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INTRODUCTION

Il y a plus d’un siécle, le Docteur Henschen, interniste suédois, évoque I’idée que la pratique
du sport entraine un remodelage cardiaque. Grace a la percussion thoracique, il décrit que le
cceur des skieurs de fond est dilaté, lent et hyperfonctionnel a la différence des cardiopathies
dilatées des malades hospitalisés. 11 est le premier a parler de «sporthertz» (coeur d’athléte).

Depuis, grace aux perfectionnements de 1’¢électrocardiogramme (ECG) et de
I’échocardiographie, de nombreuses études ont mis en évidence que la pratique du sport
entrainait un remodelage cardiaque avec des particularités électriques et morphologiques (1).
Les modifications du « cceur d’athléte » se produisent chez les athlétes qui pratiquent une
activité sportive intense et réguliere. Les adaptations cardiaques sont affectées par de nombreux
facteurs comme l'origine ethnique, la génétique, 1'dge, le sexe, le type, l'intensité et la durée de

l'exercice (2).

Au cours de ces activités, il existe une relation directe entre l'intensité de 1'exercice et la
demande en oxygene du corps. Chez une personne en bonne santé, il existe une relation directe
entre le VO2 et le débit cardiaque. Le débit cardiaque, produit du volume d'éjection et de la
fréquence cardiaque, peut étre multiplié par 5 ou 6 lors d'un effort physique maximal (3). Une
augmentation de la compliance et de la taille de la cavité cardiaque permet aux athlétes de
générer des débits cardiaques trés élevés qui sont nécessaires pour maintenir un exercice
dynamique élevé (4) et une forte corrélation a été retrouvée entre le volume télédiastolique du

ventricule gauche et la consommation maximale d'oxygene (5).

Sur le plan électrique, il existe une baisse de la fréquence cardiaque, li¢e a la baisse du tonus

sympathique et a I’augmentation relative du tonus vagal (6). L’ECG de ’athléte peut également
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étre marqué par un intervalle PR plus allongé, un complexe QRS plus ample, un peu plus large
mais restant inférieur a 0,12 seconde et une repolarisation précoce. Les ondes T peuvent étre
amples et doivent étre positives sauf en aVR, DIII et V1, de V1 a V3 chez ’athléte de moins
de 16 ans ou biphasique de V1 a V4 chez I’athléte d’origine afro-caribéenne (7). Ces

modifications sont présentes chez 50 a 60% des athlétes, tous sports confondus (8).

Sur le plan morphologique, l'activité physique entraine une augmentation du volume et des
parois du ventricule gauche aboutissant a une augmentation de la masse du ventricule gauche,
une augmentation du volume d'éjection ventriculaire gauche et une meilleure fonction
diastolique (9).

Ces modifications du cceur d’athléte sont surtout marquées chez les athlétes pratiquant des
sports d’endurance (10). Elles sont importantes a connaitre, car leur mauvaise interprétation
peut a tort faire croire a I’existence d’une pathologie. Une étude italienne s’est intéressée a la
dilation du ventricule gauche chez des athlétes de haut niveau (11). Le diamétre télédiastolique
du VG était > 55 mm chez 45 % et > 60 mm chez 14 % de cette cohorte. Ainsi, 'utilisation des
limites supérieures de normalité recommandées a 58 mm (12) rendrait anormaux environ 40 %
des athletes masculins dans cette étude.

Les conditions hémodynamiques, en particulier les modifications du débit cardiaque et de la
résistance vasculaire périphérique, varient considérablement d'une discipline sportive a l'autre
(13). 1l convient de noter que la dichotomisation physiologique des disciplines sportives en
activités statiques et dynamiques (14) est considérée comme trop simpliste en ce qui concerne
la description des contraintes cardiovasculaires de I'exercice. Les descriptions contemporaines
de la physiologie de l'exercice reconnaissent le fait que toutes les disciplines sportives
impliquent un élément de chaque contrainte cardiovasculaire attribué a un mouvement

isotonique et isométrique (13), aboutissant a une classification des sports en fonction des
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contraintes cardiovasculaires. L’intensité de I’entrainement est un parametre important dans la
caractérisation d’un exercice (15). Ce paramétre est pris en compte dans la nouvelle
classification des activités sportives. Les sports sont classés comme auparavant en adresse,
puissance, mixte et endurance, puis au sein de chaque type de sport, ils ont été classés en

fonction de I’intensité (16).

De nombreuses études se sont intéressées aux modifications de 'ECG et du remodelage
morphologique cardiaque chez I’athléte. Néanmoins, la définition de ce qu’est un athléte n’est
pas consensuelle. Actuellement un athléte est décrit comme un sujet adhérant a un style de vie
distinctif caractéris€¢ par un entrainement physique individualisé¢ de routine, orienté vers la
préparation a la compétition (17). Pour I’apparition d’un remodelage électrique, il est dit que
I’athléte doit pratiquer au minimum 4 heures par semaine (7); pour le remodelage
morphologique la définition d’un athléte varie en fonction des études. La définition
généralement retenue, bien qu’empirique, est la pratique de plus de 6 heures de sport intense
par semaine depuis plus de 6 mois ; le sport intense étant défini comme une pratique au-dessus

du seuil d’essoufflement.

L’objectif de notre étude est de définir objectivement la quantité et le type de sport nécessaire
pour obtenir un remodelage €lectrique et morphologique de cceur d’athléte. Pour répondre a ces
questions nous avons comparé 3 groupes de sujet sains ayant un volume horaire d’entrainement
et un niveau de pratique différent. Nous avons également étudié 1’influence du type de sport,
en utilisant la classification des disciplines sportives en fonction des composantes

prédominantes (habileté, puissance, mixte et endurance).
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MATERIEL ET METHODE

Population étudiée

A partir de la base de données du service de médecine du sport du CHU de Rennes, nous avons
inclus de maniere rétrospective tous les sujets de sexe masculin, agés de 18 a 35 ans,
asymptomatiques, sans facteur de risque ou pathologie cardiovasculaire, ayant consulté pour un
examen clinique, un ECG et une échocardiographie systématique dans les services de médecine
du sport entre janvier 2011 et janvier 2020.

Les sujets ont été répartis en 3 groupes :

Athlétes-élites (AE) s’entrainant plus de 12 heures par semaine : 126 athlétes masculins
ayant consulté pour leur surveillance médicale réeglementaire (SMR) ont été inclus. Ce suivi est
imposé aux meilleurs athlétes francais de leur discipline qui sont inscrits sur la liste ministérielle
des athletes de haut niveau ou professionnels. Ce suivi, dicté par les différentes fédérations
francaises, impose la réalisation annuelle d’un examen clinique, d’'un ECG de repos ; la

réalisation de I’échocardiographie de repos varie en fonction des fédérations.

Athlétes s’entrainant entre 4 heures et 12 heures : nous avons inclus 151 sujets entrainés.
Les critéres d’inclusion étaient la pratique régulicre, de plus de 4 heures par semaine depuis
plus de 6 mois, et avoir bénéficié¢ d’un bilan médical comprenant un électrocardiogramme et
une échocardiographie de repos réalisés dans les services de médecine du sport de Rennes, au

cours de la méme période que les athlétes-élites.
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Non athlétes (NA) : nous avons inclus 121 sujets non entrainés, ne pratiquant pas une activité
sportive plus de 4 heures par semaine, ayant bénéficié d’un bilan médical comprenant un
¢lectrocardiogramme et une échocardiographie de repos réalisé dans le service de médecine du
sport de Rennes, au cours de la méme période que les athlétes-¢lites.

Cette étude a été réalisé en accord avec les principes d’Helsinki, elle a obtenu I’accord du comité
d’éthique du CHU de RENNES (avis n°20.68). Les participants ont été informés de leur

participation a cette ¢tude, et aucun ne s’est opposé a I’utilisation de ses données.

Protocole d'étude

Malgré la nature rétrospective de cette étude, la prise en charge dans le service était stéréotypée.

Questionnaire de santé (annexe 1) : ’ensemble des sujets a rempli un questionnaire de santé,
reprenant les données démographiques, les antécédents familiaux cardiovasculaires, les
antécédents personnels, les facteurs de risque cardiovasculaire, ainsi que 1’absence de
symptome a I’effort. Il leur était demandé aussi leur pratique sportive, le niveau, la durée, et le

nombre d’heures passées avec un essoufflement modéré au cours de leur pratique par semaine.

Examen clinique : tous les sujets ont bénéfici¢ d’un examen clinique général, avec une

attention toute particuliere portée sur le bilan cardiovasculaire.

Electrocardiogramme de repos : tous les sujets ont bénéficié d’un électrocardiogramme
(ECG) 12 dérivations de repos avec un systetme ECG de repos Mac 1600 (GE Healthcare,
Chicago, Illinois, USA). Tous les ECG ont été relus en se basant sur les dernires

recommandations sur I’interprétation de ’ECG de repos chez I’athléte (7) par un seul opérateur
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(Thibault Lachard). Nous avons utilisé les derniéres normes des intervalles PR, QRS, QT, ainsi
que les axes retenus pour I’interprétation de I’ECG de repos chez ’athléte. Les critéres ECG
d’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), d’hypertrophie ventriculaire droit (HVD),
hypertrophie de 1’auriculaire gauche (HAG), d’hypertrophie de I’auriculaire droit (HAD), de
bloc de branche droit complet/incomplet et bloc de branche gauche complet/fasciculaire étaient

ceux utilisés sur les derniers consensus des modifications ECG chez I’athléte (7).

