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I. Liste des abréviations : 
 

AHA : American Heart Association 

DTDVG : diamètre télédiastolique ventriculaire gauche 

DTSVG : diamètre télésystolique ventriculaire gauche 

ESC: European Society of Cardiology. 

ETO : échocardiographie transoesophagienne. 

ETT : échocardiographie transthoracique.  

FA : fibrillation atriale 

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire. 

GMT : gradient moyen transmitral 

IM : insuffisance mitrale 

IPAQ : International Physical Activity Questionnaire 

IT : insuffisance tricuspide 

MET : metabolic equivalent task 

OG : oreillette gauche 

PM : plastie mitrale 

SAM: systolic anterior motion 

TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion 

TM : temps mouvement 

VG : ventricule gauche 

Vmax : vitesse maximale transmitrale 
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II. Résumé 
 

Contexte : L’accès à la pratique du sport en compétition ou dans le cadre du loisir chez 

l’athlète est limité après une plastie mitrale (PM), malgré les excellents résultats sur le long 

terme de cette technique. 

Objectif : Nous avons supposé qu’un haut niveau d’activité physique ou sportive après une 

PM n’avait pas d’impact délétère. 

Méthodes : Tous les patients âgés de 18 à 65 ans opérés d’une PM au CHU de Toulouse, 

entre janvier 2010 et mars 2017, pour insuffisance mitrale (IM) primaire ont été inclus. Les 

critères d’exclusions étaient : antécédent de chirurgie cardiaque, autre procédure 

concomitante à l’exception d’une annuloplastie tricuspidienne, décès non-cardiaque, reprise 

chirurgicale secondaire (péri-opératoire ou infectieuse), contre-indication générale à une 

activité physique normale. Le critère de jugement primaire était : i) FA tardive post-

opératoire (> 3 mois) ii) Défaillance de la valve mitrale définie par une IM ≥ 2 ou un gradient 

moyen transmitral (GMT) ≥ 8 mmHg iii) insuffisance cardiaque. La pratique du sport était 

évaluée en heures par semaine durant les 6 derniers mois et classée selon la classification de 

Mitchell ; l’activité physique par le questionnaire IPAQ (International Physical Activity 

Questionnaire) version courte. 

Résultats : Parmi les 654 procédures durant cette période, 135 (20,6%) patients étaient 

éligibles dont 14 (2,1%) ont été perdus de vue et 121 (18,5%) ont été inclus dans l’étude. 

L’âge moyen était de 50±11 ans avec 85 (70.2%) hommes et un suivi médian de 34 (20-50) 

mois. 56 patients (46,3%) pratiquaient une activité sportive régulière avec une médiane de 3 

(2-5) heures par semaine dont 11 (19,6%) au moins 6 heures. La médiane du score continu 

IPAQ était de 1675 (792-3572) met.min.semaine et 42 patients (34,7%) ont atteint le groupe 

très actif IPAQ 3. 20 évènements sont survenus : 8 récidives de FA (7%), 12 défaillances de 

valve (10,7% : 7 IM ≥ 2 et 5 GMT ≥ 8mmhg), 0 insuffisance cardiaque. Aucune différence n’a 

été mise en évidence entre le critère principal et la pratique du sport (p=0,537), tous les 

sous-groupes de la classification de Mitchell, la pratique intensive du sport ≥ 6 heures 

(p=0,696), les groupes IPAQ (0,849) et le score continu IPAQ (p=0,396). 

Conclusion : la pratique du sport ou d’une activité physique intensive après une PM ne 

semble pas s’accompagner d’un surrisque. 
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III. Introduction : 
 
 

L’insuffisance mitrale (IM) organique est la deuxième valvulopathie en matière d’incidence 

en Europe (1). La dégénérescence myxomateuse ou maladie de Barlow atteint 2 à 3 % de la 

population, principalement des femmes et reste la première étiologie d’IM organique dans 

les pays développés (2). L’excès tissulaire myxomateux peut atteindre de manière isolée le 

feuillet mitral postérieur ou antérieur, voire les deux en même temps ; ainsi que les cordages 

qui sont souvent épaissis. La résultante est un défaut de coaptation isolé ou symétrique des 

feuillets en dessous du plan de l’anneau mitral, à l’origine du prolapsus et de la fuite. 

La plastie mitrale (PM) est la technique chirurgicale de référence pour corriger les IM 

primaires. Elle procure d’excellents résultats sur le long terme avec une mortalité 

comparable à celle de la population générale (3,4). C’est pourquoi en cas d’anatomie 

valvulaire favorable, cette chirurgie conservatrice doit être proposée en première intention 

et peut être même proposée à des patients asymptomatiques, compte tenu du faible risque 

opératoire (5). 

Malgré un nombre important de patients traités chaque année, nous manquons de données 

sur la reprise d’une activité physique sportive de loisir ou de compétition. Il s’agit pourtant 

d’une demande fréquente chez une population souvent jeune et active. 

La seule étude d’importance a démontré que la rééducation cardiaque en post-opératoire de 

PM n’avait pas d’impact sur le résultat chirurgical, améliorait le pic maximal de 

consommation d’oxygène (VO2max) et la fonction systolique ventriculaire gauche (VG) (6). 

Les recommandations de l’American Heart Association (AHA) de 2015 sont néanmoins très 

restrictives chez les athlètes (7). La classification de Mitchell est un outil fondé sur le pic des 

composantes statique ou dynamique obtenues pendant la compétition et permet de diviser 

l’ensemble des sports en 9 catégories. (8). Après plastie mitrale, seuls les sports IA (ex : yoga, 

golf), IB (ex : tennis de table, softball), IIA (ex : tir à l’arc, équitation) soit ceux à faible 

composante statique ou dynamique sont autorisés. 

L’hypothèse de ce travail est que la pratique sportive et l’activité physique intense ne sont 

pas associées à un surrisque de défaillance cardiaque ou de dysfonction valvulaire après 

plastie mitrale dans l’insuffisance mitrale primitive. 

 

 

 

 



21 
 

IV. Etat des connaissances. 
 

A) Considérations générales sur l’insuffisance mitrale 
 

1. Anatomie mitrale : 

 

 La valve mitrale est une structure tridimensionnelle complexe située entre 

l’oreillette gauche (OG) et le ventricule gauche (VG). Elle assure la continence entre les deux 

cavités en systole ventriculaire. Elle est constituée de deux feuillets, d’un anneau et d’un 

appareil sous-valvulaire représenté par les cordages tendineux et les muscles papillaires. Sa 

surface fonctionnelle est estimée entre 4 et 6 cm² (9,10). 

 

Le feuillet postérieur ou petite valve mitrale, de forme quadrangulaire occupe les 

trois cinquièmes de la surface valvulaire. Il est divisé en trois portions (P1, P2, P3) séparées 

entre elles par deux indentations facilitant l’ouverture valvulaire. Par convention, le segment 

P1 est latéral, P3 médian et P2 en position centrale. Le feuillet antérieur, plus petit, est de 

forme semi-circulaire. Il s’insère sur le trigone fibreux aorto-mitral et est aussi subdivisé en 

trois segments (figure 1). 

 

 L’appareil sous valvulaire est généralement constitué de deux muscles papillaires 

s’insérant entre l’apex et le tiers moyen du ventricule gauche. Le muscle antéro-latéral est 

composé d’un corps unique alors que le muscle postéro-latéral peut en posséder plusieurs. 

Chaque muscle donne des cordages à destination du bord libre des deux feuillets.  

 

 

 
Figure 1. Valve mitrale et son appareil sous valvulaire. La segmentation mitrale correspond à celle 

échographique. ALPM : pilier mitral antéro-latéral ; PMPM : pilier mitral postéro-médian. 
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L’anneau mitral a une forme ellipsoïde en « selle de cheval » et correspond à la 

jonction anatomique entre l’oreillette et le ventricule gauche. Sa portion antérieure, plus 

développée, entretient des rapports anatomiques avec les trigones fibreux droits et gauches, 

la valve tricuspide, les cusps aortiques (gauche et non coronaire) et le septum ventriculaire 

membraneux. L’anneau postérieur est moins développé expliquant sa propension à se 

dilater en cas de cardiopathie (10) (figure 2). 

 

 
Figure 2. Rapports anatomiques de l’anneau mitral (d’après http://www.mitralvalverepair.org). 

 

La partie postérieure de l’anneau se rapproche (en systole) et s’éloigne (en diastole) de 

la partie antérieure, qui ne se déforme quasiment pas à cause de l’arrimage au trigone 

fibreux assurant la continuité tissulaire avec la valve aortique (11). 

2. Mécanisme : 

 

La classification des mécanismes d’IM, proposée par Alain Carpentier, tient compte de la de 

la nature des mouvements des feuillets valvulaires (12). 

On distingue 3 types d’IM dans la classification de Carpentier (figure 3) :  

- Type I : les feuillets restent dans le plan de l’anneau lors de la systole ventriculaire. Le 

jeu valvulaire est normal. Cela concerne les perforations, les fentes et les IM 

fonctionnelles.  

- Type II : au moins un feuillet dépasse le plan de l’anneau lors de la systole 

ventriculaire. Le jeu valvulaire est exagéré, c’est le cas des IM par prolapsus. 

- Type III : Le jeu valvulaire est restrictif. 

o  IIIa : fibrose et remaniement de l’appareil sous-valvulaire (origine 

rhumatismale) 

o IIIb : Mouvement restrictif d’un des deux feuillets par remodelage 

ventriculaire gauche ou mouvement anormal pariétal (IM ischémique). 
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Figure 3. Classification de Carpentier 

 

3. Etiologies 

 

a. Insuffisance mitrale primitive 

 
La principale étiologie de l’IM par prolapsus est l’origine dégénérative. Sa prévalence 

dans les pays développés est estimée à 2,4% dans la population générale, parmi lesquels 3,5 
% présentent une IM sévère (2,13). Il existe 2 types de dégénérescence à l’origine des 
prolapsus : la dégénérescence myxoïde (ou maladie de Barlow) et la dégénérescence fibro-
élastique (figure 4). 
 
