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L’exercice physique aigu représente un stress physiologique important pour 

l’organisme. L’adaptation du système cardiovasculaire à l’effort se traduit, entre autre, par 

une augmentation du débit cardiaque (Qc) afin  d’apporter l’oxygène (O2) et les nutriments 

nécessaires aux muscles en activité. L’exercice chronique, c'est-à-dire la répétition 

d’exercices physiques aigus dans le temps, engendre une adaptation cardiaque spécifique 

associée à des modifications morphologiques et fonctionnelles favorables que l’on résume 

sous le concept de "cœur d’athlète". Alors que l’exercice chronique est bénéfique pour la 

santé cardiovasculaire, l’exercice épuisant de longue durée, tel qu’un marathon ou encore un 

triathlon longue distance, est caractérisé par des relargages de marqueurs de dommages 

cardiaques associés à des dysfonctions cardiaques transitoires.  

 

L’avènement de la physiologie de l’exercice au cours du siècle dernier a permis 

d’appréhender les adaptations de l’organisme à l’exercice, ainsi que celles induites par 

l’entrainement sportif. Dans les activités physiques à dominante aérobie, la capacité de 

transport, par le cœur, de l’oxygène et des nutriments vers les tissus en activité est un 

déterminant majeur de la performance sportive. Ainsi, un nombre important de travaux s’est 

intéressé à la fonction ventriculaire gauche au repos ainsi qu’en condition d’exercice. Dans ce 

contexte, l’échographie cardiaque constitue, depuis une vingtaine d’année, une méthode 

incontournable dans l’évaluation de la fonction ventriculaire gauche chez le sujet sain. 

Aujourd’hui, les avancées technologiques en échocardiographie nous permettent de bénéficier 

de méthodes d’analyses non vulnérantes très fines de la fonction ventriculaire gauche. Ainsi le 

Doppler tissulaire, ou plus récemment la technique de "poursuite des signatures acoustiques" 

(Speckle Tracking Echocardiographie - STE) constituent de nouveaux outils 

échocardiographiques permettant d’aller plus loin dans l’évaluation de la fonction cardiaque, 
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en ce centrant plus particulièrement sur le myocarde. De plus, le STE permet, d’appréhender 

la mécanique ventriculaire gauche à partir de l’étude de ses déformations myocardiques 

durant le cycle cardiaque, mais aussi de sa torsion, qui constitue un mécanisme physiologique 

clé lors de la phase de remplissage. L’objectif sera, au fil des différentes études, de faire 

systématiquement le lien entre fonction et mécanique ventriculaire gauche. 

 

Ce travail se propose d’étudier les effets de l’exercice aigu, chronique et épuisant de 

longue durée sur la mécanique ventriculaire gauche au travers de quatre études. Tout d’abord 

nous décrirons les adaptations de l’ensemble des paramètres mécaniques ventriculaires 

gauche au cours d’un exercice aigu d’intensité progressive chez des sujets sédentaires jeunes 

(Etude 1). Ensuite nous étudierons les adaptations mécaniques ventriculaires gauche du "cœur 

d’athlète" en condition de repos (Etude 2) et au cours d’un exercice aigu (Etude 3). Enfin 

nous évaluerons les paramètres mécaniques ventriculaires gauche suite à un exercice épuisant 

de longue durée de type triathlon distance "Ironman" (Etude 4). 
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L’ensemble de ce travail de doctorat a pour objectif d’évaluer la mécanique 

ventriculaire gauche en utilisant une avancée technologique imporante en matière 

d’échographie cardiaque : le STE. Cet outil non vulnérant va nous permettre d’évaluer les 

déformations ainsi que les torsions ventriculaires gauche et de comprendre leurs relations 

avec les modifications de fonction systolique et/ou diastolique au cours ou suite à différents 

exercices.  

 Dans ce contexte, la première partie de la revue de littérature portera sur la 

morphologie, la fonction et la mécanique ventriculaire gauche évaluées en condition de repos 

chez l’adulte sain. Cette partie est nécessaire à la compréhension des parties suivantes car elle 

permet de décrire la mécanique ventriculaire gauche en condition de repos. Les quatre parties 

suivantes s’intéresseront respectivement à la fonction ventriculaire gauche en condition 

d’exercice aigu chez le sujet sain sédentaire puis au repos et à l’exercice aigu chez le sportif 

entrainé en endurance. Enfin, la dernière partie s’attachera à décrire les dysfonctions 

observées suite à un exercice épuisant de longue durée. Chaque partie traitera de la fonction 

systolique et diastolique ventriculaire gauche évaluées par une approche hémodynamique puis 

par une approche mécanique et débouchera sur une problématique et la présentation d’une 

étude expérimentale.   
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Morphologie et fonction ventriculaire gauche de repos chez l’adulte 
sain 
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1. Généralités 

 

 Le cœur se compose de quatre cavités: deux atriums en haut et deux ventricules en 

bas. Chaque jour, le cœur pompe environ 8000 litres de sang. Conventionnellement, le cœur 

se découpe en deux parties : le coeur droit constitué de l'atrium droit (AD) et du ventricule 

droit (VD) et le cœur gauche constitué de l'atrium gauche (AG) et du ventricule gauche (VG). 

Le cœur droit réceptionne le sang provenant de la circulation systémique au niveau de l'AD et 

le renvoie dans la circulation pulmonaire afin de l'enrichir en oxygène. Le cœur gauche reçoit 

un sang riche en oxygène provenant de la circulation pulmonaire au niveau de l'AG et le 

renvoie dans la circulation systémique via la contraction du VG. Les atriums et les ventricules 

sont séparés par des valves à passage unidirectionnel, les valves tricuspides entre l’AD et le 

VD et les valves mitrales entre l’AG et le VG. Le cœur droit et le cœur gauche sont séparés 

par un mur musculaire épais : le septum interventriculaire. Les différentes cavités sont 

délimitées par les parois myocardiques. Celles-ci sont composées de cellules musculaires 

(cardiomyocytes) juxtaposées en série et en parallèle ainsi que de tissu passif (tissu conjonctif, 

titine, …).  

Ce travail de doctorat se centrera exclusivement sur la partie du cœur qui envoie le 

sang vers les muscles en activités : le VG. L’originalité de ce travail se situant dans 

l’interaction entre la fonction et la mécanique ventriculaire gauche, il est important de 

rappeler la constitution architecturale ainsi que le fonctionnement du VG. Cette première 

partie traite donc de l’architecture, du séquençage électrique et de la fonction ventriculaire 

gauche de repos chez l’adulte sain. 
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2. Architecture ventriculaire gauche 

  

Le VG peut se représenter par un cône qui peut se découper, sur le plan sagittal, en 

trois parties : la base au niveau des valves mitrales, les piliers au niveau des muscles 

papillaires et l'apex au niveau de la pointe du VG (Figure 1). La paroi myocardique qui 

délimite le VG est composée de différents feuillets. Un feuillet externe lisse appelé épicarde, 

un feuillet médian appelé mésocarde et un feuillet interne composé de nombreuses 

invaginations appelé endocarde. De nombreuses études basées sur des dissections cardiaques 

d'animaux (Streeter et al., 1969) et d’humains post-mortem (Greenbaum et al., 1981) ont mise 

en évidence un agencement particulier des fibres musculaires au niveau endocardique et 

épicardique. En effet, les fibres musculaires endocardiques et épicardiques s'enroulent autour 

du VG suivant une double hélice. L’orientation des fibres musculaires au sein de la paroi 

myocardique varie de + 60° au niveau de l’endocarde à – 60° au niveau de l’épicarde (Figure 

2).  
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 A B 
 
Figure 1 : A gauche (A), Les quatre cavités du coeur : AD : atrium droit, VD : ventricule 
droit, AG : atrium gauche et VG : ventricule gauche et à droite (B), la nomenclature des 
différents segments du VG, BS : Basal septal, MS : Médian septal, AS : Apical septal, AL : 
Apical latéral, ML : Médian latéral et BL : Basal latéral. 
 
 
 

 

Figure 2 : Arrangement en hélice des fibres myocardiques au sein de la paroi myocardique 
chez le porc. L’arrangement des fibres se fait suivant un plan circonférentiel – longitudinal et 
change d’un pas à gauche au niveau épicardiaque (A) à un pas à droite au niveau 
endocardique (B) et cela jusqu’au niveau des trabeculaes au niveau de l’apex (C). 
A_Antérieur ; P_postérieur. D’après Sengupta et al (2006) dans JACC.  

BS 

BL 

ML 

AL AS 

MS 
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2.1 Epicarde 

 

 L'épicarde correspond au feuillet le plus externe du myocarde. Les fibres épicardiques 

sont orientées de façon oblique et s'enroulent autour du VG suivant une hélice avec un pas à 

gauche. A partir d'études sur des dissections de cœur humain, Greenbaum et al. (1981) ont 

montré que plus on descendait vers l'apex plus les fibres épicardiques s'agençaient de façon 

circonférentielle. 

 

2.2 Mésocarde 

 

 Le mésocarde correspond au feuillet médian. A cause de l'affinement de la paroi 

myocardique au niveau apical, le mésocarde existe uniquement entre la base et les piliers du 

VG. Les fibres myocardiques du mésocarde sont principalement orientées de façon 

circonférentielles autour du VG (Streeter et al., 1969). 

 

2.3 Endocarde 

 

 L'endocarde correspond au feuillet le plus interne. Les fibres endocardiques sont 

orientées de façon oblique et s'enroulent autour du VG suivant une hélice avec un pas à droite 

(et donc dans une orientation opposée à celle de l’épicarde). Contrairement à l'épicarde qui est 

un feuillet lisse, l'endocarde présente des invaginations telles que les muscles papillaires 

(piliers) et les trabeculaes. Greenbaum et al. (1981) ont montré que ces invaginations étaient 

constituées de fibres myocardiques disposées de façon longitudinales. 
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3. Activité électrique ventriculaire gauche 

 

 Le faisceau de His est composé de cellules musculaires cardiaques spécialisées dans la 

conduction électrique. Il transmet le signal électrique des oreillettes vers les ventricules 

induisant la contraction ventriculaire. Le faisceau de His se termine par les fibres de Purkinje 

au niveau de la paroi interne des ventricules, juste en dessous de l'endocarde.  

 Dans le cœur de mammifères, l'activation des cellules cardiaques débute au niveau du 

segment apical septal (Scher, 1995) (Figure 3) et se propage au niveau endocardique entre 

l’apex et la base mais aussi de l'endocarde vers l'épicarde (Sengupta et al., 2006a). Sengupta 

et al. (2006) ont montré que la conduction de la base vers l’apex était plus rapide que la 

conduction de l’endocarde vers l’épicarde, suggérant que les régions épicardiques basales 

étaient donc les dernières à être dépolarisées (Figure 4). 

 La repolarisation ventriculaire est quant à elle plus hétérogène. En effet, malgré le fait 

qu'elles aient été les dernières à être dépolarisées, les régions endocardiques et épicardiques 

basales sont les premières à être repolarisées. Suivent ensuite les régions endocardiques 

apicales puis, en dernier, les régions épicardiques apicales (Sengupta et al., 2006a). Il apparaît 

donc que les régions apicales, notamment au niveau épicardiques, aient le plus grand temps de 

dépolarisation. (Figure 4) 
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Figure 3 : La conduction électrique au cours du cycle cardiaque 
 
 
 

 

Figure 4 : Délai entre le début du QRS et le début de l’activation électrique des différentes 
zones ventriculaires gauches (basale et apicale ainsi qu’endocardique et épicardique) lors de 
la dépolarisation (A et B) et de la repolarisation (C et D). D’après Sengupta et al (2006) dans  
JACC. 
 

A B 

C D 
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4. Morphologie ventriculaire gauche  

 

 La méthode de référence dans l’évaluation de la morphologie cardiaque est l’imagerie 

par résonance magnétique (IRM). Toutefois, de part sont coût relativement important, 

l'évaluation de la morphologie cardiaque s'effectue de façon routinière par échographie 

cardiaque. La méthode de référence pour le calcul des volumes télé-diastoliques (VTD) et 

télé-systoliques (VTS) est la méthode bi-plans de Simpson. Les diamètres ventriculaires 

gauche ainsi que l’épaisseur du septum et de la paroi postérieure se mesurent à partir du mode 

temps-mouvement des échographes grâce à une coupe parasternale grand axe suivant les 

recommandations de la société américaine de cardiologie (Lang et al., 2005). A partir de ces 

données, la masse du VG peut être estimée par la formule de Devereux (Devereux et al., 

1986). Les valeurs moyennes de diamètres télé-diastoliques (DTD), télé-systoliques (DTS) et 

épaisseurs pariétales chez des adultes sains figurent dans le tableau 1. La masse ventriculaire 

gauche chez le sujet sain est comprise entre 150 et 200g (Di Bello et al., 1996; Fagard, 1996; 

Pluim et al., 2000).  

 DTD DTS Septum Paroi postérieure 

Pluim et al, 2000  
(n = 813) 

49,6  8,8 8,8 

Fagard, 2003  
(n = 10) 

48,3  9,3 8,9 

Caso et al, 2007  
(n = 20) 

47,3 ± 4,7 31.0 ± 4.7 8.9 ± 1,2 8,4 ± 2,1 

Scharhag et al, 2002 
(n = 21) 

50 ± 3  10,2 ± 0,9 9,5 ± 0,9 

DTD : Diamètre télé-diastolique (mm) ; DTS : Diamètre télé-systolique (mm) ; Septum : Epaisseur de la paroi 
septale en fin de diastole (mm) ; Paroi postérieure : Epaisseur de la paroi postérieure en fin de diastole (mm) 

 

Tableau 1 : Valeurs de référence morphologique ventriculaire gauche chez l’adulte sain 
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5. Fonction ventriculaire gauche 

 

5.1 Les différentes phases du cycle cardiaque 

 

 Les différentes phases du cycle cardiaque sont identifiables à partir des tracés de 

pressions intraventriculaires et de volume du VG (Figure 5). La systole correspond à la phase 

de contraction du VG durant laquelle le sang est éjecté dans l'aorte vers la circulation 

systémique. Au début de la phase systolique, le muscle cardiaque se contracte entraînant une 

augmentation des pressions intraventriculaires gauche. Toutefois, celles-ci étant inférieures à 

celle situées dans l’aorte, les valves aortiques restent fermées. Il y a donc contraction du VG 

sans changement de son volume : c’est la contraction isovolumique (CIV). Lorsque les 

pressions intraventriculaires deviennent supérieures aux pressions aortiques, les valves 

aortiques s'ouvrent, le sang est alors éjecté dans la circulation systémique : c’est la contraction 

anisovolumique qui correspond à la phase d’éjection. Le volume de sang éjecté à chaque 

contraction est appelé volume d’éjection systolique (VES). Durant la diastole, le sang 

provenant de la circulation pulmonaire et transitant par l’AG entre dans le VG. En proto-

diastole, le myocarde se relâche entraînant une diminution des pressions intraventriculaires. 

Toutefois les pressions intraventriculaires gauche sont encore supérieures aux pressions de 

l’AG, les valves mitrales restent donc fermées : c’est la relaxation isovolumique (RIV). Dès 

que les pressions intraventriculaires deviennent inférieures aux pressions de l’AG, les valves 

mitrales s’ouvrent entraînant l’entrée du sang dans le VG : c’est la relaxation anisovolumique. 

Le remplissage ventriculaire gauche se déroule alors en deux phases. Une phase de 

remplissage passif (« Early filling », onde E en échographie Doppler) durant laquelle le sang 

entre dans le VG uniquement grâce à la différence de pression entre l’AG et le VG induite par 
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la relaxation du VG précède une phase de remplissage actif (« Atrial filling », onde A en 

échographie Doppler) liée à la contraction de l’AG. En condition de repos chez des sujets 

sédentaires, le temps de diastole est environ le double du temps de systole.  

 

 

Figure 5 : Les différentes phases du cycle cardiaque sont identifiables à partir de l’évolution 
les pressions dans le VG (en bleu) et du volume du VG (en noir). 
 

 

5.2 La fonction systolique globale 

  

La fonction systolique correspond à l’ensemble des mécanismes permettant d’éjecter 

le sang dans la circulation sanguine. Elle dépend de nombreux facteurs tels que la capacité du 

muscle cardiaque à se contracter (la contractilité intrinsèque), la pression appliquée à la sortie 

SYSTOLE DIASTOLE 
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du cœur et s’opposant à l’éjection (post-charge) ou encore la loi de Franck Starling qui stipule 

que la force de contraction du muscle cardiaque lors de la systole est proportionnelle à son 

étirement en fin de diastole.  

Le Qc correspond à la quantité de sang éjectée dans la circulation systémique en une 

minute. Il est égal au produit entre la fréquence cardiaque (FC) et du VES. La fonction 

systolique globale peut être évaluée à partir du calcul de la fraction d’éjection (FE) qui 

correspond au pourcentage de sang éjecté dans la circulation à chaque battement cardiaque. 

Elle se calcule à partir des volumes télé-diastoliques (VTD) et télé-systoliques (VTS). La 

fonction systolique globale peut être également évaluée à partir de la fraction de 

raccourcissement (FR) calculée à partir des DTD et DTS. Des valeurs normales de ces 

différents paramètres échocardiographiques globaux de la fonction systolique sont présentes 

dans le tableau 2. Chez le jeune sédentaire, la FC de repos est de l’ordre de 70 bpm, pour un 

Qc d’environ 5 à 6 L.min-1 et la FE se situe aux environs de 60 à 65%.  

Plus récemment, le Doppler Tissulaire (DTi) a permis d’aller un peu plus loin dans 

l’évaluation de la fonction systolique. Cet outil nous permet d’apprécier, entre autres, les 

vitesses de déplacement longitudinales de l’anneau mitral lors du cycle cardiaque (Figure 6). 

La dérivée en fonction du temps des vitesses de déplacement durant la phase de CIV (c'est-à-

dire correspondant à l’accélération) représente le meilleur indice de contractilité évalué par 

DTi (Hashimoto et al., 2004; Ruan & Nagueh, 2006). Toutefois, le pic de vitesse obtenu 

pendant la systole (onde S’), plus facile à mesurer, a été également utilisé dans certaines 

études comme un indice de contractilité (Caso et al., 2000; D'Andrea et al., 2001). 
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 FC (bpm) VES (mL) Qc (L.min-1) FE (%) FR (%)  

Stein et al (1980)  
(n = 14) 

74± 5      32± 2 
 

Brandao et al (1993)  
(n = 25) 

64.7± 2.4 92.1 ± 5.8 5.9± 1.5 64.2 ± 1.9  
 

Ben Zion et al (1982)  
(n = 18) 

70± 10    65 ± 6  
 

Claessens et al (2001)  
(n = 18) 

   5.9± 1.3 69.8 ± 0.7 40± 6 
 

Caso et al (2001) 
(n = 20) 

75± 9 73.8 ± 24.9    36.4± 2.3 
 

Schmidt Trucksass et al (2000) 
(n = 16) 

69.1± 11.0      36.4± 2.3 
 

Di Bello et al (1996) 
(n = 10) 

72.8± 7.6 67.8 ± 10.3 4.9± 1.7 62.2 ± 6.2  
 

Nottin et al (2004) 
(n = 23) 

69± 17 95 ± 32 6.6± 2.0   36± 3 
 

FC : Fréquence Cardiaque ; VES : Volume d’éjection systolique ; Qc : Débit cardiaque ; FE ; Fraction 
d’éjection ; FR : Fraction de raccourcissement  

 

 

Tableau 2 : Valeurs de paramètres échocardiographiques de la fonction systolique globale 
 

 

 

Figure 6 : Tracé de Doppler Tissulaire (DTi) obtenu au niveau de l’anneau mitral (paroi 
latérale) 

Onde SÕ

Onde EÕ
Onde AÕ

Onde S’ 

Onde E’ Onde A’ 
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5.3 La fonction diastolique globale 

 

La fonction diastolique correspond à l’ensemble des mécanismes permettant le 

remplissage du VG. Le remplissage cardiaque est influencé par de nombreux facteurs tels que 

la relaxation des fibres myocardiques dès la fin de la systole ou encore la pression qui est 

appliquée en amont du VG : la pré-charge cardiaque, elle-même dépendante du retour veineux 

(Rothe, 1986). La fonction diastolique représente un point clé de la performance cardiaque car 

d’une part, via la loi de Franck Starling, le VES est largement conditionné par le VTD et 

d’autre part, lorsque la FC augmente (ex : condition d’exercice), la part du temps de diastole 

dans le cycle cardiaque se réduit drastiquement obligeant les mécanismes clés de la diastole à 

s’adapter pour maintenir le remplissage (Vella & Robergs, 2005). Dans ce contexte, 

l’évaluation fine des mécanismes sous-jacents à la fonction diastolique représente un enjeu 

majeur dans l’étude de la fonction cardiaque.  

Le remplissage cardiaque global peut être apprécié par l’évaluation du VTD. Il peut 

également être estimé à partir du DTD via la formule de Teicholtz (1967) :  

VTD = (7/2.4+ DTD) × DTD3 

 

Comme nous l’avons précisé précédemment, le remplissage ventriculaire gauche se 

déroule en deux temps. Le pic de l’onde E est classiquement utilisé en clinique comme indice 

global du remplissage cardiaque car il est lié non seulement à la relaxation des fibres 

myocardiques mais aussi à la pré-charge et au retour veineux (Nagueh et al., 1996). Le temps 

de relaxation isovolumique (TRIV) qui correspond au temps entre la fin de la systole et le 

début de l’onde E a été utilisé comme indice de relaxation myocardique. Des valeurs de 
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paramètres diastoliques évalués par Doppler transmitral sont présentes dans le tableau 3. Chez 

le jeune sédentaire, le remplissage du VG se fait majoritairement de façon passive ce qui se 

traduit par un pic de l’onde E supérieur (environ  80 cm.s-1) au pic de l’onde A (environ 45 

cm.s-1).  

 

 Unités Pic E Pic A TRIV 

DiBello et al (1996)  
(n = 10) 

(m.s-1) 0.82 ± 0.10 0.40 ± 0.10   

Mantero et al (1995) 
(n = 57) 

(m.s-1, ms) 0.81 ± 0.20 0.44 ± 0.12 68 ± 13 

Schmidt-Trucksass et al (2000)  
(n = 16) 

(cm.s-1) 69.4 ± 6.4 44.2 ± 3.7   

Caso et al (2000) 
(n = 20) 

(m.s-1, ms) 0.77 ± 0.08 0.50 ± 0.06 86 ± 10 

Nottin et al (2004) 
(n = 15) 

(cm.s-1, ms) 80.8 ± 12.7 51.4 ± 12.3 81.6 ± 13.4 

Pic E : vitesse maximale des flux sanguins lors du remplissage passif ; Pic A : vitesse maximale 
des flux sanguins lors du remplissage actif ; TRIV : Temps de relaxation isovolumique 

 
Tableau 3 : Valeurs de vitesses maximales des flux sanguins entrant dans le ventricule gauche 
lors du remplissage passif (Onde E) et lors du remplissage actif (Onde A) ainsi que du temps 
de relaxation isovolumique (TRIV) 
 

 

Les paramètres décrit jusqu’à maintenant (onde E, VTD, DTD) permettent une 

évaluation globale de la fonction diastolique mais, de part leur dépendance aux conditions de 

charge (pré charge,  retour veineux), ne nous renseignent pas sur les propriétés intrinsèques de 

relaxation du muscle cardiaque. L’indice de référence dans l’étude de la relaxation est la 

constante de temps Tau (τ). Elle correspond au temps mis afin d’obtenir 63% de la diminution 

maximale des pressions dans le VG. Toutefois, τ ne peut être calculé que de façon vulnérante 

à partir l’enregistrement des pressions intraventriculaires gauche. L’évaluation de la 
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relaxation chez l’homme sain va donc exclusivement pouvoir être réalisée à partir d’indices 

ayant été montré comme corrélé à τ. L’avènement du DTi il y a une quinzaine d’année nous a 

permis d’aller un peu plus loin dans l’évaluation des propriétés de relaxation du muscle 

cardiaque. Le pic de l’onde E’ (Figure DTi) enregistré au niveau de la paroi latérale est 

corrélé à τ (Nagueh et al., 1996) et donc un bon indicateur de relaxation myocardique même 

si certaines études mettent en évidence l’influence de la pré-charge cardiaque (Dincer et al., 

2002). Enfin, une estimation des pressions de remplissage ventriculaire gauche peut être 

réalisée grâce au rapport entre le pic de l’onde E évalué par Doppler transmitral et le pic de 

l’onde E’ au niveau de la paroi latérale évalué par DTi (Nagueh et al., 1996).  