Echocardiographie de repos : Tous les sujets ont bénéficié d’une échocardiographie au repos
avec un Vivid Q ou S6 (GE Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norvege). Malgré le caractere
rétrospectif, les acquisitions étaient standardisées. Les échocardiographies ont été relues, en
aveugle quant au groupe d’inclusion, par un seul opérateur (Thibault Lachard) sur une station
de travail pour une analyse hors ligne (EchoPAC BT12 ; GE Vingmed Ultrasound AS).

Le diamétre télédiastolique du ventricule gauche (DTDVG) et I'épaisseur maximale des parois
du VG en télédiastole, septum interventriculaire (SIV) et paroi postérieure (PP) ont été mesurés
sur des coupes parasternales en mode TM (18). La masse du VG (MVG) a été calculée en
utilisant I'équation corrigée de 1'American Society of Echocardiogaphy (ASE) et la valeur
indexée (MVGi) et 1'épaisseur relative conventionnelle de la paroi (h/r) a été calculée a I'aide
de la formule (SIV+PP)/DTDVG. Le volume télédiastolique du VG (Vol. TDVG) et télé-
sytolique du VG (Vol.TSVG) ainsi que la fraction d'¢jection du ventricule gauche (FEVG) ont
été¢ mesurés par la méthode de sommation des disques (Simpson biplan simplifiée) sur les
incidences apicales 4 et 2 cavités. La concentricit¢ du VG a été calculée par la formule :
MVG/VTDVG?? (19). Les pics de vitesse de I'onde E et de I'onde A du flux mitral ont été
mesurés par Doppler pulsé. Le pic de vitesse de I’onde e’ a été¢ mesuré au niveau de l'anneau
mitral septal et latéral par doppler tissulaire puis moyenné pour chaque sujet. Le rapport E/e' a

été calculé pour évaluer les pressions de remplissage du VG. Les diamétres antéro-postérieurs
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de loreillette gauche (OG) et de 1’aorte (Ao) ont été mesurés en incidence para-sternale grand
axe, en mode TM. La surface de I’OG et de I’oreillette droite (OD) a été mesurée sur 1’incidence
4 cavités. Pour I’OG le volume a été mesuré par la méthode de sommation des disques en biplan
sur les incidences apicales 4 et 2 cavités. L’excursion systolique de ’anneau tricuspide
(TAPSE) a été¢ mesuré en mode TM. Le pic de vitesse de I’onde s’ a ét¢ mesuré a 1’anneau
tricuspide au niveau de la paroi libre du ventricule droit (VD) en doppler tissulaire. Toutes les
mesures ont été faites selon les derniéres recommandations ASE (20)(12).

La déformation myocardique longitudinale a été évaluée a partir des incidences
bidimensionnelles standard (a des fréquences d'images de 60 a 90 sec’!), sur la base de
l'approche de suivi du speckle. Le GLS ¢était la moyenne des 18 valeurs de déformation

segmentaire des incidences apicales quatre, trois et deux cavités.

Analyse statistique :

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 15 ; StataCorp, College
Station, Texas, USA), en considérant un risque d’erreur de premicre espece bilatérale de 5%.
La population a été décrite par des effectifs et pourcentages associés pour les variables
catégorielles, et par la moyenne + écart-type ou la médiane [intervalle interquartile] pour les
variables quantitatives, au regard de leur distribution statistique. Les trois groupes de sujets
(NA, Athlete et AE) ont été comparés par des tests statistiques usuels : 1) test du Chi2 ou test
exact de Fisher pour les parameétres qualitatifs, suivi si nécessaire (omnibus p-value <0.05)
d’une procédure de Marascuilo, 2) ANOVA ou test de Kruskal-Wallis pour les parametres
quantitatifs, suivi si nécessaire d’un test post-hoc de comparaisons multiples : test de Tukey-
Kramer post ANOVA ou test de Dunn post Kruskal-Wallis. Par ailleurs, I’é¢tude des facteurs
associés au nombre d’heures d’entrainement par semaine a été réalisée par le calcul de
coefficients de corrélation de Spearman pour les parametres quantitatifs, et par le test de
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Kruskal-Wallis pour les paramétres qualitatifs. Des courbes ROC ont par la suite été tracées
afin d’évaluer la capacité¢ du nombre d’heures d’entrainement par semaine a prédire certains
« évenements » (dilatation du ventricule gauche, bradycardie, etc.). Les aires sous les courbes
ROC ont été présentées avec un intervalle de confiance a 95 %. Enfin, les athl¢tes-€élites ont été
comparés selon le type de sport pratiqué (endurance oui/non) par : 1) test du Chi2 ou test exact
de Fisher pour les paramétres qualitatifs, 2) test t de Student ou test de Mann-Whitney pour les

parametres quantitatifs.

RESULTATS

Données démographiques

Le groupe athlétes était plus jeune que les deux autres groupes (25,38 £+ 5,40 ; 23,30 £ 4,79 vs.
23,76 + 4,22 années respectivement pour les sujets non-athlétes (NA), Athlétes et athletes-
¢lites (AE) ; p=0,002) (tableau I). Il n’y avait pas de différence concernant I’indice de masse
corporelle (IMC) et la surface corporelle était significativement plus ¢élevée chez les Athlétes
par rapport aux autres groupes (respectivement 1,91 0,18 m?; 1,96 £ 0,19 m?; 1,89 + 0,12 m?
chez les NA, Athlétes et les AE, p=0,02). Conformément aux critéres de répartition dans leurs
groupes, les AE s’entrainaient significativement plus d’heures par semaine que les Athlétes, qui
s’entrainaient eux méme plus que les NA (respectivement 1h/semaine [0 ; 3] ; 7h/semaine [5 ;
10] ; 18h/semaine [17,5 ; 20], p<0,001). La majorité de la population était caucasienne, avec
respectivement 96,0 %, 92,9 % et 86,3 % pour le groupe NA, Athletes, AE, mais sans différence

significative entre les 3 groupes (p=0.12).
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Concernant le type de pratique sportive, les sports d’endurance étaient plus fréquents chez les
AE (respectivement 29 %, 33 % et 72 % des sujets NA, Athletes et AE, p<0.001). Dans le
groupe des NA, 35 % ne réalisaient pas de pratique sportive, 17 % un sport mixte, 13 % un
sport de puissance et 6 % un sport d’adresse ; chez les Athlétes, 33 % un sport d’endurance,
51% un sport mixte, 14 % un sport de puissance, et 2 % un sport d’adresse ; pour les AE 72 %
faisaient un sport d’endurance, 25 % un sport mixte, 2 % un sport de puissance et 2 % un sport

d’adresse.

Données électrocardiographiques

La fréquence cardiaque de repos des AE était plus basse que chez les Athlétes, qui était elle-
méme plus basse que chez les NA (66,0 £ 12,6 ; 62 + 12,5 ; 53,9 £ 9,6 battements par minute
(bpm), respectivement pour les NA, athlétes et AE (tableau II). Le PR était également plus
allongé dans le groupe des AE (respectivement 153,7 + 19,4 ms ; 155,5 £ 27,9 ms; 164,2 +
26,9 ms, p=0,001), mais il n’y avait pas de différence entre le pourcentage de BAV1 au sein
des groupes (respectivement 0,8 %, 5,6 %, 5,8 %, p=0,09). Ceci était également le cas pour
I’hypertrophie atriale gauche (HAG) ou droite (HAD), le rythme jonctionnel ou ectopique atrial.
La durée du QRS des AE était supérieure a celle des deux autres groupes (respectivement 93,6
+9,4ms;94,5+9,2ms; 97,8 £9,4 ms, p=0,001). Cela se traduisait par une augmentation du
pourcentage de bloc de branche droit incomplet (BBD1i) au sein des AE par rapport aux Athlétes,
qui était également supérieur chez les Athlétes en comparaison des NA (respectivement 28,1
% ; 36,1 % ; 49,6 %, p=0,002). Il y avait aussi une différence concernant I’amplitude du QRS
avec un indice de Sokolow du ventricule gauche (VG) plus ¢élevé chez les AE (respectivement,
2,63 +£0,72 mV; 2,72 £ 0,85 mV ; 3,16 = 0,89 mV, p<0,001), associ¢ a une augmentation

significative du pourcentage d’HVG ¢électrique au sein des AE par rapport aux autres groupes
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(respectivement 9,9 % ; 14,6 % ; 31,8 % ; p<0,001). Pour le ventricule droit (VD), il n’y avait
pas de différence significative aussi bien concernant 1’indice de Sokolow que le pourcentage
d’HVD ¢lectrique. L’axe QRS était différent entre les différents groupes (respectivement 70°
[47 ; 84]; 76° [60 ; 84] et 83° [73 ; 83]; p=0,001), mais restait en moyenne normal dans
I’ensemble des trois groupes. Le taux de repolarisation précoce était plus important dans le
groupe des AE (respectivement 85,1 % ; 93,8 % ; 96,7 % ; p=0,003). La durée du QT des AE
était plus longue que chez les Athlétes, elle-méme plus élevée que chez NA (respectivement
384,4 + 28,8 ms; 403,0 + 30,4 ms ; 425,1 £ 33,6 ms; p<0,001) ; mais il n’y avait pas de
différence significative pour le QT corrigé selon la formule de Bazett (QTc Baz) entre les

différents groupes.

Données échocardiographiques

Les ¢épaisseurs pariétales indexées étaient plus ¢€levées chez les AE (respectivement
SIVd indexé a 4,4 + 0,6 mm/m?, 4,5 + 0,7 mm/m?, 5,0 + 0,7 mm/m? ; PPd indexé a4 4,4 + 0,6
mm/m?, 4,5 + 0,7 mm/m?, 4,9 + 0,7 mm/m?). Le DTDVGi était plus grand chez les AE en
comparaison des Athlétes, qui était également plus grand chez les Athlétes que chez les NA
(respectivement 26,1 + 2,4 mm/m?, 27,3 + 2,6 mm/m?, 29,4 + 2,3 mm/m?, p<0,001). Les mémes
différences étaient retrouvées avec les vol. TDVGi et TSVGi qui étaient plus €levées chez les
AE par rapport aux Athlétes, et chez les athlétes par rapport aux NA.

