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INTRODUCTION

Le nouveau coronavirus 2, celui du syndrome respiratoire aigu séveére (SARS-COV-2), a
produit un tourbillon mondial, et a été déclaré pandémie par 1’Organisation Mondiale de la
Santé¢ (OMS) le 11 Mars 2020.

Ce virus présente des caractéristiques qui ont influencé la pratique sportive, notamment le retour
au jeu des athletes.

En raison de sa structure unique, le SARS-COV-2 affecte le cceur directement et indirectement,
et peut €tre a I’origine de différentes 1ésions myocardiques et / ou péricardiques, et provoquer
des arythmies potentiellement mortelles. Ces Iésions ont ét€¢ mises en évidence par I’imagerie
par résonnance magnétique (IRM) cardiaque réalisée chez ces athlétes, et rentrant dans le cadre
d’une stratégie de dépistage des athletes, avant leur retour au jeu.

On ad’abord pensé que la fréquence de I’atteinte cardiaque résultant de la maladie SARS-COV-
2 ¢tait corrélée a la gravité de 1’évolution clinique de la maladie et a la présence de co-
morbidités, cependant des études IRM ont montré une atteinte cardiaque malgré une évolution
asymptomatique ou bénigne de la maladie.

Différentes études monocentriques et multicentriques, et grands registres qui ont suivi les
athlétes professionnels et universitaires apres leur récupération de la maladie a coronavirus de
2019 (COVID-19) ont été rapportés dans la littérature. Ainsi, plusieurs recommandations de
dépistage consensuelles ont vu le jour, incluant différentes modalités de diagnostic, notamment
1’¢électrocardiogramme (ECGQG), le taux de troponine, et 1’échocardiographie. Ils ont également
mis I’accent sur la place prépondérante de I’IRM cardiaque dans la stratégie de retour au jeu

des athlétes.
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I. CORONAVIRUS

A. Une véritable pandémie
La maladie a coronavirus de 2019 causée par le coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu
sévere (SARS-CoV-2) s'est propagée dans le monde entier et a €t€ déclarée pandémie par 'OMS
le 11 mars 2020.! Un tourbillon mondial a été produit pour cette pandémie.? Ce virus est apparu

pour la premiére fois @ Wuhan, en Chine **°

et continue de provoquer une morbidité et une
mortalité considérables dans le monde entier.® Prés de 500 millions de personnes ont été
infectées dans le monde.’

Le SARS-CoV-2 est un virus 8 ARN monocaténaire simple brin, dont le nom "Corona" est un
mot latin signifiant "couronne" qui a ét¢ donné en raison de la similitude de ses spikes avec une
couronne (Figure 1). Les coronavirus sont a I'origine de nombreux syndromes chez les humains
et les animaux (Figure 2), notamment le coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévere
(SARS-CoV) et le coronavirus du syndrome respiratoire du Moyen-Orient (MERS-CoV). Le
SARS-CoV est apparu pour la premiére fois en 2002 et s'est répandu dans le monde entier selon
le CDC (Centers for Disease Control and Prevention)®”.

Le SARS-CoV-2 est une maladie infectieuse respiratoire aigué qui est principalement transmise
par les voies respiratoires. Le premier cas de pneumonie, causé par ce nouveau coronavirus, a
¢été signalé a la fin de I'année 2019 par ’OMS. Le diagnostic du COVID-19 est différent de
celui du coronavirus humain 229E, NL63, OC43 ou HKU1 (OMS, 2019 ; CCDC )!° ; par
conséquent, les patients infectés par le SARS-CoV-2 doivent étre évalués et soignés
différemment des patients infectés par les coronavirus habituels.

La transmission du SARS-CoV s'est faite par contact interhumain par transmission de
gouttelettes. ° La COVID-19 a un potentiel de transmission plus puissant que le SARS-CoV.!!
Chez jusqu'a 15 % des patients infectés par le COVID-19, on observe une pneumonie initiale
de type sévere qui peut ensuite évoluer vers le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)

et la défaillance de plusieurs organes, ainsi que la mortalité. '?
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Figure 1: Schéma de la structure du SARS-CoV-2 13
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Figure 2: Classification des coronavirus : les 7 HCoVs connus sont représentés en vert et

en rouge. Les HCoVs en rouge se lient au récepteur de 'hote ACE2 .13
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B. COVID-19 et coeur

Il a été démontré que le SARS-CoV-2 affecte divers organes du corps humain. Le SDRA est la
complication la plus fréquente chez les patients atteints de la COVID-19. Bien que les autres
coronavirus ne présentent généralement pas de tropisme cardiaque, en raison de sa structure
unique, il a été démontré que le SARS-CoV-2 affecte le cceur directement et indirectement. 13
I1 est important que les praticiens soient conscients de ces complications cardiovasculaires, qui
peuvent contribuer de maniére significative a la mortalité associée a cette maladie , notamment
les lésions myocardiques et les myocardites, les infarctus aigus du myocarde (IDM),
l'insuffisance cardiaque (IC), les arythmies et les événements thromboemboliques veineux
(ETEV) '€,
1. Physiopathologie de ’atteinte cardiaque

1.1. COVID-19 et systeme rénine angiotensine aldostérone
Le systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) est un systéme hormonal complexe qui
fait intervenir la rénine, I'angiotensinogene, l'enzyme de conversion de l'angiotensine (ACE),
I'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE 2), I'angiotensine II (Ag 2) et I'aldostérone.
Le SRAA est un systtme qui réagit a une condition physiologique dhypovolémie,
d'hyponatrémie, d'adrénaline et d'hypotension et qui propulse une réaction de vasoconstriction
et de maintien du liquide'®. Le récepteur ACE2 est situé au niveau des cellules des voies
respiratoires supérieures et des alvéoles pulmonaires et constitue également le principal site
d'entrée du virus dans l'organisme!®. On le trouve souvent en diverses concentrations dans
d'autres tissus, tels que le tractus gastro-intestinal (qui est vraisemblablement a 1'origine d'un
symptdme typique de diarrhée) et le muscle cardiaque, ce qui peut correspondre aux symptomes
cardiaques de la COVID-19. L’ACE 2 dégrade l'angiotensine II, un facteur pro-inflammatoire
dans le poumon. L'inhibition de I'ACE 2 peut étre un autre facteur de 1€sion pulmonaire, ainsi
que la cause de l'inflammation systémique avec libération de cytokines qui peut entrainer un
SDRA et un dysfonctionnement de plusieurs organes '®

1.2. ACE2 et lésions myocardiques :
Il a été stipulé qu'il existe une relation entre les lésions myocardiques aigu€s induites par

I'infection a COVID-19 et ’ACE-2.
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En effet, il existe une expression d'ACE2 dans les poumons, ainsi que dans le tissu cardiaque.
Le rdle de I'ACE2 est particulierement intéressant, car il a été€ reconnu en raison de ses impacts
cardio-vasculaires respectifs et a été¢ considéré comme ayant une grande importance dans la
pathogenése de la COVID-19 %,
La COVID-19 peut endommager les cardiomyocytes en identifiant ' ACE2 et en déclenchant
diverses réponses inflammatoires. Les dommages directs causés aux cellules myocardiques
infectées par les récepteurs ACE2 présents sur ces cellules peuvent entrainer une tempéte
inflammatoire et/ou un déséquilibre de l'apport en oxygéne causé par le SDRA 2526,
D'autre part, les symptomes cardiovasculaires sont fréquents chez les patients atteints de la
COVID-19 en raison des réponses inflammatoires systémiques et du dysfonctionnement du
systéme immunitaire au cours du développement de la maladie. Il a été rapporté que des Iésions
myocardiques peuvent survenir lors d'une infection par la COVID-19 en raison d'un "orage
cytokinique" stimulé par une réponse déséquilibrée impliquant des cellules Thl et Th2 et
pouvant entrainer un dysfonctionnement respiratoire, une hypoxémie, un choc ou une
hypotension 278,
En raison de I'augmentation de la charge cardiaque et du déséquilibre entre les besoins et la
demande d'oxygene, des Iésions myocardiques se produisent au cours d'une infection, en
particulier chez les patients souffrant de maladies cardio-vasculaires (MCV) chroniques '!
2. Epidémiologie de I’atteinte cardiaque de la COVID-19

2.1. Prévalence de ’atteinte cardiaque
Selon les rapports actuels, 20 % a 36 % des patients atteints d'une infection a COVID-19 sont
affectés par des lésions myocardiques graves?®°. De plus, 6 % a 17 % des patients présentent
des arythmies cardiaques, telles que des arythmies ventriculaires malignes avec une incidence
plus élevée (44 %) chez les patients admis dans l'unité de soins intensifs (USI)*!2 La
prévalence des maladies cardiovasculaires chez les patients atteints de la COVID-19 n'est pas
claire en raison des différents degrés variables de surveillance nationale et de collecte de
données dans le monde entier **, mais les maladies cardiovasculaires préexistantes peuvent étre
associées a une infection plus sévére par la COVID-19 **. Une analyse systématique de 72
¢tudes réalisées dans différents pays a fait état d'une prévalence globale des maladies

cardiovasculaires et de I'hypertension de 8,3 % et 13,3 % chez 3 470 patients atteints de la

18



COVID-19%. De plus, dans une étude avec six enquétes, il est démontré que la proportion de
I’hypertension artérielle et de maladies cardio-cérébro-vasculaires chez les patients COVID-19
est respectivement de 17,1 % et 16,4 % *. La présence de ces comorbidités chez les patients a
un impact sur leur pronostic avec un risque accru de développer une maladie grave. Parmi les
patients présentant des symptomes graves de la COVID-19, il a été constaté que 58%
présentaient un taux ¢élevé de cholestérol, 58 % d'entre eux souffraient d'hypertension artérielle,
25 % d'une maladie cardiaque et 44 % d'une arythmie chez une série de patients hospitalisés a
Wuhan, en Chine 2. Une méta-analyse a indiqué que le taux de 1étalité global était de 2,3 %
parmi les cas généraux et de 49,0 % parmi les cas critiques.
2.2. Influence du sexe
Les hommes ont un potentiel plus élevé d'admission a I'hopital, de morbidité et de mortalité
pendant 1'épidémie de la COVID-19. L'ensemble de données nettes de la COVID-19 (9 mai
2020) des Etats-Unis ont indiqué que les hommes représentaient 52,9 % de la population
hospitalisée, contre 47,1 % pour les femmes. Une étude portant sur 5 700 patients d'un systéme
hospitalier de New York a montré que 60,3 % des patients admis étaient des hommes. Dans
cette recherche, la mortalité¢ de la COVID-19 était plus élevée chez les hommes que chez les
femmes, quel que soit 1'dge*®. La physiopathologie et I'importance de la prédominance
masculine de la maladie COVID-19 restent inconnues. Dans ce domaine, d'autres recherches
sont en cours.
2.3. Influence de I’age

Il existe une relation directe entre 1'age et le risque de contracter une maladie COVID-19 sévére.
Les recherches menées aux Etats-Unis par les CDC indiquent que les patients de moins de 20
ans atteints de la maladie COVID-19 ont un taux d'hospitalisation de 2 % a 3 % alors que ce
taux atteint plus de 31 % chez les patients agés de plus de 85 ans’’. Le taux d'hospitalisation
¢tait de 2 a 4 % dans la tranche d'age 20-45 ans, et le taux d'hospitalisation a augmenté dans la
cohorte 75-84 ans. Il y’avait une augmentation de la mortalité avec I'age aux Etats-Unis, avec
des taux de 1étalité de 0,1 4 0,2 % chez les patients de moins de 44 ans et de 10,4 a 27,3 % chez

les patients de 85 ans et plus, estimés entre 11 a 31 %.35,
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2.4. Influence de I’ethnicité et de la race
Des chercheurs des Etats-Unis et du Royaume-Uni ont avancé que la race/ ethnie pourrait jouer
un role dans la sévérité¢ de la maladie COVID-19. Des informations du CDC ont révélé que
chez les patients hospitalisés pour une maladie li¢e a la COVID-19, les patients de race noire
ont représenté 33 % de la population hospitalisée pour la COVID-19.3° Il semblerait que la
communauté afro-américaine ait une influence disproportionnée. Il a également été mentionné
que les groupes autochtones présentent un risque élevé de contracter la maladie COVID-19. 4°

2.5. Influence des agents socio-économiques
Au-dela de l'origine ethnique et de la race, d'autres facteurs socio-économiques s'averent
influencer la maladie COVID-19. En raison de la morbidité et de la mortalité élevées qui en
résultent, les maisons de retraite et les établissements de vie assistée se sont révélés étre des
lieux de propagation rapide. Il a été signalé que tous les prisonniers et le personnel pénitentiaire
des prisons américaines sont a risque. Les foyers pour sans-abri sont également exposés au
risque de contracter la maladie COVID-19.%’
3. Lésions cardiaques de la COVID-19

3.1. Complications cardiaques de la COVID-19
Il existe de nombreuses causes possibles de Iésions myocardiques aigu€s chez les patients
atteints de la COVID-19, telles que le syndrome coronarien aigu (SCA), la myocardite,
l'insuffisance cardiaque, les maladies thromboemboliques veineuses (MTEV), I'hypotension ou
le choc, ainsi que la septicémie. De plus, certains patients atteints de la COVID-19 présentent
une tachycardie persistante, une hypotension asymptomatique soutenue ou une bradycardie *!.
Les Iésions myocardiques aigués peuvent aller de 1'élévation asymptomatique des troponines
cardiaques a la myocardite fulminante et au choc circulatoire chez les patients COVID-19 4243,
Les patients atteints de MCV, d'hypertension et de la COVID-19 sont susceptibles de
développer des symptomes graves et d'étre admis dans une USI ***. La figure 3 résume la
relation entre la COVID-19 et les complications cardiaques. Le choc cardiogénique est la
complication cardiaque la plus grave et peut survenir chez les personnes atteintes d'une maladie

323441464748 [ es patients atteints de maladies graves peuvent présenter aussi une

grave
pneumonie, un SDRA, un dysfonctionnement de plusieurs organes et une instabilité

hémodynamique, ainsi que plusieurs complications cardiovasculaires *->*°! (Figure 4).
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Figure 3: Relation entre la COVID-19 et les complications cardiaques '¢



MECANISMES

A. Lésion cardiague directe
B. Toxicite médicamenteuse

Les antécédents medicaux et 1a toxicité des
médicaments peuvent affecter les patients atteints de
la maladie de COVID et provoquer des [ésions
cardiagues

C. Instabilité hémodynamique

L' hypoxémie et I'hwpoperfusion peut causer des
lésions cardiagues et myocardigues

D. Hyper inflammation systématique

Augmentation des margueurs d'inflammation

E. Augmentation des catécholamines
endogénes

Une anxiété extréme entrainant une libération
supplémentaire de catécholamines endogenes,
provogquant une instabilité électrigue du myocarde.

F. Regulation négative des récepteurs
ACE2

L'infection par le SARS-COV entraine une forte
dérégulation des niveaux d'expression cellulzire de
I'ACE2 et il 3 &té suggéré que I'effet du SARS-COV sur
I'ACE2 est impligué dans la gravité de la maladie. Le
déclin de 'expression de I'ACE? dépend de I'efficacite
de la réplication de HCOV-MNLE3, et que HCOV-MNLE3 et
SARS-COV affectent tous deux I'exprassion cellulaire
de I'ACEZ pendant une infection.

MANIFESTATIONS

1. Douleur thoracique

Une des premiéres manifestations en cas de l&sion
cardiague précoce

2. Arythmies

Comme la tachycardie ventriculaire, tachycardie
atriale et le bloc guriculo-ventriculaire

3. Lésions myocardigues

Les |ésions myocardigues directes dues &
I'implication virale des cardiomyocytes et |'effet de
Iinflammation systémigue semblent étre les
mécanismes les plus courants responsables des
|&sions cardiagues

4. Insuffisance cardiaque

La survenue des symptdmes plusieurs jours aprés
|e syndrome grippal peut refléter ces mécanismes
proposés avec une dissémination potentielle du
virus dans les myocytes, l'activation du systéme
immunitaire et, finalement, 'apparition dinique
de l'insuffisance cardiague.

5. Choc

Les principales complications pendant
I'hospitalisation comprenaient le SDRA, les Igsions
cardiagues et e choc.

