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TROP DE SPORT PEUT-IL ÊTRE 
DANGEREUX POUR LE CŒUR ?
LE POINT SUR LA CONTROVERSE

INTRODUCTION

L’idée que trop de sport puisse être délétère pour le cœur est actuellement débattue. 
La question posée est majeure, car dans une société “moderne” submergée par 
l’inactivité physique et la sédentarité, il serait gravissime de véhiculer un message 
accrocheur médiatiquement, mais potentiellement dévastateur sur le plan sanitaire. 
Le dossier qui vous est proposé essaie de faire le point sur cette hypothèse, parfois 
malheureusement trop rapidement affirmée. 
  

Pr François Carré (Hôpital Pontchaillou, Rennes)
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1 Quelle relation entre 
intensité de l’effort et 
réduction du risque de 
mortalité cardiovasculaire ?
Analyse d’article
Dr Jean-Michel Guy

*Centre de réadaptation cardiorespiratoire de la Loire, 

Saint-Priest-en-Jarez

Les bénéfices de l’activité phy-
sique (AP) sont clairement an-
crés dans les stratégies de pré-

vention cardiovasculaire primaire et 
secondaire. Cependant, la relation 
entre l’intensité de l’exercice et la ré-
duction du risque de morbimortalité 
cardiovasculaire a récemment été le 
thème de controverses à travers plu-
sieurs publications. L’article d’Eijsvo-
gels et al. reprend ces études et passe 
en revue les données publiées (1). 

PRÉVENTION PRIMAIRE
Les premières études de Morris en 
1952 ont immédiatement mis en 
avant l’impact de l’AP, même au tra-
vail, sur la santé cardiovasculaire. 
Il ne s’agit cependant que d’études 
observationnelles et non randomi-
sées. C’est probablement par l’inter-
médiaire d’un meilleur contrôle des 
différents risques cardiovasculaires 
(pression artérielle, métabolismes 
glucidique et lipidique, poids et 

inflammation) que l’AP apporte 
ces résultats. En termes de “dose”, 
la plus petite AP reste utile par rap-
port à l’inactivité, puisque le temps 
passé “debout” est déjà discriminant 
(> 2 heures par 
jour diminuent 
de 10  % la morta-
lité toutes causes 
confondues). Les 
recommandations 
de 2008 avaient 
déjà inclus cette 
notion d’intensité 
de l’exercice hebdomadaire prati-
quée pour un adulte avant 65  ans  : 
5 x 30  minutes d’AP modérée sans 
essoufflement majeur ou 3 x 25 mi-
nutes d’activité plus intense ou un 
mix des deux. Dans certaines études, 
l’unité de quantification de l’acti-
vité est définie par le MET-heure/
semaine évaluant à la fois l’inten-
sité, la durée et la fréquence de l’AP. 
Pour Wen et al., la valeur de 41 MET-
heure/semaine est celle retenue 
pour bénéficier d’une prévention 
cardiovasculaire maximale (2), mais 
selon Arem et al., à partir du recueil 

de données asiatiques, américaines 
et européennes, une courbe en U 
se dessine avec une perte de béné-
fice sanitaire au-delà d’un seuil (3) 
(Fig. 1). D’autres études montrent des 

résultats différents, 
et la controverse 
s’expliquerait par 
une méthodologie 
différente, mais 
surtout par la sur-
venue d’événe-
ments cardiaques 
aigus lors de la 

pratique d’un exercice plus intense, 
liés en premier lieu à des pathologies 
cardiaques non dépistées. 
En résumé, toute activité, quel que 
soit son niveau d’intensité, reste plus 
bénéfique que l’inactivité physique. 
Si les activités sont intenses (essouf-
flement net), la réduction maximale 
du risque de mortalité toutes causes 
confondues s’obtient rapidement 
(11  MET-heure/semaine). Il faudra 
plus de temps d’exercice avec une 
pratique d’intensité modérée (es-
soufflement minime) pour obtenir le 
même bénéfice (Fig. 2).

Référence : Eijsvogels TM, Molossi S, Lee DC et al. Exercise at the extremes. The amount of exercise 
to reduce cardiovascular events. J Am Coll Cardiol 2016 ; 67 : 316-29.

L’AP EN PETITE 
QUANTITÉ EST 

ASSOCIÉE À UNE 
DIMINUTION 
DU RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE.
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PRÉVENTION 
SECONDAIRE
Une diminution de la mortalité car-
diovasculaire et de toutes autres 
causes confondues est observée aus-
si bien chez les coronariens que chez 
les insuffisants cardiaques après 1 an 
de pratique d’AP modéré aérobie 
(30-60 minutes/jour) associée à un 
renforcement musculaire (1 à 2 fois/
semaine).
En résumé (Fig.  3), les données ex-
traites de quatre études permettent 
de proposer aux coronariens un 
programme d’AP en fonction de 
l’intensité de l’exercice et de sa ré-
pétition (4-7). Mais là aussi et dans 
toutes les études, et cette fois-ci sans 
controverse, un infléchissement de 
cet effet bénéfique est observé pour 
des seuils différents. Le bénéfice des 
programmes de réadaptation de type 
fractionné reste démontré, mais avec 
en contrepartie un risque d’accident 
plus élevé. Pour les insuffisants car-
diaques, il est recommandé de ne 
pas dépasser 7  MET-heure/semaine 
pour conserver le meilleur rapport 
bénéfice-risque.
Enfin, l’article résume les publica-
tions qui alimentent le thème de 
la dangerosité potentielle d’une 
pratique sportive excessive (?). Les 
modifications biologiques (tropo-
nine) signent sans aucun doute une 

fatigue cardiaque avec des lésions 
minimes, mais sans ischémie. Cette 
élévation obtenue suivant l’intensité 
et la durée de l’effort chez 50 % des 
sportifs est toujours asymptoma-
tique, reste très transitoire et sans 
séquelle. Elle est pour certains une 
forme d’adaptation à l’exercice, mais 
pas un fait pathologique. De la même 
manière, après un effort de longue 
durée, on retrouve une baisse modé-
rée de la fraction d’éjection du ven-
tricule gauche avec une récupération 
complète constante en 48 heures au 
plus. Chez 12 à 50 % des sportifs, on 
retrouve de façon inconstante des 
lésions de fibrose myocardique sans 
certitude sur leur potentiel arythmo-

