'”?, ont permis la détection chez certains athlétes d’anomalies
structurelles suggérant I'existence de cardiopathies induites par I'exercice®®%73, En effet, |la présence
de fibrose myocardique ventriculaire gauche a été détectée chez des athletes endurants

asymptomatiques, a partir de rehaussement tardif aprés injection de gadolinium en imagerie



cardiaque par résonance magnétique®’*7°: Ainsi, de la fibrose myocardique a pu étre mise en

évidence dans 19 études de cas ou de série de cas, et dans 8 études de cohorte avec une méthodologie

jugée suffisamment robuste’.

La fibrose myocardique est définie comme une augmentation significative du volume de collagéne du
tissu myocardique. C’est un processus complexe dont la genése est déclenchée par I'ischémie,
I'inflammation, ou la surcharge hypertensive®®. Généralement, la fibrose apparait secondairement a la
présence d’une pathologie cardiovasculaire aigue (myocardite, infarctus du myocarde) ou chronique
(hypertension artérielle, valvulopathie, cardiomyopathie)®.. La fibrose myocardique augmente la
rigidité myocardique, conduisant a une élévation des pressions de remplissage télédiastolique
ventriculaire et atriale gauche®’. Sa présence majore le risque d’arythmies ventriculaires®, et

d’événements cardiovasculaires majeurs®®.

La fibrose ventriculaire gauche de I'athlete asymptomatique concernerait principalement certains
athletes vétérans endurants, surtout apres 40 ans, la plupart des études portant sur des patients
jeunes n’ayant pas permis de la mettre en évidence’®. Les facteurs associés a la présence de fibrose
seraient le sexe masculin®, la durée des exercices d’endurance*, le nombre d’année d’exposition a un
entrainement intense en endurance, le nombre de marathons ou d’ultra-marathons’®, la distance des
courses®®, la masse ventriculaire gauche®, et la présence d’une tension artérielle systolique d’effort

plus élevée (sans nécessairement atteindre des valeurs pathologiques)®.

Ces données sur une potentielle fibrose induite par I'exercice intense et répété sont a mettre en
parallele avec 'observation que la normalisation a I'arrét du sport des signes du coeur d’athléte (et
notamment de la masse cardiaque) peut dans de rares cas étre incomplete, méme apres un

déconditionnement de plusieurs années®, la présence de fibrose myocardique étant irréversible.

Limites méthodologiques des travaux sur la fibrose myocardique de I'athléte

Un premier probléme est que la présence de fibrose myocardique ventriculaire gauche chez I'athlete
n’est pas retrouvée dans toutes les publications sur ce sujet®”°2, La prévalence de la fibrose chez les
athlétes varie de 2.2 a 50% dans les études la retrouvant, mais on note 7 études de cohortes (soit
guasiment la moitié des études) notant I'absence de fibrose chez les athletes. En outre, la fibrose est
aussi retrouvée dans 0 a 40% des cas chez des sujets des groupes contréles’®. Ces différences inter-
études peuvent s’expliquer par le fait que les travaux sont souvent des études de cas, et, lorsqu’il s’agit

d’études de cohorte, elles incluent peu de patients (la plupart des études portent sur des cohortes de
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moins de 30 patients), En outre, il existe des différences notables dans les critéres d’inclusions (age,

sexe, nombre d’heure d’entrainement, type de sport pratiqué)’>.

Une des limitations majeure des travaux rapportant la présence de fibrose myocardique chez I'athléte
a travers I'analyse du rehaussement tardif en imagerie cardiaque par résonance magnétique est qu’ils
ont inclus des aspects de fibrose variés®3, pouvant correspondre a des mécanismes trés différents les
uns des autres. On peut notamment distinguer, parmi les aspects retrouvés chez les athleétes, les
aspects typiques d’une coronaropathie, les aspects évocateurs d’une atteinte inflammatoire, et des

aspects évocateurs d’une sollicitation ventriculaire droite disproportionnée®,

Pour les aspects évocateurs d’une coronaropathie’’8, la fibrose est soit sous-endocardique, soit
transmurale, et elle correspond a un territoire coronaire donné. Dans ce cas, elle pourrait étre liée a
une coronaropathie apparue indépendamment de I'activité sportive. Il existe toutefois des données
montrant que I'exposition répétée a des exercices intenses de type marathon est corrélée avec le
niveau de calcification coronaire, la mise en évidence de fibrose myocardique, et la survenue
d’événements coronaire®. Cependant, compte-tenu de la littérature abondante montrant I'effet

997 plus d’études sont

protecteur de l'activité physique sur la survenue d’une coronaropathie
aujourd’hui nécessaires pour affirmer un lien entre exercice répété trés intense et survenue d’une
coronaropathie®. D’autant que des données récentes suggérent que plus I'exercice pratiqué

réguliérement est vigoureux, plus la mortalité diminue chez des patients coronariens®1%,

Dans certains cas, la fibrose retrouvée est sous-épicardique, et évocatrice d’'un antécédent de
myocardite, volontiers silencieuse’”’%%, Si la myocardite est classiquement associée a la survenue
d’une infection, plusieurs études sur le modele animal ont suggéré que I'exercice pouvait lui-méme

induire une myocardite et secondairement de la fibrose myocardique!?193

. Cependant, aucune
donnée n’a pu confirmer cette hypothése chez ’homme’, Par contre, il est probable que la poursuite
du sport en cas de myocardite aggrave son pronostic. D’une part, la myocardite est une étiologie
fréquente de la mort subite a I'effort chez le sujet jeune!®. D’autre part, chez la souris infectée par un
virus pourvoyeur de myocardite, I'exercice physique entraine la formation d’une cicatrice de fibrose
plus importante, et aggrave le pronosticl®. Enfin, la recommandation de ne plus s’entrainer en cas
d’infection chez des athlétes suédois a permis de réduire I'incidence de mort subite attribuable a la

myocarditel%,

Enfin, plusieurs travaux ont mis en évidence une fibrose tres localisée (aspect patchy), notamment aux

7 Y

points d’insertion du ventricule droit. Cette anomalie pourrait étre lié a I'exposition répétée a une
post-charge ventriculaire droite trés élevée a I'effort* 7479, cet aspect étant classiguement retrouvé

chez les patients porteurs d’une hypertension artérielle pulmonaire?”:108,
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L'importance de différencier ces types de fibrose est liée au fait que leurs pronostics respectifs
semblent trés différents. Il est bien établi que la fibrose attribuable a une coronaropathie, et donc a
priori non imputable a I'exercice physique intense, est de mauvais pronostic. Chez des patients non
athletes, I'étendue de la fibrose secondaire a une coronaropathie est corrélée positivement a la
survenue d’arythmies ventriculaires!®. De facon similaire, les patients asymptomatiques chez qui une
fibrose évoquant une cicatrice d’infarctus est diagnostiquée présentent plus d’évenements
cardiovasculaires graves®. Chez des athlétes présentant une fibrose évocatrice d’une coronaropathie,
la nécessité d’une revascularisation au cours du suivi est bien plus fréquente que pour les sujets
indemnes de fibrose”™. Concernant la présence de rehaussement tardif sous-épicardique étendu chez
I'athlete asymptomatique, elle est associée a la survenue d’événements graves (arythmies
ventriculaires notamment), justifiant tres fréquemment une contre-indication définitive au sport de
compétition®. Le pronostic associé a la présence de fibrose aux points d’insertions du ventricule droit
sur le ventricule gauche est par contre moins bien connu®. Cependant, les données disponibles sont
rassurantes, suggérant que ce type de fibrose n’est pas associé avec la survenue d’arythmies

ventriculaires graves!'°.

Enfin, une autre limitation importante de la grande majorité des travaux rapportant la présence de
fibrose myocardique chez I'athléte a travers I'analyse du rehaussement tardif en imagerie cardiaque
par résonance magnétique est liée a la méthode méme d’étude de la fibrose. L'analyse du
rehaussement tardif ne permet de s’intéresser qu’a la fibrose focale. Cette technique ne permet donc
pas de détecter la présence potentielle de fibrose diffuse'*113, Cela pourrait avoir entrainé une sous-
estimation de la prévalence de fibrose chez les athlétes* 73114, En effet, certains patients présentent
une fibrose diffuse documentée par biopsie sans rehaussement tardif associé'®®. Aussi, I'analyse du
rehaussement tardif ne permet qu’une appréciation qualitative de la fibrose, rendant difficile les

comparaisons inter-sujets!3.

