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Effets de Pentrainement au triathlon
sur la rigidité artérielle :

ATHLAS, une étude prospective interventionnelle controlée
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Introduction générale

La pratique réguliere d’une activité physique d’endurance d’intensit¢é modérée est
indéniablement associée a une meilleure santé globale et a une longévité accrue. « Citius,
altius, fortius - communiter » (plus vite, plus haut, plus fort - ensemble) telle est la devise
olympique. C’est aussi celle de tous les adeptes de performance sportive de haut niveau,
qu’ils soient athlétes amateurs ou professionnels, toujours plus nombreux, en quéte des
meilleures performances. Pour cela, les athlétes d’endurance dépassent largement les
recommandations habituelles en mati¢re d’exercice et pratiquent régulierement plus de 10
heures d’exercice soutenu par semaine. Afin de répondre a une demande métabolique accrue,
I’entrainement vigoureux nécessite une augmentation soutenue du débit cardiaque pendant
des périodes prolongées, ce qui entraine une pléthore d’adaptations cardiaques communément
définies sous le terme de «cceur d’athléte ». Or, le cceur et le systéme artériel d’aval
interagissent en permanence afin d’optimiser les performances du systéme cardiovasculaire.
Cette interaction, des plus essentielles, a ét¢ peu étudiée chez les athletes. Concernant le
systeme artériel d’aval, notamment les grandes arteres ¢élastiques, la mise au point récente de
nouvelles techniques d’évaluation a permis leur analyse de fagon non invasive et avec une
grande fiabilité. A Dinstar du cceur d’athléte, le systéme artériel des athleétes subit un
remodelage structurel spécifique bien identifié. L’¢tude de la fonction des grandes artéres
¢lastiques repose principalement sur la mesure de la rigidité de leur paroi. La détermination de
la rigidité aortique est d’une importance capitale quand on connait ses conséquences
physiopathologiques majeures en termes de pronostic cardiovasculaire. C’est pourquoi il nous
a paru nécessaire de se pencher sur I’impact sur la rigidité¢ artérielle de I’entrainement en

endurance prolongé¢ et assidu.

Dans une premiére partie, nous présenterons un état des lieux factuel et concis des
connaissances actuelles en matic¢re de rigidité¢ artérielle. Puis, nous aborderons I’impact de
I’exercice physique sur cette derni¢re en distinguant exercice d’endurance et de résistance.
Ensuite, nous nous intéresserons plus spécifiquement aux athlétes. Tout d’abord nous nous
interrogerons sur la relation controversée entre 1’intensité de I’exercice et son impact sur la
santé cardiovasculaire et globale. Nous décrirons les particularités du cceur d’athléte, puis

nous nous pencherons sur les différentes caractéristiques de 1’artére d’athlete. Apres avoir
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posé les bases du sujet, nous expliquerons en quelques lignes ce qui nous a encouragé a

entreprendre cette étude ATHLAS. Le résumé de I’étude cloturera cette premicre partie.

Dans une seconde partie sera présenté D’article scientifique rédigé en anglais et
structuré sous le format IMRAD selon les standards internationaux. La liste des références

bibliographiques prend place immédiatement a la suite de 1’article.

Dans une troisiéme partie, nous mettrons en évidence nos résultats les plus pertinents
et nous discuterons de leur interprétation, de leurs limites mais aussi de leur originalité.
Quelques pistes de réflexion seront suggérées pour les travaux futurs. Une conclusion

générale vient clore ce manuscrit.

Les dernicres pages sont consacrées a la table bibliographique référencant toutes les
¢tudes antérieures qui nous ont permis de guider nos réflexions et d’appuyer notre

argumentation.
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Premiere partie : état des connaissances

1. Rigidité artérielle

1.1. Concept

La pompe cardiaque et le réseau vasculaire d’aval sont structurellement et
fonctionnellement li¢s afin d’optimiser la performance cardiovasculaire globale tout en
réduisant la charge de travail. Cette interaction dynamique et permanente est définie sous le
terme de couplage ventriculo-artériel (1-3). Le cceur et le systéme artériel sont structurés de
maniére a assurer une pression artérielle et un débit sanguin adéquats aux différents tissus de
I’organisme, tant au repos que pendant 1’exercice. Le role des artéres est d’assurer la
continuit¢ du débit sanguin du cceur vers les organes afin de leur apporter la quantité
d’oxygene nécessaire a leur bon fonctionnement.

L’efficience du systéme cardiovasculaire repose sur un mécanisme d’adaptation,
appelé « effet Windkessel » (littéralement « chambre a air») (4,5), obtenu grace aux
propriétés viscoélastiques de 1’aorte proximale. Lors de la systole ventriculaire, ’aorte
achemine directement une partie du volume d’éjection du ventricule gauche (VG) vers les
vaisseaux périphériques. L’autre partie du sang éjecté par le VG (environ 60% du volume
total) est stockée dans la paroi aortique, puis restituée durant la diastole ventriculaire
permettant ainsi de réaliser une perfusion tissulaire continue tout au long de la révolution
cardiaque. La capacité des artéres a adapter leur volume en fonction de la pression artérielle

traduit leur compliance ou distensibilité.

W‘ Valve aortique

’ ‘— Ventricule gauche

Distensibilité aortique : a. Systole ; b. Diastole
[Atlas d'anatomie Prométhée - Tome 3 : Organes internes, Volume 3 De Erik

Schulte, Udo Schumacher, Michael Schiinke]

25



Parallelement, ’énergie stockée pendant la systole est restituée en diastole. Ce
phénomene se reproduit de proche en proche le long de la paroi artérielle, formant I’« onde de
pouls ». Celle-ci se déplace bien plus rapidement que le flux sanguin : la vitesse de I’onde de
pouls (VOP) est de I"ordre de 6 a 10 m/sec (6) contre 20 cm/sec pour la vitesse sanguine
moyenne. L’onde de pouls incidente se réfléchit a chaque changement de configuration de
I’arbre artériel et revient vers le cceur en début de diastole ventriculaire. L’augmentation de la
pression artérielle diastolique (PAD) qui en résulte est bénéfique pour la perfusion des
coronaires qui assurent I’oxygénation du myocarde (7). La courbe de pression artérielle est le

résultat des effets combinés de 1’onde incidente et de 1’onde réfléchie sur la paroi artérielle.

onde mesurée

onde réfléchie
— onde incidente

systole | diastole

Onde de pression artérielle chez un sujet jeune avec des artéres souples

Ainsi, la fonction Windkessel concourt a épargner le travail du myocarde en réduisant
la post charge du ventricule gauche, et en améliorant le flux sanguin coronaire. Ce mécanisme
d’adaptation physiologique est étroitement 1i¢ a 1’état de rigidité de la paroi des arteres
¢lastiques. Selon 1’équation de Moens - Korteweg (8,9), plus une artére est rigide, plus la
VOP augmente. Une VOP élevée est responsable d’une arrivée précoce de 1’onde réfléchie en
télésystole, et non en protodiastole comme a 1’état souple. L’onde de réflexion se superpose
alors a I’onde incidente et provoque une augmentation de la pression artérielle systolique
(PAS) ainsi qu’une diminution de la PAD, autrement dit une élévation de la pression pulsée

(PP) (PP=PAS - PAD).

onde mesurée

onde réfléchie
onde incidente

systole |  diastole

Onde de pression artérielle chez un sujet avec des artéres rigides
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L’index d’augmentation (IxA), défini comme étant le rapport entre I’augmentation de
la pression artérielle due a ’onde de réflexion (AP) et la PP, renseigne sur I’amplitude des
ondes de réflexion (10). L’augmentation de la PAS accroit la post charge du VG majorant
alors le travail myocardique. De plus, la baisse de la PAD entraine une diminution de la
perfusion coronaire. L’index de Buckberg, communément appelé SEVR pour SubEndocardial
Viability Ratio, refléte le degré de perfusion du myocarde (10-12). Il est défini par le rapport
entre les apports (aire sous la courbe diastolique) (Ad) et les besoins (aire sous la courbe
systolique) (As) en oxygeéne du cceur (13,14). Ce paramétre traduit le lien étroit entre rigidité

artérielle et perfusion myocardique.