 

 

5.4 Bilan 

 

 L’évaluation de la fonction ventriculaire gauche globale se base principalement sur 

une approche hémodynamique à partir de la méthode Doppler (transmitral ou tissulaire). Or, 

celle-ci possède une limite importante, celle de ne pas se centrer sur les propriétés 

intrinsèques myocardiques. Par ailleurs, l’estimation des vitesses de déplacement 

myocardiques par DTi est limitée par l’obligation de focaliser l’analyse exclusivement suivant 

l’axe du tir Doppler. Depuis quelques années, le STE permet d’évaluer les déformations 

myocardiques à partir de boucles 2D ("2D-Strain") indépendamment de l’angle de mesure, 

offrant la possibilité de réaliser une étude de la mécanique cardiaque globale et régionale par 

l’intermédiaire de l’évaluation des déformations ventriculaires gauche suivant le plan 

longitudinal, radial, circonférentiel mais aussi à la base et à l’apex. 
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6. Mécanique ventriculaire gauche 

 

6.1 Les déformations ventriculaires gauche 

  

6.1.1 Généralités 

 

Au cours de la systole, la contraction des cardiomyocytes engendre des déformations 

ventriculaires gauche. Ces déformations myocardiques, exprimées en %, représentent le 

changement d’état du myocarde (épaississement, raccourcissement, allongement) par rapport 

à un état initial considéré en télé-diastole (Yip et al., 2003). Il existe trois types de 

déformations "normales" c'est à dire perpendiculaires les unes par rapport aux autres suivant 

les axes d'un repère orthonormé : les déformations radiales, circonférentielles et 

longitudinales (Figure 7). Elles peuvent être positives (ex : allongement, épaississement) ou 

négatives (ex : raccourssissement). La systole se caractérise, par un épaississement radial, 

(déformations positives) et par un raccourcissement circonférentiel et longitudinal, 

(déformations négatives) (Sengupta et al., 2006b).  
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Systole

Contraction des 
cardiomyocytes

Télédiastole Télésystole

Systole

Contraction des 
cardiomyocytes

Télédiastole Télésystole

 

Figure 7 : Les trois types de déformations "normales". Au cours du cycle cardiaque la 
contraction des cardiomyocytes engendre un raccourcissement longitudinal (rouge) et 
circonférentielles (bleu) ainsi qu’un épaississement radial (jaune) du VG. 
 
 
 

 

6.1.2 Valeurs maximales de déformations myocardiques 

 

Des valeurs de pic de déformations myocardiques systoliques chez le sujet sain jeune 

sont présentées dans le tableau 4. Alors que l’épaississement radial varie de 25 à 40% selon 

les études, les déformations longitudinales et circonférentielles sont plus faibles, de 15 à 20% 

chez l’adulte sain.  

 



Revue de la littérature 

 33 

 

 Méthode 
d’évaluation 

Circonférentiel 
(%) 

Radial 
(%) 

Longitudinal 
(%) 

Davidavicius et al (2003) 
(n = 30)  

DTi   37 ± 3 -18 ± 6 

Fonseca et al (2003) 
(n = 15)  

IRM -21.2 ± 1.1   -18.0 ± 1.2 

Esch et al (2009) 
(n = 5) 

STE -15.9 ± 2.7 23.2 ± 0.4 -11.8 ± 2.1 

Marwick et al (2009) 
(n = 250) 

STE     -18.6 ± 5.1 

DTi : Doppler Tissulaire ; IRM : Imagerie par résonance magnétique ; STE : Speckle 
tracking échocardiographie 

 

Tableau 4 : Valeurs de déformations myocardiques "normales" chez des sujets sains 
 

 

6.1.3 Cinétiques de déformations myocardiques pendant le cycle cardiaque 

 

Les déformations myocardiques apparaissent environ 30 ms après le début de la 

systole ce qui correspond au délai d’activation électrique de l’endocarde (Zwanenburg et al., 

2004). Au cours de la systole, les déformations myocardiques augmentent progressivement 

pour arriver à leur maximum généralement au moment de la fermeture des valves aortiques 

(entre 90 et 100% de la durée de la systole) puis diminuent progressivement pendant la 

diastole (Figure 8). Plusieurs études ont rapportées des déformations circonférentielles et 

longitudinales post-systoliques chez le sujet pathologique (Dalmas et al., 1995) ainsi que chez 

le sujet sain (Voigt & Flachskampf, 2004; Zwanenburg et al., 2004). Alors que ces 

déformations post-systoliques semblent néfastes chez le sujet pathologique et se manifestent 

principalement au niveau de zones ischémiques (Dalmas et al., 1995), Sengupta et al. (2006) 
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suggèrent que chez le sujet sain, les déformations post-systoliques observées au niveau basal 

(et donc pendant le début de la relaxation apicale) favorisent le gradient de pression entre la 

base et l’apex (optimisant l’effet de succion ventriculaire).  
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Figure 8 : Exemples de cinétiques de déformations myocardiques (longitudinales, 
circonférentielles et radiales) chez un sujet jeune sédentaire évalué au sein de notre 
laboratoire.  
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6.1.4 Indices fonctionnels dérivés des déformations myocardiques 

 

Les déformations myocardiques nous renseignent sur le pourcentage d’épaississement 

ou de raccourcissement du muscle cardiaque. Leurs valeurs maximales peuvent être utilisées 

comme indices de contractilité intrinsèque (Sengupta et al., 2006b). Par ailleurs, la dérivée 

des déformations myocardiques en fonction du temps, appelée taux (ou vitesse) de 

déformation myocardique (ou strain rate), correspond à la vitesse à laquelle les déformations 

ont lieu. Wang et al. (2007), dans une étude sur le chien, ont évalué les vitesses de 

déformations par échographie cardiaque au repos et sous infusion de dobutamine et d’esmolol 

afin de faire varier la relaxation. Ils mettent en évidence une forte corrélation entre les vitesses 

de déformations longitudinales durant la phase de RIV et la constante de temps τ (r = 0.83) 

validant cet indice échocardiographique comme indice de relaxation. Contrairement au DTi, 

la fréquence d’acquisition des images lors de l’évaluation par STE est moindre, comprise 

entre 60 et 80 Hz. De ce fait, il est possible d’obtenir ces vitesses de déformations durant la 

RIV uniquement dans des conditions standards de repos mais, dès que la FC augmente c'est-à-

dire en condition d’exercice aigu ou bien suite à un exercice de type épuisant, nous ne 

disposons plus de suffisamment d’informations pour évaluer cet indice durant la RIV. Dans 

les études présentées par la suite, nous utiliserons préférentiellement les pics de vitesses de 

déformations systoliques et diastoliques respectivement comme indices de contractilité et de 

relaxation.  
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6.2 Les contraintes de cisaillement ventriculaires gauche 

 

6.2.1 Définitions 

 

En marge des déformations normales décrites précédemment, l’hétérogénéité de 

l’orientation des fibres autour du VG engendre des déformations internes au myocarde 

appelées contraintes de cisaillement. Il existe 3 types de contraintes de cisaillement : 

circonférentielles-radiales, radiales-longitudinales et circonférentielles-longitudinales (Figure 

9). Les contraintes de cisaillement circonférentielles-longitudinales entrainent un mouvement 

de torsion du VG.  

 

 

Figure 9 : Schématisation des déformations myocardiques radiales (Err), circonférentielles 
(Ecc) et longitudinales (Ell) ainsi que des contraintes de cisaillement circonférentielles-
radiales (Ecr), radiales-longitudinales (Erl) et circonférentielles-longitudinales (Ecl). D’après 
Rosen et al, (2004) dans AJP Heart Physiol. 
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Ces contraintes de cisaillement peuvent être évaluées à partir de l'IRM cardiaque 

"taguée" (Rosen et al., 2004). Cette méthode étant très onéreuse et peu disponible, 

l'échographie cardiaque représente une alternative intéressante dans l'évaluation des 

déformations myocardiques et des contraintes de cisaillement. L’évaluation des déformations 

myocardiques (Amundsen et al., 2006) et des torsions ventriculaires gauche (Helle-Valle et 

al., 2005) par STE ont été validée par rapport à des méthodes de références telles que l’IRM 

cardiaque taguée ou la sonomicrométrie. Dans une étude intéressante, Hui et al. (2008) ont 

évalués les contraintes de cisaillement circonférentielles-radiales par STE à partir de la 

différence de rotations entre les couches endocardiaque et épicardique. Cette méthode n’a 

toutefois pas encore été validée à ce jour.  

Les termes de rotations et torsions ventriculaires sont utilisés afin de définir les 

mouvements de vrille du VG au cours du cycle cardiaque. Ce mouvement de torsion du VG 

est obtenu à partir des mouvements de rotations opposées de la base et de l'apex. Le sens de 

rotation ou de torsion (horaire ou antihoraire) est défini en se plaçant à partir de l’apex. La 

rotation se définie comme l’angle de déplacement, au cours du cycle cardiaque, d’un point du 

myocarde par rapport au centre du VG en vue petit axe à partir de la fin de la diastole. Vue de 

l’apex, la base tourne dans le sens horaire alors que l’apex tourne dans le sens antihoraire. Les 

torsions ventriculaires sont définies comme la différence de rotation entre la base et l’apex par 

rapport à la distance entre les deux plans de rotation (Henson et al., 2000). Le calcul de cet 

angle de torsion peut être réalisé par IRM cardiaque chez le sujet sain (Stuber et al., 1999). 

Un indice de torsion peut aussi être calculé en échographie cardiaque à partir de la différence 

de rotation entre l’apex et la base : 

 

Torsion (°) = Rotation Apicale – Rotation Basale 
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Toutefois, cet indice de torsion ne prend pas en compte la distance entre les deux plans 

de coupe (rotations basales et apicales).  

 

Le mouvement de torsion du VG résulte de la contraction des feuillets endocardique et 

épicardique enroulé en double hélice autour du VG (Figure 10). D’un point de vue 

mécanique, le feuillet épicardique étant situé plus loin du centre du VG que le feuillet 

endocardique, il possède un moment de force supérieur à celui-ci (Figure 11). L’activation du 

feuillet endocardique sans activation du feuillet épicardique engendre des rotations basales et 

apicales et des torsions ventriculaires gauche opposées en début de systole puis, dès que le 

feuillet épicardique est activité, les mouvements de rotations et torsion s’inversent de part son 

moment de force supérieur (Sengupta et al., 2006b). D’un point de vue fonctionnel, cette 

torsion du VG permettrait une importante élévation des pressions ventriculaires avec un 

raccourcissement modeste des fibres musculaires et donc une dépense énergétique minimale 

(Gotte et al., 2006). En diastole, un mouvement inverse de "détorsion" se produit 

essentiellement pendant la RIV, favorisant le remplissage proto-diastolique par une chute 

rapide des pressions intraventriculaire (effet succion) (cf description page 32). 
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Figure 10 : Schématisation de la double hélice des feuillets endocardique (vert) et épicardique 
(rouge) du ventricule gauche. D’après Thomas et al  (2006) dans JACC. 

 

 

 

 

Bras de levier 
de l’épicarde

Moment de force 
de l’épicarde

Bras de levier 
de l’endocarde

Moment de force 
de l’endocarde

Moment de force = 
Force × bras de levier

Bras de levier 
de l’épicarde

Moment de force 
de l’épicarde

Bras de levier 
de l’endocarde

Moment de force 
de l’endocarde

Moment de force = 
Force × bras de levier

 

Figure 11 : Le moment de force développé par l’épicarde (rouge) est supérieur à celui 
développé par l’endocarde (vert) car il possède un bras de levier supérieur à ce dernier. Par 
conséquent le mouvement global de la torsion du VG suit le mouvement de l’épicarde.  
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6.2.2 Valeurs maximales de rotations et torsion ventriculaires gauche 

 

 Les valeurs maximales de rotation basale chez l’adulte sain sont négatives, de l’ordre 

de -3 à -5° selon les études. Les rotations apicales sont quant à elles positives chez l’homme 

sain et de l’ordre de 4 à 6° selon les études. Par conséquent, les torsions ventriculaires gauche 

se situent aux environ de 8 à 10° chez l’adulte sain sédentaire (Tableau 5).  

 

 
Méthode 

d’évaluation 
 Torsion VT systolique 

Pic 11 ± 4 1.5 ± 0.5 Notomi et al (2006) 
(n = 20) 

TDI 
(° ; rad.s-1) Délai 97 ± 6 42 ± 15 

Pic 7.8 ± 0.9 74.3 ± 17.9 Fonseca et al (2003) 
(n = 15) 

IRM 
(° ; °.s-1) Délai     

Pic 14.5 ± 3.2   Helle-Valle et al (2005) 
(n = 29) 

STE 
(°) Délai     

Pic 6.7 ± 2.9 45.0 ± 18.6 Takeuchi et al (2006) 
(n = 57) 

STE 
(° ; °.s-1) Délai 97 ± 11 53 ± 10 

Pic 5.6 ± 2.0   Zocalo et al (2008) 
(n = 10) 

STE 
(°) Délai 97 ± 4   

Pic 8.7 ± 2.1   Van Dalen et al (2008) 
(n = 25) 

STE 
(°) Délai 94 ± 9   

Pic 14.9 ± 2.4   Esch et al (2008) 
(n = 5) 

STE 
(°) Délai     

Pic 8.9 ± 0.6 54.2 ± 5.6 Burns et al (2008) 
(n = 33) 

STE 
(° ; °.s-1) Délai     

VT systolique : vitesses de torsions systoliques ; TDI : Doppler Tissulaire ; IRM : Imagerie par 
résonance magnétique ; STE : Speckle tracking échocardiographie. Les unités des délais d’atteinte 
des pics sont exprimées en pourcentages de la durée de la systole. 

 

Tableau 5 : Valeurs de torsions ventriculaires gauche chez l’homme sain en condition de 
repos ainsi que leurs délais d’atteinte 
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6.2.3 Cinétiques de rotations et torsion ventriculaires gauche pendant le cycle 

cardiaque 

 

Au début de la systole, les rotations basales sont caractérisées par un mouvement 

antihoraire d’environ 3° lié à l’activation précoce du feuillet endocardique sans activation du 

feuillet épicardique. Ensuite, la contraction du feuillet épicardique entraîne une inversion des 

rotations basales pour atteindre environ – 5° au moment de la fermeture des valves aortiques 

(AC). Au cours de la diastole, les rotations basales diminuent principalement durant la 

première moitié de la phase diastolique. (Figure 12) 

 

 

 

Figure 12 : Profil des rotations au niveau apical (bleu), basal (vert foncé) et médian (vert clair) 
ainsi que des torsions du VG (violet) chez des sujets sains en condition de repos. 
MC_fermeture des valves mitrales, AO_ouverture des valves aortiques, Ej_pic d’éjection, 
AC_fermeture des valves aortiques, MO_ouverture des valves mitrales, Pk-E_pic du 
remplissage passif, En-E_fin du remplissage passif. D’après Notomi et al, (2006) dans 
Circulation. 
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Le profil des rotations apicales est caractérisé par une rotation négative en début de 

systole liée à l’activation du feuillet endocardique sans activation du feuillet épicardique 

Ensuite, la contraction du feuillet épicardique provoque une rotation rapide d’environ 3° dans 

le sens antihoraire. Cette rotation est suivie d’une phase de plateau durant la deuxième moitié 

de la systole pour arriver à une rotation apicale à l’AC d’environ 4 à 5°. La diastole est 

caractérisée par une diminution rapide et très précoce des rotations apicales, juste après la fin 

de la systole. (Figure 12) 

Au global, l’angle de torsion est positif signifiant que la torsion se réalise dans le sens 

antihoraire. Au cours du cycle cardiaque, le profil de torsion se caractérise par un mouvement 

horaire d’environ -1° en début de systole lié à l’activation précoce du feuillet endocardique. 

La contraction du feuillet épicardique entraîne une inversion du profil de torsion pour arriver 

à l’AC à une torsion d’environ 10° chez l’adulte sain (Stuber et al., 1999; Sengupta et al., 

2006b). D’un point de vue fonctionnel, la torsion ventriculaire gauche permettrait non 

seulement une élévation importante des pressions ventriculaires avec un raccourcissement 

modeste des fibres musculaires et donc une dépense énergétique minimale (Gotte et al., 2006) 

mais aussi et surtout, un emmagasinement de forces élastiques au sein du muscle cardiaque 

(Notomi et al., 2006a; Notomi et al., 2008).  

 

La diastole est caractérisée par un mouvement de "détorsion" rapide et brutal durant le 

premier quart de la diastole. Cette détorsion dépend non seulement de la relaxation des 

cardiomyocytes mais aussi de la restitution de forces élastiques emmagasinées dans la torsion 

durant la systole (Rademakers et al., 1992; Notomi et al., 2006a). Ces forces élastiques sont 

emmagasinées au niveau de composantes telles que la titine (Helmes et al., 2003; Granzier et 
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al., 2005) mais aussi au sein même des feuillets myocardiques (Waldman et al., 1988; 

Ashikaga et al., 2004). Vers la fin de la systole, l’énergie emmagasinée est relâchée 

provoquant le mouvement de "détorsion" (rotation horaire de la base et anti-horaire de 

l’apex). L’ensemble de ces mécanismes crée un véritable couplage entre la phase systolique et 

la phase diastolique. Dans des conditions de repos chez l’adulte sain, environ 40% de la 

détorsion a lieu pendant la RIV, c'est-à-dire avant le début du remplissage (Notomi et al., 

2006a) (Figure 13). Cette détorsion permet une diminution rapide des pressions dans le VG 

(Notomi et al, 2008). Cette diminution commence par l’apex entrainant la création d’un 

gradient de pression intraventriculaire (PIV) entre la base et l’apex puis d’un gradient de 

pression entre l’AG et le VG. L’ensemble de ces mécanismes sont responsables de l’effet 

"succion" du sang vers le VG, facteur clé du remplissage passif (Nikolic et al., 1988).  

 

 

 

Figure 13 : Profil des vitesses de rotations au niveau apical (bleu), basal (vert foncé) et 
médian (vert clair) ainsi que des vitesses de torsions (violet) du VG chez des sujets sains en 
condition de repos. MC_fermeture des valves mitrales, AO_ouverture des valves aortiques, 
Ej_pic d’éjection, AC_fermeture des valves aortiques, MO_ouverture des valves mitrales, Pk-
E_pic du remplissage passif, En-E_fin du remplissage passif. D’après Notomi et al, (2006) 
dans Circulation. 
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6.2.4 Indices fonctionnels dérivés de la torsion ventriculaire gauche 

 

Ce mouvement de torsion du VG possède des répercussions fonctionnelles 

importantes. L'angle maximal de rotation apicale a été validé comme un bon indice de 

contractilité car significativement corrélé à la dérivée positive de PIV (+dP/dt) (Kim et al., 

2009). Au cours de la diastole, les vitesses maximales de détorsion peuvent être utilisées 

comme indice de relaxation car elles ont été montrées comme corrélées à la constante de 

temps Tau (τ) (Dong et al., 2001). Plus récemment, Notomi et al. (2008), à partir d’une étude 

expérimentale menée chez le chien, ont mesuré les torsions du VG par échographie cardiaque 

en parallèle des PIV sous différentes conditions (infusion dobutamine et esmolol). Ils 

confortent les travaux de Dong et al. (2001) mais vont plus loin en montrant qu’il existe une 

relation linéaire entre les vitesses maximales de détorsion et le gradient de PIV. Or ce gradient 

de PIV est le facteur clé du remplissage ventriculaire gauche. Par conséquent, il apparaît que 

la détorsion représente un déterminant majeur du remplissage ventriculaire gauche.  

Les vitesses maximales de détorsion et leur séquence d’apparition pendant la diastole 

constituent des éléments déterminants de la fonction diastolique (Tableau 6). Takeuchi et al. 

(2006) ont mis en avant un retard du pic de vitesse de détorsion au cours du processus de 

vieillissement entraînant une diminution de l'efficacité de l'effet succion. Ce résultat montre 

que la caractérisation temporelle de la détorsion est importante dans la fonction diastolique. 

Dans ce contexte, en plus de la vitesse maximale de détorsion et de son délai d'atteinte au 

cours de la phase diastolique, le pourcentage de détorsion durant la RIV calculé à partir de la 

formule : [(Torsion fin systole – torsion fin RIV) / torsion fin systole] × 100, ainsi que la 

vitesse moyenne de détorsion durant la RIV calculée à partir de la formule : (torsion fin 

systole – torsion fin RIV) / temps de RIV, sont des indices également utilisés dans la 
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littérature pour caractériser le lien entre détorsion et fonction diastolique (Notomi et al., 

2006a; Notomi et al., 2006b; Takeuchi et al., 2006; Esch et al., 2009). L’évaluation de ces 

paramètres permettent donc de comprendre très finement le lien torsion – détorsion et les 

mécanismes sous jacents de la fonction diastolique (Figure 14).  

 

 

 

 
Méthode 

d’évaluation 
 VT diastolique 

Pic -2.0 ± 0.7 Notomi et al (2006) 
(n = 20) 

DTi 
(rad.s-1) Délai 117 ± 11 

Pic 91.1 ± 15.5 Fonseca et al (2003) 
(n = 15) 

IRM 
(°.s-1) Délai   

Pic -58.4 ± 23.4 Takeuchi et al (2006) 
(n = 57) 

STE 
(°.s-1) Délai 119 ± 5 

Pic -1.6 ± 0.6 Esch et al (2008) 
(n = 5) 

STE 
(rad.s-1) Délai   

Pic -56.3 ± 7.9 Burns et al (2008) 
(n = 33) 

STE 
(°.s-1) Délai   

VT diastolique : pic de vitesses de "détorsion" ; DTi : Doppler Tissulaire ; IRM : Imagerie par 
résonance magnétique ; STE : Speckle tracking échocardiographie. Les unités des délais 
d’atteinte des pics sont exprimées en pourcentages de la durée de la systole. 