Cette augmentation du DTDVGi se traduisait par une augmentation significative du
pourcentage de VG dilaté défini par un DTDVG indexé > 31 mm/m? chez les AE en
comparaison aux autres groupes (respectivement 3,3 %, 8,4 % et 38,9 % ; p<0,001). Pour la
dilatation du VG en fonction du volume du VG, défini par un volume VG indexé >74mL/m?,

on retrouvait une augmentation significative du pourcentage de VG dilaté chez les AE et les
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Athlétes par rapport aux NA (respectivement 8,4%, 22,1%, 27,8%, p=0,002). La MVGi était
plus ¢élevée chez les AE que chez les Athlétes, et plus élevée chez les Athlétes en comparaison
avec les NA (MVGi : 75,3 + 16,1 g/m?, 88,4 + 20,7 g/m?, 105,9 + 19,5 g/m?; p<0,001). II n’y
avait pas de différence significative concernant 1’épaisseur relative du myocarde par contre on
retrouvait une augmentation de la concentricité du VG chez les AE par rapport aux Athlétes,
qui eux-mémes avait une concentricité plus importante par rapport aux NA (6,2 + 1,2 g/(ml)??,
6,7+ 1,6 g/(ml)*3, 7,2 + 1,3 g/(ml)*? ; p<0,001). Concernant la géométrie du VG, on retrouvait
une augmentation du pourcentage d’HVG excentrique chez les AE par rapport aux autres
groupes (respectivement 0 %, 2,1 % et 17,6 % ; p <0,001) (figure 1).

Concernant la fonction systolique VG, la FEVG n’était pas différente entre les groupes,
néanmoins, 3 AE (3,8 %) et 1 Athléte (0,7 %) avaient une FEVG < 52 % (p=0,23). Le strain
global longitudinal était diminué chez les AE par rapport aux autre groupes (respectivement, -
192 +2,1%,-19,4+1,9 %, -18,3 +£1,9% ; p=0,04)

Concernant la fonction diastolique, les AE présentaient des vitesses de I’onde E et A plus basses
(onde E : 81,7 £ 16,4 cm/s, 85,1 = 16,7 cm/s, 78,3 £ 16,5 cm/s ; p=0,005 ; onde A : 44,4 + 9,6
cm/s, 43,0 = 11,0 cm/s, 38,8 £ 10,17 cm/s ; p<0,001). Le rapport E/A était significativement
plus important chez AE par rapport aux Athlétes, et plus important dans ce groupe par rapport
aux NA (1,9 £0,51, 2,07+0,54,2,13 +0,58 ; p=0,004). On retrouvait une diminution du pic
de vitesse de I’onde e’ chez les AE par rapport aux Athlétes, mais [’onde e’ était plus élevée
chez les Athlétes que chez les NA (16,9 + 3,8 cm/s, 17,8 £ 3,4 cm/s, 15,8 £3,0 cm/s ; p<0,001).
Il n’y avait pas de différence significative pour E/e’.

Le remodelage atrial était également plus important chez les AE, avec un volume OG indexé
plus élevé en comparaison avec les Athlétes, qui avaient eux-mémes un volume plus élevé que
les NA (respectivement 19,0 mL/m? [15,8 ; 23,5], 23,4 mL/m? [19,3 ; 29,7], 30,8 mL/m? [24,3

; 36,6], p<0,001). Si I’on retient les données de diamétre OG en para-sternal grand axe ou la
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surface OG, on retrouvait les mémes différences. Le pourcentage de dilation de ’OG (Vol OG
indexé > 34mL/m?) était significativement plus important chez les AE par rapport aux athlétes,
et chez les Athletes par rapport aux NA (respectivement 1,1 %, 11,0 %, 32,4 % ; p<0,001).

On retrouvait les mémes différences concernant 1’0OD, avec une augmentation de la surface
significative chez les AE par rapport aux Athletes, et chez les Athlétes par rapport aux NA
(14,9 +3,0cm?, 17,4 + 3,9 cm?, 20,0 + 3,7 cm? ; p <0,001). Le diamétre de I’aorte indexé était
significativement plus important chez les AE (16,0 + 1,8 mm/m?, 15,6 + 1,8 mm/m?, 16,7 + 1,8
mm/m? ; p<0,001). Concernant la fonction VD, il n’y a pas de différence concernant I’onde S
tricuspide et le TAPSE. On retrouvait une augmentation du gradient de I’'I'T chez les AE (13,7

mmHg [10,3; 17,4], 16,lmmHg [11,5 ; 20,6], 17,6 mmHg [14,6 ; 20,0] ; p<0,001).

Effet de la charge d’entrainement sur le remodelage électrique et morphologique

Il a ét¢ mis en évidence une corrélation significative entre le nombre d’heures d’entrainement
et certains parametres de remodelage ECG et échocardiographique. Les modifications ECG ou
I’on retrouvait une relation entre le nombre d’heures d’entrainement et une baisse de la
fréquence cardiaque (FC) (r = 0,405 ; p<0,001) (Tableau IV). Le nombre d’heure médian de
sport chez les sujets ayant une FC < 50 bpm était de 15h (Tableau V). Les sujets présentant une
HVG ¢électrique avaient un nombre d’heures d’entrainement médian de 14,5 heures par
semaine, ceux présentant un BBDi de 10 heures par semaine, et ceux présentant un BAV 1 de
12 heures par semaine (Tableau V).

Pour le remodelage morphologique cardiaque, il a ét¢é mis en évidence une corrélation
significative entre le nombre d’heures d’entrainement et le Vol. TDVGi (r = 0,543 ; p<0.001),
le Vol.OGi (r = 0,546 ; p<0,001), et la MVGi (r = 0,591 ; p<0,001). Il en était de méme pour

les mesures des DTDVGi, Surf. OG et OD. A noter que le vol.TDVGi et le vol.OGi étaient
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corrélés (r = 0,582 ; p<0,001). Les patients avec un remodelage concentrique avaient une
pratique médiane a 10 heures par semaine, ceux avec une HVG avaient une médiane a 13,5
heures par semaine hormis pour les HVG excentrique dilaté qui avaient une médiane a 20 heures
par semaine (tableau VII). Pour la présence d’une altération de la FEVG, avec une FEVG < 52
% on retrouvait une médiane a 20 heures par semaine. Le nombre d’heures d’entrainement
médian par semaine des sujets ayant une dilation du VG en fonction du DTDVGi et Vol. TDVGi
est respectivement, 17 heures et 11 heures. Pour les sujets ayant une dilatation de I’OG c’est
17,75 heures par semaine (tableau VI).

Les Courbes ROC ont permis de déterminer un seuil de 12 heures d’entrainement par semaine
comme étant prédictif d’une bradycardie, FC < 50 bpm (AUC = 0,72 £+ 0,035 ; p<0,001 ;
sensibilité 69,8 %, spécificité 69,3 %), un seuil de 13 heures pour prédire un DTDVGi > 31
mm/m? (AUC = 0,80 + 0,036 ; p<0,001 ; sensibilité 67,3 %, spécificité 83,3 %), et de 13
heures pour prédire une MVGi > 115g/m? (AUC = 0,80 + 0,028 ; p<0,001 ; sensibilité 84,6
%, spécificité 68,1 %).

Effet de ’activité d’endurance chez les athlétes-élites

Les athlétes-¢élites qui pratiquaient un sport de non-endurance (AENE) était plus jeunes que
ceux qui pratiquaient un sport d’endurance (AEE) (AEE : 24,8 + 4,0 années, AENE : 21,1 + 3,7
années ; p<0,001), et 'IMC et la surface corporelle étaient plus bas chez les AEE (tableau VIII).
Il n’y avait pas de différence significative pour le nombre d’heures d’entrainement par semaine
(respectivement, 19h/ semaine [16 ; 20], 18h/ semaine [18 ; 18] ; p=0,18). Concernant I’ethnie,
il y avait une différence entre les deux groupes avec 28,6 % des AENE qui étaient d’origine
afro-caribéenne et 3,4 % chez les AE (p<0,001).

Les AEE avaient une FC plus basse (respectivement 51,9 £ 8,1 bpm, 59,7+ 11,4 bpm ; p=0,001)
(tableau IX), ce qui se traduisait par une augmentation du taux de bradycardes avec une FC <

60 bpm (AEE : 84,6 %, AENE : 45,7 % ; p<0,001). Par contre, il n’y avait pas de différence
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pour le pourcentage de patients avec une FC < 50bpm (AEE : 33,0 %, AENE : 20,0 % ; p=0,15).
La durée du QRS était plus longue chez les AEE (respectivement 99,7 &+ 8,9 ms, 92,3 + 8,8ms ;
p<0,001), avec une déviation de 1’axe vers la droite chez les AEE (respectivement 83° [83 ; 83],
69° [59 ; 80]; p<0,001). Il n’y avait pas de différence pour I’amplitude du QRS, mais
néanmoins une augmentation du nombre d’HVG ¢électriques chez les AEE (respectivement 39,6
%, 11,4 % ; p=0,002). Il n’y avait pas de différence pour la durée du PR. La présence d’une
repolarisation précoce €tait plus importante (respectivement 100 %, 87,1 % ; p=0,004) et le QT
est significativement plus long chez les AEE (respectivement 432,4 + 28,8 ms, 403,9 +37,9ms ;

p<0,001), ce qui n’était plus retrouvé une fois le QT corrigé.