AORTIC PULSE WAVE

4

Augmented
pressure
(AP)

End systolic
y pressure

/

Inflection point Buckberg Sub-Endocardial
Viability Ratio

SEVR = Ad/As x100%

Pulse pressure
(PP)

Diastolic area
(Ad)

Systolic area
ORI |

Index d’augmentation et Ratio de viabilité sous endocardique (15)

rigidité artérielle

‘/\‘ I'éSiStanCC VaSCulaire

‘ _ systémique
| pression artérielle —— 4 pression pulsée «— T pression artérielle - onde réfléchie

centrale diastolique centrale systolique précoce ¥~ sexe
l \ fréquence
| perfusion coronaire 1 post charge du ventricule gauche cardiaque
poids

hypertrophie du ventricule gauche

l

| offre en oxygeéne du myocarde 1 besoins en oxygene du myocarde

\/

| ratio de viabilité sous endocardique

l

ischémie myocardique

Conséquences de la rigidité artérielle sur le myocarde (16)
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1.2. Méthodes de mesure

On distingue classiquement trois types d’approche de la rigidité artérielle (17) : locale,
régionale et systémique. Cette derniere repose sur le cathétérisme artériel qui est une méthode
invasive inadaptée a la routine clinique. L’évaluation locale concerne I’étude de 1’artere
carotide commune ou de I’artére fémorale commune par 1’échographie haute résolution (18),
I’imagerie par résonance magnétique (19) ou par I’'impédancemétrie. N’ayant pas démontré a
ce jour de valeur prédictive en matieére d’événements cardiovasculaires, ces techniques sont
pour I’instant réservées a la recherche clinique. Quant aux mesures régionales de la VOP,
elles ont I’avantage de ne pas étre invasives, d’étre simples, robustes et reproductibles. La
VOP carotidofémorale (VOPcf) est considérée comme 1’étalon or de la mesure de rigidité
artérielle (20,21). Elle est définie comme étant le rapport entre la distance carotidofémorale
(dL) et le temps de transit mis par I’onde de pouls pour parcourir cette distance (dt). La

technique de référence repose sur la tonométrie d’aplanation (22-24) (Pulse Pen® (25),

Sphygmocor®, etc.).

Artere f L —
Carotide (
commune

Artére dL
fémorale
commune

—>|dt |« RN

Principe de mesure de la VOP régionale (26) : VOPcf= 0,8 dL x dt

1.3. Causes

Une augmentation de la VOP résulte généralement d’un processus multifactoriel (27).

L’age est le principal facteur de risque de rigidité artérielle des artéres élastiques,
indépendamment de la présence de facteurs de risque cardiovasculaires ou d’autres
pathologies associées (28-31). Le vieillissement artériel s’accompagne d’un remodelage
artériel progressif associant entre autres une hypertrophie des cellules musculaires lisses, une
dysfonction endothéliale, et une diminution de 1’¢lastine (32—35). Une étude transversale a
montré que chez les sujets normotendus, la VOPcf augmentait d’environ 100 mm/sec chaque
année de vie passée (soit une augmentation annuelle d’environ 1%) (36). Ce vieillissement

artériel physiologique peut €tre accéléré par I’hypertension artérielle (HTA) (36-38).
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Une rigidité artérielle accrue peut également découler de nombreuses autres causes
aussi bien extrinseques qu’intrinséques : c’est le cas de I’obésit¢ abdominale (39), du
syndrome métabolique (40), de I’intoxication tabagique aigue et chronique (40,41), de la
consommation excessive d’alcool (42—44) et de café¢ (45), de la consommation d’acides gras
saturés et polyinsaturés (46), de la sédentarit¢ (47-49), mais aussi de prédispositions
génétiques (50,51).

Des études supplémentaires sont encore nécessaires afin de mieux comprendre les

facteurs de risque de rigidité artérielle et orienter au mieux les efforts de prévention.

1.4. Conséquences

Une VOPcf supérieure a 10 m/sec traduit une rigidité artérielle pathologique
pourvoyeuse de complications macro et micro vasculaires (6,21).

La rigidit¢ aortique est un puissant facteur prédictif et pronostique d’éveénements
cardiovasculaires (hypertrophie ventriculaire gauche, insuffisance cardiaque, infarctus du
myocarde, accident vasculaire cérébral) et de mortalité globale (52—60). Les études rapportent
qu’une augmentation de la VOP de 1 m/sec est associée a une majoration de 7% du risque
d’événements cardiovasculaires chez un homme sain de 60 ans (52).

L’HTA et la rigidité artérielle sont interdépendantes (61-64) : d’un coté, une VOP
élevée provoque une hyperpulsatilité qui majore la PAS, de I’autre une HTA chronique
entraine des altérations structurelles et fonctionnelles des parois des artéres élastiques
centrales qui accélerent le processus de rigidité artérielle.

L’hyperpulsatilité¢ entraine également des lésions microvasculaires au niveau des
organes cibles tels que les reins avec I’apparition et/ou ’aggravation d’une insuffisance rénale
(65—68) mais aussi le cerveau avec 1’accélération du déclin cognitif et 1’émergence d’une
microangiopathie cérébrale (69-75).

La rigidité artérielle a également été associée au risque de développer un diabéte
(76,77).

Les conséquences physiopathologiques de la rigidité artérielle étant pour certaines

réversibles, une stratégie de prévention s’impose.
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1.5. Prévention

La prévention s’appuie sur 3 niveaux d’action : primaire (en évitant I’apparition de la
rigidité artérielle), secondaire (en empéchant son évolution) et tertiaire (en réduisant les
complications citées ci-dessus).

A ce jour, il existe de plus en plus de preuves qu'un renforcement des thérapeutiques
antihypertensives (27) et une modification du mode de vie peuvent modifier 1’évolution de la
rigidité¢ artérielle. Un mode de vie plus sain avec notamment ’arrét du tabac, la
consommation de 4 a 21 verres d’alcool par semaine, le régime méditerranéen, la réduction de
I’apport de sel, I’activité physique et la perte de poids permettent de prévenir la rigidité

artérielle (78—84).

1.6. Traitements

Lorsque la rigidité artérielle est installée, ayant échappé a toutes mesures préventives
ou n’y ayant pas suffisamment répondu, certaines molécules ont montré une réduction de la
VOP (27,85,86). Les traitements antihypertenseurs demeurent la principale classe
médicamenteuse utile, avec une place prépondérante pour les inhibiteurs de I’enzyme de
conversion (87,88) et les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine II (89). Les inhibiteurs
de ’'HMG CoA réductase (statines) ont aussi montré un effet bénéfique sur la rigidité aortique
(90). Afin d’optimiser I’effet bénéfique de ces différentes stratégies pharmacologiques, il est
primordial de les associer aux stratégies non pharmacologiques citées ci-dessus.

