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RÉSUMÉ : L’actualité en cardiologie du sport concerne les risques cardiovasculaires potentiels d’une 
pratique sportive intense et leur prévention. À court terme, les accidents cardiaques sont les révélateurs 
d’une pathologie méconnue. Pour améliorer l’efficacité de la visite de non-contre-indication au sport en 
compétition, des études ont, d’une part, affiné les critères électrocardiographiques qui imposent un bilan 
cardiovasculaire et, d’autre part, proposé des protocoles d’exploration, notamment lors de la découverte des 
ondes T négatives chez un sportif. 
À long terme, un potentiel effet délétère du sport intense sur un système cardiovasculaire originellement sain 
est suggéré. Si l’observation plus fréquente d’arythmies atriales chez les “vétérans de l’extrême” est avérée, les 
autres risques rapportés méritent confirmation. Enfin, il se confirme qu’une pratique sportive intense peut 
aggraver le pronostic de pathologies myocardiques sous-jacentes parfois méconnues.

Actualités en cardiologie du sport

L a place de la cardiologie du sport 
ne cesse de croître, comme en 
témoignent le nombre et le suc-

cès des publications scientifiques la 
concernant. Parmi les nouveautés et 
mises au point récentes, les limites entre 
cœur d’athlète et cœur pathologique, le 
risque potentiel d’une pratique sportive 
intense et la détection des pathologies 
cardiovasculaires à risque pour le spor-
tif, ont occupé le devant de la scène. 
Cette courte revue se propose de vous 
signaler les avancées principales dans 
ces domaines.

[ �Le cœur d’athlète, 
adaptation chronique 
aux contraintes répétées 
de l’entraînement intense

Les différents systèmes – respira-
toire, cardiovasculaire, endocrinien, 
ostéo-articulaire et neurologique – de 
l’organisme doivent répondre aux 
fortes contraintes imposées par l’exer-
cice musculaire aigu intense [1]. Les 
contraintes cellulaires principales que 
sont le stress oxydatif, l’inflammation et 
l’acidose, sont associées aux contraintes 

systémiques hémodynamiques, volumé-
triques et barométriques, mécaniques et 
neuro-hormonales. Les adaptations élec-
triques et échographiques, tant morpho-
logiques que fonctionnelles, induites 
par un entraînement physique intense 
et prolongé, surtout en endurance, sont 
regroupées sous le terme de “cœur d’ath-
lète” [1]. Ce syndrome du cœur d’ath-
lète présente une grande variabilité 
interindividuelle, qui dépend du sexe, 
des caractéristiques de l’entraînement 
suivi, de la morphologie et de l’origine 
ethnique. En bref, les modifications les 
plus marquées concernent les athlètes 
endurants masculins, avec des spécifici-
tés ECG et/ou morphologiques souvent 
plus marquées chez les athlètes afro-cari-
béens [2]. Les effets néfastes surajoutés 
d’un dopage éventuel ne doivent mal-
heureusement pas être occultés.

Sur le plan échographique, l’hyper-
trophie pariétale du ventricule gauche 
doit rester modeste et être associée à 
une dilatation cavitaire [2]. Le ventri-
cule gauche a été le plus étudié, mais 
les études récentes confirment une 
dilatation marquée du ventricule droit, 
qui peut poser des problèmes diagnos-
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logies cardiaques aiguës (troponines T 
et I, BNP [fig. 1]), rapportées chez près 
de 50 % des participants à des épreuves 
sportives de longue durée, ont confirmé 
que le cœur était un muscle fatigable. Ces 
perturbations très transitoires, avec resti-
tution ad integrum en quelques heures, 
sont isolées, sans signes cliniques, 
et/ou ECG ni altération structurelle 
(IRM, échocardiographie, scintigra-
phie) concomitants [11]. Les modifica-
tions biologiques seraient les marqueurs 
d’un remodelage myocardique et/ou de 
lésions myocardiques a minima de répa-
ration rapide, et témoigneraient d’une 
adaptation à l’entraînement [12]. Cette 
hypothèse doit cependant être confir-
mée par des études complémentaires.

