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Sport et fibrillation atriale

RESUME: Les liens entre fibrillation atriale (FA) et sport sont complexes mais les connaissances
physiopathologiques actuelles permettent de mieux cerner cette entité particuliéere. On s’accorde
actuellement a ne parler de FA du sportif que chez des sujets jeunes de moins de 60 ans, sans autre
cause de FA. Dans ce cas, la pratique du sport reste possible, y compris en compétition, dés lors que

le sportif est en rythme sinusal.

Le traitement reste compliqué car les sportifs supportent rarement les antiarythmiques du fait de
I’effet chronotrope négatif. L'isolation des veines pulmonaires est donc la seule technique en cas de

FA paroxystique génante.

S. DOUTRELEAU
Unité Sport et Pathologies,
CHU Grenoble-Alpes, ECHIROLLES.

trouble du rythme le plus fréquent

dans la population générale et sa
prévalence augmente avec 1’dge. C’est
aussi le cas dans la population des spor-
tifs. Toutefois, la survenue d’un épisode
de FA chez un sportif n’est pas syno-
nyme de FA du sportif et des critéres
précis sont de mieux en mieux décrits.

I a fibrillation auriculaire (FA) est le

Les nombreuses données disponibles
sont complexes car elles mélangent sou-
vent l'effet de la pratique de I’activité
physique ou du sport sur la fibrillation
auriculaire et la survenue plus fré-
quente d’épisodes de FA chez un spor-
tif d’endurance jeune, de bon niveau de
performances.

Cet article se propose de faire le point
surles connaissances actuelles autour de
cette entité particuliere.

D’un effet bénéfique
a un facteur de risque...

Les principaux facteurs derisque identi-
fiés associés a la FA sont I’age, 1’obésité,
I’hypertension artérielle, le diabéte de
type 2 et I'ischémie myocardique. Mais
le mode de vie influence aussi la surve-

nuedelaFA, en particulier le tabac, I’al-
cool et le niveau d’activité physique [1].

Les relations qui existent entre volume
d’activité physique et FA sont difficiles
aanalyser. Cela s’explique par la grande
variabilité des réponses individuelles
a I’entrainement, par la complexité a
quantifier le volume d’activité physique
(qui dépend de I'intensité, de la durée
et de la répétition dans le temps) et par
I’interaction que peut avoir la pratique
de l’activité physique sur les autres
facteurs de risque de la FA... Tous ces
parametres ne sont donc pas toujours
faciles a approcher et I'interprétation
des grandes études épidémiologiques
pour quantifier I’activité physique,
se basant actuellement sur des auto-
questionnaires souvent rétrospectifs,
doit étre faite avec précaution.

Les bénéfices de l’activité physique
régulieére sur la morbi-mortalité cardio-
vasculaire ne sont plus a démontrer. Le
risque de développer une FA diminue
avecla dose totale (donc le volume) d’ac-
tivité physique chez ’homme comme
chez la femme méme si I’amplitude de
la réponse varie selon les études de 10
440 % pour certaines d’entre elles [2].
L’effet de I'intensité de I’activité phy-
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sique pratiquée, indépendamment de
la durée, sur la FA est lui aussi toujours
débattu, certaines équipes montrant un
bénéfice uniquement pour des intensités
modérées et d’autres uniquement pour
des intensités plus fortes!

Meilleur controle
tensionnel

Amélioration de la
balance sympatho-vagale

* Amélioration

— de la fonction diastolique
« Remodelage inverse d?e '0G La encore, les résultats publiés, parfois
« Diminution opposés, soulignent la difficulté a quan-
de la graisse péricardique tifier de fagon fiable la dose d’activité

physique et a controler tous les facteurs
associés. En attendant, il est clair que les
recommandations actuelles en termes de
pratique de ’activité physique (a savoir
150 minutes par semaine a une intensité
modérée) sont bénéfiques pour réduire
le risque de FA. Les mécanismes avan-
cés pour expliquer la baisse du risque de
FA sont, d’'une part, cardiaques avec un
Amélioration remodelage inverse de I’oreillette gauche
du contréle glycémique et, d’autre part, un contrdle d’autres fac-
teurs de risque métabolique ou fonction-
nel (fig. 1).