 
 

 
Figure 4. (A) Valve mitrale myxoide avec excès de tissus valvulaire sur le feuillet antérieur. (B) Dégérescence 
fibro-élastique avec élongation et rupture de cordage en P2. 

 
La dégénérescence fibro-élastique est observée plus fréquemment chez les sujets 

âgés à prédominance masculine. Il s’agit d’une anomalie fibro-élastique du tissu valvulaire et 
annulaire. La valve mitrale a une épaisseur normale ou fine, sans excès de tissu. Les cordages 
sont fins avec un risque de rupture important. Les calcifications valvulaires et annulaires 
associées sont fréquentes (14,15).  
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La maladie de Barlow atteint préférentiellement les sujets jeunes, avec une 

préférence féminine. Cette pathologie est caractérisée par un excès tissulaire important et 

un aspect myxoïde du corps de valve. L’épaisseur des feuillets valvulaires tend à s’aggraver 

avec l’âge. Le prolapsus valvulaire est alors la conséquence d’une élongation ou d’une 

rupture de cordage. 

Les IM organiques comprennent également les lésions de délabrement compliquant les 

endocardites infectieuses (perforation, abcès du corps de valve, rupture de cordage), mais 

aussi les atteintes tumorales, rhumatismales, dégénératives calcifiantes (42% de calcification 

du feuillet postérieur après 65 ans) et médicamenteuses (13).  

 

b. Insuffisance mitrale secondaire (ou fonctionnelle) 

 

Il s’agit d’une entité distincte tant sur le mécanisme que le pronostic. La valve et 

l’appareil sous valvulaire sont structurellement normaux, la fuite résulte d’une restriction 

des feuillets en systole ventriculaire secondaire au déplacement des muscles papillaires, 

engendré par le remodelage VG. Celui-ci peut être global, avec une dilatation du VG et de 

l’anneau mitral (restriction bivalvulaire) ou localisé, avec une atteinte préférentielle du 

feuillet postérieur (IM dites « ischémiques »)(16) (figure 5). Ces fuites sont sensibles aux 

conditions hémodynamiques et doivent donc être évaluées en euvolémie. 

 

 

Figure 5. Physiopathologie de l’IM secondaire ischémique. A) Coaptation normale avec position normale des 
piliers et équilibre entre les forces de fermeture et de traction. B) Fermeture incomplète des feuillets mitraux en 
systole sur remodelage VG post infarctus déplaçant les piliers loin de l’anneau mitral. AO : aorte ; OG : oreillette 
gauche. 
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Toute cardiopathie évoluée peut se compliquer d’IM secondaire. Les origines les plus 

fréquentes sont : ischémique, dilatée primitive, rythmique sur fibrillation atriale, 

hypertrophique et sur stimulation par pacemaker (17). Elles représentent 20% des 

insuffisances mitrales et leur pronostic est péjoratif car elles témoignent d’une cardiopathie 

évoluée (14,18). 

4. Manifestations cliniques 

 

La majorité des patients présentant un prolapsus valvulaire mitral restent longtemps 

asymptomatiques. Sa présence entraine une dilatation progressive des cavités cardiaques 

gauches à l’origine d’une dysfonction VG pouvant occasionner des symptômes d’insuffisance 

cardiaque (dyspnée, œdème aigu du poumon) parfois secondaires à un accès de fibrillation 

auriculaire (14).  

Le prolapsus mitral est un facteur de risque de greffe bactérienne et d’endocardite 

infectieuse ne relevant cependant pas d’une antibio-prophylaxie lors de gestes invasifs (19).  

Enfin le prolapsus valvulaire mitral est associé à un risque d’arythmie ventriculaire et/ou 

de mort subite dans 1,8% des cas (20). Le risque de mort subite augmente avec le statut 

fonctionnel (classe NYHA) ; il est réduit lors de la correction chirurgicale du prolapsus (21). 

Ce surrisque de mort subite pourrait être lié à un excès de fibrose myocardique en regard du 

pilier généré par les forces de tractions (20). 

 

B) Diagnostic échographique de sévérité 
  

L’évaluation des IM par échocardiographie transthoracique (ETT) et transœsophagienne 

(ETO) joue une place centrale. Elle permet de préciser le mécanisme, d’apprécier la sévérité 

ainsi que le retentissement sur le ventricule gauche et les cavités droites. Il s’agit d’une 

technique facilement accessible, peu coûteuse, non irradiante et reproductible.  

Les critères de sévérités des IM organiques sont rappelés dans la figure 4 (22). 
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Figure 6.Critères de sévérités échographique d'IM (D'après ACC, 2017). 

 
 

C) Techniques chirurgicales de plastie mitrale 
 

La plastie mitrale a connu un essor croissant dès les débuts de la chirurgie cardiaque et les 

premières tentatives d’Alain Carpentier à la fin des années soixante (12). Bien que 

techniquement plus exigeante, elle doit être préférée au remplacement valvulaire mitral 

conventionnel car associée à une meilleure préservation de la fonction ventriculaire gauche, 

une diminution de la mortalité opératoire, une meilleure survie, une incidence moindre de 

complications thrombo-emboliques ou infectieuses à long terme  mais au prix d’une légère 

augmentation du taux de réopération (23–25) (Figure7). 

 

 

Figure 7. Survie à long terme de 409 patients avec insuffisance mitrale primitive opérés pour une plastie mitrale 
ou remplacement valvulaire conventionnel, comparée à la population générale du même âge et du même sexe. 
D’après Enriquez-Sarano et al. (1995). 



27 
 

L’objectif principal est de restaurer une coaptation parfaite des deux feuillets tout en 

respectant l’appareil valvulaire et sous valvulaire. Les techniques employées sont assez 

standardisées et diffèrent en fonction de la topographie du prolapsus (figure 8).  

 

P1 Commisuroplastie

Prolapsus  

segmentaire 

unique

P2
Etroit : réséction triangula ire ; 

large : réséction quandrangula ire 

ou néo-cordages

P3 Commissurolpastie

Prolaspsus  

postérieur

Prolapsus  de 

plus ieurs  segments
Néo-cordages

Type de 

prolapsus

Prolapsus  

antérieur
Néo-cordages

Prédominance sur 

le feui l let 

postérieur

Réséction 

quadrangula ire ou 

triangula ire +/- néo-

cordages

Prolapsus  

biva lvula i re

Large prolapsus  

symétrique
Annuloplastie seule

Prolapsus  

asymétrique di ffus
Néo-cordages

 

Figure 8. Algorithme décisionnel en fonction de la topographie et de l’étendue du prolapsus. 

 

Cette particularité souligne l’importance d’une évaluation parfaite du mécanisme de l’IM par 

ETT et ETO. Le résultat chirurgical est systématiquement contrôlé par ETO en fin de 

procédure afin de s’assurer du résultat et de l’absence de mouvement systolique antérieur 

(SAM) (26). 

1. Prolapsus postérieur : 

 

Les techniques chirurgicales de réparation du feuillet mitral postérieur sont assez 

standardisées. Le prolapsus valvulaire, par rupture ou élongation de cordages, peut être 

traité par résection quadrangulaire ou triangulaire de la région prolabante (P2 dans 65 % des 

cas). 

La résection triangulaire est la technique de choix en cas de prolapsus limité à P2 car elle ne 

nécessite pas de plicature de l’anneau mitral et limite donc le risque de conflit anatomique 

avec l’artère circonflexe et de SAM (systolique anterior motion). Cette technique simple 

donne d’excellents résultats sur le long terme (27).  
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La résection quadrangulaire emporte une portion plus importante du feuillet valvulaire et 

nécessite une plastie de glissement afin de restaurer la continuité entre les feuillets. Elle se 

justifie en cas de prolapsus étendu avec nécessité d’emporter une plus large portion de 

tissus dystrophiques (Figure 9). Dans les deux cas, une annuloplastie complémentaire est 

réalisée afin de fixer le geste chirurgical. 

 

 

Figure 9. (A) Résection quadrangulaire de P3 ; (B, C) plicature de l'anneau mitral ; (D) résultat final. 

 
 

2. Prolapsus antérieur 

 

Les prolapsus antérieurs représentent un tiers des fuites primitives et sont généralement 

considérés comme plus difficiles à réparer, car associés à de moins bons résultats sur le long 

terme (28).  La forme la plus commune est le prolapsus isolé de A2. 

Contrairement aux prolapsus postérieurs, les résections étendues du feuillet antérieur ne 

sont pas réalisables en raison de contraintes anatomiques. Les stratégies employées sont 

donc conservatrices afin de préserver les tissus. Un prolapsus antérieur limité peut 

néanmoins être traité par une petite résection triangulaire (figure 10). 

 

 
Figure 10. (A) Résection triangulaire limitée du feuillet antérieur. (B) Résultat final 
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L’utilisation de néo-cordages tend actuellement à remplacer les techniques de transfert ou 

de repositionnement de cordages et s’impose comme technique de référence (29,30). Un 

néo-cordage est créé en plaçant une suture de polytétrafluoroéthylène (Gore-Tex) entre 

l’extrémité du muscle papillaire et le bord libre de la zone prolabante. L'une des difficultés 

de cette technique est la détermination de la longueur exacte des néo-cordages qui 

corrigeront le prolapsus sans provoquer de restriction de la valve. Une approche 

fonctionnelle est privilégiée en estimant la longueur du néo-cordage comparativement à 

celle de la zone non prolabante (figure 11).  