Les AEE avaient un DTDVGi plus important que les AENE (30,1 + 1,9 mm/m? vs. 27,7 + 2,5
mm/m? ; p<0,001) (tableau X), avec une augmentation du pourcentage de dilatation du
ventricule gauche (DTDVGi > 31mm/m?) (58 % vs. 11,4 % ; p<0,001). Le DTSVGi était
également plus important chez les AEE (respectivement 19,2 + 1,8 mm/m?, 18,3 + 1,8 mm/m?
; p=0,01). Il n’y avait pas de différence significative sur 1’épaisseur des parois du myocarde du
ventricule gauche. La MVGi était plus importante chez les AEE (109,9 + 18,0 g/m? vs. 95,6 +
19,7 g/m? ; p<0,001). Concernant la concentricité et I’épaisseur relative du myocarde, il n’y a
pas de différence significative entre les deux groupes.

Pour les mesures réalisées en volume, on retrouvait une augmentation du vol. TDVGi chez les
AEE (81,2 + 13,1 mL/m? vs. 70,1 &+ 12,1mL/m? ; p<0,001). Mais il n’y avait pas de différence
significative sur le pourcentage de dilatation du ventricule gauche avec ce paramétre (AEE :
23,75 %, AENE : 39,3 % ; p=0,11). Le vol. TSVGi est également plus volumineux chez les AEE
par rapport aux AENE (respectivement 29,7 + 6,5 mL/m?, 25,4 + 4,9 mL/m? ; p<0,001). Il n’y

a pas de différence significative pour la FEVG, mais a noter que seuls 3 des AEE (3,8 %) avaient
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une FEVG altérée (< 52 %), alors qu’aucun des AENE n’avait d’altération de la FEVG. Il n’y
avait pas de différence pour le strain longitudinal global entre les deux groupes.

La racine aortique indexée était plus dilatée chez les AEE (respectivement 17,2 + 1,7 mm/m?,
15,5+ 1,7 mm/m? ; p<0,001). L’OG était plus dilatée chez les AEE (vol.OGi median a 25,0
mL/m?[22,3 ;31,5] chezles AEE eta 31,4 mL/m?[27,1 ;37,1] ; p=0,003) ; ceci était également
retrouvé lorsque ’on étudiait le diametre ou la surface. Ces résultats sont associés a une
augmentation du pourcentage de dilatation de I’OG (Vol.OGi > 34mL/m?) chez les AEE ( 37,5
% vs. 17,9 % ; p=0,003). On retrouvait également une augmentation de la surface OD chez les
AEE par rapport aux AENE (18,5 + 3,4 cm? vs. 20,6 + 3,7 cm? ; p=0,004). Pour la fonction
diastolique, il n’y a aucune différence entre les deux groupes.

Concernant la géometrie du ventricule gauche (figure 2), il n’y a pas de différence significative :
70% des AEE avaient une normale ce qui était le cas chez 85,7% des AENE (p=0,06). Par
contre, 22,5 % des AEE avait une HVG excentrique dilatée contre 3,6 % chez les AENE

(p=0,001).

DISCUSSION

Dés 4 heures de sport par semaine apparaissent des modifications électriques et
morphologiques, mais les principales modifications ECG du cceur d’athléte (bradycardie a < 50
bpm, BBDi, HVG et HVD électrique, BAV 1) apparaissent chez les sujets ayant un nombre
médian d’heures d’entrainement supérieur a 10 heures par semaine. Pour le remodelage
morphologique extréme (DTDVGi > 31mm/m?, dilatation OG > 34ml/m?), on retrouve aussi

des valeurs comprises entre 11 et 20 heures d’entrainement par semaine.
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Remodelage électrique

Nos données retrouvent une bradycardie sinusale plus importante chez les AE par rapport aux
deux autres groupes. Il y avait certes aussi une diminution significative de la FC chez les
Athletes par rapport aux NA, mais les bradycardies les plus extrémes étaient retrouvées chez
les AE. Le taux de bradycardes (< 50 et < 60 bpm) était significativement plus important
uniquement présent dans le groupe des AE (FC < 60 bpm, 74,8 % chez les AE contre 34,7 %
et 45,0 % respectivement NA et Athlete ; p<0,001, et pour une FC < 50 bpm, 29,4 % contre 5
et 13,3 % ; p<0,001). La fréquence cardiaque étant corrélée a la quantité d’heures
d’entrainement effectuée, les courbes ROC ont permis de déterminer un seuil de 12 heures par
semaine pour identifier les sujets avec une bradycardie < 50 bpm avec une sensibilité¢ de 69,8
% et une spécificité de 69,3 % et une aire sous la courbe a 0,72. Cette charge d’entrainement
est supérieure a celle décrite dans les derniéres recommandations sur I’interprétation de I’ECG
d’athléte, qui considérent qu’un sujet est un athléte s’il s’entraine plus de 4 heures par semaine
(7). Mais ce seuil de 4 heures d’entrainement est néanmoins suffisant pour induire un
remodelage. La durée des QRS était principalement augmentée chez les AE, avec la présence
d’un BBDi chez prés de 50 % (49,6 %) des AE, bien plus élevé que dans les deux autres groupes.
Une ¢étude avait déja mis en évidence chez I’athléte sain, un lien entre une augmentation de la
durée du QRS (bloc de branche droit complet ou incomplet) avec une augmentation du diametre
basal du ventricule droit (21). L’amplitude des QRS était plus importante chez les AE par
rapport aux deux autres groupes, alors qu’il n’y avait pas de différence entre les Athlétes et NA,
avec une augmentation du nombre d’HVG ¢électriques au sein de la population des AE. Ce
paramétre semble donc bien étre influencé par la pratique sportive, ce qui est en accord avec la
classification de cette variante comme physiologique chez les sportifs. Par contre, ce n’est pas

le cas de I’HVD ¢électrique qui ne semble pas étre influencée par la pratique sportive.
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Pour la repolarisation précoce, on retrouvait une augmentation significative au sein des AE.
Cette modification semble étre en effet influencée par I’activité sportive, bien qu’elle soit
¢galement tres présente dans la population générale. L’étude de Quattrini, ef al. avait retrouvé
que la présence d’une repolarisation précoce chez le sportif était une modification
physiologique et associée a d’autres modifications physiologiques de ’ECG du sportif comme
I’HVG ¢lectrique ainsi qu’un remodelage des cavités cardiaques plus prononcé (25).
Concernant 1’axe frontal du QRS, il semblerait qu'un volume d’entrainement important
entrainerait un décalage de I’axe vers la droite avec un axe médian chez les AE a 83°, chez les
Athlétes a 76° et chez les NA a 70°. Par contre, il n’y pas de différence significative sur le
pourcentage de déviation axiale droite ou gauche entre les différents groupes, ce qui est en
accord avec la classification de ces variantes de la normale comme étant des anomalies
mineures non en lien avec la pratique sportive.

Il est important de noter que les modifications de ’ECG comme une bradycardie a < 50 bpm,
la présence d’'un BBDi, une HVG et HVD ¢électriques, un BAV 1, étaient présentes chez les
sujets qui avaient un nombre d’heures d’entrainement médian supérieur a 10 heures par semaine

(tableau V).

Remodelage morphologique

Les AE présentaient des cavités cardiaques dilatées, tant au niveau des ventricules que des
oreillettes. Il existe une corrélation entre ces deux volumes, témoignant du caractére
harmonieux du cceur d’athléte, comme il est décrit dans la littérature (26)(27). Il est intéressant
de voir que la dilatation du VG est trés significativement augmentée chez les AE par rapport
aux deux autres groupes. La moyenne du volume télédiastolique du ventricule gauche indexé

(vol.TDVGi) chez les AE était a 78,3 mL/m? ce qui est au-dessus de la limite normale qui est a
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74 mL/m? (12), ce qui avait pour conséquence que 27.8% des AE avec un vol. TDVG anormal.
Certes, il y avait également une augmentation significative du vol. TDVGi chez les Athlétes par
rapport au NA, mais la moyenne au sein de cette population (65.9 mL/m?) était dans les limites
de la normale.

Pour les mesures faites en TM, on retrouve toujours une augmentation du DTDVGi chez les
AE par rapport aux deux autres groupes, associée a un épaississement du septum
interventriculaire en diastole indexé (SIVdi) et de la paroi postérieure en diastole indexée (PPdi)
similaire. L’augmentation du DTDVGi était également retrouvée entre les Athlctes et les NA
mais il n’y avait pas de différence significative pour I’épaisseur des parois entre ces deux
groupes. Il est intéressant de noter qu'un remodelage significatif des parois n’était présent que
chez les sujets s’entrainant plus de 12 heures par semaine. Ceci se traduisait par 1’absence de
différence significative de 1’épaisseur relative du myocarde entre les groupes et une
augmentation de la masse du ventricule gauche trés important chez les AE par rapport aux
Athlétes et NA, avec une moyenne a 105.9 g/m?. Il y avait aussi une augmentation de ce
paramétre chez les Athlétes qui avaient une MVGi en moyenne a 88,4 g/m? par rapport au NA
qui avaient une moyenne a 75,3 g/m?. La MVG est augmentée par I’augmentation du DTDVG
chez les Athlétes par rapport aux NA. Pour les AE, la MVGi est augmentée par rapport aux NA
et Athletes par une augmentation du DTDVG et une augmentation des parois. C’est une notion
connue qu’on retrouve dans la définition du remodelage du cceur d’athléte qui est un
remodelage majoritairement excentrique (2).