 

Tableau 6 : Valeurs des vitesses maximales de détorsion et leurs délais d’atteinte chez 
l’homme sain en condition de repos. 
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Systole Diastole

Pic de vitesse de détorsion

Délai d’atteinte du pic de 
vitesse de détorsion

RIV

Indices fonctionnels dérivés de la 
détorsion pendant la RIV:

- % de détorsion pendant la RIV

- Vmoy de détorsion

Temps

Vitesse

Systole Diastole

Pic de vitesse de détorsion

Délai d’atteinte du pic de 
vitesse de détorsion

RIV

Indices fonctionnels dérivés de la 
détorsion pendant la RIV:

- % de détorsion pendant la RIV

- Vmoy de détorsion

Temps

Vitesse

 

Figure 14 : Indices issus de la détorsion : le pic de vitesse de détorsion, le délai d’atteinte de 
ce pic ainsi que des indices dérivés pendant la phase de relaxation isovolumique (RIV) tels 
que le % de détorsion ou la vitesse moyenne (Vmoy) de détorsion.  
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Synthèse 

 

Chez les sujets sains, la fonction cardiaque a principalement été étudiée par 

échographie cardiaque. Toutefois ces évaluations fonctionnelles se basent principalement sur 

des évaluations hémodynamiques globales, ne permettant pas d’évaluer les propriétés 

intrinsèques de contractilité et relaxation myocardiques. 

 

Récemment, des avancées technologiques dans le domaine de l’imagerie médicale ont 

permis la mise au point d’un nouvel outil échocardiographique basé sur la poursuite des 

signatures acoustiques (ou Speckle Tracking Echocardiographie, STE). Celui-ci permet une 

évaluation des déformations à partir d’images bi-dimensionnelles et son application sur 

différentes incidences permet d’appréhender la mécanique cardiaque. Le STE nous permet 

d’évaluer, d’une part, les propriétés de contractilité et relaxation à partir des déformations 

myocardiques et d’autre part, les mécanismes sous jacents à la fonction diastolique à partir de 

l’étude du mouvement de torsion – détorsion.  

 

Dans ce contexte, l’ensemble des études de cette thèse utilisera le STE afin d’aller plus 

loin dans l’étude de la fonction ventriculaire gauche. L’évaluation des déformations 

myocardiques et surtout du mouvement de torsion durant la systole et détorsion durant la 

diastole nous permettra de mieux comprendre les mécanismes sous jacents à la fonction 

systolique et diastolique ventriculaire gauche. 
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DEUXIEME PARTIE 

 

Effet de l’exercice aigu sur la fonction ventriculaire gauche 
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1. Généralités 
 

 Au cours d’une épreuve d’exercice musculaire d’intensité croissante, le système 

cardiovasculaire s’adapte afin d’apporter l’O2 et les nutriments nécessaires au fonctionnement 

des muscles en activité. La relation qui unit le système cardiovasculaire à la consommation 

d’oxygène (VO2) a été décrite par Fick en 1870 : 

VO2 = Qc × DAV-O2 

où le Qc représente le débit cardiaque et la différence artério-veineuse en O2 (DAVO2) 

représente la capacité d’utilisation de cet O2 par ces tissus actifs.  

Chez l’adulte sain jeune, au cours d’un exercice d’intensité progressive le Qc 

augmente regulièrement jusqu’à l’exercice maximal (Ekblom et al., 1968; Matsuda et al., 

1983; Higginbotham et al., 1986; Gledhill et al., 1994; Rowland, 2009). Le Qc correspond au 

produit de la FC et du VES. Alors que la FC augmente progressivement avec l’intensité 

d’exercice, l’évolution du VES est caractérisée par deux phases distinctes. Le VES augmente 

du repos jusqu’à environ 40 à 50% de la puissance maximale aérobie (Higginbotham et al., 

1986; Gledhill et al., 1994; Di Bello et al., 1996), puis stagne jusqu’au maximum (Gledhill et 

al., 1994; Di Bello et al., 1996) (Figure 15). Toutefois, quelques études ont montré une baisse 

du VES pour des intensités proches du maximum (Higginbotham et al., 1986). Cette 

diminution peut être expliquée par une diminution drastique du temps de diastole qui, malgré 

l’augmentation de la relaxation et du retour veineux, engendre une baisse du remplissage 

ventriculaire gauche et par conséquent du VES.  

L’objectif de cette deuxième partie de thèse est de présenter les mécanismes 

d’adaptations du VES au cours d’un test d’intensité progressive et croissante chez l’adulte 

sain.  
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Figure 15 : Evolution du volume d’éjection systolique (VES) au cours d’un exercice 
d’intensité croissante chez des adultes sains.  
 
 
 

 

2. Effet de l’exercice aigu sur la fonction ventriculaire gauche  

 

2.1 La fonction systolique globale 

 

L’éjection est à la fois dépendante de la contractilité intrinsèque des fibres 

myocardiques, du pré-étirement de ces mêmes fibres (mécanisme de Franck Starling) et de la 

post-charge cardiaque. Dans cette partie nous allons décrire la cinétique d’adaptation à l’effort 

de ces différents paramètres chez le jeune adulte sain. 

A l’effort, la FE augmente régulièrement avec l’intensité d’effort passant d’environ 

60-65% au repos à 70-75% à l’exercice maximal (Matsuda et al., 1983; Di Bello et al., 1996) 

et la FR d’environ 30-35% au repos à 40-45% à l’exercice maximal. Peu d’informations sont 

disponibles concernant l’évolution de l’onde S’ (indice de contractilité) par DTi. Toutefois, 

les quelques travaux disponibles décrivent une augmentation progressive du pic de l’onde S’ 
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au niveau des parois septale et latérale avec l’intensité d’exercice (Quintana et al., 2004; 

Bougault et al., 2008).  

 

 

Figure X : Evolution du pic de l’onde S’ au niveau de la paroi latérale (S’ lat) et de la parois 
septale (S’ sept) au cours d’un exercice triangulaire. D’après Bougault et al, (2007) dans Int J 
sport med. 
 

  

La post-charge correspond à la force appliquée sur les parois du ventricule gauche 

après le début de la contraction. Une diminution de la post-charge influence donc 

positivement la vidange cardiaque. Chez l’adulte sain, elle peut être appréciée indirectement à 

partir des résistances vasculaires périphériques (RVP) et du stress pariétal en fin de systole 

(σes) (Reichek 1982). σes peut être estimé à partir de la formule suivante : 

σes = (0.334 × Psyst × DTS) / [PPsyst × (1 + (PPsyst / DTS))] 

où Psyst représente la pression artérielle systolique, DTS représente le diamètre télé-systolique 

et PPsyst représente l’épaisseur de la paroi postérieure en fin de systole. Les RVP peuvent être 

estimée à partir du Qc et des pressions artérielles moyennes (Pmoy) selon la relation définie par 
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Poiseuille : 

RVP = Pmoy × Qc-1 

Lors d’un exercice triangulaire, les RVP diminuent progressivement (Higginbotham et al., 

1986; Nottin et al., 2002) permettant donc de faciliter la vidange cardiaque et donc l’apport de 

sang au niveau des muscles en activités en condition d’exercice.  

 

2.2 La fonction diastolique globale 

 

Chez l’adulte sain, le VTD augmente en début d’exercice traduisant une amélioration 

du remplissage puis diminue légèrement jusqu’à l’exercice maximal (Di Bello et al., 1996; 

Caso et al., 2000; Schmidt-Trucksass et al., 2001). Cette diminution du remplissage cardiaque 

lors de hautes intensités peut s’expliquer par une diminution importante du temps de diastole 

ne permettant pas au VG de se remplir convenablement (Rowell, 1993).  

En condition d’exercice, de part la réduction du temps de diastole, le pattern de 

remplissage est modifié. Une augmentation progressive du pic de l’onde E est observée avec 

l’augmentation de l’intensité d’exercice (Ha et al., 2003; Stoylen et al., 2003; Chung & 

Kovacs, 2006; Yan et al., 2007; Bougault et al., 2008). De plus, avec l’augmentation de la 

FC, l’onde A fusionne avec l’onde E. De manière similaire, l’onde E’ augmente également 

régulièrement avec l’intensité d’exercice (Ha et al., 2003; Stoylen et al., 2003; Quintana et 

al., 2004; Chung & Kovacs, 2006; Yan et al., 2007; Bougault et al., 2008) traduisant 

probablement, une amélioration progressive de la relaxation myocardique avec l’intensité 

d’exercice même si l’onde E’ reste en partie dépendante de la pré-charge (Dincer et al., 2002) 

qui est augmentée à l’effort. Une fusion se retrouve également entre les ondes E’ et A’ 

évaluées par DTi. 
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2.3 Bilan 

 

 La cinétique d’adaptation du VES à l’effort chez le sujet sain se caractérise par une 

phase d’augmentation jusqu’à environ 40 à 50% de la puissance maximale aérobie suivie 

d’une phase de plateau (Figure 16). Cette cinétique particulière résulte de mécanismes 

d’adaptations spécifiques. Durant la systole, l’augmentation de la FE et de l’onde S’ 

traduisent des améliorations de contractilité. Durant la diastole, l’amélioration progressive du 

pic de l’onde E’ suggère une amélioration de la relaxation. Toutefois, le remplissage 

ventriculaire gauche tend à diminuer lorsque l’intensité devient élevée, et cela malgré 

l’amélioration des propriétés de relaxation. Cette diminution semble principalement liée à la 

diminution importante du temps de diastole. 
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Figure 16 : Schéma de synthèse concernant l’évolution des volumes télé-diastolique (VTD), 
télé-systolique (VTS) et d’éjection systolique (VES) lors d’un exercice triangulaire. 
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3. Effet de l’exercice aigu sur la mécanique ventriculaire gauche  

 

 L’évaluation des déformations myocardiques à l’effort a peu été étudiée à ce jour. Il 

est impossible d’utiliser l’IRM cardiaque (méthode de référence) en condition d’exercice de 

part la difficulté à utiliser un ergomètre dans ce type d’appareil, mais aussi de part sa faible 

fréquence d’acquisition (environ 45 Hz). Grâce à une fréquence d’acquisition plus élevée (100 

– 150 Hz) le DTi a été utilisé à l’effort (Quintana et al., 2004; Notomi et al., 2005). Toutefois, 

ce type d’évaluation est limité par la nécessité d’une analyse dans la direction du tir Doppler. 

Dans ce contexte, le STE représente une alternative intéressante car il permet d’évaluer 

l’ensemble des déformations myocardiques en condition d’exercice sous maximal (jusqu’à 

environ 120 à 130 bpm) (Burns et al., 2008a; Esch et al., 2009). 

 

3.1 Les déformations myocardiques ventriculaires gauche  

 

A ce jour, aucune étude n’a évaluée les cinétiques d’adaptation des déformations 

myocardiques lors d’un exercice progressif chez le sujet jeune sain. Esch et al. (2009) ont 

évalué les déformations myocardiques normales par STE lors d’un test rectangulaire et 

montrent des augmentations de l’ensemble des déformations (longitudinales, 

circonférentielles et radiales). Les pics de déformations longitudinales passent de -11.8 ± 2.1 

% au repos à  -16.9 ± 3.2 % à l’effort, les pics de déformations circonférentielles passent de -

15.9 ± 2.7 % au repos à -21.8 ± 2.9 % à l’effort et enfin, les pics de déformations radiales 

passent de 23.3 ± 0.4 % au repos à 36.0 ± 6.4 % à l’effort. Cette même étude rapporte une 

augmentation concomitante des pics de vitesses de déformations systoliques et diastoliques 
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(Tableau 7). Quintana et al. (2004) ont évalué les déformations longitudinales et 

circonférentielles par DTi lors d’un test triangulaire chez le sujet âgé (âge : 69 ± 7 ans). De 

manière intéressante, ils mettent en évidence une hétérogénéité dans la réponse à l’effort. 

Alors que les déformations circonférentielles augmentent progressivement, les déformations 

longitudinales stagnent dès le premier palier d’effort.  

 

 

 

Vitesses de déformations (%.s-1) Repos Exercice 

Systole 

         Longitudinales -0.8  ± 0.2 -1.4  ± 0.3 

         Circonférentielles -1.1  ± 0.1 -1.9  ± 0.3 

         Radiales 1.2  ± 0.2 2.4  ± 0.5 

Diastole 

         Longitudinales 0.8  ± 0.2 1.6  ± 0.2 

         Circonférentielles 1.2  ± 0.2 2.4  ± 0.2 

         Radiales -1.5  ± 0.3 3.0  ± 0.6 

 

 

Tableau 7 : Valeurs des pics de vitesses de déformations systoliques et diastoliques au niveau 
longitudinal, circonférentiel et radial en condition de repos et à l’exercice obtenues par Esch 
et al (2009). 
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3.2 Les torsions ventriculaires gauche 

 

 Aucune étude n’a évalué les cinétiques d’adaptation des torsions ventriculaires gauche 

lors d’un exercice progressif. Seulement trois études à ce jour ont évalué les torsions 

ventriculaires gauche lors d’un test rectangulaire chez des transplantés cardiaques (Esch et al., 

2009), des sujets âgés (Burns et al., 2008a) et des sujets ayant des cardiopathies 

hypertrophiques (Notomi et al., 2006a). L’étude la plus complète dans l’évaluation du 

mécanisme de torsion – détorsion est celle de Notomi et al. (2006). Cette étude montre une 

augmentation de la torsion de 11 ± 4° au repos à 24 ± 8° en condition d’exercice (FC : 112 ± 

10 bpm). Cette augmentation à l’effort est liée majoritairement à une augmentation des 

rotations apicales (9 ± 3° à 19 ± 7°) et minoritairement à celle des rotations basales (-3 ± 2° à 

-7 ± 4°). Les cinétiques de rotations et torsions pendant le cycle cardiaque sont similaires au 

repos et à l’effort (Figure 17), les pics se situant en fin de systole (aux alentours de 90 à 100% 

de la systole). La diastole est associée à une diminution rapide et précoce des rotations 

apicales et de la torsion, puis une diminution plus progressive de rotations basales.  
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Figure 17 : Evolution des rotations basales (vert), apicales (bleu) et des torsions ventriculaires 
gauche (rouge) au repos (à gauche) et en condition d’exercice (à droite) chez des sujets sains 
jeunes. AO_ouverture des valves aortiques, AC_fermeture des valves aortiques, 
MVO_ouverture des valves mitrales, PkE_pic du remplissage passif. D’après Esch et al 
(2009) dans J Physiol  
 

 

La détorsion en début de diastole joue un rôle clé dans le remplissage cardiaque. Elle 

est liée non seulement à la relaxation des fibres myocardiques mais aussi à la restitution des 

forces élastiques emmagasinées durant la systole (Nikolic et al., 1988; Notomi et al., 2008). 

Les résultats montrent une augmentation des vitesses maximales de détorsion à l’effort 

(Notomi et al., 2006a; Burns et al., 2008a) traduisant donc une amélioration de la relaxation 

et/ou des forces emmagasinées lors de la torsion (Notomi et al., 2006a). De plus,  Notomi et 

al. (2006) ont mis en évidence que la détorsion jouait un rôle fondamental dans la mécanique 

ventriculaire gauche en condition d’exercice. En effet, alors que les vitesses de déformations 

longitudinales et radiales diastoliques augmentent à l’effort de respectivement 40% et 82%, 

les vitesses maximales de détorsion augmentent de 197% (Figure 18).  
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Figure 18 : Evolution des vitesses de détorsion (violet), des vitesses de déformations 
longitudinales (orange) et des vitesses de déformations radiales (jaune) chez des sujets sains 
en condition d’exercice. MC_fermeture des valves mitrales, AO_ouverture des valves 
aortiques, Ej_pic d’éjection, AC_fermeture des valves aortiques, MO_ouverture des valves 
mitrales, Pk-E_pic du remplissage passif, En-E_fin du remplissage passif. D’après Notomi et 
al, (2006) dans Circulation. 
 
 

 

3.3 Bilan 

 

 Les quelques études disponibles à ce jour à l’effort rapportent une augmentation des 

déformations et torsions ventriculaires gauche. De manière très intéressante, Notomi et al. 

(2006) ont montré que les vitesses maximales de détorsion augmentaient plus à l’effort que 

les vitesses de déformations longitudinales et radiales mettant en avant le rôle prépondérant de 

la détorsion dans le remplissage ventriculaire gauche en condition d’exercice. Toutefois, 

aucune donnée n’est disponible concernant les cinétiques d’adaptations des déformations 

myocardiques et des torsions ventriculaires gauche chez le sujet sain jeune lors d’un exercice 
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progressif. Or, l’évaluation de l’ensemble de ces paramètres mécaniques permettrait de mieux 

comprendre les mécanismes responsables de la cinétique spécifique du VES et du remplissage 

ventriculaire gauche lors d’un exercice d’intensité croissante.  
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Synthèse 

 

Au cours d’un test triangulaire, la fonction systolique augmente progressivement alors 

que la fonction diastolique apparait comme le facteur limitant de la performance ventriculaire 

gauche. En effet, lorsque la FC s’élève, la diminution du temps de diastole entraine une 

diminution du remplissage.  

 

A notre connaissance, la cinétique d’adaptation de la mécanique ventriculaire gauche 

au cours d’un exercice d’intensité croissante n’a encore jamais été évaluée. Or, les 

déformations myocardiques mais aussi et surtout la torsion ventriculaire gauche jouent un rôle 

important dans la fonction cardiaque. En effet, le mouvement de détorsion représente un 

facteur clé du remplissage en condition d’exercice favorisant la diminution des pressions dans 

le VG en proto-diastole. Dans ce contexte, l’évaluation de la cinétique d’adaptation des 

paramètres mécaniques ventriculaires gauche, incluant la torsion, lors d’un test triangulaire 

permettrait de mieux comprendre les facteurs mécaniques conditionnant le remplissage 

ventriculaire gauche et donc le VES à l’effort. 
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Présentation de l’étude 1 

 

 

 

 

 

L’objectif de notre première étude a été de décrire les cinétiques d’adaptations des 

paramètres mécaniques ventriculaires gauche (déformations myocardiques et torsion) au cours 

d’un exercice d’intensité croissante. Nous avons émis les hypothèses, d’une part, que la 

détorsion augmente progressivement en parallèle de l’augmentation de l’angle de torsion et 

d’autre part, que l’amplitude et le délai d’apparition de l’ensemble des événements 

mécaniques durant la diastole s’adapte dans le but de préserver le remplissage du VG malgré 

la diminution du temps de diastole. Pour cela nous avons effectué des épreuves triangulaires 

comprenant trois paliers d’exercice sous maximaux d’intensité croissante chez 20 sujets 

sédentaires âgés entre 20 et 30 ans. Les exercices ont été réalisés sur un ergocycle spécifique. 

Une échographie cardiaque comprenant une évaluation fonctionnelle ventriculaire gauche par 

DTi et STE a été réalisée au repos et à chaque palier d’exercice. 
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TROISIEME PARTIE 
 
 

Effet de l’exercice chronique sur la fonction ventriculaire gauche 
au repos 
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1. Généralités 

 

Depuis l’avènement de la physiologie de l’exercice, les chercheurs se sont beaucoup 

intéressés aux adaptations cardiaques induites par une pratique physique régulière. 

L’entrainement aérobie est associé à des adaptations morphologiques et fonctionnelles 

ventriculaires gauche que l’on résume sous le nom de "cœur d’athlète". L’objectif de cette 

partie est de décrire ces adaptations morphologiques et fonctionnelles de repos.  

 

 

2. Effet de l’exercice chronique sur la morphologie ventriculaire gauche 

 

Le "cœur d’athlète" se caractérise, au plan morphologique, par une hypertrophie 

ventriculaire gauche harmonieuse. Cette hypertrophie a largement était décrite dans la 

littérature (Keul et al., 1981; Colan et al., 1987; Pluim et al., 2000; D'Andrea et al., 2002; 

Pelliccia et al., 2002) et est associée à une augmentation des diamètres (DTD et DTS) et 

volumes ventriculaires (VTD et VTS) (Colan et al., 1987; Brandao et al., 1993; Schairer et 

al., 1993; Di Bello et al., 1996; Pluim et al., 2000) ainsi qu’un épaississement pariétal sans 

modification du rapport épaisseur pariétale / diamètre cavitaire (hypertrophie dite 

"excentrique"). Des valeurs morphologiques ventriculaires gauche de sportifs entraînés en 

endurance sont rapportées dans le tableau 8. Chez des sportifs très entrainés le DTD peut être 

supérieur à 60 mm et l’épaisseur des parois septales et latérales se situe aux environs de 11 à 

12 mm. 
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Niveau 

d’entraînement 
DTD DTS 

Paroi 
postérieure 

Septum 

Pluim et al (2000) 
(n = 413) 

 53.7   10.3 10.5 

D’Andrea et al (2002) 
(n = 25) 

15 à 20 h/sem 52 ± 3 29 ± 2 11 ± 1 12 ± 1 

Pelliccia et al (2002) 
(n = 40) 

JO 61.2 ± 2.9 39.4 ± 2.9 10.8 ± 0.8 12.0 ± 1.3 

DTD : diamètre télé-diastolique du ventricule gauche exprimé en millimètres ; DTS : diamètre télé-systolique du 
ventricule gauche exprimé en millimètres ; Paroi postérieure : épaisseur de la paroi postérieure du ventricule gauche 
en fin de diastole exprimé en millimètres ; Septum : épaisseur du septum interventriculaire en fin de diastole exprimé 
en millimètres ; Niveau d’entraînement : représente le niveau d’entraînement de la population dans l’étude ; JO : 
athlètes préparant les Jeux Olympiques.  

 

Tableau 8 : Paramètres morphologiques ventriculaires gauche chez le sportif entraîné en 
endurance 
 

 

3. Effet de l’exercice chronique sur la fonction ventriculaire gauche au repos 

 

 Chez le sportif entraîné en endurance le Qc de repos est similaire à celui de l’adulte 

sain sédentaire. Il se situe aux alentours de 5 à 6 L.min-1 (Claessens et al., 2001; Nottin et al., 

2002). Toutefois, il résulte chez le sportif, d’un VES de repos supérieur associé à une 

bradycardie (Claessens et al., 2001; Whyte et al., 2008).  

 

3.1 La fonction systolique globale 

 

 La quasi-totalité des études échocardiographiques ne rapporte aucune différence de FE 

ou FR de repos entre des sportifs entraînés en endurance et des sujets sédentaires (Matsuda et 

al., 1983; Di Bello et al., 1996; Pluim et al., 2000; Pelliccia et al., 2002). A titre d’exemple, 

une méta-analyse de Pluim et al. (2000) rapporte des FE et des FR similaires entre des sportifs 

et des sujets sédentaires (respectivement, 68.8 % versus 67.2 % pour la FE et 34.4 % versus 
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34.2 % pour FR, n = 413). Ces données sont confirmées par les études utilisant le DTi qui ne 

rapportent pas de modification de l’onde S’ avec l’entrainement (Caso et al., 2000; Poh et al., 

2008).  

 

3.2 La fonction diastolique globale 

 

 Au repos, l’entrainement aérobie engendre une augmentation de VTD (Colan et al., 

1987; Di Bello et al., 1996; Pluim et al., 2000; Claessens et al., 2001). Cette amélioration du 

VTD peut être liée d’une part à l’hypertrophie du VG mais aussi à l’amélioration des 

paramètres influençant le remplissage tels que les propriétés de relaxation myocardique ou 

encore, comme nous l’avons vu dans le chapitre précédent, la torsion et le retour élastique 

associé pendant la diastole.  