 

 
Figure 11. (A) estimation de la longueur du néo-cordage ; (B) fixation du néo-cordage en Gore-Tex sur le muscle 
papillaire, et arrimage sur le bord libre du feuillet prolabant. 

3. Prolapsus commissural 

 

Pour corriger les prolapsus commissuraux médians (A1/P1) et latéraux (A3/P3) une 

commissuroplastie (réparation bord à bord) peut être utilisée. Les bords libres 

commissuraux des deux feuillets sont fixés ensembles permettant de réduire la 

circonférence mitrale et ainsi corriger la fuite. Une annuloplastie large est pratiquée afin de 

limiter le risque de sténose (figure 12). 

 

 

Figure 12. Prolapsus commissural traité par commisuroplastie. Suture du bord libre des commissures et 
annuloplastie. 

A B 
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4. Prolapsus bivalvulaire 

 

Il s’agit de la description historique de la maladie de Barlow avec dystrophie complexe des 

deux feuillets valvulaires. L’appareil sous valvulaire est atteint et les cordages sont souvent 

allongés, épaissis, fusionnés et parfois calcifiés. La réparation chirurgicale doit donc traiter 

toutes les lésions présentes afin de restaurer la coaptation des feuillets et le jeu valvulaire. 

 

Les techniques employées diffèrent en fonction de la prédominance du prolapsus. Si celui-ci 

est asymétrique postérieur, une résection triangulaire est généralement préférée ; une 

annuloplastie seule peut suffire en cas de prolapsus symétrique et large. Les prolapsus 

complexes et asymétriques sont réparés par l’utilisation de cordages artificiels. L’expérience 

du chirurgien dans le choix de la technique est un point clé. 
 

5. Annuloplastie : 

 
L’objectif principal de l’implantation d’un anneau prothétique sur un anneau dilaté n’est pas 

de rétrécir celui-ci, mais de restaurer un rapport normal entre quantité de tissu disponible 

pour la fermeture (valve antérieure) et diamètre de l’orifice mitral (12). Un anneau 

prothétique permet également d’augmenter la surface de coaptation, de fixer 

définitivement les dimensions de l’anneau natif, de diminuer la contrainte sur les sutures 

valvulaires, et donc d’améliorer le résultat à long terme de la plastie (Figure 13) (31). Une 

annuloplastie doit être associée aux autres gestes dans la très grande majorité des cas ; les 

seules exceptions étant les IM ischémiques aiguës et les endocardites aiguës dans lesquelles 

l’anneau n’est pas encore dilaté. 
 
 
 

 
Figure 13. Annuloplastie mitrale (A) dilatation annulaire après reconstruction du feuillet postérieur (B) sélection 
de la taille de l’anneau (C) sutures en place autour de l’anneau (D) Résultat final. 

 

6. Cas particulier de l’endocardite infectieuse 

 
La faisabilité d’une réparation est estimée à 60% et dépend grandement de l’expérience du 

chirurgien, du degré de délabrement valvulaire, du germe (Staphylococcus Aureus) et de la 

présence d’un abcès de l’anneau (32). Les techniques utilisées reprennent largement celles 

déjà décrites allant d’une végectomie simple à une résection large des tissus infectés. Un 
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patch de péricarde autologue peut également être utilisé. L’utilisation de néo-cordages ou 

d’anneau artificiel n’aggravent pas le taux de réinfection et peuvent donc être utilisés (32). 

 

7. Mouvement systolique antérieur (SAM) 
 

Une obstruction dynamique de la chambre de chasse aortique par le feuillet mitral antérieur 

(SAM) complique 5 à 15% des plasties mitrales pour dégénérescence myxoïde (33). 

L’apparition post-opératoire d’un SAM peut s’expliquer par une annuloplastie trop 

restrictive, une trop grande hauteur ou longueur du feuillet postérieur (rapport feuillet 

antérieur/feuillet postérieur >1.3), des conditions hémodynamiques de charge peropératoire 

et de l’existence d’un remodelage hypertrophique préexistant.  

Le point de coaptation des feuillets mitraux se retrouve alors projeté vers l’infundibulum 

aortique avec aspiration du feuillet antérieur par effet Venturi lors de la systole ventriculaire. 

La paroi postérieure est entrainée par le mouvement car le feuillet antérieur reste fixe car 

accolé au trigone fibreux aorto-mitral (34). 

 

Plusieurs techniques ont été développées afin de réduire le risque de SAM incluant la 

réalisation de résection triangulaire large, de plastie de glissement, d’annuloplastie large et 

de réduction des cordages.  

 

8. Contrôle ETO après CEC 

Après sevrage de la CEC, les critères ETO de réussite d’une plastie mitrale sont définis après 

restauration d’une post-charge (pression artérielle), pré-charge (volémie) et fonction 

ventriculaire normales.  

La plastie est considérée comme réussie lorsque les conditions suivantes sont réunies (10) : 

1) IM résiduelle de degré ≤ I/IV ; IM résiduelle protosystolique et brêve ; 

2) Si résection du feuillet postérieur : abutement du feuillet antérieur sous le feuillet 

postérieur et la partie postérieure de l’anneau 

3) Si affrontement des 2 feuillets : hauteur de coaptation > 5 mm ; cette hauteur se 

calcule en soustrayant la distance entre l’anneau mitral et le point de coaptation en 

systole de la longueur totale du feuillet antérieur mesurée en diastole (vue long-axe 

120°)  

4) Rapport hauteur de coaptation / longueur feuillet antérieur > 0.2; 

5) Rapport longueur feuillet postérieur / feuillet antérieur < 0.4 ; 

6) Gradient antérograde : ∆Pmax ≤ 4 mmHg, ∆Pmoy ≤ 2 mmHg ; 

7) Vmax ≤ 1.5 m/s dans la CCVG, pas de SAM 
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Il convient également après annuloplastie de contrôler les trois éléments suivants : 

1. Contractilité de la paroi latérale ; l’artère circonflexe (CX) peut être lésée par les 

points de fixation latéraux ; 

2. Etanchéité de la valve aortique ; les points au niveau de la base du feuillet antérieur 

peuvent exercer une traction sur la cuspide gauche ou la cuspide non coronaire de la 

valve aortique et provoquer une insuffisance aortique ; 

3. Intégrité de la paroi-basale du VG ; la décalcification de l’anneau peut entraîner des 

lésions au niveau du sillon auriculo-ventriculaire.  

D) Indications opératoires 
 

Les indications opératoires en cas d’IM sévère sont rappelées dans les dernières 

recommandations de l’ESC (5): 

 La plastie mitrale doit être privilégiée à un remplacement valvulaire conventionnel en 

cas d’éligibilité (IC) 

 IM symptomatique avec FEVG > 30% (IA) 

 Patient asymptomatique avec dysfonction VG (définie par : diamètre télésystolique 

VG (DTSVG) > 45mm et/ou FEVG < 60% et >30%) (IB) 

 Patient asymptomatique avec FEVG conservée mais FA ou PAPs > 50 mmhg 

secondaire à l’IM (IIa) 

 Patient asymptomatique, sans dysfonction VG, DTSVG à 40-44mm, éligible à une 

plastie mitrale dans un centre expert, à risque opératoire faible et avec au moins un 

des éléments suivants (IIa) : 

o Dilatation OG > 60ml/m² en rythme sinusal 

o Capotage du corps de valve 

 Patient symptomatique avec dysfonction VG sévère (FEVG< 30%, DTSVG > 55mm), 

réfractaire au traitement médical éligible à une plastie et avec des comorbidités 

faibles (IIa) 

Un point important est l’évaluation préopératoire des cavités droites et de la valve 

tricuspide avant plastie mitrale. 

En effet, l’anneau tricuspidien peut se dilater sous l’effet de l’augmentation de la post-

charge VD générée par l’HTAP au cours de l’évolution naturelle de l’IM. Une insuffisance 

tricuspidienne (IT) peut donc apparaitre.  Celle-ci ne régresse pas toujours en post-

opératoire malgré la restauration d’une hémodynamique VG normale et peut continuer à 

progresser de manière indépendante.  L’apparition ou l’aggravation post-opératoire d’une IT 
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après chirurgie mitrale est estimée à 27% et sa présence est associée à un pronostic péjoratif 

(35,36).  

Une annuloplastie tricuspidienne doit donc être proposée en cas d’IT sévère ou d’IT 

modérée à moyenne en cas de dilatation de l’anneau supérieure à 40mm (ou 21mm/m²) 

pendant la plastie mitrale (5). 

Les indications de plastie pour les IM secondaires restent très limitées, principalement 

quand une revascularisation chirurgicale par pontage est réalisée de manière concomitante 

(5). Elle est associée à une mortalité péri-opératoire importante et un risque élevée de 

récidive d’IM sans bénéfice prouvé sur la survie (37,38). 

 

E) Insuffisance mitrale et sport 
 

Le bénéfice sur la santé d’une activité physique modérée régulière en termes de morbi-

mortalité n’est plus à démontrer. L’espérance de vie des sujets pratiquants une activité 

physique régulière est de 7 ans supérieure à celle des sédentaires (39). L’organisation 

mondiale de la santé préconise ainsi une activité d’au moins 600 met.min par semaine (40). 

La pratique d’une activité physique de manière intensive et prolongée peut être à l’origine 

de modifications physiologiques adaptatives, tant sur les plans cliniques, électriques que 

morphologiques. Ces adaptations sont décrites sous le terme de “cœur d’athlète”. Elles 

n’apparaissent qu’en cas d’activité physique intense, soit 6 à 8 heures par semaine au-dessus 

de 60% du VO2 maximal (c’est-à-dire une activité au-dessus du seuil d’essoufflement) depuis 

plus de 6 mois (41). Ces modifications ne se rencontrent donc que chez une faible proportion 

de sportifs, et principalement chez ceux pratiquant des sports d’endurance. 

