« V/ous avez un gros cceur,
c’est siurement le sport... »

Tout le probleme se situe dans ce mot “slirement”. En effet, il faut se méfier des conclusions hatives
menant a un cceur d'athléte devant toute dilatation ventriculaire gauche (VG) et ne pas méconnaitre une
cardiomyopathie dilatée hypokinétique débutante.

PRESENTATION

DU CAS

M. M., 44 ans est un ultra-trailer de
1,85 m pour 82 kg. Il s’entraine a
raison de 16 a 20 heures de course
a pied par semaine. Ces derniers
mois, il s'est plaint de palpita-
tions, dont une tachycardie sou-
tenue lors d’'une course I'obligeant
a abandonner, ce qui 'amene a
consulter.

Le tracé ECG retrouve une
banale bradycardie sinusale a
45 bpm. Le Holter sur 48 heures
retrouve plusieurs épisodes d’al-
ternance entre dysfonction sinu-
sale et acces de fibrillation atriale
Léchocardiographie qui
a fait suite retrouve un VG dilaté
avec un diametre télédiastolique a
66 mm, un volume télédiastolique
de 164 ml et une fraction d’éjec-
tion VG subnormale a 52 % avec
une fonction diastolique normale
sans étre supranormale. Le strain
global longitudinal est chiffré a
-16,4 %. Loreillette gauche est net-
tement dilatée a 32 cm?.

{ ECG ET
ECHOCARDIOGRAPHIE :
COMMENTAIRES

Selon la derniere classification de
Seattle de 'ECG chez le sportif, cette
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bradycardie sinusale isolée n'est pas
surprenante chez cet endurant et fait
partie, avec le bloc de branche droit
incomplet, le bloc atrio-ventriculaire
du 1= degré, I'aspect de repolarisation
précoce et 'hypertrophie ventriculaire
gauche électrique avec hypervoltage
du QRS isolé, des criteres classiques
retrouvés et acceptés chez I'athlete (1).
La découverte d'une arythmie atriale
documentée est plus ennuyeuse,
meéme si ce type d’arythmie n'est pas
étonnant chez ce sportif. De nom-
breuses études ont mis en évidence
une relation directe entre activité
sportive intense et prolongée et inci-
dencedefibrillation atriale dansle sui-
vi de sportifs pratiquant une activité
d’endurance prolongée et/ou intense

(2). Une activité d’endurance soute-
nue entraine des contraintes cardio-
vasculaires importantes. Au niveau
cardiaque, la contrainte atriale est
multiple avec dilatation du massif au-
riculaire, étirement atrial secondaire a
I'’hyperdébit plus ou moins associé a
une réaction inflammatoire pouvant
a terme aboutir a une fibrose, le tout
dans un contexte de modification de
la balance autonomique (hypertonie
vagale/hyposympathicotonie) et de
dispersion des périodes réfractaires.
Le sport d’endurance intense et ré-
pété est donc actuellement reconnu
comme un facteur pouvant favoriser
la survenue de fibrillation atriale (3),
mais doit, sans oublier le dopage,
impérativement nous faire éliminer
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une cardiopathie sous-jacente dans
laquelle cette arythmie s’intégrerait.
Concernant la taille du VG, il est 1a
aussi assez classique de retrouver
chez l'athlete endurant un VG modé-
rément dilaté, associé a une dilatation
harmonieuse des autres cavités car-
diaques (4). Encore faut-il s’assurer
que nous avons affaire a un véritable
athlete, s'entrainant suffisamment en
intensité et en durée pour que ce tra-
vail physique puisse avoir un retentis-
sement visible avec au moins de 6 a
8 heures de sport par semaine, depuis
plusieurs mois (6 minimum) et a une
intensité supérieure a 60-70 % du VO,
avec une performance sportive corré-
lée a I'entrainement chez un sujet qui
doit étre asymptomatique. Concer-
nant la fonction diastolique du VG, une
amélioration de la relaxation ventricu-
laire chez l'athlete toujours endurant
peut se traduire par un aspect de super
relaxation faisant évoquer un flux res-
trictif avec classiquement un rapport
E/A mitral proche ou supérieur a 2 (5)
alors que ce rapport serait plutot inver-
sé en présence d'une cardiomyopathie
dilatée débutante (CMD). Enfin, quel
commentaire pouvons-nous apporter
sur I'étude des déformations myocar-
diques de ce sportif? La valeur normale
supérieure (attention, car exprimée
en valeurs négatives) chez l'athléte se
situerait, d’apres d’Andrea, a -16 % (6),
avec selon les études des valeurs ha-
bituellement comprises entre -17 et
-22 % alors qu’elles sont a -15 % et plus
en présence d'une CMD (ou d'une car-
diopathie hypertrophique).