A partir de l’évaluation des flux transmitraux, l’hypertrophie physiologique du sportif 

est généralement associée à un remplissage (onde E) normal (Di Bello et al., 1996; Sadaniantz 

et al., 1996; Caso et al., 2000; Schmidt-Trucksass et al., 2001; Triposkiadis et al., 2002; Baldi 

et al., 2003) voire amélioré (Levy et al., 1993). Le rapport E/A est quant à lui supérieur lié à 

une baisse de l’onde A (Finkelhor et al., 1986; Di Bello et al., 1996; Schmidt-Trucksass et al., 

2001) concomitante à la bradycardie (Benjamin et al., 1992).  

 Les effets de l’exercice chronique sur le pic de l’onde E’ ne sont, là encore, pas 

tranchés au sein de la littérature scientifique. Alors que certaines études ne rapportent pas de 

modifications du pic E’ (Schmidt-Trucksass et al., 2001; Baldi et al., 2003; Tumuklu et al., 

2008), d’autres montrent des améliorations du pic E’ chez le sportif entraîné en endurance 

(Palka et al., 1999; Caso et al., 2000; Vinereanu et al., 2002; Nottin et al., 2004; Poh et al., 

2008). Cette hétérogénéité dans les adaptations liées à l’entraînement est expliquée, dans 
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certaines études, par l’hétérogénéité des niveaux d’entraînement. 

 

3.3 Bilan 

 

En condition de repos, le "cœur d’athlète" est caractérisé par un VES supérieur. 

Toutefois, la fonction systolique est normale et la fonction diastolique est, suivant les études, 

normale ou améliorée.  

  

 

4. Effet de l’exercice chronique sur la mécanique ventriculaire gauche au repos 

 

 L’évaluation de l’impact de l’hypertrophie harmonieuse du sportif sur la mécanique 

ventriculaire gauche et notamment sur la torsion – détorsion du VG permettrait de mieux 

comprendre les mécanismes sous-jacents à l’amélioration du VES et du remplissage cardiaque 

en condition de repos observé sur le "cœur d’athlète". Or, à ce jour aucune étude ne s’est 

attachée à évaluer les déformations myocardiques et les torsions ventriculaires gauche de 

repos chez des sportifs entrainés en endurance. 
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Synthèse 

 

L’entrainement aérobie engendre des adaptations cardiaques spécifiques désignées 

communément sous le terme de "cœur d’athlète". Celui-ci est caractérisé par une hypertrophie 

cardiaque de type harmonieuse associée à une dilatation cavitaire et un épaississement 

pariétal. 

 

Au repos, l’entrainement aérobie n’engendre pas de modification de la fonction 

systolique, la FE et le pic de l’onde S’ étant similaires à des sujets sédentaires. Toutefois, le 

sportif entraîné en endurance possède un VES de repos supérieur associé à une bradycardie.  

 

Le VES de repos supérieur semble principalement lié à un remplissage ventriculaire 

gauche amélioré chez le sportif. En effet, le VTD de repos est largement supérieur à celui de 

sujet sédentaire. Toutefois, les informations disponibles dans la littérature ne nous permettent 

pas de savoir si ce remplissage amélioré est simplement le résultat de l’hypertrophie cardiaque 

ou si la fonction diastolique est améliorée. Par ailleurs, aucune étude ne s’est intéressée aux 

déformations myocardiques et surtout à la torsion – détorsion du "cœur d’athlète". Dans ce 

contexte, l’évaluation de la mécanique ventriculaire gauche permettrait de mieux comprendre 

les facteurs sous jacents à l’amélioration du remplissage ventriculaire gauche chez le sportif. 
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Présentation de l’étude 2 

 

 

 

 

 

 

 L’objectif de cette deuxième étude a été d’évaluer les déformations myocardiques, la 

torsion ventriculaire gauche et les contraintes de cisaillement circonférentielles – radiales chez 

des sujets très entrainés en endurance. Nous avons émis l’hypothèse que les adaptations 

morphologiques spécifiques du cœur d’athlète avaient des répercussions directes sur la 

mécanique ventriculaire gauche. Pour mener à bien ce projet, nous avons réalisé des 

échographies cardiaques de repos incluant une analyse par STE chez 23 sujets sédentaires et 

16 cyclistes élites âgés de 20 à 35 ans. 
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QUATRIEME PARTIE 
 
 
 

Effet de l’exercice chronique sur la fonction ventriculaire gauche en 
condition d’exercice 

 

 



Revue de la littérature 

 70 

1. Généralités 

 

 Alors qu’en condition de repos, le Qc des sportifs entraînés en endurance n’est pas 

modifié, en condition d’exercice, le Qc à même intensité relative (c'est-à-dire à même 

pourcentage de la puissance maximale aérobie) est supérieur chez les sportifs (Ekblom et al., 

1968). Ces Qc supérieurs à l’exercice sont exclusivement liés à des VES supérieurs puisque la 

FC n’est pas modifiée avec l’entrainement (Figure 19) (Gledhill et al., 1994; Stratton et al., 

1994; Zhou et al., 2001).  

 

 

 

Figure 19 : Cinétiques d’adaptations du volume d’éjection systolique (VES) suite à six mois 
d’entraînement en endurance. La courbe en pointillé correspond à la cinétique d’adaptation du 
VES avant le programme d’entraînement et la courbe en trait plein correspond à la cinétique 
d’adaptation du VES après le programme d’entraînement. D’après Stratton et al, (1994) dans 
Circulation. 
 

 

Le VES de sportifs entraînés en endurance est supérieur à celui de sujets sédentaires 

du repos jusqu’à l’exercice maximal. Toutefois, il n’existe pas de consensus concernant les 

cinétiques d’adaptations du VES chez les sportifs entraînés en endurance. En effet, certains 
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auteurs ont montré que la cinétique du VES de sportifs entraînés en endurance étaient 

identique à celle de sujets sédentaires à savoir une augmentation jusqu’à environ 40 à 50% de 

VO2 maximale puis une phase de plateau (Rivera et al., 1989; Fleg et al., 1994; Stratton et al., 

1994; Di Bello et al., 1996) alors que d’autres mettent en avant une augmentation progressive 

du VES jusqu’à l’exercice maximal chez le sportif (Figure 20) (Crawford et al., 1985; 

Gledhill et al., 1994; Warburton et al., 1999; Zhou et al., 2001).  

 

 

 

Figure 20 : Cinétiques du volume d’éjection systolique (VES) chez des sujets sédentaires 
(carré blanc) et chez des sportifs entraînés en endurance (carré noir). Dans cette étude, le VES 
des sportifs augmente progressivement jusqu’au maximum. D’après Gledhill et al (1994) dans 
Medecine and Science in Sport and Exercise. 
 
 

 

Cette divergence dans la cinétique d’adaptation du VES chez le sportif entraîné en 

endurance peut être expliquée par plusieurs facteurs parmis lesquels la méthode de mesure 

utilisée (échographie Doppler, réinhalation de gaz, impédancemétrie) ou encore par le niveau 

d’entraînement des sujets. En effet, le VES en phase de plateau est retrouvé soit dans des 
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études ayant des sportifs modérément entraînés, soit dans des études longitudinales évaluant 

les effets de seulement quelques mois d’entraînement (Stratton et al., 1994) alors que 

l’augmentation progressive du VES est observée chez des sportifs élites (Gledhill et al., 

1994).  

 

 

2. Effet de l’exercice chronique sur la fonction ventriculaire gauche à l’effort 

 

Les études ayant évaluée le "cœur d’athlète" en condition d’exercice se sont 

principalement intéressées aux adaptations du Qc, du VES et de la FC. Toutefois, beaucoup 

moins de données sont disponibles concernant les facteurs explicatifs de l’évolution du VES 

au cours d’un test triangulaire.  

 

2.1 La fonction systolique globale 

 

La cinétique d’adaptation de la FE est similaire à celle de sujets sédentaires et se 

caractérise par une augmentation progressive jusqu’à l’exercice maximal liée à une 

diminution progressive du VTS et une stagnation du VTD (voire légère diminution chez des 

sportifs peu entrainés) de part la diminution du temps de diastole (Brandao et al., 1993; 

Stratton et al., 1994; Di Bello et al., 1996). A même intensité relative, la FE n’est pas 

différente à celle de sujets sédentaires (Stratton et al., 1994; Di Bello et al., 1996) que se soit 

suite à une période d’entrainement aérobie ou bien chez des sportifs élites.  
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2.2. La fonction diastolique globale 

  

 Alors que chez le sujet sédentaire, le VTD tend à diminuer lorsque l’intensité 

d’exercice augmente, le VTD chez le sujet entraîné en endurance reste stable avec 

l’augmentation de l’intensité d’exercice (Di Bello et al., 1996; Warburton et al., 2002; 

Sundstedt et al., 2004).  

 Les patterns de remplissage ventriculaire gauche chez le sportif ont été évalués à partir 

du pic de l’onde E par échographie Doppler (Di Bello et al., 1996) ou bien à partir du pic de 

vitesse de remplissage par ventriculographie isotopique (Levy et al., 1993). Alors que le 

pattern de remplissage au repos n’est pas modifié chez le sportif, il est amélioré en condition 

d’exercice (Figure 21) (Levy et al., 1993; Di Bello et al., 1996). Certaines études antérieures 

à Di Bello et al. (1996) avaient évaluées les vitesses moyennes de remplissage chez les 

sportifs entrainés en endurance à partir du ratio entre la variation de volume du VG durant la 

diastole et le temps de diastole (Brandao et al., 1993; Gledhill et al., 1994). Ces auteurs 

mettent en évidence des vitesses moyennes de remplissage supérieures chez les sportifs 

entraînés en endurance, du repos à l’exercice maximal.  
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Figure 21 : Evolution du pattern de remplissage ventriculaire gauche évaluée par échographie 
Doppler (A) (Di Bello et al, 1996 dans Medecine and Science in Sports and Exercise) et par 
ventriculographie isotopique (B) (Levy et al, 1993 dans Circulation) du repos à l’exercice 
maximal chez des sujets sédentaires et des sportifs entraînés en endurance. 
 
 
 
  

 

 

 

A 
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2.3 Bilan 

 

L’amélioration du VES en condition d’effort chez le sportif est liée principalement à 

l’amélioration du remplissage ventriculaire gauche puisque la fonction systolique n’est pas 

modifiée avec l’entrainement. Dans ce contexte, il apparaît très intéressant d’évaluer les 

mécanismes explicatifs de cette amélioration du remplissage à l’effort chez le sportif élite. 

 

 

3. Effet de l’exercice chronique sur la mécanique ventriculaire gauche à l’effort 

 

 A ce jour aucune étude ne s’est attachée à évaluer les déformations myocardiques et 

les torsions ventriculaires gauche chez des sportifs entrainés en endurance au cours d’un 

exercice d’intensité croissante. Or, nous avons vu précédemment que la détorsion représentait, 

de part sa précocité dans la diastole et son exacerbation en condition d’exercice, un facteur clé 

du remplissage ventriculaire gauche au repos et surtout en condition d’exercice, lorsque le 

temps de diastole diminue fortement. Par conséquent, son évaluation permettrait de mieux 

comprendre les mécanismes explicatifs du remplissage ventriculaire gauche à l’effort chez les 

sportifs entrainés en endurance.  
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Synthèse 

 

 

L’entrainement aérobie engendre une augmentation du VES tant au repos qu’à l’effort. 

Contrairement au sujet sédentaire, chez qui une phase de plateau du VES dès 50% de la 

puissance maximale aérobie est observée, le VES du sportif élite se caractérise par une 

augmentation progressive avec l’intensité d’exercice. 

 

Cette augmentation progressive du VES à l’exercice chez le sportif entrainé en 

endurance est associée à une amélioration du remplissage cardiaque sans modification de 

fonction systolique. 

 

Les mécanismes explicatifs de cette amélioration du remplissage cardiaque en 

condition d’exercice ne sont pas élucidés à ce jour. Le mouvement de détorsion représente un 

facteur clé du remplissage cardiaque au repos mais surtout en condition d’exercice. Dans ce 

contexte, l’évaluation des cinétiques d’adaptations des déformations myocardiques et de la 

torsion – détorsion lors d’un exercice d’intensité croissante nous permettrait de mieux 

comprendre les facteurs explicatifs de l’amélioration du remplissage ventriculaire gauche à 

l’effort chez des sportifs élites. 
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Présentation de l’étude 3 

 

 

Left ventricular mechanic in athlete’s heart during exercise 

 

Grégory Doucende, MS, Iris Schuster, MD, PhD, Thomas Rupp, PhD, Aliona Startun, MD, 
Michel Dauzat, MD, PhD, Philippe Obert, PhD, Stéphane Nottin, PhD 

 

 

 

L’objectif de l’étude 3 a été d’évaluer l’effet de l’entrainement aérobie sur l’adaptation 

de la mécanique ventriculaire gauche lors d’une épreuve d’intensité progressive. Nous avons 

émis les hypothèses d’une part, que l’augmentation supérieure des torsions ventriculaires 

gauche à l’effort est associée à une amélioration proportionnelle des vitesses maximales de 

détorsion chez le sportif et d’autre part, que l’efficacité du mouvement de détorsion durant la 

phase de RIV est améliorée chez le sportif élite. Pour cela nous avons effectué des épreuves 

triangulaires comprenant trois paliers d’exercice sous maximaux d’intensité croissante chez 

18 sujets sportifs âgés entre 20 et 35 ans, effectuant plus de 8 heures d’activités physiques 

hebdomadaires de type endurant, et chez 20 sujets sédentaires appariés en âge. Les exercices 

ont été réalisés sur un ergocycle spécifique. Une échographie cardiaque comprenant une 

évaluation fonctionnelle ventriculaire gauche par DTi et STE a été réalisée au repos et à 

chaque palier d’exercice. 
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CINQUIEME PARTIE 

 

Effet de l’exercice épuisant de longue durée sur la fonction 
ventriculaire gauche 
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1. Généralités 

  

Il est communément admis que la pratique d’une activité physique est bénéfique pour 

la santé cardio-vasculaire (Paffenbarger et al., 1986; Lee, 1993). Toutefois, les exercices de 

longue durée tels que le marathon ou bien des triathlons distance "Ironman" peuvent 

engendrer des relargages de marqueurs de dommages cellulaires tels que les troponines 

cardiaques (Shave et al.), marqueurs classiquement retrouvés (à des doses toutefois plus 

importantes) lors d’infarctus du myocarde aigu ou bien de mort subite (Maron, 1993, , 2000).  

Afin d’évaluer l’effet de ce type d’épreuve sur la fonction cardiaque, des études 

échocardiograhiques de type test – retest ont été mise en place. En général, le design 

expérimental est le même, chez les mêmes sujets une échographie cardiaque est réalisée avant 

(généralement la veille ou les jours précédant) et après la course (généralement entre 30 à 60 

minutes après l’arrivée). Une méta-analyse de Middleton et al. (2006) sur ce sujet rapporte 

des dysfonctions ventriculaires gauche différentes en fonction de la durée de l’épreuve et du 

niveau d’entrainement des participants. Cette "fatigue cardiaque induite d’exercice" (EICF) a 

été observée suite à des courses de distances variables allant du semi-marathon jusqu’à des 

courses à pied ultra-longue distance (George et al., 2004; George et al., 2005; Whyte et al., 

2005; Neilan et al., 2006a; La Gerche et al., 2008; Leetmaa et al., 2008). 
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2. Effet de l’exercice épuisant de longue durée sur la fonction ventriculaire gauche  

 

 Après un exercice épuisant le Qc de repos est augmenté (George et al., 2004; Whyte et 

al., 2005; Middleton et al., 2006), résultat d’une tachycardie importante dans les minutes 

suivant l’arrivée de la course. Par contre, le VES est diminué, résultat d’une dysfonction 

systolique et/ou diastolique (George et al., 2004; George et al., 2005; Whyte et al., 2005; 

Middleton et al., 2006; Neilan et al., 2006a; La Gerche et al., 2008; Leetmaa et al., 2008). 

 

2.1 La fonction systolique globale 

 

Les modifications de FE post-course sont dépendantes d’une part de la durée de 

l’épreuve et d’autre part du niveau d’entrainement des participants (Whyte et al., 2005; 

Middleton et al., 2006; Neilan et al., 2006a; La Gerche et al., 2008). Chez des sujets 

sédentaires, des diminutions de FE sont relevées après des épreuves de type marathon 

(Middleton et al., 2006) (Figure 22). Chez des sportifs effectuant environ 10 à 20h 

d’entrainement par semaine, aucune diminution de la FE n’est reportée sur ce même type 

d’épreuve (Whyte et al., 2005; Middleton et al., 2006; Neilan et al., 2006a) témoignant donc 

d’une possible cardio-protection liée à l’entrainement aérobie. (Figure 22). Par contre, après 

des épreuves de plus longue durée, les auteurs mettent en avant des diminutions de FE 

(Middleton et al., 2006; La Gerche et al., 2008) (Figure 22).  
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Figure 22 : Modification de fraction d’éjection (FE) après un exercice épuisant de moyenne 
(MD), longue (LD) et ultra-longue (UD) durée. Les modifications de FE lors d’épreuves de 
moyennes durées ont été évaluées chez des sujets entrainés (MD-trained) et chez des sujets 
peu actifs (MD-untrained).  D’après Middleton et al, (2006) dans Medecine and Science in 
Sports and Exercise 

 

 

 

 Aucune altération du pic de l’onde S’ n’est observée suite à un exercice de type 

marathon (Neilan et al., 2006a) ou bien après un triathlon de longue durée (Leetmaa et al., 

2008). Les déformations longitudinales, évaluées par DTi, suite à un marathon (Neilan et al., 

2006a) et un triathlon distance "Ironman" (La Gerche et al., 2008) apparaissent diminuées 

après ces deux types d’exercices, témoignant d’une possible altération de la contractilité 

myocardique post-course malgré des FC plus élevées.  
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2.2 La fonction diastolique globale 

 

La EICF est associée à une réduction des DTD (George et al., 2005; Middleton et al., 

2006; Leetmaa et al., 2008). Une méta-analyse de Middleton et al. (2006) met en avant un 

effet du temps de course sur les diminutions de DTD. Alors que sur marathon la diminution 

moyenne du DTD est de l’ordre de 1,2 mm, lors de course d’ultra-longue durée, la diminution 

est plus importante, de l’ordre de 3,3 mm traduisant une altération plus grande du remplissage 

ventriculaire gauche. 

Des diminutions du pic de l’onde E sont systématiquement retrouvées suite à un 

exercice épuisant quelque soit la distance de course (George et al., 2005; Whyte et al., 2005; 

Middleton et al., 2006; Neilan et al., 2006a; Leetmaa et al., 2008). Toutefois, l’onde E 

évaluée par Doppler transmitral est un indice dépendant de la pré-charge cardiaque ce qui ne 

permet pas de conclure quant à une possible diminution de relaxation intrinsèque (Dincer et 

al., 2002). Afin de palier à cette limite méthodologique, George et al. (2005) ont été les 

premiers à utiliser le DTi dans l’évaluation de la fonction diastolique après un marathon. 

L’utilisation du pic de l’onde E’ par DTi leur a permis de bénéficier d’un indice de relaxation 

(corrélé à τ) moins dépendant des conditions de charge (Nagueh et al., 1996). Ces auteurs 

rapportent des diminutions du pic de l’onde E’ traduisant des altérations de la relaxation 

longitudinale du myocarde après marathon. Ces résultats ont depuis été confirmés par d’autres 

études après marathon ou après exercice de longue durée (Whyte et al., 2005; Neilan et al., 

2006a; Neilan et al., 2006b).  
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2.3 Bilan 

 

Au bilan, une course épuisante de longue durée engendre des diminutions de fonctions 

systolique et diastolique globales. De récentes données issues d’analyses par DTi confirment 

ces résultats et tendent à mettre en évidence une diminution de contractilité et de relaxation 

intrinsèque. 

 

 

3. Effet de l’exercice épuisant de longue durée sur la mécanique ventriculaire gauche 

 

Même si quelques études se sont attachées à évaluer les déformations longitudinales 

par DTi (Neilan et al., 2006a; La Gerche et al., 2008), aucune information n’est disponible sur 

l’effet d’une course épuisante de longue durée sur la mécanique ventriculaire gauche. Dans ce 

contexte, une évaluation des déformations myocardiques et de la torsion – détorsion 

ventriculaire gauche nous permettrait de préciser les mécanismes responsables des 

diminutions de fonctions systolique et diastolique observées après ce type d’épreuve.  
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Synthèse 

 

Les effets de la EICF sur la fonction systolique globale sont dépendant du temps de 

course. En effet, après des épreuves type marathon, aucune altération de fonction systolique 

n’est observée alors qu’après des épreuves d’ultra longue distance, des altérations de la 

fonction systolique globale sont retrouvées. Toutefois, des études récentes ont mis en avant 

des altérations des déformations longitudinales quelque soit le temps de course suggérant des 

diminutions des propriétés de contractilité du myocarde. 

 

La EICF se caractérise par une altération du remplissage ventriculaire gauche, quel 

que soit le temps de course après des exercices épuisants. Cette diminution du remplissage 

peut être liée à la déshydratation contractée durant l’exercice mais surtout à des altérations des 

propriétés de relaxation du myocarde.  

 

A ce jour, nous ne disposons pas d’étude ayant évaluée les effets d’un exercice 

épuisant sur la mécanique ventriculaire gauche. Dans ce contexte, l’évaluation de la 

mécanique ventriculaire gauche suite à un exercice épuisant et notamment du mouvement de 

détorsion nous permettrait de mieux comprendre les mécanismes sous jacents aux altérations 

de fonctions systolique et diastolique.  
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Présentation de l’étude 4 

 

 

 

 

 

 L’objectif de l’étude 4 a été d’évaluer l’effet d’un exercice prolongé de type triathlon 

distance "Ironman" sur les patterns de déformations myocardiques et torsions ventriculaires 

gauche. Nous avons émis les hypothèses qu’après un exercice épuisant de longue durée, d’une 

part, la dysfonction systolique était associée à des diminutions de l’ensemble des 

déformations et de la torsion ventriculaire gauche et que, d’autre part, la dysfonction 

diastolique était liée à une réduction et un décalage dans le temps du mouvement de détorsion. 

Pour répondre à ces hypothèses, nous avons réalisé des échographies cardiaques de repos 

incluant des évaluations fonctionnelles par DTi et par STE avant et après le triathlon distance 

"Ironman" d’Embrun chez 23 triathlètes âgés de 25 à 50 ans. 
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METHODOLOGIE GENERALE 
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1. Présentation générale 

 

Au cours de ce travail de thèse, une partie des données a été recueillie sur le terrain, 

une autre au centre médico-sportif de la ville de Nîmes, au sein des locaux de la faculté de 

médecine.   

 

 1.1 Evaluation de la fonction cardiaque de repos sur le terrain 

 

 Les évaluations échocardiographiques sur le terrain ont été effectuées à deux reprises 

durant des rassemblements sportifs. En mars 2007, nous nous sommes déplacés sur une 

course de VTT élite (Off Road de Cassis) afin de réaliser des échographies cardiaques de 

repos chez des sujets de niveau national en VTT cross country. Ces données ont été exploitées 

dans  l’étude 2 qui a pour objet l’étude du "cœur d’athlète" au repos. En aout 2007, nous nous 

sommes rendus sur le triathlon d’Embrun afin de réaliser des bilans cardiaques de repos par 

échographie avant et après la course chez des triathlètes participants à la course. Ces données 

ont été exploitées dans l’étude 4 qui a eu pour objectif d’évaluer l’effet de l’exercice de 

longue durée sur la fonction cardiaque. Tous ces bilans cardiaques de repos ont été réalisés 

par Stéphane Nottin grâce à un échographe portable de type Vivid i prêté par Général Electric. 