gène et sur leur effet sur la survenue 
de mort subite. Observée surtout 
chez les seniors endurants avec une 
longue pratique derrière eux, l’hypo-
thèse d’une contrainte mécanique 
répétée est retenue (plutôt qu’une 
cause ischémique), du fait de la loca-
lisation des foyers de fibrose (ven-
tricule droit et septum) se rappro-
chant des constatations retrouvées 
dans le cadre de la cardiomyopathie 
hypertrophique. L’observation d’une 
fibrillation atriale met en évidence 
un paradoxe  : en effet, si l’on sait 
que la pratique régulière d’une acti-
vité de loisir, même très prolongée, 
diminue le risque de développer une 
fibrillation atriale, inversement cette 
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>>> Figure 1 - Relation entre la quantité d’activité physique
hebdomadaire et la mortalité cardiovasculaire (d’après 2, 3). 
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>>> Figure 2 - Courbes dose-réponse des effets de l’intensité de l’activité physique et les mortalités 
toutes causes et cardiovasculaires (d’après les références 2 [courbes bleues], 3 [courbes rouges] et 4 
[courbes noires]). 
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>>> Figure 3 - Activité physique pratiquée par des coronariens. Relations entre la quantité hebdoma-
daire d’activité physique et la mortalité cardiovasculaire et de toutes causes observées dans quatre 
études [4-7].

arythmie est quatre à cinq fois plus 
fréquente chez des vétérans endu-
rants, essentiellement masculins, 
qui cumulent un très grand nombre 
d’heures d’entraînement et de com-
pétition. Enfin, le développement 
de calcifications coronaires, voire 
d’athérosclérose, peut-il être attribué 
aux contraintes de l’entraînement  ? 
Aucune réponse formelle n’est éta-
blie à ce jour, mais le mode de vie 
des athlètes, en dehors de la pratique 
sportive, y participe également, et 
des facteurs de risque cardiaques 
comme le tabac sont parfois négli-
gés dans certaines études, rendant 
difficile une comparaison valable de 
groupes appariés.

CONCLUSION
Cette revue conclut en donnant 
quelques messages simples :  
• Un peu est toujours mieux que 
rien. Ainsi, l’AP en petite quantité 
et même la simple position debout 
plutôt qu’assise prolongée sont as-
sociées à une diminution du risque 
de survenue de maladie cardiovas-
culaire.
• Des volumes de 150 minutes/
semaine d’AP d’intensité modérée 
ou de 75 minutes/semaine de plus 
forte intensité ou un mix des deux 
d’exercices en aérobie sont recom-
mandés. 
• La possibilité que trop de sport 
puisse être délétère pour le cœur est 

encore très controversée. D’autres 
études méthodologiquement cor-
rectes sont nécessaires avant de 
conclure. Cependant, la bonne 
espérance de vie des athlètes ne va 
pas dans ce sens.
• Il existe sans doute une popula-
tion ayant des prédispositions gé-
nétiques pour laquelle la pratique 
d’un exercice très intense n’est pas 
bénéfique et peut même être nui-
sible.
• Nous devons garder le message 
d’une action positive de l’AP aussi 
bien en prévention primaire que 
secondaire, car la majorité de la 
population est plutôt orientée vers 
“le pas assez” que le “trop”.�   
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2 « Montrez-nous les 
morts ! »
Pr François Carré*

Après le débat sur le caractère 
pathologique ou non du cœur 
d’athlète, un nouveau débat 

anime la cardiologie du sport  : trop 
de sport peut-il être délétère pour le 
cœur ?
Montrez-nous les morts ! Le titre volon-
tairement accrocheur de cet article est 
celui d’un éditorial récent du rédacteur 
en chef de la célèbre revue Runners 
World (rapporté dans  1). Courroucé 
par certaines conclusions hâtives, car 
non formellement prouvées, ce jour-
naliste – sûrement pas totalement im-
partial – a poussé “un coup de gueule” 
que l’on peut comprendre. En effet, si 
l’ensemble des données scientifiques 
supporte l’idée que, pratiquée de 
manière modérée et régulière, l’acti-
vité physique et sportive est bénéfique 
pour la santé en général et le système 
cardiovasculaire en particulier, les ef-

fets potentiellement maléfiques d’une 
activité sportive “déraisonnable” sur 
un système cardiovasculaire sain sont 
plus discutables. 

LES CONTRAINTES 
CARDIOVASCULAIRES DE 
L’EXERCICE MUSCULAIRE
Les contraintes aiguës de l’exercice 
musculaire imposent aux différents 
systèmes impliqués de l’organisme 
(respiratoire, cardiovasculaire, en-
docrinien, ostéoarticulaire et neu-
rologique) des réponses adaptées. 
Stress oxydatif, inflammation et 
acidose sont les contraintes cellu-
laires principales. Les spécificités des 
contraintes varient selon les organes. 
Au niveau cardiovasculaire, il s’agit 
de contraintes hémodynamiques, 
volumétriques et barométriques, 
mécaniques, et neuro-hormonales, 
trouble de la balance parasympa-