6. Mort cardiaque subite

Figure 4: Lésions cardiaques de la COVID-19 17

3.2. COVID-19 et arythmies

Les palpitations peuvent constituer un symptome présent chez plus de 7% des patients atteints

de la COVID-19 3. La tachycardie symptomatique/asymptomatique est l'arythmie la plus

souvent diagnostiquée dans la maladie de la COVID-19. Une bradycardie a également été

observée. Différentes types d'arythmies ont été recensées en raison de la maladie de la COVID-

19. Une étude a révélé que des arythmies étaient présentes chez 17 % des patients hospitalisés

et 44 % des patients en soins intensifs atteints de la COVID-19 >3,



L'arythmie peut survenir dans les myocardites, les ischémies myocardiques, et chez les patients
gravement malades, en état de choc et d'hypoxie **. Quelques facteurs pourraient déclencher ou
perturber les arythmies chez les patients atteints de la COVID-19. Les causes potentielles
comprennent l'influence déstabilisante des é€lectrolytes (en grande partie 1'hypokaliémie), les
effets antagonistes des traitements (par exemple, la chloroquine, l'azithromycine et
I'hydroxychloroquine) qui allongent l'intervalle QT avec une progression attendue de la

tachycardie ventriculaire polymorphe >

et de la fievre, ce qui peut exposer a des cas de
canalopathies cardiaques, par exemple, le syndrome de Brugada et I'affection du QT long>.

3.3. COVID-19 et myocardite
Des maladies virales antérieures, notamment le MERS-CoV, ont été associées a des 1ésions
myocardiques et a une myocardite avec ¢lévation de la troponine, que 1'on pense étre dues a un
stress physiologique cardiaque accru, a I'hypoxie ou a une lésion myocardique directe %7
Alors que l'incidence de la myocardite est estimée a 22 pour 100 000 8, I'épidémiologie réelle
de la myocardite liée a la COVID-19 est difficile a établir. En effet, une étude a suggéré que
jusqu'a 7 % des déces liés a la COVID-19 étaient dus a une myocardite *”.
L'un des premiers rapports sur les 1ésions myocardiques associées au SARS-CoV-2 est une
¢tude portant sur 41 patients ayant regu un diagnostic de COVID-19 a Wuhan, en Chine, dans
laquelle 5 patients (12 %) présentaient une troponine I de haute sensibilité supérieure au seuil
de 28 pg/ml *!. Des études ultérieures ont montré que des Iésions myocardiques accompagnées
d'un taux ¢levé de troponine peuvent survenir chez 7 a 17 % des patients hospitalisés pour une
infection 8 COVID-19 et chez 22 a 31 % de ceux admis en USI*'**3. La myocardite a également
¢été identifiée avec des charges virales élevées et des infiltrats mononucléaires identifiés a
l'autopsie de certains patients atteints de la COVID-19 323960,

3.3.1. Mécanisme de la myocardite causée par la COVID-19

La myocardite de la COVID-19 est peut-étre le plus souvent une combinaison de dommages
cellulaires directs et de cytotoxicité médiée par les lymphocytes T qui peut étre renforcée par
le syndrome de tempéte de cytokines. La myocardite causée par la COVID-19 peut imiter une
maladie coronarienne, avec une €lévation du segment ST et des enzymes cardiaques due a la

1ésion myocardique 7!,
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3.3.2. Diagnostic de la myocardite
%+ Clinique de la myocardite :

La myocardite aigué constitue un défi diagnostique important a I'ére de la COVID-19. Afin de
différencier la myocardite de 1'atteinte cardiaque dans le contexte d'une maladie a COVID-19
sévere et/ou d'une défaillance multiviscérale, des critéres diagnostiques de la myocardite aigué
ont été utilisés, notamment ceux proposés par I’European Society of Cardiology (ESC),
exigeant au moins une présentation clinique compatible et un critére diagnostique ainsi que
I'exclusion d'une maladie coronarienne (angiographiquement) et d'autres causes
cardiovasculaires ou non cardiaques ¢'.

Pendant la phase active de l'infection, les patients atteints de myocardite peuvent présenter une
gamme variable de sévérité clinique notamment des douleurs thoraciques, une dyspnée et une
fatigue a l'effort, une intolérance a l'exercice, une insuffisance cardiaque manifestement
décompensée et/ou un choc cardiogénique. Cependant, des études d'observation de morts
cardiaques subites dans I'ére pré-COVID-19 montrent que de nombreux patients ne présentaient
pas de symptomes et que l'on a découvert qu'ils étaient atteints de myocardite lors de
l'autopsie.®

% Biologie de 1a myocardite :
L'¢lévation de la troponine corrélée a un état hyperinflammatoire dans le cadre de la COVID
est un signe de 1ésion myocardique et peut indiquer une myocardite aigu€. Une troponine élevée
en l'absence d'autres marqueurs de laboratoire évocateurs d'une maladie agressive COVID-19
doit orienter vers une présentation cardiaque isolée. Au contraire, des concentrations élevées de
troponine associées a une augmentation généralisée des marqueurs inflammatoires suggerent
une défaillance de plusieurs organes et une réponse hyperinflammatoire®’**%*. De méme, le
NT-proBNP est associ¢ a de mauvais résultats et refléte une surcharge et un dysfonctionnement
hémodynamique.

+ ECG de la myocardite :
Les modifications électrocardiographiques de la myocardite ne sont pas pathognomoniques, car
divers profils ECG ont été décrits, allant de la tachycardie sinusale et des battements ectopiques
a d’autres anomalies non spécifiques de I'onde T, une inversion de 1'onde T, des déviations du

segment ST (dépression et élévation), du segment PR ou un microvoltage. Les anomalies de
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I'ECG résultent de l'inflammation du myocarde et peuvent imiter dans certains cas un SCA.
Cependant, ces modifications électriques ne sont retrouvées que dans 47 % des cas®’.

+ Echocardiographie de la myocardite :
Chez les patients chez qui une myocardite est évoquée, la déclaration scientifique de I'American
Heart Association (AHA) sur la prise en charge des cardiomyopathies recommande une
imagerie cardiaque, telle qu'une échocardiographie ou une IRM cardiaque.
L'échocardiographie transthoracique (ETT) est le moyen d'imagerie de premicre intention chez
les patients suspectés de myocardite aigu€. Les résultats de I'échocardiographie dans les
myocardites liées & la COVID-19 comprenaient une hypokinésie globale et segmentaire ®1-°7-68
avec ou sans épanchement péricardique, ainsi qu'une augmentation de I'épaisseur de la paroi,
ce qui suggere un cedéme myocardique. Elle peut aussi objectiver une dysfonction systolique
globale du ventricule gauche. Cependant, certains patients atteints de la COVID-19 et de
myocardite probable avaient un examen échocardiographique normal ®!. L’analyse de la
déformation myocardique globale par 1’étude du Strain longitudinal global (SLG) était d’une
grande aide puisqu’il pouvait étre précocément altéré.

+ IRM de la myocardite :

L’IRM myocardique est un examen non invasif indispensable pour le diagnostic et le suivi

d’une myocardite.

En séquence « ciné », les segments atteints peuvent présenter des troubles de cinétiques

variables.

Le diagnostic de myocardite repose sur la présence de 2 parmi les 3 critéres de Lake Louise

suivants 7% (voir Figure 5) :

» Hyperhémie myocardique, mise en évidence par réhaussement précoce global du
myocarde au gadolinium lors d’une séquence pondérée T1 ;

» (Edéme myocardique régional ou global, mis en évidence par un hypersignal en
séquence pondérée T2 ;

» fibrose le plus souvent multifocale de localisation épicardique (par opposition aux
cicatrices sous-endocardiques d’origine ischémique), mise en évidence par un

rehaussement tardif au gadolinium en séquence pondérée T1.
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Le caractere « non ischémique » de ces zones peut étre affirmé devant :

L’homogénéité du rehaussement précoce sur 1’ensemble du myocarde sur les
séquences de perfusion de premier passage (€cho de gradient, T1 pondérée) et apres
injection de gadolinium.

Le caractére non systématisé de la zone de rehaussement tardif, ne correspondant pas a
un territoire vasculaire précis.

La localisation sous-épicardique du réhaussement, différent du réhaussement sous-

endocardique ou transmural d’étiologie ischémique.

2018 Lake Louise Criteria CMR Image Examples

Regional or global increase
of native T2

Regional or global increase
of T2 signal intensit

Myocardial Edema
(T2-mapping or T2W images)

or

Regional or global increase Regional or global  Regional LGE
of native T increase of ECV  signal increase

Non-ischemic Myocardial Injury
(Abnormal T1, ECV, o LGE)

Pericarditis Pericardial effusion
(Effusion in cine images or

abnormal LGE, T2, or T1)

Systolic LV Dysfunction
(Regional or global wall
motion abnormality)

Figure 5: Myocardite 2 ’IRM cardiaque 7
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+ Histologie de la myocardite dans la COVID-19 :
Le Gold standard pour établir un diagnostic de myocardite est la biopsie endomyocardique
(BEM) ; toutefois, le recours a ce test est limité par un risque inhérent et une faible sensibilité,
car l'inflammation est souvent répartic de fagon inégale et n'est pas recommandé chez les
patients infectés par le SARS-CoV-2.7%7?
Le type histopathologique le plus courant est la myocardite lymphocytaire, typiquement
caractérisée par des infiltrats de lymphocytes T et de macrophages, avec quelques lymphocytes
B 7. La premiére myocardite COVID-19 prouvée par la biopsie endomyocardique était
compatible avec une myocardite lymphocytaire, avec des signes d'infiltrats inflammatoires de
lymphocytes T et un cedéme interstitiel significatif. Au contraire, la premicre présentation
clinique décrite suggérant une myocardite fulminante dans le contexte d'un choc septique
COVID-19 ne répondait pas aux criteres de Dallas pour la myocardite. Cette discordance a déja
été notée avec d'autres infections virales 7*
Selon les directives de 1'Association européenne de pathologie cardiovasculaire pour le
diagnostic de la myocardite, un infiltrat inflammatoire en petits foyers n'est pas suffisant pour
diagnostiquer une myocardite en l'absence de nécrose des myocytes. Dans la myocardite
lymphocytaire, par exemple, la réaction de polymérisation en chaine (PCR) dans le sang et le
myocarde est le gold standard pour diagnostiquer la myocardite 7>

3.3.3. Traitement de la myocardite due a la COVID-19

Les preuves de myocardite avec et sans atteinte directe du myocyte suggerent différents
mécanismes physiopathologiques responsables de la myocardite médiée par la COVID et
ouverts a diverses approches thérapeutiques. La présence ou l'absence de virus dans les
myocytes identifiés par la BEM est en fait décisive pour diagnostiquer correctement la
myocardite COVID-19 et pour identifier la thérapie la plus adéquate, puisque les patients virus-
négatifs sont plus susceptibles de bénéficier d'une thérapie immunosuppressive, alors que la
présence virale dans les myocytes peut répondre aux médicaments antiviraux '* Les approches
cliniques établies doivent tre poursuivies jusqu'a ce que des preuves futures soutiennent des

actions différentes.®!
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3.4. COVID-19 et syndrome coronarien aigu
3.4.1. Mécanismes de I’infarctus du myocarde
Dans le cas de la COVID 19, il n'existe pas de données précises sur le syndrome coronarien
avec sus-décalage du segment ST (STEMI) di a une rupture ou une obstruction de la plaque
intracoronaire.
La rupture de la plaque et la thrombose coronaire peuvent provoquer des événements
coronariens aigus en raison de l'inflammation et de l'augmentation de la contrainte de
cisaillement chez les patients & haut risque.!” En raison de l'inflammation étendue et de
I'hypercoagulabilité, le risque d'IDM est vraisemblablement présent chez les patients atteints de
la COVID-19 677
3.4.2. Traitement de I’'IDM

Le traitement de I'DM est controversé chez les patients COVID-19. Chez les patients avec un
diagnostic de STEMI et COVID-19, I'American College of Cardiology (ACC) déclare que si la
fibrinolyse peut étre envisagée chez les patients présentant un "STEMI a faible risque", défini
par un STEMI inférieur sans atteinte du ventricule droit ou un IDM latéral sans complication
hémodynamique, 1'angioplastie percutanée est plus couramment pratiquée dans la plupart des
¢tablissements et reste le traitement de choix. Si l'angioplastie percutanée est pratiquée, le
personnel doit porter un équipement de protection individuelle approprié et une
décontamination compléte du laboratoire de cathétérisme doit étre effectuée apres la procédure.
En cas de suspicion de la COVID-19 dans le cadre d'un syndrome coronarien aigu sans
¢lévation du segment ST (NSTEMI), il est recommandé d'effectuer un test diagnostique avant
le cathétérisme ; I'ACC note que, chez les patients correctement sélectionnés présentant une
infection COVID-19 confirmée, un traitement conservateur peut étre suffisant. Les patients qui
sont instables sur le plan hémodynamique dans le cadre d'un NSTEMI doivent étre pris en
charge de la méme maniére que ceux atteints de STEMI 7

3.5. COVID-19 et insuffisance cardiaque
L'insuffisance cardiaque aigué peut étre la principale manifestation de I'infection par la COVID-
19. Une étude a révélé que l'insuffisance cardiaque aigué peut étre présente chez 23 % des
patients lors de leur premiére consultation pour une infection par la COVID-19, avec une

cardiomyopathie chez 33 % des patients. Une autre é¢tude a révélé que l'insuffisance cardiaque
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était présente chez 24 % des patients et qu'elle était associée a un risque accru de mortalité 7
Parmi les patients souffrant d'insuffisance cardiaque, prés de la moitié n'avaient pas
d'antécédents connus d'hypertension ou de MCV. On ignore actuellement si l'insuffisance
cardiaque est due a une nouvelle cardiomyopathie ou a une exacerbation d'une insuffisance
cardiaque non diagnostiquée auparavant '® Il est important d'étre conscient de ce
dysfonctionnement cardiaque potentiel lors de l'administration de fluides intraveineux et
d'éviter un remplissage trop agressif. Il faut également noter qu'une insuffisance cardiaque
droite peut €également survenir, en particulier chez les personnes souffrant de SDRA, d’embolie
pulmonaire, et de lésions pulmonaires aigués '°.
3.6. COVID-19 et événements thromboembolique veineux
Les patients atteints de la COVID-19 présentent €¢galement un risque accru de thrombo-embolie
veineuse (TEV) 7. Une inflammation systémique, une anomalie de la coagulation, un
dysfonctionnement de plusieurs organes et une maladie grave sont autant de facteurs
susceptibles de contribuer a I'augmentation du risque TEV. Des études suggerent des anomalies
significatives de la voie de la coagulation chez les patients atteints de la COVID-19, notamment
un taux élevé de D-dimeéres 88182 Une étude portant sur 25 patients atteints d'une pneumonie
due a la COVID-19 a révélé que le taux de D-diméres était élevé chez tous les patients, avec
une médiane de 6,06 microgrammes/ml, et que 10 patients présentaient une embolie pulmonaire
(EP) diagnostiquée par angioscanner pulmonaire. Les patients dont I'EP a été confirmée par
angioscanner présentaient un taux médian de D-diméres de 11,07 microgrammes/ml ¥!. Des
taux de D-dimeéres supérieurs a 1 pg/ml ont été associés a un risque accru de déces pendant
I'hospitalisation (odds ratio 18,4) chez les patients infectés par la COVID-19 *¥. Une étude
suggere qu'une anticoagulation, principalement avec de I'héparine de faible poids moléculaire,
pourrait étre associée a une réduction de la mortalité dans les infections séveres a COVID-19
ou chez ceux dont les D-diméres sont supérieurs a six fois la limite supérieure de la normale 5*
3.7. Séquelles cardiovasculaires a long terme du COVID-19

I1 est trop tot pour estimer les séquelles cardiovasculaires a long terme chez les patients guéris
de la COVID-19. Néanmoins, les résultats attendus pourraient étre proches de ceux observés
dans le syndrome respiratoire aigu sévere induit par le SARS-COV. Les résultats des patients

souffrant du SARS pendant 12 ans ont révélé que 40 % d'entre eux avaient des problémes
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cardiovasculaires, 60 % présentaient une altération du métabolisme du glucose et 68 % un

métabolisme lipidique irrégulier®®#+858687 ['\OMS a répertorié plus de 730 études liées a la
COVID-19 ; plus de 80 d'entre elles mettent I'accent sur les résultats CV a long terme. Le
tableau 1 présente, a titre d'exemple, une sélection d'études comptant 400 participants ou plus®®.

