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ACCIDENTS CORONARIENS
et activité sportive
Dr Laurent Chevalier (Clinique du Sport, Bordeaux-Mérignac)1

L
es accidents cardiaques médiatisés frappant
des athlètes jeunes et parfois célèbres sont
heureusement rares. Mais malheureusement,

des centaines d’évènements majeurs touchent
également, chaque année, des sportifs moins
connus, souvent plus âgés, et dont l’étiologie
principale est alors la maladie coronaire. Les syn-
copes, l’infarctus et la mort subite peuvent être
les premières manifestations d’une pathologie
méconnue, mais aussi, parfois, mésestimée ou
ignorée par les sportifs occasionnels ou assidus,
qui pensent trop souvent annihiler, à travers la

pratique du sport dominical, les facteurs de
risque accumulés pendant le reste de la semaine.
Pour d’autres, malheureusement, l’injustice d’une
vie quasi ascétique ne peut faire oublier le tribut
que l’on paie parfois à ses gènes, et la survenue
inexorable d’une athéromatose coronaire par-
fois précoce.

Dans la deuxième partie de ce dossier sont abor-
dées les spécificités des sports, qui restent sou-
vent conseillés - et à juste titre - aux coronariens
déjà avérés et, notamment, après angioplastie.
Les recommandations pour la pratique de la
compétition ou du sport loisir… ont le mérite
d’exister… mais restent un cadre parfois trop
rigide derrière lequel les bons sens clinique et
pratique du cardiologue autorisant ou non la
pratique de telle ou telle activité sportive, à une
distance courte ou éloignée d’un événement
coronarien, avec plus ou moins de limites, restent
prépondérants. ■

Pr Hervé Douard
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Introduction

L es accidents coronariens surve-
nant à l’occasion de la pratique
sportive, ou dans l’heure qui suit,

demeurent des événements frappants
pour la population générale mais éga-
lement pour le corps médical. En effet,
malgré de nombreuses publications
nord-américaines ou européennes ces
trente dernières années, nous conti-
nuons à nous étonner de ces accidents
et à nous les relater entre confrères
comme des cas assez exceptionnels.
Ces complications coronariennes

restent, certes, relativement rares
lorsque l’on rapporte leur incidence au
nombre d’heures de sport effectuées,
mais elles sont devenues pourtant rela-
tivement nombreuses en valeur abso-
lue, depuis la formidable augmentation
du nombre de sportifs de tout niveau
dans nos sociétés occidentales, datant
du milieu des années 80. 

En 2007, que savons-nous donc vrai-
ment sur ce sujet ? Quelle est l’am-
pleur du problème ? Qui est plus

particulièrement concerné ? Quels
sont les mécanismes en cause ?
Quelles solutions sont à notre dispo-
sition pour voir diminuer ces acci-
dents dramatiques ? 

> Accidents coronariens
et sport : un nouveau
problème de santé
publique
La croissance impressionnante du
nombre d’adeptes des sports de loisir
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en Europe et aux Etats-Unis, une pro-
portion grandissante de quinqua,
sexa et septuagénaires, des charges
d’entraînement de plus en plus
lourdes pour des objectifs toujours
plus relevés, tout concourt, dans “la
société du jeunisme” qui est la nôtre,
à l’augmentation inéluctable des acci-
dents cardiovasculaires à l’occasion de
la pratique sportive.

Que nous disent 
les études publiées 
dans les pays occidentaux ?
Que le nombre de décès est infime
lorsqu’il est rapporté aux nombres
d’heures de pratique… chez les très
jeunes du moins, avec des chiffres
allant de 0,46 à 2,6 décès à l’effort/
100 000 jeunes sportifs/an (1, 2). Mais
les travaux menés sur des popula-
tions plus âgées ne font plus le même
constat.  Ne tenons pas compte de
certains travaux menés outre-atlan-
tique, désormais obsolètes et devenus
trop décalés en termes sociologiques.
Retenons plutôt qu’en France,
comme ailleurs, l’augmentation phé-
noménale du réservoir de sportifs
amateurs amène inévitablement à
une augmentation de la prévalence
des accidents. C’est en tous les cas
ce que semblent confirmer les résul-
tats de 2 études prospectives réali-
sées en Dauphiné (3) et en Aquitaine
(4), à 10 ans d’intervalle. Rapporté au
nombre d’habitants, le nombre global
d’infarctus du myocarde non mortels
lors d’une activité sportive a augmenté,
passant de 2,17/100 000 hab/an à
2,4/100 000 hab/an, avec un pic de
fréquence pour la tranche d’âge 45-
64 ans. De même pour le nombre de
décès, avec des valeurs de l’ordre de
0,85/100 000 hab/an en Dauphiné
versus 1,74/100 000 hab/an en Aqui-
taine. Pour finir, gardons bien à l’es-
prit que les vétérans sont certes plus
exposés, mais que la moyenne d’âge
des décédés en Aquitaine n’était que
de 42,8 ans.

La frontière des 35 ans
Dans l’étude menée en Aquitaine,
46 des 47 infarctus non mortels recen-
sés sont survenus chez des sujets de
plus de 35 ans, confirmant donc la très
nette prédominance de ce phénomène
chez les sportifs vétérans. Cela est aussi
confirmé par une étude autopsique
d’envergure menée chez nos voisins
germaniques (5).
Par contre, dans un registre physio-
pathologique différent, il faut impé-
rativement garder en mémoire que
l’anomalie de trajet des coronaires est
considérée comme la deuxième cause
de décès à l’effort chez les jeunes ath-
lètes (6, 7).
Tous les travaux menés sur les acci-
dents cardiaques du sportif soulignent
la surexposition masculine dans ce
domaine, avec un sex ratio global de
9/1. Comme dans le domaine de la
coronaropathie conventionnelle, la
gent féminine bénéficie d’une protec-
tion hormonale puissante et là réside,
probablement, le mécanisme essen-
tiel. Mais un réservoir de sportifs fémi-
nins moins important (8), ainsi que
des pratiques sportives souvent moins
extrêmes, surtout dans la tranche d’âge
des plus de 35 ans apportent égale-
ment leur part d’explication. Pour
mémoire, notons que le sex ratio des
décès chez les sportifs jeunes pour
lesquels, nous venons de l’évoquer, la
coronaropathie n’est pas l’étiologie
majeure, est bien différent, aux envi-
rons de 4/1 seulement (2).
Ainsi, la classique frontière des 
35 ans chez les patients de sexe mas-
culin, au-delà de laquelle on assiste
à une nette augmentation des acci-
dents coronariens athéromateux,
semble donc toujours devoir être
retenue.