thique/sympathique et catéchola-
mines circulantes surtout. 
Lorsque l’exercice se répète, carac-
téristique de l’entraînement, l’orga-
nisme profite des périodes de récu-
pération pour mettre en place des 
adaptations qui vont améliorer ses 
capacités de réponses aiguës. Leur 
niveau et leur qualité dépendent en 
premier lieu du patrimoine géné-
tique du pratiquant, mais aussi des 
caractéristiques de l’exercice, dyna-
mique, statique ou mixte, de son in-
tensité, de sa durée, du temps et du 
mode de récupération, et enfin de 
l’environnement (altitude, tempéra-
ture…). Le cœur d’athlète regroupe 
les adaptations cardiaques et vascu-
laires qui peuvent s’observer en cas 
de pratique intense et répétée (Fig. 1). 
Caractérisées par une grande variabi-
lité interindividuelle, elles sont tou-
jours plus marquées chez les athlètes 
masculins (2). 
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LES MÉFAITS 
CARDIOVASCULAIRES
DE L’INACTIVITÉ 
PHYSIQUE ET DE 
LA SÉDENTARITÉ 
Pour l’Organisation mondiale de la 
santé (OMS), inactivité physique et 
sédentarité sont la première cause 
mondiale de mortalité non trans-
missible évitable (3). Aujourd’hui, 
les preuves des bénéfices sanitaires 
d’une pratique modérée et régulière 
de l’activité physique sont acca-
blantes (4, 5). Les mécanismes expli-
catifs de ces effets bénéfiques sont de 
mieux en mieux démembrés (5, 6). 
En bref, le muscle actif, outre son rôle 
de brûleur de calories, est un organe 
endocrine qui libère de très nom-
breuses molécules, les myokines qui, 
en plus de leurs effets anti-inflamma-
toires, antioxydants et boosteurs de 
l’immunité, sont responsables d’une 
communication interorganes avec 
le cerveau, le tissu adipeux, les os… 
expliquant ainsi la variété des effets 
bénéfiques de l’activité physique. 
La marche, activité physique la plus 
naturelle pour l’Homme, a logi-
quement été très étudiée. Première 
information majeure pour notre 
société si préoccupée par le principe 
de précaution, aucun effet délétère 
de la marche n’a jamais été rappor-
té. Une revue de 42 études rapporte 
une élévation (+ 2,7 ml/min/kg) de la 
consommation maximale d’oxygène 
et une baisse de la fréquence car-
diaque de repos (2,9 bpm), des pres-
sions artérielles systolique et diasto-
lique (-3,7/-3,1 mmHg), de la masse 
grasse (-1,3 %) et du cholestérol total 
(-0,11 mmol/l) (7). Intensité et durée 
sont les deux caractéristiques prin-
cipales d’une activité physique. Une 
allure de marche ressentie comme 
intense par le pratiquant est opti-
male pour prévenir l’ensemble des 
facteurs de risque cardiovasculaires 
et diminuer le risque de développer 
une démence et le niveau de mor-
talité cardiovasculaire ou de toutes 
causes (8). Concernant la durée, le 
bénéfice plafonne au-delà de 40 mi-

nutes d’activité physique intense 
journalière (Fig.  2)  (9). Les recom-
mandations actuelles – 150 minutes/
semaine d’activité modérée (essouf-
flement modéré non désagréable), 
75 minutes d’activité intense (es-
soufflement marqué) ou mix des 
deux types d’activités – sont celles de 
l’OMS (3). L’idéal est d’y associer un 
renforcement musculaire (montée 
d’escaliers par exemple) régulier et le 
respect de coupures brèves (2-3 mi-
nutes de mouvements) lors de posi-
tions assises prolongées (≥ 3 heures). 
Rappelons qu’en 2010 en France, 
67 % des adultes déclaraient ne pas 
pratiquer une activité physique régu-
lière et que seulement 5 % des filles 
et 14 % des garçons de 15 ans prati-
quaient l’heure d’activité physique 
journalière recommandée (10) ! 

LES MÉFAITS 
CARDIOVASCULAIRES 
POTENTIELS
D’UNE AP TROP INTENSE 
L’activité physique et sportive prati-
quée pour rester en bonne santé n’a 
rien à voir avec une pratique spor-
tive intense guidée par un entraîne-
ment structuré dans le but d’établir 
la meilleure performance ou d’obte-
nir le meilleur classement possible 
lors de compétitions officielles. 

Comparé au nombre d’inactifs et 
de sédentaires, le nombre de spor-
tifs qui participent réellement à des 
compétitions est très faible. Il est 
aussi vrai que le nombre de partici-
pants à des épreuves d’endurance 
augmente régulièrement (plus de 
50  000 partants dans les mara-
thons les plus en vogue). Même si 
le “Graal” de la plupart des coureurs 
est encore de devenir marathonien, 
force est de constater que pour 
nombre d’entre eux, le marathon 
est devenu banal. Pour ceux-là, les 
épreuves d’ultra-endurance monta-
gneuses et réalisées dans un envi-
ronnement extrême sont devenues 
“l’objectif”. Pourtant, nombre de ces 
participants doivent se surestimer, 
car le taux d’abandons varie entre 35 
et 55 % selon la longueur et la diffi-
culté de l’épreuve, alors qu’il est de 
moins de 10 % sur le marathon. 

Les cardiologues se sont récem-
ment intéressés au possible reten-
tissement néfaste de ces épreuves 
sur le cœur. Il est très important de 
rappeler que les causes d’abandon 
lors des épreuves d’ultra-endurance 
sont très largement dominées par 
les troubles digestifs, les limitations 
musculaires et ostéoarticulaires et 
les perturbations de la thermorégu-
lation, et moins fréquemment par 

>>> Figure 1 - Principaux signes du cœur d’athlète.
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des désordres métaboliques, surtout 
hyponatrémie et hypoglycémie. Les 
accidents cardiovasculaires lors de 
ces épreuves sont heureusement 
très rares et sont dominés par les 
syndromes coronaires aigus, les 
troubles du rythme et exception-
nellement les morts subites, dont 
l’incidence est inférieure à 1/100 000 
(0,75/100 000) d’après une méta-
analyse très récente (11).

LES SIGNES DU CŒUR D’ATHLÈTE 
Tous les compétiteurs ne sont pas 
des athlètes, loin de là. Classique-
ment, l’athlète s’entraîne intensé-
ment (>  60  % du VO

2
 max) plus de 

6 heures par semaine depuis plus 
de 6 mois. Cette pratique sportive 
peut, nous l’avons vu (Fig. 1), être à 
l’origine de signes du cœur d’athlète. 
Même s’il est parfois difficile d’ad-
mettre que ce qui n’est pas normal 
peut ne pas être pathologique, il est 
bien démontré que les adaptations 
du cœur d’athlète sont physiolo-
giques et participent largement à la 
performance dans les sports d’en-
durance. Comme toutes les adap-
tations, celles du cœur d’athlète 
peuvent avoir des limites. 