 

1) Mort subite chez les athlètes 

 

La mort subite chez un athlète est un évènement rare mais souvent médiatisé car vécue de 

manière traumatisante par l’opinion publique. On estime son incidence entre 0,7 et 3 pour 

100 000 athlètes âgés de moins de 35 ans (42–44). 

Malgré un bénéfice net de la pratique sportive sur la santé (45,46), la mortalité (46), les 

désordres métaboliques (dyslipidémie et diabète) et les cancers (47,48), sa pratique 

intensive augmente transitoirement le risque de trouble du rythme (49,50). Le risque de 

mort subite est ainsi doublé durant une activité physique et jusqu’à une heure après son 

arrêt (50,51). Les troubles du rythme ventriculaire sont les plus fréquemment rencontrés. 

Ceci explique l’attention particulière médicale dont bénéficient les athlètes afin de dépister 

les sujets à risque de mort subite (52). 
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Les causes les plus fréquemment retrouvées sont les cardiopathies génétiques (cardiopathie 

hypertrophique familiale, dysplasie arythmogène du ventricule droit et dilatée primitive) et 

les malformations cardiaques (anomalies coronaires, sténose aortique sur bicuspidie) (figure 

14) (53–55).  

 

Figure 14. Etiologies des morts subites chez 1866 athlètes. D'après Maron (56). HCM : cardiomyopathie 
hypertrophique ; ARCV : dysplasie arythmogène du ventricule droit ; WPW : Wolf parkinson white, CAD : 
coronaropathie. 

Les prolapsus valvulaires représentent 1,3 % des morts subites chez l’athlète, contre 7 % 

pour population générale (20,56). 

Un examen clinique complet incluant l’anamnèse (personnelle et familiale) avec un 

questionnaire standardisé est donc recommandé (57). La réalisation systématique d’un ECG 

de dépistage chez l’athlète fait toujours débat entre l’Europe et les Etats-Unis. L’ESC 

recommande sa réalisation systématique alors que l’AHA lui réserve une utilisation ciblée, 

orientée par l’interrogatoire et l’examen clinique (57,58). 

 

2)  Classifications de Mitchell 

 

La classification de Mitchell des sports est basée sur les composantes statiques et 

dynamiques de pointes obtenues pendant la compétition et divise les sports en 9 catégories 

(8) (Tableau 1). Des valeurs plus élevées peuvent néanmoins être atteintes pendant 

l’entraînement. La composante dynamique est définie en pourcentage estimé d’absorption 

maximale d’oxygène (VO2max) atteint et entraine une augmentation du débit cardiaque. La 

composante statique est liée au pourcentage volontaire maximal de contraction atteint et 

entraine une augmentation de la tension artérielle. 
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La classification tient également compte des risques de traumatismes et de l’environnement 

en cas de syncope. 

Tableau 1. Classification de Mitchell des sports 

A. Dynamique faible (<50%)B. Dynamique moyen (50-75%) C. Dynamique fort (>75%)

I. Statique faible (<10%) Billard Baseball Badminton/cross

Bowling Tennis de table Ski/marche

Cricket Volleyball Hockey sur gazona

Curling Escrime Course d'orientation

Golf Tennis (Double) Course longue durée

Tir arme à feu Tennis/Football

II Statique moyen (10-20%)Tir à l'arca,b Sprint/surfa,b Basketa/ski de fond

Course automobilea,b Football/natation synchroniséeb Hockey sur glacea

Plongée sous marinea,b Rodeo/rugbya Natation /handball

Equitationa,b Saut athétismea,b Crosse canadienne

Motocyclismea,b Patinagea Course moyenne distance

Plongeon Biathlon

III. Statique fort (>30%) Bobsleigha,b Bodybuldinga,b Boxea

Ski nautique Ski descentea,b Canoë kayak

Gymnastiquea,b Luttea Cyclismea

Lugea,b/Voile Skatebord Aviron

Arts martiauxa,b Snowboard Patin de vitesse

Escaladea,b Tiathlon

Haltérophiliea,b

Planche à voilea,b

a Risque de traumatisme
b Risque lié à l'envirronement en cas de syncope

A
ug

m
en

ta
ti

on
 d

e 
la

 c
om

po
sa

nt
e 

st
at

iq
ue

Augmentation de la composante dynamique

 

3) Sports autorisés en cas d’insuffisance mitrale et après correction par 

plastie 

 

Autoriser la pratique d’un sport en cas de cardiopathie est toujours une situation délicate 

pour le clinicien notamment pour le caractère médico-légal qu’elle revêt. Les 

recommandations américaines de 2014 permettent de donner un référentiel sur les sports 

autorisés en cas de valvulopathie chez l’athlète et se fondent sur la classification de Mitchell 

(57). 

En cas d’IM, une évaluation par ETT annuelle et la réalisation d’un test d’effort aux 

conditions habituelles d’exercice afin de s’assurer du caractère asymptomatique est 

recommandée. 

La présence d’une IM modérée à moyenne asymptomatique sans retentissement VG (FEVG > 

60%, DTSVG < 40 mm) ou avec dilatation modérée résultant uniquement de l’entrainement 

sportif (DTDVG <60mm ; 40 mm/m² chez la femme et 35 mm/m² chez l’homme), sans HTAP 

et en rythme sinusal ne contre-indique aucun sport. 
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Une IM sévère asymptomatique en rythme sinusal avec une fonction systolique VG 

conservée ou une dilatation modérée VG rattachée au sport permet l’accès aux sports de 

classe IA, IIA et IB. 

L’apparition d’un début de retentissement avec dilatation VG (DTDVG >65mm ; 35,3 mm/m² 

[homme], 40 mm/m² [femme]), d’HTAP, d’une dysfonction systolique (FEVG < 60%, DTSVG > 

40mm), ou d’une anticoagulation au long cours pour de la FA contre indique à l’ensemble 

des sports. 

Après plastie mitrale, les patients sans fuite résiduelle significative (> modérée) et avec une 

fonction systolique VG conservée ne peuvent participer qu’à des sports de faible intensité et 

quelques sport modérés (Classes IA, IB, IIA). Le niveau de recommandation retenu 

correspond cependant à un consensus d’experts. 

 

F) Considérations générales et objet de l’étude 
 

A notre connaissance, peu de données scientifiques prospectives ou rétrospectives viennent 

appuyer les recommandations de l’AHA chez l’athlète ou encore la pratique des sports de 

loisirs après plastie mitrale malgré un nombre important de sujets opérés chaque année. Il 

s’agit pourtant d’une demande fréquente dans cette population souvent jeune et active. 

La restauration d’un jeu valvulaire normal permet  un remodelage positif de la fonction VG 

et de l’oreillette gauche allant jusqu’à une normalisation des volumes (59). La réalisation 

d’une rééducation cardiaque n’aggrave pas non plus le résultat chirurgical et permet 

d’améliorer significativement le pic de VO2 et la fonction systolique VG (6,60). 

Passés les trois mois post-opératoires, le maintien d’une anticoagulation curative ou anti-

agrégation au long cours n’est pas nécessaire après plastie mitrale, limitant donc le risque de 

saignement en cas de traumatisme dans le cadre de la pratique de certains sports (5).  

Une des craintes après plastie mitrale est l’apparition d’un effet sténosant ou la réapparition 

d’une insuffisance mitrale pouvant être à l’origine d’insuffisance cardiaque, d’HTAP ou de 

fibrillation atriale (61). Les mécanismes les plus souvent retrouvés sont l’utilisation d’un 

anneau d’annuloplastie trop petit ou l’apparition de pannus avec extension aux feuillets 

mitraux (62,63). Ces manifestations restent toutefois rares. A l’extrême, on peu imaginer un 

lâchage du montage chirurgical lors d’efforts violents. 

L’hypothèse de ce travail est que la pratique sportive et un haut niveau d’activité physique 

n’est pas associé à un surrisque après une plastie mitrale dans l’IM primaire. 

 

 

 



37 
 

 

 

V. Matériels et méthodes 
 

Population : 
 

Nous avons inclus rétrospectivement tous les patients âgés de 18 à 65 ans, opérés d’une 

plastie mitrale entre janvier 2010 et mars 2017 au centre hospitalo-universitaire (CHU) de 

Toulouse.  

Les critères d’exclusions étaient un antécédent de chirurgie cardiaque, les IM secondaires, la 

réalisation d’un geste chirurgical concomitant (pontage, remplacement valvulaire aortique 

ou de l’aorte) à l’exception de l’annuloplastie tricuspidienne et l’ablation peropératoire de 

FA, le décès non cardiaque, la reprise chirurgicale secondaire (péri-opératoire ou infectieuse) 

après une PM et toutes contre-indications à une activité physique normale. 

 

Conformément à la charte du patient hospitalisé (loi du 4 mars 2002), tous les patients ont 

été informés à leur admission que leurs données cliniques pouvaient être utilisées pour des 

projets de recherche. L’étude a été approuvée par le Comité national et l’informatique et 

des libertés (numéro de déclaration : 2172433 v 0), annexe 1. 

 

Les patients inclus étaient ensuite contactés par téléphone au moins un an après plastie 

mitrale et devaient donner leur accord oral après information pour participer à l’étude. 

Données collectées 
 

Variables cliniques et biologiques 

 
Les caractéristiques de base des patients, comorbidités, symptômes et données opératoires 

ont été collectées via le dossier médical du patient. L’Euroscore II a été calculé 

rétrospectivement à l’aide du calculateur en ligne (www.euroscore.org/calc.html)(64). Au 

moment de l’appel, il était recherché la prise d’un traitement anticoagulant. 

Les données biologiques recueillies ont compris le pic de troponine ultrasensible post-

opératoire (n<7ng.ml), le taux de créatininémie et d’hémoglobine le jour de la sortie de 

l’hôpital. 

