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VII2D = analyse bidimensionnelle des données écho-cardiographiquesACC = athlète afro-caribéenATP, ADP = adénosine triphosphate, adénosine diphosphateBAV = bloc atrio-ventriculaireBBC = bloc de branche complet BBD = bloc de branche droit BBDI = bloc de branche droit incompletBBG = bloc de branche gauche CMD = cardiomyopathie dilatéeCMH = cardiomyopathie hypertrophiqueD (a-v) O2 = différence artérioveineuse en O2DAE = défibrillateur automatique externeDTDVG = diamètre télédiastolique du ventricule gaucheDTSVG = diamètre télésystolique du ventricule gaucheECG = électrocardiogrammeECG HA = électrocardiogramme haute amplificationEE = épreuve d’effortEEP = exploration électrophysiologiqueEFX = épreuve fonctionnelle à l’exercice ou épreuve d’effort avec analyse des échanges gazeuxESV = extrasystole ventriculaireETT = échocardiographie transthoracique de reposFA = fibrillation atriale FC = fréquence cardiaqueFDR = facteurs de risque (cardiovasculaires)FEVG = fraction d’éjection du ventricule gaucheFEVD = fraction d’éjection du ventricule droitFFESSM = fédération française d’études et de sports sous-marinsFMV = force maximale volontaire T

able des abréviations courantes

FV = fibrillation ventriculaire GLS = strain longitudinal globalHTA = hypertension artérielleHTAP = hypertension artérielle pulmonaire HVD = hypertrophie ventriculaire droiteHVG = hypertrophie ventriculaire gaucheIDM = infarctus du myocardeMAVD = maladie arythmogène du ventricule droitMET = metabolic equivalent of the task= 3,5 ml O2/ min/kgMO2 = consommation myocardique en oxygèneNCVG = non-compaction du ventricule gauche OD = oreillette droiteOG = oreillette gauchePA = pression artériellePAP = pression artérielle pulmonairePAPd = pression artérielle diastoliquePAs = pression artérielle systolique PMA = puissance maximale aérobieQTc = durée intervalle QT mesurée sur l’ECG corri-gée par la fréquence cardiaque, le plus souvent par la formule de BazettRP = repolarisation précoceStrain = déformation pariétaleStrain rate = vitesse de la déformation pariétaleTDI = doppler tissulaireTM = analyse temps mouvement des données écho-cardiographiques  TSV = tachycardie supraventriculaire TV = tachycardie ventriculaireTVNS = tachycardie ventriculaire non soutenueTVPC = tachycardie ventriculaire polymorphe caté-cholaminergique TVS = tachycardie ventriculaire soutenue
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VIIICardiologie du sportVD = ventricule droitVEC, VMEC = volume myocardique extracellulaireVES = volume d’éjection systolique VG = ventricule gauche VMA = vitesse maximale aérobieVO2 = consommation d’oxygèneVO2 max = débit maximal d’oxygèneVTD = volume télédiastolique du ventricule gaucheVTS = volume télésystolique du ventricule gauche
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IXS’il est indéniable que la population géné-rale actuelle est en proie à la sédentarité et à l’inac-tivité physique, il est également vrai que la pratique sportive a évolué quantitativement par le nombre de ses adeptes, mais aussi qualitativement en devenant globalement moins élitiste, ce qui peut impliquer des pratiquants parfois fragiles sur le plan cardio-vasculaire. La cardiologie du sport doit donc pou-voir répondre à leurs besoins. Mais c’est quoi, cette cardiologie du sport? Cette question, qui m’a été posée par un de mes anciens «patrons» il y a un peu plus de deux décennies, ne se pose plus pour personne en 2020. Du moins, je l’espère…L’implication des médecins dans la sur-veillance de la pratique sportive peut aujourd’hui paraître une évidence, c’est pourtant le résultat d’une longue route qui a été semée d’embûches diverses. Et cela a peut-être été encore plus le cas pour la cardiologie que pour d’autres spécialités médicales. 1. Naissance et croissance de lacardiologiedusportLe premier médecin du sport français a probablement été le docteur Joseph-Honoré-Simon Beau, qui a décrit en 1856, dans son Traité expé-rimental de clinique et d’auscultation, une hyper-trophie cardiaque «providentielle» en lien avec l’exercice physique. En 1930, le professeur Paul Chailley-Bert crée «officiellement» la physiologie du sport, puis la médecine du sport, qui va progres-sivement s’enrichir de sous-spécialités: exploration à l’effort, traumatologie du sport, nutrition du sport, cardiologie du sport, psychologie du sport…On peut dire que la «vraie» cardiologie du sport française a vu le jour en 1950, avec les ECG enregistrés par le professeur Fernand Plas sur les cyclistes du Tour de France, ces «forçats de la route» qui suscitaient déjà beaucoup d’admiration. Le pro-fesseur Plas, auteur en 1976 du Guide de cardio-logie du sport, et le docteur Jean-Claude Chignon ont joué un rôle majeur dans le développement de la cardiologie du sport en France. En 1993, sous l’impulsion du docteur Alain Ducardonnet, naît le Club des cardiologues du sport, qui fédère actuel-lement les cardiologues les plus impliqués dans ce domaine. Enfin, en 2002, apparaît au sein de la Société française de cardiologie, un Groupe exer-cice, réadaptation et sport (GERS), fruit de la fusion du Groupe de réadaptation cardiaque et du très récent Groupe de cardiologie du sport (1). Au cours de son évolution et de sa crois-sance, ce nouveau venu qu’est le cardiologue du sport a d’abord été impliqué dans la physiologie du sport, puis dans l’entraînement des athlètes! Le pre-mier cardiologue du sport-entraîneur, ou l’inverse, a sûrement été le cardiologue allemand Dr Hans Reindell qui, dans les années 1950-1955, affirmait la supériorité de l’entraînement «physiologique basé sur le fractionné» sur l’entraînement «naturel» cher aux physiologistes scandinaves. 2. La cardiologie du sport aujourd’huiAujourd’hui, la prévention de la survenue des accidents cardiovasculaires est la principale problématique à laquelle le cardiologue du sport est confronté.Bien que très rare eu égard au nombre de pratiquants, l’accident cardiovasculaire, souvent grave et toujours très médiatisé, reste aujourd’hui au premier plan des thématiques de la cardiologie du sport. Pour preuve: l’organisation du marathon de Paris qui, en 2018, a mis en place, pour assu-rer la sécurité des 57 000 participants, 8 postes de secours sur le parcours, 47 défibrillateurs cardiaques et 1 postecentral de commandement réunissant des représentants du Samu de Paris, de la Croix-Rouge, de la Protection civile et de la Brigade de sapeurs-pompiers de Paris pendant toute une journée.Les rares accidents permettent de souligner l’importance et la complexité de la cardiologie du sport. Son importance, car l’accident cardiovascu-laire peut, à l’extrême, être irréversible et drama-Introduction à la cardiologie du sport
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XCardiologie du sporttique en cas de décès du pratiquant. Sa complexité, car bien souvent rien ne laissait présager sa surve-nue, le terme de «mort subite» illustrant bien ce fait. Comment est-il possible qu’un sportif profes-sionnel, souvent bien suivi sur le plan cardiovas-culaire, qui pratique son métier intensément tous les jours sans problème s’effondre un jour apparem-ment comme les autres sur le terrain de sport? Cela paraît incompréhensible pour une population qui vit dans une société de plus en plus soumise à la dictature du principe de précaution absolu et pour qui « sportif » est synonyme de « bonne santé ».Aujourd’hui, le rôle essentiel du cardiologue du sport est donc de permettre à chaque sujet qui le souhaite d’exercer un sport ou un autre mode d’activité physique pour en tirer le plus grand profit possible dans les conditions les plus sûres sur le plan cardiovasculaire. Cet objectif a priorisimple peut parfois être compliqué à atteindre. Compliqué, d’abord, parce que les modifications cardiovascu-laires induites par un entraînement intense et pro-longé – ce qu’on appelle un «cœur d’athlète» – peuvent poser des problèmes diagnostics avec cer-taines cardiopathies à risque de mort subite. Compli-qué, ensuite, parce que les sportifs-patients porteurs de vraies cardiopathies réclament de plus en plus l’autorisation de pratiquer ou de poursuivre un sport qui peut parfois être leur métier. Compliqué, enfin, parce que la question de savoir si trop de sport peut être délétère pour le cœur n’est pas encore formel-lement résolue.3. Reconnaissance de lacardiologiedusportLa cardiologie du sport est aujourd’hui reconnue par beaucoup comme une sous-spécialité de la cardiologie (2). Cette évolution est associée à un grand succès auprès des cardiologues, comme le prouve l’exemple de la section de cardiologie du sport et de l’exercice physique de l’American Col-lege of Cardiology lancée en 2011 avec 150 adhé-rents et qui, deux ans après, comptait plus de 4 000 membres (3). La cardiologie du sport inclut maintenant la plupart des autres sous-spécialités de la cardiologie telles que l’imagerie, l’exploration à l’effort, la ryth-mologie, les cardiopathies héréditaires, mais aussi la physiologie de l’exercice musculaire, la préven-tion, la réanimation cardiovasculaire sur le terrain et la connaissance des effets des drogues licites ou illicites sur le système cardiovasculaire (4, 5). La connaissance de toutes ces facettes, sou-vent intriquées, de la cardiologie du sport nécessite une formation. Un enseignement spécifique a donc dû être mis en place pour répondre à la demande des cardiologues généralistes confrontés quasi quo-tidiennement à des analyses électrocardiographi-ques et/ou échocardiographiques inhabituelles ou à des demandes d’enfants et d’adultes atteints d’une maladie cardiaque établie qui souhaitent pratiquer une activité physique adaptée ou un sport. Cette formation a d’abord reposé sur des diplômes uni-versitaires nationaux, puis sur des formations inter-nationales mises en place et soutenues par des sociétés savantes de cardiologie (2, 6). Depuis 2020, en France, la cardiologie du sport est enseignée dans le cadre du diplôme d’études spéciales des mala-dies cardiaques et vasculaires.C’est dans le cadre de cette formation que le présent ouvrage s’intègre. Celui-ci comprend deux parties: la première décrit les bases indispensables à connaître en cardiologie du sport, et la seconde propose des applications pratiques pour répondre à la plupart des cas auxquels le cardiologue du sport va être confronté. Références1. Carré F., Brion R., « La cardiologie du sport : d’hier à aujour-d’hui », in Lafay V. (dir.), Cœur et plongée, Ellipses, 2017, p. 61-73.2. Heidbuchel H., Papadakis M., Panhuyzen-Goedkoop N. et al., « Position paper : proposal for a core curriculum for a European Sports Cardiology qualification », Eur. J. Prev. Cardiol., 2013, 20 : 889-903.3. Lawless C.E., « How to practice sports cardiology : a cardio-logy perspective», Clin. Sports Med., 2015, 34 : 539-549. 4. Rakhit D., Marwick T.H., Prior D.L. et al., «Sports cardiology: a bona fidessub-specialty», Heart Lung Circ., 2018, 2 : 1034-1036.5. Lawless C.E., Asplund C., Asif I.M. et al., « Protecting the heart of the American athlete : proceedings of the American College of Cardiology Sports and Exercise Cardiology Think Tank October 18, 2012, Washington, DC », J. Am. Coll. Cardiol., 2014, 64 : 2146-2171.6. Baggish A.L., Battle R.W., Beckerman J.G. et al., «Sports cardiology : core curriculum for providing cardiovascular care to competitive athletes and highly active people », J. Am. Coll. Cardiol., 2017, 70 : 1902-1918.