À long terme, les contraintes de l’en-
traînement intense en endurance 
(fig. 2) pourraient, chez les “vétérans 
de l’extrême”, favoriser la survenue 
d’anomalies cardiaques – aggravation 
de plaques athéromateuses coronaires 
et/ou développement de foyers fibro-
tiques potentiellement arythmogènes – 
regroupées sous le nom de cardiopathie 
de Philippidès, du nom du légendaire 

risque potentiel d’une pratique sportive 
trop intense. Il faut rappeler qu’aucune 
étude n’a montré une augmentation 
de l’incidence des morts subites dans 
les pelotons et que toutes les études 
montrent une augmentation (4 ans en 
moyenne) de la longévité des sportifs, 
surtout endurants de longue date [9].

Cette activité physique conseillée pour 
“rester en bonne santé” n’a rien à voir 
avec l’entraînement structuré intense 
(“no pain, no gain”) que s’impose le 
véritable compétiteur. Un possible reten-
tissement cardiovasculaire néfaste d’une 
pratique sportive compétitive intense 
a été évoqué. Ainsi, le talon d’Achille 
de certains athlètes pourrait être leur 
système cardiovasculaire. Rappelons 
cependant que les accidents cardio-
vasculaires, et en particulier les morts 
subites lors de la pratique sportive (entre 
1/40 000 et 1/80 000 selon l’âge), sont très 
rares [10].

À court terme, les modifications écho-
graphiques fonctionnelles et les per-
turbations de marqueurs biologiques 
présentés comme spécifiques des patho-

tiques avec la maladie arythmogène du 
ventricule droit [3], et des oreillettes 
(en particulier la gauche), en diamètre 
et en volume indexés par la surface cor-
porelle [4]. Ces dilatations sont toujours 
harmonieuses avec un rapport cavités 
gauche/droite et ventricule/oreillette 
conservé et l’absence d’altérations fonc-
tionnelles [2-4].

[ �Trop de sport peut-il être 
délétère pour le cœur ?

Les preuves des bénéfices de l’activité 
physique modérée et régulière sont indis-
cutables et ses mécanismes explicatifs 
sont bien répertoriés [5]. Chez l’adulte, 
avant 65 ans, l’OMS recommande la 
pratique de 5 × 30 min/sem d’acti-
vité modérée (essoufflement modéré 
non désagréable), ou 3 × 20 min/sem 
d’activité intense (essoufflement mar-
qué) ou un mix des deux activités. 
L’association d’un renforcement mus-
culaire, 1 ou 2 fois par semaine, et de 
coupures brèves (2-3 min) lors des 
positions assises prolongées (2-3 h) 
est aussi recommandée. La pratique 
régulière du jogging a ainsi montré ses 
bénéfices en termes de mortalité et de 
longévité [6]. Ces mêmes auteurs ont 
récemment décrit une courbe en U entre 
intensité/durée du jogging et mortalité. 
La pratique idéale devrait, selon eux, 
se limiter à 2 ou 3 séances de jogging 
lent hebdomadaires (total 60-160 min) 
[6, 7]. Curieusement, dans une étude 
antérieure, ils concluaient pourtant sur 
le bénéfice sanitaire plus marqué d’une 
pratique intense du vélo que modérée 
[8] ! À notre avis, les conclusions très 
(trop ?) affirmatives tirées de ces études 
méritent d’être confirmées par d’autres 
travaux méthodologiquement moins cri-
tiquables (questionnaire déclaratif, pas 
d’information sur les niveaux indivi-
duels de capacité physique ni de séden-
tarité, mélange de femmes et d’hommes, 
très faible nombre d’accidents car-
diaques rapportés sans étiologie prou-
vée) avant d’affoler la population sur le 