Que savons-nous donc ?
Que les pratiquants occasionnels ou
novices sont beaucoup plus exposés
que les sujets entraînés (9-11) et que
la présence des classiques facteurs de

risque s’accompagne d’un risque accru
d’accidents également à l’effort (12).

En outre,  nous soupçonnons que la
répartition des accidents n’est pas
homogène au fil de la journée, de la
semaine et de l’année. Par contre, les
résultats de la littérature sont diver-
gents quant aux périodes les plus à
risque (4, 13-15). Il faut cependant
considérer que ces travaux ont étudié
des populations différentes, en âge,
en capital génétique, et évoluant dans
des conditions climatiques elles aussi
spécifiques. D’où des habitudes spor-
tives différentes, des pics de pratique
différents, ce qui rend parfois assez
particuliers, et donc difficilement
comparables, certains des résultats
obtenus.

A l’avenir, il faudra également intégrer,
dans notre réflexion et dans nos
démarches de prévention, un para-
mètre paraissant majeur : la pollution
atmosphérique, si présente dans cer-
taines de nos concentrations urbaines,
exacerbée à l’occasion des variations
climatiques. Son retentissement sur
les accidents cardiovasculaires est
désormais prouvé (16-18). 
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Après 35 ans, les accidents coronariens

athéromateux augmentent. 

cets14-09a23 dos.qxp  8/02/08  14:33  Page 11



12Cardio&Sport • n°14

D
o
s
s
ie

r Dossier
D

o
s
s
ie

r

> Les mécanismes
étiologiques : 
quelques vérités,
quelques hypothèses,
encore beaucoup
d’inconnues

Différents mécanismes 
à retenir
Certains, comme le pont myocardique
(19) ou le spasme coronaire post-effort
sur coronaires angiographiquement
saines (20), font régulièrement l’objet
de case-reports dans la littérature. 
Les mécanismes vaso-spastiques dans
le post-effort précoce, en période de
stimulation parasympathique intense
(21, 22), peuvent être potentialisés par
certains facteurs comme la douche
froide, la cigarette ou l’ingestion de
boissons froides trop précoce (23),
pouvant générer des accidents coro-
nariens aigus.
La dissection coronaire semble
demeurer anecdotique (24).

La rupture de plaque
Chez l’athlète jeune, la prévalence de
la si banale rupture de plaque
demeure difficile à apprécier. Nous
venons de voir que la plupart des
études de la littérature soulignent que
ce mécanisme enregistre une très
nette cassure de courbe chez les
hommes à partir de 35 ans. Cela est
acquis, mais ne sous-estimons-nous
pas la part réelle de ce mécanisme
dans les décès survenus avant 35 ans?
Car si les infarctus non létaux sem-
blent rares dans cette tranche d’âge,
il se peut que la proportion d’infarctus
avec mort subite à la clé soit bien plus
importante dans cette sous-classe
jeune de la population. Avec une
hypothèse physio-pathologique cohé-
rente : la thrombose brutale d’une
coronaire nourrissant un “jeune”
myocarde, jusqu’alors sain, dépourvu
de collatéralité efficace, non protégé
par un préconditionnement isché-
mique, semble plus susceptible de

générer un trouble du rythme ventri-
culaire létal.  Et le travail autopsique
de Rachka (5) et de son équipe semble
confirmer cette proportion non négli-
geable de rupture de plaque. En d’autres
termes, il est possible que les  infarc-
tus, plus rares chez les jeunes, soient
plus souvent mortels (4).

L’anomalie de naissance
Par ailleurs, l’anomalie de naissance
et/ou de trajet des coronaires appa-
raît, dans toutes les études, comme
une cause notable d’accidents (7).
Cette malformation, encore impos-
sible à dépister sans coronarographie
il y a quelques années, peut désormais
être évoquée sur la simple échocar-
diographie transthoracique (pour
l’anomalie de naissance) et confirmée
ou infirmée par le scanner cardiaque
multibarettes et, très prochainement,
en routine sur l’IRM “cœur entier”.
Mais pourquoi la mort subite est-elle
la première manifestation dans de si
nombreux cas (6, 7) ? Pourquoi,
lorsque l’épreuve d’effort la dépiste, le
caractère silencieux de l’ischémie est-
il si fréquent ?
Aussi significatifs que puissent être, en
terme étiologique, la classique corona-
ropathie et l’anomalie de naissance des
coronaires chez les moins de 35 ans, il
faut tout de même considérer l’expé-
rience italienne à grande échelle. Cette
dernière, qui a permis de diviser par 8
le nombre de décès chez les jeunes
sportifs, grâce à la pratique systéma-
tique d’une consultation ciblée et d’un
ECG de repos, a atteint son but en
dépistant essentiellement des myo-
cardiopathies hypertrophiques (25).
La prévalence respective des diffé-
rentes causes de mort subite chez
l’athlète de moins de 35 ans mérite
donc d’être précisée.  

Une réaction en chaîne
Bien sûr, lorsque l’on envisage l’en-
semble de la population, la rupture de
plaque endocoronaire demeure le

principal responsable du classique
mais terrible infarctus du myocarde,
tant redouté par tous les médecins du
monde amenés à rédiger des certifi-
cats de non contre-indication à la pra-
tique du sport.
Cette rupture semble obéir à certaines
réalités : un taux de cholestérol
total/HDL  plus élevé rend la plaque
plus friable (26). Une importante dila-
tation ventriculaire, dans le cadre d’un
effort intense, exerce, sur les zones alté-
rées des artères, des forces de cisaille-
ment et, donc, de rupture plus
importantes. Une activité physique très
importante et le stress oxydatif généré
peuvent être à l’origine d’une aug-
mentation de certains paramètres pro-
inflammatoires, contrebalançant la
classique baisse des taux de fibrino-
gène et de CRP obtenus habituelle-
ment dans le cadre d’une activité
physique régulière (27). 
Une fois rompue, la plaque libère des
substances pro-aggrégantes dans une
lumière vasculaire où l’hyperaggréga-
bilité plaquettaire est déjà de mise, du
fait de l’activité physique en cours (28).
Et si cette hyperaggrégabilité semble
nettement moins importante chez le
sportif entraîné que chez le sportif
occasionnel (27, 29), elle demeure
cependant résistante aux molécules
classiquement efficaces en dehors de
l’activité sportive (30, 31).