L’imagerie cardiaque a eu un réle capital dans la mise en évidence de ces séquelles. 3209122

National clinical Title Cardiovascular outcome measures Age Enrolment Studytype

trials number

NCT04358029 Cardiac arrhythmias in patients with Cardiac arrhythmias, mode of death, number of Child, adult, older 10000 Observational
coronavirus disease {COVID-19) recurrence of atrial arrhythmias adult

NCTD4465552 Arrhythmic manifestations and management  Arrhythmic manifestations employed treatment 18 years and older 666 Observational
in hospitalized COVID-19 patients strategies and long-term outcomes in (adult, older adult)

hospitalized COVID-19 patients

NCTD4508712 Long-term outromes in patients with COVID-  Cardiac function 18 years and older 900 Observational
19 (adult, older adult)

NCTD4624503 Prognostic and clinical impact of Cardiovascular mortality, all-cause mortality, 18-85 years (adult, 500 Observational
cardiovascular involvement in patients With  major adverse cardiovascular events, NYHA older adult)
COVID-19 (CARDIO-COVID) class, left ventricular systolic function (cardiac

magnetic resonance, echocardiography)

NCT04359927 Long-term effects of coronavirus disease Cardiovascular mortality, acute myocardial 18 years and older 10000 Observational

2019 on the cardiovascular system: CV infarction, stroke (adult, older adult)

COVID-19 Registry (CV-COVID-19)

NCT04724707 Russian Cardiovascular Registry of COVID-19  Death, hospitalization for cardiovascular 18 years and older 900 Observational
reasons, mechanical support or heart (adult, older adult)

transplant, ICD or CRT, Arrythmias
NCT04384029 The Geneva COVID-19 CVD Study Clinical outcomes related to pre-existing 18 years and older 1927 Observational

cardiovascular risk factors at admission, new (adult, older adult)
onset of CVD induced by COVID-19

NCT04375748 Hospital registry of acute myocardités: Prognosis of the acute myocarditis, cardiac MRl Child, adult, older 400 Observational
evolution of the proportion of positive SARS-  parameters adult
CoV-2 (COVID-19) cases (MYOCOVID)

COVID-19, coronavirus disease 2019; CRT, cardiac resynchronization therapy; CVD, cardiovascular disease; ICD, implantable cardioverter-defibrillator; MRI, magnetic resonance imaging; NYHA,

New York Heart Association; ICD, implantable cardioverter defibrillator; SARS-CoV-2, severe acute respiratory syndrome coronavirus 2; VTE, venous thrombo-embolism.

Tableau 1: Exemples de grandes études observationnelles prospectives (n > 400)

évaluant les résultats cardiovasculaires a court et a long terme associés a la COVID-19.%8
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C. Athlétes et COVID-19

1. Athlétes et leurs particularités

L’activité physique intense est a 1’origine d’un remodelage cardiaque structurel et électrique.
1.1.Remodelage structurel

Le remodelage structurel physiologique du cceur d’athléte correspond a une adaptation de
I’organisme a 1’augmentation des contraintes physiques, il se traduit par une dilatation
harmonieuse des cavités cardiaques associée a une hypertrophie pariétale adaptée des

ventricules.

Ce remodelage physiologique varie selon le type d’entrainement physique (Figure 6). On

distingue classiquement deux types d’exercices physiques selon les contraintes qu’ils imposent.

( Faible Composante dynamique Elevée
%FMV
L
Arts martiqux et sports de combat. i :
3 bobsleigh,escalade gymnastiqueet SRRSO I S Aviron, boxg, canoerkayak, cycisme, -
— équivalents haltérophilie, lancers mﬂiﬂ_d_.ﬂw decathion heptathion. patinage de !
(athlétisme) luge, planche d voile, yitesse (glace et rollers) triathlon
skinqutique, voile
v
T
® 3 Sports méconigues (auto-moto), Course (courte distance), sauts Basket-ball, biathlon, course (moyenne
8.8 | equitation plongée sous marine (athlétisme), football américain, distance), handball hockey sur glace I
Q 5 plongeon, tir aTarc rugby, natation synchronisée, natation (moyenne distance), ski de 20-50
g 4 patinage anistique, surf (nautique) fond (skating), tannis (simple)
v
M Billard, bowling, golf tir {armes a feu), Baseball/softball, gscrime. Badminton, squash, course & pied (longue
2 Jeu de boules tennis de table, tennis (double), distance), course d'orientation, marche |
K athlétique. football hockey sur gazon, ski <20
de fond (classique)
A<40 B40-70 C>70 % deVO;maxt

Figure 6: Classification de Mitchell des sports en fonction de leur composantes statiques

ou dynamiques 3
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1.1.1. Athlétes pratiquant les sports d'endurance
L'adaptation du cceur a I'entrainement d'endurance avec une augmentation du diameétre et de
1'épaisseur de la paroi est utile si I'on tient compte des réponses de la fréquence cardiaque et de
la pression artérielle pendant un exercice intense. Le débit cardiaque des athlétes d'endurance
entrainés peut passer de 5 a 6 L/min au repos a 40 L/min pendant un exercice maximal. Le cceur
s'adapte a cette charge volumique en augmentant son diameétre interne. La pression artérielle
augmente également pendant l'exercice d'endurance, mais dans une moindre mesure que
pendant I'entrainement de résistance. En d'autres termes, il n'existe pas de charge volumique
pure pendant 'entrainement d'endurance ; pendant la course de longue distance, le cceur doit
s'adapter a une charge volumique et a une charge de pression, et le coeur entrainé en endurance
présente une augmentation du diametre interne du ventricule gauche et de 1'épaisseur de la paroi
ventriculaire gauche.”

1.1.2. Athlétes pratiquant les sports de résistance
L'adaptation du cceur a l'entrailnement de résistance avec une légere augmentation du diametre
interne du ventricule gauche et une forte augmentation de 1'épaisseur de la paroi ventriculaire
gauche peut étre expliquée sur la base de la réponse de la pression artérielle et du débit cardiaque
pendant I'haltérophilie. Pendant un exercice de résistance intense, la pression artérielle montre
une forte augmentation. Cependant, la fréquence cardiaque et le débit cardiaque ne restent pas
inchangés mais montrent une augmentation dans une moindre mesure pendant I'entrainement
en résistance. Par conséquent, il n'existe pas de charge de pression pure pendant I'entrainement
de résistance.”*

1.1.3. Athlétes pratiquant I'endurance et la résistance combinés
L'aviron et le cyclisme sont des sports de résistance et d'endurance typiques qui impliquent un
exercice combiné dynamique et statique de grands groupes de muscles (Figure 7). Les cyclistes
de haut niveau peuvent réaliser des performances avec une fréquence cardiaque quasi-maximale
pendant de longues périodes, parfois jusqu'a 6 heures. Les pressions artérielles systoliques et
moyennes sont également augmentées pendant le cyclisme ; des lectures de pression artérielle
systolique de >200 mm Hg peuvent étre trouvées pendant les tests d'exercice maximal sur

l'ergometre de vélo. Pendant I'aviron, la fréquence cardiaque augmente jusqu'a des valeurs
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quasi-maximales de =190 bpm, avec des ondes de pression artérielle systolique de pointe de
~200 mmHg. La combinaison d'une charge volumique extréme et d'une charge de pression
extréme peut expliquer pourquoi les plus grandes augmentations de la dimension interne du
ventricule gauche et de 1'épaisseur de la paroi ventriculaire gauche sont trouvées chez les
cyclistes et les rameurs.”*

Les exigences physiologiques du football sont complexes et elles sont liées a la nature du
modeéle d'exercice. Selon la classification de Mitchell et al %, les joueurs de football réalisent
généralement une activité physique qui comprend a la fois une composante dynamique et une
composante statique. L'exigence de changements fréquents a la fois dans la vitesse du
mouvement (par exemple, la marche, le jogging, la course a haute intensité et le sprint) et dans
la direction, rend le profil d'activité intermittent. En fait, le football, comme la plupart des autres
sports, se caractérise par une dépense énergétique a la fois aérobie et anaérobie, avec une
surcharge a la fois du volume et de la pression du ventricule gauche. Ainsi, on observe chez les
footballers une augmentation a la fois des diameétres intracavitaires et de 1'épaisseur des parois.
Il en résulte un modele d'hypertrophie ventriculaire intermédiaire, entre I'exercice de résistance

et I'exercice de puissance.

Résistance Endurance/résistance Endurance
Par exemple: Par exemple: Par exemple:
haltérophilie cyclisme, aviron course a pied

Figure 7: Adaptation structurelle du ventricule gauche selon la discipline sportive®’
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1.2. Remodelage électrique

Le cceur d'athléte peut étre associé a des altérations du rythme et de la conduction, a des
modifications morphologiques du complexe QRS et a des anomalies de la repolarisation. Les
facteurs qui jouent un rdle dans une ou plusieurs de ces modifications sont une fréquence
cardiaque intrinséque plus faible, une augmentation du tonus parasympathique ou vagal, une
diminution du tonus sympathique, des adaptations cardiaques structurelles et une repolarisation
non homogeéne des ventricules. Les altérations sont surtout observées chez les athlétes
pratiquant des sports d'endurance dynamiques de haute intensité.

Les sports d'endurance dynamiques de haute intensit¢ sont généralement associés a des
anomalies électrocardiographiques du rythme et de la conduction, qui résultent d'une fréquence
cardiaque intrinséque plus faible et/ou de modifications du tonus parasympathique et
sympathique.

Les adaptations cardiaques structurelles induisent des changements morphologiques du
complexe QRS. Les anomalies de repolarisation résultent des changements structurels et de la
prédominance parasympathique. Ainsi, plusieurs modifications de I'ECG peuvent imiter une

maladie cardiaque.
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I1 est important de reconnaitre que plusieurs des modifications ECG qui peuvent accompagner
le conditionnement athlétique ressemblent a des caractéristiques ECG pathologiques et peuvent
imiter une cardiopathie structurelle. Ces modifications physiologiques, détaillées ci-dessous

(Figure 8), doivent étre bien reconnues pour €viter des consultations spécialisées inutiles.

BAV: bloc atrioventriculaire ; BBD: bloc de branche droit ; BEG: bloc de branche gauche ; HVD: hypertrophie ventriculaire droite ; HVG: hypertraphie ventriculaire gauche ;
IMSC: mort subite dorigine cardiaque.

Constatations ECG anormales

Figure 8 : Critéres de consensus internationaux de I’interprétation de ’ECG chez

P’athléte 2017 %6

1.3.Fonction cardiaque
La fonction systolique du ventricule gauche semble normale chez les athlétes, qu'elle soit
mesurée au repos ou a l'effort.
La fonction diastolique du ventricule gauche est en moyenne normale au repos, mais elle est
améliorée pendant l'exercice, ce qui favorise un remplissage adéquat du ventricule a des

fréquences cardiaques élevées.”?
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2. Complications cardiaques de la COVID-19 chez les athlétes

2.1.Coronavirus chez les athlétes
Le nouveau coronavirus, celui du SARS-CoV-2, présente des caractéristiques qui ont influencé
la pratique de la médecine sportive, notamment le retour des athlétes a la pratique sportive.
L'observation des 1ésions myocardiques chez les patients hospitalisés pour la COVID-19,
associée a l'incertitude entourant les séquelles cardiovasculaires aprés une forme bénigne de la
maladie’!, a alimenté les premiéres appréhensions concernant la sécurité des compétitions pour
les athlétes se remettant d'une infection par le SARS-CoV-2.’
Reconnaissant le potentiel de morbidité cardiaque, en mai 2020, 1'American College of
Cardiology Sports and Exercise Cardiology Council et d'autres ont récemment publié¢ des
recommandations de retour au jeu (RAJ) pour les athlétes précédemment infectés”™ .La
reconnaissance publique des Iésions cardiaques induites par la COVID-19 chez certains athlétes
de haut niveau et des données plus récentes suggérent des incidences plus ¢élevées que prévues
d'inflammation myocardique dans les populations non athlétiques et athlétiques ayant guéries
91,92.

2.2.Arythmies chez les athlétes
L'arythmie est un phénoméne connu de la COVID-19, avec des palpitations signalées chez
environ 7 % des patients®® et des arythmies ventriculaires observées chez jusqu'a 78 % des
patients atteints de myocardite. °> Comme les risques d'arythmie pendant une infection active
par le SARS-CoV-2 ne sont pas connus, le dépistage du COVID-19 avant et pendant la saison
sportive, en particulier chez les athlétes symptomatiques, semble raisonnable.

2.3.Myocardite chez les athlétes

2.3.1. Prévalence de la myocardite chez les athletes
La myocardite représente de 5 % a 22 %!0%-10L102103 des morts subites d'origine cardiaque chez
les athleétes de moins de 35 ans, avec une incidence accrue pendant l'exercice physique dont il
a été démontré qu'il aggravait la myocardite.!% Malheureusement, le décés peut survenir sans
aucun symptome préalable.
La myocardite était la cause la plus fréquente de mort cardiaque subite chez les recrues de I'US
Air Force sur une période de 20 ans'®, et I'étiologie la plus courante de la myocardite était une

106

infection virale ™. Avant la pandémie de la COVID-19, 1 a 5 % des infections virales aigués
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touchaient le myocarde'”!%, Le taux de myocardite semble étre plus faible dans le cas du
SARS-CoV-2 que dans celui de l'infection virale Coxsackie'®. L'activité physique semble
influencer négativement le pronostic chez les athlétes atteints de péricardite et de myocardite''°.
2.3.2. Dangers de la reprise du sport en cas de myocardite
Les personnes avec un diagnostic probable ou certain de myocardite récente ne peuvent pas
participer a des activités sportives car, pendant la phase aigué de la myocardite virale, le substrat
myocardique est instable et entraine une nécrose, une fibrose et un myocarde potentiellement
pro-arythmique.
Etant donné que l'exercice physique a été associé a une aggravation du pronostic de la
myocardite virale, 'atteinte cardiaque chez les athlétes qui se sont rétablis d'une infection par
le SARS-CoV-2 est particulierement pertinente, et il est nécessaire de définir clairement la
portée du probleme.
Les athletes qui se remettent d'un épisode COVID-19 présentent des défis singuliers. On craint
que l'exercice pendant la phase aigu€ de la myocardite virale n'exacerbe ou ne prolonge la
maladie ou ne serve de déclencheur a des arythmies graves ** La cardiomyopathie et le potentiel
pro-arythmique du myocarde peuvent persister de 6 a 12 mois apres l'infection.
Bien que la littérature soit limitée en ce qui concerne les conséquences de la formation de
cicatrices chez les athlétes, une étude utilisant I'lRM cardiaque avec un rehaussement tardif du
gadolinium (LGE) a montré que chez 27 athlétes présentant des cicatrices en bande de la paroi
latérale du ventricule gauche, 6 d’entre eux ont eu des arythmies malignes dans les 38 mois'!!,
5 des 6 événements se produisant pendant l'exercice. Ces résultats ont été reproduits dans une
autre étude qui a suivi prospectivement 7 athlétes présentant un rehaussement tardif de la paroi
latérale pendant 3 ans, ou la encore, 6 des 7 athletes ont souffert d'arythmies ventriculaires ou
d'un dysfonctionnement progressif du ventricule gauche qui a conduit a I'arrét de la participation
aux sports de compétition. Ces résultats d'IRM n'ont pas ét¢ confirmés comme étant une
myocardite par une biopsie endomyocardique et leur pertinence par rapport aux caractéristiques
d'IRM observées apres le rétablissement du COVID-19 reste incertaine.
Les conséquences a long terme de la myocardite due au SARS-CoV-2 sont inconnues. Tant que

nous ne connaitrons pas les caractéristiques uniques du SARS-CoV-2 sur le muscle cardiaque,
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les études précédentes sur la myocardite virale ne pourront pas étre transposées aux patients de
la pandémie actuelle.

Une ¢tude prospective portant sur les résultats de 49 patients asymptomatiques atteints de
myocardite confirmée (antécédents comprenant des douleurs thoraciques, des palpitations ou
une dyspnée ; troponine de haute sensibilité¢ élevée, exclusion angiographique d'une
coronaropathie obstructive > 50 % de sténose et résultats caractéristiques de I'RM cardiaque)
apres la reprise des activités sportives a révélé que les patients dont l'activité a été restreinte
pendant 3 mois n'ont pas présenté¢ de nouveaux événements cardiaques ni d'aggravation de la
dysfonction ventriculaire gauche. Pendant cette période de restriction d'exercice, 1 des 30
patients a eu un épisode de tachycardie ventriculaire non soutenue. Le potentiel d'arythmies
chez l'athléte en exercice a cause d'une myocardite souligne I'importance pour les cliniciens et
le personnel de bien connaitre leur plan d'action d'urgence. *

2.3.3. Role de ’IRM dans le retour au jeu aprés une myocardite

Les études menées jusqu'a présent chez les athlétes ayant récupéré de la Covid-19 ont démontré
une fréquence variable d'atteinte cardiaque malgré une évolution asymptomatique ou
légerement symptomatique. Une étude d’évaluation de la pathologie myocardique chez les
athletes atteints de la COVID-19 par IRM cardiaque (COMPETE-CMR) a rapporté une fibrose
(autre que le point d'insertion VG-VD) chez 5 % des athlétes, et seulement 3 % d'entre eux
répondaient aux critéres de myocardite par IRM,!'? tandis qu'une étude de Rajpal et al a montré
des signes de myocardite chez 15 % des athletes et 30 % d'entre eux présentaient une fibrose
myocardique isolée suggérant une atteinte antérieure.”” Dans les deux études, il n'y avait pas de
corrélation claire entre les symptomes et l'atteinte cardiaque. L'inquiétude a été renforcée par le
déces récent d'un joueur de basket-ball professionnel de 27 ans, victime d'une mort cardiaque
subite pendant I'entrainement, peu de temps aprés son rétablissement de la Covid-19." 11 existe
donc de sérieuses préoccupations cliniques concernant la nécessité potentielle d'un dépistage
cardiologique approfondi chez tous les athlétes atteints de la COVID-19 avant de pouvoir les
autoriser a reprendre pleinement l'entralnement et les compétitions en toute sécurité. Les 1ésions
myocardiques liées a la COVID-19 chez les athlétes de compétition et la pratique du sport
restent peu claires. L'IRM cardiaque a le potentiel d'identifier une cohorte a haut risque pour

des effets indésirables et peut, de manic¢re importante, stratifier les risques pour une
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participation sans danger, car les techniques de cartographie IRM ont une valeur prédictive
négative élevée pour exclure une myocardite.”?