L’exercice régulier d’endurance est associé¢ a une réduction significative de la rigidité
artérielle (91-94). Plusieurs mécanismes sont évoqués pour expliquer ces effets bénéfiques sur
le systeme artériel : 1’activité physique diminue la pression artérielle, améliore le profil
glucidique et lipidique, réduit la masse grasse tout en augmentant la masse maigre, réduit le
tonus sympathique et la fréquence cardiaque. Cependant, I’exercice physique n’exerce pas le
méme impact sur la paroi artérielle en fonction de ses modalités (type, fréquence, durée,
intensité, contexte). Dans la seconde partie, nous nous pencherons sur cette thématique.

Il est encourageant de poursuivre les recherches fondamentales afin d’¢lucider les
mécanismes physiopathologiques contribuant a la rigidité artérielle et ainsi identifier de

nouvelles stratégies thérapeutiques pour prévenir son apparition et inverser son cours.
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Au cours de cette premicre partie, nous avons vu que la rigidité artérielle mesurée par
la vitesse de 1’onde de pouls -carotido-fémorale prédit le risque cardiovasculaire
indépendamment des facteurs de risque traditionnels. Elle représente une atteinte d’organe
cible a part entiére. De multiples interventions thérapeutiques, médicamenteuses ou non,
peuvent améliorer la rigidité artérielle. C’est le cas notamment de 1’exercice physique.
Cependant, selon le type (endurance ou résistance), la fréquence (exercice ponctuel ou
chronique), I’intensité (faible, modérée ou élevée) et le contexte (amateur ou professionnel,
entrainement ou compétition), les effets sur la rigidité artérielle varient. Nous allons ainsi les

présenter successivement dans cette seconde partie.

2. Impact de P’exercice physique sur la rigidité artérielle

2.1. Exercice d’endurance

Tout d’abord, définissons le terme d’endurance, il est communément admis que c’est
toute aptitude a maintenir un effort d’une intensité relative pendant une durée prolongée. Pour
citer quelques exemples : la course, le cyclisme, la natation, etc. On parle aussi d’exercice
dynamique ou isotonique. L’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) recommande aux
adultes une activité d’endurance d’intensité modérée d’au moins 150 minutes par semaine ou
d’intensité¢ soutenue d’au moins 75 minutes (95). Nous allons présenter les dernicres
découvertes en matiere d’impact de 1’exercice d’endurance sur la rigidité artérielle.

En 2014, Ashor et son équipe (94) ont étudié I’effet de diverses modalités d’exercice
sur la rigidité artérielle. Pour cela, ils ont réalis¢ une méta-analyse d’une quarantaine d’essais
contrdlés randomisés parus entre 2001 et 2014 rassemblant un peu plus de 800 femmes et 800
hommes adultes. Aprés un programme d’exercices d’endurance de 12 semaines en moyenne,
la VOPcf était réduite de fagon significative (- 0,63 m/sec, 95% IC -0,9, p<0,01). En outre,
I’intensité, plutdt que le volume de I’exercice, était positivement associée a 1’amélioration de
I’IxA. Ces résultats soutiennent les preuves émergentes que l'activité physique d’endurance de
haute intensité peut étre plus bénéfique pour la santé cardiovasculaire que I'exercice de faible
intensité. Il y avait tout de méme une tendance a une réduction plus marquée de la VOPcf
aprés une durée d’exercice plus longue (> 10 semaines).

Shibata et al. (96) se sont intéressés en 2018 a I’effet de la durée d’un entrainement
d’endurance sur la rigidité artérielle. Ils ont comparé des sujets sédentaires a des actifs

stratifiés en trois groupes en fonction du volume d’exercice pratiquée durant les 25 années
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précédentes (les pratiquants occasionnels qui s’engageaient dans 2 a 3 séances par semaine,
les pratiquants assidus qui effectuaient 4 a 5 séances par semaine, et les athletes compétitifs
de niveau Master qui s’entrainaient 6 a 7 fois par semaine et participaient réguli¢rement a des
compétitions). La VOPcf était significativement plus faible des la pratique réguliere de plus
de 4 a 5 sessions d’exercice d’endurance par semaine. Ils ont également montré que 1’age
aortique biologique (déterminée par une fonction inverse entre 1’age d’entrée et 1’algorithme
validé de Modelflow (97)) était plus jeune de 20 ans chez les athlétes compétitifs comparés
aux sédentaires (p<0,01).

En 2020, Bhuva et al (98) ont exploré ce probable effet anti-vieillissement artériel de
I’entrainement d’endurance pratiqué a haute intensité. Pour cela, ils ont mené une étude de
cohorte interventionnelle prospective comptant 138 adultes agés de 21 a 69 ans qui ont suivi
un programme d’exercices d’endurance a hauteur de 10 & 20 km par semaine pendant 6 mois
dans le but de finir leur premier marathon. Partant du postulat que la rigidité aortique est
fortement corrélée a I’age chronologique (99), I’age aortique biologique a été déterminée a
partir d’une régression linéaire entre 1’age et la rigidité aortique mesurée a différents niveaux
de I’aorte. Deux semaines apres le marathon, une réduction de 4 ans (IC 95 % : 1,7 a 8 ans) de
I’age aortique a été mise en évidence au niveau de 1’aorte ascendante. S’entrainer et courir un
marathon ferait rajeunir les artéres méme chez les novices.

Enfin, Saz-Lara et ses collégues (100) ont tout récemment étudié les effets aigus d’un
exercice d’endurance chez des adultes sains d’age moyen. La VOPcf a subi une augmentation
dans les 15 premicres minutes suivant 1’exercice, puis une décroissance pour finalement
revenir & son niveau de base 24h apres I’exercice. Ces résultats révelent qu’un exercice
d’endurance ponctuel n’aurait finalement pas d’impact significatif et durable sur la rigidité

artérielle. D’ou I’importance de la régularité des séances d’endurance.

Les études sont unanimes : I’exercice d’endurance, quelles que soient ses modalités,
est une panacée pour remédier a la rigidité artérielle. Intéressons-nous dés a présent aux effets

de I’exercice de résistance.

2.2.Exercice de résistance

Un exercice de résistance est un exercice requérant des forces plus importantes
pendant une durée plus courte. Citons I’haltérophilie, la lutte, le lancer de poids, etc. On parle

aussi d’exercice statique ou isométrique. L’OMS recommande également aux adultes de
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pratiquer en complément de 1’exercice d’endurance, une activité de renforcement musculaire
d’intensité modérée ou supérieure au moins 2 fois par semaine (95).

Dans leur méta-analyse d’essais controlés et randomisés, Ashor et al. (94) n’ont pas
mis en évidence d’effet significatif sur la VOPcf ou sur I'IXA suite a2 un entrainement
chronique en résistance (respectivement p=0,82 et p=0,17).

Concernant I’impact aigu sur la rigidité artérielle, Pierce et al. (101) en 2018 ont
montré que 1’entrainement en résistance induisait au contraire une augmentation transitoire de
la VOPcf en post exercice (p<0,01).

Plus récemment, Jurik et son équipe (102) ont réalis¢ une revue systématique d’une
vingtaine d’études consacrées exclusivement a I’exercice de résistance. La réaction immédiate
a une seule séance d'entrainement en résistance, quelle que soit son intensité, était une
augmentation transitoire de la VOPcf, conformément aux données antérieures. Pour ce qui est
de la pratique chronique de l’exercice de résistance, les effets sur la rigidité artérielle
semblaient dépendre principalement de 1’intensité de I’entrainement.

Zhang et ses collégues (103) se sont donc intéressés spécifiquement a cette variable
clé, 'intensité. Ils ont montré que I’entrainement en résistance pratiqué a intensité faible a

modérée diminuait la VOP (p<0,01), alors qu’a haute intensité son effet était neutre (p=0,26).