Les augmentations étaient de plus de 12 % pour le DTDVGi et de plus de 11 % pour les parois
du VG pour les AE par rapport au groupe NA. Ces résultats correspondent a ceux de la
littérature qui retrouvaient une augmentation des parois du VG entre 10 et 20 % et du DTDVG

entre 10 et 15 % (28).
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Il est intéressant de voir qu’en fonction des paramétres utilisés pour diagnostiquer une dilatation
du VG, nous n’avons pas les mémes résultats. Si on prend le DTDVGi ou la norme de dilation
du VG est a 31 mm/m?, 38,9 % des AE ont un VG dilaté, 8,4 % des Athlétes et 3,3 % des NA.
Alors que si on prenait comme paramétre le Vol.TDVGi dont la normale est inférieure a 74
mL/m?, on retrouvait une dilatation du VG chez 27,8 % des AE, 22,1 % pour les Athlétes et 8,1
% pour les NA. Ces résultats montrent qu’il est difficile de décrire la géométrie du ventricule
gauche avec un seul parametre. Si on utilise la classification géométrique VG a quatre niveaux,
comme proposé par 1’équipe Trachsel (19), 99 % des NA, 89,3 % des Athlétes et 74,1 % des
AE étaient normaux (figure 1). A noter que 100 % des NA avaient une masse ventriculaire
gauche normale et que 17,6 % des AE avaient une HVG excentrique et que les autres types
d’HVG sont restés rare. Ces résultats sont en accord avec les résultats d’autres études qui ont
utilisé cette classification. Ce systéme de classification semble étre plus a méme d’analyser la
géométrie du ventricule gauche chez les Athlétes puisqu’on retrouvait plus que 10 % en dehors
des limites de la normale. Pour les AE qui ont un haut volume d’entrainement, on retrouve une
HVG excentrique gauche avec une dilatation du VG ce qui est conforme a la littérature (26).

On retrouvait également une augmentation significative des volumes et surfaces des oreillettes
gauche et droite, entre les différents groupes en lien avec le volume d’entrainement. Ces
modifications sont connues et bien décrites dans la littérature (31). Il y avait aussi une

augmentation significative de la racine aortique ce qui a déja été retrouvé dans la littérature (32)

Concernant la fonction systolique, nous n’avons pas retrouvé de différence significative, mais
2,8 % des AE avaient une altération de la FEVG modérée. Une étude d’Abergel, ef al. avait
retrouvé une FEVG altérée chez 7 % des cyclistes sur route professionnels (29). Cette étude
date de 2004 et au vu des histoires de dopage au cours de cette période, il semblerait que le

volume d’entrainement ne soit pas ’'unique cause. Les dernieres études ont conclu que la FEVG
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chez les sportifs restait dans les plages normales et pouvait étre l[égérement diminuée dans les
sports d’endurance de haut niveau (17)(30). Néanmoins, les déformations longitudinales
globales du myocarde étaient diminuées chez les AE par rapport aux Athletes, sans différence
significative avec les NA. Ceci est concordant avec de précédentes études, notamment une
méta-analyse qui mettait en évidence une diminution du SLG lorsque la masse ventriculaire

gauche indexée augmentait chez les athlétes sain par rapport aux témoins (36).

Concernant la fonction diastolique, le rapport E/A était significativement augmenté chez les AE
et Athletes par rapport aux NA avec un rapport > 2 pour les AE comme il est décrit dans la
littérature (2). Par contre, on retrouvait une vitesse d’onde E et e’ plus basse chez les AE par
rapport aux Athlétes et NA, alors qu’elles étaient augmentées chez les Athletes par rapport aux
NA. Ces résultats avaient déja été décrits dans une étude récente qui avait comparé des cyclistes
en fonction de leur niveau de pratique (33). Ils avaient expliqué ces résultats par I’importance
du volume de réserve chez les AE, et des FC au repos plus faibles par rapport aux Athletes et
NA, ce qui réduit le besoin de renforcer la relaxation/aspiration au repos (34). Il est important
de noter qu’aucun de nos sujets avait une altération de la fonction diastolique et qu’une

altération de la fonction diastolique doit faire évoquer une cardiomyopathie sous-jacente.

Seuil de nombre d’heures d’entrainement pour aboutir 2 un remodelage important

A ce jour, trés peu d’études se sont intéressées a savoir s’il existait un seuil de nombre d’heures
d’entrainements par semaine nécessaire pour 1’apparition du remodelage ECG et des cavités
cardiaques. Pour cela nous avons pris comme seuil un DTDVGi > 31mm/m?, qui est la limite
supérieur (12), une FC < 50 bpm qui correspond au seuil de la bradycardie chez les sportives

(7) et une MVGi > 115g/m? qui correspond a la limite de la normale (12). Les courbe ROC
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obtenues retrouvent une valeur seuil en nombre d’heures d’entrainement a 12 heures
d’entrainement par semaine pour une FC< 50bpm, a 13 heures pour une dilatation du ventricule
gauche et a 11 heures pour une MVGi > 115g/m?.

Quand on analyse le nombre d’heures d’entrainement par semaine médian chez les sujets
présentant un remodelage électrique significatif on retrouve des valeurs entre 10 et 15 heures
d’entrainement par semaine (tableau V), ce qui est supérieur aux derniéres recommandations
(7).

Pour le remodelage morphologique on retrouve aussi des valeurs comprises entre 11 et 20
heures d’entrainements par semaine (tableau VI).

Toutes ces valeurs sont supérieures a celles données dans la littérature qui sont 4 a 8 heures

d’entrainements par semaine depuis plus de 6 mois.

Effet du type d’activité

Nous avons comparé au sein du groupe des AE, chez qui on retrouvait un remodelage électrique
et morphologique significatif, ceux qui pratiquait un sport a composante endurance majoritaire
(AEE) et les autres (AENE).

Pour le remodelage électrique, on retrouve une FC significativement plus basse chez les AEE
méme s’ils sont significativement plus agés. On retrouve aussi une augmentation de la durée du
QRS et une déviation de I’axe vers la droite chez les AEE.

Pour le remodelage morphologique (tableau X), le DTDVGi, le vol.VGi, la MVGi, la surface
de I’OD et le diametre de I’aorte indexé sont significativement plus importants chez les AEE.
Il est intéressant de noter qu’il n’y avait pas de différence pour I’épaisseur des parois.

Au vu de ces résultats, il semblerait que I’endurance entraine une dilatation des cavités avec

une augmentation de la masse du ventricule gauche et que ces modifications sont associées a
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une diminution de la fréquence cardiaque ainsi qu’a un élargissement du QRS ce qui avait déja
¢été décrit dans la littérature (21). Pour la géométrie du ventricule gauche, 85,7 % des AENE
sont dans les limites de la normale et pour ceux qui étaient au-dessus de la normale, c’est une
HVG qui est non dilatée et majoritairement concentrique. Tandis que pour les AEE, 70 %
¢étaient dans les limites de la normale et la majorité de ceux qui étaient au-dessus des limites de
la normale sont des HVG excentrique dilatée. Ce qui est conforme a la littérature (10). Nous
avions 3,8 % des AEE qui avaient une altération modérée (FEVG < 52%)), ce qui est comparable

a la littérature.

LIMITES ET PERSPECTIVES

Les principales limites de cette étude sont la surreprésentation des athlétes endurants dans le
groupe des AE et la plus grande fréquence des athlétes d’origine afro-caribéenne chez les
AENE.

Nous n’avons pas pu quantifier de maniére fiable la charge d’entrainement, mais ces données
étant uniquement déclaratives, il était alors impossible de quantifier précisément I'intensité
d’entrainement. De nos jours, beaucoup de sportifs utilisent des montres connectées avec
lesquelles ils enregistrent leurs sessions d’entrainement. Ces montres sont capables de donner
I’intensité des entrainements qui est évaluée en fonction du pourcentage de la FMT. Ces

données seraient trés intéressantes pour encore mieux décrire 1’activité sportive du sujet.
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CONCLUSION

Nous avons mis en évidence que le remodelage cardiaque est présent chez des sportifs
pratiquant plus de 4 heures par semaine mais qu’il reste le plus souvent dans les limites de la
normale. Le remodelage cardiaque avec des valeurs au-dessus des limites de la normale, tant
¢lectrique que morphologique, concerne les athlétes de haut niveau pratiquant des sports

d’endurance et s’entrainant plus de 11 heures par semaine.
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TABLEAUX

Tableau I : Caractéristiques de la population et niveau d'entrainement

Non Athlétes Athlétes Athletes élites
(n=121) (n=151) (n=126)

Age 25,38 £ 5,40 23,30+ 4,79* 23,76 + 4,22 0,002
IMC (kg/m?) 23,44 £ 3,48 23,07 +£2,62 22,45+ 1,81 0,1
Surface Corporelle (m?) 1,91 £0,18 1,96 +0,19* 1,89 +0,127 0,02
Entrainement (h/sem.) 1[0;3] 71[5;10] ** 18[17,5;20]F*" <0,001

Endurance 29% 33%* 72% T

Mixte 17% 51%** 25%'T
Type de sport  Puyissance 13% 14% 2%*TT <0,001

Adresse 6% 2% 2%

Aucun 34,7% 0%** 0%

Caucasien 96,0 % 92,9 % 86,3 %

Indien 0% 0% 1,61%

d’ Amérique
Ethnie Indo- . 1% 0.71% 1.61% 0,12

polynésien

Afro-caribéen 3% 8% 13%

Asiatique 0% 1% 0%

IMC : Indice de Masse Corporelle
+p<0.05 AE vs NA, *Tp<0.001 AE vs NA,

"p<0.05 AE vs Athlétes, T p<0.001 AE vs Athlétes
* p<0.05 Athletes vs NA, ** p<0.001 Athletes vs NA
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Tableau II : Caractéristiques de I’¢électrocardiogramme

Non Athlétes

(n=121)

Athleétes
(n=151)

Athleétes élites
(n=126)

Valeur-
p

FC (bpm)
Bradycardie (< 60)
Bradycardie (< 50)
Rythme ectopique atrial
Rythme jonctionnel
HAG