Cette réaction en chaîne, hémorragie
intraplaque-rupture de plaque-throm-
bus plaquettaire intraluminal au cours
de l’effort semble également répondre
à des variations saisonnières, différentes
en fonction du sexe (14). Mais là encore,
les séries sont restreintes et il faut se
garder de considérer les conclusions de
travaux très limités comme applicables
à l’ensemble des sportifs.

Un autre point d’actualité
Ces derniers semestres ont vu la paru-
tion de nombreux articles portant sur
la souffrance myocardique générée
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par des épreuves d’endurance (32, 33),
avec des résultats d’ailleurs parfois
contradictoires (34). Des montées sou-
vent significatives de troponine ont
néanmoins été objectivées, sans
confirmation IRM de nécrose, cepen-
dant (35). S’il est tout à fait envisa-
geable que ces montées de troponine
ne signifient pas obligatoirement
nécrose myocardique, ne peut-on
cependant envisager la constitution
d’infarctus myocardiques microsco-
piques, indétectables par nos tech-
niques d’imagerie, mais éventuelle-
ment à l’origine de micro-foyers aryth-
mogènes, susceptibles de générer des
troubles du rythme ventriculaires
mortels lors d’efforts ultérieurs ? 

Le dopage
Abordons, enfin, l’épineux problème
du dopage. Comme les praticiens
impliqués dans la prise en charge des
sportifs ne l’ignorent pas, ce fléau ne
concerne pas que le haut niveau. Et la
France n’est évidemment pas épar-
gnée par les comportements addictifs,
même à des niveaux modestes (36).
Des substances comme l’EPO (37), les
anabolisants (38), la cocaïne (38) ont
toutes fait l’objet de publications sou-
lignant leurs effets hautement délétères
sur le plan cardiovasculaire à l’effort,
de par leurs effets prothrombotiques,
vasoconstricteurs et pro-arythmiques.
Mais comment en apprécier précisé-
ment les mécanismes puisque ces
substances, interdites pour certaines à
la consommation, sont également
contre-indiquées en association et n’ont
jamais été étudiées en condition de
stress physiologique ? Quelle est la
réponse de l’endothélium coronaire à
ces produits en conditions catécholer-
giques majeures, en état de déshydra-
tation relative ? Personne ne peut,
aujourd’hui, apporter de réponse claire
dans ce domaine. Mais une chose est
certaine, la consommation de substances
dopantes dans la population sportive
génère un biais non négligeable dans

notre compréhension des différents
mécanismes étiologiques en cause
dans les accidents. 

> Comment obtenir une
diminution des accidents
coronariens à l’effort ?

Améliorer la qualité 
des bilans de dépistage
Il s’agit d’une approche complexe, sur-
tout dans le domaine de la coronaro-
pathie. En effet, si plusieurs enquêtes
réalisées au sein de populations spor-
tives françaises, ces derniers semestres,
soulignent le taux insuffisant de bilans
cardiologiques, la médiocre valeur pré-
dictive de l’épreuve d’effort vis-à-vis de
la rupture de plaque incite surtout à
mettre l’accent sur le contrôle des fac-
teurs de risque pour limiter les acci-
dents. Quant à l’anomalie de naissance
des coronaires, l’échographie trans-
thoracique peut être contributive, à la
condition que le problème soit spéci-
fiquement recherché lors de l’examen.

Sensibiliser la population
Améliorer la sensibilisation d’une
population sportive pas assez infor-
mée des comportements à risque et
des symptômes suspects avant-cou-
reurs (8) semble susceptible d’appor-
ter un bénéfice plus appréciable en
terme de prévention, et ce, pour un
coût bien moindre. C’est, par exemple,
tout le sens de la campagne “Cœur et
Sport : Absolument, pas n’importe
comment” menée par le Club des
Cardiologues du Sport et visant à la
promotion des “10 règles d’or” de la
bonne pratique sportive.

Améliorer la prise en charge
Enfin, quels que soient les niveaux des
bilans de dépistage et le degré de sen-
sibilisation, les accidents resteront une
réalité inévitable pour certains. Amé-
liorer leur prise en charge dans l’ur-
gence doit également faire partie de “la

panoplie anti-mort subite”. L’engoue-
ment pour la diffusion des défibrilla-
teurs dans les salles de sport et au bord
des terrains doit, à notre sens, susci-
ter quelques réserves sur leur effica-
cité lors des accidents survenant
pendant l’effort, comme le suggèrent
plusieurs publications récentes (39, 40).
Il est possible que, vu le contexte de leur
survenue, ces accidents nécessitent des
modalités de réanimation spécifiques.
Dans tous les cas, la multiplication
éventuelle de ces appareils ne doit pas
occulter la nécessité de militer, dans la
population sportive (arbitres, entraî-
neurs, paramédicaux, dirigeants, par-
ticipants…), pour l’apprentissage à
grande échelle des manœuvres basi-
ques de réanimation, dont la réalisation
a toujours prouvé son efficacité. 

> En conclusion
Les accidents coronariens sont donc res-
ponsables de nombreux infarctus et
décès dans la population sportive de tout
niveau. Nous venons de voir que les dif-
férents mécanismes incriminés deman-
dent encore leur lot de travaux afin d’en
déterminer plus précisément les ressorts
intimes et les prévalences respectives au
sein des différentes tranches d’âge.
A l’instar de certaines autres anomalies
congénitales extra-coronariennes, le
dépistage par un bilan adéquat peut évi-
ter une part de drames. Mais la plupart
des événements coronariens survenant
lors de l’activité sportive restent des acci-
dents, par essence difficilement prévi-
sibles. Aussi, la prévention demeure,
nous en sommes persuadés, une arme
essentielle dans notre combat contre ce
problème de santé publique. Lutter
contre le tabagisme, contrôler les taux
de LDL cholestérol, marteler les 
“règles d’or”, promouvoir les formations
de secourisme, voici, nous l’espérons
du moins, comment la communauté
cardiologique peut apporter sa contri-
bution à la pratique plus sereine du
sport à grande échelle. ■
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L es cardiologues qui suivent des
patients sportifs connaissent tous
des coronariens très entraînés qui

ne présentent aucune manifestation
clinique d’angine de poitrine. S’agit-il
de cas isolés ou d’un phénomène
beaucoup plus fréquent ? Cette parti-
cularité est-elle directement liée à une
amélioration de l’ischémie myocar-
dique ou ne s’agit-il que d’une modi-
fication de l’expression clinique ?