Nous sommes donc en présence
d’'une forme frontiere avec plusieurs
zones grises et, a ce stade et devant
tous ces €éléments, il est difficile de
conclure a 'absence de CMD débu-
tante sous-jacente. D’autres infor-
mations semblent nécessaires pour
avancer dans le diagnostic entre CMD
ou ceeur d’athléte et pouvoir trancher.
Nous avons donc décidé de réaliser
une échographie d’effort, une IRM
cardiaque et une épreuve d’effort car-
diorespiratoire.

32

A

10 sa/n¥ 25 sn'n Fillre: B0 o W W 10 me /e

i A ———————— —
L | '
m g e o o e
- |
SIE \
[ i | | - - 7
| P 3 T N+
— L N e e =\ — "
5 L '
(K1 LA | I 1
— e — — —— . |
a— AN L L e U e
I f
————
A i | I L i | | |
vl '/I
U s g—e - — - r
L] i
LY | |
aF
[ 1 ] ] L
— e ——— e e N = ~ I_J" '\.-_._._A..,‘—-" ——
of efefal ol aflele’al el sfaln’ e’ af u! -
| |
]
4 -
et LT T —
- = - " = = . . . . . - - a . s =
- - - -‘ - - - - - -. - - - - - - - - - - - - - - e
- ’ ~ j
b s < |
. - - . - .
olet o’ wlofafefwf o Jjef elefle’ =« ! »w ' c’e" o
i i i
D I S R L T T p—
. - . - » .
«l af of «f = o, iRt B iR a8 s o ]
{
4
- J: - I. - '. - " - H - -
- -, . el N J At 1 -J.--"- . le l_a‘x_
|
A - — - — ' i i — S W —
- - R aV) ee——
. . - - - - - -
e -— - e - 1 - - -
ELRE e ] LIS B i 2.9 IS | RN G
|
. gl g ey e et . —— - - —
i
.- A EERY S ey W ————
- - - - - - - -
e - - - - - - -
S e S (5 el B  BSE Rl STt | CORNRA
i
- > Y S— . ——— - P — ¥ S — -
|
I
- — I AP B v S V| e——
- - - - .
- — - - - - -
ey 3 [ i\ dee

>>> Figure 1 - A. ECG 12 dérivations de repos. B et C. Deux tracés
du Holter avec un aspect de dysfonction sinusale (B) et un accés

de fibrillation atriale (C).
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Léchographie cardiaque a l'effort a
été menée jusqu'a 320 W, 142 bpm,
soit 80 % de la FMT avec un inconfort
certain lors de la réalisation. Le sportif
est resté asymptomatique sans modi-
fication électrique ni arythmie. Deés les
premiers paliers, la fonction VG s’est
améliorée passant de 52 % a I'état ba-
sal a 63 % a 50 W pour des fréquences
cardiaques respectives de 41 et 70 bpm
et des déformations myocardiques
passant de -16,4 a-17 %. [l n'y a pas de
signe d’hypertension pulmonaire.
LIRM a confirmé une dilatation VG
modérée sans autre anomalie signi-
ficative, notamment l'absence de
plages de rehaussement tardif.

Nous avons complété le tout par la
réalisation d'une épreuve d’effort car-
diorespiratoire qui a été menée jusqu’a
405 W pour une fréquence cardiaque
de 157 bpm, soit un VO, de 4,2 1/min,
soit 126 % de la théorique et 49,4 ml/
min/kg avec une réponse normale du
pouls d’oxygene sans anomalie sur les
autres parametres