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4Cardiologie du sportChapitre 1.1Les caractéristiques principales des réponses cardiovasculaires aux différents types d’exercices doivent être connues du praticien pour comprendre les adaptations induites par un entraînement phy-sique régulier, afin de différencier celles-ci d’une pathologie éventuelle et conseiller une activité spor-tive appropriée en cas de pathologie cardiovascu-laire prouvée. L’exercice musculaire impose des con-traintes importantes à l’organisme qui perturbent son homéostasie et dont les réponses immédiates concernent particulièrement les systèmes ventila-toire, cardiovasculaire, musculaire et neurohormo-nal. L’amplitude de ces réponses dépend de leurs réserves individuelles, lesquelles jouent un rôle majeur dans l’aptitude physique. L’entraînement physique régulier améliore qualitativement et quan-titativement ces réserves. Les caractéristiques de celles-ci doivent être explorées à l’effort. Figure 1Schéma d’un protocole classique d’épreuve d’effort progressivement maximal permettant une analyse de la cinétique des réponses cardiovasculaires. Figure 2La consommation d’oxygène dépend principalement de trois systèmes : ventilatoire, cardiovasculaire et métabolique. Un bon couplage entre chacun de ces systèmes est indispensable au transport optimal de l’oxygène dans l’organisme. Le couplage est exploré au mieux par l’épreuve fonctionnelle à l’exercice (EFX).1. Les explorations à l’effort De nombreux types d’épreuves d’effort sont disponibles, avec des caractéristiques (type, durée, intensité, paramètres explorés) très variables (1). Les exercices musculaires peuvent être dy-namiques (isotoniques), avec alternance de contrac-tion et de relaxation de fortes masses musculaires et ventilation libre (i.e. marche, course à pied), sta-tiques (isométriques), avec contraction musculaire sans changement de longueur du muscle et ventila-tion souvent bloquée (certains exercices de muscu-lation), ou mixtes (i.e. cyclisme à la fois dynamique pour les jambes et statique pour les bras, muscula-tion dynamique). La durée de l’effort peut être plus ou moins longue. Selon l’intensité finale de l’effort, qui peut pendant l’épreuve croître progressivement ou rester constante, on parle d’exercice maximal si la con-sommation maximale d’oxygène est atteinte, ou d’exercice supra-maximal (exploration du métabo-lisme anaérobie) ou sous-maximal. L’épreuve d’ef-fort la plus classique, dite «cardiologique», apporte des renseignements essentiellement limités aux ré-ponses cardiovasculaires (Figure 1). Le véritable banc d’essai de l’organisme à l’effort, qui permet l’analyse de la cinétique et de l’amplitude des réponses cardiovasculaires, respira-toires et, à un degré moindre, musculaires, est l’épreuve fonctionnelle d’effort maximal avec ana-lyse des échanges gazeux, ou épreuve fonctionnelle à l’exercice (EFX) (Figure 2).L’association de prélèvements sanguins pour la mesure de paramètres biologiques, comme le dosage de la lactatémie, complète l’évaluation des réponses musculaires. L’exploration des réponses cardiovasculaires peut être affinée par le couplage à l’EFX d’une mesure non invasive du débit cardiaque ou d’un échocardiogramme d’effort. La réalisation en laboratoire de ces épreuves, le plus souvent sur ergocycle ou sur tapis roulant, garantit la rigueur des paramètres environnemen-taux. Mais les tests de terrain ont un intérêt complé-mentaire indéniable, car les contraintes imposées à l’organisme y sont toujours supérieures à celles ob-servées au laboratoire. En cours d’exercice, différents paramètres cardiovasculaires et respiratoires peuvent être enre-gistrés, en continu ou à intervalles réguliers, avant, pendant et après l’exercice (Figure 1).
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5Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.12.Les métabolismesénergétiquesComme toutes les fonctions biologiques, l’activité musculaire requiert de l’énergie. Les acti-vités physiques peuvent être classées en fonction du métabolisme énergétique qu’elles sollicitent (1). 2.1.Les ﬁbresmusculairesLes fibres du muscle squelettique strié sont constituées d’une membrane périphérique qui en-toure les myofibrilles composées de « sarcomères» contenant les complexes contractiles (actine, myo-sine, troponines…). Lors de la contraction muscu-laire, le glissement des filaments d’actine sur ceux de myosine vers le centre du sarcomère est possible grâce à l’énergie libérée par l’hydrolyse des molé-cules d’adénosine triphosphate (ATP). Le relâche-ment des fibres musculaires est aussi consommateur d’énergie. Le coût énergétique de l’activité muscu-laire est donc élevé. Les muscles squelettiques humains ont une composition hétérogène avec différents types de fibres, classées selon leur innervation et leurs quali-tés contractiles spécifiques en types I (lentes), IIa, IIb (rapides) et IIc. Avec l’entraînement en endurance, les caractéristiques contractiles des fibres de type IIc peuvent se rapprocher de celles des fibres de type I. Lors d’une contraction musculaire d’intensité crois-sante, le recrutement des fibres est à la fois sélectif, les fibres de type I étant sollicitées avant les fibres de type II, et progressif avec l’augmentation du nom-bre de fibres sollicitées.2.2CaractéristiquesdesﬁlièresénergétiquesLa rupture d’une des liaisons phosphatées d’une molécule d’ATP par hydrolyse s’accompagne de la libération d’énergie chimique selon la for-mule:ATP + H2O àADP + Pi + H++ 7,3 kCal (30,5 kJ), avec ADP = adénosine diphosphate et Pi = phosphate inorganique. Cette réaction immé-diate n’a pas besoin d’oxygène. Les réserves d’ATP (± 5 mmol/kg de muscle frais) intramusculaires sont très faibles, et sa resynthèse permanente est indis-pensable. Trois mécanismes énergétiques y par-ticipent:deux anaérobies et un aérobie;ils interviennent dès que la concentration en ADP, liée à la dégradation de l’ATP, augmente. Leurs caracté-ristiques essentielles sont résumées dans le ta-bleau 1. L’inertie du métabolisme correspond au délai d’obtention de son efficacité maximale;sa puis-sance maximale est la quantité maximale d’énergie qu’il libère par unité de temps, et sa capacité est la quantité totale d’énergie libérable qu’il peut libérer. Lors d’un exercice musculaire, les trois métabo-lismes énergétiques sont déclenchés en même temps; l’utilisation préférentielle d’un métabolisme dépend de la durée et de l’intensité de cet exercice. Ainsi, plus l’exercice est bref et intense, et plus les méta-bolismes anaérobies sont sollicités;et, à l’inverse, plus l’effort est long et peu intense, et plus le métabo-lisme aérobie prédomine. Le métabolisme anaérobie des phosphagènes, qui a une inertie quasi nulle et une puissance potentielle très élevée, est prépondé-rant dans les exercices explosifs très brefs (4-6 se-condes), mais il s’épuise dès que l’exercice dépasse 20-30 secondes. Le second métabolisme anaérobie, qui repose sur la glycolyse cytoplasmique et les phosphorylations oxydatives mitochondriales, est à l’origine de la production d’acide lactique et s’épuise pour les efforts de plus de trois minutes. Au-delà, le métabolisme aérobie devient progressi-vement prépondérant pour l’apport d’ATP. C’est le seul métabolisme qui nécessite la présence d’oxy-gène. Il utilise différents substrats énergétiques (li-pides, glucides et protides), dont la proportion varie selon l’intensité et la durée de l’exercice. Lors d’un exercice d’intensité croissante, l’utilisation des li-pides prédomine jusqu’à 40-60 % de la consomma-MétabolismeSubstratsInertiePuissance (temps de maintien)CapacitéProduits terminauxPhosphagène sans oxygène (anaérobie)ATP, PCr, ADPNulle+++ ; 4-7 kwatts (5-7 s)-AMP, ADPGlycolyse sans oxygène (anaérobie)Glucose, Glycogène5-30 s++ ; 2-5 kwatts (30-40 s)+Acide lactiqueAérobie avec oxygène (aérobie)Glucides, Lipides, Protides 120-180 s+; VO2 max (2-8 minutes)+++H2O, CO2Tableau 1Caractéristiques principales des trois métabolismes énergétiques de l’organisme.PCr = phosphocréatine ; AMP = adénosine monophosphate .
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6Cardiologie du sportChapitre 1.1tion maximale d’oxygène;au-delà, la consommation de glucides devient prédominante, puis quasi exclu-sive au-delà de 80 % de la consommation maximale d’oxygène. L’utilisation des protides n’est significa-tive que lorsque l’exercice dépasse plusieurs heures. La récupération de ces métabolismes, qui réclament tous la présence d’oxygène, se fait selon des temps et des modes variables. 2.3 Explorations des métabolismes énergétiquesLe métabolisme aérobie, qui est largement le plus utilisé dans la vie courante, est aussi celui qui est le plus souvent exploré à l’effort. L’oxygène (O2) intervient au niveau de la chaîne respiratoire mitochondriale comme le dernier accepteur d’élec-tron des protons (H+) libérés par les autres processus métaboliques pour aboutir à la formation d’ATP, d’H2O et de CO2. Le transport de l’O2de l’air am-biant inspiré jusqu’à la mitochondrie comprend trois étapes:pulmonaire avec la ventilation pulmo-naire et la diffusion alvéolo-capillaire qui permet à l’O2de se fixer sur l’hémoglobine, puis cardiovas-culaire avec le transport de l’O2par le sang éjecté par le cœur dans les vaisseaux jusqu’aux capillaires musculaires, et enfin musculaire avec les étapes successives de diffusion de l’O2depuis le globule rouge jusqu’à la mitochondrie (2) (Figure 2). L’intérêt de l’exploration à l’effort de la consommation ou du débit d’oxygène (VO2) utilisé apparaît donc claire-ment. La consommation maximale, ou débit maxi-mal d’oxygène (le VO2 max), chiffre la puissance maximale du métabolisme aérobie. Le VO2 max dépend des capacités de prélèvement (ventilation) et de transport (hémoglobine, cœur et vaisseaux) de l’oxygène, et aussi de son utilisation au niveau mus-culaire par les enzymes aérobies et les mitochon-dries, véritables usines énergétiques qui libèrent l’ATP employé par les complexes contractiles (Figure 2). Cette puissance, qui peut être maintenue pendant 4 à 7 minutes selon le niveau d’entraîne-ment, est limitée par rapport à celle des métabo-lismes anaérobies. À l’inverse, la capacité du métabolisme aérobie est beaucoup plus élevée que celle des métabolismes anaérobies. Ainsi, dès qu’un exercice musculaire intense dépasse 2 à 3 minutes, la performance dépend, pour une large part, du métabolisme aérobie. Les métabolismes anaérobies sont beaucoup plus rarement explorés en laboratoire. Le métabo-lisme anaérobie alactique est essentiellement éva-lué sur le terrain lors d’efforts explosifs très brefs, comme la mesure de la détente verticale. Le méta-bolisme anaérobie lactique peut être exploré par l’analyse de la cinétique de la lactatémie à partir de prélèvements capillaires artérialisés, le plus souvent à l’oreille, répétés à chaque palier d’effort et en ré-cupération. La glycolyse cytoplasmique, qui est anaérobie, aboutit, à partir d’une unité glucose et après une cascade de dix réactions enzymatiques, à la libération de deux molécules de pyruvate et de nicotinamide adénine dinucléotide hydrogénée (NADH+). Le NADH+doit être réoxydé pour éviter l’arrêt de la glycolyse. Lorsque la production de pyruvate dépasse les capacités d’oxydation mito-chondriale, comme dans le cas d’un exercice très intense, ce pyruvate est transformé en acide lac-tique grâce à la lactate déshydrogénase. Dès que l’intensité de l’exercice dépasse 30 à 40 % du VO2 max, la concentration musculaire en acide lactique augmente. Après diffusion, l’acide lactique participe peu à l’acidose du milieu dans le milieu extracellulaire, car il est immédiatement converti en ion lactate. Lors d’un exercice prolongé d’intensité sous-maximale et constante, la plus grande partie du lactate est métabolisée par les fibres de type I des muscles actifs contigus. Une fois dans la circulation sanguine, le lactate est surtout oxydé au niveau du cœur et des muscles inactifs. La cap-tation du lactate par le myocarde est proportion-nelle à l’intensité de l’exercice. Il faut donc retenir que le lactate n’est pas un déchet métabolique. Au contraire, l’oxydation d’une mole de lactate libère 17 moles d’ATP. Ainsi chez le sujet sain, une pro-duction importante d’ions lactates est seulement le témoin d’un exercice intense, et lors de sa récupé-ration, il est essentiellement oxydé par les muscles squelettiques et par le myocarde. Par ailleurs, la lactatémie est la résultante de la production muscu-laire et de la consommation périphérique de l’acide lactique. L’entraînement, en améliorant la con-sommation sans modifier la production musculaire d’acide lactique, retarde donc son augmentation. L’analyse de la cinétique de la lactatémie par prélè-vements capillaires est parfois justifiée en cas de suspicion de maladie métabolique et parfois, chez le sportif sain, pour déterminer ses seuils lactiques (2). Une lactatémie supérieure à 8 mmoles.l-1à la fin d’un effort est un des critères de sa maximalité. 3. La consommation d’oxygène Bien qu’il soit préférable, d’un point de vue physiologique, d’employer le terme «débit» plutôt que «consommation d’oxygène», l’usage a fait que ces deux dénominations sont utilisées indifférem-ment, expliquant que l’on puisse entendre ou lire «le» ou «la» VO2. 