3. Retour au jeu des athlétes

3.1. Vue d’ensemble
L'évaluation physique pré-participation est pratiquée de maniére routini¢re dans de nombreux
endroits dans le monde, mais son application étendue a 1'évaluation de l'athléte post-COVID-
19 est un nouveau défi. De multiples déclarations de consensus sur le retour au jeu ont été
publiées pour aider les cliniciens a dépister les anomalies cardiaques liées au SARS-CoV-2.
Ces déclarations de consensus sont également trés variables et incluent différentes modalités de
diagnostic (par exemple, ECG, tests d'exercice, surveillance Holter, taux de troponine,
échocardiographie). *
Plusieurs recommandations de dépistage consensuelles ont suivi, 13114 dont 2 du ACC’s
Sports and Exercise Cardiology Council, '>!16 approuvant une approche conservatrice de
dépistage du retour au jeu consistant en ce que I'on appelle le test de la triade avec un ECG a
12 dérivations, la troponine cardiaque (cTn), de préférence en utilisant un dosage de haute
sensibilité, et une échocardiographie. Des protocoles ultérieurs intégrant une IRM universelle
chez les athletes universitaires américains ont identifi¢ une atteinte myocardique et péricardique
dans certains cas de récupération de la COVID-19.
Les données de grands registres ont toutefois démontré une faible prévalence globale de
myocardite clinique, sans augmentation des événements cardiaques indésirables aigus signalés.
Des conseils actualisés tenant compte des données supplémentaires accumulées au cours de
I’année écoulée concernant la reprise de I'athlétisme et de 1'entrainement physique intense apres
une infection par le SARS-CoV-2 ont été établis. *’

3.2.Séries de cas et registres

% Série de cas :
Les premiers rapports détaillant la prévalence de l'atteinte myocardique chez les athlétes atteints
de la COVID-19 étaient principalement des études monocentriques utilisant ’IRM comme un
outil de dépistage supplémentaire. Dans la premiére série de cas publiée d’athlétes américains
universitaires asymptomatiques qui ont €t¢é soumis a la triade d’examens et a un dépistage par

IRM, 4 des 26 (15 %) athletes répondaient aux criteres IRM modifiés de Lake Louise pour la
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myocardite, 8 (31 %) d’entre eux présentaient des signes de LGE sans cedéme, et aucun ne
présentait de péricardite.”
Cette étude a été suivie peu de temps aprés d'une étude portant sur 54 étudiants-athlétes
asymptomatiques ou peu symptomatiques, dont 19 (40 %) ont présenté des signes de péricardite
avec un rehaussement péricardique et/ou un épanchement péricardique ; aucun athléte ne
remplissait cependant les critéres IRM de myocardite™. 1l convient de noter qu'aucune autre
¢tude portant sur les athlétes avec la COVID-19 n'a rapporté des degrés similaires d'atteinte
péricardique.
D'autres petites séries de cas monocentriques ont suivi toutes limitées par : 1) 1'absence de
groupes contrdles appropriés ; 2) I'hétérogénéité des anomalies IRM ; et 3) 'absence d'une
approche standardisée du moment de l'acquisition IRM (allant de 10 a 40 jours apres le test
positif a la COVID-19). Les données de ces études, ainsi que des cas largement publiés dans
les médias, ont néanmoins conduit certaines organisations a rendre obligatoire 'utilisation de
I’IRM pour le dépistage de tous les athlétes de compétition apres une infection par le SARS-
CoV-2.%2

+ Registres :
Tout au long de I'année 2020, plusieurs grands registres ont été créés pour suivre les athletes
professionnels et universitaires américains qui ont récupéré de la COVID-19. La cohorte
professionnelle américaine (N =789)% et le registre multicentrique collégial Outcomes
Registry for Cardiac Conditions in Athletes (N=3,018)'!” ont documenté une prévalence
significativement plus faible de myocardite (0,6 %-0,7 %) chez les athletes précédemment
infectés, dont la plupart ont bénéficié d’un test de la triade cardiaque indépendamment de la
symptomatologie. Dans ces registres, une IRM ¢était généralement effectuée si l'une des
composantes de la triade était anormale ou si les symptomes évoquaient une myocardite (a
I'exception de 198 athlétes du Outcomes Registry for Cardiac Conditions in Athletes, ou
I’IRM était obligatoire). Aucun événement cardiaque indésirable n'a été signalé comme
conséquence directe de la COVID-19.!17:118
Plus récemment, la Big Ten Conference a publi¢ des données sur 1 597 athlétes qui ont

bénéfici¢ d’un dépistage universel par IRM en plus du test des triades, indépendamment du
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statut des symptomes'!®. Des anomalies a 'IRM compatibles avec une myocardite ont été
signalées chez 2,3 % de ces athleétes.
Comme pour les données des études monocentriques, il y avait cependant une hétérogénéité
marquée dans la prévalence (0 %-7,6 %) et le type d'anomalies IRM parmi les 13 programmes
qui ont participé. Les résultats étaient également remarquablement comparables a ceux de
I'Outcomes Registry for Cardiac Conditions in Athletes et des registres d'athletes
professionnels, puisque seuls 9 athletes (0,6 %) présentaient des résultats compatibles avec une
myocardite clinique.

% Limites du dépistage par IRM :
Bien que I'IRM soit un outil de diagnostic puissant capable d'identifier la nécrose,
lI'inflammation et 1'cedéme des tissus, d'importantes limites existent lorsqu'il est utilis¢é comme
outil de dépistage pour les personnes infectées par le SARS-CoV-2.
Premicrement, les critéres modifiés de Lake Louise reposent sur une suspicion clinique de la
myocardite et n'ont pas été validés en tant qu'outil de dépistage pour les patients a risque faible
ou intermédiaire. De plus, les algorithmes de diagnostic de la myocardite de PESC et de ' AHA
reposent a la fois sur une présentation clinique évocatrice d'une myocardite et sur des tests
diagnostiques anormaux'?*!?!, Ainsi, la pertinence clinique d'une caractérisation anormale des
tissus a I'IRM chez des individus sans suspicion clinique de myocardite est inconnue.
Deuxiémement, la rareté des données concernant les normes spécifiques aux athlétes complique
l'utilisation de I’IRM comme outil de dépistage généralisé dans cette population. Par exemple,
de nombreuses études ont mis en évidence un LGE non spécifique chez les athlétes de niveau
master!?>
Une étude récente a également noté des taux comparables de LGE focal aux points d'insertion
du ventricule droit chez les athletes atteints de SARS-CoV-2 (22 %) et les athletes témoins non
infectés (24%). Troisiémement, la cartographie paramétrique exige un niveau €levé d'expertise.
Par conséquent, I'hétérogénéité marquée dans les résultats d’IRM rapportés par différents
centres peut étre liée aux variations régionales de la performance IRM et au biais de l'interprete,
é¢tant donné l'absence d'examen en aveugle par un laboratoire central indépendant.
Quatriemement, I'absence d'un groupe de contrdle approprié¢ limite l'interprétation de la

signification clinique et I'application de ces résultats IRM dans un algorithme de dépistage.
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Enfin, le colt, la disponibilité limitée et I'allocation équitable des ressources représentent tous
des défis concrets lorsqu'on envisage l'utilisation de I’IRM pour le dépistage du retour au
jeu! 18119,
3.3.Evaluation des athlétes

La premicre déclaration de consensus approuvée par ACC Sports et Exercise Cardiology
Section recommandait que le test de la triade ( ECG a 12 dérivations, troponine cardiaque, et
échocardiographie) fasse partie du dépistage du retour au jeu chez tous les athlétes de
compétition présentant des symptomes.'!> Les recommandations ultérieures de ce groupe ont
été tempérées, recommandant un test cardiaque uniquement chez les personnes présentant des
symptomes modérés, séveéres et/ou s'aggravant a cause de la COVID-19.!16

Les changements apportés aux recommandations consensuelles (voir les tableaux 2 et 3 °7)
reflétaient un effort pour équilibrer l'incertitude des séquelles cardiaques en cas de maladie
92 |1

bénigne,”~ 1'absence de données de prévalence solides concernant la myocardite ou l'atteinte

116 et le besoin urgent de directives au sein de la communauté de la médecine

myocardique,
sportive. Malgré ces changements, la plupart des athlétes universitaires et professionnels ont
maintenu le test de la triade avant le retour au jeu, méme pour ceux d’entre-eux qui €taient

asymptomatiques.
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Tableau 2: Recommandations antérieures du retour au jeu des athlé¢tes ayant eu un

COVID-19 récent: 7
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Tableau 3: Recommandations antérieures du retour au jeu des athlétes ayant eu un

COVID-19 ancien: 97
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Cependant, des données récentes provenant de registres multi-institutionnels ont maintenant
¢tabli une faible prévalence de myocardite clinique chez les athlétes de compétition avec
COVID-19. De plus, les symptomes €vocateurs de myocardite peuvent aider a prédire une
atteinte cardiaque''®!1°,
Des recommandations antérieures ont ¢t¢ données aux populations sportives individuelles se
remettant de la COVID-19, avec l'encouragement a observer les jeunes athlétes (agés de <21
ans) pendant plusieurs semaines pour surveiller le développement du Syndrome inflammatoire
multisystémique chez I'enfant (MIS-C) 123124,
Les athlétes de niveau maitrise peuvent également présenter des facteurs de risque traditionnels
de maladie cardiovasculaire, ce qui augmente la possibilité¢ de manifestations plus graves avec
la COVID-19.
Les données actuelles suggerent que les athlétes de compétition qui se remettent d'un COVID-
19 avec des symptomes légers et non cardio-pulmonaires sont peu susceptibles de souffrir d'une
myocardite et d’une atteinte myocardique cliniquement significative. Des observations
concordantes ont été¢ notées dans une cohorte non sélectionnée et non athlétique de travailleurs
de la sant¢ infectés (N =149, agés de 18 a 63 ans), ou les symptomes légers n'étaient pas associés
a une pathologie cardiovasculaire discernable. Au lieu de cela, les symptomes
cardiopulmonaires persistants sont susceptibles d'étre plus pertinents que I'dge ou le niveau de
compétition pour évaluer la probabilité d'une maladie myocardique cliniquement importante.®’
3.4.Retour a l'exercice et entrainement athlétique
- Pour les athletes qui se remettent de la COVID-19 et qui présentent des symptomes
cardiopulmonaires persistants évoquant une myocardite ou une atteinte du myocarde
(douleur ou oppression thoracique, dyspnée, palpitations, étourdissements ou syncope)
et/ou ceux qui doivent étre hospitalisés en raison d'une suspicion accrue d'atteinte cardiaque,
une ¢valuation plus approfondie doit étre effectuée avant de reprendre I'exercice (voir figure
9).
- Pour toutes les autres personnes asymptomatiques ou présentant des symptdmes moins
évocateurs d'une étiologie cardiopulmonaire (fievre, frissons, 1éthargie, myalgies), il n'est

pas recommandé de procéder a des tests cardiaques supplémentaires.
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Les recommandations actuelles du CDC stipulent au moins 5 jours d'auto-isolement a partir de
l'apparition des symptomes ou lors d'un test positif pour la COVID-19.'%® Les directives
consensuelles antérieures du retour au jeu recommandaient que les individus s'abstiennent de
faire de l'exercice pendant une période d'auto-isolement de 10 jours, en partie a cause du risque
de détérioration clinique.!'>!!® Les études démontrant l'absence d'atteinte myocardique
cliniquement significative chez les athlétes atteints de la forme légére de la COVID-19!!7:!118
suggerent qu'une telle restriction d'activité n'est plus nécessaire (voir figure 9).

Pour les athlétes asymptomatiques atteints de la COVID-19, 3 jours d'abstinence d'entrainement
sont recommandés pour s'assurer que les symptomes ne se développent pas.

Pour les personnes présentant des symptomes non cardiopulmonaires légers, 1'entrainement
physique doit généralement étre suspendu jusqu'a la disparition des symptomes. Une exception
est I'anosmie ou I'agueusie isolée, qui peut avoir une évolution plus longue.

Pour les athlétes présentant des symptomes cardio-pulmonaires, l'entrainement physique
intense doit étre limité jusqu'a ce que les symptomes disparaissent, que l'auto-isolement soit
terminé et que d'autres tests cardiaques puissent étre effectués.

De plus, un régime de retour au jeu progressif chez tous les individus ayant déja subi un épisode
de COVID-19 doit étre valorisé pour assurer une surveillance étroite des nouveaux symptomes
cardio-pulmonaires.

Pour les personnes qui participent a des sports de compétition organisés, des programmes
d'exercices gradués doivent étre individualisés et mis en ceuvre, avec le soutien des entraineurs
sportifs et des cliniciens de médecine sportive de premiere ligne.

Pour la plupart des personnes participant a des sports de loisir de haut niveau, un programme
de retour progressif a l'exercice équivaut a des augmentations graduelles plus qualitatives de
l'effort. 1l s'agit d'un point essentiel, car de nombreux amateurs d'exercice de loisir de haut
niveau n'ont pas un acces immédiat a des tests cardiaques et & une orientation vers la cardiologie
sportive, quelle que soit la gravité des symptomes.

Chez les athletes présentant des symptomes cardio-pulmonaires, 1'évaluation initiale devrait
idéalement comporter un ECG, un dosage de cTn (de préférence de haute sensibilité) et une
échocardiographie (voir figure 9). La présence de résultats anormaux lors des tests de la triade

ou la persistance de symptomes cardio-pulmonaires (notamment une douleur ou une oppression
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thoracique, des palpitations ou une syncope) apres les tests initiaux suggerent qu'une évaluation
supplémentaire par IRM doit étre effectuée. Le test d'exercice a effort maximal peut étre un
complément utile en cas de persistance des symptdmes cardio-pulmonaires, uniquement apres
que la myocardite a ét¢ exclue par IRM.

Compte tenu de la faible prévalence de la myocardite observée chez les athlétes de compétition
atteints de la COVID-19, il est également raisonnable d'appliquer ces recommandations aux
athlétes lycéens (agés de 14 a 15 ans) ainsi qu'aux amateurs d'exercices physiques avec un
niveau de maitrise.

L'utilisation de I'IRM pour dépister les athleétes asymptomatiques ou présentant des symptomes
non cardiopulmonaires est susceptible d'avoir un faible rendement. Ce type d’examen peut
cependant étre envisagé chez ceux dont les tests de la triade sont anormaux et qui craignent une
atteinte cardiaque, ou ceux qui présentent des symptomes cardiopulmonaires persistants ou
nouveaux. Il est important de noter que des recherches supplémentaires sont nécessaires pour
mieux comprendre la signification d'autres formes d'atteinte myocardique détectées par IRM!?

particuliérement en l'absence de symptomes.
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SARS-CoV-2 infection
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*CDC Guidelines: COVID-19 Quarantine and Isolation.”*~

tCardiopulmonary symptoms include chest pain/tightness, dyspnea, palpitations, and lightheadedness/syncope; this also includes symptoms occurring =1 week
following COVID-19 mRNA vaccination.

#5Strategies to minimize transmission of SARS-CoV-2 to other athletes 3-10 days following a positive COVID-19 test include 1) training in isolation, 2) participating in
socially-distanced outdoaor training, 3) training with a face mask in a well-ventilated facility with appropriate social distancing, and 4} participating in group training
after a single negative NAAT (eg, RT-PCR test) or 2 negative rapid antigen tests 24-48 hours apart.

gExcludes prolonged, Isolated anosmiafageusia, which should not delay retum to training.