Pour contourner ces limitations, quelques études récentes se sont basées sur I'étude de la fibrose
myocardique a partir d’'une technique récemment développée en imagerie cardiaque par résonance
magnétique : la cartographie paramétrique T1 (T1 mapping), permettant la quantification de la
fraction de volume extracellulaire (ECV, extracellular volume)’®8>1%, Le mapping T1 natif (avant
injection de gadolinium), en quantifiant la valeur absolue du temps de relaxation du myocarde
ventriculaire, permet I’étude de |ésions diffuses non discernables avec I’étude du rehaussement tardif,
et il est maintenant ben établi que le T1 natif est augmenté en présence de fibrose diffuse!!*14,
D’autre part, le calcul de 'ECV permet d’obtenir, apres injection de gadolinium, un reflet précis de
I’expansion de la matrice extracellulaire. Ce processus est directement corrélé au degré de fibrose, et

est un marqueur précoce de morbi-mortalité!’.
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Cependant, les premieres études utilisant cette technique ont produit des résultats contradictoires.
Une élévation du T1 natif proportionnelle a la charge habituelle d’entrainement a pu étre mise en
évidence chez des athlétes en comparaison a des contrdles!!®, et une élévation de I'ECV a été notée
chez des triathlétes présentant du rehaussement tardif®>. Toutefois, ces résultats n‘ont pas été
retrouvés dans deux autres étude s’intéressant au T1 natif et a 'ECV chez I'athléte’ 18, retrouvant soit
des valeurs comparables entre sportifs et sujets contrdles’, soit une diminution du T1 natif et de I'ECV,

la diminution de I'ECV étant mé&me proportionnelle a la masse VG et au niveau d’entrainement*?8,

Compte tenu de ces résultats assez sporadiques et contradictoires, d’autres études apparaissent
aujourd’hui nécessaires, et I'existence d’une cardiomyopathie potentiellement fibrosante induite par

2,46,72,73,119

I’'excés d’exercice reste a ce jour controversée . Plusieurs auteurs préconisent que la

recherche de fibrose chez I'athlete soit basée sur la cartographie T1 et la quantification de I'ECV, en

plus de I'étude du rehaussement tardif’>14,

Objectifs et hypothese

Dans ce contexte, notre étude porte sur la recherche d’'un dommage cardiaque éventuellement induit
par I'exercice physique intense répété, chez des patients séniors exposés a une charge d’entrainement
importante sur une longue période (au moins 15 ans), en comparaison a des sujets non sportifs. La
fibrose sera recherchée a partir de techniques récentes en imagerie cardiaque par résonance

magnétique : la cartographie T1 et la quantification de I'ECV.

En outre, la recherche de fibrose sera multiparamétrique : Elle fera appel a I'analyse de la contractilité
myocardique par imagerie de déformation (strain). C'est en effet un paramétre échographique
indirect, peu spécifique, mais sensible, pouvant plaider en faveur d’une atteinte fibrosante du
myocarde en cas de baisse de la contractilité'?°122, Les analyses porteront aussi bien sur le remodelage
du ventricule gauche que du ventricule droit, compte tenu du fait que ce dernier subit une contrainte
plus importante a 'exercice par rapport au ventricule gauche®, et que cette contrainte pourrait étre 3
I’origine d’'un remodelage pro-arythmogéne chez certains athlétes®?. Cette analyse multiparamétrique

n’a, a notre connaissance, jamais été réalisée chez I'athléte sénior.

L'hypothese testée est qu'un remodelage cardiaque adverse chez les athlétes d'endurance séniors

compétiteurs est observé plus fréquemment que chez des sujets contréles non sportifs.

Enfin, I'objectif secondaire sera de comparer les caractéristiques cardiaques électriques, fonctionnelles

et structurelles bi-ventriculaires et bi-atriales de ces athletes séniors trés entrainés, a celles de sujets
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sains non sportifs d’un groupe contréle, afin d’apporter de nouveaux éclairages dans la description du

coeur d’athlete.

Méthode

L’étude a été approuvée par le comité local d’éthique, et tous les sujets ont donné un consentement
écrit. 1l s'agit d'une étude de cohorte d’exposés / non exposés, avec 2 groupes comparés : athlétes
séniors endurants compétiteurs versus sujets controles. Il s’agit d’une étude ouverte et monocentrique

réalisée a I'Hopital d’Instruction des Armées Laveran a Marseille.

Sujets

Pour étre inclus, les sujets sportifs devaient satisfaire les critéres suivants :
- étre agé de 35 ans ou plus.

- étre sportif compétiteur avec une pratique cumulée d’au moins 15 ans avec au moins 8 heures de

sport par semaine.

- pratiquer un sport d’endurance (vélo, course de fond, triathlon, etc.).

- étre indemne de pathologie cardiovasculaire.

Pour les sujets du groupe contrdle, les criteres d’inclusion étaient les suivants :
- étre agé de 35 ans ou plus.

- ne pas avoir pratiqué d’activité sportive d’entrainement et de compétition.

- étre indemne de pathologie cardiovasculaire.

Les critéres d'exclusion étaient pour tous les sujets :

- contre-indication a I'IRM cardiaque (principalement insuffisance rénale avec un débit de filtration

glomérulaire inférieur a 60 ml/min, allergie au gadolinium, claustrophobie, corps étranger métallique).

- pathologies de |'appareil locomoteur conduisant a I'impossibilité de réaliser |'épreuve d'effort.
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- échogénicité insuffisante pour le recueil satisfaisant des parameétres échographiques.
- antécédent de prise de produit dopant.

- grossesse.

- impossibilité de recueil du consentement.

Le protocole a prévu l'inclusion d’au moins 30 sujets sportifs a partir de Janvier 2017, sur la base d’une
estimation de la prévalence de la fibrose myocardique chez les athlétes d’environ 6% en prenant en

compte I'ensemble des études de la littérature sur ce sujet’.

Les sujets sportifs ont été recrutés sur la base du volontariat auprées d’un réseau de médecins du sport
au cours de la visite de non contre-indication a leur pratique de compétition, ou suite a la diffusion
d’une annonce aupres des clubs de triathlon et d’athlétisme de Marseille et d’Aubagne. Les sujets du
groupe controle ont été recrutés sur la base du volontariat, principalement dans I'entourage du
I’équipe médicale et paramédicale du service de cardiologie. Le nombre d’heure de pratique sportive
hebdomadaire (entrainement et compétition), d’année de pratique et le ou les sports pratiqués en

compétition ont été notés pour chaque sujet sur la base des déclarations des athletes.

Protocole expérimental

Le protocole expérimental devait étre réalisé a distance de toute compétition sportive (au moins 5
jours apres). Chaque sujet a bénéficié d'une évaluation cardiaque comprenant un examen clinique, un
électrocardiogramme, un prélévement sanguin, une échographie cardiaque transthoracique d'effort,
et une imagerie cardiaque par résonance magnétique. Les examens étaient réalisés le méme jour ou

lors de deux visites séparées.

Electrocardiogramme

Les paramétres suivants étaient recueillis a I'électrocardiogramme (ECG) a partir des mesures
automatisées, corrigées si nécessaire par un médecin cardiologue : fréquence cardiaque
(battement/min), intervalle PR (ms), durée du QRS (ms), intervalle QT corrigé (QTc, ms) selon la

formule de Bazett!?, indice de Sokolov (S V1 + R V5, en mV).
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Préléevement sanguin veineux

Il comportait la numération formule sanguine, I’hématocrite, et les marqueurs de souffrance cardiaque

NT proBNP (N-terminal Brain Natriuretic Peptide) et troponine T.