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7Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1Le VO2 n’est pas mesuré, il est calculé. L’équation de Fick, VO2= DC x D (a-v) O2, assume le fait que tout le débit cardiaque (DC) passe à tra-vers les poumons et que l’on peut appliquer la loi de conservation de masse pour estimer le DC à par-tir du débit d’O2et de la différence artérioveineuse en O2(D (a-v) O2). La (D (a-v) O2) reflète la capacité d’extraction de l’O2artériel par l’organisme. Les rôles majeurs des réponses cardiovasculaires et musculaires apparaissent donc clairement.Bien entendu, la VO2n’est pas calculée en routine à partir de l’équation de Fick. À chaque cycle ventilatoire, le débit ventilatoire (Ve), le plus souvent par un débitmètre, et les fractions inspirée (FI) et expirée (FE) d’O2 et de CO2, par des analy-seurs rapides de gaz, sont mesurés. La quantité d’O2 consommée est alors calculée par la formule sui-vante: VO2= Ve (FIO2 – FEO2), où FIO2et FEO2re-présentent respectivement les fractions inspirée et expirée d’oxygène (1). L’absorption d’un litre d’oxy-gène permet la combustion d’environ 5 Kcal, la mesure du VO2est donc une mesure de la dépense énergétique.L’homme ne peut pas vivre longtemps sans consommer d’oxygène. Au repos, éveillé et en posi-tion allongée, la dépense énergétique basale indis-pensable aux fonctions vitales est en moyenne égale à 3,5 mL/min/kg d’O2, soit 1 Kcal/Kg/h. Cette valeur détermine le MET (Metabolic Equivalent of the Task), une des unités de mesure de la consom-mation d’O2.Pendant un exercice musculaire dynamique d’intensité croissante, la VO2 augmente linéairement avec l’intensité de l’effort pour adapter les apports aux besoins des muscles actifs (Figure 3). Au-delà d’une certaine intensité d’effort, qui correspond à la puissance maximale aérobie, le VO2n’augmente plus, malgré l’incrément de la puissance. Le sujet a atteint sa VO2 maximale. Il n’y a pas un mais des critères de maximalité de la VO2. Ainsi, dans près de 30 % des cas, le classique plateau de VO2 n’est pas observé. D’autres critères –niveau d’épuisement du sujet, quotient respiratoire = VCO2/VO2≥ 1,1, ou lactatémie supérieure à 8 mmoles/l – sont propo-sés. L’observation d’au moins deux critères est clas-siquement requise pour conclure à un exercice aérobie maximal. Plusieurs unités sont employées pour expri-mer le VO2. Le MET, déjà décrit, est surtout utilisé chez les patients. Chez les sportifs, la VO2 est le plus souvent exprimée en valeur absolue (l.min-1) ou en valeur indexée par des paramètres anthropomé-triques. La valeur absolue représente la puissance réelle du système aérobie. Les valeurs indexées per-mettent les comparaisons individuelles. L’indexation par la masse maigre estimée à partir de l’épaisseur des plis cutanés ou par impédancemétrie serait la mieux adaptée, car le tissu adipeux est métaboli-quement inactif. Mais elle est très peu utilisée en pratique. Il a aussi été proposé de rapporter le VO2 à la taille ou à la surface corporelle, mais l’indexa-tion par le poids du corps reste le mode d’expres-sion le plus employé, le VO2 est alors exprimé en ml/min/kg (1). La consommation d’oxygène, com-prise au repos entre 0,2 et 0,3 l/min chez l’adulte, peut être multipliée par 5 à 25, soit 1,5 à 6 l/min, à l’exercice maximal. Les facteurs de cette large va-riabilité interindividuelle seront détaillés plus loin. Ceux qui limitent le VO2 max chez le sujet sain restent discutés. Pendant longtemps, la limitation de VO2 max a été décrite comme uniquement dé-pendante du système cardiovasculaire. Aujourd’hui, une limitation plurifactorielle, impliquant le sys-tème cardiovasculaire du transport de l’O2et les systèmes de diffusion et d’utilisation de l’O2dans l’organisme et le muscle squelettique actif, est pro-posée. Le facteur prépondérant varierait selon le type d’exercice réalisé et le niveau d’entraînement du pratiquant. Le rôle du système cardiovasculaire semble essentiel pour les exercices sollicitant de grosses masses musculaires. Pour ceux mettant en jeu de faibles masses musculaires, les systèmes de diffusion et d’utilisation de l’O2par le muscle ont un impact limitant plus marqué. Enfin, en cas d’hy-poxie, le rôle du système ventilatoire devient plus significatif. Concernant le niveau d’entraînement, schématiquement, le sédentaire est surtout limité par ses muscles squelettiques, le sportif de niveau d’entraînement «moyen» par son système cardio-vasculaire et l’athlète de haut niveau d’entraîne-ment par ses poumons (Figure 4) (1). Figure 3Évolution de la consommation d’oxygène (VO2) lors d’un exercice progressivement maximal réalisé sur un ergocycle par un sujet de 70 kg. La consommation maximale d’oxygène (VO2 max) est exprimée dans ses différentes unités. Noter que la puissance maximale aérobie (PMA) du sujet exploré est de 200 watts et non de 250 watts. Cette puissance, qui n’a pas pu être maintenue pendant tout le palier, a surtout été réalisée grâce au métabolisme anaérobie. 
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8Cardiologie du sportChapitre 1.1Le cerveau a aussi été proposé comme le gouverneur central de l’exercice. Ce modèle d’anti-cipation propose que la performance des exercices humains soit régulée, et non limitée, par un système de contrôle complexe et intelligent. Ce contrôle aurait pour but de s’assurer que l’intensité de l’exer-cice soit limitée avant qu’un système organique ne soit endommagé à la suite d’une défaillance de son homéostasie. Ce système de contrôle étant indivi-duellement adapté aux capacités physiologiques du pratiquant au type et à l’intensité de l’exercice réa-lisé et aux perturbations qu’il induit (3).4. Réponses des paramètres d’adaptation de la consommation d’oxygène 4.1VentilationL’exercice musculaire est un puissant sti-mulant pour la ventilation, qui doit maintenir les concentrations alvéolaires en O2 et en CO2à un ni-veau permettant une oxygénation du sang adaptée aux besoins de l’organisme. La bonne adaptation de la réponse ventilatoire dépend de l’efficacité des muscles respiratoires, de la mécanique du mode ventilatoire, de la qualité des échanges gazeux et de la régulation de la respiration. Les capacités d’adaptation du système venti-latoire aux contraintes majeures de l’exercice in-tense sont limitées en partie à cause des contraintes anatomiques. Normalement, la réserve ventilatoire (différence entre la ventilation maximale théorique et la ventilation réelle enregistrée à la fin d’un exer-cice maximal), qui est de 30 % à la fin d’un exercice maximal, autorise sa réalisation sans retentissement clinique significatif (4). Compris entre 6 et 10 l/min au repos, le débit ventilatoire augmente progressivement, mais non li-néairement avec l’intensité de l’effort. Au débutde l’effort, l’augmentation de la ventilation est propor-tionnelle à la production de CO2et à la consom-mation d’O2. Au-delà d’une intensité d’exercice comprise entre 50 et 70 % du VO2 max individuel, le débit ventilatoire augmente plus vite que le VO2 (Figure 5);c’est le premier seuil ventilatoire (SV1). Figure 4À âge égal, les systèmes qui limitent la consommation maximale d’oxygène (VO2 max) d’un sujet sain varient avec son niveau d’entraînement. Le système limitant est encadré sur la ﬁgure correspondante.Figure 5Détermination des seuils ventilatoires (SV1, SV2) lors d’un exercice progressivement maximal à partir du débit ventilatoire (Ve) et des équivalents en O2 (Eq O2 = Ve/ VO2) et en CO2 (Eq CO2 = Ve/ VCO2) qui reﬂètent la concentration en O2 et en CO2 de l’air expiré.
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9Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1Lorsque l’intensité de l’exercice s’accroît encore, une deuxième cassure dans la courbe d’évolution du débit ventilatoire à l’exercice est individuali-sable;il s’agit du deuxième seuil ventilatoire (SV2) (Figure 5). Le débit ventilatoire est la résultante du pro-duit de la fréquence respiratoire par le volume cou-rant, qui évoluent différemment à l’effort. Du début de l’exercice jusqu’au SV1, le débit ventilatoire aug-mente essentiellement par l’accroissement du vo-lume courant. Du SV1à la fin de l’exercice, c’est la fréquence respiratoire qui joue le rôle principal (Figure 6). 4.2Différenceartérioveineuse enoxygèneLes déterminants de la différence artériovei-neuse en O2 sont nombreux (Figure 7). Elle augmente progressivement et de manière curvilinéaire avec l’intensité de l’exercice. Voisine de 4-5 ml d’O2pour 100 ml de sang au repos, elle atteint chez le sujet non entraîné 12-14 ml d’O2 pour 100 ml de sang au maximum de l’effort. Cette élévation n’est pas due à l’augmentation de la concentration artérielle en O2, qui varie peu en de-hors de l’hémoconcentration liée à la déshydrata-tion, mais à la baisse de la concentration veineuse de l’O2expliquée par l’augmentation de son extrac-tion au niveau musculaire (4) (Figure 8).4.3. Réponses cardiovasculaires Le système cardiovasculaire à l’exercice doit répondre à un triple défi:fournir un débit sanguin suffisant aux muscles actifs pour répondre à leur demande métabolique par une vasodilatation diri-gée, maintenir une pression de perfusion efficace des organes pour maintenir des échanges sang-tissu Figure 6Réponses des deux facteurs d’adaptation de la ventilation (volume courant et fréquence respiratoire), en fonction de l’intensité de l’exercice musculaire.Figure 7Les principaux facteurs impliqués dans la différence artérioveineuse en oxygène (O2).A = artère ; V = veine ; AP = artère pulmonaire. 