COMMENTAIRES
DES DONNEES

COMPLEMENTAIRES

Léchographie d’effort est de plus en
plus utilisée pour explorer nos spor-
tifs, surtout en situation de zone grise
entre cceur d’athléte et cardiomyopa-
thie. Elle permet d’apprécier directe-
ment la réponse adaptative VG a l'ef-
fort en appréciant surtout la réponse
contractile a la stimulation adréner-
gique. Dans notre cas, le VG un peu
“mou” au départ semble rapidement
retrouver une contractilité satisfai-
sante comme cela a déja été retrouvé
dans de nombreux travaux comme
le travail princeps d’Abernethy (7).
Concernant les valeurs de déforma-
tion, elles s’améliorent a l'effort de
facon générale (8). On aurait toutefois
pu s’attendre a une amélioration plus
importante des valeurs basales, mais
le recueil a peut-étre été fait un peu
trop précocement. Une étude a re-
trouvé une normalisation des valeurs
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>>> Figure 2 - Echocardiographie coupe TM du ventricule gauche,
résultat Simpson biplan (volumes et fraction d'éjection du ventri-
cule gauche), flux mitral et surface oreillette gauche.

de strain a l'effort pour des mesures
effectuées au palier correspondant a
85 % dela FMT (9).

La contribution de I'IRM est indé-
niable dans l'avancée diagnostique
en situation de zone grise. Méme si
quelques études, dont la méthodo-
logie reste discutable, retrouvent des
IRM anormales chez l'athléte, il faut
retenir qu’elle est le plus souvent nor-
male chez le sportif contrairement
aux cardiomyopathies dilatées (10).
Comme dans la cardiomyopathie
hypertrophique, il est donc de plus en
plus fréquent d’avoir recours a ce type
d’examen pour avoir un argument
supplémentaire, rassurant ou non,
qui fera de toute facon partie d'un
point de référence dans le suivi qui
sera instauré par la suite.

Lépreuve cardiorespiratoire est elle
aussi rassurante, méme s’il n'est pas
rare de retrouver des valeurs mesu-
rées a 140-160 % de la théorique chez
le sportif. A noter toutefois qu’il ne
s’agissait pas ici d'un sportif de haut
niveau, mais de bon niveau régional
tout de méme. Cette épreuve était

bien maximale, comme en atteste
un QR a 1,27 avec un épuisement
du sportif et plateau de VO, au pic.
Ladaptation du pouls d’oxygéne était
en faveur d'une réponse myocardique
normale et adaptée.

CONCLUSION

En synthese de ce cas clinique, nous
avons donc un sportif endurant trées
entrainé qui fait de la fibrillation
atriale. Son ECG est normal avec, a
I'échographie, un VG modérément di-
laté avec une fraction d’éjection limite
inférieure, comme ses valeurs de dé-
formations, une fonction diastolique
normale sans étre excellente, mais il a
déja 44 ans avec une dilatation atriale
gauche. La réponse contractile a I'ef-
fort est satisfaisante, 'IRM et I'épreuve
cardiorespiratoire sont rassurantes.

Sur ces données et selon I'algorithme
diagnostique proposé (11), compte
tenu du niveau d’entrainement en ac-
cord avec les performances réalisées,
du type de sport endurant pratiqué,
des données d'imagerie, d'échogra-
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EVALUATION CARDIO-RESPIRATOIRE A L'EFFORT
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>>> Figure 3 - Données résumées de I'épreuve d'effort cardiorespiratoire.

phies de repos et d’effort, et du test a
I'effort, nous avons conclu a un coeur
d’athlete. Par la suite, ce sportif a
bénéficié avec succes d'une ablation
par radiofréquence de sa fibrillation
atriale. Avec un recul de 3 ans, il va
bien, a gardé une échocardiographie
similaire sans développer de cardio-
pathie.

Chez le sportif comme chez tout
patient, le doute n’'est pas permis,
d’autant plus que I'athlete est symp-
tomatique comme ici une arythmie

atriale. Il faut alors se donner les
moyens d’éliminer toute arriere-
pensée de cardiopathie avec laquelle
la poursuite d’'une activité physique
intense pourrait constituer un dan-
ger d’accident cardiovasculaire ou
d’aggravation de celle-ci. Il ne faut
donc pas hésiter a aller au bout du
raisonnement et proposer — en plus
des examens classiques de repos tels
qu'un interrogatoire bien conduit,
un examen clinique complet avec
bien stir ECG de repos et d’effort et
une échocardiographie — de réali-

ser une imagerie de coupe telle que
I'IRM, une échocardiographie cou-
plée a l'effort et une épreuve com-
pléte d’analyse de la réponse cardio-
respiratoire. Apres cette exploration
complete, il est possible, le plus sou-
vent, de répondre a cette situation
initiale, ol nous nous trouvions en
“zones grises” d'incertitude.

ECG, Echocardiographie,
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