Toutes les relectures ainsi que le retraitement des données ont été effectués par moi-même. 

 

1.2 Evaluation de la fonction cardiaque au sein du centre médico-sportif  

 

 Les évaluations en laboratoire ont été effectuées au Centre Médico-sportif de la ville 

de Nîmes. Ces tests font parti d’un projet hospitalier de recherche clinique (PHRC) inter-
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régional intitulé "évolution de la dysfonction diastolique au cours de l’exercice chez le patient 

diabétique de type 2". Ils ont inclus systématiquement des échocardiographies de repos puis 

d’effort lors d’une épreuve de pédalage d’intensité croissante. Les inclusions ont été réalisées 

entre octobre 2008 et mars 2010 les mercredis et jeudis matin. Les bilans cardiaques de repos 

ont été effectués par des cardiologues du CHU de Nîmes, les Dr Iris Schuster et Aliona 

Startun, afin de vérifier que les sujets ne comportaient aucune pathologie cardiaque de repos. 

Les évaluations de la fonction cardiaque durant l’exercice aigu ont été réalisées par Stéphane 

Nottin. Toutes les relectures ainsi que le retraitement des données ont été effectués par moi-

même. 

 

2. Recrutement et critères d’inclusion des sujets 

 

Les sujets présentés dans les études de terrains ont été recrutés sur place la veille des 

événements pour les sujets sportifs et à l’université d’Avignon et des pays de Vaucluse pour 

les sujets témoins. Les sujets présentés dans les études en laboratoire ont été recrutés dans des 

clubs de cyclisme locaux pour les sportifs entraînés en endurance et au sein des étudiants de la 

faculté de médecine de Nîmes pour les sujets témoins. Chaque sujet s’est vu remettre une 

explication détaillée écrite du protocole avant l’expérimentation, puis a signé un 

consentement de participation. Les différents protocoles ont été soumis au comité de 

protection des personnes (CPP) qui a émis un avis favorable. 

Tous les sujets évalués dans les différentes études étaient sains, non obèses, et ne 

présentaient pas de contre-indication à l’effort. Les sujets étaient inclus dans les protocoles 

comme témoins lorsqu’ils effectuaient moins de 2 heures d’activité physique hebdomadaire et 

comme sportifs lorsqu’ils effectuaient plus de 8 heures d’entraînement hebdomadaires en 
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endurance (principalement du cyclisme). Avant chaque expérimentation, chaque sujet a été 

soumis à un examen clinique comprenant un bilan biométrique, un électrocardiogramme de 

repos ainsi qu’une mesure des pressions artérielles. Les sujets hypertendus ont 

systématiquement été exclus.  

 

 Nombre de groupes Nombre de sujets Niveau d’activité Age 

Etude 1 1 20 Sédentaire 25 ± 9 

23 Sédentaire 25 ± 4 

Etude 2 2 
16 

Cyclistes  

(12.4 ± 3.6 h/sem) 

23 ± 3 

20 Sédentaire 26 ± 9 

Etude 3 2 
18 

Cyclistes 

(10± 2 h/sem) 
26 ± 6 

Etude 4 1 23 
Triathlètes 

(12 ± 3 h/sem) 
40 ± 9 

 

Tableau 9 : Bilan du recrutement des sujets dans les différentes études. (h/sem : heure 
d’entrainement aérobie par semaine) 
 

 

3. Bilans biométriques 

 

 Dans toutes les études, un bilan biométrique a été réalisé chez tous les sujets. Les 

mesures ont été réalisées avant chaque test et concernent : 

- la taille corporelle (cm), mesurée à l’aide d’une toise 
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- la masse corporelle (kg), mesurée à l’aide d’un pèse personne 

- la composition corporelle (pourcentage de masse grasse et de masse maigre) 

évaluée par la méthode des plis cutanés selon les recommandations de Durnin et 

Rahaman, 1967 (plis bicipital, tricipital, supra-illiaque, sous-scapulaire). 

 

4. Recueil des données échocardiographiques au repos 

  

Les échocardiographies de repos ont été effectuées en position de décubitus latéral 

gauche après une période de repos complet allongé d’environ 10 minutes. Elles ont été 

réalisées à partir d’un système portable de type Vivid i (GE Healthcare, Horten, Norway) à 

l’aide d’une sonde à 3.5 Mhz. Lors du test, suivant les paramètres évalués, des images ou des 

films ont été enregistrés sur le disque dur de l’appareil afin de procéder aux relectures à 

posteriori. Le nombre d’images et de clips a été déterminé afin de pouvoir moyenner chaque 

paramètre sur 3 à 5 mesures. 

 

4.1 Evaluation échocardiographique standard 

 

Le détail des images et des boucles enregistrées lors des échocardiographies de repos 

est présenté dans la figure 23. L’échocardiographie standard a été réalisée à partir des modes 

bi-dimensionnel, temps-mouvement (TM) et Doppler. Les paramètres morphologiques 

ventriculaires gauche (DTD et DTS du VG, épaisseur du septum interventriculaire et de la 

paroi postérieure) ont été mesurés en mode TM suivant les recommandations de la société 

Américaine d’échocardiographie (Lang et al., 2005). La masse du VG a été calculée suivant la 

formule de Devereux (Devereux et al., 1986). 
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Pré-requis : ECG de bonne qualité - Fréquence cardiaque constante pendant l'échocardiographie

Coupe parasternale grand axe

1 x 5 cycles - Valve aortique Bonne qualité au moment de la fin d'ouverture de l'aorte Diamètre de l'aorte

2 images TM VG Vitesse de défilement basse à modérée Paramètres morphologiques ventriculaire 
gauche

2 images TM Atrium Vitesse de défilement basse à modérée Paramètres morphologiques de l'atrium 
gauche

Coupe parasternale petit axe

5 x 1 cycle - Plan basal Fréquence d'aquisition : entre 55 et 80 i.s-1. Gain modéré
Repère anatomique : valve mitrale
Bonne qualité de l'endocarde et l'épicarde. 
VG circulaire durant tout le cycle

Déformations radiales et circonférentielles
Rotation basale
Déplacements et vitesses radiaux

5 x 1 cycle - Plan médian Fréquence d'aquisition : entre 55 et 80 i.s-1. Gain modéré
Repère anatomique : piliers mitraux
Bonne qualité de l'endocarde et l'épicarde. 
VG circulaire durant tout le cycle

Déformations radiales et circonférentielles
Déplacements et vitesses radiaux

5 x 1 cycle - Plan apical Fréquence d'aquisition : entre 55 et 80 i.s-1. Gain modéré
Repère anatomique : absence de piliers
Bonne qualité de l'endocarde et l'épicarde. 
VG circulaire durant tout le cycle

Déformations radiales et circonférentielles
Rotation apicale
Déplacements et vitesses radiaux

5 x 1 cycle - Plan apical, centré sur le 
VD

Fréquence d'aquisition : entre 55 et 80 i.s-1. Gain modéré
Repère anatomique : VD entièrement visible

Déformations transversales du VD

1 x 5 cycles consécutifs CCVD Chambre de chasse du VD

Image flux artère pulmonaire Alignement optimal Temps pré-ejectionnel du VD

Coupe apicale 4 cavités

5 x 1 cycles Fréquence d'aquisition : entre 55 et 80 i.s-1. Gain modéré
Endocarde et épicarde visible pendant tout le cycle
Si nécessaire, faire une 2ème serie de 5 cycles avec l'OG

Déformations longitudinales et 
transversales

5 x 1 cycle paroi libre VD Fréquence d'aquisition : entre 55 et 80 i.s-1. Gain modéré
Endocarde et épicarde visible pendant tout le cycle

Déformations longitudinales du VD

1 x 5 cycles consécutifs Dti Fréquence d'aquisition : > 140 i.s-1.
Image biventriculaire pour étude de la synchronisation

Vitesse longitudinale de l'anneau mitral 
(septum - paroi latérale)

Image Dti pulsé spectral
Septum

Echantillon placé dans le plan de l'anneau mitral Em, Am, Sm

Image Dti pulsé spectral
Paroi latérale

Echantillon placé dans le plan de l'anneau mitral Em, Am, Sm

Image Dti pulsé spectral
Paroi libre du VD

Echantillon placé dans le plan de l'anneau tricuspide Em, Am, Sm

Image Doppler transmitral Alignement optimal Ondes E, A - rapport E/A

Image flux tricuspidien Gradient de pression OD-VD

Image flux veineux pulmonaire Bonne qualité du flux Ondes A,S,D

Image TM pour TEAT Taux d'excursion de l'anneau mitral

Coupe apicale 2 cavités

5 x 1 cycle Fréquence d'aquisition : entre 55 et 80 i.s-1. Gain modéré
Endocarde et épicarde visible pendant tout le cycle

Déformations longitudinales et 
transversales

1 x 5 cycles consécutifs Dti Fréquence d'aquisition : > 140 i.s-1. Vitesse longitudinale de l'anneau mitral 
(parois antérieure et postérieure)

Image Dti pulsé spectral
Paroi inférieure

Echantillon placé dans le plan de l'anneau mitral Em, Am, Sm

Image Dti pulsé spectral
Paroi antérieure

Echantillon placé dans le plan de l'anneau mitral Em, Am, Sm

Coupe apicale 3 cavités

1 x 5 cycles consécutifs Dti Fréquence d'aquisition : > 140 i.s-1. Vitesse longitudinale de l'anneau mitral 
(parois inférieure et antéro-postérieure)Coupe apicale 5 cavités

Image Doppler aortique Alignement optimal
Echantillon placé au niveau de la valve mitrale

ITV aortique - FC

Image Doppler TRIV Vitesse de défilement élevée
Bonne définition des flux transmitraux et aortique

Temps de relaxation isovolumétrique

 Echocardiographies de repos

 

Figure 23 : Détail des bilans échocardiographiques de repos 
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La fonction diastolique a été étudiée à partir de l’évaluation des flux transmitraux 

grâce à un Doppler pulsé réalisé à partir d'une coupe apicale quatre cavités. Nous avons 

obtenu les vitesses du flux sanguin au niveau de l'anneau mitral en situant le tir Doppler au 

point de fermeture des valves mitrales.  

La fonction systolique globale a été étudiée à partir du calcul du VES et de la FR. Le 

VES a été obtenu en multipliant la surface de section de l’aorte (mesurée à partir d’une coupe 

para-sternale grand axe) par la hauteur de la colonne de sang (calculée en faisant l’intégrale en 

fonction du temps (ITV) des vitesses du flux aortique mesurées par Doppler pulsé à partir 

d’une coupe apicale cinq cavités).  

 

4.2 Evaluation par Doppler Tissulaire (DTi) 

 

Au cours de l’examen, des boucles ont été enregistrées à partir de coupes apicales 

deux, trois et quatre cavités à une fréquence d’acquisition élevée (120 – 160 Hz) et en utilisant 

la fonction spécifique DTi couleur de l’appareil. Celles-ci étaient constituées de 3 à 5 cycles 

cardiaques consécutifs, respiration du sujet bloquée en fin d’expiration.  

 

4.3 Evaluation par Speckle Tracking Echocardiographie (STE)  

 

Au cours de l’examen, des boucles ont été enregistrées à partir des coupes apicales 

quatre cavités et para-sternale petit axe (niveau basal et apical). Afin d’autoriser une 

évaluation par STE par le logiciel, les images ont été enregistrées avec une fréquence 

d’acquisition comprise entre 55 et 70 Hz et en présence d’un électrocardiogramme (ECG) de 

bonne qualité. Les déformations longitudinales ont été évaluées à partir de coupes apicales 
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quatre cavités. Les déformations circonférentielles et radiales, les rotations et les 

déplacements radiaux ont été évalués à partir des coupes para-sternales petit axe au niveau 

basal et apical selon les recommandations de van Dalen et al. (2008b) (Figure 23). 

 

5. Recueil des données échocardiographiques à l’effort 

 

5.1 Description de l’épreuve d’effort 

 

Afin de bénéficier d’une qualité d’imagerie optimale en condition d’exercice, les 

exercices ont été effectués sur un ergocycle spécifique en position semi-allongée (E-Bike 

ergometer, GE Healthcare, Horten, Norway) (Figure 24). La puissance maximale aérobie 

(PMA) de chaque sujet a été estimée via l’équation de Wasserman à partir de la masse 

corporelle et de l’âge des sujets (Wasserman, 1987) et corrigée pour l’adaptée à la position 

spécifique de l’ergocycle (diminution de 20% par rapport à la PMA sur ergocycle classique). 

En effet, des pré-tests nous ont indiqué que la position spécifique de l’ergomètre sous-estimait 

la PMA des sujets d’environ 20% par rapport à un ergocycle classique. Après une période de 

repos de 15 à 20 minutes, chaque sujet a réalisé un test progressif maximal comprenant 3 

paliers sous-maximaux de 6 minutes à 20%, 30% et 40% de la PMA (appelés respectivement 

P1, P2 et P3) suivi de paliers d’une minute à incrémentation progressive de 10% de la PMA 

jusqu’à l’atteinte du maximum. La cadence de pédalage était imposée entre 70 et 75 tours par 

minutes pour tous les sujets.  
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Figure 24 : Ergocycle spécifique afin de réaliser des évaluations échocardiographiques 
d’effort  
 

  

Les données échocardiographiques ont été recueillies au repos et durant les 4 dernières 

minutes de P1, P2 et P3 (Figure 25). Durant les 30 dernières secondes de chaque palier de 1 

minute nous avons mesuré le VES par voie suprasternale. Les échanges gazeux ont été 

enregistrés en continu par une chaîne d’analyse de gaz (Ergocard, Medisoft S.A, Sorinnes, 

Belgium). L’épreuve était considérée comme maximale si au moins deux de ces quatre 

critères étaient observés : 1) la FC maximale était proche de la FC maximale théorique (210 – 

0.69 × âge), 2) le quotient respiratoire dépassait 1.1, 3) la VO2 maximale plafonnait malgré 

l’augmentation de la puissance et 4) le sujet était dans l’incapacité de maintenir la cadence de 

pédalage malgré nos encouragements. Les pressions artérielles ont été mesurées au repos ainsi 

qu’à chaque palier d’exercice de façon manuelle au bras gauche. Les pressions artérielles 

moyennes ont été calculées à partir de la formule : 1/3 × pression systolique + 2/3 × pression 

diastolique. 
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5.2 Description des données échocardiographiques recueillies 

 

Les échocardiographies ont été effectuées à partir d’un système de type Vivid 7 (GE 

Healthcare, Horten, Norway) à l’aide d’une sonde à 3.5 Mhz et d’une sonde Pedof. Lors du 

test, suivant les paramètres évalués, des images ou des films ont été enregistrés sur le disque 

dur de l’appareil afin de procéder aux relectures à posteriori. Le détail des acquisitions est 

présenté en figure 25. 

 

5.2.1 Evaluation échocardiographique standard 

 

Les paramètres morphologiques ventriculaires gauche DTD et DTS du VG ont été 

mesurés à posteriori à partir de films enregistrés en parasternale petit axe au niveau des 

muscles papillaires (niveau médian). La fonction diastolique globale a été étudiée à partir de 

l’évaluation des flux transmitraux (Onde E et A) grâce à un Doppler pulsé réalisé à partir 

d'une coupe apicale quatre cavités. La fonction systolique globale a été étudiée à partir du 

calcul du VES et de la FR. Contrairement aux conditions de repos, le flux aortique a été 

évalué par voie supra-sternale en Doppler continu via une sonde Pedof.  

 

5.2.2 Evaluation par Doppler Tissulaire (DTi) 

 

Au cours de l’examen, des boucles ont été enregistrées à partir d’une coupe apicale 

quatre cavités à une fréquence d’acquisition élevée (120 – 160 Hz) et en utilisant la fonction 

spécifique DTi couleur de l’appareil. Celles-ci étaient constituées de 3 à 5 cycles cardiaques 

consécutifs respiration du sujet bloquée en fin d’expiration.  



Méthodologie générale 

 96 

5.2.3 Evaluation par Speckle Tracking Echocardiographie (STE) 

 

Au cours de l’examen, des boucles ont été enregistrées à partir des coupes apicales 

quatre cavités et para-sternale petit axe (niveau basal et apical). Afin d’autoriser une 

évaluation par STE par le logiciel, les images ont été enregistrées avec une fréquence 

d’acquisition comprise entre 55 et 80 Hz et en présence d’un ECG de bonne qualité. Les 

déformations longitudinales ont été évaluées à partir de coupes apicales quatre cavités. Les 

déformations circonférentielles et radiales, les rotations et les déplacements radiaux ont été 

évalués à partir des coupes para-sternales petit axe au niveau basal et apical.   
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Figure 25 : Ensemble du protocole d’effort ainsi que des évaluations échocardiographiques 
durant l’exercice.  
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5. Relecture des données échocardiographiques 

 

 Toutes les données recueillies durant ces tests ont été relues à partir d’une station de 

retraitement équipée d’un logiciel spécifique (Echopac PC, version 6, GE Healthcare, USA).  

 

5.1 Relecture des paramètres standards 

 

Les diamètres ventriculaires gauche, les épaisseurs pariétales, les pics des ondes E et 

A, les ITV des flux aortiques, le diamètre de l’aorte et la FC ont été relus directement à partir 

des images enregistrées lors des examens. Le Qc a été calculé en multipliant le VES par la 

FC. La FR, indice global de la fonction systolique globale, a été calculée à partir des 

diamètres ventriculaires via la formule suivante : FR = (DTD-DTS).DTD -1 × 100. 

Les temps en millisecondes des événements du cycle cardiaque ont été évalués à partir 

du tracé de flux aortique enregistré à partir de la sonde Pedof et du tracé de pattern de 

remplissage ventriculaire gauche enregistré à partir d’une coupe apicale 4 cavités. Ils ont été 

mesurés à partir du pic de l’ECG jusqu’au début du flux aortique (AO), au pic du flux 

aortique (Pic S), à la fin du flux aortique (AC), au début de l’onde E (MO), au pic de l’onde 

E, (Pic E) et à la fin de l’onde E (fin E). Le temps de RIV a été calculé en effectuant la 

différence entre MO et AC. 

 

5.2 Relecture des paramètres issus du DTi 

 

Les tracés DTi ont été obtenus à posteriori en plaçant l’échantillon de mesure à la base 
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de l'anneau mitral sur les parois latérale, septale, antérieure, antéro-septale, postérieure et 

inférieure lors des tests de terrain et les parois latérale et septale lors des tests en laboratoire. 

Les pics des ondes E’, A’ et S’ ont ensuite été mesurés  manuellement (Figure 26). Le rapport 

entre le pic E du flux transmitral et le pic E’ de vitesse de déplacement du myocarde au 

niveau de la paroi latérale (rapport E/E’lat) a été calculé afin d’estimer les pression de 

remplissage du VG (Nagueh et al., 1996). 

  

 

Figure 26 : Evaluation des vitesses de déplacements longitudinales du myocarde ; A gauche : 
images 2D en mode classique et en mode DTi couleur ; A droite : évolution des vitesses du 
myocarde au cours du temps dans l’échantillon de mesure (cercle blanc) 
 

 

5.3 Relecture des paramètres issus du STE 

 

Les incidences utilisées dans l’évaluation des déformations radiales, circonférentielles 

et longitudinales sont présentées en figure 27. Le protocole de retraitement des informations 

Onde SÕ

Onde EÕ
Onde AÕ

Onde S’ 

Onde E’ Onde A’ 
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obtenues par STE a été identique quelles que soient les coupes échographiques utilisées. A 

partir de la fonction "2D Strain" du logiciel de retraitement nous avons détouré manuellement 

l’endocarde en commençant par le lieu indiqué par l’appareil. Le logiciel a déterminé 

automatiquement la région d’intérêt (dénommée "Région of Interest", ROI) incluant le 

myocarde dans sa globalité (Figure 28). Le logiciel délimite ensuite automatiquement chaque 

segment anatomique du cœur et les différencie suivant un codage couleur spécifique (Figure 

28) 

 

 

 

 

Figure 27 : Evaluation des déformations myocardiques suivant les coupes 
échocardiographiques 
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Figure 28 : A : Détourage manuel de la région d’intérêt à partir d’une coupe para-sternale 
petit axe. B : Décomposition des six segments anatomiques du myocarde en vue parasternale 
petit axe. L’appareil calcule un score de suivi et valide ("V", C) ou refuse ("X", D) le suivi de 
certains segments. 
 

 

 

L’appareil détermine ensuite un score de suivi pour chaque segment et valide "V" ou 

invalide "X" le suivi des différents segments (Figure 28). Lorsque l’appareil n’a pas validé 

directement les six segments, nous avons réajusté le détourage endocardique ou bien la 

largeur du ROI puis relancer le processus. Les valeurs de nos différents paramètres ont été 

obtenues à partir des images échographiques où les six segments anatomiques avaient été 

validés par le logiciel. Enfin, le logiciel calcule les déformations et vitesses de déformation 

A B 

C D 
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moyennes pour chaque segment au cours du temps. Ces valeurs sont représentées sur un 

graphique ou chaque courbe a une couleur représentant la couleur de chacun des segments 

myocardiques (Figure 29).  

 

 

 

 

Figure 29 : Exemple des différents paramètres au cours du temps (ici, rotation). Chaque 
courbe de couleur correspond à un segment du myocarde. La courbe en pointillé correspond à 
la moyenne des six segments. 

 

 

Les déformations ventriculaires sont exprimées en pourcentage par rapport à l’état de 

repos considéré en télé-diastole. Les vitesses de déformations (s-1) sont obtenues à partir de la 

dérivée temporelle des déformations (%). Les rotations (deg) sont calculées à partir du 

déplacement en degrés des points du myocarde au cours du cycle cardiaque. Les vitesses de 

rotations (deg.s-1) sont calculées en dérivant les rotations en fonction du temps. Pour chaque 

paramètre et pour chaque cycle cardiaque, le logiciel génère un fichier texte (.txt) et le stocke 
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dans le disque dur de l’ordinateur. Il contient l’ensemble des valeurs régionales et globales à 

chaque instant t (qui dépend de la fréquence d’acquisition de la sonde) (Figure 30). 

 

 

 

Figure 30 : Fichier texte extrait du logiciel Echopac PC. Ce fichier contient la fréquence 
d’échantillonnage, le temps correspondant à chaque valeur et les valeurs régionales et 
globales du paramètre (ici les déformations longitudinales, SL : strain longitudinal ; FR : 
frame rate) 
 

 

6. Retraitement des données issues du STE 

 

6.1 Principes généraux 

 

Afin d’exploiter les données du STE, une dernière étape de traitement des données est 

nécessaire. Cette étape permet de : 

- normaliser l’ensemble des données individuelles issues du STE en pourcentage 
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du temps de la systole (AC représente 100% de la systole) afin de s’affranchir des 

différences de FC entre les sujets ainsi que des différences de fréquence 

d’acquisition de la sonde (Notomi et al., 2006a; Takeuchi et al., 2006). 