> Notre étude

Le recrutement
Pour tenter de répondre à cette ques-
tion, nous avons analysé 12 observa-
tions consécutives de coronariens
sportifs. Ils étaient inclus lorsqu’ils pré-
sentaient la première manifestation
d’une coronaropathie totalement
méconnue antérieurement (1). Deux
conditions étaient requises pour que le
patient puisse entrer dans cette série :
● la pratique régulière d’une activité
physique à un très bon niveau d’en-
traînement ;
● les données de la coronarographie
qui devaient mettre en évidence au
moins une sténose supérieure à 70 %
sur une artère principale.
Ces patients ainsi sélectionnés ont été
soumis à un interrogatoire très précis
sur l’existence antérieure d’une symp-
tomatologie angineuse, notamment
pendant l’effort.

Dr Richard Brion, Dr Robert Poyet, Dr Sylvain Guérard (Service de Cardiologie, 
HIA Desgenettes, Lyon)

2

Les patients pratiquent le cyclisme, la course

à pied, l’aviron, le fitness et le ski de fond.
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La population est constituée de 
12 hommes âgés de 38 à 68 ans
(moyenne 53,3 ans), pratiquant en
moyenne 7 heures de sport par
semaine (cyclisme, course à pied,
aviron, fitness, ski de fond).

L’enquête
Le mode de découverte de la corona-
ropathie a été :
● 1 fois un arrêt cardiaque récupéré ;
● 3 fois un syndrome coronaire aigu ;
● 2 fois une première crise d’angor
typique ;
● 5 fois une première manifestation
fonctionnelle atypique ;
● 1 fois une épreuve d’effort systéma-
tique.

L’enquête minutieuse a révélé qu’au-
cun de ces patients sportifs n’avait pré-
senté de douleur angineuse avant
l’épisode initial.
Une épreuve d’effort a été réalisée chez
9 d’entre eux avant la coronarographie.

Pendant cette épreuve, 7 sujets ont été
totalement asymptomatiques et 2 ont
présenté une gêne thoracique légère
et atypique. Les résultats sont résumés
dans le tableau 1. Ce sont les lésions
bitronculaires (50 % des patients) qui
sont plus souvent associées à une
“positivité” de l’épreuve d’effort.

Les limites de l’étude
Cette petite étude a des limites évi-
dentes. En effet, l’ischémie silencieuse
n’est pas propre au sportif et l’aggra-
vation récente d’une lésion peut être
à l’origine d’une sténose qui n’existait
pas auparavant (hémorragie sous
plaque, thrombose constituée…). Tou-
tefois, au-delà de ces limites, cette série
nous paraît apporter des éléments de
réflexion intéressants.
L’absence d’angor préalable chez ces
sportifs coronariens interpelle et
semble bien liée à l’entraînement phy-
sique intense et régulier. Il est en effet
très probable qu’il existait, au moins

chez les bitronculaires, des lésions
significatives préalables qui auraient
été symptomatiques chez bien des
sujets sédentaires.

> Que dit la littérature ?

Effet de l’entraînement 
sur la douleur angineuse
L’entraînement physique des corona-
riens retarde leur seuil de douleur (1).
La symptomatologie diminue à partir
de 6 semaines d’entraînement, avec
un effet comparable à celui d’un trai-
tement bêtabloqueur (2). 
Est-ce un effet direct ? Au cours de
l’exercice aigu (> 70-80 % VO2max), il
a été mis en évidence une libération
de bêta-endorphines par l’hypothala-
mus, l’hypophyse et les surrénales qui
ont un effet antalgique (3). Un entraî-
nement régulier augmente encore
cette capacité de sécrétion de bêta-
endorphines (4). Il a été montré que,
lors de l’ischémie myocardique silen-
cieuse, le taux de bêta-endorphines
était supérieur au taux mesuré lors

Résultat de Monotronculaires Bitronculaires
l’épreuve d’effort (n = 4) (n = 5)
EE négative 50 % (n = 2) 0 % (n = 0)
EE douteuse 25 % (n = 1) 20 % (n = 1)
EE positive 25 % (n = 1) 80 % (n = 4)

Tableau 1 - Résultats de l’épreuve d’effort (EE) en fonction des données 
de la coronarographie.
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d’une ischémie myocardique symp-
tomatique (5). Il est donc probable
qu’il existe, chez le sujet entraîné, un
effet direct des bêta-endorphines sur
la symptomatologie clinique.

Effet de l’entraînement 
sur l’ischémie myocardique
L’entraînement physique diminue la
fréquence cardiaque et améliore la
performance des coronariens (1). Les
adaptations vasculaires peuvent être
macrovasculaires (dilatation, collaté-
ralité) et/ou microvasculaires (dimi-
nution de la dysfonction endothéliale,
angiogenèses capillaire et artériolaire).

● L’entraînement physique augmente
la collatéralité coronaire chez le sujet
ischémique.
Cette hypothèse a été démontrée chez
l’animal de laboratoire et plus difficile-
ment chez l’homme. Cliniquement, on
sait que la pratique de 2 épreuves d’ef-
fort à 10 minutes d’intervalle met en évi-
dence, lors de la deuxième épreuve, une
augmentation du seuil d’apparition de
l’ischémie, pouvant signifier l’ouverture
d’une circulation collatérale (6). 

● L’entraînement améliore la dys-
fonction endothéliale chez le coro-
narien (7-9).