Echographie cardiaque transthoracique d'effort

Elle était réalisée sur cyclo-ergometre (ebike EL, GE healthcare, USA) inclinable (figure 1). Le protocole
d’effort était adapté au niveau d’entrainement des sujets, avec un premier palier a 25W au minimum
ou 100 W au maximum, jusqu’au pic de 'effort par paliers de 25 W/min en maintenant une fréquence
de pédalage entre 60 et 80 tours/min. La tension artérielle était mesurée a chaque palier. Le
monitorage de I'ECG était réalisé en continu, et un tracé était réalisé a chaque palier, ou en cas
d’événement significatif. La charge maximale (watts) et le double produit maximal (tension artérielle

systolique x fréquence cardiaque) ont été notés.

Les images d’échocardiographie étaient réalisées sur un appareil Vivid S70 (General Electric healthcare,
USA — sonde MSc-D XDclear™ Active Matrix Single Crystal Phased Array Transducer, 1.5-4.6 MHz,
champ de vue 120°, profondeur 36 cm). Les boucles d’échocardiographie étaient réalisées a 4 stades
de 'effort : au repos, a une fréquence cardiaque entre 130 et 140 battements/min, a une fréquence
cardiaque entre 140 et 150 battements/min, et au pic de I'effort. La taille de fenétre échographique
était la plus réduite possible, afin d’augmenter la cadence image, et d’optimiser ainsi les possibilités

d’analyse en speckle tracking.
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Figure 1. Echographie d’effort sur cyclo-ergométre inclinable.

Le recueil des parametres échographiques a été réalisé selon les recommandations internationales en
vigueur'?*, La fraction d’éjection ventriculaire gauche était calculée en post-traitement par méthode
de Simpson biplan a partir des incidences apicales 2 et 4 cavités. L'analyse de la contractilité
myocardique était réalisée en post-traitement en utilisant le logiciel semi automatisé de strain global
longitudinal bidimensionnel (EchoPac, GE healthcare, USA). L’analyse du strain global longitudinal
ventriculaire gauche était réalisée sur les boucles en imagerie bidimensionnelle (speckle tracking)
incidence apicale 4, 2 et 3 cavités au repos et au pic de I'effort. Une analyse a 17 segments du ventricule
gauche apres validation des mesures était donnée par la moyenne des valeurs du pic systolique de
strain global longitudinal de chaque plan de coupe. L’analyse du strain global longitudinal du ventricule
droit était réalisé au repos et au pic de I'effort en incidence apicale 4 cavités, et la valeur moyenne des
6 segments (3 segments septaux, 3 segments de la paroi libre) était mesurée (figure 2). Une analyse

distincte des 3 segments de la paroi libre du ventricule droit était également réalisée.
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Figure 2. Exemples d'analyse de la contractilité ventriculaire gauche et droite en échographie transthoracique au repos et a
I'effort. A. Analyse du strain global longitudinal du ventricule droit (-23%) en incidence apicale 4 cavités au repos (fréquence
cardiaque 84/min). B. Analyse du strain global longitudinal du ventricule gauche (-23.4%) en incidence apicale 4 cavités au

pic de I'effort (fréquence cardiaque 178/min).

Imagerie cardiaque par résonance magnétique

Tous les sujets ont bénéficié d’'une imagerie cardiaque par résonance magnétique sur un appareil

Magnetom Aera 1.5-Tesla (Siemens Medical Solutions, Erlangen, Germany).

L'examen comprenait des séquences cinétiques en apnée, avec une synchronisation a I'ECG en
séquence rapide (true fast imaging with steady-state precession — true FISP). Pour I'analyse de la
fonction des deux ventricules, des séquences petit axe en acquisition rétrospective ont été utilisées.
Le diametre télédiastolique indexé a la surface corporelle, les volumes télédiastolique et télésystolique
ventriculaires droit et gauche indexés, la masse ventriculaire gauche et droite indexée, la masse
cardiaque totale indexée (somme des masses ventriculaires droite et gauche), et les fractions
d’éjection ventriculaire droite et gauche ont été mesurées a partir des coupes petit axe en télédiastole
et télésystole. Les volumes d’éjection systolique des 2 ventricules et les volumes des oreillettes ont été

calculés.

Dix minutes aprés injection de 0.2 mmol/Kg d’acide gadoterique (DotarenTM; Guerbet, Villepinte,
France), des séquences PSIR (phase-sensitive inversion recovery) en apnée synchronisées a 'ECG ont
été acquises en coupes 2 cavités, 4 cavités, et petit axe. Le siege selon la segmentation standard a 17

124

segments’®*, la transmuralité (rehaussement sous épicardique, sous endocardique, rehaussement

intra pariétal ou médio pariétal), et I'aspect du rehaussement (plage, bande, nodule) ont été notés.

Une cartographie paramétrique (mapping) du T1 a été réalisée grace a une séquence shMOLLI

(Shorterned Modified Look Locker Inversion Recovery), avec synchronisation a |'électrocardiogramme
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sur des coupes petit axe au niveau basal, médio-ventriculaire, et apical du ventricule gauche. Cette
cartographie T1 était réalisée avant (T1 natif), a 2 minutes et a 15 minutes apres injection d’un bolus
de 0.02mmol/Kg de gadotérate de méglumine (Dotarem®, Guerbet, SA, Villepinte, France). Les
cartographies T1 permettaient d’obtenir les valeurs segmentaires et globales des temps de relaxation
longitudinale du tissu myocardique. Selon la segmentation ventriculaire gauche en 16 segments de
I’American Heart Association, une région d’intérét (ROI) était manuellement contourée au sein de
chaque segment pour chacune des cartographies (avant, et a 15 minutes apres injection) selon les
recommandations en vigueur!!? (figure 3). Les paramétres usuels ont été appliqués : acquisition sur 9
battements cardiaques avec des coupes de 8 mm, flip angle 35°, TE 1.07 ms, TR 2.14 ms, matrice
192x144 ; champ de vue 340x255 mm ; Taille des voxels : 0.9x0.9x8 mm ; GRAPPA (GeneRalized Auto-
calibrating Partially Parallel Acquisition) = 2 avec 24 lignes de référence, temps de délai cardiaque
TD=500ms ; 206 ms de temps d’acquisition pour une image. La valeur moyenne des ROI était retenue

comme valeur de T1 natif.

La fraction de volume extracellulaire (ECV) a été calculée de la fagon suivante!!? :

R1 myocarde
ECV=(1-ht) X ———
R1 sang

Ou ht est le taux d’hématocrite, R1 myocarde est (1/T1 myocarde a 15 min — 1/T1 myocarde natif), R1

sang est (1/T1 sang a 15 min — 1/T1 sang natif). T1 est exprimé en millisecondes.

Une cartographie paramétrique du T1 natif a aussi été réalisée sur la paroi libre du ventricule droit. Les
ROI étaient tracées manuellement au sein du myocarde pour chacun des 3 plans de coupe petit axe
(coupe basale, médio ventriculaire et apicale). Du fait de la finesse de la paroi libre du ventricule droit,
et pour éviter des erreurs de mesure liées a un effet de volume partiel de la cavité sanguine, les ROI
ont été tracées sur les segments les plus épais. Un minimum de 2 mesures (maximum 4 — en fonction
de la morphologie du ventricule droit) était réalisé pour chaque plan de coupe et la moyenne de

I’ensemble des mesures était rapportée.

19



Figure 3. Exemples de cartographies paramétriques T1 (71 mapping natif) des ventricules gauche et droit obtenues en
imagerie cardiaque par résonance magnétique. A : séquence shMOLLI chez un athléte de 43 ans (marathon). Coupe petit axe
des 2 ventricules ; cartographie du T1 natif du ventricule gauche (6 régions d'intérét (ROI) dans I'épaisseur du myocarde
ventriculaire gauche, 1 ROI dans la cavité sanguine) avant injection du produit de contraste. B : séquence shMOLLI chez un
athlete de 52 ans (demi-fond). Coupe petit axe des 2 ventricules ; cartographie du T1 natif du ventricule droit (4 ROI dans

I’épaisseur du myocarde ventriculaire droit) avant injection du produit de contraste.

Critere de jugement principal

Le critere de jugement principal était la mise en évidence d'un remodelage cardiaque adverse, a travers
la présence d’anomalies ventriculaires gauche ou droite, focales ou diffuses, en imagerie cardiaque par
résonance magnétique : présence de rehaussement tardif, augmentation des valeurs de T1 natif du

ventricule gauche ou droit, ou d’une augmentation de I'ECV.