- moyenner chacun de ces paramètres sur 3 à 5 cycles cardiaques  

- calculer la torsion ventriculaire gauche à partir des rotations apicales et basales. 

- automatiser la détection des pics de déformations, de vitesses de déformations, 

de torsions ventriculaires et de délais d’atteinte de ces pics pendant le cycle 

cardiaque (en % du temps de systole). 

 

 

6.1.1 Normalisation des données en % de la durée de la systole 

 

La première étape du retraitement consiste, à partir des fichiers bruts extraits de 

l’échopac (Figure 30), à normaliser chaque cycle cardiaque en pourcentage du temps de la 

systole (Figure 31). Pour cela, nous avons besoin de la durée de la systole (AC) que l’on a 

obtenu à partir des flux aortiques (Intervalle de temps entre le pic du QRS et le clip de 

fermeture de la valve aortique). Ensuite, pour chacune des valeurs, nous avons recalculé le 

temps exprimé en seconde sur le fichier texte à partir de la formule suivante : 

Temps (% systole) = (temps (milliseconde) × 100) / AC 

Après cette opération, à chaque valeur correspond donc un temps en seconde et un temps en 

% du temps de la systole.  
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Figure 31 : Principe de la normalisation des paramètres issus du STE en pourcentage de la 
durée de la systole. 
 

 

6.1.2 Interpolation des données 

 

La deuxième étape du retraitement est l’interpolation. Le STE ne possède pas une 

résolution temporelle suffisante afin de bénéficier, dès l’étape de la normalisation, d’assez de 

points pour d’obtenir des valeurs tous les 1% du temps de la systole. L’objectif de cette partie 

va donc être de réaliser une interpolation linéaire des points manquants entre des points 

existants afin d’avoir les valeurs de chaque paramètre tous les 1% du temps de la systole.  
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6.1.3 Moyennage des données sur 3 à 5 cycles cardiaques 

 

La troisième étape du retraitement consiste à moyenner chacun des paramètres, à partir 

des données normalisées et interpolées, sur 3 à 5 cycles cardiaques selon le nombre de 

données disponibles.  

 

6.1.4 Calcul des torsions ventriculaires gauche 

 

Un indice de torsion ventriculaire gauche est calculé à partir de la différence nette, 

c'est-à-dire à même pourcentage de la durée de la systole, entre les rotations apicales et les 

rotations basales.  

 

6.1.5 Détection des pics et de leurs délais d’atteinte  

 

Enfin, la dernière étape a consisté à détecter automatiquement les pics et les délais 

d’atteintes de ces pics pour l’ensemble des paramètres utilisées (déformations, vitesses de 

déformations, rotations, vitesses de rotations, torsion, vitesses de torsion, déplacement 

radiaux). 

 Etant donné le nombre important de variables évalué sur chaque cycle cardiaque, nous 

avons développé au sein du laboratoire des applications afin d’automatiser ce retraitement. 

Les premiers développements ont été réalisés sous un tableur pour les études de repos puis 

sous Scilab pour le retraitement des données d’effort. 
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6.2 Retraitement des données à l’aide d’un tableur  

 

 Pour les études en condition de repos, les données issues du STE ont été exportées 

manuellement vers un tableur (Excel, Microsoft Corp, Seattle, Wash). Des feuilles de calculs 

spécifiques ont été développées afin de normaliser, interpoler et moyenner les données sur 3 à 

5 cycles cardiaques. Les feuilles de calcul Excel nous ont permis de calculer la torsion, puis 

de créer les graphiques de cinétiques de déformations en fonction du temps, ainsi que les 

courbes torsion – déplacement afin d’appréhender l’influence de la détorsion au cours du 

cycle cardiaque (Nakai et al., 2006). L’utilisation du tableur pour le retraitement des données 

issues du STE restait relativement chronophage. En effet, chaque fichier texte a été copié – 

collé sous Excel ce qui a représenté environ 1400 copier – coller pour un groupe de 20 sujets, 

et ce uniquement en condition de repos. Le retraitement d’un groupe de 20 sujets représentait 

donc environ 3 semaines de travail à plein temps.  

 

6.3 Retraitement des données à partir d’applications spécifiques développées sous 

Scilab 

 

Nous avons rapidement réalisé que ce mode de retraitement en condition d’exercice, 

(c'est-à-dire en multipliant le nombre de condition) n’était pas concevable. Ainsi, nous avons 

développé au sein du laboratoire et en collaboration avec Thomas Rupp, qui a effectué un 

post-doctorat de 2007 à 2009, une application spécifique pour le retraitement des données 

issues du STE sous Scilab (Scilab 4.1, Consortium Scilab, INRIA-ENPC, Paris, France). A 

partir des fichiers bruts extraits de l’échopac, nous avons développé quatre scripts différents 

afin de réaliser l’ensemble du retraitement. Le premier script de "réorganisation des données" 
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nous a permis de réorganiser l’ensemble des fichiers textes afin de les classer dans des 

répertoires par paramètre et non plus par coupe échographique, comme cela était le cas après 

les relectures (Figure 32). Après ce script, l’ensemble des cycles cardiaques d’un sujet était 

présent dans un même dossier nommé par le nom du paramètre (ex : "SL" pour déformations 

longitudinales).  

 

A BA B
 

Figure 32 : Arborescence des paramètres issus du STE avant (A) et après (B) le script de 
réorganisation des données. A : les paramètres sont classés par cycle cardiaque (sujet1_1, 
sujet1_2, sujet1_3). B : les paramètres sont classés par paramètre (_SL_ et _SrL_). 
 

 

Le deuxième script de "normalisation" nous a permis de normaliser les données en % 

de la durée de la systole (selon la méthode décrite précédemment) et moyenner sur 3 à 5 

cycles cardiaques chacun des paramètres issus du STE. Le troisième script nous a permis de 

calculer, à partir des valeurs de rotations basales et apicales, la torsion nette du VG, à chaque 

% de la durée de la systole. Et enfin, le quatrième script nous a permis de regrouper 
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l’ensemble des données d’un même groupe, de les moyenner entre elles et de déceler 

l’ensemble des pics et délais d’atteintes des pics individuels. A l’effort, étant donné la 

diminution importante de la durée de la diastole, un script spécifique a été développé pour 

normaliser les données de déformations ventriculaires de 0 à 100% de la durée de la diastole 

et non plus de 100 à 200% de la durée de la systole (méthodologie indispensable lorsque que 

la diastole devient plus courte que la systole) (Figure 33). 
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Figure 33 : Principe de normalisation en pourcentage de la durée de la diastole nous 
permettant de disposer de l’ensemble des données du cycle cardiaque 
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7. Traitement statistique 

 

Les résultats sont présentés sous la forme moyenne ± écart-type. Le traitement 

statistique a été réalisé à partir d’un logiciel spécifique (Statview 5.0, SAS Institute, Cary, 

NC, USA). Suivant les études et les objectifs à atteindre, des tests t de Student pour 

échantillons non appariés ainsi que des ANOVA à mesure répétée ont été utilisées. Des tests 

posthoc ont été utilisés quand cela s’est avéré nécessaire. L’étude des relations entre les 

variables a été réalisée à partir de la méthode des coefficients de corrélation de Pearson. Des 

analyses par régression multiple ont été effectuées afin de déterminer l’influence des 

paramètres mécaniques sur le remplissage ventriculaire gauche. Le seuil de significativité a 

été défini, pour toutes les analyses à P < 0,05. 
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Left ventricular mechanic in athlete’s heart during exercise 

 

Grégory Doucende, MS, Iris Schuster, MD, PhD, Thomas Rupp, PhD, Aliona Startun, MD, 
Michel Dauzat, MD, PhD, Philippe Obert, PhD, Stéphane Nottin, PhD 

 

Background – Aerobic training induces an increase in left ventricular (LV) filling during 
exercise despite the dramatic fall of diastolic duration. This study aimed to evaluate the 
underlying mechanical adaptations (i.e. LV strains and torsion) concomitant with these 
beneficial adaptations using speckle tracking echocardiography (STE).  
Methods and Results – Echcardiographic evaluations including STE were performed in 20 
controls and 18 cyclists at rest and during a progressive exercise at 20%, 30% and 40% of 
maximal aerobic power. During effort, lower increase of LV longitudinal strains and higher 
increase of LV torsion was observed in cyclists. LV apical rotations were higher at rest (7.3 ± 
3.0 versus 5.3 ± 1.9 deg, P < 0.01) and during exercise (11.5 ± 5.0 versus 8.7 ± 2.4 deg, P < 
0.01) in cyclists whereas LV basal rotations were similar between both groups, underlying a 
regional specific adaptation of LV mechanics by aerobic training. Peak and time to peak 
diastolic untwisting were similar in both groups at rest and during exercise. However, 
percentage of diastolic untwisting and mean untwisting rate during isovolumic relaxation 
(IVR) were higher in cyclists at rest (58.3 ± 20.9 versus 43.5 ± 15.8 %, p<0.01) and during 
effort (158.3 ± 53.3 versus 115.7 ± 49.6 deg.s-1, p<0.01), underlying an enhancement of LV 
diastolic untwisting during IVR. 
Conclusions – These results further support the key role of torsion in systolic-diastolic 
coupling during effort and highlighted specific mechanical adaptations induced by endurance 
training to enhance LV filling during effort when diastolic time shortens. 
 
Key words: athlete’s heart, exercise training, speckle tracking echocardiography, exercise 
test. 
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ABSTRACT 

 

Background – Aerobic training induces an increase in left ventricular (LV) filling during 

exercise despite the dramatic fall of diastolic duration. This study aimed to evaluate the 

underlying mechanical adaptations (i.e. LV strains and torsion) concomitant with these 

beneficial adaptations using speckle tracking echocardiography (STE).  

Methods and Results – Echcardiographic evaluations including STE were performed in 20 

controls and 18 cyclists at rest and during a progressive exercise at 20%, 30% and 40% of 

maximal aerobic power. During effort, lower increase of LV longitudinal strains and higher 

increase of LV torsion was observed in cyclists. LV apical rotations were higher at rest (7.3 ± 

3.0 versus 5.3 ± 1.9 deg, P < 0.01) and during exercise (11.5 ± 5.0 versus 8.7 ± 2.4 deg, P < 

0.01) in cyclists whereas LV basal rotations were similar between both groups, underlying a 

regional specific adaptation of LV mechanics by aerobic training. Peak and time to peak 

diastolic untwisting were similar in both groups at rest and during exercise. However, 

percentage of diastolic untwisting and mean untwisting rate during isovolumic relaxation 

(IVR) were higher in cyclists at rest (58.3 ± 20.9 versus 43.5 ± 15.8 %, p<0.01) and during 

effort (158.3 ± 53.3 versus 115.7 ± 49.6 deg.s-1, p<0.01), underlying an enhancement of LV 

diastolic untwisting during IVR. 

Conclusions – These results further support the key role of torsion in systolic-diastolic 

coupling during effort and highlighted specific mechanical adaptations induced by endurance 

training to enhance LV filling during effort when diastolic time shortens. 

 

Key words: athlete’s heart, exercise training, speckle tracking echocardiography, exercise test. 
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INTRODUCTION 

 

Athlete’s heart results from specifics adaptations leading to a larger capability to 

increase cardiac output (CO) and thus oxygen supply to muscles during exercise (1-3). The 

larger increase in CO mainly results from a greater stroke volume (SV) in athletes (1,2) since 

heart rate is not altered by exercise training. Despite we can not exclude the role of left 

ventricular (LV) hypertrophy in these adaptations, a strong body of evidence suggested that 

the greater SV observed in athletes is related to an improved of diastolic function during 

exercise in order to maintain LV filling despite the dramatic fall of diastolic duration (1-3). 

LV filling results from a complex interplay of many factors such as loading 

conditions, heart rate, myocardial relaxation and untwisting. Among these factors, LV systolic 

twisting with subsequent diastolic untwisting plays a key role in LV filling (4-6). Indeed, due 

to helical orientation of myofibers around LV (7-9), contraction of cardiomyocytes induces 

LV systolic torsion. During diastole, LV untwisting, a consequence of both an active 

relaxation of the myocardium and a release of the energy stored in compressed titin (10) and 

elastic components of the intersitium (11), occurs predominantly during isovolumic relaxation 

(IVR) and promotes LV “suction” by increasing LV intraventricular (i.e from apex to base) 

pressure gradients (5,6). Early studies underlined the key role of untwisting in LV filling 

during exercise (4,12,13). In a recent study, we showed that LV diastolic untwisting increases 

progressively during exercise paralleling enhanced LV systolic torsion in sedentary subjects, 

underlying the key role of systolic-diastolic coupling in LV filling during exercise (4). In this 

context, evaluation of these mechanical events could be crutial to better understand the 

underlying mechanisms responsible for improved LV filling observed in endurance-training 

subjects during effort. However, to date, the evaluation of “athlete’s heart” during exercise is 



Publications scientifiques : Etude 3 

 139 

restricted to morphological (i.e.LV diameters or volumes) or hemodynamic parameters (1-3). 

Recently, speckle tracking echocardiography (STE) provides the ability to quantify LV strains 

(14) and torsion (15) at rest and during exercise (4,12,16). 

In the present study, we aimed to evaluate LV mechanics, including both LV strains 

and torsional mechanics, associated with the larger increase of LV filling during exercise in 

endurance trained subjects. We used STE at rest and during a progressive submaximal 

exercise conducted on a dedicated ergometer. We hypothesized that the higher LV filling 

during effort in endurance-trained subjects is associated with (1) a higher increase in 

untwisting paralleling enhanced systolic twisting and (2) an improvement in diastolic 

untwisting very early in diastole, during IVR. 

 

METHODS 

 

Study population 

 

We evaluated 20 young, healthy and sedentary adult males (mean age: 26 ± 9 yr old) 

and 18 endurance trained athletes (mean age: 26 ± 6 yr old). None of sedentary subjects 

reported regular training habits. Athletes trained 10 ± 2 hours per week since 8 ± 4 years. 

None of them had any clinical or anamnestic evidence of cardiovascular disease or arterial 

hypertension. Subjects were excluded if resting echocardiography demonstrated ejection 

fraction < 50%, significant valvular disease, abnormal right ventricle function, or systolic 

arterial pulmonary pressure > 35 mmHg. This study received approval from the local ethics 

committee and written informed consent was obtained from all subjects.  
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Experimental protocol 

 

Body height and mass were assessed. The maximal aerobic power was initially 

estimated via the Wasserman equation for the subject’s age and body mass, and corrected for 

the semi-supine position (20 % was removed from normal values). 

The subjects were installed on a dedicated semi-supine cycling ergometer (E-Bike 

ergometer, GE Healthcare, Horten, Norway). After a 15 to 20 minutes resting period, each 

subject underwent an exercise test including 3 stages of 6 minutes duration at 20%, 30% and 

40% of their maximal aerobic power (respectively labeled W1, W2, and W3), and then stages 

of 1 minute from 50% to exhaustion by 10% increments. The pedaling rate was kept constant 

at 70 rpm for all subjects.  

Two-dimensional (2D) and Doppler Echocardiographic data were recorded at the end 

of the resting period and during the last 4 minutes of W1, W2, and W3 stages. During the last 

30 seconds of the test we measured stroke volume. Gas exchanges were measured 

continuously by means of a cardiopulmonary exercise system (Ergocard, Medisoft S.A, 

Sorinnes, Belgium). Systemic arterial blood pressure was measured during each stage of 

exercise in the left arm using manual sphygmomanometry and auscultation. Mean arterial 

pressure was calculated as 1/3 × systolic pressure + 2/3 × diastolic pressure. 

 

Echocardiographic data acquisition 

 

Images were obtained using a commercially available system (Vivid 7, GE Healthcare, 

Horten, Norway) with a 3.5 Mhz sector scanning electronic transducer. We recorded cine 

loops in parasternal short axis (basal, papillary muscle and apical levels) and in apical 4-
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chambers views. Two-dimensional grayscale harmonic images were obtained at a rate of 65 to 

90 frames per second, and color tissue velocity images were acquired at a rate of 120 to 140 

frames per second. Images were acquired in cine loops triggered to the QRS complex and 

saved digitally for subsequent off-line analysis with dedicated software (EchoPac 6.0, GE 

Healthcare, Horten, Norway).  

 

2-D and Tissue Doppler echocardiography 

 

 M-Mode measurements were obtained off-line from the parasternal short-axis view 

recorded at the papillary muscle level. LV mass was calculated according to the Penn 

convention (17). Pulsed Doppler LV inflow (E and/or A waves) recordings were performed in 

the apical 4-chamber view. Aortic blood flow velocity was recorded in the ascending aorta 

with a 2.0 Mhz transducer (Pedof) placed at the suprasternal notch to assessed stroke volume 

and cardiac output, as previously used in our laboratory (18,19). Systemic vascular resistance 

was estimated at each workload as mean arterial pressure divided by cardiac output. We 

measured the time delay in milliseconds from the onset of the ECG QRS interval to the onset 

of aortic blood flow (aortic opening, AO), the peak of aortic blood flow (Peak-S), the end of 

aortic blood flow (aortic closure, AC), the onset of early filling blood flow (mitral opening, 

MO), the peak of early filling blood flow (Peak-E) and the end of early filling blood flow 

(End-E). Isovolumic relaxation time (IVRT) was calculated as MO - AC. 

 Tissue Doppler evaluation was performed off-line from color cine loops recorded in 

the apical 4-chamber view. We assessed wall motion velocities at the mitral annulus level on 

the septal and lateral walls. The ratio transmitral peak-E on peak early myocardial velocity of 

the lateral wall was used as an index of LV filling pressure (20). 
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Speckle tracking echocardiography 

 

 Analysis of strain and torsion was conducted as previously described (21,22). After 

manually tracing the endocardial border on the end-systolic frame of the 2D sequence, the 

software automatically tracked myocardial motion. Whenever the software signaled poor 

tracking efficiency, the observer readjusted the endocardial trace line and/or the region of 

interest width until a better tracking score could be obtained. Results were averaged on three 

to five cardiac cycles. LV longitudinal strain and strain rate (SR) were assessed using an 

apical 4-chamber view. Circumferential strain, SR and LV rotation and rotational rate were 

assessed from short-axis views at basal and apical levels. Care was taken to ensure that the 

basal short-axis plane contained the mitral valve, and that the apical plane was acquired with 

the probe in a caudal position to improve LV apical rotation measurement (23).  

2D-Strain data were processed with a specific toolbox (Scilab 4.1, Consortium Scilab, 

INRIA-ENPC, Paris, France) developed in our laboratory. For temporal analysis, this 

software adjusted all strain variables for inter-subjects differences in heart rate and transducer 

frame rate acquisition. The time sequence was normalized to the percentage of systolic and 

diastolic duration (i.e. AC represented 100% of systole and end of cardiac cycle represented 

100% of diastole) using interpolations. After normalization, the software averaged each data 

from 3 to 5 cardiac cycles and performed the detection of peak strains events and their timing 

(expressed in percentage of systolic duration). Net LV torsion was calculated as the 

instantaneous difference between LV apical - LV basal rotations. We calculated the following 

indexes of diastolic function during isovolumic relaxation (IVR): untwisting angle (UT° = 

twist at AC - twist at end-IVR); percentage of untwisting during IVRT [%UTIVRT = (UT° / 
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twist at AC)*100]; and mean rate of untwisting during the IVRT (mean UTIVRT, deg.s-1 = -

UT° / IVRT).  

 

Statistical analysis 

 

All values in the text and tables are expressed as mean ± SD and are shown as mean ± 

SE in figures. The statistical analysis was performed using specific software (Statview 5.0, 

SAS Insitute Inc. Cary, USA). For each cardiac variable, a repeated-measures ANOVA was 

performed with post hoc test using Bonferroni correction. Statistical significance for all 

analyses was assumed if P < 0.05. Intraobserver reproducibility of speckle tracking evaluation 

was previously assessed in 12 subjects and was inferior at 8% for both strains and rotations. 

 

 

RESULTS 

 

No differences were observed on body height and mass between controls and 

endurance-trained subjects (177 ± 5 cm versus 178 ± 6 cm and 73 ± 7 kg versus 69 ± 5 kg, 

respectively). Endurance-trained subjects exhibited a LV hypertrophy on account of increased 

LV cavity dimensions, wall thicknesses and mass (Table 1). Resting and maximal heart rate, 

SV, cardiac output, systemic vascular resistance, arterio-venous oxygen difference, blood 

pressures, oxygen consumption are presented in table 2. All parameters increased from rest to 

maximal exercise. The higher maximal oxygen consumption in trained subjects was 

concomitant with higher maximal arterio-venous oxygen difference, SV and thus cardiac 

output.  



Publications scientifiques : Etude 3 

 144 

 

Kinetics of LV hemodynamic parameters 

 

The W1, W2, and W3 stages were performed at 19 ± 1, 28 ± 1 and 38 ± 2% of 

maximal aerobic power, respectively for the controls subjects and 20 ± 1, 30 ± 2 and 40 ± 2% 

of maximal aerobic power, respectively for the trained subjects (NS). Kinetics of LV internal 

diameters, SV, peak-E and heart rate are presented in figure 1. LV end-diastolic diameter 

(EDD) increased from rest to W1 in both controls and trained subjects, and then slightly 

decreased from W1 to W3 in controls subjects whereas remained constant until W3 in trained 

subjects. EDD was larger from rest to W3 in trained subjects. LV end-systolic diameter (ESD) 

progressively decreased from rest to W3 in both groups. SV increased from rest to W1 by 

15% in both groups and then remained constant until W3 in controls subjects whereas it 

increased significantly from W1 to W3 in trained subjects. SV of trained subjects were larger 

than controls at rest and whatever the exercise intensity. Peak-E increased from rest to W1 

then remained constant in controls whereas it increased continuously from rest to W3 in 

trained subjects. Consequently, peak-E was higher at W3 in trained subjects. Heart rate 

progressively increased from rest to W3 in both groups and was similar in controls and trained 

subjects whatever the exercise intensity.  

 

Kinetics of LV systolic strains 

 

 Kinetics of LV longitudinal and circumferential (averaged from basal and apical 

levels) peak systolic strains, LV rotations and torsion are presented in figure 2 and time to 

peak and peak at rest and W3 are presented in table 3. LV longitudinal strains increased only 
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from rest to W1 in both groups and then remained constant from W1 to W3 in trained subjects 

and continue to increased in controls. As a result, longitudinal strains at W2 and W3 were 

higher in controls than trained subjects. LV circumferential strains and rotations progressively 

increased from rest to W3. LV apical rotation was higher in trained subjects at rest and at W3 

whereas LV basal rotation was similar in both groups. As a result, LV torsion increased 

progressively from rest to W3 by 30% in controls and 38% in trained subject. Times to peak 

strains, rotations and torsion were similar and did not change during exercise in both groups 

(table 3). 

 Peak LV systolic SR, rotational and twisting rates progressively increased from rest to 

W3 in both groups (table 4). Respective times to peak strains were similar at rest in both 

groups excepted for LV peak longitudinal strain rate which appeared earlier in trained 

subjects. All times to peak were not affected during exercise except for LV peak 

circumferential strain rate which appeared earlier at W3 in trained subjects (table 4). 