IMaximal-effort exercise testing should be deferred until myocarditis has been excluded.

CDC = Centers for Disease Control and Prevention: CMR = cardiac magnetic resonance imaging; COVID-19 = novel coronavirus disease 2019, cTn = cardiac troponing
ECG = electrocardiogram; NAAT = nucleic acid amplification test, PASC = post-acute sequelae of SARS-CoV-2 infection; RTP = return to play; RT-PCR = reverse
transcription polymerase chain reaction, SARS-CoV-2 = severe acute respiratory syndrome coronavirus 2.

Figure 9: Evaluation du patient sportif ayant récupéré de la COVID-19 et conseils sur le

retour au jeu et/ou I'entrainement intense®’
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+ Instructions pour 'utilisation de I'ECG a 12 dérivations apres le rétablissement de
la COVID-19

L'ECG a 12 dérivations est I'outil de diagnostic le plus simple en cardiologie, et il est efficace
pour détecter les anomalies liées a la mort cardiaque subite. Les anomalies décrites liées a la
myocardite comprennent des extrasystoles ventriculaires prématurées fréquentes ou
multiformes ou des arythmies, des modifications des ondes ST et T, un bloc de branche gauche
et un bloc auriculo-ventriculaire. Cependant, la sensibilité pour la détection de la myopéricardite
avec ces changements est aussi faible que 47%. De plus, plus de 70% des athlétes ont des
anomalies de repolarisation caractérisées par une élévation du point J, des segments ST
concaves ascendants dans les dérivations inférieures ou latérales et des ondes T hautes qui
peuvent étre confondues avec une myopéricardite. La spécificité des modifications ECG dans
le diagnostic de la myocardite n'a pas été définie, mais on peut s'attendre a ce qu'elle soit faible.
Dans ces circonstances, la comparaison avec les ECG précédents est précieuse pour minimiser
la nécessité de procéder a des examens inutiles. *

+ Dosage de la Troponine en post-infection COVID
Le dosage de la cTn dans la pratique clinique contemporaine a évolué avec des améliorations
substantielles de la sensibilité et de la précision du test.
Les considérations relatives au retour au jeu en post- COVID ont recommandé¢ 1'évaluation de
la présence biochimique d'une 1ésion myocardique avec quantification de la troponine cardiaque
a haute sensibilité (hs-cTn) pour évaluer la 1ésion myocardique subclinique. Lorsque la hs-cTn
n'est pas disponible, les dosages de troponine de génération plus ancienne peuvent étre
considérés comme des alternatives.
Chez les athletes de compétition, 1'impact d'un exercice intense et prolongé sur la libération de
cTn doit étre pris en compte. La cinétique de troponine dans le cadre d'un exercice intense se
différencie de la libération de troponine pathologique liée a une I€sion myocardique et se
caractérise par un pic et un retour a une valeur de base 24 a 48 h aprés l'exercice intense. Il est
donc recommand¢ que toute évaluation du retour au jeu incluant la hs-cTn ne soit pas effectuée

dans les 24 a 48 heures suivant l'exercice.
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D'autres incertitudes, notamment l'absence de seuils de référence établis pour la hs-cTn chez
les athlétes, doivent étre reconnues. En outre, la signification pronostique d'une hs-cTn élevée
inférieure au 99e percentile a ét¢ démontrée, ce qui souligne que des valeurs "normales" peuvent
ne pas exclure la présence d'une 1ésion myocardique infraclinique '?°. Il reste donc prudent de
considérer I'évaluation des biomarqueurs en association avec des critéres supplémentaires
obtenus dans le cadre du processus de stratification du risque.

% Considérations pour I'échocardiographie aprés le rétablissement du COVID-19

Etant donné que les modifications de la hs-cTn et de 'ECG peuvent se normaliser aprés que
l'athléte se soit cliniquement rétabli de la COVID-19, malgré les lésions myocardiques
survenues pendant la phase aigué de la maladie, il a été suggéré d'inclure 1'imagerie cardiaque
par ETT pour les athlétes qui ont présenté des symptomes pendant la phase aigu€ de la COVID-
19 dans les stratégies de retour au jeu 2. L'ETT est une modalité d'imagerie de base logique
en raison de sa grande disponibilité et de ses excellentes capacités diagnostiques.
On a signalé que la myocardite non COVID-19 peut imiter les cardiomyopathies dilatées,
hypertrophiques (en raison de l'cedéme) et restrictives et peut se présenter avec un
dysfonctionnement global ou régional du ventricule gauche ou avec un dysfonctionnement
diastolique et une fraction d'éjection du ventricule gauche préservée. Cependant, une
compréhension claire du spectre des résultats échocardiographiques dans le contexte de la
COVID-19 est encore en évolution. *®

+ Imagerie IRM
L’IRM constitue la modalité d'imagerie de référence pour la fonction ventriculaire régionale et
globale. Elle est particulierement bien adaptée pour évaluer l'inflammation, I'eedéme et la
cicatrisation ventriculaires de la myocardite, car elle permet de caractériser le tissu
myocardique. Le LGE est un composant important de la caractérisation des tissus par IRM
depuis 20 ans, car il fournit une évaluation précise de la présence, de la localisation et de
I'étendue transmurale de la cicatrisation et de la fibrose myocardiques. Un pattern de
rehaussement de la LGE au milieu du myocarde ou au niveau sous-épicardique sans maladie
artérielle coronaire est fréquemment observé dans les myocardites aigu€s associées a une
¢lévation significative de la troponine. De multiples études ont démontré que la présence de

LGE est un marqueur puissant de pronostic cardiaque défavorable (insuffisance cardiaque,
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événements rythmiques ventriculaires et mortalité) chez les patients atteints de myocardite. 11
est important de noter que pour différencier les petites régions de cicatrisation des artefacts, les
imageurs d’IRM expérimentés procedent a des ajustements spécifiques au patient (par exemple,
modification du champ de vision, changement de direction du codage de phase, ajustement du
temps d'inversion, utilisation de nouvelles séquences de sang noir ou de séquences LGE a
moyennes multiples corrigées en fonction du mouvement) de 1'imagerie LGE.

La cartographie paramétrique a considérablement ¢largi la capacité de I’'IRM a améliorer la
caractérisation du tissu myocardique. La cartographie paramétrique IRM (T1, T2 et volume
extracellulaire (VEC) natifs) fournit des données visuelles et quantitatives des temps de
relaxation T1 et T2 pour évaluer avec précision la présence et I'étendue de la myocardite. Bien
que les techniques de cartographie paramétrique IRM se soient révélées tres utiles pour le
diagnostic et le pronostic d'un large éventail d'affections inflammatoires, fibrotiques et
infiltrantes pouvant affecter le myocarde, il faut étre conscient de certaines mises en garde
importantes pour garantir des données de cartographie IRM précises et cohérentes.

Il existe de multiples séquences d'impulsions et des techniques d'acquisition et d'évaluation
d'images spécifiques a chaque fournisseur pour la cartographie IRM qui ne sont pas encore
standardisées.

Idéalement, les données de la gamme de référence normale devraient étre obtenues localement
de chaque programme IRM.

L'¢lévation de la cartographie T1 native peut refléter tout processus pathologique myocardique
qui affecte les compartiments intracellulaires, extracellulaires ou les deux compartiments du
myocarde. La cartographie T2 est couramment utilisée pour évaluer l'inflammation du
myocarde, car elle s'éléve en présence d'un cedéme myocardique. En raison de la nature souvent
patchy de la myocardite, des images grand axe (4 cavités) et petit axe a 1’étage moyen et basal
doivent étre obtenues pour la cartographie T1 et T2.

I est admis qu'il n'existe pas de valeurs seuils précises pour définir un T1, T2 et VEC natifs "
anormaux " en raison de la variabilit¢ susmentionnée des méthodologies de cartographie
paramétrique. En équilibrant la précision de la sensibilité et de la spécificité, nous suggérons

qu'un T1 ou T2 natif >2 DS au-dessus de la moyenne de référence normale locale peut étre
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utilisé comme seuil anormal pour les athlétes chez qui on suspecte une myocardite 8 COVID-
19.
Les critéres de Lake Louise 2018 pour le diagnostic IRM de la myocardite mettent I'accent sur
la présence d'une anomalie reflétant une lésion myocardique (augmentation régionale ou
globale de T1, VEC élevé ou présence de LGE) et un cedéme myocardique (augmentation
régionale ou globale de T2) pour étayer un diagnostic clinique de myocardite, car une anomalie
IRM singuliere peut ne pas étre suffisamment précise. Une dysfonction systolique ventriculaire
régionale ou globale et des anomalies péricardiques (épanchement, rehaussement péricardique)
sont des résultats de faveur du diagnostic de myocardite. >3
Le moment de la réalisation d'une étude IRM pour un athléte suspecté de myocardite a COVID-
19 est important. L’IRM au cours de la phase aigué de la maladie ne doit étre réalisée que dans
les cas ou des décisions immédiates et impératives de prise en charge du patient sont prévues
afin de réduire le risque d'exposition du personnel de I'hdpital et de I'[RM cardiaque
Idéalement, 1'é¢tude IRM devrait étre obtenue plus de 10 jours aprés le moment du diagnostic
initial.'?’

3.5.Antécédents de COVID-19 ancien
I1 est probable que les cliniciens verront de plus en plus souvent des athlétes asymptomatiques
qui reviennent pour des examens médicaux sportifs apreés avoir eu un COVID-19 sans
¢évaluation préalable du retour au jeu.
Indépendamment du temps qui s'est écoulé depuis l'infection, les athlétes qui sont restés
asymptomatiques ou qui ont eu des symptdmes non cardio-pulmonaires et qui font de 1'exercice
sans restriction n'ont pas besoin de se soumettre a d'autres examens cardiaques.
En revanche, pour les athlétes ayant déja été infectés par la COVID-19 et présentant des
antécédents de symptomes cardiopulmonaires, la durée de la résolution des symptomes et le
statut clinique actuel de 1'athléte doivent dicter I'approche a adopter :

- Simoins d’un mois s'est écoulé depuis la résolution des symptomes cardio-pulmonaires,

le test des triades doit étre effectué.
- Si plus de trois mois se sont écoulés depuis la résolution des symptomes cardio-
pulmonaires et qu'il n'y a pas de limitation a I'effort, aucun autre test cardiaque n'est

probablement nécessaire. La justification de cette décision émane des recommandations
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antérieures, qui préconisaient d'éviter l'exercice pendant au moins 3 mois en cas de
myocardite confirmée.'*

- Enfin, si 1 a 3 mois se sont écoulés depuis la résolution des symptdmes cardio-
pulmonaires et que les athlétes ont repris d'eux-mémes l'entrailnement sans limitation
d'exercice, il est raisonnable d'autoriser la poursuite de I'entrainement sportif sans autre
¢évaluation cardiaque. Cette décision doit étre individualisée et fondée sur le jugement
clinique, en fonction du type et de la gravité des symptdmes antérieurs. Les facteurs
justifiant une évaluation cardiaque plus poussée incluent des symptomes cardio-
pulmonaires antérieurs inquiétants (par exemple : syncope, palpitations soutenues a
l'effort, et/ou oppression thoracique ou dyspnée a I'effort).

Indépendamment du statut vaccinal, un nombre croissant d'athlétes professionnels et
universitaires ont été¢ diagnostiqués avec la COVID-19, probablement en raison de variants plus
transmissibles (par exemple, Delta, Omicron). *7

Pour les personnes présentant une infection COVID-19 récurrente, il n'est pas justifié de répéter
les tests cardiaques en 1'absence de symptomes cardio-pulmonaires. L'orientation du retour au
jeu devrait suivre le méme chemin que celui des personnes ayant une infection initiale (voir
figure 9).

3.6.Anomalies de dépistage non spécifiques et isolées

En général, il n'est pas recommandé d'effectuer une surveillance de routine et/ou des tests
supplémentaires sur les athlétes qui ont repris le jeu avec succes apres la COVID-19.

Des découvertes fortuites dont la signification n'est pas claire peuvent étre rencontrées lors de
ces tests, en particulier chez ceux qui ont une faible probabilité de présenter des anomalies
cardiaques avant le test. Par exemple, la détection d'un LGE isolé sans cedéme concomitant a
été rapportée a I’IRM. *>!1211% [ a reconnaissance d'un LGE isolé comme manifestation d'une
myocardite en voie de résolution doit étre envisagée de manicre plus approfondie chez les
personnes présentant :

1) une forte suspicion clinique de myocardite
2) des résultats anormaux confirmés par d'autres tests (ECG, cTn)

3) un pattern de LGE évocateur de myocardite. '*1:13?
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D'autres anomalies justifiant une évaluation comprennent : une fonction systolique du
ventricule gauche légeérement réduite qui peut étre représentative d'un remodelage cardiaque
induit par l'exercice ou d'un phénotype pathologique'*?, une élévation isolée de la cTn ; et/ou
des anomalies de I'ECG.

Avec ces résultats, s'il est déterminé qu'une myocardite aigué est moins probable, on peut
envisager une épreuve d'effort a effort maximal (avec échocardiographie de stress si la fonction

)13% et une

systolique du VG est réduite pour évaluer I'augmentation appropriée de I'exercice
surveillance du rythme en ambulatoire.
3.7. Myocardite et restrictions de I'entrainement physique

Dans un document d'orientation de 2015 relatif a la pratique du sport, il a été recommandé que
les personnes atteintes de myocardite clinique s’abstiennent compleétement de faire de 1'exercice
pendant 3 & 6 mois!*.
Par la suite, la prise de décision concernant le retour au jeu aurait été basée sur :

1) 'absence de symptdmes cardiopulmonaires
2) la disparition des signes biologiques de 1ésion myocardique

3) la normalisation de la fonction systolique du ventricule gauche
4) l'absence d'arythmies cardiaques spontanées/inductibles lors de la surveillance ECG et a
'épreuve d'effort.
La question de savoir si cette abstinence d'exercice de minimum 3 mois réduit indépendamment
le risque d'événements cardiaques aigus est incertain. Sur le registre cardiaque Big Ten COVID-
19, 27 athletes (27 sur 37, soit 73 %) présentant une myocardite clinique ou subclinique ont
effectué une IRM de contrdle dans les 4 a 14 semaines apres avoir été initialement testés positifs
a la COVID-19. Chez 11 de ces athlétes (41 %), les anomalies de cartographie LGE et T2
avaient compleétement disparu apreés une médiane de 8 semaines. On ignore toutefois si cette
résolution relativement rapide refléte des résultats subcliniques disproportionnés. En effet,
seulement 1 athlete sur 6 présentant une myocardite clinique ont eu une régression des résultats
inflammatoires de I’IRM au bout de 10 semaines'".
Dans l'ensemble, ces données suggerent qu'il est raisonnable de réévaluer la résolution de
lI'inflammation myocardique chez les personnes atteintes de myocardite clinique <3 mois apres

le test positif pour COVID-19, en particulier si elles ont eu une résolution rapide des symptomes
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et une démonstration antérieure d'une fonction systolique gauche normale ou chez les personnes
atteintes de myocardite subclinique identifiées par un dépistage IRM. Le meilleur moment pour
cette réévaluation doit probablement étre individualisé, mais pas avant 1 mois a partir du
moment du diagnostic initial de myocardite clinique ou subclinique. Pour les athlétes
asymptomatiques avec une résolution compléte de l'inflammation myocardique et sans
arythmies spontanées, une approche de retour au jeu utilisant des exercices conservateurs et
gradués devrait étre poursuivie.
Enfin, le dépistage de la myocardite en I'absence de symptomes suggestifs apres
I'administration du vaccin a ARNm COVID-19 n'est pas recommandé. De plus, bien que des
effets secondaires auto-limitants aprés la vaccination (par exemple, fatigue, maux de téte,
fievre, douleurs musculaires) peuvent conduire certains individus a arréter de faire de 1'exercice
jusqu'a ce que les symptomes disparaissent, la vaccination en soi ne nécessite pas un arrét de
l'exercice.”’