Diminution de l'inflammation

L de bas grade et du stress oxydatif J

(

Diminution de la
graisse viscérale

Certaines études avaient avancé la
possibilité d’une courbe en U chez le
non-sportif, avec un effet plutot délétere
del’activité physique intense par rapport
a l’activité physique modérée [3]. Ces
résultats, plutét difficiles a concevoir,

Fig. 1: Mécanismes possibles de linteraction entre activité physique et réduction du risque de FA. Modifié d'aprés [20]. n’ont pas été confirmés par la suite dans
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Fig. 2: Exemple de courbe en U: données cumulant plusieurs études chez des non-sportifs (partie gauche) et des sportifs (partie droite) montrant le risque relatif de
développer une FA (en ordonnée) en fonction du niveau d’activité physique. Modifié d'aprés [21].
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une méta-analyse [4] et, actuellement,
on considére toujours que le risque de
FA diminue avec la quantité d’acti-
vité physique, méme si on ne connafit
pas I'impact de I’activité physique sur
la mortalité ou les complications de
la FA chez ces patients. L'existence
d’une courbe en U reste pourtant assez
répandue, car certaines représentations
(comme celle de la figure 2) mélangent
a la fois des sujets non sportifs qui font
de l’activité physique d’un coété, et de
I’autre, des sportifs d’endurance chez
lesquels le risque de FA est augmenté. I1
s’agit toutefois d’une entité particuliére
que nous allons maintenant décrire.

La fibrillation auriculaire
du sportif

Cette notion est assez récente et on sait
désormais que le sportif pratiquant un
haut niveau d’entrainement, depuis
plusieurs années, surtout dans les sports
d’endurance, est a plus haut risque de
présenter des épisodes de FA [2, 5-8].

Ce surrisque est calculé de 3 a 5,5 si
on le compare a celui de la population
générale. Il faut toutefois souligner deux
choses importantes:

—toutes les études incluent surtout des
hommes, et ce surrisque semble moins
évident chez la femme athlete et n’a
jamais été quantifié;

—il existe chez]’homme un effet 4ge tout
aussi évident que chez le non-sportif.

Dans une étude rétrospective récente
s’intéressant a plusieurs milliers
d’athlétes jeunes 4gés en moyenne de
22 ans, aucun surrisque n’était mis en
évidence, et ce malgré une pratique
intensive depuis plus de 8 ans [9]. Cela
montre qu’il faut probablement plu-
sieurs années de pratique intensive pour
éventuellement observer un surrisque.
Ce facteur 4ge est désormais clairement
admis aussi chez le sportif et une méta-
analyse récente montrait que le surrisque
n’existe que jusqu’al’dge de 55 ans dans
cette étude [10], au-dela on n’arrive plus
amettre en évidence de lien entre FA et
pratique sportive.

La présentation clinique est donc sou-
vent un athléte entre 40 et 60 ans, pra-
tiquant des sports d’endurance depuis
plusieurs années (effet cumulatif de
I’entrainement) et présentant des épi-
sodes de palpitations paroxystiques soit
al’effort, soit en récupération (cf. tracé de
la figure 3) ou lors de variations impor-
tantes d’intensité. Ce dernier mécanisme
semble plus fréquent.

Plusieurs mécanismes sont avancés pour
expliquer la survenue d’épisodes de FA

(fig. 4) [11]:

o Les modifications morphologiques du
cceur d’athlete: typiquement, le sportif
d’endurance, et ce d’autant plus qu’il
est de bon niveau, se présente avec un
VG de bonne taille avec des épaisseurs
pariétales augmentées, une dilatation bi-
auriculaire et une dilatation des cavités
droites. L'importance des modifications
est variable d'un athléte a’autre. Sil’on
ne s’intéresse qu’a ’OG, on observe une
dilatation fréquente chez plus de 50 %
des athlétes (fig. 5), mais celle-ci semble
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Fig. 3: Exemple de FA chez un skieur de fond de haut niveau (sprinteur), déclenchée 2 minutes aprés un arrét brutal d'une épreuve d'effort maximale.
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Fig. 4: Résumé des facteurs susceptibles de favoriser la survenue d’'un épisode
de FA chez le sportif d’endurance. Au centre se trouvent les modifications mor-
phologiques caractéristiques du cceur d'athléte. En périphérie, on retrouve des
modifications histologiques, les événements potentiellement déclenchants et les
modulateurs pouvant, seuls ou associés, expliquer la survenue d'une FA. PRA =
période réfractaire absolue.
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Fig. 5: Répartition des volumes de l'oreillette gauche dans une population d’ath-
letes d’endurance asymptomatiques. Modifiée d’aprés [22].