L’impact sur la rigidité artérielle de I’entrainement en résistance est donc plus nuancé :
bien que I’exercice ponctuel ou intense semblent néfastes, la pratique réguliere a intensité

faible a modérée s’avere véritablement bénéfique pour réduire la rigidité artérielle.

Ainsi, dans cette seconde partie, nous avons présenté en quelques lignes les différents
effets de I’exercice physique sur la VOP aortique en fonction du type d’exercice, de sa durée
et de son intensité. L’exercice physique d’endurance améliore incontestablement la rigidité
artérielle, quelles que soient ses caractéristiques. Quant a ’exercice de résistance, seul un
entrainement de faible & moyenne intensité réduit la rigidité artérielle, a plus haute intensité
cet effet bénéfique semble s’estomper voire s’inverser.

Cela rejoint la pensée de Pierre de Coubertin qui définissait le sport comme « le culte
volontaire et habituel de I’exercice musculaire intensif, appuyé par le désir de progres et
pouvant aller jusqu’au risque ». Dans le préambule de son essai Pédagogie Sportive écrit en
1922, il ajoutait « la tendance du sport vers 1'exces, voila sa caractéristique psychologique par

excellence. Il veut plus de vitesse, plus de hauteur, plus de force... toujours plus. C'est son
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inconvénient, soit ! au point de vue de 1’équilibre humain. Mais c’est aussi sa noblesse, et
méme sa poésie » (104). 100 ans apres, ’engouement pour les sports a haute intensité (105),
telles que les épreuves d’endurance extréme (marathon, triathlon, Ironman), est considérable
(106). L’entrainement rigoureux ponctué par les épreuves sportives pluriannuelles régissent la
vie des athlétes (107) et fagonnent leur corps. Dans la troisiéme et dernieére partie de ce
travail, nous allons aborder les différentes adaptations cardiovasculaires liées a la pratique

sportive intense et prolongée : panacée ou poison pour les arteres ?

3. Quid chez ’athléte

3.1. How much is too much?

La plupart des athlétes (107) peuvent dépasser d’au moins 5 a 10 fois les
recommandations habituelles en matiere d’exercice (95), ce qui souléve la question de savoir
si cet exceés de sport est préjudiciable a la santé ou, si au contraire, il existe une relation
linéaire dose-effet qui leur confére un avantage santé exponentiel (108).

Runacres et al. (109) ont montré dans une méta-analyse incluant plus de 165 000
athlétes que ceux pratiquant un sport d’endurance avaient une longévité accrue comparée a la
population générale.

Une étude plus « locale » s’intéressant aux coureurs francais du Tour de France a
retrouvé un gain de vie moyen de 6,3 ans par rapport a la population générale (110).

En 2020, O’Keefe et al. (111) rappellent que la dose idéale d’exercice pour conférer
un avantage sur la longévité n’est pas encore établie. Cependant, de nombreuses études
observationnelles de grande envergure publiées jusque-1a rapportent une courbe en forme de J

inversé entre le volume d’exercice et le risque pour la santé.
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santé (112).

Le systeme cardiovasculaire subit un véritable conditionnement a la suite d’un
entrainement physique régulier de grand volume et de haute intensité. Au fur et a mesure, il
va se constituer un véritable « cceur d’athléte ». Nous allons détailler ses caractéristiques dans

la seconde sous partie.

3.2.Cur d’athléte

Un entrainement sportif intensif et prolongé va entrainer des modifications cardiaques
physiologiques, communément regroupées sous le terme de "coeur d’athléte » (113—-115). Le
ceeur s’adapte afin d’étre plus performant a D’effort. L’augmentation importante de la
consommation maximale d’oxygéne (ou VO2 max) chez ’athléte se fait en partie grace a la
majoration du débit cardiaque. Le principal mécanisme d’augmentation du débit cardiaque
chez les sportifs aguerris est I’augmentation du volume d’éjection systolique qui résulte d’une
augmentation de la volémie (précharge cardiaque) et d’une dilatation modérée et harmonieuse
des 4 cavités cardiaques (116). L’augmentation de la taille du ventricule droit peut faire
évoquer a tort une cardiomyopathie arythmogeéne du ventricule droit (117,118). La dilatation
auriculaire gauche accroit le risque de fibrillation atriale (119,120). Les fonctions diastoliques
et systoliques du VG restent préservées (121,122). Le ceeur d’athléte se distingue également
par une discréte hypertrophie du ventricule gauche (HVG), a bien différencier d’une
cardiomyopathie hypertrophique a un stade débutant qui est une contre-indication absolue a
toute activité sportive de haut niveau en raison des risques d’arythmie fatale (123). Depuis la

description princeps du cceur d’athléte de Morganroth et ses colleégues en 1975 (124), il est
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classique de différencier deux types d’HVG selon le type de discipline sportive pratiquée.
L’entralnement d'endurance entraine une surcharge volumique et donc une augmentation de la
contrainte sur la paroi diastolique. De ce fait, les athlétes d’endurance présentent une HVG
plutot excentrique (augmentation de la masse du VG avec augmentation de la dimension de la
cavité¢ du VQG) ainsi qu’une fibrose myocardique (125). En revanche, I'entrainement en force
engendre une surcharge de pression conduisant & une augmentation de la contrainte exercée
sur la paroi systolique. Les athlétes de résistance développent alors une hypertrophie
concentrique (augmentation de 1'épaisseur de la paroi sans modification de la taille de la
cavité). Cette dichotomie semble toutefois relative (126).

Les athletes présentent fréquemment des modifications électriques visibles sur 'ECG
essentiellement liées au remodelage ventriculaire et a ’augmentation du tonus vagal (127).
Elles comprennent une bradycardie sinusale, un bloc de branche droit incomplet, un aspect
d’HVG isolée et une repolarisation précoce (128,129).

Outre le type de sport, ces adaptations cardiaques induites par I’entrainement sportif
intense et prolongé présentent des variations interindividuelles liées au terrain génétique

(130), au sexe (131) et a ’origine ethnique (132).

Dans cette sous partie, nous avons abordé en quelques lignes les adaptations
cardiaques structurelles et électriques qui résultent d’un entrainement sportif intensif et
prolongé. Le cceur d’athléte se distingue en particulier par un épaississement de la paroi du
myocarde et une dilatation des cavités. Ce remodelage est physiologique, sa distinction avec
une cardiomyopathie est primordiale et parfois délicate.

L’amélioration de la performance cardiaque est I’objectif ultime des athlétes. Or, la
performance ventriculaire dépend de I’interaction permanente entre la pompe cardiaque et le

réseau artériel d’aval. Intéressons-nous dorénavant a « 1’artére d’athléte ».

3.3.Artére d’athléte

Si le «cceur d’athléte » est maintenant un concept bien établi, les adaptations
vasculaires secondaires a la pratique sportive athlétique représentent une thématique de
recherche intéressante bien plus récente. Le concept d’« artere d’athlete » a été explicitement
décrit pour la premiére fois en 2012 par Green et son équipe (133).

L’entrainement en endurance au long cours améliore la fonction endothéliale

(134,135) et le couplage ventriculo-artériel (136—138).
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Les athlétes présentent un remodelage structurel comprenant a la fois une
augmentation du diametre artériel et une diminution de ’épaisseur pariétale (139-141). Ces

modifications semblent dépendre du sexe (142) mais aussi du type d’exercice entrepris
(143,144).