LA FATIGUE MYOCARDIQUE
ET VASCULAIRE
Curieusement, à l’inverse du muscle 
squelettique, le muscle cardiaque a 
longtemps été considéré chez le su-
jet sain, en particulier par les cardio-
logues, comme “infatigable”. Pour-
tant, lors d’un exercice musculaire 
de longue durée, le cœur est l’un des 
muscles les plus sollicités de l’orga-
nisme, et ce, sans aucune période de 
repos total. 

˩˩ Des résultats discordants
Rappelons que l’idée d’une pos-
sible fatigue myocardique après 
une épreuve d’endurance n’est pas 
récente. En 1978, des radiographies 
thoraciques réalisées avant et après 
un effort prolongé avaient évoqué 
la possibilité d’une dilatation car-
diaque rapidement régressive (12). 

Les études plus récentes, basées sur 
les méthodes modernes d’examen, 
ont relancé ce débat. Les résultats de 
ces études sont discordants, du fait 
de populations inhomogènes et de 
méthodologies variées qui prennent 
rarement en compte l’ensemble 
des paramètres : ainsi, les perturba-
tions induites par 
l’exercice peuvent 
interférer avec les 
modifications des 
marqueurs car-
diovasculaires ou 
biologiques analy-
sés. Ceci explique 
que leur interprétation est plus com-
plexe que le message simple proposé 
par les auteurs de ces études. 
Il est incontestable qu’une fatigue 
myocardique asymptomatique 
et transitoire s’observe à l’issue 
d’épreuves d’endurance. La vraie 
question est de savoir si cette fatigue 
répétée peut, à la longue, être délé-
tère pour le cœur. 

˩˩ L’intensité en cause
L’intensité de l’effort semble plus en 
cause que sa durée dans la survenue 
de la fatigue cardiaque (Fig.  2). Des 

modifications hémodynamiques et 
biologiques, avec des caractéristiques 
et des cinétiques de récupération va-
riables, ont ainsi été rapportées après 
un semi-marathon, une heure de 
course soutenue sur tapis roulant et 
même après un match de basket-ball 
(2). Elles sont moins marquées, voire 

non détectables 
après un ultra-trail 
ou la traversée 
de la “vallée de la 
mort” en courant, 
épreuves où la vi-
tesse de course est 
moindre (2). 

Pendant un effort prolongé d’inten-
sité constante, la fréquence car-
diaque augmente progressivement. 
Cette dérive est due à une baisse du 
volume d’éjection systolique, expli-
quée par la déshydratation et par 
une moindre réponse du myocarde 
à la stimulation catécholergique. 
Cette tachycardie augmente le tra-
vail cardiaque et donc la consom-
mation myocardique d’oxygène. Au 
décours de l’exercice prolongé, le 
volume d’éjection systolique et les 
résistances périphériques totales, 
donc les pressions artérielles systo-
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>>> Figure 2 - Relation entre intensité et durée d’une activité 
physique journalière et réduction de la mortalité toutes causes 
(modifié d’après 8).
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lique et diastolique, sont diminués, 
alors que la fréquence cardiaque 
reste augmentée par rapport à la 
valeur pré-effort pendant plusieurs 
heures. Une moindre réponse du 
myocarde et des vaisseaux à la sti-
mulation catécholergique explique 
pour une grande part ces observa-
tions (Fig. 3) (2). 

˩˩ Des altérations plus marquées 
au niveau du ventricule droit
Cette fatigue myocardique est 
confirmée par des études échocar-
diographiques réalisées avant, pen-
dant et après un effort prolongé qui 
montrent une diminution modeste 
(≤ 10 %) et transitoire des fonctions 
systoliques et diastoliques, globales 
et segmentaires, gauches et droites 
(13). Leur bénignité, au moins à 
court terme, est confirmée par l’ab-
sence totale de symptomatologie 
clinique associée et leur caractère 
transitoire, avec restitution ad inte-
grum en quelques heures. L’altéra-
tion fonctionnelle diastolique indé-
pendante des conditions de charge 
et de la fréquence cardiaque est la 
plus précoce et la plus marquée. 
Elle témoigne d’une dépression 
intrinsèque de la compliance myo-
cardique isolée et sans anomalie 
significative des pressions atriales. 
Un trouble significatif de la fonction 
systolique est probable, mais est 
plus difficile à affirmer du fait des 
paramètres d’analyse utilisés, qui 
sont pour la plupart dépendants des 
conditions de charge, du remplis-
sage diastolique et de la résistance 
à l’éjection systolique qui varient 
tous lors des efforts prolongés (2). 
Ces altérations fonctionnelles sont 
plus marquées sur le ventricule droit 
dont la dilatation persiste quelques 
heures après l’effort (14). La physio-
logie à l’effort de ce ventricule diffère 
de celle du ventricule gauche. En ef-
fet, à l’effort le ventricule droit subit 
une contrainte hémodynamique 
proportionnellement plus impor-
tante que le ventricule gauche (15). 
Or, le ventricule droit, du fait de son 

origine embryologique différente, 
de sa fonction basale simple et de sa 
paroi mince peu musclée, est moins 
bien armé que le ventricule gauche 
pour répondre aux contraintes d’un 
effort intense et prolongé (2). 