plus marquée chezles athletes qui déve-
loppent des acces de FA ;1a fonction auri-
culaire gauche est probablement aussi
importante a prendre en compte et elle
estaltérée chez’athlete qui présente des
acces deFA, indépendamment du degré
de dilatation [12].

o Les modifications histologiques du
coeur d’athlete, surtout issues de don-
nées animales [13], soulignent que de
la fibrose atriale et des zones inflamma-
toires locales pourraient favoriser les
épisodes de FA [14].

e Des modifications fonctionnelles, sur-
tout sympatho-vagales avec une hyperto-
nie vagale, une bradycardie sinusale de
reposmarquée, avec ousans blocauriculo-
ventriculaire (BAV) du premier degré
et un raccourcissement des périodes
réfractaires.

o Etenfin, des facteurs déclenchants, avec
en particulier des extrasystoles issues
des veines pulmonaires, plus fréquentes
chezles athletes d’endurance [15], et des
facteurs exogenes comme des troubles
électrolytiques, la prise de boissons éner-
gisantes ou de produits dopants.

Le diagnostic de la FA n’est pas toujours
facile. L’analyse avec le sportif des fac-
teurs déclenchants ou favorisants peut
permettre (rarement) de le déclencher
lors d’un test d’effort (fig. 3), mais le plus
souvent c’estle Holter ECGlors de séances
d’entrainement ou méme "utilisation du
cardiofréquencemeétre qui peut permettre
de confirmer ou de suspecter le diagnos-
tic. Le développement de systemes d’en-
registrement via les smartphones ou une
montre connectée semble trés prometteur.

Le traitement est souvent compliqué. Si
I'indication d’une anticoagulation n’a
aucune particularité chez le sportif, la
prescription d’antiarythmiques est plus
difficile et problématique car souvent
mal supportée par I’athléte (surtout’effet
chronotrope négatif). Toutes les options
thérapeutiques peuvent étre envisagées
(fig. 6). L'attitude la plus radicale et per-
mettant de s’affranchir amoyen terme de
tout traitement est 'isolation des veines
pulmonaires. Si le traitement est efficace,
la technique entraine fréquemment des
modifications de la balance sympatho-
vagale cardiaque et le sportif se plaint
souvent dans les suites de fréquence
cardiaque de repos plus haute. Lorsque

I’ablation n’est pas acceptée par le sportif,
l'attitude actuelle est, outre le fait d’éviter
les facteurs favorisants lorsque 1’on a pu
en identifier, le comprimé dans la poche
(“pill in the pocket”). 1l s’agit le plus sou-
vent d'un bétabloquant. La prescription
de flécainide, quoique recommandée,
doit étre si possible évitée & cause de son
risque pro-arythmogene dans ce contexte.

Dans tous les cas, la survenue dun épi-
sode de FA doit faire cesser toute activité
sportive pendant la durée de la crise mais
aussi durant quelques jours. On gardera
en effet a I’esprit que la survenue d’une
FA peut étre le marqueur d’une charge
d’entrainement trop importante et qu'une
période de récupération s’impose.

L’histoire naturelle de la FA chez le
sportif n’est pas bien connue. Dans un
des rares articles s’intéressant a I’évolu-
tion de cette pathologie chez 30 athletes
sur une durée de 9 ans [16], la moitié
conservait des acces paroxystiques de
FA et seule une faible minorité (17 %)
développaitune FA permanente, lereste
étant asymptomatique. D’autres études
avec un suivi plus long ont été publiées
mais il s’agissait d’athletes plus 4gés
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Fig. 6: Prise en charge thérapeutique possible chez l'athléte en fonction des différents mécanismes physiopathologiques. En vert, les options thérapeutiques validées,
en jaune les options possibles et en rouge des traitements non prouvés. Modifiée d'aprés [23].

qui ne rentrent plus dans la définition
actuelle de la FA du sportif.