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10Cardiologie du sportChapitre 1.1efficaces, et enfin limiter l’augmentation de la tem-pérature corporelle induite par la contraction mus-culaire grâce à un refroidissement suffisant du sang sous-cutané par l’évaporation (4). En bref, au niveau central, le système cardiovasculaire mobilise les réserves de la fonction « pompe», le débit cardiaque et, au niveau périphérique, il adapte le transport et la redistribution du sang grâce aux réponses vaso-motrices, ce qui accentue la différence artériovei-neuse en O2 et participe à la thermorégulation. L’organisme met en action de nombreux mécanismes d’autorégulation, complémentaires et synergiques, qui agissent sur le myocarde, sur les vaisseaux ou sur les deux. En bref, il s’agit de la loi de Frank et Starling, de mécanismes nerveux à la fois centraux et réflexes, pour lesquels le système nerveux autonome joue un rôle essentiel, de méca-nismes hormonaux avec surtout les catécholamines et enfin de mécanismes humoraux, comme cer-taines régulations endothéliales. 4.3.1 Réponses cardiovasculaires centralesa) Le débit cardiaqueLe débit cardiaque, qui est le produit de la fréquence cardiaque par le volume d’éjection systo-lique, s’élève avec l’effort (Figure 9). Chez le sujet non entraîné, au pic de l’effort, il est multiplié par 4 ou 5 et atteint 20-25 l/min. Un l/min de VO2correspond donc à 4-6 l/min de débit cardiaque. La réponse du débit cardiaque lors d’un effort dynamique croissant est biphasique (Figure 10). L’élévation initiale dépend surtout de l’augmentation du volume d’éjection systolique et, au-delà du premier seuil ventilatoire, l’élévation devient linéaire du fait de la tachycardie prépondé-rante. Finalement, le débit cardiaque plafonne au maximum de l’exercice (1, 4).En récupération, le débit cardiaque diminue d’abord rapidement, puis plus progressivement.b) La fréquence cardiaqueLa fréquence cardiaque intrinsèque (100-120 batt./min), qui est celle d’un cœur dénervé Figure 8Évolution de la différence artérioveineuse en oxygène (O2) lors d’un exercice progressivement maximal chez un sujet sain non entraîné.Ca O2 = concentration artérielle en O2 ; Cv O2 = concentration veineuse en O2.Figure 9Les facteurs d’adaptation du débit cardiaque.SNA = système nerveux autonome.
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11Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1comme celui du sujet transplanté cardiaque, est essentiellement régulée par les deux branches du système nerveux autonome: parasympathique fré-natrice (bradycardisante) et sympathique accéléra-trice (tachycardisante). L’action du sympathique est renforcée par celles des catécholamines circulantes. La régulation des centres du système nerveux auto-nome est centrale et réflexe. Une tachycardie d’an-ticipation, d’origine centrale, peut ainsi précéder le début d’un exercice (4). La fréquence cardiaque augmente pro-portionnellement avec l’intensité de l’exercice (Figure 10). Son accélération immédiate est due à la levée du frein vagal et à l’augmentation du retour veineux (réflexe de Bainbridge). Au-delà de 50 à 70 % de VO2 max, la fréquence cardiaque aug-mente en réponse aux effets conjugués du système sympathique et des catécholamines. La pente d’ac-célération de la fréquence cardiaque est moins mar-quée avant le premier seuil ventilatoire qu’après (5). En fin d’effort, un plateau de fréquence cardiaque plafonne dans la majorité (75 %) des cas, le sujet a alors atteint sa fréquence cardiaque maximale, la-quelle dépend essentiellement de son âge. En effet, la fréquence cardiaque maximale individuelle di-minue avec l’avancement en âge (5-10 batt./min-1 par décennie) du sujet, indépendamment de son genre et de son niveau d’entraînement. Plusieurs for-mules –ce qui prouve qu’aucune n’est parfaite – proposent une estimation de la fréquence cardiaque maximale théorique (FMT) (6). Les plus utilisées actuellement sont FMT = 220 –âge (années) ± 15 batt./min et FMT = 220 –0,65 âge (années) ± 15 batt./min. Lors du dernier palier d’effort, la fré-quence cardiaque peut parfois (25 %) s’élever ou baisser légèrement (7).En récupération, la baisse de la fréquence cardiaque est mono-exponentielle avec une chute initiale rapide, due au coup de frein vagal et à la levée des effets du sympathique, suivie d’un ralen-tissement plus lent, surtout lié aux effets persistants des catécholamines circulantes et à la normalisa-tion de la température corporelle (4).c) Le volume d’éjection systolique Le volume d’éjection systolique est le volume de sang, en ml, éjecté lors de chaque contraction ventriculaire. Il est égal à la différence entre les vo-lumes télédiastolique (fin de diastole) et télésysto-lique(fin de systole). Le volume d’éjection systolique est régulé par trois facteurs principaux (Figure 9):la précharge, qui correspond au remplissage sanguin ventriculaire, la contractilité myocardique et la post-charge, ou résistance à l’éjection ventriculaire (1). En moyenne au repos de 70 à 80 ml chez le sujet non entraîné, le volume d’éjection systolique aug-mente de 30 à 40 % à l’effort maximal, pour at-teindre 100 à 120 ml au pic de l’effort. Sa majoration permanente tout au long de l’effort est initialement rapide, puis plus lente à partir du premier seuil ven-tilatoire (Figure 10). En récupération, du fait du re-tour veineux encore accru et de l’effet prolongé des catécholamines circulantes le volume d’éjection systolique diminue moins vite que la fréquence car-diaque. La cinétique du pouls d’oxygène est le rapport de la VO2 sur la fréquence cardiaque et cor-respond au produit volume d’éjection systolique Figure 10Évolution du débit cardiaque et de ses deux facteurs d’adaptation, la fréquence cardiaque et le volume d’éjection systolique, lors d’un exercice dynamique progressivement maximal réalisé par un sujet sain de 20 ans non entraîné.La ﬂèche grise correspond au premier seuil ventilatoire (entre 50 et 70 % de la consommation maximale d’oxygène). 
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12Cardiologie du sportChapitre 1.1par différence artérioveineuse. L’analyse de la ciné-tique du pouls d’oxygène lors d’un effort reflète donc l’évolution du volume d’éjection systolique.Le volume télédiastolique correspond à la précharge. Il dépend, d’une part, du sang ramené par le système veineux et, d’autre part, de la qualité de relaxation, ou compliance, des ventricules (Figure 9). Son évolution dépend de l’intensité de l’exercice. L’élévation initiale est due à l’accroisse-ment du retour veineux facilité par les actions sy-nergiques des pompes musculaire, abdominale et ventilatoire. À partir du premier seuil ventilatoire, le volume télédiastolique se stabilise, avec une phase de plateau, et peut diminuer un peu en fin d’effort, tout en restant supérieur au volume de repos. Cette évolution s’explique par la tachycardie qui raccour-cit surtout le temps de diastole et par les limites mécaniques de dilatation du myocarde et du péri-carde (8, 9). Le remplissage ventriculaire s’adapte grâce à l’amélioration intrinsèque de la fonction lusitrope sous l’effet des catécholamines et à l’aspi-ration ventriculaire facilitée par l’augmentation du gradient de pression oreillettes/ventricules (10,11). Sur un cœur sain, la pression veineuse passe de 5-7 mm Hg au repos à 25-35 mm Hg à l’exercice maximal, et les pressions capillaire pulmonaire, atrialeet ventriculaire gauches montent relative-ment peu à l’effort (10).Le volume télésystolique correspond au vo-lume de sang restant après la contraction ventricu-laire. Il dépend surtout de deux facteurs:la qualité de la contractilité myocardique et la post-charge, essentiellement imposée par les résistances arté-rielles d’aval (Figure 9). Le volume télésystolique diminue tout au long de l’effort. Proportionnellement, le volume télésystolique baisse plus que le volume télédiastolique ne s’élève, ce qui témoigne d’une accentuation de la contractilité myocardique à l’ef-fort, qui est possible grâce aux effets conjugués du mécanisme initial de Frank et Starling, de l’effet ino-trope positif de la tachycardie et des catéchola-mines, et de la baisse de la post-charge (10, 11). Ainsi, pendant l’effort, le cœur se remplit davantage et plus vite en diastole, et se vide mieux en systole. 4.3.2 Réponses cardiovasculaires périphériques Les facteurs périphériques jouent un rôle majeur dans les réponses cardiovasculaires à l’effort. En effet, la post-charge, dépendante de la résistance vasculaire, s’oppose à l’éjection systolique. Ainsi, pendant un effort, le couple ventriculo-artériel doit fonctionner en parfaite synergie. La vasodilatation artériolaire progressive des muscles actifs pendant l’exercice explique la baisse de la post-charge de 60 à 70 % par rapport au repos. Marquée au début de l’effort, elle ne se majore presque plus au-delà du premier seuil ventilatoire, du fait de l’effet vaso-constricteur catécholergique limitant (11). Ainsi, le cœur sain à l’exercice musculaire croissant répond à la baisse de la post-charge grâce à l’élévation con-comitante de la précharge. d) Réponses de la pression artérielle systémiqueLa pression artérielle moyenne est la va-riable régulée de la circulation à l’effort comme au repos. Elle est égale au produit du débit cardiaque par les résistances vasculaires périphériques totales. La balance circulatoire limite aussi son élévation. La pression artérielle systolique doit absolument augmenter pendant l’exercice. Cette élévation est linéaire avec l’intensité de l’effort. La pression arté-rielle diastolique varie peu (Figure 11). La pression artérielle pulsée –différence entre les pressions sys-tolique et diastolique – augmente donc (12). Malgré l’élévation nette du débit cardiaque à l’effort, l’augmentation de la pression artérielle moyenne est modeste, du fait de la baisse des résis-tances vasculaires périphériques totales (Figure 12). En l’absence de valeur maximale de la pression artérielle systolique réellement validée, il convient d’analyser la cinétique d’évolution des chiffres tensionnels. Parmi les nombreuses formules proposées pour estimer la pression artérielle systo-lique (PAs) maximale théorique lors d’un exercice dynamique, celle de Rost (1987) a le mérite de tenir compte des principaux facteurs, puissance de l’exer-cice et âge du pratiquant, qui la modifient: PAs (mm Hg) = 147 + 0,334 x P max (watts) + 0,31 x âge (années) (13).Figure 11Évolution des composantes de la pression artérielle systémique lors d’un exercice dynamique progressivement maximal en fonction de la masse musculaire sollicitée.






[image: background image]

[image: background image]


13Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1En récupération, une hypotension immé-diate et brève, et plus marquée en cas de récupéra-tion passive, est fréquente. La baisse tensionnelle est ensuite plus progressive avec un retour aux valeurs de repos en six à dix minutes. Souvent, du fait de la vasodilatation persistante, les chiffres post-effort restent inférieurs aux valeurs basales pendant plu-sieurs heures (12). e) Réponses de la pression artérielle pulmonaire La circulation pulmonaire permet l’héma-tose, mais n’a pas de rôle nourricier. Dans ce cadre, l’exercice s’accompagne d’une ouverture de vais-seaux sanguins inutilisés au repos. Au niveau hémo-dynamique, les résistances vasculaires pulmonaires baissent relativement peu par rapport aux résis-tances vasculaires systémiques. Ainsi, à l’exercice maximal, la pression artérielle systolique pulmonaire est multipliée par trois. La composante diastolique augmente un peu et la pression artérielle pulmo-naire moyenne s’accroît relativement plus que la pression artérielle systémique moyenne (Figure 13). Ainsi, à l’effort, le travail du ventricule droit est pro-portionnellement supérieur à celui du ventricule gauche (14). L’adaptation fine, au niveau pulmonaire de la perfusion, à la ventilation indispensable pour le maintien d’une hématose efficace durant un exer-cice reste mal expliquée. Elle dépend surtout de la vascularisation pulmonaire avec ouverture de vais-seaux fermés au repos et à un moindre niveau de la conductance des voies aériennes. Au total, l’hétéro-généité ventilation/perfusion selon les régions pul-monaires augmente avec l’intensité et la durée de l’effort (15). f) Réponses de la balance circulatoire Le débit sanguin de chaque organe s’adapte en permanence à ses besoins. Lors d’un exercice intense, la balance circulatoire est largement modi-Figure 12Évolution des résistances vasculaires périphériques totales (RVPt) lors d’un exercice dynamique progressivement maximal. Noter le changement de pente de la baisse des RVPt à partir du premier seuil ventilatoire (ﬂèche pointillée), dû aux effets vasoconstricteurs des catécholamines.Figure 13Comparaison des réponses tensionnelles au niveau des circulations systémique (PA) et pulmonaire (PAP) lors d’un exercice dynamique progressivement maximal. s = systolique ; d = diastolique.