˩˩ Contraintes pulmonaires
Des perturbations de la barrière al-
véolo-capillaire infracliniques domi-
nées par un œdème interstitiel tran-
sitoire sont d’ailleurs décrites chez 
plus de 50 % des athlètes après un ef-
fort prolongé (14). Elles s’expliquent 
par les contraintes hémodyna-
miques pulmonaires insuffisam-
ment contrebalancées par la circula-
tion lymphatique (2). Leur pronostic 
est bon, et, en l’absence de signe cli-
nique, il n’y pas de contre-indication 
à la poursuite de la pratique sportive. 
Rappelons que la circulation pulmo-
naire est traversée à l’effort maximal 
par tout le débit cardiaque (30-35 l/
min chez un athlète endurant), 
sans que les résistances vasculaires 
pulmonaires diminuent avec l’en-
traînement. La pression artérielle 
pulmonaire à l’effort maximal chez 
l’athlète est donc beaucoup plus éle-
vée que chez le sédentaire (≥ 60-70 
versus ≤  40-45  mmHg) (2). Ainsi, la 

circulation pulmonaire, comme le 
système ventilatoire, s’adapte peu 
avec l’entraînement (16). La surve-
nue d’un œdème aigu pulmonaire 
classique chez les chevaux de course 
a exceptionnellement été décrite 
chez des triathlètes et des nageurs de 
longue distance. Leur pronostic im-
médiat est bon, mais vu le risque de 
récidive, la poursuite d’une pratique 
sportive intense, surtout de la nata-
tion, peut être contre-indiquée (15).

˩˩ La physiopathologie 
des altérations fonctionnelles 
myocardiques transitoires
Elle reste discutée et paraît multi-
factorielle. Les IRM myocardiques 
post-effort ont éliminé des lésions 
histologiques irréversibles (1). Une 
baisse de l’efficacité du relargage 
du calcium au niveau du complexe 
contractile et de son recaptage par 
le réticulum sarcoplasmique, prou-
vée expérimentalement, pourrait 
expliquer au moins partiellement 
les troubles diastoliques (13). Une 
down-regulation des récepteurs 
bêta-1 due à l’hyperstimulation ca-
técholergique prolongée per-effort  
(Fig. 3) et une ischémie fonction-
nelle de type sidération au niveau 
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>>> Figure 3 - Réponses de la fréquence cardiaque (FC) et du 
volume d’éjection systolique (VES) à une perfusion d’isoprotéré-
nol avant et après un exercice prolongé effort (modifié d’après 1).
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de la microcirculation pourraient 
expliquer la dysfonction systolique 
(2). Enfin, une baisse de l’efficacité 
énergétique mitochondriale, due à 
l’accumulation intracellulaire pro-
gressive de radicaux libres, de cal-
cium et d’acides gras libres pourrait 
participer aux troubles systoliques et 
diastoliques (2). 

˩˩ Autres troubles
Des troubles de la régulation de 
la vasomotricité périphérique au 
niveau des muscles sollicités sont 
aussi observés après un effort pro-
longé (2). Anormalement excessifs, 
ces troubles pourraient jouer un rôle 
dans l’intolérance à l’orthostatisme 
prolongé, parfois rapportée chez 
l’hyperendurant (17, 18). 
 Après un exercice intense prolon-
gé, des perturbations biologiques 
variées sont aussi décrites (2, 19). 
La plupart comme les modifica-
tions hormonales, l’élévation des 
marqueurs d’inflammation, l’hy-
perleucocytose et les perturbations 
électrolytiques associées à la dés-
hydratation sont peu inquiétantes. 
L’élévation transitoire de marqueurs 
biologiques, présentés comme spé-
cifiques des pathologies cardiaques 
aiguës, interpelle plus (Fig.  4). Une 
augmentation des isoformes car-
diaques des tro-
ponines T (cTNT) 
et I (cTNI) est ainsi 
rapportée chez 
50  % des partici-
pants, hommes et 
femmes de tout 
âge plutôt moyen-
nement entraînés. Cette élévation 
est modérée, dépassant rarement 
les valeurs considérées comme pa-
thologiques, et leur cinétique avec 
élévation et disparition très rapides 
diffère des conditions pathologiques 
(20). Le peptide natriurétique de 
type B (BNP) et son fragment inac-
tif, le pro-BNP, sont synthétisés et 
libérés par le cardiomyocyte étiré 
par une surcharge volumétrique et/
ou barométrique. Il est donc peu 

surprenant d’observer leur élévation 
transitoire chez plus de 75 % des pra-
tiquants. Les effets natriurétique, va-
sodilatateur, inhibiteur du système 
rénine-angiotensine-aldostérone et 
antifibrotique de ces protéines pour-
raient participer à l’amélioration des 
conditions de charge (21). Ces modi-
fications biologiques ne sont pas 
liées aux abandons, sont totalement 
asymptomatiques (clinique et ECG) 
et ne sont associées à aucune altéra-
tion structurelle objective à l’IRM, à 

l’échocardiogra-
phie ou à la scin-
tigraphie (2,  19). 
Leur signification 
physiologique ou 
pathologique reste 
très discutée. La 
souffrance cellu-

laire induite par les perturbations 
intracellulaires déjà décrites peut 
augmenter transitoirement la per-
méabilité membranaire des cardio-
myocytes avec fuite extracellulaire 
des molécules concernées. Ces mo-
difications biologiques post-exer-
cice correspondent donc sûrement  
à des marqueurs d’un remodelage 
myocardique et/ou de lésions myo-
cardiques a minima, qui se répare-
raient rapidement et témoigneraient 

d’une adaptation à l’entraînement 
plutôt que de réels dommages myo-
cardiques irréversibles. Ces adap-
tations sont connues au niveau des 
fibres musculaires squelettiques 
avec les élévations désormais clas-
siques des CPK (considérées pen-
dant longtemps comme spécifiques 
de lésions du myocarde). 

Au total, vu la prévalence des ano-
malies myocardiques et biologiques 
observées, il est peu probable que 
celles-ci témoignent d’une dégra-
dation progressive de la fonction 
contractile qui devrait, avec le 
temps, retentir sur la performance 
sportive (2).