200

100

0

0,04

0,02

0,00

N
T-

pr
oB

N
P 

(n
g/

L) Troponine (ng/L)

D A 1 6

Temps (heures)

Fig. 1 : Évolution plasmatique de la troponine et du NT-proBNP observée après un exercice de longue 
durée chez des sportifs sains.
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intense pendant de longues années. Il 
n’y a pas, actuellement, de protocole de 
détection proposé pour ces rares sportifs 
qui sont peut-être prédisposés. La pré-
vention des accidents cardiovasculaires 
lors de la pratique sportive intense reste 
d’actualité. En France, la visite de non-
contre-indication (VNCI) pour le sport 
en compétition, même si son calendrier 
est actuellement en discussion, reste 
légalement obligatoire. Réalisée par 
les médecins généralistes, son but est 
de détecter efficacement les sujets por-
teurs de pathologies imposant des res-
trictions pour la pratique sportive. Sur 
le plan cardiovasculaire, il s’agit des 
pathologies, très souvent silencieuses, 
qui peuvent être aggravées ou compli-
quées d’arythmies par le sport intense. 
C’est dans ce cadre, et en accord avec 
la Société Européenne de Cardiologie, 
que la Société Française de Cardiologie 
a recommandé, pour les compétiteurs 
âgés de 12 à 35 ans, la réalisation d’un 
interrogatoire, d’un examen physique et 
d’un ECG de repos.

La place de l’ECG de repos reste cepen-
dant débattue. Plusieurs classifications 
de l’ECG, basées sur des données scienti-
fiquement établies, ont été proposées par 
les cardiologues du sport afin de pallier 
le nombre élevé de faux positifs, princi-
pale limite reprochée à l’examen. La der-
nière classification proposée (fig. 3), tout 
en conservant son niveau de sensibilité 
(100 %), a significativement amélioré 
la spécificité (84 %) de l’ECG, avec un 
nombre de faux positifs compris entre 
3 et 5 % [17, 18]. Malgré tout, l’interpré-
tation de l’ECG peut rester, chez certains 
athlètes, difficile, et l’affirmation d’une 
pathologie cardiovasculaire à risque sur 
un ECG n’est pas synonyme de survenue 
de mort subite sur un terrain de sport, 
le risque individuel dans ce cadre étant 
très variable. L’arrêt de la pratique spor-
tive, imposé souvent par le principe de 
précaution, peut être très mal vécu par 
le pratiquant. La problématique de l’ob-
servation d’ondes T négatives dans un 
“territoire” électrique illustre bien cette 

importante que celle de la circulation 
systémique (pression × 2) [14].

Jusqu’ici, à notre connaissance, il n’a 
pas encore été décrit de dysfonction 
ventriculaire chronique sur cœur par-
faitement sain formellement et unique-
ment imputable à la seule pratique d’une 
activité sportive intense. En revanche, 
des données permettent de se poser la 
question de la nocivité potentielle de 
cette pratique sur des anomalies myocar-
diques. C’est le cas des sujets porteurs de 
mutations génétiques impliquées dans 
les atteintes cardiaques des laminopa-
thies et la dysplasie arythmogène du 
ventricule droit [15]. Le risque potentiel 
de la poursuite du sport intense sur des 
cicatrices fibreuses observées à l’IRM a 
aussi été évoqué sur une population res-
treinte de sportifs de haut niveau [16]. 
Ces dernières données, qui sont encore 
préliminaires, demandent confirmation.