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14Cardiologie du sportChapitre 1.1fiée par rapport au repos (Figure 14). Ces réponses finement adaptées aux besoins des organes dépen-dent des modifications des résistances périphéri-ques, artériolaires, et de la microcirculation induites par des mécanismes locaux, hormonaux et sympa-thiques (16). Au niveau des muscles squelettiques actifs, la baisse des résistances vasculaires est graduée en fonction de l’intensité de l’exercice. Le débit san-guin musculaire, qui représente 15 % du débit car-diaque au repos, atteint 80 % du débit cardiaque à l’effort maximal (Figure 14). L’augmentation de l’ouverture des capillaires avec l’effort accroît la surface d’échange et raccourcit la distance de dif-fusion (4). Les échanges sang-tissu musculaire sont ainsi améliorés. Le débit cardiaque maximal n’est cependant pas un facteur limitant pour le débit musculaire, car les capacités maximales du débit sanguin musculaire ne sont jamais atteintes à l’effort (16). Les effets de la pompe musculaire as-sociés à la majoration de la veinoconstriction caté-cholergique augmentent le remplissage des cavités cardiaques droites. La pompe musculaire corres-pond à la contraction musculaire périodique qui écrase le secteur veineux des muscles squelet-tiques. Les artères, du fait de leur constitution pa-riétale, sont peu touchées par la pompe musculaire, qui ne limite donc pas la circulation artérielle. Cette adaptation mécanique est induite dès la première contraction musculaire, expliquant l’adaptation im-médiate du secteur vasculaire à l’élévation du débit cardiaque. La vasodilatation humorale, un peu re-tardée, complète cette adaptation vasculaire méca-nique (16). Lors d’un exercice, les trois composantes majeures de la consommation myocardique d’oxy-gène – la fréquence cardiaque, la contractilité et la pression artérielle systolique – sont grandement sol-licitées (17). Ainsi, à l’exercice maximal, la consom-mation myocardique d’oxygène est multipliée par six. La régulation du flux coronaire varie selon les deux ventricules. Au niveau du ventricule droit, la perfusion systolo-diastolique des coronaires reste efficace et c’est l’extraction d’oxygène qui prédo-mine. Dans le ventricule gauche, l’extraction d’oxy-gène du myocarde est déjà presque maximale au repos, et la réponse à l’effort repose essentiellement sur l’augmentation du débit coronaire. Le tonus vas-culaire des coronaires dépend de nombreux fac-teurs vasomoteurs, neurohormonaux, endothéliaux et myocardiques, dont la hiérarchie reste discutée. Au total, le débit coronarien peut être multiplié nor-malement par un facteur de 4 à 5. À l’effort, l’inho-mogénéité transmurale de perfusion et de fonction systolique s’accentue. Elle est même aggravée en cas de pathologie myocardique. La fonction cérébrale chez l’homme dé-pend de l’apport continu en oxygène, en nutri-ments métaboliques, et de la régulation active du débit sanguin du cerveau. Au repos, cette régula-tion est maintenant bien décrite. À l’exercice, elle reste mal connue du fait des difficultés de son ex-ploration non invasive, mais aussi parce que cette régulation intègre de nombreux facteurs aux ac-tions synergiques. Pendant un exercice musculaire, le débit sanguin cérébral semble augmenter en fonction de son intensité avec la majoration du métabolisme cérébral et de l’activité neurogène, en particulier dans les zones impliquées dans la régu-lation des réponses cardiorespiratoires, et avec l’intensité de l’effort (18). L’autorégulation circula-toire cérébrale limite l’amplitude de cette augmen-tation. Ainsi, le tissu cérébral apparaît comme bien protégé pendant l’exercice musculaire, et l’oxygé-nation cérébrale n’est pas un facteur limitant de la performance.Au niveau du système ventilatoire, les perfu-sions du tissu pulmonaire par la circulation bron-chique et celle des muscles respiratoires, participent Figure 14Réponses de la balance circulatoire à un exercice dynamique intense. muscles 1 000 mL 20 %cœur 200 mL 4 %peau 300 mL 6 %rein 1 100 mL 22 %cerveau 700 mL 14 %foie 1 350 mL 27 %autres organes 350 mL 7 %autres organes 780 mL; 3 %foie 500 ml ; 2 %cœur 1 000 mL ; 4 %peau 600 mL ; 2 %reins 250 mL ; 1 %cerveau 900 mL ; 4 %muscles 21 000 mL ; 84 %ReposEffort intense
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15Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1à la balance circulatoire, à l’inverse de la circula-tion pulmonaire proprement dite. Comme vu précé-demment, cette circulation est traversée par la totalité du débit cardiaque. Les réponses rénales à l’exercice sont com-plexes (19, 20). La vasoconstriction rénale dimi-nue la perfusion rénale par rapport au repos. Le flux sanguin rénal baisse linéairement avec l’inten-sité de l’exercice, et ce d’autant plus vite que la chaleur ambiante est élevée et/ou que le prati-quant est déshydraté. La fonction tubulaire est per-turbée, et la filtration glomérulaire diminue au-delà du premier seuil ventilatoire linéairement avec l’intensité de l’effort. Ces perturbations expliquent les protéinuries et hématuries post-effort parfois observées. g) Réponses des organes inactifsDès le début de l’exercice, une vasocons-triction générale s’installe au niveau des autres or-ganes inactifs (4, 19). Au niveau du territoire splanchnique, la va-soconstriction est proportionnelle à l’intensité de l’effort. La relative ischémie mésentérique, favorisée par une inadaptation de l’intensité de l’effort aux capacités de répartition sanguine, joue un rôle im-portant dans la physiopathologie des troubles diges-tifs, spasmes abdominaux et troubles du transit bas, qui sont la cause principale des abandons lors des épreuves de longue durée (4). Au niveau cutané, la vasoconstriction initiale est suivie d’une vasodilatation, qui joue un rôle ma-jeur dans la thermorégulation. En effet, le sang est le liquide de refroidissement de l’organisme. Il est re-froidi lors de son passage dans les larges secteurs vas-culaires sous-cutanés par l’évaporation de la sueur excrétée au niveau de la peau (21). 5. Facteurs de variation des réponses générales Les principaux facteurs qui peuvent modifier les réponses générales sont présentés ci-dessous. 5.1 Caractéristiques de l’exercice5.1.1 Exercice dynamique a) Intensité de l’exercicePendant un exercice continu d’intensité cons tante et inférieure au premier seuil ventilatoire, un état d’équilibre cardiovasculaire est observé avec une fréquence cardiaque relativement stable si l’ef-fort n’est pas trop prolongé (moins de 30 à 60 mi-nutes selon les sujets). Au-delà du premier seuil ventilatoire, une dérive ventilatoire et cardiovasculaire avec éléva-tion progressive de la fréquence cardiaque est ob-servée (22) (Figure 15).Lors d’un effort supra-maximal, c’est-à-dire au-delà de VO2 max, donc à prédominance anaéro-bie, les réponses cardiovasculaires, du fait de leur inertie, dépendent surtout de sa durée et ne sont pas corrélées à l’intensité de l’exercice réalisé. Lors d’un exercice explosif isolé (saut, lancer…), la ma-joration de la fréquence cardiaque est essentielle-ment d’origine cérébrale. Lorsque l’exercice est répété et/ou maintenu pendant 30 à 60 secondes, la fréquence cardiaque maximale est souvent atteinte, le volume d’éjection systolique augmente peu, les résistances périphériques diminuent peu et la mon-tée tensionnelle est plus marquée que lors d’un exercice maximal aérobie (4). L’augmentation des catécholamines circu-lantes liées à l’intensité de l’effort pourrait expliquer les risques potentiels d’un exercice trop intense chez un patient porteur d’une pathologie cardiovas-culaire.Figure 15Effets de l’intensité d’un exercice aérobie continu de durée inférieure à 30 minutes en fonction du temps sur les réponses de la consommation d’oxygène (VO2), du débit ventilatoire (VE) et de la fréquence cardiaque (FC).E1 = 50 % VO2 max ; E2 = 75 % VO2 max ; E3 = 85 % VO2 max.
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16Cardiologie du sportChapitre 1.1b) Durée de l’exercice Indépendamment de son intensité, les ré-ponses cardiovasculaires varient aussi avec la durée de l’exercice (23). Lors d’un exercice d’une inten-sité constante inférieure ou égale au premier seuil ventilatoire, après l’adaptation initiale de 3 à 5 mi-nutes liée à l’inertie du système aérobie, un état d’équilibre cardiovasculaire s’installe. Au-delà de 30 à 60 minutes, selon les pratiquants, une dérive progressive croissante de la fréquence cardiaque et décroissante du volume d’éjection systolique se met en place. Cette dérive est multifactorielle. La baisse de la volémie efficace joue un rôle impor-tant. Induite par la déshydratation sudorale, elle est majorée par les redistributions, d’une part, sanguine vers les plexus veineux sous-cutanés et, d’autre part, hydrique vers le secteur intramusculaire actif (24). L’élévation progressive du taux de catéchola-mines en réponse à la fatigue cardiaque et la baisse du rendement mécanique musculaire squelettique, avec majoration du coût énergétique, sont aussi impliquées. La tachycardie « réactionnelle»obser-vée aide à maintenir un débit cardiaque suffisant et donc une pression artérielle moyenne adaptée.L’accroissement des catécholamines circu-lantes, ajouté aux altérations hémorrhéologiques secondaires à la déshydratation, pourrait expliquer les accidents cardiovasculaires aigus plus fréquem-ment observés à la fin qu’au début des épreuves de longue durée chez des sujets « sensibles».c) Exercice dynamique fractionnéDans les exercices de type fractionné, les réponses cardiovasculaires dépendent du ratio ef-fort/récupération et du mode de récupération inter-effort actif ou passif. Il n’est pas observé de réel à-coup tensionnel. Les variations de fréquence cardiaque et de fraction d’éjection du ventricule gauche pendant l’exercice – à savoir, augmentation per-effort et baisse en récupération – sont d’autant plus marquées que le sujet est entraîné. Une dérive croissante progressive de ces paramètres, comme de la lactatémie, est observée avec le nombre de répétitions (supérieure à 6-10 en moyenne) des ef-forts et la fatigue qui l’accompagne. Lors des entraî-nements fractionnés très intenses, la récupération hémodynamique semble meilleure si la récupéra-tion inter-effort est active plutôt que passive. Les chutes tensionnelles symptomatiques sont cepen-dant rares, en particulier chez les sujets entraînés (25). L’intérêt de ce type d’exercice est donc de sol-liciter de manière majeure les muscles squelettiques sans contrainte cardiovasculaire majeure lorsque le nombre de répétitions reste modéré. d) Masse musculaire Le VO2 max est proportionnel à la masse musculaire sollicitée. Chez un même sujet, le VO2 max calculé lors d’un effort réalisé avec un ergomètre à bras est égal à 75 % du VO2 max ob-tenu sur ergocycle, qui est lui-même inférieur de 10 % à celui obtenu sur tapis roulant. La fréquence cardiaque maximale est plus élevée sur tapis rou-lant que sur ergocycle ou lors d’un effort réalisé avec les bras. À intensité d’effort sous-maximale identique, la fréquence cardiaque est plus basse, et les chiffres de pression artérielle sont plus élevés lorsque l’exercice est réalisé avec les bras que lorsqu’il est effectué avec les jambes. Cependant, les valeurs maximales de pression artérielle varient peu (4, 26). e) Position Par rapport aux positions assise et debout, la position couchée élimine les effets de la pesanteur sur la pression hydrostatique. À puissance identique sous-maximale, le volume d’éjection systolique est plus élevé et la fréquence cardiaque plus basse lorsque l’exercice est réalisé en position couchée qu’en position assise. À intensité maximale, la puis-sance développée, la fréquence cardiaque et le débit cardiaque sont un peu inférieurs aux valeurs enre-gistrées en position assise (4, 26, 27).5.1.2 Exercice statiqueL’exercice statique est caractérisé par une contraction musculaire contre une résistance fixe sans changement de la longueur du muscle actif. Les réponses cardiovasculaires dépendent du pour-centage de la force maximale volontaire (FMV), qui correspond à la charge maximale que le groupe musculaire évalué peut déplacer une seule fois, de l’importance de la masse musculaire sollicitée et du temps de maintien de la contraction (4, 28).En dessous de 20 à 50 % de la FMV et si l’exercice est bref (moins de 1 à 2 minutes), le débit cardiaque et la pression artérielle augmentent peu. Si l’exercice est plus intense et, surtout, plus pro-longé, la fréquence cardiaque augmente plus nette-ment, sans élévation nette du volume d’éjection systolique. La compression mécanique qui limite l’effet vasodilatateur des métabolites, l’augmenta-tion de la pression tissulaire et la stimulation sym-pathique majorent les résistances périphériques totales. Les deux composantes, systolique et diasto-lique, de la pression artérielle augmentent donc nettement sans élargissement de la différentielle. Cette contrainte barométrique est accrue en cas de manœuvre de Valsalva, caractérisée par une expi-