LA CARDIOMYOPATHIE
DE PHIDIPPIDÈS
L’observation possible chez certains 
vétérans d’une cardiomyopathie 
probablement secondaire à une pra-
tique sportive extrême très prolon-
gée a été rapportée (22). Dénommée 
cardiomyopathie de Phidippidès, 
son lien direct avec la pratique spor-
tive est actuellement au moins aussi 
discutée que l’orthographe (Phiddi-
pidès ?  Philippidès ?) et l’histoire (la 
légende  ?) exacte (course de Mara-
thon à Athènes ou bien d’Athènes 
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>>> Figure 4 - Évolution de la troponine et du pro-BNP après un 
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à Sparte) du messager athénien 
(530-490 av. J.-C.). L’hypothèse phy-
siopathologique proposée est que 
la pratique d’exercices d’endurance 
intenses répétés pendant des décen-
nies pourrait favoriser l’aggravation 
de plaques athéromateuses coro-
naires et/ou le développement de 
foyers de fibrose potentiellement 
arythmogènes (Fig. 5) (22, 23). Chez 
des animaux très entraînés, des 
foyers d’arythmie, potentiellement 
réversibles après arrêt de la pratique, 
ont été observés (24). L’augmen-
tation du risque de présenter une 
fibrillation atriale (x 4 à 5 par rapport 
à la population générale) est recon-
nue chez le vétéran endurant (23). 
La création de foyers arythmogènes 
ventriculaires droits liée à la seule 
pratique sportive d’hyperendurance 
a aussi été proposée (14), mais reste 
discutée (1). À notre connaissance, il 
n’a pas encore été rapporté de dys-
fonction ventriculaire chronique sur 
un cœur parfaitement sain formel-
lement et uniquement imputable 
à la seule pratique d’une activité 
sportive intense d’endurance. Les 
risques cardiovasculaires d’un do-
page associé ne doivent hélas, bien 
sûr, pas être occultés.   

TROP DE SPORT : 
UNE ACTIVITÉ 
POTENTIELLEMENT 
MORTELLE ?  
Nous ne parlerons pas ici du risque 
transitoirement augmenté de mort 
subite lors d’une pratique spor-
tive intense qui révèle une patho-
logie cardiovasculaire méconnue. 
La pratique régulière du jogging a 
montré ses bénéfices en termes de 
mortalité et de longévité. Ainsi, le 
suivi de 1 878 joggers (762 femmes) 
sur 35  ans a montré une baisse de 
la mortalité toutes causes de 44  % 
(HR 0,56 ; 95  % IC  : 0,40-0,80 pour 
les femmes et 0,46-0,67 pour les 
hommes) et une longévité accrue de 
5,6 et 6,2 ans respectivement chez 
les femmes et chez les hommes (25). 

Une relation de type courbe en U 
entre l’intensité de la pratique du 
jogging et la santé a été rapportée 
par les mêmes auteurs (26) : d’un 
côté de la courbe, les accros du sofa 
et de l’autre les sportifs stakhano-
vistes, avec pour ces deux groupes 
une espérance de vie raccourcie en 
ligne de mire. Ainsi, selon ces au-
teurs, il faudrait bouger, mais pas 
trop. Pour eux, l’idéal serait de se 
limiter à un jogging lent à raison de 
deux séances de 30 à 80 minutes ou 
trois séances de 20 et 55 minutes par 
semaine (26). La réelle valeur scien-
tifique de ces conseils est d’autant 
plus difficile à apprécier que les 
mêmes auteurs insistaient dans des 
études antérieures sur l’importance 
de l’intensité dans la pratique de 
la marche et du vélo pour obtenir 
les meilleurs effets préventifs sur 
la mortalité cardiovasculaire et de 
toutes causes (27, 28) ! 
Ce sont ces limites à ne pas dépas-
ser sous peine de mourir préco-
cement qui ont poussé d’autres 
auteurs et spécialistes de course à 
pied à s’exclamer  : “D’accord, mais 
montrez-nous les morts” (1)  ! Ils 
s’appuient sur le fait qu’il n’a pas 

été rapporté une aggravation de 
l’incidence des morts subites dans 
les pelotons (11) et sur l’augmen-
tation de la longévité des sportifs 
de haut niveau par rapport à la 
population générale démontrée 
par toutes les études. En effet, une 
méta-analyse récente (dix études  ; 
42 807 athlètes, dont 707 femmes) 
montre que l’espérance de vie des 
athlètes est augmentée par rapport 
à la population générale avec une 
baisse du risque de maladies car-
diovasculaires et de cancers (29). 

CONCLUSIONS
Il est formellement prouvé que la 
pratique régulière d’une activité 
physique et modérée est toujours 
bénéfique pour la santé. Aucune 
étude n’a montré que la pratique de 
la compétition apportait un bénéfice 
supplémentaire. Donc, le bénéfice 
du “no pain, no gain” indispensable 
pour la performance sportive est un 
mythe pour la santé de monsieur 
tout-le-monde. Il convient donc de 
proposer à chacun une activité spor-
tive adaptée à ses envies et à son ca-
pital santé, dont l’âge fait partie.
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>>> Figure 5 - Schéma résumant la physiopathologie proposée 
des effets potentiellement délétères à long terme d’un entraîne-
ment en endurance.
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À l’inverse, aucune donnée scien-
tifique n’a formellement prouvé 
qu’une pratique sportive très in-
tense est délétère pour un sujet sain 
à tout âge. Rappelons que plus des 
2/3 de la population française ne 
respectent pas les recommanda-

tions de bonne pratique des acti-
vités physiques et que la capacité 
physique, meilleur marqueur actuel 
d’espérance de vie en bonne santé, 
a dramatiquement baissé depuis 40 
ans chez les adolescents. Ainsi, dans 
une société submergée par la séden-

tarité et l’inactivité physique, il nous 
paraît très dangereux d’affirmer 
que trop de sport peut être délétère 
pour le cœur. Cette attitude risque 
de conforter nombre de sédentaires 
dans leur choix de mode de vie qui, 
lui, est toujours délétère.�
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Il n’est pas nécessaire de rappe-
ler, surtout dans ce journal, les 
bénéfices de l’exercice physique. 