3.8.Séquelles aigues post-infection par le SARS-COV-2 et retour au jeu
La prise de décision concernant le retour au jeu dans le cas des séquelles aigues post-COVID
devrait tenir compte de I'existence de symptomes cardio-pulmonaires. Si c'est le cas, une
approche similaire a celle recommandée ci-dessus doit étre poursuivie, en utilisant : le test de
la triade, une IRM (si nécessaire), ainsi qu’une limitation de l'activité physique intense (voir
figure 9).
Si les maladies cardio-vasculaires dans les séquelles aigués post-infection par le SARS-CoV-2
sont exclues, une évaluation plus poussée par PET-scan et des tests de la fonction pulmonaire
peuvent étre envisagées dans le cadre de 1'évaluation du syndrome cardiovasculaire dans les
séquelles aigués post-infection par le SARS-CoV-2. Bien que les personnes atteintes de
séquelles aigues post-infection par le SARS-COV-2 puissent étre incapables de reprendre
facilement leur niveau d'activité antérieur, des exercices structurés et individualisés, devraient

étre effectués tout au long du processus de récupération.
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II. MATERIEL ET METHODES

A. La population étudiée
Une ¢étude rétrospective a €t¢ menée dans un centre d’IRM cardiaque a Rabat entre Novembre
2020 et Janvier 2022. L’¢tude a inclus tous les athlétes de haut niveau orientés pour une
demande d’IRM cardiaque en post-COVID. Ils ont tous présent¢ une forme légere de la
COVID-19. Différents sports étaient pratiqués par nos sportifs tels que le tennis, le karaté mais
une majorité de footballeurs.
Vingt-deux patients ont été inclus dans notre étude, et avaient tous bénéficié, avant d’étre
adressé pour IRM cardiaque, d’un bilan biologique, d’'un ECG, ainsi d’une échocardiographie
transthoracique.

B. Protocole de ’IRM cardiaque
L’IRM cardiaque a été réalisée par un appareil d’IRM 1.5 Tesla. L'électrocardiogramme était
recueilli durant tout 1'examen.
L’examen débutait par une étude de la cinétique segmentaire grace a une séquence écho de
gradient en apnée synchronisée a I'ECG. Ensuite des séquences morphologiques T2, puis une
¢tude de la perfusion myocardique a été réalisée apres 1'injection de gadolinium en utilisant une
séquence en écho de gradient synchronisée a I'ECG, avec une phase précoce (directement apres
l'injection) et une phase d’étude du rehaussement tardif 5 a 10 minutes apres 1'injection. Les
images ont €té obtenues dans les trois plans de coupe : Quatre cavités, deux cavités, petit axe
allant de la base a la pointe du cceur, et trois cavités.
L’IRM cardiaque a permis de préciser : le volume des cavités cardiaques ainsi que leurs
diameétres et surfaces, 1’épaisseur des parois, la fonction systolique des ventricules et 1a présence

éventuelle de fibrose ou d’cedéme myocardique.
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III. RESULTATS
A. Epidémiologie
1. Age

L’age moyen de nos patients est de 26,9 ans avec des extrémes allant de 20 a 58 ans.
2. Sexe
Dans notre série, le sexe des patients est exclusivement masculin.

B. Etude clinique

1. Motifs de référence
Tous les sportifs ont été¢ adressés pour IRM cardiaque en post-infection COVID dans le cadre
du dépistage pour leur retour au jeu.
Chez deux d’entre-eux, une atteinte myocardique était suspectée.

2. Délai de réalisation de I’'IRM :
Le délai entre I’infection COVID-19 et la réalisation de ’IRM cardiaque chez les sportifs était
de 15 jours.

3. Antécédents (ATCDs) et facteurs de risque cardiovasculaires (FDRcvx)

Un seul de nos patients présentait des FDRcvx, notamment une dyslipidémie, et une

hypertriglycéridémie légere.

Aucun sportif ne présentait un antécédent de mort subite dans la famille ni d’antécédents

familiaux de cardiomyopathie.

Tous nos sportifs ont présenté une infection récente par le COVID-19, avec des symptomes

légers.
4. Signes fonctionnels cardiaques

Seuls deux sportifs présentaient des symptomes cardiaques a type de palpitations chez I’un, et

malaise chez I’autre.

Les autres sportifs étaient asymptomatiques au moment de I’examen IRM (90,9 %).
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Signes fonctionnels cardiaques Nombre de patients
N=22 ( %)
Absence de symptomes 20 (90,9)
Palpitations 1 (4,54)
Malaise 1 (4,54)

Tableau 4: Les signes fonctionnels cardiaques rapportés par les sportifs
C. Bilan paraclinique

L’ECG, I’ETT ainsi que le bilan biologique ont été réalisés par les cardiologues et médecins

traitants.
1. ECG
L’ECG était normal chez la plupart des sportifs (95,45 %).

L’ECG du sportif le plus agé de notre série (58 ans), ayant des FDR cvx, et présentant des

palpitations, inscrivait un bloc de branche gauche qui était ancien.

2. Troponine
Seul le sportif qui accusait un malaise s’est présenté avec un résultat de troponine anormalement
¢levée.

3. ETT
Seul un sportif présentait des anomalies a ’ETT avec une altération modérée de la fonction

ventriculaire gauche qui s’est avérée étre en rapport avec une myocardite.

4. IRM cardiaque

4.1.Etude morphologique des cavités cardiaques
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Valeur Valeur
Moyenne | Ecart type| Minimum Maximum

DTDVG (mm) 55,77 2,94 49 61

DTSVG (mm) 39,09 4,89 25 48

Masse VG (g) 153,95 21,49 124 211

Masse VG I (g/m?) 80,45 11,19 57 110

VTDVG (ml) 199,64 30,33 142 264

VTDVG I (ml/m?) 101,59 15,69 70 136

VTSVG (ml) 79,55 18,52 40 113
FEVG(%age) 60,50 5,23 52 72
anté 6,73 0,77 6 8
Epaisseur | SEptale 7,64 0,90 6 9
parois (mm) | inférieure 6,77 0,75 6 8
latérale 7,09 0,92 6 9

DTDVD (mm) 35,41 531 27 47

VTDVD (ml) 190,77 39,83 132 276

VTDVD I (ml/m?) 97,32 21,48 65 143

VTSVD (ml) 80,95 20,93 53 126

FEVD (%age) 57,77 4,37 50 68

Oreilette Diamétre (mm) 38,32 2,57 34 44
e Surface (cm’) 20,27 2,90 13 28
Oreillette Diamétre (mm) 39,41 3,90 32 45
droite Surface (cm?) 17,68 3,92 11 25

DTDVG : diametre télédiastolique du ventricule gauche ; DTSVG : diamétre télésystolique du

ventricule gauche ; VTDVG : Volume télédiastolique du ventricule gauche ; VTDVGi : volume

télédiastolique du ventricule gauche indexé ; VISVG : volume télésystolique du ventricule

gauche ; FEVG : fraction d’¢jection du ventricule gauche ; OG : oreillette gauche ; OD :

oreillette droite ; DTDVD : diametre télédiastolique du ventricule droit ; VIDVD : volume

télédiastolique du ventricule droit ; VIDVDi :

volume télédiastolique indexé du ventricule

droit ; VITSVD : volume télésystolique du ventricule droit ; FEVD : fraction d’¢jection du

ventricule droit.

Tableau 5: Résultats IRM de I’étude des cavités cardiaques
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L’analyse des dimensions des cavités cardiaques chez notre série de sportifs a montré une

dilatation physiologique de I’oreillette gauche chez un de nos sportifs. Une dilatation

physiologique ventriculaire par phénoméne d’adaptation a été retrouvé chez un autre sportif.

Etude des dimensions des cavités cardiaques

Nombre de patients

N=22 ( %)
Cavités cardiaques non dilatées 20 (90,9)
Dilatation de I’oreillette gauche 1(4,54)
Dilatation ventriculaire gauche 1 (4,54)

Tableau 6: Résultats de ’analyse des dimensions des cavités cardiaques

4.2.Etude de la cinétique

La cinétique segmentaire était conservée chez la majorité de nos patients. Un seul de nos

sportifs présentait des troubles de la cinétique segmentaire a type d’akinésie du segment moyen

des parois inférieure, inféro-latérale et antéro-latérale.

4.3.Séquences HASTE, de perfusion et rehaussement tardif (RT)

- Un seul sportif a présenté un hypersignal T2 localisé au niveau du péricarde qui était fin

et qui se réhaussait sur les séquences de RT.

- Quatre sportifs (soit 18,18 %) ont présenté des rehaussements tardifs myocardiques

que ce soit de topographie sous-épicardique, sous-endocardique ou encore intra-

myocardique. Les Figures 10, 11, 12,13 et 14 montrent des rehaussements tardifs de

sportifs ayant effectués I’IRM cardiaque en post-COVID dans notre centre.

Le site de prédilection du réhaussement sous-épicardique était au niveau de la paroi

latérale.

- Aucun de nos sportifs ne présentait de défaut de perfusion.
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Réhaussement tardif du myocarde Nombre de patients
N=22 (%)

Absence de RT 18 (81,82)

RT intra-myocardique 1(4,54)

RT sous-épicardique 2(9,09)

RT sous-endocardique associé¢ a un RT 1 (4,54)

sous-¢picardique

Tableau 7: Analyse du rehaussement tardif et sa topographie

Figure 10: Coupe 2 cavités montrant la présence d’un rehaussement tardif linéaire sous

épicardique au niveau du segment basal de la paroi inférieure chez un joueur de 31 ans
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Figure 11: Coupe petit axe et 4 cavités montrant un rehaussement tardif sous
épicardique au niveau de la paroi antéro-latérale du ventricule gauche chez un joueur

de 20 ans.

Figure 12: Coupe 4 cavités montrant le présence d’un rehaussement tardif

intramyocardique au niveau de la paroi inféro-septale et antéro-septale
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Figure 13: Coupe petit axe montrant le présence d’un rehaussement tardif

intramyocardique au niveau de la paroi inféro-septale

Figure 14: Coupe 2 cavités montrant le présence d’un rehaussement tardif linéaire

intramyocardique au niveau de la paroi inférieure et antérieure

4.4.Analyse du péricarde
On note la présence d’anomalies péricardiques chez trois sportifs, soit 13,64% de nos sportifs.
Ces anomalies étaient a type : d’épanchement péricardique minime (Figure 15), symphyse
péricardique discréte (Figure 16) ou encore un hypersignal T2 du péricarde qui se réhausse,

associ¢ a un épanchement péricardique.
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Analyse du péricarde Nombre de patients
N=22 ( %)
Absence d’anomalies péricardiques 19 (86,36)
Epanchement péricardique minime isolé 1 (4,54)
Discréte symphyse péricardique 1 (4,54)
Hypersignal T2 avec prise de contraste sur les 1 (4,54)
séquences de RT et épanchement péricardique
minime.

Tableau 8: Analyse du péricarde a PIRM

Figure 15: Coupes petit axe et 4 cavités montrant un décollement péricardique en
regard de la paroi latérale et inférieure du VG et un minime épanchement pleural
bilatéral avec des images en verre dépoli au niveau de la périphérie du parenchyme

pulmonaire
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Figure 16: Coupe 2 cavités et coupes petit axe en systole et diastole chez un sportif de 28

ans montrant des signes d’adhérence au niveau du segment moyen de la paroi inférieure

4.5.Autres anomalies
Deux de nos sportifs présentaient des exces de trabéculations au niveau de la paroi latérale et
inférieure du VG chez I’un, et au niveau de la paroi latérale seule chez 1’autre, ne répondant pas
aux criteres de non compaction du ventricule gauche (NCVGQG).
Nous avons retrouvé des anomalies pulmonaires a type : de décollement pleural minime avec
image au niveau du parenchyme pleural gauche chez un des patients, et de nombreuses images
pulmonaires nodulaires en hypersignal situé en périphérie avec épanchement pleural bilatéral
de faible abondance chez un autre malade.
4.6.Diagnostic retenu
Le diagnostic de myopéricardite a été retenu chez le sportif qui était adressé pour malaise, et
ayant une troponine anormalement élevée.
Des séquelles de myocardite ont été retrouvées chez deux de nos sportifs (soit dans 9,09 %
des cas).
Une séquelle de nécrose associée a une séquelle de myocardite a été retrouvée chez le
patient qui présentait une altération modérée de la fonction ventriculaire gauche a I’ETT.
Des anomalies péricardiques ont été retrouvées chez trois sportifs de la série (13,64%) dont

une rentrant dans le cadre d’une myopéricardite.
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Séquence Haste, étude de la perfusion et du rék
N° , . , Analyse du péricarde Conclusion
Séquence Haste etude de perfusion Séquence de RT
Pas de défaut de
1 Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
perfusion
Pas de défaut de Minime décollement péricardique en regard de la |Minime décollement péricardique en regard de la
2 Absence d'hypersignal R Pas de prise de contraste el P 4 6 P P a 6
perfusion paroi inférieure mesurant 6 mm paroi inférieure mesurant 6 mm
: . Pas de défaut de X . X
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
3 perfusion
, R L Discrete symphyse péricardique au noveau du
’ . Pas de défaut de X Discréte symphyse péricardique au noveau du . K
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste . segment moyen de la paroi inférieure sans signes
perfusion segment moyen de la paroi inférieure )
4 de retentissement.
Pas de défaut de Dilatation physiologique ventriculaire par
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies N P \{ ¢ q. p.
5 perfusion phénoméne d'adaptation chez les sportifs
: . Pas de défaut de X . .
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
6 perfusion
Pas de défaut de
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
7 perfusion
) L Foyer de fibrose trés limité linéaire intra-
, RT intra-myocardique linéaire . )
! . Pas de défaut de R . myocardique au niveau du segment basal de la
Absence d'hypersignal ) au niveau du segment basal de sans anomalies .
perfusion o paroi inférieure probablement en rapport avec
la paroi inférieure du VG , .
8 une séquelle de myocardite
Pas de défaut de
9 Absence d'hypersignal perfusion Pas de prise de contraste sans anomalies Dilatation physiologique de I'oreillette gauche
. Pas de défaut de X . .
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
10 perfusion
’ . Pas de défaut de . ) .
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
11 perfusion
. Pas de défaut de X . .
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
12 perfusion
’ . Pas de défaut de . . ,
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
13 perfusion
RT sous-épicardique au niveau | Péricarde fin présentant un hypersignal T2 et une
Hypersignal T2 du Pas de défaut de de la paroi antéro-latérale du prise de contraste sur les séquences de RT. Aspect en faveur d'une myo-péricardite trés
péricarde perfusion VG. Prise de | Minime épanchement péricardique en regard de limitée au niveau de la paroi AL du VG
14 contraste du péricarde la paroi latérale du VG
: . Pas de défaut de X X .
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
15 perfusion
Pas de défaut de
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
16 perfusion
Foyers de fibrose au niveau de la paroi AL
RT sous-épicardique au niveau robablement en rapport avec une séquelle de
’ . Pas de défaut de P a " P PP ) d
Absence d'hypersignal fusi des segments basal et moyen sans anomalies myocardite.
erfusion
P de la paroi antéro-latérale Absence de signes en faveur d'une atteinte
17 myocardique aigue
Pas de défaut de
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
18 perfusion
RT sous-épicardique du . . A
P a ) Séquelle de nécrose myocardique limitée au
segment moyen de la paroi :
, o segment moyen des parois AL et IL. Foyers de
. ) Pas de défaut de inférieure. RT sous- " " : e
Absence d'hypersignal R X . sans anomalies fibrose au niveau de la paroi inférieure du VG en
perfusion endocardique limité au A
) rapport probablement avec une séquelle de
segment moyen de la paroi AL, myocardite
19 etll v '
’ . Pas de défaut de X . .
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
20 perfusion
’ . Pas de défaut de . ) ,
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
21 perfusion
. Pas de défaut de X . .
Absence d'hypersignal ) Pas de prise de contraste sans anomalies sans anomalies
22 perfusion

Tableau 9: Diagnostic final retenu par ’IRM cardiaque chez les sportifs de notre série

AL : antéro-latérale ; IL : inféro-latérale ; VG : ventricule gauche ; OG : oreillette gauche ; RT :

réhaussement tardif .
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D. Suivi de nos malades
Tous les athlétes de notre série ont repris leurs activités sportives, y compris ceux qui ont des
séquelles de myocardite, sans aucun événement cardiovasculaire notifié.
Un seul sportif n’a pas pu reprendre en raison de la preuve d’une myocardite aigue. Un suivi

chez ce patient a été effectué¢ avec Holter ECG et ETT.
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IV. DISCUSSION
Différentes études IRM ont été réalisées chez les athlétes qui se sont rétablis de la COVID-19

afin de détecter une inflammation du myocarde ou une atteinte péricardique qui permettraient

d’identifier les athlétes a haut risque pour le retour au jeu en compétition.

1. Données cliniques et électriques des sportifs

+ Données cliniques

Notre étude a inclus 22 athlétes de haut niveau orientés pour une demande d’IRM
cardiaque en post-COVID dans le cadre du dépistage de 1ésions myocardiques pour la
sécurité de leur retour au jeu. Tous nos sportifs ont présenté une forme légere de la
COVID-19. Aucun athlete n'a di étre hospitalisé ou n'a recu de traitement antiviral
spécifique au COVID-19. Différents sports étaient pratiqués par nos sportifs. L’age
moyen de nos patients est de 26,9 ans, exclusivement de sexe masculin.