Artére du sujet sain non sportif Artére d’athlete

Sur le plan fonctionnel, les effets d’un entrainement athlétique sur la rigidité artérielle
ne sont pas encore clairement établis. Seules les études portant sur les athletes de résistance
convergent vers le méme résultat : I’impact négatif de 1’entrainement de résistance sur la
rigidité artérielle (145-147). Concernant les athlétes d’endurance, les résultats sont bien plus
équivoques. En effet, certaines études ont montré que la rigidité artérielle des athlétes
d’endurance (souvent représentés par les marathoniens) était supérieure a celle d’individus
sédentaires (148-151), alors que d’autres travaux n’ont pas retrouvé de différence significative
(152-161). Récemment, une étude menée sur des triathlétes a mis en évidence une
augmentation de la compliance de I’aorte ascendante seulement chez ceux s’entrainant 12 +
3h par semaine depuis plus de deux mois. Au-dela de ce volume d’entrainement, les bienfaits
s’estompaient voire s’inversaient (162). Outre le facteur type d’exercice (endurance /
résistance), I’adaptation artérielle semble également répondre a une relation dose-réponse.
Pratiqué a haut volume, le sport d’endurance semble perdre ses bénéfices en matiere

d’amélioration de la rigidité artérielle.

A Tlinstar du « cceur d’athléte », le systéme artériel des athlétes s’adapte de fagon
pérenne aux charges d’entrainement intenses et réguliéres qui leur sont imputées. L’« artére
d’athléte » se distingue par un diametre plus large et une paroi plus fine. Contre toute attente,

I’impact de la pratique sportive athlétique sur la rigidité artérielle demeure plus ambigu. A la
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différence des adaptations cardiaques qui dépendent principalement du type d’exercice
physique, la rigidité artérielle des athlétes repose avant tout sur le volume d’entrainement.

Le triathlon est un sport d’endurance par excellence qui implique de gros volume
d’entrainement pour améliorer les performances dans les trois disciplines le composant.

Intéressons-nous a ce sport en vogue et a son impact sur la rigidité artérielle.

3.4.Rationnel de I’étude : Rigidité artérielle du triathléte

Le triathlon est un sport d’endurance (105) se déployant sous de multiples formats : du
format découverte XS au format M olympique (51,1 km au total) jusqu’au XXL connu sous le
terme d’Ironman (cumulant 226 kilometres !). Son originalité repose sur le fait qu’il consiste
a enchainer, au cours d’une seule et méme course, une épreuve de natation, de cyclisme et de
course a pied. Le grand nombre de séances d’entrainement et le volume global entrepris par
les triathlétes pour améliorer leur condition physique et leur performance dans chacune des
trois disciplines en font un sport exigeant (163).

Les adaptations cardiaques répondent aux caractéristiques du cceur d’athléte citées ci-
dessus (164). Sa particularit¢ réside sur le fait que le cceur des triathlétes présente un
remodelage mixte, a la fois excentrique avec un ¢largissement du volume interne des
ventricules mais aussi concentrique avec un épaississement de leurs parois (162,165,166).

Concernant les adaptations artérielles, nous n’avons pas retrouvé d’étude se penchant
spécifiquement sur ce sujet d’intérét. Seuls quelques triathlétes sont inclus dans les essais et
cohortes sus cités, soit trop peu pour en tirer des conclusions générales fiables sur cette
population si particuliere. C’est pourquoi en 2021, 1’équipe nancéienne de Dr DUPONT,
docteure et triathlete, s’est intéressée au remodelage aortique des triathlétes et a sa variation
tout au long d’une saison sportive (167). Pour ce faire, ils ont mesuré la compliance aortique
en IRM a I’aide d’un protocole standardisé et validé. Comme nous ’avons vu précédemment,
le gold standard dans I’évaluation de la rigidité artérielle est la mesure de la VOP a I’aide de
la tonométrie d’aplanation. C’est la raison pour laquelle nous avons approfondi leur
remarquable recherche en exploitant les données extraites du logiciel PulsePen® (25), les
vérifiant une a une afin de sélectionner les courbes avec la meilleure qualité de signal pour
obtenir une estimation de VOP des plus fideles. Notre étude ATHLAS (pour triATHLetes
Arterial Stiffness) est la premicre a évaluer spécifiquement I’impact sur la vitesse de 1’onde de
pouls des différentes phases d’entrainement (pré-compétition, compétition et post-

compétition) tout au long d’une saison sportive chez des triathlétes amateurs.
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4. Résumé de Pétude

Objectif : La rigidit¢ des artéres dépend étroitement des propriétés structurelles et
fonctionnelles de leur paroi. Ces parameétres peuvent étre impactés par l'exercice physique. La
vitesse de l'onde de pouls carotide-fémorale (VOPcf) est actuellement considérée comme
I’étalon-or pour mesurer la rigidité aortique. La VOPcf est un prédicteur indépendant de
morbidité et de mortalité cardiovasculaires. Un entrainement d'endurance modéré améliore
indubitablement la rigidité artérielle, tandis que I’effet d’un entrainement athlétique soutenu
reste controvers€. C’est pourquoi nous nous sommes intéressés a ’impact de l'entrainement

au triathlon sur la VOPcf tout au long d'une saison sportive de triathlétes amateurs.

Méthodes : ATHLAS est une étude prospective monocentrique interventionnelle controlée
comparant 34 triathlétes de sexe masculin agés de 19 a 39 ans amateurs de longue distance
(Tri) & 29 hommes sains insuffisamment actifs de méme age (Ctrl). Nous avons étudié les
parametres hémodynamiques, la rigidité artérielle et I’indice de viabilité myocardique a 3
moments clés de la saison sportive des triathlétes : en début de saison (de janvier a début
avril), au pic de forme pendant la période de course (de mai a septembre), et a la fin de la

saison (d’octobre a janvier).

Résultats : En début de saison, les Tri présentaient une fréquence cardiaque plus faible que
les Ctrl (52 bpm contre 62, p<0,01). Leur pression artérielle systolique (PASb) et la pression
pulsée (PPb) brachiales étaient plus élevées (respectivement, 131,12 +8,86 mmHg contre
125,68 £10,37 avec p= 0,03, et 56,47 12,75 contre 48,9 +6,54 avec p<0,01). Ils avaient une
VOPcf inférieure a celle des Ctrl (respectivement, 6,29 +1,07 m/s contre 6,95 £1,22 m/s,
p=0,03). Leur ratio de viabilit¢ subendocardique (SEVR) était plus élevé (167,8 +32,99 %
pour les Tri et 133,38 £29,35 % pour les Ctrl, p=0,03). Au pic de forme, les Tri avaient une
PASD et une PPb significativement diminué par rapport au début de saison (respectivement,
différence moyenne de 3,63 mmHg, et de 3,36 mmHg, p<0,05). En ce qui concerne la VOPcf
et le SEVR, ces paramétres sont restés stables chez les Tri tout au long de la saison sportive
(p> 0,05). La 1°°¢ et 3°™ ¢valuations correspondent a I1’automne/hiver et la 2°™ au
printemps/été. Chez les Ctrl, la PASb et la pression artérielle diastolique brachiale ont
diminué de fagon significative entre la lére et la 2nd évaluation (respectivement, différence
moyenne de 4,14 mmHg et de 4,83 mmHg, p<0,05). La VOPcf a également suivi une baisse

chez les Ctrl entre la 1¢ére et la 2nd évaluation (différence moyenne de 0,64 m/sec, p<0,05) pour
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revenir a son état de base a la 3°™ évaluation. Le SEVR n’a pas varié entre les différentes

mesures chez les Ctrl.

Conclusion : L'entralnement au triathlon diminue durablement la rigidité artérielle et
améliore la perfusion myocardique. Chez les sujets sains non athlétiques, la rigidité artérielle
suit une variation saisonniére selon un ensemble de mécanismes physiologiques qui méritent

d’étre clarifiés.