Ses bienfaits ont été maintes fois 
confirmés sur des cohortes impor-
tantes et portent sur de très nom-
breux secteurs de la médecine et, en 
particulier, sur la plupart des mala-
dies chroniques non transmissibles 
associées à l’âge (1). La longévité des 
athlètes est, en revanche, un sujet 
plus controversé, même récem-
ment, et l’opinion la plus répandue 
est que la courbe de la mortalité en 
fonction de l’intensité de l’effort 
physique est une courbe en U (2). La 
mortalité est plus élevée chez les sé-
dentaires, mais il suffit d’une demi-
heure par jour de jogging pour que 
la courbe décolle. Les bénéfices ne 
portent pas seulement sur la morta-
lité coronarienne, mais aussi sur la 
fibrillation atriale et, ce qui est sou-
vent moins connu, les cancers ou 
même certaines maladies neurodé-
génératives. 
Mais chez les actifs, voire les actifs… 
extrêmes, c’est-à-dire les grands 
athlètes comme nos champions 
olympiques, qu’en est-il ? Beaucoup 
soulignent le fait que des efforts ex-
cessifs peuvent mettre en évidence 
des affections sous-jacentes, des 
arythmies graves ou des maladies 
coronariennes silencieuses, en par-

ticulier chez les jeunes (3). D’autres 
font état de séries d’athlètes de 
compétition, comme la cohorte 
de 15  000 athlètes olympiques de 
Clarke et al. (4), dont la longévité pa-
raît bien supérieure à celle du com-
mun des mortels, mais sans que l’on 
sache dans quel groupe d’affections 
se situe l’amélioration de la durée 
de vie. Qu’en est-il  ? Cette longé-
vité peut-elle être attribuée au seul 
exercice ou au mode de vie de ces 
athlètes habitués depuis toujours 
à une alimentation équilibrée et au 
jogging matinal ? La chose n’est pas 
claire.

LE CŒUR DES ATHLÈTES
Le cœur d’athlète est une identité 
clinique connue depuis longtemps, 
et ses spécificités sont bien docu-
mentées, en particulier depuis le 
travail de référence de Maron (3, 5). 
On entend par là que le myocarde 
des athlètes, surtout ceux qui pra-
tiquent un sport d’endurance – ski 
de fond, marathon… – est modifié à 
la fois structurellement et fonction-
nellement. Le remodelage myocar-
dique y est généralement qualifié 
de “physiologique”… avec précau-
tion, ce terme étant souvent utilisé 
de façon ambiguë par opposition à 
“pathologique” (6). L’hypertrophie 
et l’augmentation de l’épaisseur de 
la paroi ventriculaire sont associées 
à une dilatation des cavités, y com-
pris le ventricule droit et l’oreillette 

gauche. Néanmoins, “la possibilité 
que la persistance d’un remodelage 
extrême après un entraînement pro-
longé et intensif puisse à la fin avoir 
des conséquences cardiovasculaires 
chez certains athlètes est peut-être 
improbable, mais, au stade où nous 
en sommes, ne peut être exclue” 
(3). La fréquence et la gravité des 
troubles du rythme, en particulier 
lors de l’entraînement, sont elles-
mêmes bien documentées. La fré-
quence est très variable selon le type 
de sport pratiqué (3, 5). Les morts 
subites sur le terrain de jeunes ath-
lètes en compétition et leur étiologie 
sont également bien connues, mais 
elles peuvent ne pas être d’origine 
cardiaque (5).

La toute récente thèse de Juliana An-
tero-Jacquemin, menée à l’Institut 
de recherches biomédicales et d’épi-
démiologie du sport (Irmes, la filiale 
recherche de l’Insep, dont le direc-
teur est Jean-François Toussaint), 
apporte des éléments décisifs dans 
ce débat (7, 8).
 

L’ESPÉRANCE DE VIE DES 
ATHLÈTES OLYMPIQUES
L’outil de base utilisé par l’auteur est 
une cohorte de 2 814 athlètes olym-
piques français (de 1912 à 2012  ; 
dont 455 décès). Ce travail est le seul 
du genre à avoir analysé la morta-
lité selon le type d’effort et selon les 
causes de décès. Il en ressort deux 
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données capitales et originales. 
Les JO incluent 448 disciplines dif-
férentes, et les événements sportifs 
peuvent y être classés en six catégo-
ries selon la durée de l’effort continu 
(D en secondes ) en compétition : 
1. puissance (D < 45 s ; 15 %) ; 
2. intermédiaire (45 s < D < 600 s  ; 
28 %) ; 
3. endurance (D > 600 s ; 9 %) ; 
4. polyvalent (par exemple le décath-
lon ; 9 %) ; 
5. intermittent (effort discontinu, 
comme dans les sports d’équipe  ; 
32 %) ;
6. précision (épreuves avec dépenses 
énergétiques faibles, comme le tir ou 
le tir à l’arc ; 3 % ; mais ce groupe est 
trop restreint pour permettre une 
évaluation utilisable).
Les bénéfices santé de ces diffé-
rentes disciplines ont, pour la pre-
mière fois, été évalués. 
La première évidence est que, quelle 
que soit la discipline, la durée de 
vie de tous ces athlètes est plus 
élevée que celle de la population 
générale. Ces athlètes vivent en 
moyenne 6,9  années de plus. En 
revanche, l’amélioration de la mor-
talité d’origine cardiovasculaire 
semble être assez sélective selon 
le type de compétition envisagée. 
Elle est indiscutable pour les disci-
plines intermédiaire, polyvalente 
(décathlon) et intermittente (sports 
d’équipe), mais la mortalité cardio-
vasculaire est moins affectée dans 
les disciplines de type puissance, et 
reste inchangée dans le groupe dit 
endurance. Les sports d’endurance 
type marathon ou course de longue 
distance sont en effet des sports très 
intensifs et il a souvent été suggéré 
que ce type de sport pouvait à long 
terme entraîner une fibrillation 
atriale et avoir parfois d’autres inci-
dences cardiovasculaires (9).
Une seconde évidence est plus inat-
tendue  : la mortalité due aux can-
cers est significativement plus faible 
chez tous ces athlètes, et ce, quelle 
que soit la discipline (Encadré  1). 
Tous les athlètes masculins gagnent 