 

Kinetics of LV diastolic strains 

 

 During diastole, peak LV SR, rotational and untwisting rates increased progressively 

from rest to W3 in both groups (table 4). At rest and during exercise, peak LV apical 

rotational and untwisting rates occurred closely to MO whereas peak LV SR were 

concomitant with transmitral peak-E in both groups (figure 3 and table 4). Moreover, whereas 

peak LV basal rotational rate appeared closely to peak-E at rest and during exercise in 

controls, it appeared closely to MO at rest and during exercise in trained subjects (figure 3 and 

table 4). 

Mean UTIVRT increased from rest to W3 in both groups but was significantly higher 
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in trained subjects during exercise (figure 4). %UTIVRT was higher at rest in trained subjects 

than controls (43.3 ± 20.5% versus 58.3 ± 18.4%, P=0.002) and decreased in both groups 

during exercise (figure 4). Peak untwisting rate occurred during the IVR period at rest and 

was delayed after MO during exercise when the IVRT shortened in both groups (figure 3). 

UT° was higher in trained subjects than controls (between 3.8 ± 1.6° and 5.1 ± 2.1°, P=0.001) 

and was stable during exercise in both groups (figure 4).  

 

 

DISCUSSION 

 

Using STE, this study reported kinetics of LV systolic and diastolic strains and torsion 

during exercise in endurance-trained and age-matched sedentary subjects. Our main findings 

indicated that the improvement in diastolic function during exercise in cyclists was associated 

with 1) an alteration in LV mechanical response to exercise characterized by a lower increase 

in longitudinal strains and a higher increase in LV torsion, 2) higher LV apical rotations and 

3) a greater LV untwisting during IVR. 

 

Specific adaptations of LV strains and torsion in athlete’s heart 

 

It is well-recognized that endurance-training induces an enhancement of LV filling 

during exercise despite the decrease in diastolic duration (1,2). However, no data are available 

concerning the underlying mechanisms of such adaptations. In the present study we used STE 

to evaluate both strains and torsional mechanics at rest and during a submaximal incremental 

test. Interestingly, whereas no differences were observed on resting strains and torsion 
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between groups (Table 3), longitudinal strains were lower and torsion higher in endurance-

trained subjects at W3 (i.e. 40% of maximal power output).  LV torsion results from a 

complex arrangement of myocardial fibers within the LV wall (24,25). Contraction of the 

opposite helically oriented fibers creates LV torsion which follows subepicardial layers 

because of their longer lever (7), and the progressive increase in LV torsion during effort 

reflected a higher contribution of subepicardial versus subendocardial layers (26). The 

difference of torsion during effort between groups could be due to differences in the 

contribution of subepicardial and subendocardial layers, but this explanation need to be 

confirmed. In a previous study, we showed in sedentary subjects the key role of the LV 

torsion in systolic – diastolic coupling (4). In the present study, the lower increased in 

longitudinal function and the higher response of LV torsion in athletes speak in favour of an 

augmentation of the energy stored in elastic components during systole in order to enhance 

LV untwisting during diastole.  

 

LV apical rotation in athlete’s heart 

 

Previous studies pointed out the major role of LV apical rotation in creating LV 

intraventricular pressure gradient, a key element of LV suction and thus LV filling (13). 

Moreover, in a previous study conducted in our laboratory, we observed in healthy subjects 

that apical rotations, which occurred early in diastole, were determinant for early mitral 

opening when heart rate increases. In the present study, whereas basal rotations were similar 

between groups at rest and during exercise, LV apical rotations were higher in trained 

subjects. We can hypothesized that higher LV apical rotations in athletes could be one 

specific adaptation in athlete’s heart in order to enhance diastolic LV intraventricular 



Publications scientifiques : Etude 3 

 148 

pressures and thus LV filling during effort.  However the underlying mechanisms of such 

adaptations remains to be explore. Of note, under dobutamine stress, increase in LV radial 

strains is greater in apical than in basal segments, suggesting the key role of the in increasing 

LV contractile function during effort (27). The repeated bouts of exercise with endurance-

training could induce specific cardiac adaptation at the apex that in turn, could improve LV 

apical rotation.  

 

Alterations in LV untwisting in athlete’s heart 

 

During exercise, our results from EDD and transmitral flow evaluations strongly 

supported the enhanced LV filling in trained subjects during exercise when diastolic duration 

shortened (1,2). To our knowledge, our study is the first in the field to evaluate LV untwisting 

mechanisms to better understand the mechanisms responsible for such improvement in 

athlete’s heart. During the incremental exercise, in both groups, LV untwisting rate increased 

progressively, paralleling systolic torsion. At rest and during exercise, LV untwisting 

occurred very early in diastole, and the magnitude of increase was significantly higher than 

for SR (Figure 3 and Table 4), confirming its major role in maintaining LV filling during 

effort (4,12,13,16). In pathological states such as hypertrophic cardiomyopathy (13,28,29) or 

aging (30), LV untwisting rate is decreased and/or delayed. In contrast, in the present study 

we supposed that untwisting could be altered favourably by endurance-training. However, we 

observed no differences in peak and time to peak untwisting rate between groups (Figure 3 

and Table 4), suggesting unchanged diastolic mechanics in athlete’s heart. Nevertheless, we 

evaluated untwisting during IVR and found a higher %UTIVRT at rest and a higher mean 

UTIVRT during exercise in trained subjects (Figure 4), highlighted that endurance-training 
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induced an improvement in LV untwisting very early in diastole. LV untwisting motion is 

caused by both active myocardial relaxation and LV elastic recoil (31). Wislǿff et al (2001) 

(32) showed an increase in calcium handing on isolated cardiomyocytes in trained rats 

suggesting an increase in myocardial relaxation with exercise training. LV elastic recoil is 

mainly related to proprieties of giant protein titin (10). The deformation of titin during systole 

below slack length generates a restoring force (10). Titin exists in 2 isoforms, a stiffer N2B 

isoform which procures more restoring forces and a larger, more compliant N2BA isoform 

which procures less restoring forces (33). Nagueh et al (2004) (34) suggested that a decreased 

of N2BA/N2B ratio had a positive effect on restoring forces. However, no data are available 

concerning effect of exercise training on titin isoforms. All together, our results highlighted an 

enhancement of LV untwisting very early in diastole during exercise in endurance-trained to 

promote LV filling.  

 

Study limitations 

 

The use of STE is limited by a moderate frame rate (i.e. 60-80 Hz) so that LV 

mechanics can only be explored during submaximal exercise intensities. However STE, which 

has greater feasibility and reproducibility than tissue Doppler imaging, allowed timing of 

different mechanical events with sufficient accuracy for the explored exercise intensities 

(i.e.120 bpm at W3). The exact location of the basal and apical planes may be different from 

patient to patient. However, previous studies have validated the accuracy of STE versus 

tagged MRI (15) and care was taken to be at similar planes both at rest and during exercise.  
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CONCLUSION 

 

 Specific response to exercise in endurance-trained subjects is characterized by a lower 

increased in longitudinal function and a higher response in LV torsion. This specific 

adaptation probably induces an augmentation of the energy stored in elastic components 

during systole in order to enhance LV untwisting during early diastole and thus LV filling 

despite the dramatic fall of diastolic duration.  
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Table 1 – Characterization of athlete’s heart at rest 
 
 
 
 Controls Trained 

Morphological parameters     

      LV end-diastolic diameter (mm) 52.3 ± 3.1 56.0 ± 2.6‡ 

      LV end-systolic diameter (mm) 31.1 ± 3.4 34.1 ± 3.9‡ 

      Septal wall thickness (mm) 10.1 ± 0.9 12.2 ± 1.1‡ 

      Posterior wall thickness (mm) 8.9 ± 1.1 10.1 ± 0.9‡ 

      LV mass (g) 209 ± 37 327 ± 55‡ 

     

Global LV function     

      Fractional shortening (%) 40.4 ± 6.2 39.1 ± 5.4 

      Peak E velocity (cm.s-1) 86.8 ± 19.1 81.3 ± 11.6 

      Peak A velocity (cm.s-1) 56.9 ± 10.6 48.3 ± 11.2‡ 

      Peak E/A ratio 1.55 ± 0.36 1.75 ± 0.38 

‡: significant difference between controls versus trained subjects 
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Table 2 – Cardio-respiratory and blood pressure data in controls and trained subjects at rest 
and at maximal exercise. 
 
 
 
 

 Rest Maximal exercise 

 Controls Trained Controls Trained 

Heart rate (bpm) 67 ± 8 59 ± 9‡ 179 ± 11 183 ± 12 

Stroke volume (mL) 98 ± 14 108 ± 21‡  114 ± 15 131 ± 20‡ 

Cardiac Output (L.min-1) 6.5 ± 1.4 6.1 ± 1.5 20.5 ± 2.6 25.4 ± 4.4‡ 

Systemic vascular resistance  15.9 ± 3.0 16.5 ± 4.2 8.0 ± 1.2 6.5 ± 1.6‡ 

Arteriovenous oxygen 
difference (mL.dL-1) 

6.0 ± 1.5 6.5 ± 2.8 12.7 ± 2.1 16.1 ± 3.7‡ 

Systolic blood pressure 
(mmHg) 

128 ± 7 120 ± 8‡ 200 ± 11 211 ± 13‡ 

Diastolic blood pressure 
(mmHg) 

86 ± 5 83 ± 5 96 ± 5 93 ± 8 

Oxygen consumption  

(mL.min-1.Kg-1) 
6.3 ± 1.3 5.8 ± 1.7 35.5 ± 5.6 56.6 ± 8.6‡ 

Power output (W)     225 ± 33 331 ± 37‡ 

‡: significant difference between controls versus trained subjects 
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Table 3 – Peak and time to peak LV strains, rotations and torsion in controls and trained 
subjects at rest and at workload 3. 
 

  Rest Workload 3 

  Controls Trained Controls Trained 

Longitudinal strain, % Peak -17.2 ± 2.0 -17.4 ± 1.7 -23.1 ± 1.8* -20.6 ± 1.7*‡ 

 TTP 103 ± 8 103 ± 10 100 ± 6 96 ± 7 

Mean circumferential strain, % Peak -19.1 ± 2.1 -19.2 ± 3.5 -24.9 ± 2.4* -25.8 ± 4.8* 

 TTP 103 ± 8 100 ± 8 104 ± 7 98 ± 8 

Basal rotation, ° Peak -5.4 ± 2.5 -4.3 ± 1.5 -9.1 ± 1.9* -8.2 ± 2.6* 

 TTP 105 ± 14 107 ± 14 112 ± 16 104 ± 12 

Apical rotation, ° Peak 5.3 ± 1.9 7.3 ± 3.0‡ 8.7 ± 2.4* 11.5 ± 5.0*‡ 

 TTP 90 ± 6 80 ± 16 70 ± 16 70 ± 14 

Torsion, ° Peak 10.2 ± 2.9 10.4 ± 3.0 15.1 ± 4.2* 17.1 ± 6.6* 

 TTP 92 ± 5 92 ± 7 91 ± 6 90 ± 6 

TTP : time to peak 

* : significant difference from rest to workload 3  

‡: significant difference between controls versus trained subjects 
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Table 4 –  Peak and time to peak strains rates, rotational rates and untwisting rate during 
systole and diastole in controls and trained subjects at rest and at workload 3. 
 

 

  Rest Workload 3 

  Controls Trained Controls Trained 

Systole 

    Longitudinal strain rate, s-1 Peak -1.0 ± 0.1 -1.0 ± 0.1 -1.8 ± 0.2* -1.7 ± 0.2* 

 TTP 44 ± 12 35 ± 5‡ 39 ± 9 39 ± 10 

    Mean circonferential strain rate, s-1 Peak -1.2 ± 0.1 -1.2 ± 0.1 -2.2 ± 0.2* -2.4 ± 0.4* 

 TTP 46 ± 5 45 ± 7 47 ± 9 40 ± 9*‡ 

    Basal rotation velocity, deg.s-1 Peak -74.7 ± 15.6 -62.6 ± 22.1 -119.1 ± 30.6* -125.2 ± 39.0* 

 TTP 60 ± 9 60 ± 8 69 ± 8 66 ± 13 

    Apical rotation velocity, deg.s-1 Peak 79.4 ± 16.1 78.1 ± 22.9 131.7 ± 24.0* 134.2 ± 35.2* 

 TTP 25 ± 4 31 ± 11 23 ± 6 29 ± 12 

    Twisting velocity, deg.s-1 Peak 69.0 ± 15.9 63.7 ± 16.7 122.8 ± 35.3* 135.1 ± 52.5* 

 TTP 57 ± 12 56 ± 11 53 ± 18 43 ± 19 

Diastole 

    Longitudinal strain rate, s-1 Peak 1.4 ± 0.3 1.4 ± 0.3 2.2 ± 0.4* 1.9 ± 0.3* 

 TTP 142 ± 7 142 ± 10 144 ± 10 142 ± 10 

    Mean circonferential strain rate, s-1 Peak 1.7 ± 0.3 1.7 ± 0.4 2.7 ± 0.3* 2.8 ± 0.6* 

 TTP 145 ± 6 143 ± 7 145 ± 12 139 ± 7 

    Basal rotation velocity, deg.s-1 Peak 50.8 ± 19.3 58.8 ± 15.9 106.9 ± 24.8* 102.9 ± 27.2* 

 TTP 131 ± 11 122 ± 14‡ 148 ± 19* 129 ± 18‡ 

    Apical rotation velocity, deg.s-1 Peak -76.4 ± 32.9 -76.6 ± 33.3 -165.7 ± 60.6* -164.8 ± 61.0* 

 TTP 112 ± 7 113 ± 7 114 ± 7 115 ± 12 

    Untwisting velocity, deg.s-1 Peak -88.8 ± 35.2 -98.9 ± 30.9 -178.7 ± 55.0* -204.6 ± 65.3* 

 TTP 117 ± 7 116 ± 7 121 ± 7 119 ± 8 

TTP : time to peak 

* : significant difference from rest to workload 3  

‡: significant difference between controls versus trained subjects 
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FIGURE LEGENDS 

Figure 1 - Kinetics of left ventricular end-diastolic (EDD), end-systolic diameters (ESD), 

stroke volume, Peak E and heart rate in controls (continuous line) and in athletes (dotted line). 

W1, workload 1; W2, workload 2; W3, workload 3. Significant difference: * in controls with 

the precedent workload, ‡ in athletes with the precedent workload and † between controls and 

athletes. 

 

Figure 2 - Kinetics of left ventricular systolic strains and torsions in controls (continuous 

line) and in athletes (dotted line). W1, workload 1; W2, workload 2; W3, workload 3. 

Significant difference: * in controls with the precedent workload, ‡ in athletes with the 

precedent workload and † between controls and athletes. 

 

Figure 3 - Myocardial strain and twist/untwist rates averaged on 20 controls and on 18 trained 

subjects at rest (A) and at workload 3 (B). Values are expressed in percentage of systolic and 

diastolic duration and scale to their respective duration. Black continuous line: 

twist/untwisting rate, dotted line: apical rotational rate, discontinuous dotted line: basal 

rotational rate, blue line: longitudinal SR, red line: circumferential SR. AO, aortic opening; 

Peak S, peak ejection velocity; AC, aortic valve closure; MO, mitral opening; Peak E, peak 

early filling velocity; End E, end of early filling. 

 

Figure 4 – A: Untwist during isovolumique relaxation (IVRT) (%), B: Mean untwisting rate 

during IVRT (deg.s-1), C: Untwist during IVRT (deg) in controls (white) and athletes (grey) at 

rest and at workload 3 (W3). Significant difference: ‡ between controls and athletes, * 

between rest and W3. 
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Figure 1 
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Figure 2 
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Figure 3 
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Figure 4 
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L’objectif de ce travail a été d’étudier les effets de l’exercice physique aigu, chronique 

et de longue durée sur la mécanique ventriculaire gauche évaluée en utilisant un nouvel outil 

échocardiographique basé sur le principe du "Speckle Tracking". Une première étude s’est 

attachée à décrire les adaptations mécaniques ventriculaires gauche au cours d’un exercice 

aigu chez des sujets sédentaires jeunes (Etude 1). Cette étude nous a permis de mettre en 

évidence le rôle clé de la torsion ventriculaire gauche dans le couplage systole-diastole à 

l’effort. La deuxième partie de ce travail de doctorat a permis de préciser les adaptations 

mécaniques ventriculaires gauche associées au "cœur d’athlète" en condition de repos (Etude 

2) puis au cours d’un exercice aigu (Etude 3). Ces études nous ont permis de mieux 

comprendre les mécanismes sous-jacents à l’amélioration de la performance cardiaque chez 

des sujets entraînés en aérobie. Enfin, la troisième et dernière partie s’est attachée cette fois à 

préciser les atteintes mécaniques ventriculaires gauche concomitantes aux dysfonctions 

cardiaques observées suite à un exercice épuisant de longue durée type triathlon distance 

"Ironman" (Etude 4).  
La discussion générale de cette thèse comportera deux parties. La première partie 

portera spécifiquement sur le STE et le développement méthodologique effectué durant ce 

doctorat. La deuxième partie sera centrée plus spécifiquement sur la discussion des principaux 

résultats obtenus au cours des différentes études.  

 

 

1. Le STE : une avancée importante dans l’analyse des déformations myocardiques par 

échocardiographie 

 

Le STE que l’on peut traduire en français par poursuite des signatures acoustiques, est 
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une technique qui consiste à identifier les petites "aspérités" du myocarde et en suivre le 

déplacement image après image au cours du cycle cardiaque. Contrairement aux outils 

échocardiographiques classiques basés principalement sur le principe Doppler, le STE permet 

de se centrer sur le myocarde en offrant une analyse indépendante de l’angle de mesure et des 

mouvements du cœur dans l’espace, permettant d’évaluer les déformations myocardiques en 

deux dimensions sur chaque coupe réalisée (c'est-à-dire parasternale petit axe, grand axe et 

apicales). C’est pour cette raison que cette méthode est aussi appelée "2D-Strain" dans la 

littérature scientifique. Toutefois, l’analyse par STE requiert une bonne qualité  des boucles 

enregistrées pour assurer un suivi optimal. 

Le STE est disponible sur les appareils d’échographie cardiaque de dernière 

génération. L’utilisation du logiciel commercial permet une étude des pics et des délais 

d’apparition associés et ce de manière régionale c'est-à-dire à la base, à l’apex mais aussi 

selon les différents segments anatomique du VG. Cet outil permet au clinicien de déceler des 

zones ischémiques hypokinétiques régionales ou encore des troubles de la synchronisation 

(Nesser & Winter, 2009). Toutefois, l’originalité de ce travail de thèse a été  non seulement 

l’étude des pics de déformation et de leurs délais d’apparition associés, mais aussi des 

cinétiques de déformations myocardiques et torsions ventriculaires gauche au cours du cycle 

cardiaque. Cette approche méthodologique est importante car elle nous permet d’établir des 

scénarios associant la mécanique à la fonction ventriculaire gauche. A titre d’exemple, il nous 

a été possible à l’aide de cet outil, d’évaluer la relation au cours du cycle cardiaque qui unit la 

torsion ventriculaire gauche avec les diamètres ventriculaires chez des cyclistes élites (Figure 

34). Nous avons observé que, malgré la diminution des torsions et l’augmentation des 

diamètres ventriculaires gauche de repos chez les cyclistes, la relation qui unissait la torsion et 

les diamètres du VG était linéaire durant la systole alors que la diastole était caractérisée par 
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un découplage temporel entre une détorsion rapide en proto-diastole (pendant la RIV) puis 

une augmentation des diamètres ventriculaires liée au remplissage du VG.  

 

 

 

 

Figure 34 : Courbe torsion – déplacement radial chez des sujets contrôles (trait plein) et des 
cyclistes élites (trait pointillé) permettant d’appréhender les effets de l’entrainement aérobie 
sur la mécanique ventriculaire gauche. ES_fin de la systole, ED_fin de la diastole. D’après 
l’étude 2. 
 

 

Toutefois, contrairement à l’étude des pics et des délais d’apparition associés qui peut 

être directement réalisée sur l’échographe grâce au logiciel de retraitement commercial 

"Echopac", l’analyse des cinétiques de déformations au cours du cycle cardiaque d’une 

population spécifique demande un retraitement à postériori des données. En effet, les fichiers 

textes générés par Echopac contiennent les données globales et régionales d’un paramètre 

exprimé en fonction du temps. Or, l’intervalle de temps entre chaque valeur d’un paramètre 
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dépend de la fréquence d’acquisition de la sonde et l’apparition des différents événements 

cardiaques (ouverture/fermeture des valves aortiques et mitrales, pic E, …) de la FC du sujet. 

Ces différences inter-individuelles rendent impossible le moyennage des cinétiques de 

déformations sur une population. Pour contourner ce problème, nous avons normalisé chacun 

des paramètres en les exprimant en % de la durée de la systole comme cela a été fait dans les 

premières études du champ (Notomi et al., 2006a; Takeuchi et al., 2006). Ces normalisations 

nous ont ensuite permis de moyenner chacun des paramètres sur 3 à 5 cycles cardiaques puis 

de procéder à une détection automatique des pics et de leurs délais d’atteintes associés. A 

l’effort, la durée de la diastole devenant plus courte que celle de la systole, nous dut 

développer un script spécifique afin de normaliser les déformations diastoliques de 0 à 100% 

de la durée de la diastole.  

L’ensemble du retraitement étant très chronophage et donc irréalisable manuellement, 

nous avons développé, au cours de cette thèse, des applications sous tableur puis sous Scilab 

afin de faciliter ce post-processing (cf méthodologie générale pages 93 à 96).  

 

 

2. Discussion des principaux résultats 

 

2.1 Adaptation mécanique ventriculaire gauche à l’exercice aigu 

 

2.1.1 L’importance du couplage systole – diastole à l’effort 

 

 Durant la systole, la contraction des cardiomyocytes provoque des déformations 

ventriculaires gauche longitudinales, circonférentielles et radiales. De part l’orientation en 
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spirale des fibres musculaires autour du VG, ces déformations engendrent un mouvement de 

torsion (Streeter et al., 1969; Morgenstern, 1974; Ingels et al., 1989). Au cours de la diastole, 

la détorsion est la conséquence, d’une part, de la relaxation du myocarde et, d’autre part, de la 

restitution de forces élastiques emmagasinées au cours de la systole au niveau de la titine 

(Helmes et al., 2003) et des composantes élastiques de l’interstitium (Ashikaga et al., 2004) 

créant un véritable lien entre les phases systoliques et diastoliques. En effet, la détorsion est le 

premier événement mécanique initié durant la diastole (Rosen et al., 2004; Notomi et al., 

2008). Il permet une diminution rapide des pressions dans le VG (Notomi et al., 2008). Cette 

diminution de pression commence par l’apex entrainant la création d’un gradient de PIV entre 

la base et l’apex puis d’un gradient de pression entre l’AG et le VG, responsable de l’effet 

succion induisant le remplissage passif du VG (Nikolic et al., 1988).  

L’objectif de la 1ère étude a été de décrire les adaptations mécaniques ventriculaires 

gauche lors d’un exercice d’intensité croissante chez des jeunes adultes sains. Les résultats de 

cette étude ont permis de préciser le rôle de la torsion dans le couplage systole – diastole à 

l’effort. Ainsi, nous avons mis en avant que la vitesse maximale de détorsion augmentait 

progressivement avec l’intensité d’exercice, en parallèle de l’augmentation de la torsion. 