Criteres secondaires

Les criteres d’intérét secondaires étaient :

- pour l'imagerie cardiaque par résonance magnétique : les autres caractéristiques structurelles et
fonctionnelles bi-ventriculaires (volumes des cavités, diamétre ventriculaire gauche, volumes

d’éjection systolique, masses, fractions d’éjection) et bi-atriales (volumes).

- pour I'échographie cardiaque transthoracique de repos et d'effort : le strain longitudinal global des 2

ventricules, le strain de la paroi libre du ventricule droit, et la FEVG calculée au repos.

- les caractéristiques électrocardiographiques.
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- Les marqueurs biologiques de souffrance cardiaque (NT proBNP, troponine T).

Statistiques

Les variables continues ont été décrites par leur moyenne, écart-type, et valeurs extrémes. L’analyse
statistique a été effectuée sur les cas complets. Les variables catégorielles ont été décrites par leur
effectif et pourcentage. Les variables continues ont été comparées par le test non paramétrique U de
Mann-Whitney. Les variables catégorielles ont été comparées par le test du chi-deux ou par le test de
Fisher, selon les conditions d’applications. Les tests ont été réalisés en situation bilatérale et ont été
considérés comme statistiquement significatifs pour p < 0,05. L’analyse statistique a été réalisée avec

le logiciel R (version 3.1.0).

Résultats

Sujets

Trente-trois athlétes (3ge moyen : 47 £ 6 ans [38 - 61]) et 18 sujets contréles (dge moyen: 49 £ 7 ans

[41 - 62]) ont été inclus prospectivement entre Janvier 2017 et Mars 2018.

Aucun sujet n’avait d’antécédent d’hypertension artérielle, de dyslipidémie, de diabéte ou
d’insuffisance rénale. Aucun sujet n’était fumeur régulier. Aucun sujet n’a déclaré avoir consommé des

produits dopants.

Les caractéristiques cliniques des sujets sont présentées au tableau 1. Les sujets des deux groupes
étaient d’ages comparables. Le poids et l'indice de masse corporelle des athlétes étaient
significativement moins élevés que ceux des sujets controles. Il y avait 2 (6,0%) femmes dans le groupe
athlete et une (5,5%) femme dans le groupe controle. Les données ont été incomplétes pour plusieurs
sujets. Un athlete (3,0%) et 2 (11,1%) sujets du groupe contréle n‘ont pas pu réaliser 'imagerie
cardiaque par résonance magnétique. Un athléte (3,0%) n’a pas pu réaliser I'échographie d’effort et
de repos, et n’a pas eu d’électrocardiogramme. Onze (33,3%) athlétes et 11 (61,1%) sujets contréles

n’ont pas eu de dosage des enzymes cardiaques.

Les athletes pratiquaient tous au moins un sport d’endurance en compétition : course a pied (13, dont

4 marathoniens et 2 pratiquants d’ultra-trail, correspondant a des trails de plus de 42,195 km de
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course), triathlon (16, dont 3 sur des distances ironman - soit 3,8 km de natation, 180,2 km de cyclisme
puis 42,195 km de course a pied - et 1 sur des distances semi-ironman), ou cyclisme (4). La charge
d’entrainement moyenne est indiquée dans le tableau 1. La charge d’entrainement cumulée des

athletes était 13 168 + 3 858 h [7 096 - 20 871], pour une durée de pratique de 26 £ 6 années [15 - 40].

Aucune anomalie clinique n’a été observée lors des tests d’effort. Le double produit était comparable
dans les 2 groupes (tableau 1). La puissance maximale développée était supérieure chez les sportifs

(270 + 39 W [175 - 350] versus 198 + 43 W [120 - 250], p<0,0001).

Tableau 1. Caractéristiques cliniques et biologiques des athlétes et des sujets du groupe contréle. IMC : indice de masse

corporelle ; TnT : troponine T ; NT proBNP : N-terminal Brain Natriuretic Peptide.

Athlétes Controles p
Données cliniques n=33 n=18
Age, ans 47+ 6 49+1 0,27314
Poids, Kg 72,8+7,8 83,1+14,4 0,00724
Taille, m 176+ 8 176+ 8 0,79842
IMC, Kg/m? 23,429 26,432 0,00117
Charge d'entrainement, h/semaine 9,6+1,7 0 -
Années d'exposition, ans 266 0 -
Exposition cumulée a I'entrainement, h 13168 +3858 0 -
Données de I'épreuve d'effort n=32 n=18
Puissance maximale (W) 270+ 39 198 +43 <0,0001
Double produit, mmHg.bpm.min* 30158 +3953 30328 £1935 0,89417
Données biologiques n=22 n=7
TnT, pg/I 0,010 0,010 0,58206
NT proBNP, ng/l 42,7 £33 43 +41 0,98605

Critere de jugement principal

Les données de I'imagerie cardiaque par résonance magnétique (rehaussement tardif, ECV, T1 natif
ventriculaire droit ou gauche) n’ont pas permis de mettre en évidence de fibrose myocardique chez
les athlétes (tableau 2). Il n’y avait pas de différence significative entre les sujets des 2 groupes pour
les parametres quantitatifs (ECV, T1 natif ventriculaire droit ou gauche). Les valeurs minimales et
maximales de I'ECV étaient respectivement de 18,3% et 23,0% chez les athléetes, et de 18,5% et 27%
chez les sujets du groupe contréle. Cependant, de la fibrose myocardique a été identifiée chez un sujet
du groupe controle agé de 62 ans, par la mise en évidence d’une plage de rehaussement tardif médio-

pariétale aspécifique (Voir figure 4). Cette plage de fibrose d’étendue minime concernait le territoire
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inféro-basal et inféro-latéro-basal du ventricule gauche au sein d’une paroi d’épaisseur et de cinétique

normales. Chez ce sujet du groupe contréle, I'ECV était normale (19.8%).

Tableau 2. Données de I'imagerie cardiaque par résonance magnétique (ICRM) des athlétes et des sujets du groupe contrdle.

FE : fraction d'éjection ; VG : ventricule gauche; VD ventricule droit ; DTD : diametre télédiastolique ; VTD : volume

télédiastolique ; VTS : volume télésystolique ; ECV : fraction de volume extracellulaire ; V : volume ; OG : oreillette gauche ;

OD : oreillette droite.

Athlétes Controles p
Données de I'lCRM n=32 n=16
FEVG, % 60,15 + 3,96 60,84 + 4,87 0,59755
FE VD, % 49,55+ 3,76 49,06 + 4,52 0,69627
Masse VG indexée, g/m? 77,72 +£11,03 72,69+ 12,25 0,15786
Masse VD indexée, g/m? 31,83 +5,73 25,97 £5,47 0,00145
Masse totale indexée, g/m? 109,61 + 14,18 98,66 + 16,25 0,02038
DTD VG, mm/m? 27,8+3,1 23,6+2,8 <0,0001
VTD VG, ml/m? 84,0+20,8 67,62+12,4 0,00593
VTS VG, ml/m? 33,5+9,6 27,5+7,87 0,03484
VTD VD, ml/m? 82,4+17,0 65,1 +10,2 <0,0001
VTS VD, ml/m? 41,3+9,5 32,9+6,0 0,00228
VES VG, ml/m? 50,7 +12,6 40,1+9,2 0,00441
VES VD, ml/m? 41,7 £8,3 334+5,1 0,00065
V 0OG, ml/m? 37,1%5,0 28,2 +7,03 <0,0001
V OD, ml/m? 51,4+11,6 33,0+7,5 <0,0001
Rehaussement tardif (sujets, %) 0(0) 1(6,3) 0,33333
T1 natif VG, ms 938 +21 940+ 34 0,80987
T1 natif VD, ms 1027 £ 53 1026 £ 114 0,92983
ECV (%) 21,5+1,6 22,0+2,2 0,40868
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Figure 4. Imagerie cardiaque par résonance magnétique en coupe petit axe des 2 ventricules, acquisition 10 minutes aprés
injection de gadolinium, séquence PSIR (phase-sensitive inversion recovery). Présence de rehaussement tardif (fleche) dans
le territoire inféro-basal, témoignant d’une plage de fibrose médio-pariétale minime chez un sujet du groupe controle.