HAD

PR (ms)

BAV 1 (PR > 200 ms)
BAYV 2 Mobitz 1

QRS (ms)

BBDi

Axe QRS (°)

Déviation axiale gauche
Déviation axiale droite
Indice de Sokolow VG
(mV)

HVG électrique

Indice de Sokolow VD
(mV)

HVD électrique
Repolarisation précoce
QT (ms)

QTc (ms)

66,0 + 12,6
34,7%
5,0%
1,7%
0%

0%
0,8%
153,7 + 19,4
0,8%
0%
93,6 +9,4
28,1%
70 [47 ; 84]
2,5%
0,8%

2,63+0,72
9,9%
0,4 10,3 0,6]

2,5%
85,1%
384,4 + 28,8
3994 £21,9

62 + 12,5%
45,0%
13,3%
5,6%
0,7%

1,4%
1,4%
155,5+27.9
5,6%
1,4%
94,5+92
36,1%

76 [60 ; 84]
0,7%

1,4%

2,72+ 0,85
14,6%
0,503 ; 0,6]

5,3%
93,8%
403,0 + 30,4*
4049 +£243

53,9+9,6711T
73,8%++ﬁ
29,4%*+T
0,9%
0,8%
0,8%
0,8%
164,2 +26,9%"
5,8%
0%

97,8 + 9,471
49,6%*
83[73;83]1*T
0,8%

0%
3,16+ 0,89T+77
31,8%**T
0,5[0,4;0.8]

9,2%
96,7%*
425,1 £33,61*TT
398,8 +21,9

<0,001
<0,001
<0,001
0,06
1,0
0,78
1,0
0,001
0,09
0,33
0,001
0,002
0,001
0,53
0,78

<0,001
<0,001
0,01

0,06
0,003
<0,001
0,052

FC : Fréquence Cardiaque ; bpm : battement par minute ; HAG : Hypertrophie Atriale Gauche ;
HAD : Hypertrophie Atriale Droite ; BAV : Bloc Auriculo-Ventriculaire ; HV'G : Hypertrophie
Ventriculaire Gauche ; HVD : Hypertrophie Ventriculaire Droite ; BBDi : Bloc de Branche
Droit incomplet ; BBDc : Bloc de Branche Droit complet ; OQ7c baz : QT corrigé par la formule

de Bazett

+p<0.05 AE vs NA, *Tp<0.001 AE vs NA,

Tp<0.05 AE vs Athlétes, " p<0.001 AE vs Athlétes
* p<0.05 Athletes vs NA, ** p<0.001 Athletes vs NA
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Tableau III : Caractéristiques échocardiographiques

Non Athlétes

Athletes

Athlétes élites

FC (bpm)
DTDVG i
(mm/m?)
Dilatation VG
(diametre)

SIVd i (mm/m?)
PPd i (mm/m?)
DTSVGi
(mm/m?)

MVG i (g/m?)
Epaisseur relative
myocarde
Concentricité VG
g/(ml)*?)
Vol.TDVGi
(mL/m?)
Dilatation VG
(Volume)

VoL TSVGi
(mL/m?)

FEVG (%)
Altération de la
FEVG

Diamétre Aorte i
(mm/m?)

OG TM i (mm/m?)
Surf.0G (cm?)

Surf.OD (cm?)
Vol.OGi (mL/m?)

Dilatation OG
Onde E (cm/s)
Onde A (cm/s)
TDM (ms)
E/A

Onde e’ (cm/s)
Onde s’mit
E/e’

TAPSE (mm)

(n=121)
71,9 + 14,7

26,1 +2,4

3,3%

4,4+0,6
4,4+0,6

16,7+2,3
75,3 £16,1
0,34 + 0,05

6,2+1,2
573+11,4
8,4%

20,7+5,1
63,9 £4,7
0%

16,0 +1,8

17,9 £ 1,6
15,0+3.5
14,9 £3,0

19,0 [15,8 ; 23,5]

1,1%
81,7+ 16,4
444+ 9,6

203,5 £46,5
1,9+0,51
16,9 + 3.8
10,9+ 1,7
50+1,1
24,1+3,1

(n=151)
57,7+ 9,4%*

273 +2,6 **

8,4%

4,5+0,7
4,5+0,7

17,5 +2,3*
88,4 + 20,7 **
0,33 £0,05

6,7 +1,6*
65,9 + 12,8%*
22,1%*

24,3 +6,0**
63,1 £5,0
0.7%

15,6 £1,8

18,9 £2,4 **
17,1 £ 4,0%*
17,4 + 3,9%*

23,4 19,3 ;29,7] **

11,0%*
85,1 £16,7
43,0+ 11,0

212,5+52,6
2,07 £ 0,54*
17,8 + 3,4*
11,2+2,0
49+1,1
25,3+4,0

(n=126)
54,1+9,5%+

29’4 + 2’3++T‘T

38,9%++TT

5’0 + 0’7++‘T'T
4’9 + 0’7++'T"T

18,9 + 1,8 ++1f
105,9 +£ 19,57+
0,34 £ 0,05

7)2:& 1’3++'T'
783+ 13,7F+7T
27.8%*+

28,6 + 6,47 F1T
63,2+5,0
2.8%

16,7 +1,8%"7

20,5+ 2,377
19,4 £3,37+77
20,0 £3,7FF7T
30,8 [24,3 ;
36,6]++TT
32’4%++TT
78,3+ 16,57
38,8+ 10,1777
200,4 + 58,1
2,13 +£0,58*
15,8 +3,0%F
10,3 + 1,47
50+1,2
252 +4.1

Valeur-p
<0,001
<0,001

<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
0,62

<0,001
<0,001
0,002

<0,001
0,46
0.23

<0,001

<0,001
<0,001
<0,001

<0,001

<0,001
0,005
0,001
0,23
0,004

<0,001
0,003
0,48
0,09
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Onde s’tric
ITVssAo (cm)
ITVAo (cm)

Gradient max IT
(mmHg)

Global
longitudinal Peak
€ (%)

14,0 [13,0 ; 16,0]
19,9+ 4,3
22,7 +4,1

13,7[10,3 ; 17,4]

-19,2+£2,1

15,0 [13,6 ; 16,9]
213+4,1
25,3 4 3,9%*

16,1 [11,5;20,6]*

-19,4+1,9

14,0 [13,0; 16,01
20,3 +3,7
25,1 +4.8%
17,6 [14,6 ;
20,017

-18,3+ 1,97

0,02
0,03
<0,001

<0,001

0,04

FC (bpm), Fréquence cardiaque (battement par minute) ; DTDVG, Diameétre télédiastolique
ventricule gauche ; SIVd, Septum interventriculaire en diastole ; PPd, Paroi postérieur en
diastole ; DTSVG, Diamétre télésystolique ventricule gauche ; MVG, Masse ventriculaire
gauche ; OG, Oreillette gauche; Vol TDVG, Volume télédiastolique ventricule gauche ;
Vol. TSVG, volume télésystolique ventricule gauche; Vol OG, Volume oreillette gauche ;
Surf.OG, Surface oreillette gauche ; Surf.OD, Surface oreillette droite ; TAPSE, Excursion
systolique de I’anneau tricuspide ; Onde s 'tric, Onde s’ a I’anneau tricuspide ; 7TDM, temps de
décélération de I’onde E mitrale ; ITVssAo, intégrale temps vitesse sous aortique ; /7VAo,
intégrale temps vitesse aortique

+p<0.05 AE vs NA, *Tp<0.001 AE vs NA,

Tp<0.05 AE vs Athlétes, T p<0.001 AE vs Athlétes
* p<0.05 Athlétes vs NA, ** p<0.001 Athlétes vs NA

Tableau IV : Corrélation entre le nombre d’heures d’entrainements et le remodelage

cardiaque

(coefﬁcientl;le Pearson) valeur-p
FC - 0,406 <0,001
VoL TDVG indexé 0,543 <0,001
Vol.TSVG indexé 0,507 <0,001
Vol.OG indexé 0,546 <0,001
DTDVG indexé 0,487 <0,001
MYVG indexé 0,591 <0,001
Surf.0OG 0,514 <0,001
Surf.OD 0,548 <0,001

FC, Fréquence cardiaque ; Vol TDVG, Volume télédiastolique ventricule gauche ; Vol. TSVG,
volume télésystolique ventricule gauche, Vol.OG, Volume oreillette gauche; DTDVG,
Diametre télédiastolique ventricule gauche; DTSVG, Diamétre télésystolique ventricule
gauche ; MVG, Masse ventriculaire gauche ; Surf.OG, Surface oreillette gauche ; Surf.OG,
Surface oreillette droite
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Tableau V : Nombre d’heures d’entrainement par semaine pour la présence des différents

remodelages électriques

Médiane (heures d’entrainement par

. valeur-p
semaine)
Bradycardie Présent 15 [8;20] <0.001
<50bpm Absent 5,5[2,5;14] ’
i . Présent 14,5 [5; 20]
< 1
HVG électrique Absent 603 14] 0,00
i . Présent 12,5[6; 18]
HVD électrique Absent 703:15] 0,02
) Présent 10 [4; 18]
s < 1
BBDi Absent 5[2;12,5] 0.00
Présent 12 [8,5; 19]
BAVI Absent 6[3:;15] 0,007

Bpm, battement par minute ; HV'G, Hypertrophie ventriculaire gauche, HVD, Hypertrophie
ventriculaire droite ; BBDi, Bloc de branche droit incomplet ; BAV1, Bloc auriculo-ventriculaire
du premier degré

Tableau VI: Nombre d’heures d’entrainement par semaine pour la présence des

différents remodelages morphologiques

Médiane (heures d’entrainement
valeur-p

par semaine)