40



Seconde partie : article original

EFFECTS OF TRIATHLON TRAINING

ON ARTERIAL STIFFNESS:

THE ATHLAS STUDY

Authors/Affiliations:

CUFFARO PISCITELLO Tessy '/, DUPONT Anne-Charlotte 2, PAOLO Salvi 3, BENETOS
Athanase!’, LABAT Carlos 4, MANDRY Damien %7, POUSSEL Mathias %7, MEJRI Menel!,
AZZI Julien'’, JOLY Laure !’

1.
2.

CHU Nancy, Department of Geriatric Medicine, Central Hospital, Nancy, France.

INSERM, IADI Diagnosis and interventional adaptative imaging U 947, Nancy,
France.

Department of Internal Medicine, Bufalini Hospital, Cesena, Italy.

INSERM - Unit of Cardiovascular Risk, Stiffness-Fibrosis and Hypercoagulability,
Nancy, France.

CHU Nancy, Department of Medical Imaging, Nancy, F-54000 France

CHU Nancy, Department of Pulmonary Function Testing and Exercise Physiology,
Nancy, France

Université de Lorraine. Nancy, France

41



Abstract

Purpose: Arterial stiffness depends closely structural and functional properties of their wall.
These parameters can be impacted by physical exercise. Carotid-femoral pulse wave velocity
(cfPWYV) is used currently as the gold standard for measuring aortic stiffness. CfPWV is an
independent predictor of morbidity and mortality cardiovascular. Moderate endurance training
improves arterial stiffness, whereas there is controversy about the effect of sustained athletic
training on cfPWV remains. Triathletes devotes to rigorous endurance training routine to
optimize global performance for competition. Therefore, we were interested in the impact on
cfPWYV of triathlon training over a sports season in amateur triathletes.

Methods: ATHLAS is a prospective interventional controlled study comparing 34 male
recreational long-distance triathletes aged 19 to 39 years (Tri) with 29 healthy insufficiently
active of the same age (Ctrl). Hemodynamic parameters, arterial stiffness, and myocardial
viability index were assessed at 3 key times of sports season: pre-season (from January to
early April), in-season (from May to September), and off-season (from October to January).
Results: In pre-season, Tri had a slower heart rate than Ctrl (52 beats per minute vs 62,
p<0,01). Their brachial systolic blood pressure (bSBP) and pulse pressure (bPP) were higher
(respectively, 131.12£8.86 mmHg vs 125.68+10.37, p= 0.03; and 56.47£12.75 mmHg vs
48.9+6.54, p<0.01). They had a lower cfPWV than Ctrl (respectively, 6.29 +0.15m/sec vs.
6.95 +0.16m/sec, p<0.01). Their subendocardial viability ratio (SEVR) was higher (167.8
+32,99% for Tri and 133,38 +29,35% for Ctrl, p= 0,03). In season, bSBP and bPP
significantly decreased in Tri compared with baseline (respectively, mean difference of 3.63
mmHg, and 3.36 mmHg, p<0.05). Regarding VOPcf and SEVR, these parameters remained
stable in Tri patients throughout the sports season (p>0.05). The 1% and 3™ assessments
correspond to autumn/winter and the 2" to spring/summer. In Ctrl, bPAS and diastolic blood
pressure decreased significantly between 1% and 2" assessments (respectively, mean
difference of 4.14 mmHg and 4.83 mmHg, p<0.05). VOPcf decreased in Ctrl between 1% and
274 assessments (mean difference 0.64 m/sec, p<0.05) to return to baseline in 3™ assessment.
SEVR did not change in Ctrl during follow-up.

Conclusion: Triathlon training sustainably decreases arterial stiffness and improves
myocardial perfusion. In healthy nonathletic subjects, arterial stiffness follows seasonal
variation following a set of physiological mechanisms which need to be explored further.
KEY WORDS: arterial stiffness, subendocardial viability ratio, arterial blood pressure,

triathlon, endurance training.
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Introduction

Endurance exercise training has a number of health benefits, including reduction of
cardiovascular risk (1). Intensive training routine of athletes leads to structural, functional,
and electrical cardiac remodeling known as the “athlete’s heart” (2). Several studies have
demonstrated that this physiological remodeling was not limited to the heart but that it could
also concern arterial system (3,4). Indeed, endurance athletes develop enlarged arteries with
decreased wall thickness (5). These structural physiological adaptations could be associated
with arterial functional adaptation. The main function of large elastic arteries is to buffer the
pulsatile flow and blood pressure delivered by the heart to limit distal shear stress and to
allow irrigation of downstream organs. Arterial stiffness reduces distensibility of the arterial
wall and decreases this buffering capacity. Carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV) is
considered the gold standard for assessment of central arterial stiffness (6,7). CfPWV is a
surrogate marker for cardiovascular morbidity and mortality (8,9). Applanation tonometry is
the reference non-invasively method to assess cfPWV (7,10,11).

There now exists a large body of evidence about the beneficial effect of moderate and
regular endurance exercise training on arterial stiffness (12,13). As regards athletic endurance
training, far exceeding the recommendations of the WHO (14), effect on arterial stiffness is
more controversial. Indeed, some cross-sectional studies did not reveal any significant
difference of cfPWV between marathoners and insufficiently active controls (15,16), while
others showed a decreased cfPWV in marathon runners (17,18). However, over a sports
season, athlete training is structured by different phases with distinct training loads. To date,
no study has examined the effects on arterial stiffness of endurance training through these
various phases. That’s why we conducted a prospective and interventional study to assess the

impact of triathlon training on arterial stiffness throughout a sports season in amateur athletes.
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Methods

Study participants

From a pilot trial that studied the compliance of ascending aorta (19), we calculated
the necessary number of volunteers to include in each group, i.e. 31,2 subjects. With
consideration to lost-to follow-up rates estimated for 10% of the population, we deduced that
the number of volunteers to include was 35 for each group.

Inclusion criteria for all participants in this study were to have a Body Mass Index
between 18,5 et 25 kg/m2, to be affiliated with a social security system, to receive
comprehensive and detailed information on the study, to sign an inform consent and to
perform a physical examination prior to the research.

Initial recruitment of triathletes has been done through social networks. Triathletes
contacted were all senior category males (ages 19 - 39) registered with French Triathlon
Federation, participating in 2017 in a long-distance triathlon or half-Ironman (consisting of a
1,9 km swim, a 90 km bike ride, and a 21,1 km run) and finished in a time of less than 2h45
hours. All triathletes practiced triathlon for a minimum of one year and performed training
volume of less of 8 hours per week during off-season and ranging from 10 to 15 hours per
week during the pre-competition phase. Their main goal for the 2018 season was to complete
a half-ironman (consisting of a 1,9 km swim, a 90 km bike ride, and a 21,1 km run) or longer.

All control subjects were physically inactive, that is to get less than 150 minutes of
moderate intensity physical activity per week as defined by the World Health Organization
(14). They were recruited on a voluntary basis (billboards, article from the local paper) and a
database involving healthy subjects from the clinical center of investigation and technological
innovations (CIC- IT) from the Nancy university medical center.

Exclusion criteria were chronic diseases including cardiovascular, medical therapy
susceptible to influence cardiovascular remodeling, and tobacco smoking.

Ultimately, our study population included 34 triathletes (males, mean age 31,88 + 6,25

years) and 29 sedentary controls subjects (males, mean age 30,93 + 5,30 years).
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Study design

This is a prospective, interventional, single-center, open-label, and controlled study.