Dans la littérature, plusieurs auteurs ont inclus des athlétes universitaires dans leurs
¢tudes, dont la majorité étaient asymptomatiques ou présentaient des formes 1égeres de
COVID-19. En effet, dans son étude, Rajpal et al a inclus 26 athlétes universitaires de
compétition de 19,5 ans d’age moyen dont 57,7 % étaient des hommes. Douze athlétes
(26,9 % ; dont 7 femmes) ont signalé des symptomes légers pendant l'infection a la
phase aigiie, tandis que les autres étaient asymptomatiques. °> Clark et al ont, quant a
eux, ont fait une étude comparative, incluant 59 athlétes COVID-19-positifs, 60 témoins
sportifs et 27 témoins sains dans leur étude COMPETE-CMR. Les athlétes COVID-19-
positifs représentaient 9 sports universitaires ; dont la majorité étaient des femmes
(63%), et 'age médian était de 20 ans. Les athletes positifs a la COVID-19 ont souffert
d'une maladie 1égére (N=46 [78 %]) ou étaient asymptomatiques (N=13 [22 %]).'*?
Une étude multicentrique a été publiée par Van Hattum et al '*%, portant sur 9 études au
total qui ont montré des résultats chez 2360 athlétes (2326 <étudiants/athletes
universitaires et 34 athlétes d'élite), dont 22% étaient asymptomatiques, 59%
présentaient des symptdomes légers, 19% des symptdmes modérés et 0,2% des
symptomes graves.

Dans notre série, une atteinte myocardique était suspectée par les médecins traitants

chez 2 de nos sportifs. Deux de nos sportifs présentaient des signes fonctionnels
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cardiaques a type de palpitations chez I’un, et malaise chez I’autre. Les autres sportifs
¢taient asymptomatiques au moment de I’examen IRM (90,9 %). Dans la série de Vago
et al, un seul athléte sur 12 a eu des palpitations, et aucun n'a eu de douleurs
thoraciques.'?’
Données électriques
Sur le plan électrique, I’ECG était normal chez la plupart des sportifs (95,4 %) de notre
série. Seuls le sportif le plus agé présentaient des anomalies a type de bloc de branche
gauche ancien.
Peu d’anomalies électriques ont été rapportés dans les études IRM faites chez les
sportifs ayant eu une infection COVID-19. Rapjal et al n’ont rapporté aucune
modification diagnostique des ondes ST et T chez leurs 26 ahtlétes.”?

2. Troponine et anomalies cardiaques
Dans notre série, seul le sportif qui accusait un malaise s’est présenté avec un résultat
de troponine anormalement élevée, qui s’est avérée étre en rapport avec une myo-
péricardite confirmée par I’IRM cardiaque.
Cependant, aucun article de la revue systématique de Van Hattum et al n'a fait état d'une
association statistiquement significative entre des taux élevés de troponine sérique et
des anomalies a I’'IRM ou a I'échocardiographie.
Par conséquent, l'utilisation de la troponine sérique apres le rétablissement pour prédire
l'atteinte myocardique du SARS-CoV-2 reste discutable, avec le risque de résultats
faussement négatifs et faussement positifs. !>

3. Arythmies et arrét cardiaque soudain

- Aucune arythmie ou arrét cardiaque soudain n’ont été rapporté chez les athlétes de notre

série.

- Gervasi et al '!'” ont rapporté des résultats concernant l'arythmie : un athléte (5,6 %) a eu

des extrasystoles ventriculaires (ESV) pendant 1'exercice et un athlete (5,6 %) a eu des

extrasystoles supra-ventriculaires (ESSV) pendant l'exercice, qui n'étaient pas présents lors

des tests d'exercice avant l'infection par le SARS-CoV-2. La surveillance Holter n'a été

effectuée qu'apres le rétablissement et a démontré la présence d’ESSV et/ou d’ESV rares

ou occasionnels et isolés chez tous les athlétes.
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- Cavigli et al '*®ont également rapporté des résultats concernant l'arythmie : la surveillance
ECG ambulatoire de 24 heures a montré des ESV et des ESSV isolés chez 53,3 % et 52,5
%, respectivement, sans arythmie maligne. Pendant le test d'exercice cardio-pulmonaire, on
n'a trouvé ni ESV ni anomalies du segment ST ou de 'onde T, a I'exception d'un athléte
présentant des ESV isolés et des couplets au pic de I'exercice et immédiatement apres
l'exercice. Chez cet athleéte, 1'échocardiographie a démontré la présence d'un léger
épanchement péricardique et I’IRM a été jugée suggestive d'une myopéricardite.

- La grande cohorte de Moulson et al (n=2820)!"7, avec une période de suivi non
systématique de 113 jours n’a rapporté aucun cas de mort cardiaque subite, et seulement un
(0,04%) d’arrét cardiaque soudain réanimé. Le cas d'arrét cardiaque soudain avait bénéficié
d’une IRM antérieure, réalisée 17 jours apres l'apparition des symptdmes du COVID-19,
sans résultats suggérant une atteinte cardiaque aigué€. L'étiologie de cet événement a été
considérée comme incertaine et probablement non liée a la COVID-19.

- Plusieurs groupes ont spéculé sur les causes des arréts cardiaques soudains /mort cardiaque
subite liés a la COVID-19, telles qu'une possible prédisposition génétique pro-arythmique
ou des comorbidités qui augmentent potentiellement le risque d'arythmies
ventriculaires/mort cardiaque subite induites par les médicaments et I'hypoxie. Pourtant,

alors que les études identifiées par la revue systématique Van Hattum et al '*

ont largement
examiné et rapporté les anomalies myocardiques trouvées par IRM, aucune de ces études
n'a effectué une investigation structurée des arythmies potentielles. Gervasi et al n'a trouvé
aucune arythmie cliniquement importante chez 18 joueurs de football. Cependant, en plus
de la petite taille de 1'échantillon, cette étude n'incluait pas d’IRM pour documenter les
anomalies myocardiques. '’
Par conséquent, ces résultats ne peuvent pas €tre facilement extrapolés aux athlétes dont
l'atteinte myocardique est potentielle ou suspectée aprés la COVID-19.

4. ETT
L'ETT est un moyen d’imagerie réalisé en premicre intention chez les athlétes grace a sa

disponibilité. Les athlétes de notre série ont tous bénéfici¢ d’une ETT avant de faire une IRM

cardiaque. Seul un sportif présentait des anomalies & ’ETT avec une altération modérée de la
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fonction ventriculaire gauche qui s’est avérée étre en rapport avec une séquelle de nécrose
myocardique associée a une séquelle de myocardite.

-Les paramétres échocardiographiques les plus fréquemment rapportés par [’étude
multicentrique de Van Hattum et al étaient la FEVG, le TAPSE et I'épanchement péricardique.
Au total, six études ont rapporté des résultats chez 2 574 athletes (1 677 athletes étudiants, 879
athletes professionnels et 18 athlétes d'élite). La moyenne pondérée pour la FEVG était de 50,7
%, pour le TAPSE de 19,5 mm et pour la prévalence de I'épanchement péricardique de 0,6 %.
136

L’étude de Brito et al'*® n’a montré aucune différence significative entre les étudiants athlétes
asymptomatiques et symptomatiques pour la FEVG (p=0,5) et [|'épanchement
péricardique(p=0,5). Ils ont identifi¢ trois groupes d'étudiants athlétes dits phénotypiques,
présentant une maladie péricardique 1égere ainsi qu’une maladie myocardique légere sur I’IRM.
Dans une analyse de regroupement hiérarchique, ces groupes étaient associés a un SGL <-16%

a I'échocardiographie. Hendrickson et al'*

a retrouvé seulement une trace d'épanchement
péricardique chez 4 athlétes (2,9 %), avec d'autres évaluations normales.

Gervasi et al''” n’a retrouvé aucune différence significative entre les joueurs de football positifs
au COVID-19 et les joueurs de football négatifs au COVID-19 pour la FEVG (p=0,55) et le
TAPSE (p=0,69).

Moulson et al''” n'ont rapporté des données ETT que chez 21 athlétes présentant une atteinte
péricardique/myocardique. Seuls ces athlétes ont donc pu étre inclus dans la synthése des
données, au lieu de la population échocardiographique totale (n=2231).

Martinez et al,''®

quant a eux, ont rapporté six cas de péricardite/myocardite (confirmés par
IRM) dont quatre avaient des résultats anormaux a 1'échocardiographie avec un épanchement
péricardique minime (non défini précisément), FEVG de 50%, anomalies de paroi, et ventricule

droit dilaté. Cavigli et al'*®

ont signalé un épanchement péricardique chez trois athlétes
présentant une infection symptomatique par le SARS-CoV-2, dont une myopéricardite
confirmée et deux cas de péricardite.

Dans les groupes controles de 1'étude (sains et/ou athlétes), au total, deux études ont rapporté
des résultats chez 32 athlétes témoins. La moyenne générale pondérée de la FEVG ¢était de 60,2

%, celle du TAPSE de20,5 mm et la prévalence de I'épanchement péricardique était de 0 %.'¢
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Ainsi, les résultats de I’échocardiographie n’ont pas montré une prévalence élevée d’anomalies
cardiaques majeures, ni de différences significatives par rapport aux témoins de I’étude. L’ETT
devrait donc étre utilisée avec prudence pour éliminer une myocardite infraclinique.

5. IRM cardiaque

5.1.Remodelage des athlétes
-Le remodelage cardiaque (dilatation et/ ou hypertrophie) li¢ a la pratique sportive est le plus
souvent modéré et peut alors étre attribué de fagon évidente a I’entrainement. Dans de rares cas
il est suffisamment important pour poser un véritable probléme de diagnostic différentiel avec
des états pathologiques.
- L’analyse des dimensions des cavités cardiaques chez notre série de sportifs a montré une
dilatation physiologique de 1’oreillette gauche chez un de nos sportifs. Une dilatation
physiologique ventriculaire par phénoméne d’adaptation a été retrouvée chez un autre sportif.
-Dans leur étude comparative, Clark et al !'? ont remarqué que les athlétes COVID-19-positifs
présentaient des volumes et une masse plus €élevés par rapport aux témoins sains, ce qui est
cohérent avec le remodelage athlétique. La plupart des paramétres IRM standards étaient

similaires entre les athlétes COVID-19-positifs et les athlétes témoins.

5.2. Anomalies du myocarde
£ Myocardite aigue

- L’IRM est la modalité de diagnostic la plus sensible pour détecter les anomalies myocardiques
chez les athlétes. L'utilisation de I'[RM comme méthode de dépistage des anomalies
myocardiques potentielles liées au SARS-CoV-2 mérite donc d'étre approfondie.

- Dans notre série, le diagnostic de myopéricardite a été retenu chez un seul sportif (soit 4,54
% des athleétes), celui qui était adressé pour malaise, et ayant une troponine anormalement
¢levée. Ce diagnostic a été porté en utilisant les critéres de Lake Louise de la myocardite, avec
présence d’un hypersignal en T2, associ¢ a un réhaussement tardif sous-épicardique et
péricardique.

- Dans la série de Rajpal et al®?, le taux de myocardite chez leurs athlétes a atteint 15 % ; tous
des hommes. Un épanchement péricardique était présent chez deux athlétes ayant des preuves

IRM de myocardite.
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- Cependant, les résultats IRM de la littérature chez les athletes ayant eu la COVID-19, portant
sur des plus grandes séries, ont rapporté des taux plus faibles de myocardites. En effet, 1’étude
de Clark et al''?, portant sur un plus grand nombre d’athlétes (59), et les comparant a 60 témoins
sportifs et 27 témoins sains, a montré un taux plus faible de myocardite chez 3 % des athletes
asymptomatiques qui ont répondu aux critéres de la myocardite.
- Ce taux était encore plus faible dans I’étude multicentrique de Van Hattum et al 1**qui a porté
sur neuf études, montrant des résultats chez 2360 athlétes (2326 étudiants/athleétes universitaires
et 34 athletes d'élite) en post-infection COVID. Seuls 2,0 % des cas répondaient aux critéres
d'identification de la myocardite, dont 2,1 % chez les athlétes universitaires/étudiants et 0 %
chez les athletes d'¢lite.
- Ainsi, on retrouve des différences considérables entre les études individuelles, allant de
l'absence d'atteinte du myocarde (Vago et al'*’) a 15 % (Rajpal et al’?). Hendrickson et al'*® ont
rapporté des résultats d’IRM chez seulement cinq athlétes, sans qu'aucun résultat anormal ne
soit détecté par IRM.
-La plus grande étude (Daniels et al''®) a rapporté que 37 (2,3%) athlétes répondaient aux
critéres de diagnostic de la myocardite. Ce taux reste faible, ce qui est concordant avec les
résultats de notre série. Il est intéressant de noter que ces 37 cas potentiels subcliniques de
myocardite identifiés par IRM comprenaient 20 athlétes sans symptomes cardiovasculaires et
avec des résultats normaux d'ECG, d'échocardiographie et de test de troponine, ce qui met en
évidence I’importance de I’'IRM cardiaque dans le diagnostic de la myocardite subclinique.

+ Séquelle de myocardite
- Des séquelles de myocardite ont été retrouvées chez trois de nos sportifs (soit dans 13,63 %
des cas), se manifestant a I’IRM par un réhaussement tardif intra-myocardique ou sous-
épicardique isolé.
La séquelle de myocardite était associée a une séquelle de nécrose chez 1’'un de ces trois
sportifs, qui présentait auparavant une altération modérée de la fonction ventriculaire gauche a
I’ETT.
-Dans la série de Rajpal et al °2, 8 athlétes sur 26, soit 30,8 % présentaient un LGE sans élévation

concomitante du T2, évocatrice d'une Iésion myocardique antérieure.
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- Ce taux est plus faible dans 1’étude multicentrique de Van Hattum et al. En effet, la moyenne
globale pondérée de la prévalence d'un LGE était de 5,4 % (six études n'ont rapporté qu'un LGE
total sans préciser s'il s'agissait d'un LGE myocardique ou péricardique), d'un LGE
myocardique de 1,9 % et d'un LGE péricardique de 18,7 %'°.

-Dans leur revue, Phelan et al *®

rapportent la série de cas d'observation de 46 athleétes collégiaux
dans laquelle un seul athlete présentait un rehaussement myocardique et aucun ne présentait de
valeurs T2 natives anormales.
-Ainsi, les séquelles de myocardites se manifestant par un LGE myocardique isolé a été retrouveé
dans les différentes séries, avec une fréquence variable. Il est donc important de rechercher ces
séquelles chez les sportifs en post-COVID.

