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Cceur d’athléete ou cardiomyopathie
hypertrophique ? Doit-on tenir compte
de 'origine ethnique?

Le terme “coeur d’athléte” regroupe I'ensemble des modifications cliniques, électriques, morpho-
logiques et fonctionnelles induites par la pratique d’'un entrainement physique intense et prolongé. La
cardiomyopathie hypertrophique est une des causes principales de mort subite lors de la pratique sportive.
Exceptionnellement, la question du diagnostic entre coeur d’athléte et cardiomyopathie hypertrophique peut
se poser.

Pour aider a ce diagnostic, des valeurs limites des adaptations du coeur d’athléte ont donc été proposées.
Ces valeurs dépendent de plusieurs facteurs, type et quantité d’entrainement, sexe et age. Plus récemment,
I'impact de I'origine ethnique du sportif a été noté.

Des modifications plus fréquentes de la repolarisation et une hypertrophie pariétale plus marquée chez
I’athléte africain que chezl’athléte caucasien sont rapportées. Chez ces sportifs, il faut — dans les cas douteux -
savoir compléter le bilan de base par un bilan cardiologique complémentaire pour prendre une décision,
éventuellement collégiale, vis-a-vis de la poursuite du sport en compétition. Dans tous les cas, un suivi
cardiologique au moins annuel sera nécessaire.
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eterme “cceur d’athléte” regroupe

I’ensemble des modifications

cliniques, électriques, morpho-
logiques et fonctionnelles induites par
la pratique d’un entrainement physique
intense et prolongé. Dans I'immense
majorité des cas, ces adaptations phy-
siologiques sont modérées et asympto-
matiques et ne posent pas de problemes
diagnostiques. Rarement (3-5 % des cas),
elles peuvent poser des problemes de
diagnostic différentiel avec une cardio-
myopathie et en particulier avec la car-
diomyopathie hypertrophique (CMH).
Ce diagnostic étiologique est cependant
essentiel pour ne pas laisser pratiquer un
patient avec une CMH qui est la cause
principale de mort subite lors du sport
intense avant 35 ans [1], mais aussi pour
ne pas abusivement interdire le sport de
compétition a quelqu’un dont cela peut
étre le métier [2].

Le ceeur d’athléte:
une origine multifactorielle

Le cceur d’athléte, qui concerne toutes
les discipline sportives et pas seulement
les spécialistes d’athlétisme, ne s’observe
que pour une pratique d’au moins
8 heures par semaine et a une intensité
supérieure a 60 % de la consommation
maximale d’oxygene. Ce diagnostic ne
dit donc pas étre utilisé abusivement
chez des sujets se présentant comme des
“grands sportifs”. La physiopathologie
du ceeur d’athleéte est multifactorielle
comme en témoigne la grande variabi-
lité interindividuelle de ses signes. Outre
le terrain génétique et le type d’entrai-
nement, le sexe, ’dge mais aussi, hélas,
la prise éventuelle de produits interdits
jouent un role [3, 4]. En bref, les adapta-
tions sont plus marquées chez les sportifs
adultes masculins spécialistes de disci-



plines endurantes (courses de longue dis-
tance, ski de fond...) ou mixtes (cyclisme,
aviron, canoé-kayak, football...). Plus
récemment, I'impact potentiel de I’ori-
gine ethnique et en particulier africaine
a été rapporté 2, 4].

Chez le sédentaire, & notre connaissance,
il n’a pas été établi, sur de grandes popu-
lations, de critéres échographiques pré-
cis d’hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG) adaptés a l’origine ethnique. I1
semble que les critéres échographiques
d’HVG “a risque” puissent étre utilisés
aussi bien dans les populations blanche
et noire [5]. Cependant, les données
d’IRM cardiaques retrouvent des valeurs
de masse VG plus élevées chez les sujets
sédentaires adultes, hommes et femmes,
de race noire [6]. De plus, des études réa-
lisées chez I’hypertendu ont montré que
le myocarde pouvait répondre différem-
ment aux contraintes hémodynamiques
auxquellesil était confronté en fonction de
l'origine des sujets [7]. Il est donc possible
que les contraintes hémodynamiques,
volumétriques et barométriques de 'exer-
cice physique intense, induisent aussi des
réponses myocardiques spécifiques.

Chez’athléte, la plupart des normes pro-
posées concernant 'HVG échographique
ont été établies chez des athlétes cauca-
siens [8, 9]. Pourtant, il a été proposé que
la prévalence des HVG et des CMH, en
particulier en relation avec une mort
subite liée a la pratique sportive, pouvait
étre augmentée chez les sportifs noirs
[10, 11]. Il parait donc justifié de vérifier
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diastolique VG + 3-6 mm et parois VG +
2-3 mm) et harmonieuse des quatre cavi-
tés avec fonctions systoliques et diasto-
liques au moins normales et homogenes.
L’hypertrophie pariétale modérée est en
régle symétrique sans signe d’obstruc-
tion sur la chambre de chasse du VG.