Sport et activité physique 

 
Les patients étaient appelés au moins un an après la chirurgie et interrogés à propos de leur 

activité physique et sportive. 

http://www.euroscore.org/calc.html
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Le questionnaire IPAQ (Internationnal Physical Activity Questionnaire) est un outil validé 

permettant d’évaluer l’activité physique dans la population générale. Le questionnaire 

original a été développé pour des adultes âgés de 18 à 65 ans et permet d’évaluer tous les 

niveaux d’activité physique au quotidien (travail, transport, sport, loisirs). Nous avons utilisé 

le questionnaire IPAQ dans sa version courte pour ce travail (Annexe 2). Le classement et le 

calcul du score continu ont été effectués en suivant les recommandations publiées sur 

www.ipaq.ki.se (directives pour le traitement et l'analyse des données) et sont rappelées en 

annexe 3. Le score continu est exprimé en MET par minute par semaine où le MET 

(metabolic equivalent task) est une mesure physiologique exprimant le coût énergétique des 

activités physiques. Les 3 catégories : inactive (IPAQ1), peu active (IPAQ2) et très active 

(IPAQ3 ou HEPA pour health enhancing physical activity), ont été déterminées comme 

recommandées.  

 
Les activités physiques sportives ont été évaluées au cours des 6 derniers mois et classées 

selon la classification de Mitchell (65). La pratique du sport a été estimée en heure par 

semaine, puis subdivisée en plusieurs catégories (heures : < 3 ; ≥ 3 et ≥ 6). Le statut NYHA 

(New York Heart Association), le jour de l’appel, était recueilli ainsi que la pratique du sport 

avant la chirurgie. 

Nous avons recherché si les sujets atteignaient les recommandations de l’OMS préconisant 

une activité minimale de 600 met.min.sem (40). 

Données ETT : 

 
Une évaluation ETT était réalisée en pré et post-opératoire puis annuellement par un 

échographiste expérimenté. La dernière ETT réalisée dans le cadre du suivi habituel a été 

recueillie. 

Les paramètres ETT mesurés suivaient les recommandations des sociétés savantes 

américaines et européennes d’échographie (66–68). 

La fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) était mesurée en utilisant la méthode de 

Simpson biplan. La fonction valvulaire mitrale était évaluée par la surface valvulaire 

(obtenue par équation de continuité ou planimétrie si disponible), le gradient moyen et la 

vitesse maximale trans-mitrale obtenue par doppler continu. La présence d’une insuffisance 

mitrale résiduelle était cotée de manière semi-quantitative de 0 à 4 : nulle (0), minime (1), 

modérée (2), moyenne (3) et sévère (4). 

Les pressions artérielles pulmonaires systoliques étaient estimées par l’équation simplifiée 

de Bernoulli sur le flux d’IT par doppler continu et rajout de la pression de l’oreillette droite. 

La fonction ventriculaire droite était évaluée par doppler tissulaire à l’anneau tricuspidien 

latéral (Onde S) et mode TM pour le TAPSE (Tricuspid annular plane systolic excursion). 
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Critère principal de jugement et secondaire 

 

Le critère principal de jugement était composite, atteint en cas de survenue d’une FA tardive 

(> 3 mois post-opératoire), une dysfonction de valve (IM ≥ 2 et/ou Gmoy ≥ 8mmhg non 

présent en post-opératoire) et insuffisance cardiaque. Seul le premier évènement survenu a 

été pris en compte. 

En analyse secondaire, nous avons recherché une corrélation entre le score continu IPAQ et 

les derniers paramètres valvulaires mitraux disponible afin de déterminer si l’activité 

physique avait un impact sur la durabilité de la plastie. 

Pendant le suivi, les patients étaient évalués par leur cardiologue référent. Les évènements 

étaient relevés à partir des comptes rendus médicaux, des consultations ou par appel 

téléphonique des cardiologues, des patients et si nécessaire de l’entourage proche. 

 

Analyse statistique :  

 
Les variables continues ont été exprimées en moyenne +/- écart-type. Les variables n’étant 

pas distribuées normalement ont été représentées sous forme de médiane avec le 25ème et 

75ème quartile. Les valeurs nominales ont été exprimées en chiffres et pourcentages. 

L’association entre les valeurs moyennes des variables continues a été comparée en utilisant 

la somme des rangs de Man-Whitney ou le test t de Student. Les variables nominales ont été 

étudiées par le test du chi2 ou le test exact de Fisher. Le score continu IPAQ n’ayant pas une 

distribution normale, une correction a été appliquée par une fonction logarithmique 

népérienne et la corrélation a été ensuite étudiée par le test de Pearson. Un p (risque alpha) 

inférieur à 0,05 était considéré comme significatif. Les statistiques ont été réalisées avec le 

logiciel XLSTAT v 2018.3 (Addinsoft, Paris, FR). 
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VI. Résultats 
 

Caractéristiques de la population 
 

Parmi les 654 procédures entre janvier 2010 et mars 2017, 196 (30 %) adultes de moins de 

65 ans étaient éligibles dont 61 (9%) avaient des critères d’exclusion et 14 (2%) ont été 

perdus de vue. Finalement, 121 (19%) patients ont pu être interrogés et inclus dans l’étude 

(figure 15). Les circonstances de décès et de reprise chirurgicale après plastie mitrale chez 

les sujets éligibles ont été recherchées et sont décrites dans la figure 15. Les caractéristiques 

des patients exclus décédés et réopérés ont été cherchées et sont montrées dans le tableau 

2. Les caractéristiques cliniques, biologiques, chirurgicales et ETT sont montrées dans le 

tableau 3. 

26 patients (21,5%) étaient asymptomatiques avant plastie mitrale et le score EUROSCORE 2 

médian était à 0,67 (0,55-1,02) correspondant à un risque chirurgical bas. La maladie de 

Barlow était la première étiologie avec 79,3% de tous les malades et le prolapsus postérieur 

la localisation la plus fréquente de prolapsus (71,1%) dans la cohorte. Les techniques 

chirurgicales les plus utilisées étaient : la réalisation d’une annuloplastie (94,2%), la résection 

quadrangulaire (63,3%), l’utilisation de néo-cordages (17,4%), végectomie ou tumorectomie 

(13,2%) et la commissuroplastie (8,4%). Une annuloplastie tricuspidienne a été réalisée chez 

8 patients (6,6%) et une ablation peropératoire de FA chez 13 patients (10,7%).  

Le temps moyen de clampage aortique était de 54±15 minutes avec un pic médian de 

troponine post-opératoire de 653 (469-1148). 100 patients (83,3%) ont réalisé une 

rééducation cardiaque. 

 

Tableau 2. Description des patients décédés et réopérés. 
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Age (ans)

Délai post opératoire 

(années, mois, jours) Cause du décès ou de la réintervention

Patients décédés :

n°1 47  28 jours
Syndrome de détresse respiratoire aiguë sur pneumopathie acquise sous 

ventilation mécanique en post-opératoire tardif
n°2 43 8 jours Syndrome de détresse respiratoire aigue sur pneumopathie d'inhalation

n°3 37 11 mois, 10 jours Intoxication aigue à la cocaine

n°4 57 1 an, 2 mois, et 2 jours Accident de la voie publique

Patients réopérés

n°1 40 1 an, 5 mois, et 20 jours
Réapparition d'une insuffisance mitrale sévère avec effet sténosant sur 

récidive d'endocardite inféctieuse tardive.

n°2 46 10 jours

Réapparition d'une insuffisance mitrale sévère post opératoire précoce. 

Patient atteint d'une maladie de Lobstein. Remplacement valvulaire mitral 

mécanique.

n°3 52 13 jours
Lâchage de néocordage avec réaparition d'une fuite sévère. Remplacement 

valvulaire mitral mécanique.

 
 
 
 
 

 

Figure 15. Diagramme de flux de la population 
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458 patients âgés <18 ou > 65 ans

61 patients exclus :

4 décès : 2 péri-opératoires, 1 

intoxication à la cocaine et un accident 

de la route

3  reprises chirurgicales secondaires : 2 

péri-opératoires et 1 endocardite 

infectieuse.

35 procédures concomitantes

4 antécédents de chirurgie cardiaque

6 IM secondaires

8 autres :

• 2 hémopathies actives

• 1 maladie de Lobstein

• 1 sclérose en plaque évolutive

• 1 trouble cognitif sévère

• 1 hémiplégie complète séquellaire 

d'AVC

• 1 emprisonné

• 1 cirrhose terminale avec BPCO 

stade 3

• Syndrome de Marfan avec dissection 

type B

Perdus de vue : 14 patients

121 patients inclus

654 plasties mitrales

135 éligibles

196 patients screenés

 

 

Abbréviations : BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive, AVC : accident vasculaire 

cérébral 

 

 

 

 

Tableau 3 : Caractéristiques de la population totale et selon la survenue du critère principal              

de jugement.  
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Variables

Total (n = 121) Avec évènement (n=20)

Sans 

évènement 

(n=101)

p value

Age, années 50,7 ± 11,4 49,1 ± 14,2 51 ± 10,8 0,501

Femme, n (%) 36 (29,8) 7 (35) 29 (29,7) 0,574

IMC 24,3 ± 3,9 24,3 ± 3,8 24,4  ± 3,8 0,961

Fateurs de risque, n (%)

Tabagisme 33 (27,3) 6 (30) 27 (26,7) 0,764

HTA 14 (11,6) 1 (5) 13 (12,9) 0,461*

Dyslipidémie 11 (9,1) 1 (5) 10 (9,9) 0,689*

Diabète 3 (2,5) 0 (0) 3 (3) 1*

Hérédité 2 (1,7) 1 (5) 1 (1) 0,304*

FA pré-opératoire, n (%) 19 (15,7) 6 (30) 13 (12,9) 0,086*

Asymptomatique, n (%) 26 (21,5) 5 (25) 21 (20,8) 0,676

Sport avant chirurgie, n (%) 53 (44,5) 11 (55) 42 (41,6) 0,302

Euroscore 2 (%) 0,67 (0,55-1,02) 0,71 (0,55-1,3 0,66 (0,55-1) 0,408

Etiologie, n (%)