All volunteers, triathletes and controls, completed three visits at key times of race
season 2017-2018. The first visit took place in pre-season, just before training intensification
phase, between January and early April. During this period, triathletes progressively increase
their training load. The second visit was going on in-season, in which triathletes reached their
peak of fitness, i.e 2 to 3 weeks before the long-distance triathlon considered as the ultimate
season goal. It occurs from May to September. And finally, the third visit occurred in off-
season, 3 to 6 months after the goal race, between October to January. This active recovery
phase, after competitive season, is characterized by less demanding training with moderate
reduction in weekly training volume and intensity. Pre-season and off-season extend from
autumn to winter, in-season from spring through summer.

Each visit included anthropometry and hemodynamic measurements and assessment
by applanation tonometry of carotid-femoral pulse wave velocity, central hemodynamic
parameters, and pulse wave analysis.

The study complies with the Declaration of Helsinki. The protocol was approved by
the local ethics committee and all subjects provided informed consent. NCT number is

03356301.

Anthropometry and hemodynamic measurements

After a rest of five minutes in a quiet and temperate room, three consecutive peripheral
blood pressure (BP) measurements at 2-minute intervals were performed using an OMRON®
automated medical device, arm blood pressure monitor type M2. Brachial systolic and
diastolic BP (respectively bSBP and bDBP) and heart rate (HR) were measured. Brachial
pulse pressure (bPP) was determined as the difference between bSBP and bDBP values,
whereas brachial mean blood pressure (bMBP) was calculated as bDBP + 1/3 bPP.

Anthropometric measurements included height, weight, and BMI (calculated as body

mass divided by stature squared, kg/m>) were assessed always in the same way and device.

Pulse Wave velocity

The PulsePen® (DiaTecne srl, Milan, Italy) is a non-invasive method based on

applanation tonometry. PulsePen® tonometer is the reference standard method for assessment
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of cf-PWV(6,7,10,20), fully satisfying criteria fixed by ARTERY Society guidelines (21).
The measurement procedure has been described previously (22).

All measurements were performed in a quiet room with stable temperature (20+£2°C).
Every subject was familiarized with the procedure and devices, and laid supine for at least 5
minutes. Measurements were performed by a trained operator between the carotid and femoral
arteries. The total lenght of the procedure varied from 10 to 30 minutes on average, depending
on clinical restraints and always with the aim to obtain better quality of measurement.
CfPWV was calculated by dividing the distance between the carotid location to the
suprasternal notch and the femoral site by the time delay of simultaneously recorded pulses on
electrocardiographic recording (20). Carotid-to-femoral distance was measured with a tape
measure from the arterial marked points. CfPWYV is expressed in m/s. During each cfPWV
recording, BP was measured at the right brachial artery with a validated OMRON

oscillometric digital BP monitoring device.

Pulse Wave analysis

Central blood pressures (cBP) were calculated using the PulsePen® tonometer
(DiacTene srl, Milan, Italy) (6,22). Subendocardial viability ratio (SEVR) represents an
indirect estimation of myocardial perfusion, in relation to left ventricle workload (23). SEVR
is defined as the ratio between diastolic and systolic pressure-time index (respectively, DPTI
and STPI) (24). DPTI is the area under the diastolic phase in the aortic profile, representing an
estimation of myocardial oxygen supply. While SPTI is the area under the systolic phase,
representing cardiac tissue oxygen consumption. Values below 50% reflect an insufficient

subendocardial vascularization (23).

Statistical analysis

Results are shown as mean value + standard deviation (SD). Baseline differences
between groups were assessed using Student-test. Secondly, data were analyzed by two-way
repeated measures ANalyses Of Variance (ANOVA) including the intervention group factor
(controls versus triathletes), a repeated factor for study visits (pre-season, in-season and post-
season), and a groupxvisit interaction. Significant differences being confirmed by using the
Fisher Least Significant Difference post hoc analysis. Pearson’s correlation coefficient was

used to determine the strength of the relationship between continuous variables. Lastly,
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associations between cfPWV and age, and between SEVR and age, were assessed using linear
regression analysis from data of the baseline. P < 0.05 was considered statistically significant.
Statistical analyses were performed using the NCSS 9 Statistical software package

(NCSS, Kaysville, Utah, USA).
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Results

Subject characteristics: triathletes vs. control subjects

Baseline characteristics of the study groups are shown in Table 1. One control subject was
lost to follow-up. There was no significant statistical age difference between the two groups,
the mean age of subjects was 31,44 + 5,8 years. Triathletes had a body mass index higher than
controls. SBP and PP were significantly higher in triathletes compared to controls. There was
no difference in DBP between the two groups. Basal heart rate was lower in triathletes.

Triathletes had significantly slower cfPWV and increased SEVR compared to controls.

Table 1. Baseline characteristics of the study population (N =62)

Control (n=29) Triathlon (n=33) p-value
Age (years) 30.93 £5.30 31.88 £6.25 0.51
Weight (kg) 68.94 £8.45 73.74 £7.06 0.02
Height (cm) 178.79 £6.05 180.35 +5.64 0.13
Body Mass Index (kg/m2) 21.51 +1.85 22.65 £1.75 0.02
bSBP (mmHg) 125.68 £10.37 131.12 +8.86 0.03
bDBP (mmHg) 76.79 +7.88 72.93 £9.54 0.08
bPP (mmHg) 48.9 +£6.54 56.47 £12.75 <0.01
HR (beat per minute) 62.68 £9.37 51.63 +£5.84 <0.01
cSBP (mmHg) 122.24 £9.93 127.12 £9.80 0.05
cDBP (mmHg) 76.79 £7.88 72.93 £9.54 0.09
cPP (mmHg) 45.44 £7.55 54.18 £10.04 <0.01
SEVR (%) 133.38 £29.35 167.8 £32.99 <0.01
cfPWV (m/sec) 6.95 +1.22 6.29 +1.07 0.03

bSBP, brachial systolic blood pressure; bDBP brachial diastolic blood pressure; bPP, brachial
pulse pressure; HR, heart rate; cSBP, central systolic blood pressure; cDBP, central diastolic blood
pressure; cPP, central pulse pressure; SEVR, subendocardial viability ratio; cfPWV, carotid-femoral

pulse wave velocity. Data are expressed as mean + standard deviation.

48



At baseline, correlation analysis in all subjects found a positive correlation between
cfPWV and brachial and central DBP (1=0,36; p<0,01). SEVR was negatively significantly
correlated with HR (r=-0,88; p<0,01). Age was positively correlated with brachial and central
DBP (r=0,26; p=0,03), cfPWV (1=0,31; p<0,01) and SEVR (r=0,33; p<0,01).