Ainsi, après un entraînement de
4 semaines, l’injection d’acétylcholine
(action sur les vaisseaux conductifs)
améliore la vasoconstriction et l’adé-
nosine (action sur les vaisseaux résis-
tifs) améliore la réserve coronaire. 

● D’autres effets positifs ont été mis
en évidence.
Un effet sur l’angiogenèse capillaire
chez l’animal de laboratoire (10) et un
effet sur la viscosité sanguine, qui aug-
mente moins lors de l’exercice aigu
chez le sujet entraîné.

● Quelle durée d’entraînement est
nécessaire pour améliorer le seuil
ischémique des coronariens ? 
Quelques semaines d’entraînement
suffisent pour améliorer la fonction
endothéliale. L’amélioration des angio-
genèses capillaire et artériolaire
demanderait plusieurs mois d’entraî-
nement. L’apparition d’une véritable
circulation collatérale à l’effort serait
le fruit de plusieurs années d’entraî-
nement (11).

> En conclusion
L’entraînement physique augmente le
seuil angineux des coronariens et amé-
liore la perfusion myocardique. Ces

effets bénéfiques sont recherchés en
réadaptation. 
Toutefois, le fait que les sportifs coro-
nariens ne ressentent pas ou peu de
douleur ischémique, tout en réalisant
des efforts importants, peut “camou-
fler” une authentique coronaropathie
et les exposer à un risque d’accident
aigu révélant une pathologie qu’ils
ignoraient. C’est, par exemple, le cas
d’un des sujets de notre série qui a pré-
senté un arrêt cardiaque inaugural. La
moindre douleur thoracique surve-
nant à l’effort chez un sportif doit être
prise en grande considération !
La surveillance de sportifs qui pré-
sentent des facteurs de risque doit
comprendre une épreuve d’effort
pour rechercher une ischémie. La
positivité d’une épreuve d’effort, qui
met en évidence une pathologie coro-
naire chez un sportif, implique des
actions de prévention, comme chez
tout coronarien, associées à d’éven-
tuels conseils de modération sur les
objectifs sportifs. 
La négativité d’une épreuve d’effort
chez un sujet entraîné est de bon pro-
nostic, mais n’exclut pas totalement la
présence d’une maladie coronaire et,
donc, n’exclut pas le risque d’une rup-
ture de plaque instable. Mais on ne
peut pas tout prévoir ! ■
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> Généralités
La prise en charge de la pathologie 
coronarienne a été radicalement bou-
leversée et améliorée, pour certaines
indications bien ciblées, depuis le début
des années 1990, par l’apparition des
endoprothèses (stents) coronaires, ini-
tialement imaginées pour parer aux
complications aiguës de l’angioplastie
au ballonnet (dissections extensives
et/ou occlusives, “retour élastique” mar-
qué), les indications ayant été depuis
étendues dans les tableaux cliniques et
angiographiques divers, tels que les
atteintes pluritronculaires, les lésions
complexes, les dégénérescences de 
pontages coronaires veineux, les occlu-
sions chroniques, les syndromes coro-
nariens aigus, la réduction de la
resténose au ballonnet.
Rappelons qu’à l’heure de la remise en
question de certaines de nos pratiques

(“réflexe occulo-sténotique”) et de
nos matériels (stents actifs), l’angio-
plastie coronaire, dans le cadre d’un
angor d’effort, doit rester cantonnée
aux formes les plus sévères ou à un
seuil d’apparition de l’ischémie cli-
nique ou électrique bas, une prise en
charge telle qu’un reconditionnement
à l’effort permettant de faire au moins
aussi bien, voire souvent mieux, et à
un bien plus faible coût (1).

> Contraintes 
et problèmes non résolus
Plusieurs équipes ont confirmé,
ensuite, la nécessité de préparer les
patients et de poursuivre au long
cours les antiagrégants plaquettaires
en post-implantation (2, 3), en raison
d’un risque thrombotique aigu (dans
les 24 heures suivant l’implantation)

ou sub-aigu (dans le premier mois)
très élevé. Ce risque est du aux pro-
priétés physiques hautement throm-
bogènes des endoprothèses, dont les
protocoles sont en incessante évolu-
tion en raison des “améliorations” et
modifications techniques des stents
coronaires, notamment depuis l’ap-
parition des endoprothèses coronaires
bioactives. Initialement commerciali-
sées pour réduire la resténose intra-
stent (4), dont la fréquence de
survenue sous stent nu reste non
négligeable (5, 6), elles justifient
cependant des protocoles de bithé-
rapie prolongée associant initiale-
ment aspirine et ticlopidine et,
actuellement, aspirine et clopidogrel.

L’intérêt essentiel, voire vital, de pour-
suivre cette double association après
implantation est justifié, dans le cas
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Figure 1 - Risque relatif d’événements secondaires sévères.

D’après Eduardo Camenzind, WCC Barcelone, 2006.

Figure 2 - Risque relatif d’événements secondaires sévères.

D’après Eduardo Camenzind, WCC Barcelone, 2006.

3
ENDOPROTHÈSES 
CORONAIRES
et activité sportive
Dr François Passard (Polyclinique de la Louvière, Lille)
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des endoprothèses nues, par la néces-
sité d’attendre la réendothélialisation
de celles-ci, qui nécessite en général
4 à 6 semaines, ce qui permet, par la
suite, d’alléger le protocole en pour-
suivant un seul des antiagrégants, l’in-
clusion endothéliale du matériel
prothétique le rendant peu trombo-
gène. Le choix du type d’antiagrégant
en monothérapie, dans ce cas, n’est
pas tranché, sachant qu’alors, il n’y a
aucune preuve de la supériorité de
l’un par rapport à l’autre.

La problématique se complique net-
tement avec les interrogations
actuelles (sans preuve formelle à ce
jour, les doutes ayant été émis sur des
méta-analyses dont on connaît les
limites) (Fig. 1 et 2) concernant les
endoprothèses actives, notamment
en ce qui concerne le risque de
thrombose tardive, imposant la pour-
suite au long cours de l’aspirine et
des thiénopyridines, dont l’arrêt pré-
maturé, accidentel ou non, est la 
plupart du temps à l’origine des
thromboses tardives de stent, aux
conséquences dramatiques (7, 8). Ces
endoprothèses bioactives sont 
responsables localement, au site
d’implantation coronaire, d’une
désendothélialisation totale et chro-
nique de la zone couverte, laissant
parfois le matériel implanté à nu
dans la lumière coronaire, créant un
défaut d’apposition sur la paroi coro-
naire, ce qu’augmente le risque
thrombogène, surtout si le noyau lipi-
dique de la plaque sous-jacente est
mis à nu (9).