Maladie de Barlow 96 (79,3) 16 (80) 80 (79,2) 0,936

Rupture de cordage 63 (52,1) 9 (45) 52 (51,5) 0,489

Endocardite infectieuse 12 (10) 3 (15) 9 (8,9) 0,416*

Tumeur valvulaire 8 (6,5) 1 (5) 7 (6,9) 1

Localisation du prolapsus

Prolapsus postérieur 86 (71,1) 14 (70) 72 (71,3) 0,908

Prolapsus antérieur 9 (7,4) 2 (10) 7 (6,9) 0,642*

Prolapsus bivalvulaire 14 (11,6) 1 (5) 13 (12,9) 0,461*

Techniques de réparation, n (%)

Annuloplastie mitrale 114 (94,2) 19 (95) 95 (94,1) 0,869

Annuloplastie tricuspidienne 8 (6,6) 3 (15) 5 (5) 0,125*

Résection quadrangulaire 77 (63,6) 12 (60) 65 (64,4) 0,711

Résection triangulaire 8 (6,7) 1 (5) 7 (6,9) 1*

Cordages artificiels 21 (17,4) 6 (30) 15 (14,9) 0,114

Fermeture de fente 9 (7,4) 1 (5) 8 (7,9) 1*

Commissuroplastie 13 (8,4) 3 (15) 10 (9,9) 0,199

Vegectomie/tumorectomie 16 (13,2) 4 (20) 12 (11,9) 0,301*

Ablation de FA 13 (10,7) 6 (30) 7 (6,9) 0,008*

Fermeture auricule gauche 15 (12,4) 6 (30) 9 (8,9) 0,018*

Durée clampage aortique (minutes) 54,3 ± 15,5 59,2 ± 17,3 53,3 ± 15 0,13

FA post opératoire, n (%) 37 (30,6) 8 (40) 29 (28,7) 0,317

Biologie

Pic de troponine (ng/ml) 653 (469-1154) 753 (487-1032) 649 (463-1295) 0,891

Créatinine (mmol/l) 75,7 ± 20,7 76,6 ± 26 75,6 ±19,6 0,83

Hémoglobine (g/dl) 10,7 ± 1,5 10,6 ± 1,5 10,7 ± 1,5 0,833

Données pré et postopératoire ETT

FEVG pré-opératoire (%) 61,7 ± 7,7 61;4 ± 7,5 61 ± 7,7 0,861

FEVG post opératoire (%) 54,5  ± 10,5 53,4 ± 9,6 54,7 ± 10,7 0,613

Gmoy (mmhg) 4,1 ± 1,8 4,9 ± 2,2 3,9 ± 1,6 0,025

Absence de fuite 100 (82,5) 16 (80) 84 (83,2)

IM 1/4 21 (17,4) 4 (20) 17 5 (16,8)

Surface valvulaire mitrale (cm²) 2,3 ± 0,6 2,1  ± 0,6 2,3 ± 0,7 0,32

Rééducation cardiaque, n (%) 100 (83,3) 16 (80) 84 (83,2) 0,661

0,732

 

 

Tableau 3 : Suite 
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Variables
Total (n = 121) Avec évènement (n=20)

Sans évènement 

(n=101)
p value

Suivi (mois) 33,9 (19,7-49,8) 32,1 (20,5-41,5) 34,5 (19,5-50,4) 0,848

NYHA le jour de l'appel, n (%)

1 104 (85,9) 17 (85) 87 (86,1)

2 17 (14,1) 3 (15) 14 (13,9)

Anticoagulation 24 (19,8) 8 (40) 16 (15,8) 0,027

Dernières données ETT

Délai après plastie 23,9 (13,4-36,3) 30,8 (18,6- 37,9) 22,7 (11,4-35,7) 0,143

FEVG 59,9 ± 7,4 57,9 ± 7,5 60,3 ± 7,4 0,196

Gmoy (mmhg) 3,9  ± 1,9 5,1 ± 3,1 3,7 ± 1,5 0,0017

Absence d'IM 82 (67,8) 7 (35) 75 (74,2)

IM grade 1 32 (26,4) 6 (30) 26 (25,7)

IM ≥ 2 7 (5,8) 7 (35) 0 (0)

Surface valvulaire mitrale (cm²) 2,3  ± 0,6 1,9  ± 0,4 2,4 ± 0,6 0,023

PAPs (mmhg) 26,9 ± 8,5 30,7 ± 9 26,1 ± 8,2 0,043

TAPSE (mm) 18,1 ± 1,9 17,9 ± 1,6 18,1 ± 2 0,73

Onde S (cm/s) 10,4 ± 1,3 10,1 ± 1,2 10,5 ± 1,3 0,305

Vitesse maximale transmitrale (m.s) 1,5 ± 0,4 1,8  ± 0,3 1,4 ± 0,4 0,0004

OMS > 600 MET.min.semaine, n (%) 102 (84,3) 18 (90) 84 (83,2) 0,443

0,894

   Les variables catégorielles sont représentées en nombre de patient (%) ; les valeurs continues sont représentées en 

moyenne avec l’écart type pour celle distribuées normalement, sinon en médiane avec le 25ème et 75ème persantile. * 

Test exact de Fisher. Abréviations : ETT : échocardiographie transthoracique, FA : fibrillation atriale, FEVG : fraction 

d’ejection ventriculaire gauche, Gmoy : gradient moyen transmitral, IM : insuffisance mitraleIPAQ : international physical 

activity questionnaire, ; NYHA : new york heart association OMS : organisation mondiale de la santé, PAPs : pression 

artérielle pulmonaire systolique ; TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion.

<0,0001

 

Résultats des données sportives et du questionnaire IPAQ 
 

56 patients (46,3%) pratiquaient une activité physique régulière avec une médiane de 3 (2-5) 

heures par semaine, parmi lesquels 11 (19,6%) au moins 6 heures. 46 patients (82,1%) 

pratiquaient un sport autre les classes IA, IB, IIB recommandées selon la classification de 

Mitchell et le sous-groupe IIIC était le plus représenté avec 44,6% de tous les sportifs. 5 

patients (8,9%) pratiquaient le sport en compétition. 

31 patients ont été classés dans le groupe IPAQ 1, 48 le groupe IPAQ 2, 42 le groupe IPAQ 3 

très actif, avec un score IPAQ continu respectif de 438 (199-645), 1354 (1044-1893) et 4465 

(3545-6931). 102 patients (84,3%) ont atteint les recommandations de l’OMS préconisant 

une activité physique supérieure à 600 met.min.semaine (41). 

 

Résultats du critère principal de jugement 
 

20 évènements sont survenus : 8 FA tardives (7%), 12 dysfonctions de valve (10 % : 7 IM ≥ 2 ; 

5 GMT ≥ 8mmhg), 0 insuffisance cardiaque. Les résultats sont présentés dans le tableau 4. 

Aucune différence statistiquement significative n’a été mise en évidence entre le critère 

principal et le sport en général (p=0,537), tous les sous-groupes de la classification de 

Mitchell, les différents groupes IPAQ dont le 3ème très actif (p=0,849) et le score IPAQ 
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continu (p=0,396). La durée du sport n’avait pas non plus d’impact (p=0,252), notamment 

chez les sujets pratiquant plus de 6 heures de sports (p=0,679). 

Tableau 4. Résultats du critère principal de jugement en fonction du sport et de l’activité 

physique. 

Variables
Tous (n=121)

Avec évènement 

n=20 

Sans évènement 

n=101 
p value

Tous  56 (46,3) 8 (40) 48 (47,5) 0,537

Sport < 3 h 33 (58,9) 3 (15) 30 (28,7)

Sport ≥ 3 h 23 (41,1) 5 (25) 18 (17,8)

Sport ≥ 6h 11 (9,1) 1 (5) 10 (9,9) 0,679*

Compétition 5 (4,1) 0 (0) 5 (5) 0,589*

Classification de Mitchell

IA 4 (3,3) 0 (0) 4 (4) 1*

IB 4 (3,3) 0  (0) 4 (4) 1*

IC 17 (14) 4  (20) 13 (12,9) 0,481*

IIA 2 (1,7) 0  (0) 2 (2) 1*

IIB 3 (2,5) 0  (0) 3 (3) 1*

IIC 18 (14,9) 1  (5) 17 (16,8) 0,302*

IIIA 6 (5) 2  (10) 4 (4) 0,261*

IIIB 0 (0) 0 0 1*

IIIC 25 (20,7) 3 (15) 22 (21,8) 0,763*

Classes IPAQ

IPAQ 1 31 (25,6) 5 (20) 26 (25,7)

IPAQ 2 48 (39,7) 9 (45) 39 (38,6)

IPAQ 3 42 (34,7) 6 (30) 36 (35,6)

1764 (792-3572) 1420 (740-2982) 1866 (771-3871) 0,396

<1000 36 (29,7) 6 (30) 30 (29,7)

1000-2999 46 (38) 9 (45) 37 (36,6)

≥ 3000 39 (32,2) 5 (25) 34 (33,6)

Sports

Score IPAQ continu 

(met.min.semaine)

Les variables catégorielles sont représentées en nombre de patient (%) ; les valeurs continues 

sont représentées en médiane avec le 25ème et 75ème persantile. * Test exact de Fisher. 

Abréviations : IPAQ : International physical activity questionnaire ; h : heure.

0,706

0,849

0,252*

 

Résultats des données ETT et du critère secondaire. 
 