Classiquement, chez l’athlete caucasien,
on parle d’HVG lorsque I’épaisseur parié-
tale en TM est supérieure a 12 mm. Cela
concerne 1,5-2 % de ces athlétes [8, 9].
Entre 13 et 15 mm, on parle de zone grise,
etau-dela de 15 mm le diagnostic de CMH
estretenu jusqu’a preuve du contraire [12].

Les limites échographiques
du cceur d’athléte africain

Des études, déja anciennes, avaient révélé
une fréquence élevée d’hypertrophie
pariétale marquée, chez des athlétes de
race noire. Ainsi, il ya 20 ans, Lewis ef al.
ont rapporté que 13 % des athlétes noirs
examinés présentaient une épaisseur
supérieure & 12 mm [11]. Cette valeur
contraste fortement avec celle rapportée
(< 2 %) chez les Caucasiens [8]. De plus,
1,1 % des athlétes noirs avaient une paroi
comprise entre 16 et 18 mm, donc étaient
suspects de CMH, sans autre anomalie
par ailleurs. Ce chiffre parait aussi anor-
malement élevé, puisque la prévalence
de la CMH rapportée dans la population
générale est de 0,2 % et qu’elle parait
moindre (0,06 %) chezles athletes [9, 10].

Des études ultérieures ont confirmé une
hypertrophie pariétale augmentée chezle
sportif africain par rapport au sédentaire
de méme origine [2, 13, 14]. L'épaisseur
pariétale moyenne est plus élevée chezles
athlétes africains que chezles Caucasiens
(tableau I). Enfin, la plupart des études,
mais pas toutes, ont retrouvé une fré-
quence d’hypertrophie > 12 mm plus
importante chez les athletes africains
(tableau I). Le diametre télédiastolique
du VG est en moyenne similaire ou plus
petit maisjamais plus grand chez’athlete
africain [2, 14]. Ces hypertrophies parié-
tales plus marquées témoignent d’une
hyperadaptation chez ’athléte noir dont
la physiopathologie reste mal expliquée
méme si des causes génétiques et hémo-
dynamiques ont été proposées [15, 16].
Au total, ces données sont en faveur
d’une hypertrophie pariétale plus mar-
quée sans dilatation cavitaire majorée
chez les athlétes de race noire, avec un
risque de diagnostic de faux positifs plus
importants dans cette population.

Le cceur d’athléte: un
diagnostic non exclusivement
échographique

Le diagnostic différentiel entre cceur
d’athlete et CMH ne doit pas reposer
sur les seules données échographiques
[12]. La découverte d'une hypertrophie
pariétale marquée réclame une analyse
globale des données cardiovasculaires.

que les limites échographiques proposées Sport (référence) | Moyenne +SD | Parois <12 mm | Parois 12-14 mm | Parois =15 mm
. e B L)
pour le diagnostic différentiel entre CMH SEhat) ilignaxinn &
et coeur d’athléte soient bien adaptées a Tous (2).
I’origine ethnique du sportif considéré. Caucasiens (300) | 10,0:£15 (7-14) 96 4 °
Africains (300) 11,3 1,6 (8-16) 82 18 3
Handball (13)
Les limites échographiques Africains (21) 10,6 +£1,2 100 o o
du cceur d’athléte caucasien Sédentaires (1) 8923 100 ° °
Football (dpnp)
. P . Caucasiens (95) 9,8 +1,5(6-14) 97 3 o
Les adaptations échographiques du Africains (110) 10,3 £16 (6-15) o 5 09

cceur d’athlete sont caractérisées par
une dilatation-hypertrophie modérée
(sportif vs sédentaire, diametre télé-

TABLEAU |: Résumé des données publiées sur les épaisseurs pariétales échographiques (TM) chez des
sportifs d’origine africaine et africo-caribéenne (dpnp = données personnelles non publiées).
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Cliniques
Haut niveau d’entrainement

Asymptomatique
Pas d’antécédent familial de CMH ni de mort subite E_)
Auscultation normale

>

ECG repos
Pas d’ondes T négatives (> 2 mm) en dehors de VR, D3, V1

Pas de sous-décalage de ST
, [
Echocardiogramme

Modifications harmonieuses des quatre cavités

Dilatation prédominante (DTDVG > 50-55 mm) |:_)
Hypertrophie parois VG modérée (< 13 mm)
Modifications symétriques

Fonctions VG normales ou supra-normale et homogeénes

Epreuve d’effort
Performance corrélée a I'entrainement (> 140 % VO, max I:_>
théorique)
Pas d’arythmie ni trouble de repolarisation
Profils de pression artérielle d’effort et récupération normaux E_>

CMH = cardiomyopathie hypertrophique; VG = ventricule gauche;
DTDVG = diamétre télédiastolique du VG.