La FA du sportif semble donc bien étre
une entité a part entiére et on parle main-
tenant de FA paroxystique de I’athléte
jeune ou d’age moyen (PAFIYAMA pour

“paroxysmal atrial fibrillation in young
and middle-aged athletes”). Cette défi-
nition a pour mérite d’essayer de cadrer
cette entité en incluant tous les éléments
physiopathologiques que nous avons
décrits. Une proposition d’arbre diagnos-
tique est donnée dans la figure 7.

FA paroxystique

v Sportifs < 60 ans v
oul
I
v Pratique ancienne v
OUl sports d’endurance

v Pas d’autres facteurs v
oul de risque de FA

!

FA paroxystique
du sportif
PAFIYAMA

v FE normale v
°‘|" (2 55 %) [NON |
v Plus de 5 critéres v
oul mineurs

Critéres mineurs

. Aspect de repolarisation précoce

dans au moins 2 dérivations
Manifestations d'un tonus vagal important
Dilatation de l'oreillette gauche
Epaisseurs pariétales augmentées

Masse VG augmentée

Diamétre diastolique du VG augmenté
Fonction diastolique normale

NoagapwnN

Fig. 7: Proposition d’'arbre décisionnel pour le diagnostic de la FA du sportif. Modifiée d'aprés [24]. Les cri-
téres mineurs sont les modifications morphologiques du cceur d'athléte; par “augmentée”, il faut lire limite

supérieure ou dans les zones grises.

B Faire du sport avec une FA [17]

La FA, paroxystique ou permanente,
connue et ayant fait ’objet d’un bilan,
ne contre-indique pas en soi la pratique
de l’activité physique ou du sport. Chez
les sujets ayant une FA permanente,
le probléme peut étre le contréle de la
fréquence cardiaque a I’effort et une res-
triction momentanée a I’exercice intense
peut étre nécessaire. Toutefois, aucune
donnée ne suggere un effet néfaste a
long terme des FC élevées chez des
sujets asymptomatiques. Dans ces cas,
les meilleures options thérapeutiques
sont les bétabloquants et les inhibiteurs
calciques chronotrope négatifs.

Lors de la découverte d’acces de FA
paroxystique chez un sportif, un bilan
s’impose évidemment alarecherche d’'une
cause ou de facteurs favorisants. En aucun
cas, la FA ne doit étre considérée comme
“classique” chezle sportif d’endurance.

S’il faut restreindre la pratique sportive
lors de I’épisode de FA, il n’y a aucune
restriction a la pratique lorsque le sportif
est en rythme sinusal. Les seules restric-
tions peuvent étre liées a l'existence d'une
cardiopathie sous-jacente ou a la néces-



réalités Cardiologiques — n°® 365_0Octobre 2021
I ————————————

I Revues géeneérales

POINTS FORTS

sportif de moins de 60 ans.

veines pulmonaires.

B La pratique réguliere de l'activité physique diminue le risque de
faire un épisode de fibrillation auriculaire.

B La pratique de longue date des sports est associée a la survenue
plus fréquente de troubles du rythme supraventriculaire chez le

B La FA du sportif suppose l'absence d'autres causes identifiables.
B La FA n'appartient pas au cceur d'athléte et nécessite un bilan.

B Le traitement le plus efficace chez les sportifs est l'isolation des

sité d’une anticoagulation qui peut alors
restreindre les activités sportives arisque
important de chute ou de collision [18].

B Conclusion

Les connaissances récentes sur l'inter-
action entre sport d’endurance et FA
permettent de mieux cerner et de mieux
comprendre cette entité particuliére
qu’est la FA du sportif. La gestion de
la FA paroxystique du sportif peut étre
compliquée avec les antiarythmiques et
les procédures d’ablation sont rapide-
ment recommandées. Faut-il malgré tout
traiter systématiquement les sportifs ?
Que deviennent les troubles du rythme
avec le temps et parfois la diminution
de la charge d’entrainement ? Car tous
les sportifs, 8 méme niveau de volume
d’entrainement, ne font et ne feront pas
de FA. Il existe donc une grande variabi-
lité individuelle, comme pour le ceeur
d’athléte [19]. La reconnaissance et la
surveillance des sportifs les plus arisque
représentent le défi a venir.
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