Remodelage structurel

Les données du remodelage structurel obtenues a partir de I'imagerie cardiaque par résonance
magnétique sont présentées au tableau 2. Par rapport aux sujets du groupe contrdle, les athletes
présentaient des plus grands volumes ventriculaires gauche et droit, et des plus grands volumes atriaux
(figure 5). La différence de volume entre les 2 groupes était proportionnellement plus importante pour
les oreillettes, et notamment pour I'oreillette droite (+ 54% pour le volume atrial droit, + 32% pour le
volume atrial gauche, + 26 % pour le volume ventriculaire droit et + 25% pour le volume ventriculaire
gauche). La masse ventriculaire gauche n’était pas significativement différente entre les 2 groupes,
mais les masses ventriculaires droite et totale (somme des masses ventriculaires gauche et droite)

étaient significativement plus élevées chez les athlétes.

Figure 5. Imagerie cardiaque par résonance magnétique en séquence true FISP (fast imaging with steady-state precession),
coupe 4 cavités. A : Dilatation harmonieuse des 4 cavités chez un sujet sportif. B : Aspect normal chez un sujet du groupe
controle.

Remodelage fonctionnel

La FEVG évaluée en IRM et en échographie était similaire pour les 2 groupes. Elle était normale pour
tous les sujets (i.e 2 50%) sauf pour un des athlétes ou la FEVG calculée en IRM était 49% (et 54% en

échographie).
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L'analyse du strain en échographie a été possible pour tous les sujets au repos de fagcon compléete. A
I’effort, il y avait au maximum un segment du ventricule gauche ou du ventricule droit inanalysable par

plan de coupe a I'effort. Ces résultats sont présentés au tableau 3.

Pour le ventricule gauche, le strain longitudinal était plus important au repos et a I'effort chez les
athletes. Pour le ventricule droit, ce paramétre était similaire au repos entre les 2 groupes, mais plus
élevé a 'effort chez les athletes. L’analyse restreinte a la paroi libre du ventricule droit a montré des

résultats similaires a ceux de I'analyse globale du ventricule droit.

Tableau 3. Données de I’échographie cardiaque de repos et d’effort des athlétes et des sujets du groupe contrdle. ETT :

échographie transthoracique ; FE : fraction d'éjection ; VG : ventricule gauche ; VD ventricule droit ; LGS : strain longitudinal

global.
Athletes Controles p
Données de I'ETT d'effort n=32 n=18
FE VG repos, % 60,8 + 3,82 59,4 +4,53 0,25591
LGS VG repos, % 18,23 +2,16 16,53 +1,32 0,00401
LGS VG effort, % 23,19+ 2,86 20,82 £ 2,05 0,00335
Variation LGS VG effort, % 499+29 4,47 £ 2,29 0,51564
LGS VD repos, % 23,09 + 2,85 22,75+ 2,87 0,69033
LGS VD effort, % 29,25+ 3,47 26,48 + 3,22 0,00777
Variation LGS VD effort, % 6,13 £3,48 3,73+£3,1 0,51564
LGS paroi libre VD repos, % 26,23 + 3,07 26,06 + 3,04 0,84904
LGS paroi libre VD effort, % 33,75 +£3,65 30,64 £ 3,28 0,00431
Variation LGS paroi libre VD effort, % 7,59 £ 4,05 4,64 +2,53 0,00756

Remodelage électrique

Tous les sujets étaient en rythme sinusal. Des anomalies électriques ont pu étre observées sur
I’électrocardiogramme de repos (tableau 4). Ces anomalies étaient plus fréquentes chez les sujets
sportifs que chez les sujets du groupe contréle. La fréquence cardiaque de repos était significativement
plus faible chez les athlétes (en moyenne 56 battements/min, minimum 43 battements/min, maximum

75 battements/min). L'intervalle PR était significativement plus long chez les athlétes, avec la présence
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d’un bloc atrio-ventriculaire du premier degré observé chez 4 athlétes avec des intervalles PR
respectifs de 200, 202, 204, et 210 ms. On note la prévalence plus importante du bloc de branche droit
incomplet chez les athletes (11 versus 1 dans la population contréle, p = 0,03613). Un bloc de branche
droit complet a été observé chez un athléte. Des anomalies de la repolarisation ont été retrouvées
chez 2 athlétes caucasiens (ondes T négatives en territoires inférieur et antérieur pour un athlete, et
en territoire inférieur pour un autre athléte). Par ailleurs, aucune anomalie de I'électrocardiogramme
d’effort (notamment sus- ou sous-décalage du segment ST, arythmie ventriculaire ou atriale soutenue)

n’a été observée.

Tableau 4. Données de I'électrocardiogramme (ECG) de repos ; BBD : bloc de branche droit ; ESV : extrasystole ventriculaire ;

HBAG : hémibloc antérieur gauche, QTc : QT corrigé.

Athlétes Controles p
Données de I'ECG de repos n=32 n=18

FC, battements/min 56+7 75+11 <0,0001
PR, ms 172 +22 155 + 16 0,00754
QRS, ms 91+15 89+8 0,46588
QTc, ms 411+ 24 407 + 26 0,53782
Indice de Sokolov, mV 2,1+0,8 1,7+0,5 0,10479
BBD complet (sujets, %) 1(3,1) 0(0) 1
BBD incomplet (sujets, %) 11 (34,4) 1(5,5) 0,03613
Repolarisation précoce (sujets, %) 1(3,1) 0(0) 1
ESV (sujets, %) 2(6,3) 1(5,5) 1
HBAG (sujets, %) 0(0) 1(5,5) 0,36
Ondes T négatives (sujets, %) 2 (6,3) 0(0) 0.5298

Données biologiques

Les valeurs d’hématocrite, de troponine, et de NT proBNP étaient normales chez tous les sujets. Il n'y

avait pas de différences significatives entre les 2 groupes étudiés pour ces parametres (tableau 1).
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Discussion

Notre étude a testé I'hypothese selon laquelle un remodelage cardiaque adverse est observé plus
fréquemment chez des athletes d'endurance séniors compétiteurs que chez des sujets contréles non
sportifs, en utilisant des données multimodales issues de I'imagerie cardiaque par résonance

magnétique, de I'’échographie d’effort, de la biologie, et de I'électrocardiogramme.

Le résultat principal de ce travail est que, contrairement aux sujets du groupe contrdle, les sujets
sportifs ont développé des adaptations conformes a la définition du cceur d’athléte, mais qu’il n’a pas
été observé chez eux de dommage cardiaque ventriculaire droit ou gauche, et notamment pas

d’éléments en faveur d’une fibrose focale ou diffuse, paralléelement a ces adaptations.

Populations étudiées

Les deux populations étudiées étaient comparables en age, et différaient principalement par leur
exposition a un entrainement sportif fréquent et répété sur de nombreuses années, ainsi que par la
participation a des compétitions réguliéres, notamment dans des sports d’endurance (marathon,
triathlon longue distance), voire d’ultra-endurance (ultra-trail, triathlon ironman pour 9 des sujets

sportifs).

Cette exposition prolongée est a I'origine des performances de bon niveau réalisées par les sportifs au
test d’effort (270 + 39 W), sans toutefois atteindre les performances de sportifs de trés haut niveau
professionnels, qui développent généralement plus de 400 watts au test d’effort'?®. Les performances
moindres des athlétes de notre série peuvent en grande partie étre expliquées par I'utilisation d’'un
cyclo-ergometre en position couchée, avec lequel il est difficile de développer la méme puissance que
sur un ergocycle classique. Il faut noter que le double produit était comparable dans les 2 groupes,
témoignant d’une implication dans I'effort similaire des sujets?. Par ailleurs, la pratique prolongée et
intensive d’un sport endurance peut aussi expliquer I'indice de masse corporelle et le poids inférieurs

chez les athlétes'?’.