TABLEAU Il : Principaux arguments en faveur du diagnostic d'un cceur d’athléte.

Le cceur d’athléte ne s’observe que
chez des sportifs de haut niveau d’entrainement.

Ses adaptations se traduisent par des
modifications électriques et morphologiques,
hypertrophie-dilatation des quatre cavités
cardiaques, modérées.

Outre le type d’entrainement, le sexe et I'age,
I’'origine ethnique du sportif a un impact
sur les caractéristiques du coeur d’athléte.

Pour I’ECG, comparé au Caucasien, le sportif
africain présente plus souvent des particularités
de repolarisation en précordiales au-dela de V1.
Cependant, les ondes T franchement négatives ne
sont pas significativement plus fréquentes (<3 %)
chez les athlétes africains.

Pour I'échocardiographie, chez les athlétes de race
noire, I’hypertrophie pariétale est plus marquée
sans dilatation cavitaire majorée.

Dans cette population, le risque de diagnostic

de faux positifs est donc plus important, un bilan
complémentaire et un suivi cardiologique sont
donc indispensables avant de prendre une décision
vis-a-vis de la pratique du sport en compétition.

%

30 58§ . Sédentaires
+++
Footballeurs
p < 0,001
§§§ vs Caucasiens
20 +++ vs sédentaire
10
o
Africains Caucasiens

n=127 n=108

n=10 n=79

FI1G. 1: Troubles de repolarisation, ondes T diphasiques, négatives et/ou sous-décalage de ST, en précor-
diales au-dela de V1, relevés sur I'ECG de repos de footballeurs professionnels en fontion de leur origine

(données personnelles non publiées).

Le coeur d’athlete ne peut étre affirmé
que sur un ensemble d’arguments cli-
niques, électrocardiographiques et
échographiques. L'épreuve d’effort sur
ergometre adapté a la discipline est aussi
un examen de base pour l’athlete. Le
tableau II résume les arguments prin-
cipaux en faveur d’un cceur d’athléte.

Les données électrocardiographiques de
repos dans le diagnostic différentiel avec
la CMH ont une importance particuliére
[17]. En effet, d'une part, il est bien décrit
que I’ECG de la CMH est dans la majorité
des cas anormal [18] et, d’autre part, les
particularités ECG sont plus fréquentes
chezles athletes d’origine africaine [19].
L’HVG pariétale de ’athléte africain est
souvent associée a des particularités de
repolarisation en précordiales au-dela
de V1 (fig. 1). I s’agit le plus souvent
(88 %) de sus-décalage convexe de ST
suivi d’ondes T négatives (fig. 2). Les
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F1G. 2: Exemple de trouble de repolarisation observé (V2-V3) chez les athlétes africains (20-25 %).

ondes T purement et nettement (> 2 mm)
négatives au-dela de V3 ne semblent pas
significativement plus fréquentes chez
les athlétes africains. Elles restent excep-
tionnelles (= 3 %) dans cette population
comme chez ’athléte en général, et leur
découverte imposent toujours un bilan
morphologique, échographique et si
besoin IRM complet [2, 17]. De méme,
un aspect d’hypertrophie atriale gauche,
de bloc de branche gauche, d’ondes Q
profondes, d’ondes T négatives en laté-
ral ou inférieur, d'un sous-décalage du
segment ST ne font pas partie des signes
du cceur d’athlete quelle que soit son
origine.

La découverte d’une hypertrophie
pariétale marquée (> 13 mm) chez un
athléte africain impose toujours un
bilan cardiovasculaire complet. Outre

le bilan cardiovasculaire de base et une
analyse morphologique et fonctionnelle
(écho voire IRM), ce bilan comprendra
une épreuve d’effort avec analyse des
échanges gazeux, un Holter avec ses-
sion d’entralnement incorporée, 1’écho-
cardiogramme d’effort avec recherche
d’un gradient VG-aorte, et analyse de
la cinétique de récupération de la fonc-
tion diastolique peut aussi étre utile.
Les indications d’un bilan génétique et
du désentrainement total sur 3-6 mois
seront discutées au cas par cas [12]. Les
effets favorisants du dopage ne doivent
pas étre occultés, mais ils restent un dia-
gnostic d’élimination.

En conclusion, I’hypertrophie pariétale
échographique moyenne chez ’ath-
lete africain parait plus marquée que
chez l’athléte caucasien. Il ne faut donc

jamais s’arréter a cette mesure isolée
pour contre-indiquer la pratique du
sport en compétition chez ces sportifs. Il
faudra s’appuyer sur 'ensemble du bilan
cardiologique complémentaire pour
prendre une décision, éventuellement
collégiale, vis-a-vis de la poursuite du
sport en compétition. Dans tous les cas,
un suivi cardiologique au moins annuel
sera nécessaire.
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