Après plastie mitrale, la FEVG décroit par 6,2% comparativement à celle préopératoire 

(p<0,0001). Les paramètres valvulaires mitraux post-opératoires étaient les suivants : surface 

fonctionnelle à 2,4 ± 0,6 cm, GMT à 4,1 ± 1,8 mmhg et absence de fuite modérée. 

L’intervalle moyen entre la dernière ETT et celle post-opératoire étaient de 24 (13-36) mois.  

Concernant l’analyse secondaire, aucune corrélation n’a été mise en évidence entre le score 

IPAQ continu et les derniers paramètres ETT : FEVG (ρ=0,057, n=121, p=0,58), insuffisance 

mitrale (n=121, p = 0,28), le gradient moyen (ρ=-0,102, n=121, p=0,31), figure 16. 
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Figure 16. Corrélation entre le score continu IPAQ et (A) la FEVG (B) le gradient moyen (C) la 
fuite mitrale 
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VII. Discussion 
 

Cette étude ne met pas en évidence de différences entre le critère principal de jugement et 

la pratique générale du sport, toutes les catégories de sports selon la classification de 

Mitchell, les groupes IPAQ et le score continu IPAQ. Ces données sont également retrouvées 

chez les sujets ayant une pratique sportive intensive ≥ 6 heures par semaine, ainsi qu’une 

activité physique importante pour un score IPAQ continu ≥ 3000 met.min.semaine. De plus, 

dans l’analyse secondaire, un score IPAQ continu élevé n’est pas associé à une dégradation 

des paramètres valvulaires échographiques (IM, gradient moyen) et la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche.  

Il est intéressant de noter le haut niveau d’activité physique dans cette cohorte avec 46,3% 

de sportifs. Ces bons résultats peuvent s’expliquer par un taux important de rééducation 

cardiaque (83,3%).  

Parmi les sujets réalisant une activité sportive régulière, 46 patients (82,1%) pratiquaient des 

sports autres que ceux recommandés par l’AHA (IA, IB et IIB selon la classification de 

Mitchell) ; dont 46,6% des sports du groupe IIIC à haute composante statique et dynamique 

(exemple : aviron, cyclisme) et 5 (8,9%) du sport en compétition. Parmi ces sujets, deux cas 

méritaient une attention particulière. Le premier patient pratique l’alpinisme à haut niveau 

avec des ascensions fréquentes de sommets à plus de 5000 mètres d’altitude. Le deuxième 

est moniteur de ski de fond avec plus de 20 heures de sport par semaine chaque saison. 

Tous les 2 étaient asymptomatique s sans évènement. Chez les 12 patients opérés pour 

endocardite infectieuse, généralement associée à un pronostic plus sombre, aucune 

différence n’a été mise en évidence avec le critère principal et 50 % pratiquaient une activité 

sportive régulière. 

La plastie mitrale est la technique de référence pour corriger les IM primaires, avec 

d’excellents résultats sur le long terme, tant en terme de survie que de qualité de vie, mais 

au prix d’un taux de réopération légèrement supérieur à un remplacement conventionnel 

(4,69). Ces résultats ont conduit les sociétés savantes européenne et américaine à étendre 

les indications de plastie à des patients asymptomatiques, à faible risque chirurgical et avec 

un début de retentissement VG à type de dilatation sans atteinte de la fonction systolique 

(22,70,71). Ceci pose la question de la poursuite de la pratique du sport au sein cette 

population amenée à se faire opérer précocement en l’absence de symptôme. 

Le bénéfice d’une activité physique régulière est bien établi car associé à une diminution du 

taux de mortalité, particulièrement d’origine cardio-vasculaire (40). Paradoxalement, 

l’exercice intensif peut transitoirement augmenter le risque de mort subite et d’évènement 

coronarien chez des individus prédisposés (51,52). La maladie de Barlow est également 

pourvoyeuse de morts subites par arythmie ventriculaire, représentant 7 % de celles-ci et 

plus particulièrement 1,3 % chez l’athlète. Le mécanisme impliqué est une fibrose des piliers 



48 
 

ventriculaires et de la paroi inféro-basale secondaire à la traction générée par le prolapsus 

sur l’appareil sous valvulaire (20,57). Concernant les patients décédés ou réopérés, aucun 

d’entre eux n’était lié à la pratique sportive (Figure 15, tableau 2). Ils ont été exclus de 

l’analyse car il n’était pas possible d’évaluer rétrospectivement avec certitude leur niveau 

d’activité physique et sportive avant la survenue de l’évènement. 

La correction chirurgicale du prolapsus permet de réduire les contraintes grâce à un 

remodelage positif du ventricule gauche ainsi qu’une diminution du volume de l’oreillette 

gauche et semble réduire le risque de mort subite (21,59,72). Malgré cela, un effet sténosant 

post-opératoire ou la réapparition d’une insuffisance mitrale peuvent survenir après la 

chirurgie et générer de l’insuffisance cardiaque ou encore des récidives de FA (62–64). La 

présence d’une sténose fonctionnelle peut s’expliquer par un mismatch secondaire à 

l’utilisation d’un anneau d’annuloplastie trop petit, mais également au développement de 

pannus avec extension secondaire aux feuillets valvulaires (61). Un lâchage de suture peut 

également être craint. Bien que rare, ces données peuvent expliquer pourquoi l’AHA 

n’autorise que des sports à faible composante dynamique et statique chez l’athlète après 

plastie mitrale (7). Paradoxalement, le fait d’être porteur d’une valve prothétique permet un 

accès plus large au sport, notamment ceux du groupe IC (tennis, footing). 

À notre connaissance, aucune étude n’a évalué la pratique du sport après une plastie 

mitrale. Les seules données dont nous disposons sont dans le cadre de la rééducation 

cardiaque, qui semble sûre et efficace pour augmenter le pic de VO2 et le seuil anaérobie 

(6). Notre population a été volontairement sélectionnée jeune (n=196), sans comorbidités, à 

faible risque chirurgical et opérée pour une première plastie isolée (n=135) afin de limiter les 

facteurs confondants. Les IM secondaires ont également été exclues car leur pronostic et 

leur histoire naturelle sont différents des fuites primitives (18). 

Un point important à considérer vis-à-vis de la pratique sportive est la prise d’un traitement 

anticoagulant, du fait du risque de traumatisme. Parmi les avantages de la plastie mitrale, la 

prise au long cours d’un traitement anticoagulant ou anti-thrombotique n’est pas nécessaire 

chez les patients en rythme sinusal. Dans notre population, une portion significative (20,7%) 

des patients recevaient un traitement anticoagulant. 

Limites : 

Cette étude a des limites. Premièrement, il s’agissait d’une étude monocentrique de petite 

taille car nous avons sélectionné des patients jeunes sans comorbidités, censés correspondre 

à ceux demandeurs de pratique sportive. Deuxièmement, nous avons utilisé un critère 

composite intermédiaire, car nous ne pouvions pas évaluer rétrospectivement l’activité 

physique et sportive des sujets décédés ou réopérés. Leur survenue ne semble malgré tout 

pas liée à la pratique sportive. Les données étant déclaratives, nous ne pouvons pas exclure 

l’existence d’un biais d’hétéro-évaluation ; de plus, aucun test fonctionnel n’a été réalisé 
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pour confirmer les déclarations et définir des sujets réellement athlétiques. Enfin, 14 

patients (10,4%) parmi les 135 éligibles n’ont pas pu être interrogés. 

VIII. Conclusion 
 

La pratique du sport ou d’une activité physique intensive ne semble pas avoir de 

conséquence délétère après une plastie mitrale, au regard du critère principal de jugement 

et des paramètres valvulaires mitraux dans cette cohorte active. Les recommandations de 

l’AHA après une plastie mitrale chez l’athlète sont probablement trop restrictives au vu des 

excellents résultats sur le long terme et la restauration d’un jeu valvulaire presque normal. 

La pratique de tous types de sports devrait être considérée individuellement en l’absence 

d’autres contre-indications. 
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Annexe 1 : Récépissé de la déclaration normale à la Commission nationale de 

l’informatique et des libertés. 
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Annexe 2 : Questionnaire IPAQ version courte 
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Annexe 3 : Recommendations pour l’analyse des résultats du score IPAQ 
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Table 1. Mitchell Classification of Sport 
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Table 2. Baseline and Follow-up Characteristics in the Whole Cohort and Comparison 
According to the Incidence of the Primary Composite Endpoint 

Variables
Overall (n = 121) Endpoint (n=20) No endpoint (n=101) P value

Age, years (y) 50.7 ± 11.4 49.1 ± 14.2 51 ± 10.8 0.501

Female, n (%) 36 (29,8) 7 (35) 29 (29.7) 0.574

BMI 24.3 ± 3.9 24.3 ± 3.8 24.4  ± 3.8 0.961

Risk factor, n (%)

Smokers 33 (27.3) 6 (30) 27 (26.7) 0.764

High blood pressure 14 (11.6) 1 (5) 13 (12.9) 0.461*

Dyslipidemia 11 (9.1) 1 (5) 10 (9.9) 0.689*

Diabète 3 (2.5) 0 (0) 3 (3) 1*

Heredity 2 (1.7) 1 (5) 1 (1) 0.304*

Pre-operative AF, n (%) 19 (15.7) 6 (30) 13 (12.9) 0.086*

Asymptomatic, n (%) 26 (21.5) 5 (25) 21 (20.8) 0.676

Sport before surgery, n (%) 53 (44.5) 11 (55) 42 (41.6) 0.302

Euroscore 2 (%) 0.67 (0.55-1.02) 0.71 (0.55-1.3) 0.66 (0.55-1) 0.408

Etiology, n (%)