Fibrose myocardique chez I'athlete

Notre travail a en premier lieu porté sur la recherche de fibrose myocardique par imagerie cardiaque

par résonance magnétique chez I'athléte. Aucun aspect de rehaussement tardif évocateur de fibrose
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n’a été mis en évidence chez les athlétes. La présence de fibrose évaluée sur la base du rehaussement

tardif aprés injection de Gadolinium a été retrouvée chez un des sujets du groupe contrdle, avec un
aspect peu spécifique, éventuellement évocateur d’une séquelle de myocardite silencieuse’”’®%, || a
été préconisé que la recherche de fibrose chez I'athléete soit basée sur la cartographie T1 et la
quantification de I'ECV, en plus de I'étude du rehaussement tardif’”>!'4, afin de pouvoir a la fois
quantifier I'importance de la fibrose, et diagnostiquer une éventuelle fibrose diffuse non détectable
par I’étude du rehaussement tardif. Cette fibrose diffuse a par exemple pu étre mise en évidence a
travers une augmentation de I'ECV chez des patients insuffisants cardiaque, ne présentant pas de
rehaussement tardif!?®, L'ECV est généralement considérée comme normale lorsqu’elle est inférieure
a 25 + 2 %139 Nos données ont montré des valeurs d’ECV ou de T1 natif de chaque ventricule
normales dans les 2 populations, et nous n’avons pas retrouvé de valeurs plus élevées chez les athlétes

alors que la masse et les volumes cardiaques étaient supérieurs a ceux des sujets controle. Ces

résultats ne sont donc pas en faveur de I'existence d’une fibrose diffuse ou focale chez I'athléte.

Ces données sont en accord avec plusieurs études n’ayant pas retrouvé de fibrose chez des athlétes

8792, soit par I'étude du T1 mapping ventriculaire

tres entrainés, soit par I’étude du rehaussement tardi
gauche et de ’ECV’>18, Une diminution des valeurs de T1 natif®>!® ou de I'ECV!8, suggérant un réle
protecteur de I'exercice sur la survenue de fibrose myocardique, a parfois été montrée chez des
athletes par rapport a des sujets contrdles, mais ce résultat n’a pas été retrouvé dans notre étude. Nos
résultats sont en revanche en accord avec ceux de Mordi et al, ayant retrouvé des valeurs similaires
de T1 mapping ventriculaire gauche et d’ECV entre athlétes et sujets contréles’. Concernant le

ventricule droit, il n’existe pas a notre connaissance de données sur le T1 natif de I'athléte sénior dans

la littérature.

Cependant, plusieurs travaux ont pu apporter des résultats différents, retrouvant de la fibrose
myocardique focale chez 2.2 a 50% des athlétes, selon les séries’. De la fibrose diffuse, associée a une
élévation de I’'ECV, a également été retrouvée chez certains athléte présentant de la fibrose focale®.
Chez les athlétes présentant de la fibrose myocardique, celle-ci pouvait étre liée a des facteurs tels que
la durée des exercices d’endurance?®, le nombre d’année d’exposition & un entrainement intense en
endurance, le nombre de marathons ou d’ultra-marathons’, et la distance des courses®®, suggérant
gue I'exposition a I’entrainement et a la compétition extréme pourraient en étre la cause. Cette fibrose
est aussi liée 3 la masse ventriculaire gauche®, et a la présence d’une tension artérielle systolique
d’effort modérément élevée®>. Méme si nos données ne sont pas en accord avec ces résultats, il est
possible qu’une cardiomyopathie fibrosante induite par I'excés d’exercice physique existe
authentiquement chez un tres faible nombre d’athlétes prédisposés exposés trop régulierement a des

exercices extrémes de type marathon ou triathlon ironman. De méme qu’a niveau d’entrainement
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égal, I'importance du remodelage cardiaque entre les athlétes peut étre différente, la susceptibilité de
développer de la fibrose myocardique est probablement un phénomeéne individuel, qui pourrait étre

en partie déterminé par une prédisposition génétique®.

Une possibilité pour expliquer I'absence de fibrose dans notre population d’athlétes pourrait étre que
les athletes n’aient pas été suffisamment exposés a I'activité physique extréme, ou que I'exposition
cumulée a I'entrainement intensif ait été insuffisante pour induire de la fibrose. Cependant les sujets
ont été recrutés sur la base de I'exposition a une charge d’entrainement supérieure a 8 heures par
semaine, ce qui semble suffisant pour induire de la fibrose, Mordi et al ayant par exemple retrouvé
une prévalence la fibrose de 9.5% chez des athlétes comparables a ceux de notre série, s’entrainant
plus de 6 heures par semaine a un niveau amateur’. Le remodelage cardiaque typique du coeur
d’athléte observé chez les athlétes de notre série (voir ci-dessous) plaide clairement en faveur d’un
niveau d’exposition suffisant a I’entrainement. Il est toutefois possible que la prévalence de la fibrose
ait été supérieure si les sujets avaient été recrutés selon un nombre minimum d’épreuves extrémes

réalisées (par exemple de marathons).

En parallele, nous avons étudié dans ce travail la fibrose myocardique de fagon multimodale, a partir
des données de I'échographie cardiaque de repos et d’effort (strain longitudinal), et des données

biologiques. L’altération du strain longitudinal est un marqueur indirect de fibrose!?%-122

, et est un
\ . . . )z . -2131 7 ’e .
parametre particulierement utile pour I'étude du ventricule droit'*!, en complément de I'imagerie
cardiaque par résonance magnétique. L'étude du ventricule droit est ici essentielle, dans la mesure ol
ce dernier subit une contrainte plus importante a I'exercice par rapport au ventricule gauche®?, et que
cette contrainte pourrait étre a l'origine d’'un remodelage potentiellement fibrosant et pro-
arythmogeéne chez certains athlétes®. Dans notre étude, le strain longitudinal était plus élevé chez les

athletes que chez les sujets du groupe contrdle a I'effort, aussi bien pour le ventricule gauche que le

ventricule droit. Le strain longitudinal était aussi plus élevé au repos pour le ventricule gauche.

Nos résultats sont cohérents avec les données de la littérature, qui montrent que la contractilité
longitudinale ventriculaire gauche des athlétes est supérieure a celle d’une population classique, y
compris chez les athlétes séniors!32. Concernant le strain longitudinal de la paroi libre du ventricule
droit, peu d’études concernant I'athlete ont été réalisées. Ce paraméetre a déja été décrit comme
discretement diminué (pour le segment basal uniquement) au repos chez I'athléte, mais avec une

133

réserve contractile a I'effort normale D’autres travaux ont trouvé une augmentation de ce

67,134 Nos

paramétre au repos®®, ou I'absence de différence entre des athlétes et des sujets contrdles
données sont donc globalement cohérentes avec les données de la littérature, dans le sens ou

I’entrainement ne semble pas induire de dégradation de la contractilité longitudinale ventriculaire
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droite. L'absence de dysfonction ventriculaire droite, malgré I’'hypertrophie et la dilatation de la cavité,
a déja été rapportée dans d’autres études®’. C’est une observation rassurante, dans la mesure ou
I’hypothése d’une dysfonction ventriculaire droite induite par I'exercice a déja été proposée®°18, Les
données de notre travail ne plaident donc pas en faveur de cette hypothése. Globalement, les résultats
de I'analyse du strain longitudinal des 2 ventricules montrent une contractilité plus efficace chez les
athletes que chez les sujets du groupe contrdle, suggérant ainsi que la dilatation des cavités
ventriculaires chez I'athlete ne s’accompagne pas d’une altération de leur fonction. Ces résultats

apportent des arguments indirects en faveur de I'absence de fibrose myocardique ventriculaire gauche

et droite.

Enfin, les données biologiques n’étaient pas différentes entre athlétes et sujets du groupe controle,
pour les marqueurs de pathologie cardiaque Troponine et NT proBNP. Ce résultat n’est pas en faveur

d’un dommage cardiaque induit par I'exercice chez I'athléete.