%+ Anomalies des séquences morphologiques T2, T1
-Dans la série de Clark et al''?, les athlétes positifs a laCOVID-19 présentaient des temps de
relaxation T2 myocardiques élevés dans tous les segments myocardiques par rapport aux
contrdles sains. De légeres augmentations segmentaires de T1, T2 ou du volume extracellulaire
ont été constatées chez 39 % des athletes positifs au COVID-19, 13 % des témoins sportifs et 8
% des témoins sains.
-La moyenne globale pondérée de la prévalence d'un T1 élevé dans I’étude multicentrique de
Van Hattum était de 1,5 %, et celle du T2 était de 2,6 %. '3¢
- Vago et al n’ont rapporté aucune anomalie en T1, T2 ou LGE chez les athlétes d’¢lite
spécifiquement. Toujours chez les athlétes d'élite, Malek et al*> n'ont pas rapporté d'anomalie
T1 mais une élévation T2 dans 4 %'%’.
- Au total, deux études de 1’analyse multicentrique de Van Hattum et al ont rapporté des
résultats chez 117 témoins (15 athletes d'¢élite apparié€s en age et en sexe, 42 témoins sains et 60
témoins sportifs). La moyenne globale pondérée de la prévalence d'un T1 élevé était de 0 %,
d'un T2 de 0 %, d'un LGE incluant une fibrose du point de 8,5 %, d'un LGE excluant une fibrose
du point d’insertion VD-VG de 0 % ',
- Ainsi, d’apres les différents résultats de la littérature, la prévalence d’un T1 et d’un T2 élevés
serait plus importante chez les athlétes positifs a la COVID-19 par rapport aux témoins sportifs

et / ou sains.
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5.3 . Anomalies péricardiques
-Des anomalies péricardiques ont été retrouvées chez trois sportifs de notre série (13,63%)
dont une rentrant dans le cadre d’une myopéricardite, soit 9,09 % d’anomalies péricardiques
isolées. Ces anomalies étaient a type de : d’épanchement péricardique minime mesurant 6
mm chez 2 sportifs ou de symphyse péricardique discrete chez 1 des sportifs.
- Nos résultats concordaient avec ceux de Malek et al '?* qui ont retrouvé un épanchement
péricardique dans 8 % de leurs athlétes d’¢lite, et avec ceux de Rajpal et al, qui ont retrouvé un
épanchement péricardique chez 7,7% de leurs sportifs, qui se sont avérés étre associés a une
myocardite.”
- Brito et al'** qui ont appliqué un seuil de 5 mm pour la présence d’épanchement péricardique,
ont ainsi rapporté chez les athlétes universitaires la prévalence la plus ¢élevée d'épanchement
péricardique (58 %). Il convient de noter qu'ils ont également signalé des taux significativement
plus élevés de LGE péricardique chez les athlétes asymptomatiques par rapport aux athlétes
symptomatiques (82 % contre 27 %, p=0,003).
Ainsi, les revues systématiques portant sur les anomalies cardiaques chez les athlétes rétablis
d’une infection par le SARS-COV-2 a révélé une hétérogénéité marquée dans les enquétes, les
populations étudiées et la méthodologie.
La majorité¢ des anomalies péricardiques et myocardiques ont été signalées par les études qui
ont effectué¢ une IRM dans le cadre de leurs investigations. Dans 1’ensemble, des anomalies
myocardiques a I’IRM, telles qu’un réhaussement myocardique et une myocardite confirmée
(selon les criteres LLC) ont été signalées dans 0 a 15% des cas. Les anomalies péricardiques
telles que I’épanchement péricardique et le réhaussement péricardique ont été signalées dans 0
a 57% des cas. Il est important de noter que ces résultats démontrent que les études de faible
qualité avaient tendance a rapporter des taux d'anomalies considérablement plus élevés. Les
¢tudes ayant obtenu des scores d'évaluation de qualité plus élevés ont montré une concordance
un peu plus grande dans les proportions d'athlétes présentant un rehaussement tardif aprés une

infection par le SARS-CoV-2.!36
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6. Orientations futures

Au fur et a mesure que notre compréhension des effets cardiovasculaires de la COVID-19
évolue, on s'attend a ce que les conseils de retour au jeu pour les athlétes évoluent également.
Les conseils fournis actuellement sont fondés sur un consensus d'experts et comportent
plusieurs ¢léments clés (voir le tableau 10). Plusieurs domaines de recherches futures sont a
noter. Des études supplémentaires sont nécessaires pour déterminer le temps de récupération
apres des anomalies documentées et le role que 1'imagerie peut jouer dans ce domaine. De plus,
les risques et les avantages de la reprise de l'exercice chez les patients atteints de séquelles
aigues post-SARS-CoV-2 restent a étre rigoureusement définis. Etant donné le role
thérapeutique de I'entrainement dans cette population, des recherches supplémentaires
concernant les risques associés seront particuliérement importantes.

Il sera également important de définir 1'évolution temporelle de l'atteinte myocardique, ainsi
que les facteurs prédictifs de la progression et de la résolution de la myocardite dans le cas du
SARS-CoV-2. Enfin, la reprise généralisée des sports de compétition s'accompagnera
d'événements indésirables rares mais dévastateurs, y compris la mort subite cardiaque, qui sont
bien antérieurs a la COVID-19. Par conséquent, il sera important de limiter l'attribution

automatique de ces événements a la COVID-19 sans une évaluation plus détaillée.”’

Myocardite et

autres
atteintes du

myocarde

* La myocardite est définie par : 1) des symptomes cardiaques (par exemple,
douleur thoracique, dyspnée, palpitations, syncope) ; 2) une cTn €levée ; et 3) des
résultats  électrocardiographiques,  échocardiographiques, IRM  et/ou
histopathologiques anormaux lors d'une biopsie ou d'une évaluation post-mortem
en 'absence de maladie coronarienne limitant le flux.

= Lorsqu'il y a une suspicion accrue d'atteinte cardiaque avec COVID-19, les tests
initiaux doivent consister en un ECG, une mesure de la ¢Tn (de préférence en
utilisant un dosage de haute sensibilité), et une ETT.

* Une consultation en cardiologie est recommandée pour les personnes présentant
une augmentation de la ¢Tn et/ou des anomalies ECG ou échocardiographiques

relatives a une myocardite.
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» Une IRM est recommandée chez les patients hémodynamiquement stables avec
une suspicion de myocardite.

» L'hospitalisation est recommandée pour les patients présentant une myocardite
certaine, de gravité 1égere ou modérée, idéalement dans un centre d'insuffisance
cardiaque avancé. Les patients atteints de myocardite fulminante doivent étre pris
en charge dans des centres ayant une expertise en maticre d'insuffisance
cardiaque avancée, d'assistance circulatoire mécanique et d'autres thérapies
avanceées.

= Les patients atteints de myocardite et de pneumonie COVID-19 (avec un besoin
permanent d'oxygene supplémentaire) doivent étre traités par corticostéroides.

* Pour les patients présentant une suspicion d'atteinte péricardique, un traitement
par AINS, colchicine et/ou prednisone est raisonnable.

= Les corticostéroides intraveineux peuvent étre envisagés chez les personnes
présentant une myocardite a la COVID-19 suspectée ou confirmée avec un
compromis hémodynamique ou un syndrome inflammatoire multisystémique
chez I’adulte (MIS-A). L'utilisation empirique de corticostéroides peut également
étre envisagée chez ceux qui présentent des preuves biopsiques d'infiltrats
myocardiques séveres ou de myocardite fulminante, en équilibre avec le risque
d'infection.

= Le cas échéant, un traitement médical dirigé par les directives pour
l'insuffisance cardiaque doit étre initi¢ et poursuivi apres la sortie de I'hopital.

= La myocardite apres la vaccination par 'ARNm COVID-19 est rare. Les taux
les plus €levés observés 1'ont été chez de jeunes individus de sexe masculin (agés
de 12 a 17 ans) apres la deuxieme dose de vaccin.

* La vaccination COVID-19 est associée a un rapport bénéfice/risque tres
favorable pour tous les groupes d'age et de sexe évalués jusqu'a présent.

= En général, la myocardite associée au vaccin doit étre diagnostiquée,
catégorisée et traitée de manicre analogue a la myocardite consécutive a une

infection par le SARS-CoV-2.
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Séquelles
aigués  post-
infection par
le SARS-CoV-
2 (PASO)

= Le PASC est défini comme une constellation de problémes de santé nouveaux,
récurrents ou persistants rencontrés par des personnes 4 semaines ou plus apres
l'infection par le SARS-CoV-2.

= Les maladies cardiovasculaires dans les séquelles aigués post-infection par le
SRAS-CoV-2 (PASC-CVD) désignent un large groupe d'affections
cardiovasculaires comprenant, sans s'y limiter, la myocardite et d'autres formes
d'atteinte du myocarde, la péricardite, 1'ischémie myocardique nouvelle ou
aggravée, le dysfonctionnement microvasculaire, la cardiomyopathie non
ischémique, la thromboembolie, les séquelles cardiovasculaires de la maladie
pulmonaire et l'arythmie.

* Le syndrome cardiovasculaire dans les séquelles aigues post-infection par le
SARS-COV-2 (PASC-CVS) est un trouble hétérogéne qui comprend des
symptomes cardiovasculaires trés variés, sans preuve objective de maladie
cardiovasculaire a I'aide de tests diagnostiques standard. Les symptdmes courants
comprennent la tachycardie, l'intolérance a l'effort, le malaise post-effort, les
palpitations, les douleurs thoraciques et la dyspnée.

= Pour les patients présentant des symptdmes cardiovasculaires et suspectés d'étre
atteints de PASC, une approche initiale raisonnable des tests comprend : 1) des
tests de laboratoire de base (y compris le c¢Tn) ; 2) un ECG ; 3) une
échocardiographie ; 4) un moniteur de rythme ambulatoire ; 5) une imagerie
thoracique (radiographie et/ou tomodensitométrie) ; et/ou 6) des tests de fonction
pulmonaire.

* Une consultation en cardiologie est recommandée pour les patients atteints de
PASC qui présentent : 1) des résultats anormaux aux tests cardiaques ; 2) une
maladie cardiovasculaire connue avec des symptomes ou des signes nouveaux ou
aggraves ; 3) des complications cardiaques documentées pendant l'infection par
le SARS-CoV-2 ; et/ou 4) des symptomes cardiopulmonaires persistants qui ne

sont pas expliqués autrement.
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= ['exercice en position couchée ou semi-allongée (par exemple, le rameur, la
natation ou le cyclisme) est recommandé initialement pour les patients atteints de
PASC-CVS présentant une tachycardie, une intolérance a l'exercice/orthostatique
et/ou un déconditionnement, avec une transition vers l'exercice en position
verticale lorsque l'intolérance orthostatique s'améliore. La durée de 1'exercice doit
¢galement étre courte (5-10 minutes/jour) au début, avec une augmentation
progressive au fur et & mesure que la capacité fonctionnelle s'améliore.

= La charge en sel et en liquide représente des interventions non
pharmacologiques qui peuvent apporter un soulagement symptomatique aux
patients souffrant de tachycardie, de palpitations et/ou dhypotension
orthostatique. Les béta-bloquants, les inhibiteurs calciques non dihydropyridines,
l'ivabradine, la fludrocortisone et la midodrine peuvent également étre utilisés de

maniére empirique.

Retour

jeu:

au

e Les athlétes asymptomatiques apres une infection récente par le SARS-CoV-
2 peuvent reprendre l'entralnement physique aprés 3 jours d'abstinence
d'exercice pendant 1'auto-isolement.

e Les athletes présentant des symptomes non cardiopulmonaires légers ou
modérés apres une infection récente par le SARS-CoV-2 peuvent reprendre
l'entrailnement physique aprées la disparition de leurs symptomes.

e Les athletes atteints d'une infection a distance (> 3 mois) sans symptomes
cardiopulmonaires persistants peuvent reprendre l'entrainement a I'effort
sans avoir a subir de tests supplémentaires.

e Les sportifs qui se remettent d'une infection a COVID-19 et qui présentent
des symptomes cardio-pulmonaires persistants (douleur/ oppression
thoracique, palpitations, ou syncope) et/ou ceux qui nécessitent une
hospitalisation avec une suspicion accrue d'atteinte cardiaque doivent subir
un test de la triade (ECG, cTn et échocardiographie). Le test des triades doit
¢galement étre effectué chez les personnes qui développent de nouveaux

symptomes cardiopulmonaires apres la reprise de l'entrainement a 1'effort.
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e L’IRM est recommandée si le test des triades est anormal ou si les
symptomes cardiopulmonaires persistent.

e Les athletes atteints de myocardite doivent s'abstenir de tout exercice
pendant 3 a 6 mois.

e Les tests d'exercice a effort maximal et/ou un moniteur ECG ambulatoire
peuvent étre utiles dans 1'évaluation des athlétes avec :

1) des symptdmes cardiopulmonaires persistants et 2) une IRM normale ou une
IRM qui démontre d'autres formes d'atteinte du myocarde (ou du péricarde).
Le test d'exercice a effort maximal ne doit cependant étre effectué qu'apres
avoir exclu la myocardite par IRM.

e [’IRM pour dépister les athlétes asymptomatiques ou présentant des
symptomes non cardiopulmonaires est susceptible d'avoir un faible
rendement.

e La répétition des tests cardiaques n'est pas justifiée chez les athlctes
présentant des COVID-19 récurrents en I'absence de symptomes

cardiopulmonaires.

Tableau 10: Résumé des criteres de diagnostic et des principales recommandations

concernant les séquelles cardiovasculaires du COVID-19 chez I'adulte: *7

Les conseils fournis ci-dessus sont fondés sur un consensus d'experts et comportent plusieurs
¢léments clés. Il est important de noter qu'elles visent a aider les cliniciens a comprendre non
seulement quand les tests sont justifiés, mais aussi quand ils ne le sont pas. Etant donné qu'elles
reflétent 1'état actuel des connaissances au début de l'année 2022, il est prévu que les

recommandations changent au fil du temps, a mesure que nos connaissances évoluent.
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CONCLUSION

L’IRM peut fournir une excellente évaluation de la stratification du risque de lésions
myocardiques et péricardiques chez les athlétes qui se sont rétablis de I'infection a COVID-19,
afin de guider la participation a des sports de compétition bien qu’un suivi a long terme et de
grandes études incluant des populations témoins soient nécessaires pour comprendre les
changements IRM chez les athlétes de compétition.

Plusieurs recommandations de dépistage consensuelles ont vu le jour, utilisant les tests de la
triade avec : ECG, biologie, et échocardiographie, ainsi que I’IRM cardiaque. Les
recommandations les plus récentes approuvent une approche plus conservatrice, tenant compte
de la sévérité de la COVID-19 et des symptomes cardiopulmonaires chez les athlétes, avant de

proposer une IRM cardiaque.
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RESUME

Titre : PLACE DE L’IRM CARDIAQUE DANS LE RETOUR AU JEU DES ATHLETES
EN POST-INFECTION COVID-19

Auteur : Bouthayna MESMOUDI

Mots-clés : IRM cardiaque- Retour au jeu- Athletes- COVID-19

Introduction :

Au fur et a mesure que la pandémie mondiale de COVID-19 progresse, 1’observation des 1ésions
myocardiques et I’incertitude des séquelles cardiovasculaires ont alimenté les premicres
appréhensions concernant la sécurité des compétitions pour les athlétes se remettant d’une
infection COVID-19.

De multiples déclarations de consensus sur le retour au jeu ont été publiées pour dépister les
anomalies cardiaques liées a la COVID.

L’IRM constitue la modalité de diagnostic la plus sensible pour détecter ces anomalies.
Matériels et méthodes

Nous rapportons dans ce travail rétrospectif, une série d’athlétes de haut niveau adressés pour
IRM cardiaque de dépistage en post-COVID pour leur retour au jeu.

Entre Novembre 2020 et Janvier 2022, nous avons recens¢ 22 athlétes de haut niveau ayant
présenté une forme légere de COVID-19. Seuls deux sportifs présentaient des symptomes
cardiaques. Ils avaient tous bénéfici¢é d’'un ECG et d’une échocardiographie transthoracique
avant d’étre adressés pour IRM.

Résultats

L’IRM cardiaque a permis de confirmer le diagnostic de myopéricardite chez un seul sportif.
Des séquelles de myocardite ont été retrouvées chez deux sportifs (9,09%). Une séquelle de
nécrose associée a une séquelle de myocardite a été retrouvée chez un sportif.

Des anomalies péricardiques ont été retrouvées chez trois sportifs (13,63 %) dont une dans le
cadre d’une myopéricardite.

Conclusion :

L’IRM cardiaque constitue un outil diagnostic puissant. Cependant, son utilisation comme outil
de dépistage universel pour les athletes infectés par la COVID-19 présente des limites.

La reprise généralisée des sports de compétition s’accompagnera d’événements indésirables
rares dévastateurs, y compris la mort subite, qui sont antérieurs a la COVID-19. Ainsi, il sera

important de limiter 1’attribution automatique de ces événements a la COVID.
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ABSTRACT

Title: THE ROLE OF CARDIAC MRI IN THE RETURN TO PLAY OF ATHLETES AFTER
A COVID-19 INFECTION

Author: Bouthayna MESMOUDI

Key words : Cardiac MRI- Return to play- Athletes- COVID-19

Introduction:

As the global COVID-19 pandemic progressed, the finding of myocardial damage in patients,
coupled with the uncertainty surrounding cardiovascular sequelac has caused -early
apprehensions regarding competitive safety for athletes recovering from SARS-COV-2
infection.

Multiple return-to-play consensus statements have been published to help screen for SARS-
COV-2-related cardiac abnormalities.

MRI is the most sensitive diagnostic modality to detect these abnormalities.

Materials and Methods

We report in this retrospective work, a series of high-level athletes referred for screening
cardiac MRI in post-COVID, as part of their return to play.

Between November 2020 and January 2022, we identified 22 high-level athletes, playing
different sports. Only two athletes had cardiac symptoms. All of them had undergone an
electrocardiogram and a transthoracic echocardiography before being referred for MRI.
Results

Cardiac MRI confirmed the diagnosis of myopericarditis in only one athlete. Sequelae of
myocarditis were found in two of our athletes (i.e. in 9,09% of cases). A necrotic sequela
associated with a myocarditis sequela was found in one of the athletes.

Pericardial abnormalities were found in three athletes of the series (13.63%), one of which was
related to a myopericarditis.

Conclusion:

Cardiac MRI is a powerful diagnostic tool. However, its use as a universal screening tool for
SARS-COV-2 infected athletes has limitations.

Widespread resumption of competitive sports will be accompanied by rare but devastating
adverse events, including sudden cardiac death, that long predate COVID-19. Therefore, it will
be important to limit the automatic attribution of these events to COVID-19 without more

detailed evaluation.
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