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17Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1ration forcée à glotte fermée, associée. Plus la masse musculaire mise en jeu est importante, plus les fibres de type rapide sont sollicitées et plus l’élévation tensionnelle est marquée, alors que l’adaptation de la fréquence cardiaque est peu modifiée. Au niveau de la circulation pulmonaire, les pressions s’élèvent proportionnellement plus que lors d’un exercice dynamique (4, 29).Lors d’un effort statique, il est classique de parler de surcharge cardiovasculaire barométrique par opposition à la surcharge volumétrique décrite lors de l’exercice dynamique. Les exercices statiques purs sont très peu fré-quents dans la pratique sportive classique.5.1.3 Musculation dynamiqueLa musculation repose surtout sur des mou-vements dynamiques contre une charge fixée. Deux grands types de musculation dynamique sont dé-crits. Lors de la contraction, la longueur du muscle change:elle se raccourcit dans les exercices con-centriques (montée des escaliers) et s’allonge lors des exercices excentriques (descente des escaliers). Pour un même travail musculaire local, les con-traintes cardiovasculaires –fréquence cardiaque et pression artérielle –sont nettement moindres lors des exercices excentriques que concentriques. Enfin, les exercices sont dits « isotoniques»lorsque la vi-tesse d’exécution varie pendant le mouvement et « isocinétiques»lorsque la vitesse d’exécution est maintenue constante pendant tout le mouvement par une machine. Lors des exercices isocinétiques, les réponses cardiovasculaires dépendent de la vi-tesse angulaire de réalisation du geste et du niveau de force imposé (30).Les médecins ont encore souvent une dé-fiance vis-à-vis de l’entraînement en musculation ou en renforcement musculaire. Les exceptionnels acci-dents vasculaires cérébraux et rétiniens rapportés au cours d’exercices de musculation semblent liés le plus souvent à une fragilité vasculaire individuelle. Lors de l’arrêt brutal d’un exercice de musculation lourde, la pression artérielle systémique chute, avec une possible perturbation de l’autorégulation céré-brale et un risque de syncope, appelée « syncope de l’haltérophile», brève (31). Il ne paraît pas justifié de craindre systématiquement la musculation si ses règles de bonne pratique sont respectées. Elles com-prennent un encadrement initial validant la bonne réalisation du geste, qui doit être dynamique sur toute son amplitude, sans phase statique ni ma-nœuvre de Valsalva, sur l’utilisation de charges adap-tées individuellement en pourcentage de la FMV et sur un nombre limité de répétitions, entre 8 et 12. 5.1.4 Exercices mixtes Ils associent, de manière variable, les efforts dynamiques et statiques. L’exercice peut associer les deux types d’efforts comme dans la muscula-tion. Il peut aussi associer un effort dynamique pour une partie du corps et statique pour l’autre, comme par exemple dans le cyclisme ou l’aviron, au cours desquels les réponses cardiovasculaires sont glo-balement intermédiaires et la pression artérielle sys-tolique augmente plus que lors des exercices dynamiques purs (4). 5.2 Caractéristiques du pratiquant 5.2.1GénétiqueL’hérédité a un double rôle vis-à-vis de la pra-tique sportive. Elle fixe pour 40 à 50 % le VO2max d’un sujet, en intervenant sur ses capacités cardiores-piratoires et musculaires aérobies. La génétique inter-vient aussi, par l’entraînabilité des gènes, dans la réponse d’un pratiquant à l’entraînement (32).5.2.2GenreÀ âge et à niveau d’entraînement égaux, le VO2 max est plus élevé en moyenne de 10 % chez les hommes que chez les femmes. L’expression du VO2 max par rapport à la masse maigre du corps atténue incomplètement cette différence. Cette dif-férence est multifactorielle:masse musculaire, vo-lumes cardiaque et ventilatoire, taux d’hémoglobine plus faible avant la ménopause et masse grasse plus élevée chez les femmes. Globalement, les réponses cardiovasculaires varient modestement avec le genre. Pour le même niveau d’exercice, dynamique ou sta-tique, le débit cardiaque et la fréquence cardiaque sont plus élevés, et la pression artérielle est plus basse chez la femme que chez l’homme (Figure 16). La formule 226-âge a été proposée pour estimer la fréquence cardiaque maximale théorique chez la femme (33). 5.2.3ÂgeL’âge joue un rôle majeur sur les valeurs de VO2 max (34, 35, 36). Avant la puberté, peu de dif-férences sont notées entre les deux sexes. Après la puberté, le VO2 max augmente en relation avec la masse corporelle jusqu’à l’âge adulte chez les gar-çons. L’augmentation est moins marquée chez les filles, en partie du fait d’un niveau d’activité phy-sique et sportive généralement moindre (4). Le VO2 max, qui atteint son apogée vers 18-20 ans, reste stable jusqu’à 25-30 ans. Au-delà, à niveau d’entraînement constant le VO2 max diminue irré-médiablement avec l’avancée en âge. D’après les 
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18Cardiologie du sportChapitre 1.1données des études transversales, cette baisse li-néaire est de 6 à 10 % par décade, soit assez proche de 1 ml/min/kg par an. Les études longitudinales rapportent une accélération de la décroissance du VO2 max avec l’âge, passant de 3 à 6 % par décade après 30-40 ans, pour atteindre 8 à 20 % après 65-70 ans. La diminution progressive de la pratique d’activité physique associée explique partiellement cette évolution non linéaire. Le vieillissement physiologique des différents systèmes impliqués dans le prélèvement et l’utilisa-tion de l’O2explique cette baisse inéluctable du VO2 max. En dehors de toute pathologie, la perte d’élasticité du système ventilatoire et la diminution de la capacité de diffusion de l’oxygène à travers la membrane alvéolo-capillaire expliquent nombre de dyspnées rapportées par le sportif vétéran. Les ré-ponses cardiovasculaires aigües à l’exercice se mo-difient aussi avec l’âge. Du fait de l’augmentation de la rigidité pariétale aortique, une hypertrophie ventriculaire gauche s’installe. Les fonctions myo-cardiques, contraction et relaxation, diminuent (35). La baisse de la fréquence cardiaque maximale s’ex-plique par une modulation moindre par le système nerveux autonome, dont les différentes composantes sont altérées, et ce malgré une sécrétion de caté-cholamines plus élevée (36). Ainsi, chez un sujet âgé en comparaison avec un jeune adulte de même niveau d’entraînement pour une même intensité sous-maximale d’effort, la fréquence cardiaque est plus basse, et les volumes télédiastolique et télésys-tolique plus élevés. Les baisses de la fréquence car-diaque maximale et de la contractilité expliquent le débit cardiaque maximal plus faible chez le sujet âgé (4). Sur le plan cardiovasculaire, le sujet âgé s’adapte donc à l’exercice comme un sujet jeune sous bêtabloquants.Au-delà de 45-50 ans et quel que soit le type d’exercice du fait d’une moindre capacité de vaso-dilatation, la pression artérielle systolique systémique (Figure 16), les pressions artérielles pulmonaires (Figure 17) et les pressions intraventriculaires droites augmentent plus que chez le sujet plus jeune. La pression artérielle diastolique systémique qui varie peu lors d’un exercice dynamique augmente plus lors d’un exercice statique (1, 4). La sarcopénie progressive associée au vieil-lissement altère quantitativement et fonctionnelle-ment le tissu musculaire squelettique avec une baisse de ses qualités aérobies. Les troubles de va-somotricité limitent la perfusion musculaire à l’ef-fort. Ces altérations sont en partie corrigeables par l’entraînement physique régulier, associant en-durance et renforcement musculaire, avec un po-tentiel d’augmentation du VO2 max à tout âge. Le volume d’éjection systolique et le prélèvement d’oxygène au niveau des muscles sont améliorés, et les altérations musculaires squelettiques sont ralen-ties. En fait, chez le sujet âgé, les limitations ostéo-articulaires restreignent plus souvent l’activité physique et sportive que le système cardiovascu-laire. Figure 16Évolution des pressions artérielles systémiques systolique (PAs) et diastolique (PAd) avec la fréquence cardiaque lors d’un exercice dyna mique progressivement croissant et maximal en fonction de l’âge et du genre de la personne. D’après les données des références 3, 4, 11. Figure 17Évolution des pressions artérielles pulmonaires lors d’un exercice dynamique progressivement croissant et maximal en fonction de l’âge de la personne. Modiﬁé d’après la référence 26.PAm = pression artérielle pulmonaire moyenne. 
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19Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.15.2.4 Niveau d’entraînement Les effets significatifs d’un entraînement bien conduit sont d’autant plus marqués que le pra-tiquant est jeune et présente une faible aptitude physique. Après quelques semaines d’un pro-gramme d’au moins trois séances hebdomadaires de 30 minutes suffisamment intenses, le VO2 max augmente en moyenne de 10 à 30 % selon le ni-veau de réponse individuel (Figure 20). L’efficacité maximale s’observe après six mois et peut alors être maintenue avec un travail d’entretien moindre quan-titativement, mais régulier et suffisamment intense. Ces effets disparaissent rapidement si l’entraîne-ment est interrompu.Des adaptations fonctionnelles et morpholo-giques cardiovasculaires et musculaires secondaires à l’entraînement sont décrites (1, 4). Leur impor-tance dépend de la susceptibilité individuelle et des caractéristiques de l’entraînement réalisé (intensité, quantité et type). Hormis une respiration fonction-nellement plus efficace, le système ventilatoire est peu modifié par l’entraînement. Les premières adap-tations cardiovasculaires, visibles dès 2-3 heures de pratique hebdomadaire, concernent la fonction diastolique myocardique et la capacité de vasodila-tation. Les adaptations cardiovasculaires regroupées sous le terme de «cœur d’athlète» ne se voient qu’en cas d’entraînement très important et sont dé-taillées plus loin. Au niveau musculaire squelet-tique, les adaptations fonctionnelles concernent l’équipement enzymatique surtout aérobie. 5.2.5 État de santéLes maladies chroniques sont associées à une baisse du VO2 max du patient. Cette diminution est multifactorielle: effets directs de la pathologie sur l’un des trois principaux systèmes impliqués dans le transport et l’utilisation de l’O2(Figure 2), effets indirects majeurs secondaires à la spirale du déconditionnement plus ou moins associée à la pa-thologie, et, pour une moindre part, effet iatrogène possible du traitement. Le VO2 max d’un patient est considéré comme son meilleur facteur pronostique, c’est pourquoi aujourd’hui la non-prescription d’une activité physique ou sportive adaptée en cas de pathologie chronique stable est considérée comme une perte de chance pour le patient (37). 6. Effets de l’environnementTempératures extrêmes, pollution, altitude et plongée sous-marine sont les principales con-traintes environnementales auxquelles un sportif peut être confronté. 6.1TempératuresextrêmesLa température idéale pour la réalisation d’un exercice musculaire dépend de ses caractéris-tiques. Pour un effort prolongé endurant, la tempé-rature idéale est de 10 à 15 °C. Pour des efforts brefs et explosifs, une température plus élevée est plus favorable à la performance. L’homéostasie thermique est vitale et dépend de la thermorégulation. Les variations marquées de la température centrale sont mal supportées avec un risque de décès par hypothermie si elle est infé-rieure à 30 °C ou par hyperthermie si elle dépasse 43 °C. Le bilan thermique est résumé par l’équation S = M ± K ± C ± R – E. Le stockage de chaleur (S) lors de l’exercice physique résulte de la production de chaleur métabolique par l’organisme en activité (M), à laquelle il faut ajouter ou retrancher les gains ou pertes de chaleur par échange avec les surfaces solides de l’environnement par conduction (K), avec l’air ambiant sous forme de convection (C) et par l’effet des rayonnements solaires (R). L’efficacité du refroidissement par conduction, convection et radiation est globalement modeste. L’évaporation sudorale (E) est le mécanisme de refroidissement corporel le plus efficace. Un litre de sueur évaporée à la surface de la peau élimine 580 Kcal (38). La capacité de l’organisme à évacuer la chaleur par la sudation dépend surtout de deux facteurs: le degré d’humidité et le vent. L’humidité ambiante qui diminue le gradient «hydrique» entre la peau Figure 18Effets de l’entraînement sur les différents paramètres du débit maximal d’oxygène (VO2 max). D’après des données de la littérature. DC = débit cardiaque.