En synthése, nos données suggerent que le sport de haut niveau, méme pratiqué pendant plusieurs
années avec des charges d’entrainement importantes, n’est pas délétére pour le cceur de I'athlete
sénior. Ce résultat est cohérent avec la relation dose-réponse décrite entre la mortalité toute cause et
I'intensité de I’activité physique pratiquée réguliérement?, et I'observation d’un bénéfice en terme de
survie chez les anciens sportifs endurants de haut niveau!'>13>137 Ay vu de nos résultats, et des
données contradictoires de la littérature, I'existence d’une cardiomyopathie induite par I'exercice

physique reste a ce jour controversée?467273119,

Autres aspects du remodelage ventriculaire

Les données de I'imagerie cardiaque par résonance magnétique montrent un remodelage structurel
ventriculaire chez les athletes. Ce remodelage comprend une dilatation bi-ventriculaire et une
hypertrophie globale prédominant sur le ventricule droit. Ces résultats sont en accord avec les données
de la littérature concernant le remodelage adaptatif de I'athléte endurant!¥13, La dilatation des
ventricules n’atteignait pas les valeurs seuils correspondant a celle des cardiomyopathies dilatées
(volume télédiastolique ventriculaire gauche < 214 ml chez les hommes et 178 ml chez les femmes ;
volume télédiastolique ventriculaire droit < 250 ml chez les hommes et 201 ml chez les femmes)'*. La
masse ventriculaire gauche dépassait les valeurs considérées comme normales chez un des sujets du
groupe contrdle et chez 5 athlétes (< 85g/m? chez les hommes et 81g/m? chez les femmes)'°,
Concernant la masse ventriculaire droite, il existe peu de données permettant de déterminer une
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valeur seuil pathologique'*’, et nos données semblent rapporter des valeurs un peu plus élevées que
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celles disponibles indiquant un seuil < 29g/m? chez les hommes et 28g/m? chez les femmes#, tant
dans la population contréle que dans la population d’athlétes. Quoiqu’il en soit, les valeurs de volume
et masse ventriculaire évaluées en imagerie cardiaque par résonance magnétique dans notre travail

sont similaires a celles publiées dans la littérature chez I'athléte!38139,

Au sujet du remodelage fonctionnel, les fractions d’éjection ventriculaires droite et gauche n’étaient
pas significativement différentes chez les athléetes et les sujets du groupe contréle, ce qui est un

résultat habituellement rapporté chez I'athléte3%3, y compris I’athléte sénior!3%142,

La conséquence de ce remodelage structurel et fonctionnel ventriculaire est une augmentation du
volume d’éjection systolique significative chez les athlétes par rapport aux sujets du groupe controle.
Cette observation est classiquement décrite dans le cadre du cceur d’athléte3%3141143 E|le permet

I"augmentation du débit cardiaque et, in fine, 'amélioration de la performance aérobie.

Remodelage atrial

A I'étage atrial, nos données montrent une dilatation bi-atriale chez les athlétes, plus marquée pour
I'oreillette droite, et non retrouvée chez les sujets du groupe controle. |l faut rappeler que les valeurs
normales sont plus élevées en imagerie cardiaque par résonance magnétique qu’en échographie
(volume atrial gauche moyen de 100 ml chez les hommes et 89 ml chez les femmes)*°. Nos données
sont en accord avec les données de la littérature, qui retrouvent classiquement ces dilatations atriales
chez I'athléte endurant®®¥13°, Sj peu d’études sont encore disponibles en IRM, un volume atrial droit
plus important que le gauche a déja été décrit chez les athlétes endurants!*. Ce résultat n’est

cependant pas toujours rapporté, en particulier chez I’athléte féminine!#.

Quoi qu’il en soit, I'augmentation du volume atrial droit traduit I'adaptation a 'augmentation du retour
veineux chez l'athlete, qui entraine une surcharge volumique répétée sur les cavités droites a
I’exercice. Cette dilatation bi-atriale peut étre considérée comme une des limites du cceur d’athléte,
puisqu’elle fournit un substrat potentiel a la survenue d’arythmies atriales, dont on sait qu’elles sont
plus fréquentes chez les vétérans ayant un long passé d’entrainement par rapport a la population

généralel?e147,
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Remodelage électrique

Nos données retrouvent également un remodelage électrique dans la population d’athlétes. On
observe d’abord une bradycardie sinusale de repos et une augmentation de l'intervalle PR qui n’ont
pas été retrouvées chez les sujets controles. Ces effets bien décrits de I'entrainement sont attribués a
I’'augmentation du tonus parasympathique®”. Aussi, on note la prévalence plus importante du bloc de
branche droit incomplet chez les sportifs (11 versus 1 dans la population contréle). Ce trouble de la
conduction est classiquement retrouvé chez les athlétes dans le cadre du cceur d’athléte, et est a relier
a la dilatation physiologique des cavités droites, puisqu’il existe une relation linéaire entre I'importance
du remodelage ventriculaire droit et la largeur des complexes QRS dans les dérivations précordiales

droites®.

Un bloc de branche droit complet a été observé chez un seul des athlétes. Le bloc de branche droit
complet n’est classiquement pas décrit comme une adaptation physiologique a I'entrainement
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intensif, et doit faire rechercher une cardiopathie structurelle sous-jacente'*. Méme s’il impose une

150 ou d’une dysplasie

attitude prudente, car il peut étre la marque d’un syndrome de Brugada
arythmogéne®?, certains auteurs suggérent qu’un bloc de branche droit complet sans troubles de la
repolarisation associés pourrait aussi s’inscrire dans le cadre du coeur d’athléte'®, et les derniéres
recommandations sur l'interprétation de I'ECG de I'athléte mentionnent qu’un bloc de branche droit
complet isolé ne justifie pas d’exploration complémentaire!®, Dans notre étude, ce bloc a été observé
chez I'athléte de notre cohorte présentant la dilatation ventriculaire droite la plus marquée (un
triathléte participant a des triathlons ironman). Chez cet athléte, les parametres fonctionnels
ventriculaires droits étaient normaux, et nous n’avons pas retrouvé de fibrose ou d’autre anomalie
structurelle. La valeur péjorative de ce bloc est inconnue dans ce cadre, mais les données rassurantes

de I'IRM cardiaque plaident en faveur d’une anomalie bénigne.

Enfin, des anomalies de la repolarisation ont été retrouvées chez 2 athlétes caucasiens (ondes T
négatives en territoires inférieur et antérieur). Ces anomalies ne sont classiquement pas décrites dans
le cadre du syndrome du cceur d’athléte®*. En dehors de I’athléte africain ou afro-caribéen chez qui
leur prévalence est supérieure a 20%'%3, leur découverte impose un bilan exhaustif a la recherche d’une
cardiopathie, avant d’autoriser la pratique du sport de compétition'®*. Leur signification et implication
pronostique sont ici inconnues, dans la mesure ou le bilan d’imagerie réalisé n’a pas mis en évidence

de fibrose myocardique, ni d’altération des parametres fonctionnels ventriculaires chez ces athlétes.
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Limitations

La premiere limitation de ce travail est la petite taille des échantillons étudiés. Cela pourrait expliquer
I'absence de fibrose myocardique retrouvée chez les athletes. Cependant, de la fibrose a pu étre

retrouvée dans d’autres publications comprenant des échantillons plus petits*®747679,

Aussi, la sensibilité de I'ECV pourrait étre insuffisante pour détecter la fibrose myocardique débutante.
En effet, certains travaux montrent qu’elle ne permet pas de toujours de différencier des sujets
controles de sujets porteurs d’une cardiopathie, comme par exemple une sténose aortique
significative asymptomatique’®. Cependant, son intérét et sa sensibilité pour différencier le syndrome
du ceeur d’athléte d’une cardiomyopathie ont été soulignés par plusieurs travaux récents. McDiarmid
et al ont montré que I'ECV a un intérét potentiel pour différencier de facon précoce une
cardiomyopathie hypertrophique et un coeur d’athléte, puisque sa valeur diminue avec I'augmentation
de la masse cardiaque chez des sujets sportifs sains, alors qu’elle augmente classiquement chez les

118 |’ECV est en outre un marqueur précoce

patients porteurs d’'une cardiomyopathie hypertrophique
de cardiomyopathie hypertrophique, puisqu’elle augmente chez les patients porteurs d’'une mutation
génétique de la maladie mais n’en exprimant pas encore le phénotype®®®. Aussi, 'lECV apparait étre
une méthode prometteuse pour différencier un coeur d’athléte d’une cardiomyopathie dilatée,
puisqu’une des valeurs plus élevées de 'ECV ont pu étre retrouvées chez des patients porteurs d’une
cardiomyopathie dilatée, en comparaison a des athletes trés entrainés présentant des cavités
cardiaques dilatées dans des proportions similaires’. En conséquence, il semble que I'ECV soit une

technique suffisamment sensible pour différencier une cardiomyopathie fibrosante du remodelage

adaptatif de I'athléte endurant®’.