Au-delà de l’effet “cosmétique” de ces
endoprothèses actives en terme de
resténose angiographique et de taux
de revascularisation de la zone trai-
tée (target lesion revascularization des
Anglo-saxons), mais sans bénéfice
prouvé aujourd’hui sur la mortalité,
le risque d’événement cardiaque
grave (décès et infarctus liés à une

thrombose de stent) semble supérieur
avec les stents bioactifs, de manière
significative avec le sirolimus,
moindre et non significative avec le
paclitaxel (10, 11).

> Bénéfices 
de l’activité physique
Dans le cadre de la prévention secondaire
après un accident coronarien aigu ou
une angioplastie coronaire réglée, sont
unanimement reconnus les bénéfices
de la poursuite régulière et suffisante
d’une activité physique adaptée, que
le patient ait été précédemment spor-
tif ou non.
Rappelons-nous qu’à ce jour, et mal-
gré le caractère redondant de l’ordon-
nance “basique” du coronarien en
prévention secondaire (bêtabloquants,
IEC, antiagrégants, statines, ± épléré-
none, ± acides oméga 3), aucune de
celles-ci ne peut se targuer d’avoir
autant d’effets pléiotropes que l’acti-
vité physique et sportive assidue et
adaptée (12, 13), et ceci, quel que soit
le niveau de la fraction d’éjection ven-
triculaire gauche.
Hambrecht (1) a remarquablement
enfoncé le clou, en montrant l’intérêt
d’un reconditionnement à l’effort chez
le coronarien stable.
Rappelons aussi, de manière non
exhaustive, les incomparables et mul-
tiples bénéfices de l’activité physique
régulière (Tab. 1).

> Problématique 
de la pratique sportive
intensive ou inadaptée
La plupart du temps, les patients qui
ont reçu un reconditionnement à l’ef-
fort au décours d’un événement coro-
narien, en connaissent les règles de
bonne pratique afin d’en tirer un maxi-
mum de bénéfices. C’est souvent le cas
des patients ayant suivi les différentes
phases, entretenant par la suite leurs
acquis au sein des associations “cœur

et santé”. Ils connaissent leurs limites
de pratique, s’aident, pour les plus
assidus, d’un cardiofréquencemètre, et
oublient l’esprit de compétition.
Malheureusement, certains patients,
sous le coup d’une prise de conscience
soudaine mais excessive, voire débor-
dante, ou niant sciemment leur patho-
logie coronarienne, poursuivent ou
accentuent le volume et l’intensité de
leur pratique habituelle, et en viennent
à dépasser la simple notion de pré-
vention, sensibilisés par l’ultramédia-
tisation des activités sportives.
Il en découle une activité sportive
inadaptée, excessive, parfois dans un
contexte de maîtrise incomplète des
facteurs de risque, exposant ce type de
pratiquants à une récidive d’événe-
ment cardiovasculaire grave, le risque
d’accident cardiaque étant propor-
tionnel à l’intensité de la pratique, à un
niveau et dans un contexte inhabituels.
Les recommandations (aucun patient
n’a d’obligation d’y adhérer soit dit en
passant, un simple certificat médical de
complaisance ou une non-révélation
d’antécédents personnels cardiovascu-
laires en dehors du parcours de soins
habituel permettant tous les excès !),
mises à jour récemment par les socié-
tés américaines et européennes (14, 15),
sont d’ailleurs assez restrictives pour le
coronarien, qui ne peut pas, en géné-
ral, prétendre à la poursuite d’activités
de compétition, en tout cas pour des
activités à forte composante à la fois sta-
tique et/ou dynamique. 

De nombreux travaux ont confirmé,
selon le type de pratique sportive, des
modifications aiguës ou chroniques
des paramètres hématologiques, fibri-
nolytiques et hémostatiques (16, 17).
Cela laisse à penser qu’il existerait, lors
de pratiques inadaptées, des modifi-
cations péjoratives de tous ces para-
mètres, pouvant aboutir à une
augmentation majeure du risque
thrombotique, surtout en présence
d’une endoprothèse coronaire.
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● Amélioration du débit cardiaque, prévention du remodelage VG, développement 
de la néo-angiogenèse, recul du seuil ischémique myocardique

● Diminution des résistances périphériques, de la pré et post-charge, baisse de la PA
● Amélioration du retour veineux
● Amélioration de la vasorelaxation endothéliale par stimulation de NO
● Amélioration du baro-réflexe et de la variabilité sinusale
● Réduction de l’hyperexcitabilité, effet stabilisant de membrane, effet anti-arythmique
● Amélioration du pic ou de la VO2max, recul des seuils ventilatoires, amélioration 

du pouls d’oxygène

● Amélioration du rendement de la fibre musculaire
● Augmentation des capacités oxydatives mitochondriales

● Baisse de l’activité sympathique, augmentation du tonus parasympathique
● Baisse de l’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone

● Prévention de l’ostéoporose

● Perte pondérale, amélioration du profil lipidique, diminution de l’insulinorésistance
● Prévention du diabète et de l’obésité

● Diminution de l’hyperventilation, amélioration de la fonction diaphragmatique 
et des muscles intercostaux, des paramètres et du rendement ventilatoire

● Amélioration de la capacité vitale

● Effet euphorisant et antidépresseur des endorphines

● Amélioration de la fonction endothéliale, diminution des cytokines et du stress 
oxydatif, baisse de l’aggrégabilité plaquettaire, augmentation de la fibrinolyse 
physiologique, baisse des molécules d’adhésion endothéliale, augmentation du NO

● Réduction de l’incidence des cancers du côlon et du sein

● Réduction des infections respiratoires

Tableau 1 - Les bénéfices de l’activité physique régulière.