en moyenne 2,2 années en ce qui 
concerne la seule mortalité d’ori-
gine cancéreuse. Chez l’homme 
aussi, d’autres causes de mortalité, 
dues aux maladies mentales, respi-
ratoires, endocriniennes, nutrition-
nelles ou digestives, sont aussi signi-
ficativement affectées. En d’autres 
termes, ces athlètes vivent plus 
longtemps parce qu’ils sont globale-
ment moins malades, quel que soit 
le secteur morbide concerné. L’acti-
vité physique et le mode de vie sont 
clairement concernés tous les deux. 
L’absence de résultats significatifs 
chez les femmes est très probable-
ment due à leur plus faible nombre 
(n = 601, pour n = 1 892 chez les 
hommes), mais bien que non signi-
ficatifs, les résultats chez les femmes 
vont dans le même sens.
Ces résultats ont été confirmés par 
une étude finlandaise. Lorsque l’on 
compare l’incidence du cancer chez 
2  448 athlètes d’élite (coureurs de 
marathon ou sauteurs) à celle de la 
population finlandaise, elle est très 
significativement plus faible (rap-
port de l’incidence des cas obser-
vés/cas prévus [SIR] = 0,89). Le lien 
avec l’hygiène de vie et, bien évi-
demment, l’absence de tabagisme 
jouent un rôle important. Pour les 
cancers du poumon, le SIR aug-
mente significativement lorsqu’il est 
ajusté pour le tabac (SIR = 33/82), 
mais l’incidence est également très 
faible pour les cancers du rein (SIR 
= 4/17) (10).

L’ESPÉRANCE DE VIE
DES AUTRES ATHLÈTES
DE HAUT NIVEAU
Deux autres études centrées sur des 
sports plus précis confirment l’es-
sentiel de ces conclusions. 
• L’une qui porte sur l’élite de l’avi-
ron français, avec un siècle de suivi, 
montre que les rameurs vivent éga-
lement plus longtemps, mais ceci 
n’est dû qu’à la seule réduction de la 
mortalité cardiovasculaire (8). 
• Les coureurs français du Tour de 
France, malgré tous les accidents de 
la route et le dopage souvent évoqué, 
améliorent, eux aussi, leur durée de vie 
et gagnent en moyenne 6,3 années de 
vie par rapport à la population de réfé-
rence. Cette longévité est due à une 
réduction de la mortalité de pratique-
ment toutes les causes de mortalité, 
cancers et maladies cardiovasculaires, 
bien évidemment, mais aussi mala-
dies respiratoires et digestives (11). 

DOPAGE, MODE DE VIE 
ET HÉRÉDITÉ

LE DOPAGE
Un des poisons et tainted glory-do-
ping (12) des JO et du Tour de France, 
le dopage pose bien entendu un pro-
blème éthique résumé, par exemple, 
dans deux éditoriaux, l’un du New 
England Journal of Medicine (12), 
l’autre dans Nature (13). Il est, pour 
le moment, impossible d’en appré-
cier la portée médicale réelle pour des 

Cancers et infarctus du myocarde ont au moins cinq facteurs de risque 
en commun : la surcharge pondérale, le tabac, la sédentarité, la faible 
consommation de fruits et légumes, la consommation d’alcool et la 
pauvreté. Les liens forts entre l’exercice et/ou l’hygiène de vie et la 
cancérogenèse sont très bien documentés (16-20). Ce ne sont d’ailleurs 
pas les seuls facteurs de risque, et de loin, qui soient communs au 
cancer et aux maladies cardiovasculaires. L’exemple fourni par les 
actions communes de l’American Heart Association et de l’American 
Society for Cancer n’a malheureusement pas d’équivalent à l’échelle 
française ou européenne. 

ENCADRÉ 1 – CANCER ET EXERCICE.
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raisons qui n’ont rien de scientifique, 
l’actualité en fait état tous les mois, 
mais surtout du fait de la multiplicité 
des formes de dopage et, de ce fait, 
de l’absence d’études extensives. Ce 
que l’on peut dire, c’est que courir le 
Tour de France, dont la réputation en 
matière de dopage n’est malheureu-
sement plus à faire, n’affecte pas en 
moins la durée de vie.

LE MODE DE VIE
Il est certain que les anciens athlètes 
continuent, en moyenne, à avoir une 
meilleure hygiène de vie que l’en-
semble de la population. Une autre 
étude, finlandaise aussi, analyse cette 
relation en détail, à partir d’un ques-

tionnaire. La majorité des athlètes 
se considère comme étant en meil-
leure santé, même tard, que ne le 
font les référents, ils sont toujours en 
pleine forme physique et pratiquent 
beaucoup plus souvent un sport, 
ne consomment pas d’alcool, mais 
continuent à fumer (14). 

L’HÉRÉDITÉ
On a parfois du mal à l’imaginer, mais 
il est évident qu’être un athlète olym-
pique est, dans une certaine mesure, 
héréditaire. Ainsi, 27  % des Français 
sont hétérozygotes pour une muta-
tion sur le gène de l’hémochromatose 
HFE qui code une protéine impliquée 
dans l’homéostasie du fer, et donc du 

transport de l’oxygène, dans l’orga-
nisme. Mais 80  % des athlètes ayant 
gagné une compétition internationale 
d’aviron, de ski nordique ou de judo 
ont une mutation sur l’un des allèles 
d’HFE (15). On sait aussi que les capa-
cités physiques dépendent beaucoup 
de certains traits comme la taille qui 
sont eux aussi fortement héritables. 
L’héritabilité de la médaille olympique 
a été démontrée dans cette thèse : un 
participant aux JO qui a dans sa fa-
mille un médaillé olympique a deux 
fois plus de chances d’être lui-même 
médaillé que s’il n’a aucune parenté 
médaillée. La probabilité est même 
plus élevée en cas de fratrie, et atteint 
les 80 % chez des jumeaux.�
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