. . . Présent 1710 ;20]
) < 1
Dilatation VG (DTDVGi) Absent 512:10] 0,00
Dilatation VG Présent 11[5,5; 18] 0.002
(voL. TDVGi) Absent 6[3;15] ’
.. Présent 20 [16; 26,5]
Altération FEVG Absent 7031 15] 0,01
. . Présent 17,75 [11 ; 19]
2 2 2
Dilatation OG Absent 5[3:13] 0,0

VG, Ventricule gauche; DTVGi, Diamétre télédiastolique du ventricule gauche indexé ;
Vol. TDVGi, Volume télédiastolique du ventricule gauche indexé ; FEVG, Fraction d’¢jection

du ventricule gauche ; OG, Oreillette gauche.
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Tableau VII : Nombre d’heures d’entrainement par semaine pour les différents types de

géométrie du ventricule gauche

Médiane (heures d’entrainement

Géométrie du VG . p-values
par semaine)

Normale 5,5[3; 14]

Remodelage concentrique 10 [8; 12]

HVG concentrique non dilaté 13,5[12; 18] <0.001

HVG concentrique dilaté 13,510 ; 16,5] ’

HVG excentrique non dilaté 13,5[11,5; 15,5]

HVG excentrique dilaté 20 [15; 20]

HVG, hypertrophie ventriculaire gauche

Tableau VIII : Caractéristiques des athlétes-¢lites d’endurance et de non-endurance

Non Endurance Endurance valeur-
(n=35) (n=91) P
Age 21,1 +£3,7 24,8+ 4,0 <0,001
IMC (kg/m?) 239+1,9 219+ 1,4 <0,001
Surface Corporelle (m?) 1,95+ 0,13 1,87 +£0,12 <0,001
Entrainement (h/sem.) 18 [18 ; 18] 1916 ; 20] 0,18
Caucasien 65,7 % 94,4 % °*
. Indien d’Amérique 0% 2,6%
Ethnie Indo-polynésien 2% 0% <0,001
Afro-caribéen 28,6% 3,4%*

*p< 0,05 AEE vs AENE ; **p<0,001 AE vs ANE
IMC : Indice de Masse Corporelle
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Tableau IX : Caractéristiques de I’électrocardiogramme entre les athletes-élites

d’endurance et de non-endurance

Non Endurance Endurance valeur-p
(n=35) (n=91)
FC (bpm) 59,7+ 11,4 51,9+ 8,1 0,001
Bradycardie (<60) 45,7% 84,6% <0,001
Bradycardie (<50) 20,0% 33,0% 0,15
RR (ms) 1022,7 £192,0 1180 +£193,3 <0,001
HAG 0% 1,1% 1,0
HAD 0% 1,1% 1,0
PR (ms) 162,1 + 33,2 164,9 + 24,5 0,67
BAV 1 6,5% 5,6% 1,0
QRS (ms) 92,3 £8,8 99,7 £ 8,9 <0,001
BBDi 32,3% 55,6% 0,03
Axe QRS (°) 69 [59 ; 80] 83 [83 ; 83] <0,001
Déviation axiale gauche 0% 1,1% 1,0
Déviation axiale droite 0% 0% 0,78
Indice de Sokolow VG (mV) 3,06 0,72 3,20+ 0,94 0,4
HVG électrique 11,4% 39,6% 0,002
Indice de Sokolow VD (mV) 0,4[0,3;0,8] 0,5[0,4;0,8] 0,11
HVD électrique 5,7% 11,0% 0,5
Repolarisation précoce 87,1% 100% 0,004
QT (ms) 403,9 £ 37,9 4324 + 28,8 <0,001
QTc (ms) 397,7+20,7 3992 £21,5 0,74

FC, Fréquence cardiaque ; bpm, battement par minute ; HAG, hypertrophie atriale gauche ;
HAD, hypertrophie atriale droite, BAV, Bloc auriculo-ventriculaire ; HVG, Hypertrophie
ventriculaire gauche ; HVD, Hypertrophie ventriculaire droite ; BBDi, Bloc de branche droit
incomplet ; BBDc, Bloc de branche droit complet ; QTc baz, QT corrigé par la formule de
Bazett

Tableau X : Caractéristiques échocardiographiques des athletes-élites d’endurance et de

non-endurance

Non Endurance Endurance !
(n=35) (n=91) valeur-p
FC (bpm) 66,4 + 10,7 522+7.8 0,001
DTDVG indexé (mm/m?) 27,7+2,5 30,1£1,9 <0,001
Dilatation VG (diamétre) 11,4% 58% <0,001
SIVd indexé (mm/m?) 4,8+0,7 51+0,7 0,09
PPd indexé (mm/m?) 4,6+0,8 50+0,7 0,002
DTSVG indexé (mm/m?) 183+ 1,8 192+ 1,8 0,01
MVG indexé (g/m?) 95,6 £19,7 109,9 + 18,0 <0,001
Epaisseur relative du myocarde 0,34 + 0,06 0,34 + 0,04 0,5
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Concentricité VG (g/(ml)*?)
Vol.TDVG indexé (mL/m?)
Dilatation VG (Volume)
Vol.TSVG indexé (mL/m?)
FEVG (%)

Altération de la FEVG
Diamétre Aorte indexé (mm/m?)
OG TM indexé (mm/m?)
Surf.0G (cm?)

Surf.OD (cm?)

Vol.OG (mL/m?)

Dilatation OG

Onde E (cm/s)

Onde A (cm/s)

TDM (ms)

E/A

Onde e’ (cm/s)

Onde s’mit

E/e’

TAPSE (mm)

Onde s’tric

ITVssAo (cm)

ITVAo (cm)

IT grad (mmHg)

Global longitudinal Peak ¢ (%)

70+1,5
70,1 £ 12,1
39,3%
254 +4.9
63,1 +3,8
0%
155+ 1,7
194+ 1,9
18,7 + 3,6
18,5+ 3,4
25,0 [22,3 ; 31,5]
17,9%
80,0 £ 19,1
39,3+ 10,3
203,5 + 59,6
22407
16,4 +2.4
10,0 + 1,4
49+12
243 +3.8
13,0 [12,0 ; 14,3]
202 +3,8
24,7 +4,7
17,5 [11,8 ; 20,0]
18,0+ 1,5

73£12
81,2+ 13,1
23,75%
29,7 + 6,5
633 +53
3,7%
172+1,7
20,9 + 4,0
19,7+32
20,6 + 3,7
31,4 27,1 ;37,1]
37,5%
77,7 15,5
38,6 + 10,2
195,9 + 56,9
2,1£0.,5
15,6+ 32
109+ 1,2
51+12
255442
15,0 [13,0 ; 16,0]
20,4 +3,7
25,8 + 5,0
17,7 [15,4 ; 20,0]
18,7423

0,37
<0,001
0,11
<0,001
0,88
0,57
<0,001
0,002
0,12
0,004
<0,003
0,003
0,49
0,73
0,73
0,39
0,13
0,051
0,45
0,18
0,02
0,76
0,49
0,43
0,32

FC (bpm), Fréquence cardiaque (battement par minute) ; DTDVG, Diametre télédiastolique
ventricule gauche ; SIVd, Septum interventriculaire diastole ; PPd, Paroi postérieur diastolique ;
DTSVG, Diametre télésystolique ventricule gauche ; MV G, Masse ventriculaire gauche ; OG,
Oreillette gauche ; Vol. TDVG, Volume télédiastolique ventricule gauche ; Vol. TSVG, volume
télésystolique ventricule gauche; Vol OG, Volume oreillette gauche ; Surf.OG, Surface
oreillette gauche ; Surf.OD, Surface oreillette droite ; TAPSE, Excursion systolique de I’anneau
tricuspide ; Onde s tric, Onde s’ a I’anneau tricuspide ; TDM, temps de décélération de 1’onde
E mitrale ; ITVssAo, intégrale temps vitesse sous aortique ; /TVAo, intégrale temps vitesse

aortique
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FIGURES

Figure 1. Distribution de la classification géométrique VG a quatre niveaux pour les AE

(bleu), les Athlétes (vert) et les NA (orange)
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Figure 2. Distribution de la classification géométrique VG a quatre niveaux pour les

athletes-élites d’endurance (bleu), de non-endurance (vert)
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COURBES ROC

Courbe ROC 1 : Dilatation du ventricule gauche (DTDVGi > 31mm/m2) en fonction du

nombre d’heures d’entrainement
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! L L
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0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Specificity

Area under ROC curve = 0.8014

Courbe ROC 2: Bradycardie (FC < 50 bpm) en fonction du nombre d’heures

d’entrainement
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Courbe ROC 3 : Hypertrophie du ventricule gauche (MVGi >115g/m?) en fonction du

nombre d’heures d’entrainement
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ANNEXES

Questionnaire

D’apres le questionnaire de la Société Frangaise de Médecine de |’Exercice et du Sport

FICHE D’EXAMEN MEDICAL DE NON CONTRE INDICATION APPARENTE A LA
PRATIQUE D’UN SPORT
« ENQUETE MULTICENTRIQUE SUR LE C(EUR D’ATHLETE »

DOSSIER MEDICAL CONFIDENTIEL : questionnaire préalable a la visite médicale & remplir et

Nom :

Date de naissance :

Origine ethnique :

O Afro-caribéen

Taille (en cm) :

signer par le sportif

Document a conserver par le médecin examinateur

Prénom :

Age (années) :

O Asiatique O Caucasien

Situation professionnelle :

Poids (en kg) :

Combien d’heures passez-vous en position assise par jour ?

Sexe :

O Indo-polynésien [ Hispanique

En moyenne par semaine, toutes activités sportives confondues, combien d’heures de sport induisant un

essoufflement marqué avez-vous pratiqué, lors des 6 derniers mois ?