[ �Détection des sujets à risque 
d’accidents cardiovasculaires 
liés au sport

Nous avons vu que certains sujets pou-
vaient mal tolérer une pratique sportive 

messager athénien de la bataille de 
Marathon (530-490 av. J.-C.) [12]. Le 
risque de développer des foyers d’aryth-
mie avec un entraînement poussé a été 
montré sur des modèles expérimentaux 
et est confirmé par le risque accru (× 4-5 
par rapport à la population générale) de 
développer une fibrillation atriale chez 
le vétéran masculin endurant [12]. 
L’induction sur un cœur sain de foyers 
arythmogènes ventriculaires, en parti-
culier au niveau du ventricule droit, par 
la seule pratique sportive d’hyperendu-
rance a aussi été proposée [13]. Après un 
effort intense et prolongé, les altérations 
fonctionnelles et morphologiques du 
ventricule droit sont plus marquées qu’à 
gauche, avec une dilatation qui persiste 
quelques heures [13]. Le ventricule droit 
a longtemps été “l’oublié” de la cardio-
logie du sport. Pourtant, vu ses spécifi-
cités (origine embryologique différente, 
paroi peu musclée, fonction limitée à 
l’éjection du sang dans une circulation 
à basse pression et faible résistance), le 
ventricule droit est moins armé que le 
gauche pour répondre aux contraintes 
d’un effort intense et prolongé. Par 
exemple, la contrainte barométrique 
(pression × 3) de la circulation pul-
monaire est proportionnellement plus 
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Fig. 2 : Schéma explicatif de la physiopathologie des effets potentiellement délétères à long terme de 
l’entraînement hyperendurant.
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difficulté (fig. 4). En dehors des ondes 
T négatives précédées d’un sus-déca-
lage en dôme du segment ST de V1 à V4 
qui peuvent être observées chez jusqu’à 
25 % des athlètes, hommes et femmes, 
d’origine afro-caribéenne, le sport ne 
négative pas les ondes T. Les résultats 
d’une étude récente ont montré l’apport 
majeur de l’IRM cardiaque dans le bilan 
des ondes T négatives chez l’athlète. 
L’IRM est recommandée en deuxième 
intention en cas d’échocardiogramme 
normal. En effet, sur 155 sportifs explo-
rés, 61 cardiopathies ont été détectées 
par l’imagerie, 37 par l’échographie et 
24 supplémentaires par l’IRM. L’épreuve 
d’effort (n = 1), le Holter (n = 2) et le suivi 
régulier (n = 5) ont aussi aidé au diagnos-
tic. Notons cependant que, dans 55 % 
des cas, aucun diagnostic n’a pu être 
affirmé avec les examens utilisés [19].
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Fig. 3 : Attitude devant des particularités ECG chez un athlète. BBD/BBG : bloc de branche droit/gauche ;  
QT : durée intervalle QT ; ESSV/ESV : extrasystoles supraventriculaires/ventriculaires ; HA : hypertrophie 
atriale ; BAV : bloc atrio-ventriculaire ; HV : hypertrophie ventriculaire ; ST : segment ST ; H : hommes ; 
F : femmes.
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Fig. 4 : Algorithme résumant l’attitude proposée en cas de découverte d’ondes T négatives chez un sujet désireux de pratiquer un sport en compétition. Les ondes 
T négatives précédées d’un ST sus-décalé de V1-V4, observées chez un athlète afro-caribéen asymptomatique qui ne réclame pas de bilan cardiologique, sont 
exclues. Bilan I = première intention. Bilan II = deuxième intention.
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[ Conclusion

Les risques cardiovasculaires – à court 
comme à long terme – de la pratique 
sportive intense ont fait l’actualité de 
la cardiologie du sport. Les nombreuses 
études publiées dans des revues de bon 
niveau pour répondre, étape par étape, 
à ces questions confirment la vitalité de 
cette discipline.
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û	 L’activité physique et sportive modérée et régulière est bénéfique pour la 
santé et doit toujours être recommandée.

û	 Les preuves d’un effet délétère du sport intense sur cœur sain restent 
d’un faible niveau scientifique du fait d’une méthodologie critiquable. 
Sans les ignorer, il ne paraît pas justifié actuellement d’effrayer une 
population, par ailleurs trop sédentaire, avec des messages abusivement 
inquiétants.

û	 Les nouveaux critères d’interprétation de l’ECG du sportif permettent de 
diminuer significativement les faux positifs de cet examen.
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