Notomi et al. (2006) avait montré que la détorsion était le facteur mécanique qui augmentait 

le plus en condition d’exercice chez le sujet sédentaire. Nos résultats ont mis en évidence une 

augmentation progressive de la torsion ventriculaire en fonction de l’intensité d’exercice 

contrairement aux déformations longitudinales qui stagnent dès le premier palier. Les raisons 

qui conduisent à l’hétérogénéité de cette réponse mécanique à l’effort ne sont pas claires à ce 

jour. L’augmentation progressive de la torsion ventriculaire pourrait s’expliquer par une 

diminution progressive des diamètres internes du VG entrainant un avantage mécanique 

supérieur de la couche épicardique (Gibbons Kroeker et al., 1995; Taber et al., 1996). Cette 
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réserve de torsion joue un rôle clé dans le remplissage ventriculaire gauche en condition 

d’exercice en permettant l’amélioration progressive de la vitesse de détorsion, facilitant le 

remplissage malgré la diminution du temps de diastole et soulignant très clairement le rôle 

prépondérant du couplage systole – diastole à l’effort.  

 

 

2.1.2 L’intérêt d’une évaluation régionalisée du VG 

 

 Un apport majeur du STE dans l’évaluation des déformations myocardiques est la 

possibilité d’effectuer une étude régionalisée. Il est possible, tout d’abord, d’étudier les 

déformations aux différents étages ventriculaires (base, piliers, apex). A titre d’exemple, nos 

résultats ont mis en évidence un rôle spécifique de la base et de l’apex. Ainsi, à partir d’une 

analyse de régression multiple, nous avons montré que les rotations apicales jouaient un rôle 

dans la durée de la RIV alors que les rotations basales avaient une influence sur le pic de 

remplissage passif (onde E). En marge de ces analyses à chaque étage ventriculaire, une 

régionalisation peut être réalisée sur chaque coupe suivant les recommandations de la société 

américaine de cardiologie (c'est-à-dire 6 segments sur les coupes apicales et petit axe à la base 

et 4 segments sur les coupes petit axe à l’apex). Toutefois, ces données n’ont pas été 

analysées malgré qu’elles aient toutes été retraitées par les différents scripts. Ces analyses 

seront réalisées dès 2011.  
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2.2 Les adaptations mécaniques ventriculaires gauche associées à l’adaptation 

favorable du "cœur d’athlète" 

 

L’entrainement aérobie engendre des adaptations cardiaques spécifiques qui sont 

regroupées sous le concept de "cœur d’athlète". Celui-ci se caractérise, en condition de repos, 

par un remplissage ventriculaire gauche supérieur lié principalement à l’hypertrophie 

cardiaque harmonieuse (Pluim et al., 2000; Pelliccia et al., 2002) puisque les fonctions 

systoliques et diastoliques ne sont peu ou pas modifiées (Pluim et al., 2000). A l’effort, 

l’entrainement aérobie engendre une plus grande augmentation du VES (Gledhill et al., 1994; 

Di Bello et al., 1996). Les quelques études disponibles montrent que celle-ci est 

principalement liée à une amélioration progressive de la fonction diastolique malgré la 

diminution du temps de diastole (Gledhill et al., 1994; Di Bello et al., 1996). Nos résultats 

issus des études 2 et 3 confirment les adaptations morphologiques et fonctionnelles 

classiquement retrouvées dans le "cœur d’athlète" et permettent d’aller plus loin dans 

l’analyse des mécanismes mécaniques associés à cette amélioration de la fonction diastolique 

à l’effort chez des sportifs entrainés en endurance. 

 

2.2.1 Rôle de la torsion – détorsion dans l’amélioration de la fonction 

diastolique à l’effort chez le "cœur d’athlète" 

 

Les études 2 et 3 ont permis de préciser la mécanique ventriculaire gauche au repos 

ainsi que son adaptation à l’effort chez des sujets entrainés. Au repos, nos résultats ont mis en 

évidence une diminution des torsions ventriculaires gauche chez les cyclistes sans 

modification du pic de vitesse de détorsion. Ce mécanisme d’adaptation pourrait être lié à une 
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diminution de la contractilité globale du VG concomitante à la bradycardie et expliqué par 

une modification de la balance sympathique – parasympathique avec l’entrainement aérobie 

(Aubert et al., 2003). Par ailleurs, ce résultat pourrait aussi être expliqué par une 

augmentation de la contractilité des fibres endocardiques avec l’entrainement. En effet, le 

mouvement de torsion résulte de la balance entre les forces de contraction opposées au niveau 

endocardique et épicardique (Thomas & Popovic, 2006). Étant donné que le moment de force 

de l’épicarde est supérieur à celui de l’endocarde, le mouvement de torsion est principalement 

influencé par l’épicarde. A l’inverse des résultats obtenus chez nos sportifs, certaines études 

rapportent des augmentations des torsions ventriculaires chez des patients ayant des 

altérations contractiles au niveau endocardique tels que les sténoses aortiques (Van Der Toorn 

et al., 2002), les infarctus de zones endocardiques (Maruo et al., 2007) ou encore au cours du 

processus de vieillissement (Lumens et al., 2006; Takeuchi et al., 2006). De manière 

intéressante, des études menées chez l’animal sur cardiomyocytes isolés rapportent des 

améliorations supérieures des propriétés contractiles des zones endocardiques par rapport aux 

zones épicardiques suite à un entrainement aérobie (Diffee & Nagle, 2003; Cazorla et al., 

2005), ce qui pourrait en partie expliquer la baisse de torsion ventriculaire gauche de repos 

par l’entrainement aérobie.  

A l’effort, nous retrouvons, malgré une torsion et un pic de vitesse de détorsion 

identique, une augmentation de la vitesse de détorsion pendant la phase de RIV (% et vitesse 

moyenne de détorsion pendant la RIV) traduisant une détorsion plus précoce chez le sportif. 

Ces résultats peuvent être expliqués par des améliorations de relaxation et/ou du retour 

élastique (Wang et al., 2007b). Le retour élastique est principalement lié aux propriétés de la 

titine (Helmes et al., 2003). Cette protéine géante existe sous deux isoformes différents, un 

isoforme raide, N2B, qui engendre plus de restitution de force qu’un isoforme plus grand et 
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plus souple, N2BA (Granzier et al., 2005). Nagueh et al. (2004) ont montré qu’une 

diminution du rapport N2BA/N2B avait un effet positif sur le retour élastique. Cependant, 

aucune donnée n’est disponible à ce jour concernant les effets de l’entrainement aérobie sur 

ces isoformes de titine. Toutefois, une modification du rapport N2BA/N2B chez les sportifs 

pourrait être à l’origine d’une amélioration du retour élastique. Par ailleurs, (Wisloff et al., 

2001) ont mis en avant des améliorations du repompage du calcium au niveau du réticulum 

sarcoplasmique sur cardiomyocytes isolés chez des rats entrainés suggérant donc une 

amélioration de la relaxation par l’entrainement aérobie. En condition d’exercice, ces 

améliorations favorables pourraient être à l’origine d’une amélioration du mouvement de 

détorsion et donc de fonction diastolique associée. Toutefois, les mécanismes responsables de 

cette amélioration du repompage du calcium par l’entrainement aérobie ne sont pas connus à 

ce jour et peuvent représenter des perspectives futures dans l’étude des mécanismes 

responsables de l’amélioration de la fonction diastolique par l’entrainement aérobie. 

 

 

2.2.2 L’intérêt d’une évaluation régionalisée du VG du "cœur d’athlète" 

 

 L’évaluation régionale des déformations myocardiques ventriculaires gauche permet 

de déceler des modifications fonctionnelles très fines. Au repos, nous avons mis en avant une 

diminution des déformations radiales à l’apex chez les cyclistes élites qui pourrait être 

expliquée par une diminution de la contractilité globale du VG lié à la modification de la 

balance sympathique – parasympathique. De plus, à partir de l’étude des rotations au niveau 

des régions endocardiques et épicardiques, nous avons mis en évidence une diminution du 

gradient de rotation entre l’endocarde et l’épicarde témoignant de moindre contraintes de 
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cisaillement circonférentielles-radiales. A l’effort, nous avons mis en évidence des rotations 

basales et apicales différentes entre les sujets sédentaires et les sportifs. En effet, les sportifs 

possèdent des rotations apicales supérieures et des rotations basales inférieures quelle que soit 

l’intensité d’effort. Or, Notomi et al. (2006) ont mis en évidence le rôle clé des rotations 

apicales à l’effort. En effet, ils ont montré que la création du gradient de PIV, facteur clé du 

remplissage ventriculaire gauche, dépendait principalement des vitesses de rotations apicales 

durant la diastole. Par conséquent, cette adaptation régionale pourrait être un des mécanismes 

explicatif de l’amélioration du remplissage ventriculaire gauche à l’effort de "cœur d’athlète". 

 

 

2.3 L’implication de la mécanique ventriculaire gauche dans la dysfonction cardiaque 

observée après des courses de longues durées 

 

2.3.1 L’importance du couplage systole – diastole dans la EICF 

 

La fatigue cardiaque induite par l’exercice ("Exercise-induced cardiaque fatigue", 

EICF) se caractérise par des altérations de fonction diastolique globale quel que soit le temps 

de course et des altérations de fonction systolique uniquement après des exercices de longue 

durée du type triathlon distance "Ironman" (George et al., 2005; Whyte et al., 2005; 

Middleton et al., 2006; Neilan et al., 2006a; La Gerche et al., 2008; Leetmaa et al., 2008).  

Au cours de l’étude 4, nous avons réalisé des échocardiographies de repos incluant une 

évaluation fonctionnelle par STE chez 23 triathlètes avant et après un triathlon distance 

"Ironman" d’une durée moyenne de 14 heures et 8 minutes. Nos résultats montrent des 

diminutions de fonction systolique et diastolique globales en accord avec la littérature suite à 
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ce genre d’épreuve (George et al., 2005; Whyte et al., 2005; Middleton et al., 2006; Neilan et 

al., 2006a; La Gerche et al., 2008; Leetmaa et al., 2008). Ces dysfonctions étaient associées à 

des altérations de vitesses de déplacement systoliques et diastoliques suggérant des 

diminutions de contractilité et relaxation myocardique. L’analyse de la mécanique 

ventriculaire gauche a permis d’observer une diminution de l’ensemble des déformations 

myocardiques (circonférentielles, radiales et longitudinales) et de la torsion ventriculaire 

gauche entrainant, de part le couplage systole – diastole, une diminution du pic de vitesse de 

détorsion (Figure 35). De manière intéressante, nous avons mis en évidence un décalage dans 

le temps de la torsion ventriculaire gauche post-exercice engendrant, durant la diastole, un 

décalage du pic de vitesse de détorsion (Figure 35). Alors que le pic de vitesse de détorsion 

était atteint avant la course à 126 ± 15%, il était décalé, après la course, à 158 ± 21%. La 

diminution et le décalage dans le temps du pic de détorsion sont aussi retrouvés au cours du 

processus de vieillissement (Takeuchi et al., 2006), chez des patients ayant des cardiopathies 

hypertrophiques (Burns et al., 2008b; van Dalen et al., 2009) ou de l’hypertension (Burns et 

al., 2008b) et sont associés à des altérations de la fonction diastolique. En effet, une 

diminution du pic de vitesse de détorsion traduit une diminution de relaxation (Wang et al., 

2007b) et un décalage dans le temps de celui-ci après la phase de RIV provoque une 

diminution de l’effet succion (Notomi et al., 2008). Ces mécanismes sont certainement en 

partie responsables de l’altération du remplissage ventriculaire gauche observés après la 

course. Ces résultats confirment un peu plus les atteintes myocardiques liées à des exercices 

intenses et de longue durée.  

Les troubles de contractilité peuvent expliquer la diminution de l’ensemble des 

déformations myocardiques. Ces altérations de contractilité sont aussi retrouvées sur modèle 

animal évaluées par cœur isolé perfusé (Wonders et al., 2007). Les mécanismes explicatifs de 
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ce phénomène pourraient être liés en partie à une altération du couplage excitation – 

contraction et plus particulièrement à des troubles de l’homéostasie calcique comme cela a 

déjà été mis en avant sur muscle squelettique (Bellinger et al., 2008) et/ou à une 

désensibilisation β-adrénergique (Hart et al., 2006). Ces diminutions de déformations au 

moment de la systole engendrent, de part le couplage systole – diastole, une diminution du pic 

de vitesse de détorsion. Cette diminution peut être expliquée par une altération de la 

relaxation après un exercice épuisant de longue durée et/ou une diminution du retour 

élastique. Wonders et al. (2007) ont mis en avant des diminutions des dérivées minimales de 

PIV après un exercice épuisant chez le rat allant dans le sens d’une diminution de la 

relaxation. Par ailleurs, la diminution du retour élastique pourrait être expliquée par des forces 

emmagasinées durant la systole et/ou par une diminution de la restitution de force par la titine. 

Toutefois, aucune étude à ce jour ne s’est intéressée aux effets de l’exercice de longue durée 

sur les propriétés de la titine suite à un exercice épuisant. Outre la diminution du pic de 

vitesse de détorsion, son décalage dans le temps possède des répercussions fonctionnelles 

importantes. Ce décalage temporel pourrait être expliquée par une modification de conduction 

électrique. Ce temps de conduction supérieur pourrait être lié à un désordre fonctionnel au 

niveau cellulaire du à la phosphorylation de protéines permettant la jonction électrique entre 

les cardiomyocytes, les conexines (cx43), ce qui reste toutefois à démontrer à partir d’un 

modèle expérimental. 
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Figure 35 : Cinétiques des vitesses de déformations longitudinales, circonférentielles et 
radiales et des vitesses de torsions avant (en haut) et après (en bas) le triathlon distance 
"Ironman" d’Embrun. Le pic de vitesse détorsion est diminué et décalé dans le temps après la 
course. AO_ouverture des valves aortiques, Ej_pic d’éjection, AVC_fermeture des valves 
aortiques, MO_ouverture des valves mitrales, Pk E_pic de remplissage passif, En E_fin du 
remplissage passif. D’après l’étude 4. 
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2.3.2 L’intérêt d’une évaluation régionalisée du VG dans la EICF 

 

 Même si la EICF est caractérisée par une altération de l’ensemble des déformations 

myocardiques, il est intéressant de noter que les diminutions de déformations sont plus 

prononcées à l’apex qu’à la base. Or, de façon intéressante, Akagawa et al. (2007) ont mis en 

avant que les déformations radiales apicales possédaient une plus grande réponse lors de 

sstress à la dobutamine, témoignant de leur réserve contractile. Par conséquent, nous pouvons 

penser que durant l’exercice, les régions apicales sont plus sollicitées que les régions basales 

entrainant une plus grande fatigue post-exercice.  

 

3. Limites méthodologiques 

 

 La première limite qui découle de ce travail est l’intensité d’effort modéré utilisée au 

cours des tests d’effort (120 à 130 bpm). En effet, de part la fréquence d’acquisition limitée à 

80 Hz mais aussi la nécessité de disposer d’une bonne qualité d’imagerie pour le suivi, 

l’utilisation du STE à l’effort est difficile au delà de 120 à 130 bpm. Cette limite ne nous a 

donc pas permis d’évaluer les adaptations mécaniques du "cœur d’athlète" pour des hautes 

intensités. Or, nous pouvons suspecter, chez les sujets très entrainés en endurance, des 

adaptations spécifiques pour des intensités proches de l’exercice maximal.  

 Une autre limite inhérente à la fréquence d’acquisition limitée du STE à l’effort est 

l’analyse des déformations myocardiques durant la phase de RIV. En effet, l’évaluation des 

déformations durant la RIV est possible au repos (Wang et al., 2007a) mais est très difficile 

en condition d’exercice. En effet, avec l’augmentation de la FC et la diminution du temps de 
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RIV, la fréquence d’acquisition limitée du STE (80 Hz) ne nous permet pas de bénéficier de 

suffisamment d’informations durant cette période clé.  

 Au cours des évaluations par STE en condition d’exercice, nous n’avons pas pu 

analyser les déformations radiales au niveau basal. La mauvaise qualité du suivi au niveau 

basal à l’effort peut être liée à l’accentuation de l’excursion de l’anneau mitral de part 

l’augmentation des déformations longitudinales. Cette limite méthodologique met en avant la 

limite de l’évaluation bidimensionnelle des déformations myocardiques.  

 Dans l’étude 2, nous avons évalué les contraintes de cisaillement circonférentielles-

radiales à partir de la différence de rotation entre les régions épicardiques et endocardiques, 

méthodologie reprise de Hui et al. (2007). Toutefois, cette méthodologie spécifique utilisée au 

repos n’a pu être appliquée à l’effort, le suivi étant trop aléatoire sur une région d’intérêt 

étroite. Une mise à jour récente du logiciel de retraitement Echopac permet de bénéficier d’un 

mode dédié à l’évaluation des rotations épicardiques et endocardiques, rendant  peut être 

possible l’application de cette méthodologie à l’effort. 

 D’un point de vue méthodologique, dans l’ensemble de nos publications nous n’avons 

pas évalué le gradient de PIV. Le gradient de PIV représente le lien entre la détorsion et le 

remplissage ventriculaire (Notomi et al., 2008; Esch et al., 2009). Son calcul repose sur une 

analyse spécifique d’une évaluation des vitesses de propagation du flux enregistrées en mode 

TM couleur à partir d’une coupe apicale quatre cavités. Cette méthode d’analyse n’a, à ce 

jour, pas encore été développée au sein de notre laboratoire mais pourrait permettre à terme de 

faire un lien plus étroit, au repos comme à l’effort, entre la mécanique et la fonction 

ventriculaire gauche.  
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De l’ensemble de ce travail de thèse découle des perspectives à court terme mais aussi 

à plus long terme afin d’aller plus loin dans la compréhension des mécanismes d’adaptation 

du "cœur d’athlète" et de la EICF. 

 

 

1. Perspectives à court terme 

 

 L’ensemble de ce travail de doctorat s’est inscrit dans un PHRC inter-régional intitulé 

"évolution de la dysfonction diastolique au cours de l’exercice chez le patient diabétique de 

type 2". Ce projet comporte cinq groupes expérimentaux (n = 20 pour chaque groupe) : un 

groupe de sujets diabétiques de type 2, deux groupes de sujets témoins (20 – 30 ans et 55 – 65 

ans) et deux groupes de sujets sportifs (20 – 30 ans et 55 – 65 ans). Dans un futur proche, 

nous allons donc compléter les populations d’études puis traiter et interpréter les données. Un 

des objectifs sera d’évaluer les adaptations mécaniques ventriculaires gauche associées aux 

dysfonctions potentielles observables chez les diabétiques de type 2. Par ailleurs, l’étendue en 

âge des groupes témoins et sportifs va nous permettre  d’évaluer l’interaction entre les effets 

du vieillissement et les effets bénéfiques de l’entrainement aérobie sur la fonction 

ventriculaire gauche au repos et à l’effort. En marge de l’inclusion de ces groupes, les 

données régionales (segmentaires) mais aussi les données enregistrées lors de la récupération 

post-effort complèteront les analyses.  
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2. Perspectives à long terme 

 

2.1 Perspectives cliniques  

 

La méthodologie de traitement des données issues du STE développée au cours de ce 

travail de doctorat nous permet d’utiliser plus simplement cet outil au repos et en condition 

d’exercice. Une continuité du PHRC sera d’étendre les populations à des patients hypertendus 

et des sportifs entrainés en force (avec et sans prise de produits anabolisants) afin de 

différencier différents types d’hypertrophies cardiaques. La normalisation de l’ensemble des 

paramètres issus du STE nous permet notamment de bénéficier d’informations précises sur les 

délais d’atteinte des pics de vitesses en s’affranchissant des différences de FC et de fréquence 

d’acquisition des sondes. Cet outil pourrait notamment être également très intéressant dans 

l’étude de l’asynchronisme ventriculaire.  

L’évaluation de la fonction cardiaque en condition de stress physiologique lié à 

l’exercice aigu est une méthode intéressante afin de déceler des dysfonctions précoces 

absentes en condition de repos. Toutefois, quelques limites méthodologiques inhérentes au 

STE telles que la fréquence d’acquisition limitée et l’évaluation des déformations en deux 

dimensions et non en trois dimensions restent à résoudre. En effet, l’utilisation du STE en 

condition d’exercice aigu est possible, à ce jour, uniquement jusqu’à 120 à 130 bpm. Une 

augmentation des fréquences d’échantillonnages nous permettrait de bénéficier de plus 

d’informations durant le cycle cardiaque pour des intensités sous maximales et de réaliser des 

évaluations à des intensités d’effort plus élevées. Par ailleurs, l’ensemble des déformations 

sont évaluées à partir de coupes parasternales petit axe aux niveaux apical et basal et d’une 
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coupe apicale quatre cavités. De nouvelles avancées technologiques vont nous permettre 

d’évaluer l’ensemble des déformations myocardiques à partir d’une seule acquisition grâce au 

STE en trois dimensions (STE-3D). Toutefois, cette méthode est limitée par une fréquence 

d’acquisition faible, rendant impossible son utilisation en condition d’exercice. 

Au plan physiologique, afin d’aller plus loin dans la compréhension du "cœur 

d’athlète" en condition de repos, des évaluations par IRM cardiaque pourraient être 

intéressantes dans le but d’appréhender les répercussions de l’hypertrophie harmonieuse du 

sportif sur la mécanique ventriculaire gauche en évaluant l’ensemble des déformations et 

contraintes de cisaillement myocardiques. A ce jour, la EICF a été évaluée uniquement en 

condition de repos après un exercice de type épuisant. Or, nous avons vu précédemment que 

l’exercice aigu permettrait de déceler des altérations précoces absentes au repos. L’évaluation 

de la EICF en condition d’exercice par STE permettrait d’une part, de bénéficier 

d’informations sur les effets de la EICF en condition d’exercice et d’autre part, de déceler des 

dysfonctions post-exercice épuisant subtiles qui n’apparaitraient pas en condition de repos. 

 

2.2 Perspectives expérimentales  

 

Au vue de l’ensemble de ce travail de doctorat, il apparaît clairement que le 

mouvement de détorsion représente un facteur clé dans la fonction ventriculaire gauche. Cette 

détorsion, véritable lien entre la systole et la diastole, est liée non seulement à la relaxation 

des fibres myocardiques mais aussi à la restitution des forces élastiques emmagasinées durant 

la systole dans les composantes élastiques du myocarde et plus particulièrement la titine. Les 

perspectives expérimentales, sur modèle animal, découlant de ce travail peuvent donc 

s’intéresser à l’étude des facteurs sous jacents à la détorsion tels que les propriétés de 
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relaxation du myocarde et de restitution de forces élastiques par la titine au niveau du "cœur 

d’athlète" et de la EICF. Les propriétés de relaxation pourrait être évaluées sur cardiomyocyte 

isolé à partir de l’étude des transitoires calciques et notamment des propriétés de repompage 

du calcium dans le réticulum sarcoplasmique par les pompes ATPase (SERCA). Les 

propriétés d’élasticité de la titine pourraient être évaluées à partir du dosage par western blot 

des différents isoformes de titine (N2B et N2BA) et de la modification du rapport 

N2BA/N2B. Enfin, le décalage dans le temps des vitesses de détorsion lié à la EICF pourrait 

être évalué, notamment, par le dosage par western blot des conexines, protéines régulatrices 

de la conduction électrique dont le fonctionnement peut être altéré en situation de stress. 
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