Il n"est par ailleurs pas possible d’obtenir une confirmation histologique définitive de I'absence de
fibrose myocardique chez les athlétes, la réalisation d’une biopsie myocardique posant un probleme
éthique chez des sujets asymptomatiqueS sans arguments pour une cardiopathie sur les examens

d’imagerie.

Aussi, nous avons inclus 3 femmes dans notre étude, et il a été montré que les valeurs d’'ECV et de T1
mapping sont discrétement plus élevées chez les femmes que chez les hommes'*®, Cela pourrait
potentiellement surestimer la prévalence de la fibrose dans cette série mixte. Toutefois, les valeurs
retrouvées dans notre série n’étaient pas plus élevées chez les femmes, et étaient comparables entre

les femmes athlétes ou issues de la population controle, rendant cette hypothéese improbable.

Enfin, la mesure du strain global longitudinal a I'effort est potentiellement limitée par les possibilités

techniques des échographes actuels. Les algorithmes de speckle tracking sont validés pour des
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cadences d’image assez basses, de I'ordre de 40 a 80 Hz®®®

. Alors que le ratio entre la cadence d’image
et la fréquence cardiaque est acceptable au repos (typiquement, 70 Hz pour une fréquence cardiaque
de 70 battements/min), il se dégrade avec I'élévation de la fréquence cardiaque a I'effort, et la
précision des algorithmes de détection myocardique n’est plus garantie. Cependant, il a été
récemment montré in vitro que la technique restait trés précise malgré I'élévation de la fréquence

cardiaque®®, confirmant ainsi I'intérét de son utilisation de plus en plus fréquente in vivo6%163,

Conclusion

L’exposition a un entrainement sportif important et a une pratique de compétition de haut-niveau

chez les athlétes endurants séniors est associée a un remodelage cardiaque adaptatif structurel,

fonctionnel, et électrique s’inscrivant dans le cadre du cceur d’athléte. Ce remodelage est un des
éléments essentiels permettant la réalisation d’'une meilleure performance cardiaque et athlétique.
Les données de notre travail permettent une description du cceur d’athlete dans une population plus

agée que dans la plupart des séries ou il est étudié, chez des sujets typiquement 4gés de 25 a 35 ans®.

A travers une analyse multimodale, nous n’avons pas observé de remodelage adverse chez I'athlete
sénior, en dehors d’une dilatation bi-atriale potentiellement pourvoyeuse d’arythmies supra-
ventriculaires. Nos données ne sont donc pas en faveur de I'existence d’une cardiomyopathie
fibrosante induite par I'entrainement et la compétition sportive dans les sports d’endurance, ce

résultat concernant autant le ventricule gauche que le droit.

En conséquence, ces données suggerent que le sport de haut niveau, méme pratiqué pendant
plusieurs années avec des charges d’entrainement importantes, n’est pas délétere pour le coeur de
I'athlete sénior. Ce résultat est cohérent avec la plus grande longévité observée chez les pratiquants

d’activité physique intense et de sport de haut niveau*3>136,

Cependant, il convient de faire preuve de prudence quant aux recommandations concernant la
pratique du sport avec une intensité tres soutenue. D’une part les études de suivi d’ancien sportifs de
haut niveau montrent que le sport n'immunise pas contre les évenements cardiovasculaires, et
notamment ceux liés a une coronaropathie!®®. D’autre part, méme si nos données ne vont pas dans ce
sens, I'existence d’une cardiomyopathie induite par I'exercice extréme chez I'athléte sénior semble
possible au vu des données de la littérature, au moins chez un faible nombre d’athlétes probablement
prédisposés. Des travaux supplémentaires sont aujourd’hui encore nécessaires pour clarifier cette

question.
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Liste des abréviations

BBD : bloc de branche droit

DTD : diamétre télédiastolique

ECG : électrocardiogramme

ECV : Fraction de volume extracellulaire / ExtraCellular Volume
ESV : extrasystole ventriculaire

ETT : échographie transthoracique

FE : fraction d'éjection

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche

FISP : Fast Imaging with Steady-state Precession

GRAPPA : GeneRalized Auto-calibrating Partially Parallel Acquisition
HBAG : hémibloc antérieur gauche

ICRM : imagerie cardiaque par résonance magnétique

IMC : indice de masse corporelle

LGS : strain longitudinal global / Longitudinal Global Strain

NT proBNP : N-terminal Brain Natriuretic Peptide

PSIR : phase-sensitive inversion recovery

QTc : intervalle QT corrigé

ROI : Région d’intérét / Region Of Interset

shMOLLI : Shorterned Modified Look Locker Inversion Recovery
TnT : troponine T

V :volume

VD : ventricule droit
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VG : ventricule gauche

VO,max : débit maximal d’oxygene

VTD : volume télédiastolique

VTS : volume télésystolique
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Résumé

Il est bien établi qu’une pratique sportive modérée est bénéfique pour la santé, mais la question des
bénéfices de I'activité physique pratiquée de fagon trés intensive et prolongée est plus débattue. En
effet, I'hypothese de cardiomyopathies induites par I'exercice a été récemment proposée, devant la
découverte de fibrose myocardique, ou d’anomalies ventriculaires droite chez des sportifs sénior de

haut niveau. L'existence de ces cardiopathies reste aujourd’hui controversée.

L'objectif principal de ce travail était d’analyser le remodelage cardiaque chez des athletes séniors
endurants compétiteurs de haut niveau, en se focalisant sur la recherche de la fibrose myocardique.
L'objectif secondaire était d’étudier les caractéristiques cardiaques électriques, fonctionnelles et
structurelles bi-ventriculaires et bi-atriales de ces athletes afin d’apporter de nouveaux éclairages dans

la description du cceur d’athléte chez le sénior.

Nous avons réalisé une étude de cohorte d’exposés / non exposés, comparant des athlétes séniors
endurants compétiteurs aux sujets d'un groupe contréle. Chaque sujet a bénéficié d'un
électrocardiogramme, d’un prélévement sanguin, d’'une échographie cardiaque transthoracique

d'effort, et d’une imagerie cardiaque par résonance magnétique.

Trente-trois athletes (47 + 6 ans, 9,6 + 1,7 heures hebdomadaires d’entrainement depuis 26 * 6 ans)
et 18 sujets controles (49 + 7 ans) ont été inclus. Les athlétes présentaient des volumes bi-
ventriculaires et bi-atriaux, un volume d’éjection systolique, et des valeurs de strain longitudinal bi-
ventriculaire d’effort plus élevées que les sujets contréles. Il n'a pas été retrouvé de fibrose
myocardique chez les athlétes. Les valeurs de T1 mapping et de fraction de volume extracellulaire
n’étaient pas significativement différentes pour les 2 groupes. Les valeurs de Troponine T et NT proBNP
étaient normales pour tous les sujets. Contrairement aux sujets controles, les athlétes présentaient

des troubles bénins de la conduction, et une bradycardie sinusale.

L’exposition a un entrainement sportif important et a une pratique de compétition en endurance chez
les athletes de notre série était associée a un remodelage cardiaque adaptatif structurel, fonctionnel,
et électrique s’inscrivant dans le cadre du coeur d’athlete. Nos données ne sont pas en faveur de
I'existence d’une cardiomyopathie fibrosante induite par I'exercice, suggérant que le sport
d’endurance de haut niveau, méme pratiqué pendant plusieurs années avec des charges

d’entrainement importantes, n’est pas délétere pour le cceur de I'athléte sénior.

Mots clés : Ceeur d’athléte ; Exercice physique intensif ; Fibrose myocardique ; Cardiopathie induite
par I'exercice ; Imagerie cardiaque par résonance magnétique ; Fraction de volume extracellulaire ;

Echographie cardiaque d’effort ; Strain longitudinal bi-ventriculaire d’effort