Effets 
cardiovasculaires

Effets musculaires
périphériques

Effets 
neuro-hormonaux

Effets ostéo-articulaires

Effets métaboliques

Effets ventilatoires

Effets neurologiques
et psychiques

Effets hématologiques 
et hémostatiques

Effets anticancéreux

Effets sur l’immunité

20Cardio&Sport • n°14

D
o
s
s
ie

r Dossier

> Activité sportive 
et thrombose
d’endoprothèse :
situations à risque, état
des lieux, interrogations
Certaines situations de pratique, à
risque ou non, pourraient, de ce fait,
augmenter le risque de thrombose de
stent aiguë ou tardive. Des facteurs
environnementaux, notamment les
conditions extrêmes (pratique sportive
en altitude hivernale ou estivale), des
facteurs concourant à une hyper-

viscosité sanguine (déshydratation),
des modifications de la pharmacoci-
nétique des médications antiagrégantes
(modification de l’alimentation, malab-
sorption ou retard d’absorption du fait
d’une spoliation musculaire sanguine
périphérique), pourraient profondé-
ment compromettre la sécurité de la
pratique sportive dans ce contexte.
Plusieurs équipes ont publié des cas
isolés de thrombose sub-aiguë de stent
lors de l’épreuve d’effort préalable, après
implantation d’endoprothèse, ou durant

le reconditionnement à l’exercice (18).
La question posée est de savoir si le type
d’exercice pratiqué peut être à l’origine
d’un tel événement. En effet, d’autres
travaux plus récents semblent rassu-
rants, et ne semblent pas notifier de sur-
risque particulier (19, 20).
La possibilité de thrombose tardive de
stent après une épreuve d’effort a égale-
ment été décrite à 6 mois, alors même
que le contrôle angiographique préala-
blement réalisé la veille par voie radiale
était angiographiquement optimal (21) !

VG : ventricule gauche; PA : pression artérielle; NO : oxyde nitrique
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> Que conseiller 
en pratique?
Il semble tout d’abord important de
rester en conformité avec les recom-
mandations publiées, qui sont en tout
état de cause opposables. Il faut donc
savoir jouer de diplomatie et raison-
ner les patients excessifs dans leur pra-
tique sportive, et ne pas hésiter à leur
exposer et opposer les bénéfices
connus d’une activité pratiquée à un
niveau raisonnable, bénéfique à long
terme, aux risques potentiels d’une
activité inadaptée, à très haut risque
coronarien, voire possiblement létale
(1/3 des thromboses de stents !) (22).

Même si toute la lumière reste à faire
sur certains des mécanismes des
thromboses aiguës, sub-aiguës ou
chroniques de certaines endopro-
thèses, la première chose est de recom-
mander un minimum de bon sens, à
la fois pour le patient et l’angioplasti-
cien. Les facteurs de risque de throm-
bose d’endoprothèses bien connus
(23, 24), tels qu’un arrêt prématuré ou
un oubli du traitement antiplaquet-
taire simple ou mixte, les implanta-
tions dans le cadre des syndromes
coronariens aigus, la longueur et le
nombre d’endoprothèses implantées,
les bifurcations, peuvent pour certains

être en partie maîtrisés, en privilégiant
notamment la poursuite prolongée des
protocoles mixtes d’antiagrégants pla-
quettaires (25).
Pour ce qui est de la pratique physique
et sportive et de son incidence éven-
tuelle sur le risque de thrombose
d’endoprothèse coronaire, les quelques
cas publiés dans la littérature ne per-
mettent pas, aujourd’hui, d’avoir une
attitude alarmiste, bien au contraire.
Il faut juste trouver le bon équilibre
dans la pratique et, surtout, décon-
seiller des activités induisant une
majoration spontanée du risque
thrombotique. ■
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E n 2005, ont été publiés d’une
part, les guidelines américains
de la 36e conférence de

Bethesda (1) et, 2 mois plus tard, les
recommandations de la Société
Européenne de Cardiologie (2). Elles
concernent la pratique ou non du
sport de compétition en cas de
pathologie cardiaque identifiée. La
plupart des anomalies congénitales
ou acquises sont ainsi passées suc-
cessivement en revue y compris,
bien sûr, les coronaropathies, avec
des recommandations portant éga-
lement sur les risques cardiaques
potentiels (probabilité élevée de 
coronaropathie, risques du dopage…),
ainsi que des considérations juri-
diques.
Dans les mois qui ont suivi, le Jour-
nal Européen de Réadaptation et de
Prévention (3) a également proposé
d’autres recommandations, non plus
limitées à la pratique du sport de
compétition, mais aussi à sa pratique
en loisirs.

> Chaque cas 
est particulier
Ces quelques lignes ne visent pas à
critiquer la démarche entreprise,
louable pour préciser, dans bien des
domaines, la dangerosité d’une pra-
tique assidue du sport en cas de
pathologie cardiovasculaire mais, sur-
tout, d’en montrer les limites, parti-
culièrement en dehors du sport de
compétition de haut niveau qui, le
plus souvent, doit être écarté. Les
auteurs de ces recommandations se
sont d’ailleurs entourés de moult

précautions, soulignant les limites
non seulement médicales, mais éga-
lement légales de ces textes, basés
essentiellement sur l’avis d’un
consensus d’experts, tant les données
réellement scientifiques manquent
en la matière, et la nécessaire adap-
tation individuelle (du médecin mais
aussi du sportif concerné) demeure.
Chaque cas reste donc particulier - et
c’est en partie ce qui fait le charme de
notre profession - et ne peut s’inscrire
toujours dans le cadre strict et 
formaliste d’une conduite à tenir 
stéréotypée, au travers de recom-
mandations trop rigides et réduc-
trices.

> La classification 
de Mitchell
Les critiques principales concer-
nent la classification de Mitchell,
publiée initialement en 1994 lors de
la 26e conférence de Bethesda, et qui
repose plus sur une évaluation, certes
pragmatique, mais subjective des
contraintes cardiovasculaires impo-
sées dans les différentes disciplines
sportives. Les sports sont résumés
dans 9 “cases” selon leur prédomi-
nance statique ou dynamique d’une
part, et leur intensité d’autre part. Les
sports à haut risque traumatique, ou
particulièrement à risque, y sont de
plus identifiés. Certains sports sont
visiblement d’emblée mal identifiés
en terme de contraintes cardiovascu-
laires estimées (exemple du tennis de
table ou du volley-ball classés en IB -
faible composante statique, compo-
sante dynamique moyenne - ou

encore du rugby classé en IIC, ou de
la descente en ski alpin classée en
IIIB). Les classifications européennes
et américaines diffèrent d’ailleurs par-
fois (gymnastique, karaté, judo, voile
sont classés en IIIA dans Bethesda et
IIA en Europe ; hockey sur gazon et
football passent de la IC à la IIC ; la
crosse du IIC au IIB…).