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20Cardiologie du sportChapitre 1.1recouverte de sueur et l’air environnant, limite l’évaporation de cette sueur. La température centrale est maintenue stable grâce au transfert de chaleur du centre du corps vers la périphérie par une redistribution vasculaire, puis par son évacuation par l’évaporation de la sueur qui refroidit le sang qui circule dans les plexus sous-cutanés. Le sang est donc le liquide de refroidisse-ment de l’organisme.6.1.1 Chaleur et humiditéL’impact de l’humidité sur la performance est majeur. Ainsi, pour un marathon couru en trois heures avec une température de l’air de 23 °C, les pertes hydriques observées sont doublées si l’humi-dité est de 100 % au lieu de 50 %. L’index « Wet Bulb Globe Temperature» (WBGT), qui intègre la température sèche, le degré hygrométrique et les radiations solaires, est le plus utilisé lors d’épreuves sportives pour fixer des seuils de sécurité et prévoir des plans d’hydratation adaptés (39). a) Conséquences cardiovasculairesEn cas de forte chaleur ou d’effort très pro-longé, une compétition s’installe entre le refroidis-sement de l’organisme et le maintien du niveau d’effort. Une sudation majeure, surtout sans apport hydrique régulier, s’accompagne d’une déshydra-tation intracellulaire (40). La tachycardie compen-satricequi s’installe se surajoute à celle induite par la durée de l’exercice décrite précédemment (Fi-gure 19). L’observation d’une dérive cardiovascu-laireprécoce et marquée est un signe de déshydratation. L’hydratation régulière réduit in-complètement la dérive cardiaque, du fait de la li-mitation de l’absorption hydrique liée à l’ischémie digestive relative.L’élévation de la température des muscles squelettiques et du myocarde abaisse leur rende-ment et le niveau de performance aérobie. Au total, l’hyperthermie corporelle progressive s’accompagne d’une altération importante des performances phy-siques et psychocognitives, qui peut avoir des conséquences dans les sports dans lesquels la prise d’informations et les processus décisionnels ont une importance sur les résultats ou la sécurité. b) Acclimatement à la chaleur L’entraînement dans un environnement chaud permet un acclimatement à la chaleur. La capacité à évacuer la chaleur corporelle produite lors d’un exercice s’en trouve améliorée. La suda-tion devient plus efficace avec un délai d’apparition raccourci et un débit augmenté. Sa composition se modifie également, avec une moindre concentration en sodium et autres minéraux. Le stockage de cha-leur diminuant, la température centrale augmente moins et, surtout, la dérive cardiovasculaire lors d’un effort prolongé est moins marquée qu’avant acclimatement (40). c) Pratique sportive en ambiance chaude Les sportifs ayant un projet d’épreuve en cli-mat chaud doivent procéder à un acclimatement préalable. Le sportif qui a un objectif de perfor-mance doit revoir celui-ci à la baisse en cas de tem-pérature ambiante élevée. Outre l’abstention en cas de conditions très défavorables, la prévention la plus efficace consiste à limiter le réchauffement du corps en portant des vêtements amples et clairs et un couvre-chef, en se rafraîchissant le visage et la nuque et, bien sûr, en s’hydratant de façon adaptée. Rappelons que pour être efficace et éviter l’installa-tion d’une déshydratation chronique a minima, l’hydratation régulière doit concerner les périodes pré-, per- et post-effort. Ces conseils sont efficaces Figure 19Effets de la durée d’un exercice aérobie continu d’intensité sous-maximale sur l’évolution : A) des paramètres cardiovasculaires, du débit d’oxygène (VO2) et de la différence artérioveineuse (A-V) en O2; B) des catécholamines, des résistances périphériques totales (RPT), du volume sanguin et du ﬂux sanguin cutané. Modiﬁé d’après la référence 23.
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21Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1essentiellement pour des expositions de courte durée (41). 6.1.2 Réactions physiologiques au froidLe coût énergétique d’un exercice réalisé en climat froid est plus élevé que s’il était effectué en ambiance thermique neutre. L’index de Windchill, qui combine la température sèche de l’air et la vi-tessedu vent, est le plus utilisé pour évaluer l’im-portance de la contrainte thermique du froid. La pluie et l’humidité sont aussi des facteurs accen-tuant le ressenti du froid. En dehors du port de vête-ments adaptés, une activité physique volontaire accrue est la plus efficace pour limiter les effets dé-létères du froid. La vasoconstriction, artérielle et veineuse, cutanée et sous-cutanée, associée à la vasodilatation des territoires profonds limite la perte de chaleur par conduction (42). a) Froid et travail cardiaqueAu repos, la vasoconstriction périphérique induite par le froid et accentuée par la libération accruede catécholamines accroît la pression arté-rielle et le retour veineux, donc le volume d’éjec-tion systolique et le débit cardiaque. Pour un même niveau d’exercice sous-maximal, le travail myocar-dique et le volume d’éjection systolique sont plus élevés au froid qu’en ambiance thermique neutre, mais sa valeur maximale est inchangée. En cas d’exercice prolongé, le phénomène de dérive car-diovasculaire est moins marqué qu’en ambiance neutre ou chaude, du fait de la moindre sudation et de la vasoconstriction qui limitent la baisse du vo-lume plasmatique et donc la tachycardie compen-satrice. b) Effets cardiovasculaires de l’exposition prolongée au froidLa baisse de la température centrale s’ac-compagne de nombreuses modifications électro-cardiographiques, avec un allongement de la durée des intervalles PR, QRS et QT, et une modification de la repolarisation initiale caractérisée par un sus-décalage du point J (43, 44). La physiopathologie de ces anomalies s’explique par une dégradation de la balance neurovégétative, un dysfonctionnement du tissu nodal et de la repolarisation (44). Le rôle du froid dans l’apparition d’un accident cardiovascu-lairelors de la pratique sportive est bien connu, pouvant conduire les organisateurs d’épreuves d’endurance à différer celles-ci en cas de tempéra-tures fortement négatives. 6.2PollutionParmi les nombreux constituants de la pol-lution atmosphérique, les particules d’une taille comprise entre 2,5 et 10 μm paraissent les plus dan-gereuses pour l’homme. En aigu lors d’un effort, le système respiratoire est le premier touché, avec un risque d’inflammation favorisant les broncho-spasmes. Au niveau cardiovasculaire, la pression artérielle systolique grimpe un peu par vasocons-triction périphérique, avec tachycardie relative et risque accru d’arythmie cardiaque. Une augmenta-tion de la coagulation et une baisse de la fibrinolyse sont aussi rapportées. La performance aérobie est, en règle générale, diminuée. Dans la population globale, l’exposition chronique à la pollution favorise le développement et les complications de l’athéros-clérose, des syndromes coronaires, des accidents vasculaires cérébraux, mais aussi des arythmies. Ses effets chez les sportifs sont encore mal connus (45, 46). Dans l’état actuel de nos connaissances, globalement les bénéfices d’une pratique sportive régulière restent supérieurs aux risques de la pollu-tion. Il paraît cependant justifié d’éviter de réaliser des exercices intenses en plein air en cas de pic de pollution, particulièrement en cas de pathologie cardiorespiratoire. Il faut aussi savoir que le port d’un masque naso-buccal ne protège pas des mi-croparticules qui sont les plus dangereuses et que la pratique du sport en salle n’est pas toujours garante d’une absence totale de pollution et dépend du mode de régénération de l’air ambiant. 6.3AltitudeLes réponses aiguës et les adaptations chro-niques de l’organisme aux contraintes liées à l’alti-tudedépendent du niveau et de la durée de l’exposition, du type et de l’intensité de l’activité physique pratiquée et, bien sûr, de la présence éventuelle de pathologies, surtout cardiorespira-toires plus ou moins limitantes. 6.3.1 Contraintes de l’altitudeLe niveau d’altitude a un impact majeur, et nous n’envisagerons ici que les altitudes inférieures à 6 000 m. En dessous de 1 000 m, le sujet sain ne ressent pas de limitation, ni au repos ni à l’exercice. La diminution quasi exponentielle avec l’al-titude de la pression barométrique est la contrainte principale. La composition de l’air est indépendante de l’altitude (FIO2 = 20,93 % pour l’O2). Mais, du fait de la baisse de la pression barométrique (PB), la 
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22Cardiologie du sportChapitre 1.1pression partielle en oxygène dans l’air inspiré (PIO2) diminue avec l’altitude, car PIO2 = FIO2 × PB. Cette baisse est proche de 30 % dès 3 000 m d’alti-tude. S’y ajoute la baisse de la température, moins 5 °C en moyenne par 1 000 m de dénivelé, laquelle dépend de nombreux facteurs, surtout du vent et du degré hygrométrique de l’air, qui baisse avec la pression barométrique, favorisant donc les pertes hydriques et la déshydratation. Les autres caracté-ristiques –radiations, baisse de densité de l’air et baisse de la gravité –ont peu d’impacts sur les réponses cardiorespiratoires à l’exposition à l’alti-tude (47). 6.3.2 Réactions physiologiques à l’altitude au reposEn dessous de huit jours d’exposition à l’alti-tude, on parle d’accommodation et, au-delà, d’ac-climatement. Une exposition brève de moins de 24 heures à moins de 3 000 m d’altitude ne modifie pas la ventilation de repos. Dans les autres cas, une hy-perventilation est observée avec polypnée initiale rapidement remplacée par une augmentation per-sistante du volume courant (47).Dès 2 000 m, le débit cardiaque de repos est accru par une tachycardie, qui diminue progressi-vement avec l’acclimatement et est remplacée par une augmentation du volume d’éjection systolique. La pression artérielle reste le plus souvent dans les normes. Le travail cardiaque et la consommation myocardique d’oxygène en sont donc augmentés (48). En haute altitude, le débit sanguin cérébral peut être diminué par l’hypoxie (48).Les concentrations en érythrocytes et en hémoglobine s’élèvent rapidement les premiers jours, puis plus lentement. Les modifications des caractéristiques de la courbe de dissociation de l’hémoglobine favorisent la fixation de l’O2au ni-veau du poumon et sa libération au niveau des tis-sus (47).Au niveau tissulaire, l’exposition chronique induit une augmentation du nombre des capillaires musculaires. Au niveau cellulaire, les capacités aé-robies musculaires sont améliorées par l’augmenta-tion de la myoglobine, du volume des mitochondries et de l’activité de certaines enzymes oxydatives (47).6.3.3 Réponses à l’exercice musculaire en altitudePour un même niveau d’exercice sous-maxi-mal, l’hyperventilation est d’autant plus marquée que l’altitude est élevée. L’acclimatement limite l’importance de cette hyperventilation par désensi-bilisation relative des centres respiratoires et des chémorécepteurs à l’hypoxie chronique. Mais, dans tous les cas, la limitation de la diffusion pulmonaire réduit les capacités maximales d’oxygénation san-guine (47, 48).Au niveau cardiovasculaire, pour les efforts sous-maximaux, le débit cardiaque est majoré par une tachycardie réflexe par rapport au niveau de la mer. Une normalisation incomplète apparaît lors de l’acclimatation. La tachycardie résiduelle est asso-ciée à une baisse relative du volume d’éjection sys-tolique due à la déshydratation toujours majorée en altitude (47). La polyglobulie d’adaptation significa-tive au-delà de 15 à 20 jours d’exposition accroît le transport sanguin d’O2, ce qui limite les effets de la baisse du débit cardiaque, mais accentue les contraintes cardiaques par élévation des résistances vasculaires secondaires à l’hyperviscosité sanguine. Les deux composantes, systolique et diastolique, systémique et surtout pulmonaire, de la pression artérielle augmentent plus à l’effort (48). Le débit cardiaque maximal à l’effort est diminué, avec baisse de ses deux déterminants. La limitation de la fréquence cardiaque maximale est d’autant plus marquée que l’altitude est élevée et s’explique par une modification de la balance sympathique/para-sympathique et une baisse de la densité et de la sen-sibilité des bêtarécepteurs myocardiques. La baisse du volume d’éjection systolique est multifactorielle, avec réduction du volume plasmatique par déshy-dratation, des contractilité et compliance myocar-diques, et avec hausse des résistances périphériques. Les exercices maximaux sont ainsi déconseillés au-delà de 4 000 mètres d’altitude. Les performances anaérobies ne sont pas si-gnificativement modifiées en altitude. Le métabo-lisme aérobie est d’autant plus limité que l’altitude est élevée. Le VO2 max baisse de 10 % par 1 000 m d’élévation avec une grande variabilité interindi-viduelle, qui dépend pour une part de l’aptitude physique. Ainsi, les sujets les plus performants au niveau de la mer sont proportionnellement les plus limités en altitude. Après acclimatement, la poly-globulie participe à l’amélioration de la tolérance aux efforts sous-maximaux (48).6.4Plongéesous-marineLa plongée avec scaphandre est classique-ment considérée comme un sport sollicitant peu le système cardiovasculaire. En dehors de l’effort phy-sique demandé par certaines situations de plongée ou de nage avec palmes, les cinq contraintes princi-