Quels sont vos activités sportives principales ?

Activités Nb d’heures/semaine Depuis combien Compétition
d’années, pratiquez
vous ?
[ non O oui
[ non O oui
[ non O oui
Remarques :
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Avez-vous déja un dossier médical dans une autre structure, si oui laquelle :

Avez-vous déja été opéré ?
Précisez et si possible joindre les comptes rendus opératoires.
Avez-vous déja été hospitalisé pour : traumatisme cranien
perte de connaissance
épilepsie
crise de tétanie ou spasmophilie
Avez-vous des troubles de la vue ?
si oui, portez-vous des corrections :
Avez-vous eu des troubles de ’audition :

Avez-vous eu des troubles de I’équilibre :

Avez-vous eu connaissance dans votre famille des événements suivants :

O non

non

non

O 0O O

non
[ non
[ non
O lunettes
I non

O non

Accident ou maladie cardiaque ou vasculaire survenue avant I’age de 50 ans

Mort subite survenue avant 50 ans (y compris mort subite du nourrisson)

O non

O non

Avez-vous déja ressenti pendant ou aprés un effort les symptomes suivants :

Malaise ou perte de connaissance

Douleur thoracique

Palpitations (cceur irrégulier)

Fatigue ou essoufflement inhabituel
Avez-vous :

Une maladie cardiaque

Une maladie des vaisseaux

Eté opéré du cceur ou des vaisseaux

Un souffle cardiaque ou un trouble du rythme connu

Une hypertension artérielle

Un diabéte

Un cholestérol élevé

Une infection sérieuse dans le mois précédent

Avez-vous déja eu :
Un électrocardiogramme
Un échocardiogramme
Une épreuve d’effort maximale

Avez-vous déja eu des troubles de la coagulation ?

O non
O non
O non

O non

[ non
[ non
[ non
[ non
[ non
[ non
[ non

O non

non
non

non

O 0O O O

non

O oui

oui
oui
oui

oui

O O O o o

oui
O lentilles
O out

O oui

O oui

O oui

O out
O out
O out

O oui

O oui
O oui
O oui
O oui
O oui
O oui
O oui

O oui

oui
oui

oui

O 0O O O

oui
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A quand remonte votre dernier bilan sanguin ? (le joindre si possible)
Fumez-vous ? O non O oui
si oui, combien par jour ?

Depuis combien de temps ?

Avez-vous : Des allergies respiratoires (rhume des foins, asthme) U non O oui
Des allergies cutanées O non O oui
Des allergies a des médicaments (si oui, lesquels ?) O non O oui

Prenez-vous des traitements :

Pour I’allergie (si oui, lesquels ?) O non O oui
Pour I’asthme (si oui, lesquels ?) O non O oui
Avez-vous des maladies ORL répétitives : angines, sinusites, otites ? O non O oui
Vos dents sont-elles en bon état ? (si possible, joindre votre dernier bilan dentaire) L1 non O oui

Avez-vous déja eu :

Des problémes vertébraux O non O oui
Une anomalie radiologique O non O oui
Avez-vous déja eu : (précisez le lieu et quand)
Une luxation articulaire O non O oui
Une ou des fractures O non O oui
Une rupture tendineuse O non O oui
Des tendinites chroniques O non O oui
Des 1ésions musculaires O non O oui
Des entorses graves O non O oui

Prenez-vous un traitement actuellement (médicaments, compléments alimentaires ou autres) (si oui précisez)

O non O oui
Avez-vous pris un traitement réguliérement par le passé ? (si oui, précisez) [J non O oui
Avez-vous une maladie non citée ci-dessus ? (si oui, précisez) : O non O oui
Avez-vous eu les vaccinations suivantes : Tétanos-polio I non O oui ; Hépatite L1 non O oui
Autres précisez :
Avez-vous eu une sérologie HIV: O non O oui

Je soussigné (parent ou tuteur pour les mineurs) certifie sur I’honneur I’exactitude des renseignements portés ci-

dessus

Nom : Date : /] Signature :
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Sauf opposition de votre part, les données médicales recueillies lors de votre consultation peuvent étre
utilisées de facon confidentielle (c’est a dire codées par un identifiant numérique et vos initiales), a des fins

de recherches médicales.

Conformément aux dispositions de la loi relative a l'informatique, aux fichiers et aux libertés, vous disposez a tout moment d’un droit d’acceés et de rectification
des données informatisées vous concernant (loi n® 2004-801 du 6 aoiit 2004 modifiant la loi n° 78-17 du 6 janvier 1978 relative a l'informatique, aux fichiers et
aux libertés). Vous disposez également d’un droit d’opposition a la transmission des données couvertes par le secret professionnel susceptibles d’étre utilisées
dans le cadre de cette recherche et d’étre traitées. Ces droits s’exercent aupres des médecins du service, en contactant le secrétariat de médecine du sport au
02.99.28.41.33 Vous pouvez également accéder directement ou par l'intermédiaire du médecin de votre choix a l'ensemble de vos données médicales en application

des dispositions de ’article L1111-7 du code de la santé publique.

VISITE MEDICALE : g remplir par le médecin

Raison de la visite :

Auscultation :

Tension artérielle :
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(Conseil national de I’ordre des
meédecins) SERMENT

D'HIPPOCRATE

Au moment d’étre admis(e) a exercer la médecine, je promets et je jure d’étre
fidele aux lois de I’honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans
tous ses €léments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune
discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les
protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou
leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes
connaissances contre les lois de ’humanit¢.

Jinformerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs
consequences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des
circonstances pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a I’indigent et a quiconque me les demandera. Je ne me
laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

Admis(e) dans I’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront
confiés. Recu(e) a I’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers
et ma conduite ne servira pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement
les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai I’indépendance nécessaire a 1’accomplissement de ma mission.
Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

Japporterai mon aide a mes confreres ainsi qu’a leurs familles dans 1’adversité.

Que les hommes et mes confreres m’accordent leur estime si je suis fidele a mes
promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque.

Nom, Prénom Signature
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SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette FACULTE et de mes
chers CONDISCIPLES, je promets et je jure d'étre fidele aux
lois de I'Honneur et de la Probité dans I'exercice de la
M¢édecine.

Je donnerai mes soins gratuits a 1'indigent et je n'exigerai
jamais un salaire au-dessus de mon travail. Admis dans
l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y
passe, ma langue taira les secrets qui me seront confi€és et mon
¢tat ne servira pas a corrompre les meeurs ni a favoriser le
crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes MAITRES, je
rendrai a leurs enfants l'instruction que j'ai recue de leurs
peres.

Que les HOMMES m'accordent leur estime si je suis

fidele a mes promesses. Que je sois couvert dOPPROBRE et
meépris¢ de mes confreres si 'y manque.

Nom, Prénom Signature



DEFINITION OBJECTIVE DU C(EUR D’ATHLETE [DOCA]

RESUME

Introduction : Un remodelage cardiaque électrique et morphologique survient chez les
athlétes. Cependant, peu d’article se sont intéressés a la quantité d’entrainement nécessaire pour
I’obtenir.

Méthode : Cette ¢tude avait pour but de décrire le remodelage cardiaque électrique (évalué par
ECG) et morphologique (évalué¢ par échocardiographie) chez des sportifs ayant un volume
d’entrainement différent : des athlétes élite (AE) s’entrainant plus de 12 h/semaine (n =126),
des athletes s’entrainant de 4 a 12 h/semaine (n=151) en comparaison avec un groupe de non-
athleéte (NA), s’entrainant moins de 4 h/semaine (n =121).

Résultats : Les AE s’entrainaient 18 heures/semaine [17,5 ; 20] contre 7 [5; 10] pour les
Athlétes et 1 [0 ; 3] pour les sujets NA. Le remodelage électrique et morphologique était présent
chez les Athletes et AE. Nous avons retrouvé une fréquence cardiaque (FC) significativement
plus basse chez les AE par rapport aux Athletes et NA (53,9 + 9,6 bpm contre respectivement
62,0 = 12,5 bpm et 66,0 + 12,6 bpm, p<0,001) et un ventricule gauche plus dilaté (DTDVGi :
29,4423 mm/m?; 27,6+2,6 mm/m? et 26,1+2,4 mm/m?, p<0.001, chez les AE, les Athlétes et
les NA respectivement). Le remodelage morphologique et ECG était corrélé au nombre d’heure
d’entrainement/semaine. Une valeur seuil de 12 heures/semaine permettant de discriminer les
sujets avec une FC<50bpm et a 13 heures/semaine pour un DTDVGi>31mm/m?,

Les modifications de la géométrie du VG était plus marqué chez les AE dont seulement 74,1%
sont dans la normale contre 89,3% pour les Athlétes et 99,0% pour les NA (p<0,001). Chez les
AE le remodelage électrique et morphologique est plus marqué chez les athlctes-élite
d’endurance (AEE) par rapport aux athlétes-¢€lite de non-endurance (AENE) avec une FC plus
basse (respectivement 51,9 = 8,1 bpm, 59,7 + 11,4 bpm, p<0,001) et un ventricule gauche plus
dilaté¢ (DTDVGi a 30,1+1,9 mm/m? chez les AEE contre 27,7 £+ 2,5 mm/m? chez les AENE,
p<0,001)

Conclusion : Le remodelage électrique et morphologique est 1i¢ au volume d’entrainement et
au type de sport. Néanmoins des valeurs supérieures aux limites de la normale sont réservées
aux athlétes d’endurance ayant des volumes d’entrainement trés importants, au-dessus des seuils
utilisés actuellement.

Mots-clés :
- Cceur d’athlete - Dilatation ventricule gauche
- Remodelage électrique - Sport d’endurance

- Remodelage morphologique