> Les conditions 
de pratique
Cette initiative nord-américaine
néglige des sports très pratiqués dans
d’autres régions du globe (exemple du
sumo en Asie ou de la pétanque en
France…), alors qu’elle inclut des spé-
cificités continentales (rodéo, la
crosse…). Les conditions de pratique
en compétition sont très différentes
de celles à l’entraînement, le facteur
psychologique y majorant notamment
le risque rythmique. 
L’implication personnelle est un fac-
teur difficile à codifier et même à déter-
miner individuellement, et ne peut que
très partiellement être quantifiée par
les sollicitations chronotropes mesu-
rées en situation quand celles-ci sont
possibles (cardiofréquencemètre). 
Pour chaque sport, les conditions envi-
ronnementales changent complète-
ment la donne, que ce soit pour des
amateurs ou des professionnels
(exemple du dernier championnat du
monde de cross-country au Kénya).
L’éloignement, le froid, le degré d’alti-
tude… changent complètement le
risque cardiovasculaire. Quant aux
sports collectifs ou génériques (voile,
gymnastique…), ils ne différencient pas

LES RECOMMANDATIONS 
officielles sont-elles adaptées ?
Pr Hervé Douard (Hôpital cardiologique, Pessac)4
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les sollicitations cardiovasculaires très
variables selon les postes (gardien ou
milieu de terrain en football, barreur
ou wincher en voile…). Enfin, les sports
que nous conseillons le plus souvent à
nos coronariens (vélo, natation, ski de
fond…) sont les sports les plus formel-
lement contre-indiqués en compéti-
tion pour les sujets à haut risque. Aussi,
tout est, bien sûr, question d’intensité,
de durée, de répétitivité… éléments
souvent non pris en compte dans ces
recommandations générales.

> Le cas des coronariens
Concernant plus spécifiquement les
coronariens, les plus récentes recom-
mandations démembrant les anciennes
“menaces d’infarctus” en syndrome
coronarien aigu (SCA) ne sont absolu-
ment pas reprises ici. Au contraire,
angor stable, instable, infarctus ou
patients revascularisés sont mis dans
le “même panier” des coronariens avé-
rés sans distinction. L’évolutivité et le
risque à court et moyen termes sont
pourtant très différents. Les débats
médiatisés récents sur les stents actifs
ne trouvent ici aucun écho. Cette dis-
tinction est pourtant fondamentale
pour la pratique sportive, pour laquelle
le risque de thrombose de stent à long
terme est un sujet préoccupant. Par
souci d’uniformité et de simplification,
mais probablement excessive, les coro-
nariens sont très grossièrement classés
en haut et faible risque selon la fraction
d’éjection, l’ischémie résiduelle ou
l’arythmie présente… Le risque inter-
médiaire ancien a disparu au profit des
coronariens dits “potentiels” basés uni-
quement, parfois, sur un score calcique
en imagerie, dont le pronostic reste
scientifiquement encore à établir ! 

A l’autre bout de la “chaîne” des coro-
nariens, le consensus est loin d’être
clair en matière de reprise du sport
chez les revascularisés (pontés ou
dilatés : faut-il attendre 1 mois, 6 mois,

1 an… ?). Il est vrai que toute la diffi-
culté en matière de coronaropathie,
reste celle de cerner le risque évolutif,
non pas tellement des sténoses avé-
rées, en fait stabilisées par un traite-
ment médical bien conduit… et une
activité sportive régulière, mais sur-
tout du génie évolutif des plaques
jeunes, naissantes ou à venir, dont la
rupture brutale et ses conséquences
sur la vascularisation myocardique ne
peuvent être prévenues par le déve-
loppement de la collatéralité salva-
trice… elle-même initiée par une
activité physique régulière.

Ce dernier point est peut-être d’ailleurs
le plus débattu : en matière d’angio-
genèse, d’artériogenèse et peut-être
de vasculogenèse, des conditions
d’ischémie relative et répétée sont des
facteurs favorisants. Limiter ainsi un
coronarien en terme de performance
et de fréquence cardiaque près de son
seuil ventilatoire est peut-être une
fausse protection à long terme. De
même, assimiler le seuil ventilatoire à
une frontière à ne pas dépasser en
terme de risque rythmique est mécon-
naître totalement les conditions de
déclenchement d’une arythmie grave
ventriculaire (notion de fenêtre du
trigger, de seuil d’activation du sub-
strat, d’évolution chronotrope selon les
activations respectives des compo-
santes du système nerveux autonome).

> En conclusion
Les critiques sont donc nombreuses,
sans compter les situations cliniques
non évoquées (Tako-Tsubo, dissection
coronaire…). On pourrait ajouter les
risques d’une dysfonction endothéliale
limitante pour le sport après stenting et,
semble-t-il, plus particulièrement en cas
de stents actifs ; les effets hypotensifs
iatrogènes des médications conjuguées
préconisées par le traitement classique
(IEC, bêtabloquants…), voire le déclen-
chement plus fréquent de myalgies et,
surtout, de risque iatrogène musculaire
et tendineux chez les coronariens trai-
tés par statine. 

Enfin, il faut bien reconnaître que,
pour la majorité des pathologies
coronariennes, en tout cas en com-
pétition, seuls les sports IA demeu-
rent autorisés. En loisirs, les
autorisations ne sont guère plus élar-
gies qu’aux stades IIB ou IIA. Mais il
est vrai que la tâche était rude et l’en-
treprise a au moins le mérite d’avoir
été débutée. Ces recommandations,
dans lesquelles le principe de pré-
caution prévaut largement, ne doi-
vent pas constituer un frein et une
limitation à la pratique, sinon du
sport de compétition, du moins
d’une activité de loisirs régulière-
ment pratiquée tant que les données
scientifiques sont ici largement et
anciennement reconnues. ■
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