Barlow disease 96 (79.3) 16 (80) 80 (79.2) 0.936

Rope rupture 63 (52.1) 9 (45) 54 (53.5) 0.489

Infectious endocarditis 12 (10) 3 (15) 9 (8.9) 0.416*

Valvular tumor 8 (6,5) 1 (5) 7 (6.9) 1

Prolapse location

Posterior leaflet prolapse 86 (71.1) 14 (70) 72 (71.3) 0.908

Anterior leaflet prolapse 9 (7.4) 2 (10) 7 (6.9) 0.642*

Bileaflet prolapse 14 (11.6) 1 (5) 13 (12.9) 0.461*

Repair techniques, n (%)

Mitral annuloplasty 114 (94.2) 19 (95) 95 (94.1) 0.869

Tricuspid annuloplasty 8 (6.6) 3 (15) 5 (5) 0.125*

Quadrangular resection 77 (63.6) 12 (60) 65 (64.4) 0.711

Triangular resection 8 (6.7) 1 (5) 7 (6.9) 1*

Artificial chordae 21 (17.4) 6 (30) 15 (14.9) 0.114

Mitral cleft closure 9 (7.4) 1 (5) 8 (7.9) 1*

Commissuroplasty 13 (8.4) 3 (15) 10 (9.9) 0.199

Vegectomy/tumorectomy 16 (13.2) 4 (20) 12 (11.9) 0.301*

Per operative AF ablation 13 (10.7) 6 (30) 7 (6.9) 0.008*

Left atrial appendage closure 15 (12.4) 6 (30) 9 (8.9) 0.018*

Aortic cross-clamp time (minutes) 54 ± 15 59 ± 17 53 ± 15 0.13

Post operative AF, n (%) 37 (30.6) 8 (40) 29 (28.7) 0.317

Biochemestry

Tropinine pic(ng/ml) 653 (469-1154) 753 (487-1032) 649 (463-1295) 0.891

Creatinine (mmol/l) 76 ± 21 77 ± 26 76 ± 20 0.83

Hemoglobin (g/dl) 10.7 ± 1.5 10.6 ± 1.5 10.7 ± 1.5 0.833

Pre-operative LVEF (%) 62 ± 8 61 ± 8 61 ± 8 0.861

Baseline TTE

LVEF (%) 54  ± 11 53 ± 10 55 ± 11 0.613

MTG (mmhg) 4.1 ± 1.8 4.9 ± 2.2 3.9 ± 1.6 0.025

No MR 100 (82.5) 16 (80) 84 (83.2) 0.732

MR 1/4 21 (17.4) 4 (20) 17 (16.8)

MR > 1/4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1

Mitral valve area (cm²) 2.3 ± 0.6 2,1  ± 0.6 2.3 ± 0.7 0.437

Cardiac rehabilitation, n (%) 100 (83.3) 16 (80) 84 (83.2) 0.661
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Table 2. Continued 

Variables
Overall (n = 121) Endpoint (n=20) No endpoint (n=101) P  value

Follow up (month) 34 (20-50) 32 (21-42) 34 (19-50) 0.848

NYHA at the day of call, n (%)

1 104 (85.9) 17 (85) 87 (86.1)

2 17 (14.1) 3 (15) 14 (13.9)

Anticoagulation 24 (19.8) 8 (40) 16 (15.8) 0.027

Follow-up TTE parameters

Delay after MVR 24 (12-36) 31 (19-38) 23 (11-36) 0.143

LVEF 60 ± 7 58 ± 7 60 ± 7 0.196

MTG (mmhg) 3.9  ± 1.9 5.1 ± 3.1 3.7 ± 1.5 0.0017

No MR 82 (67.8) 7 (35) 75 (74.2)

MR grade 1 32 (26.4) 6 (30) 26 (25.7)

MR grade ≥ 2 7 (5.8) 7 (35) 0 (0)

Mitral valve area (cm²) 2.3  ± 0.6 1.9  ± 0.4 2.4 ± 0.6 0.023

sPAP (mmhg) 27 ± 8 31 ± 9 26 ± 8 0.043

TAPSE (mm) 18.1 ± 1.9 17.9 ± 1.6 18.1 ± 2 0.73

S wave (cm/s) 10.4 ± 1.3 10.1 ± 1.2 10.5 ± 1.3 0.305

Maximal mitral velocity (m.s) 1.5 ± 0.4 1.8  ± 0.3 1.4 ± 0.4 0.0004

0.894

 Categorical variables are presented as number of patients (%); continuous values are expressed as mean with 

standard derivation for normally distributed variables or median with 25th and 75th percentiles. * Fisher exact 

test. Abbrevations: AF: atrial fibrillation; IPAQ: International Physical Activity Questionnaire; LVEF : left 

ventricular ejection fraction; MTG: mean transmitral gradient; MR: mitral regurgitation; MVR: mitral valve repair; 

NYHA: New York Heart Association; sPAP: systolic pulmonary arterial pressure; TAPSE: tricuspid annular plane 

systolic excursion; TTE: transthoracic echocardiography.

<0,0001
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Table 3. Sport and Physical Activity Parameters According to the Incidence of Primary the 
Composite Endpoint 

Variables
Overall (n=121) Endpoint (n=20) No endpoint (n=101) P  value

Overall  56 (46.3) 8 (40) 48 (47.5) 0.537

Sport < 3h 33 (58.9) 3 (15) 30 (28.7)

Sport ≥ 3h 23 (41.1) 5 (25) 18 (17.8)

Sport ≥ 6h 11 (9.1) 1 (5) 10 (9.9) 0.679*

Competition 5 (4.1) 0 (0) 5 (5) 0,589*

Mitchell classification

IA 4 (3.3) 0 (0) 4 (4) 1*

IB 4 (3.3) 0  (0) 4 (4) 1*

IC 17 (14) 4  (20) 13 (12.9) 0.243*

IIA 2 (1.7) 0  (0) 2 (2) 1*

IIB 3 (2.5) 0  (0) 3 (3) 1*

IIC 18 (14.9) 1  (5) 17 (16.8) 0.245*

IIIA 6 (5) 2  (10) 4 (4) 0.213*

IIIB 0 (0) 0 0 1*

IIIC 25 (20.7) 3 (15) 22 (21.8) 0.711*

IPAQ groups

IPAQ 1 (inactive) 31 (25.6) 5 (20) 36 (35.6)

IPAQ 2 (minimally active) 48 (39.7) 9 (45) 26(25.7)

IPAQ 3 (active) 42 (34.7) 6 (30) 36 (35.6)

1764 (792-3572) 1420 (740-2982) 1866 (771-3871) 0.396

<1000 36 (29.7) 6 (30) 30 (29.7)

<1000-2999 46 (38) 9 (45) 37 (36.6)

≥ 3000 39 (32.2) 5 (25) 34 (33.6)

Categorical variables are presented as number of patients (%), continuous values are expressed as median 

with 25th and 75th percentiles. * Fisher exact test. IPAQ: International physical activity questionnaire; h : 

hour.

Sports

0.252*

0.849

IPAQ continuous score 

0.706
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Figure 1. Study Flow Chart 
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Figure 2. Correlation Between IPAQ Continuous Score and Follow-up TTE Parameters 
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Annexe 5. Abstract soumis au congrès EuroEcho-Imaging 2018 
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BLANC Adrien 2018 TOU3 1546 

Évaluation des pratiques sportives et physiques après plastie 
mitrale dans l’insuffisance mitrale primitive 

 
Contexte : L’accès à la pratique du sport en compétition ou dans le cadre du loisir chez l’athlète est 

limité après une plastie mitrale (PM). Nous avons supposé qu’un haut niveau d’activité physique ou 

sportive après une PM n’avait pas d’impact délétère. 

Méthodes : Tous les patients âgés de 18 à 65 ans opérés d’une PM au CHU de Toulouse, entre janvier 

2010 et mars 2017, pour insuffisance mitrale (IM) primaire ont été inclus. Les critères d’exclusions 

étaient : antécédent de chirurgie cardiaque, autre procédure concomitante à l’exception d’une 

annuloplastie tricuspidienne, décès non-cardiaque, reprise chirurgicale secondaire (péri-opératoire ou 

infectieuse), contre-indication générale à une activité physique normale. Le critère de jugement 

primaire était : i) FA tardive post-opératoire (> 3 mois) ii) Défaillance de la valve mitrale définie par 

une IM ≥ 2 ou un gradient moyen transmitral (GMT) ≥ 8 mmHg iii) Insuffisance cardiaque. La 

pratique du sport était évaluée en heures par semaine durant les 6 derniers mois et classée selon la 

classification de Mitchell ; l’activité physique par le questionnaire IPAQ (International Physical 

Activity Questionnaire) version courte. 

Résultats : Parmi les 654 procédures durant cette période, 135 (21 %) patients étaient éligibles dont 14 

(2 %) ont été perdus de vue et 121 (19 %) ont finalement été inclus dans l’étude. L’âge moyen était de 

50±11 ans avec 85 (70.2 %) hommes et un suivi médian de 34 (20-50) mois. 56 patients (46,3%) 

pratiquaient une activité sportive régulière avec une médiane de 3 (2-5) heures par semaine dont 11 

(19,6%) au moins 6 heures. La médiane du score continu IPAQ était de 1675 (792-3572) 

met.min.semaine et 42 patients (34,7%) ont atteint le groupe actif IPAQ 3. 20 évènements sont 

survenus : 8 récidives de FA (7%), 12 défaillances de valve (10 % : 7 IM ≥ 2 et 5 GMT ≥ 8mmhg), 0 

insuffisance cardiaque. Aucune différence n’a été mise en évidence entre le critère principal et la 

pratique du sport (p=0,537), tous les sous-groupes de la classification de Mitchell, la pratique intensive 

du sport ≥ 6 heures (p=0,696),  

 les groupes IPAQ (p=0,849) et le score continu IPAQ (p=0,396).  

Conclusion : la pratique du sport ou d’une activité physique intensive après une PM ne semble pas 

s’accompagner d’un surrisque. 
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