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23Réponses caRdiovasculaiRes à l’exeRcice musculaiReChapitre 1.1pales imposées au système cardiorespiratoire sont liées à l’environnement (49). L’immersion dans l’eau comprime la paroi thoracique, la capacité vitale s’en trouve diminuée et la respiration se fait en pression négative. Le tra-vail ventilatoire et le débit de perfusion des muscles ventilatoires augmentent avec la profondeur de la plongée. Le fonctionnement de l’axe cardio-endo-crino-rénal est modifié par rapport aux activités physiques aériennes. La compression hydrostatique extérieure, en redistribuant la masse sanguine vers le thorax, accroît la précharge, le volume d’éjection systolique et le débit cardiaque (10-20 %). L’élé-vation du volume sanguin central fait également monter la pression artérielle pulmonaire et réduit la capacité respiratoire vitale. La vasoconstriction pé-riphérique associée et surtout liée au froid s’accom-pagne d’une poussée tensionnelle. Les sécrétions accrues d’hormone antidiurétique et de facteur atrial natriurétique qui contrôlent le volume plas-matique sont responsables de la diurèse d’immer-sion. À la sortie de l’eau, l’augmentation du volume d’éjection systolique et du débit cardiaque ainsi que les perturbations cardio-rénales persistent plu-sieurs heures (49).Le froid est une contrainte majeure trop sou-vent négligée en plongée. En effet, la conductibilité thermique de l’eau est 25 fois supérieure à celle de l’air. Le froid amoindrit les capacités physiques, in-duit une vasoconstriction périphérique marquée et une bradycardie d’origine vagale qui peut être res-ponsable de troubles du rythme ou de conduction (49). Le travail cardiaque est donc augmenté avec des capacités de réponse limitées du fait de la sti-mulation vagale intense. La hausse de la pression ambiante induit une élévation proportionnelle des composants des gaz ventilés (49). Ainsi, lors d’une plongée à l’air (0,63 atmosphère d’O2), dès 20 mètres de profon-deur, l’organisme est en hyperoxie, laquelle aggrave la vasoconstriction périphérique et la bradycardie. Un risque d’œdème pulmonaire, pour une part d’ori-gine hémodynamique, apparaît. Plus que l’hyper-pression, ce sont les contraintes liées à la ventilation d’un gaz dense qui sont les plus importantes au fur et à mesure que la profondeur de la plongée augmente. Lors d’une plongée à l’air à 50 m, la ventilation de l’air comprimé et «lourd» (masse volumique proche de 7 g/l) majore beaucoup le travail des muscles ven-tilatoires. Cela retentit sur les pressions intrapleu-rales, donc péricardiques, et il en découle une altération mécanique du remplissage ventriculaire. La décompression, qui est à juste titre très redoutée par les plongeurs, est responsable de peu de contraintes hémodynamiques. Rappelons que l’élimination des gaz tissulaires lors de la décom-pression se fait par voie veineuse et sous forme de bulles circulantes chez 50 % des plongeurs, même lors d’un strict respect des procédures de remontée. La vraisemblable hypertension artérielle pulmo-naire post-plongée peut altérer la fonction diasto-lique myocardique. L’accident de décompression le plus classique est celui du non-respect des procé-dures de remontée, mais il peut aussi survenir lors d’un passage de bulles dans la circulation systé-mique en cas de shunt droit-gauche, comme un fo-ramen ovale perméable (49).7. Réponses endocriniennes Les réponses endocriniennes à l’exercice musculaire interviennent dans de nombreuses régulations. Nous ne rappellerons ici que celles impliquées dans la régulation de la balance hydro-électrolytique, qui dépend directement des ré-ponses des paramètres cardiovasculaires et des hormones catécholergiques à l’effort. En effet, les variations de volume plasmatique retentissent sur le débit cardiaque, et leur importance dépend du type, de la durée, de l’intensité et de la position dans la-quelle l’effort a été réalisé, ainsi que du niveau d’hydratation et de la condition physique du prati-quant. Pendant un exercice, l’homéostasie hydro-électrolytique des muscles actifs est perturbée. Globalement, une fuite de fluide du compartiment vasculaire vers le milieu interstitiel est observée. Son importance est proportionnelle à la masse musculaire impliquée et à l’intensité de l’effort. Ainsi, pour une intensité proche de VO2 max, une accumulation liquidienne intramusculaire de 600 ml, soit 20-25 % de la volémie plasmatique, est observée en 5 à 15 minutes. Un équilibre qui limite la fuite extravasculaire s’établit progressive-ment entre les compartiments hydriques. Mais si l’exercice se prolonge, la sudation intervient dans la baisse de la volémie efficace. Des échanges hy-drosodés du milieu extravasculaire vers le milieu intravasculaire interviennent pour maintenir la vo-lémie constante.Au niveau hormonal, la sécrétion d’arginine vasopressine stimulée par l’hyperosmolarité et l’élé-vation de la température corporelle limite l’élimina-tion urinaire et stimule la sécrétion d’angiotensine II. La libération accrue de rénine facilite la réabsorp-tion rénale du sodium. La sécrétion de facteur atrial natriurétique, qui augmente proportionnellement avec l’intensité de l’effort, modifie la perméabilité 
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24Cardiologie du sportChapitre 1.1capillaire à l’eau et à l’albumine, ce qui fait monter la pression hydrostatique intracapillaire (4). La concentration sanguine des catéchola-mines – adrénaline et noradrénaline – augmente significativement au-delà du premier seuil venti-latoire, puis progressivement avec l’intensité de l’exercice. Cependant, à intensité constante, la con-centration augmente aussi progressivement avec la durée de l’effort. Ainsi, à la fin d’un marathon, le taux de catécholamines est multiplié par 3-5 fois par rapport à sa valeur de repos (1). La sécrétion du brain natriuretic peptide (BNP) est stimulée par l’étirement des cardiomyo-cytes, en particulier en cas d’élévation des pressions intracavitaires, comme celle observée lors des exer-cices physiques. Une libération de BNP, en particu-lier lors des exercices sous-maximaux prolongés associés à un retour veineux accru, est donc physio-logique (50). Des adaptations des réponses endocri-niennes à l’entraînement sont rapportées (51).8. Régulation des réponses cardiovasculaires à l’exercice La précision des ajustements cardiorespira-toires aux besoins métaboliques de l’organisme pendant un exercice est impressionnante. Leur ré-gulation est nerveuse immédiate et humorale légè-rement retardée et plus progressive. Au niveau respiratoire, le but est le maintien de la pression partielle artérielle en CO2et du pH sanguin ainsi que, à un moindre niveau, de la pres-sion partielle artérielle en O2. Au niveau cardiovasculaire, la demande en O2paraît être le stimulus majeur, et le maintien d’une pression artérielle efficace, grâce au contrôle des déterminants du débit cardiaque et de la vaso-motricité, est le facteur de régulation principal (4). Les régulations varient avec les caractéris-tiques de l’exercice, dynamique, statique, mixte, intensité, durée et environnement, température, al-titude.8.1 Contrôle nerveux centralLe rôle du contrôle nerveux central est ma-jeur, complexe et encore mal connu. Il est à l’ori-gine de la phase d’anticipation avec la tachycardie et l’hyperventilation qui précèdent le début de l’ef-fort, et des réponses cardiorespiratoires immédiates à ses contraintes. Le système nerveux central intègre en permanence l’ensemble des informations détec-tées par les récepteurs périphériques et transmises par les différentes voies réflexes afférentes, puis adapte les réponses par les voies efférentes essen-tiellement du système nerveux autonome (Figure 20) (52). Le système nerveux central module directe-ment le tonus vagal et le sympathique par les voies réflexes. Son rôle comme facteur limitant des exer-cices maximaux ou de longue durée est proposé (3). Un remodelage de certaines zones cardiovascu-laires et respiratoires de contrôle en réponse à un entraînement régulier est décrit au moins chez l’animal (53). Chez l’homme, des adaptations au niveau du système nerveux central – au niveau, par exemple, de l’hippocampe et de la matière grise cé-rébrale – induites par l’entraînement et réversibles à l’arrêt de celui-ci témoignent aussi de la plasticité neuronale en réponse aux stimulations répétées de l’entraînement physique (54, 55).8.2 Contrôle nerveux réﬂexeLa régulation réflexe concerne essentielle-ment le contrôle sympathique cardiaque et vas-culaire, le parasympathique est moins concerné (Figure 20).Pendant un exercice dynamique, l’augmen-tation initiale du débit cardiaque et quasi immédiate est due à la levée du frein vagal et à l’accroissement du retour veineux par la pompe musculaire. Au-delà du premier seuil ventilatoire, les effets du sympa-thique et des catécholamines majorent la tachycar-die, la contractilité et la relaxation myocardique, et induisent des réponses vasoconstrictrices localement adaptées, qui maintiennent la pression de perfusion des muscles actifs efficace (56). Cette vasoconstric-tion, d’une part, au niveau des territoires inactifs, améliore la redistribution sanguine vers les muscles actifs et, d’autre part, au niveau des muscles actifs, limite la vasodilatation d’origine humorale et main-tient ainsi un niveau de pression artérielle adapté aux besoins de perfusion des organes. Les perturbations de l’homéostasie muscu-laire, cellulaire et interstitielle sont détectées par différents récepteurs périphériques et transmises aux centres régulateurs par les voies afférentes du système nerveux autonome et par les fibres ner-veuses sensitives de type III myélinisées et IV non myélinisées (57). En réaction, le système nerveux central adapte les réponses des deux branches du système nerveux autonome sur les tissus périphé-riques concernés. Deux grands types de réflexes, chimiques et mécaniques, sont distingués. Les mo-difications chimiques, physiques et thermiques, 
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