Linear regression analysis showed that between 20 and 40 years old, cfPWV increased by
9 cm/sec in controls versus only 5 cm/sec in triathletes (figure 1). SEVR increased by 2,55%
per year between the ages of 20 to 40 in controls (y = 2.55x + 54.44; r*>=0,2; p=0,01). In
triathletes, regression analysis showed no statistically significant relationship between SEVR

and age between 20 to 40 years old.
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Figure 1: Relationship between cfPWYV at baseline and age

Effects of triathlon training on hemodynamic parameters, arterial
stiffness, and myocardial oxygenation

In-season, before the main race, when triathletes were at peak of their performance
following a rigorous training, bSBP significantly decreased compared to pre-season (mean
difference of 3.63 mmHg, p<0,01). BDBP remained stable throughout racing season.
Significant reduction of brachial and central PP were observed in-season relative to pre-
season (respectively, mean difference of 3,36 mmHg with p<0,01 and 4,25 mmHg with
p=0,04). There was no significant difference of HR according training period (p>0,05).
CfPWYV was not influenced by training phases (pre-season 6,29 m/sec, in-season 5,95 m/sec
and off-season 6,11 m/sec, p>0,05) (figure 2). In season, cfPWV depended on SEVR

measured in pre-season.
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Figure 2: Evolution of cfPWYV in controls and triathletes during a sport season. Values are

expressed as mean standard deviation. * p<0,05

Training phases had not impacted SEVR (pre-season 167,8%, in-season 172,4% and off-
season 162,89%, p> 0,05) (figure 4).
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Figure 3: Evolution of SEVR in controls and triathletes during a sport season. Values are

expressed as mean standard deviation. * p<0,05.
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Effects of weather season on hemodynamic parameters, arterial
stiffness, and myocardial oxygenation

The 1st and 3rd visits correspond to autumn/winter and the 2nd to spring/summer. In
controls, bSBP and bDBP decreased in spring/summer compared to autumn/winter
(respectively, mean difference of 4.14 mmHg and 4.83 mmHg, p<0.05). There was not a
statistically difference for PP and HR between visits in this group. CfPWV of controls was
lower in spring/summer and higher in autumn/winter (mean difference 0.64 m/sec, p<0.05).
CfPWYV in spring/summer depended on BMI and bDBP measured in autumn/winter in
controls. In triathletes, weather seasonal variation in cfPWV was not found (p=0,19). SEVR
was not impacted by weather season in both groups (respectively, 137,14% in spring/summer

vs 133,31% in autumn/winter, and 172,4% vs 165,34%, p >0,05).

51



Discussion

Effect of triathlon training on arterial stiffness and blood pressure.

This study is the first to focus on the influence of triathlon training on regional arterial
stiffness assessed by the noninvasive gold standard technique. Triathletes had consistently
lower cfPWV than controls. Improvement of arterial stiffness in triathletes reflects the
underlying arterial morphological and functional remodeling. Our results strengthen the
concept of “athlete’s artery” (3). A recent cohort of healthy marathon runners showed that
repeated exposition to strenuous exercise is not an independent risk factor for premature
vascular impairment (25). However, there was no control group to allow assessment of the
impact of repetitive endurance training on cfPWV. Although triathlon is one of the most
demanding sports in terms of hours of training (26), it appears safe and even beneficial for
arterial stiffness. Fundamental studies are necessary to unravel potential mechanisms by
which triathlon reduces cfPWV.

In our study, increase in training volume before the main race led to an insignificant
decline of cfPWV. These results confirm findings of previous studies (16,17,25) that cfPWV
is not influenced by endurance training volume or by the race. The originality of our study
lies in repeat measurements over a whole sport season allowing to evaluate both chronic
effect on triathlon training on arterial stiffness and acute effect of different phases of training.
Moreover, our analyses are based on real-world data reflecting current practice in both
triathletes and physically inactive subjects.

We showed triathlon sustainably increased SBP and decreased DBP resulting in
increased PP. These results are consistent with the current knowledge in athletes (17,27). It is
commonly accepted that PP is a surrogate marker of arterial stiffness (6), pulse pressure
increases when aortic stiffness increases. However, triathletes had a greater pulse pressure
despite aorta less stiff. Recent studies may explain the discrepancy by saying that PP and
cfPWYV are frequently discordant (28).

Finally, a significant correlation was observed between DBP and cfPWV, and not with
SBP. Blood pressure and arterial stiffness are closely related and behave reciprocally as a
cause or consequence, trapped in vicious circle (29). Previous studies suggested that
association between cfPWV and blood pressure is strongly influenced by age (30,31): in

young healthy adults DBP is best correlated with cfPWV whereas in middle-aged and elderly
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subjects SBP is the strongest correlated with cfPWV. With increasing age, there was a gradual
shift from DBP to SBP as predictors of arterial stiffness.

Effect of triathlon training on myocardial viability.

Our study revealed a favorable effect of triathlon training on myocardial viability.
SEVR was not influenced by different phases of training or by racing. These results are
consistent with those of Knez and al. (32), and more recently of Zhang and al. (33), who
highlighted athletes had higher SEVR. They explain their results by lower heat rate and
longer ventricular diastolic time in athletes contributing to a better balance between

myocardial oxygen supply and demand.

Effect of weather season on arterial stiffness and blood pressure.

In controls, we found a seasonal variation of blood pressure and arterial stiffness
characterized by a decrease of SBP, DBP and cfPWV in spring/summer. A prior study
showed a negative association between brachial PWV (baPWV) and temperature in mild-age
workers in a forest environment: baPWV was significantly higher in winter than in summer
(34). In the same way, most of previous studies have suggested an increase of blood pressure
in winter (35). There are several possible factors that influence seasonal variation of blood
pressure : external temperature, air pollution, physical activity, weight, diet, endothelial
function, seasonal variation in catecholamines, vitamin D, serum cholesterol. These
physiological adaptations contribute to the increase of mortality cardiovascular in winter (36).
However, prospective studies in a large population would be needed to understand how
weather seasons impact regional arterial stiffness.

In triathletes, we did not find this strong seasonal trend. Arterial stiffness and blood
pressure have not substantially dropped in spring/summer compared with controls. Triathlon
training could counter beneficial effects of summer on arterial stiffness and blood pressure.
To the best of our knowledge, this is the first study to examine the influence of weather
season on arterial stiffness and blood pressure in triathletes. The mechanisms underlying this

phenomenon remain to be determined.

Effect of age on arterial stiffness and anti-aging property of

exercise.

Our results are consistent with previous reports: arterial stiffness increases linearly

53



with age (7,12). However, this study is the first to show triathlon training resulted in a delay
in increasing of age-related arterial stiffening. This finding is consistant with other studies that
showed endurance exercise can rejuvenate large arteries (37,38). Tanaka and al. (39)
demonstrated that the magnitude of the age-related decline in arterial stiffness is attenuated in
men who regularly perform vigorous aerobic-endurance exercise, but not in men performing
less strenuous physical activity. Shibata et al. (40) showed a clear dose-dependent effects on
central arterial stiffness: 4 to 5 weekly sessions of exercise were necessary to preserve
youthful arterial stiffness. Bhuva and colleagues (41) focused on novice marathon runners.
They demonstrated after completing 6 months of training (running 10-20 km per week) and
finishing their first-time marathon, marathoners had a decreased in aortic stiffness equivalent
to a 4-year reduction in estimated aortic age. This conclusion strengthens the argument that
endurance training may not only slow down age-related aortic stiffness, but also may reverse
it. Our study highlights of this arterial beneficial effect persists at a distance from the race.
Triathlon training is a promising tool of prevention against age-related aortic stiffness and

complications arising from it (42).

Effect of age on myocardial viability.

We highlighted that age and SEVR are positively correlated in healthy men between
19 to 39 years old. This finding confirms those of Uren and al. (43) which showed myocardial
perfusion was generally stable until 60 years, and above 70 years there was a significant
reduction myocardial perfusion reserve. Recently, Salvi and al. (24) also found a positive
correlation between age and SEVR values, regardless of method for evaluating SEVR
(invasive assessment and tonometric method).

Our correlation analysis didn’t reveal significant relationship between cfPWV and
SEVR. Consistent with current knowledge, cfPWV does not appear to be an independently
factor affecting subendocardial oxygen supply/demand balance in healthy subjects (44). In
contrast, in older or diseased subjects arterial stiffness is associated with myocardial perfusion
(45). Arterial stiffness is a cause of premature return of reflected waves in late systole (46).
On the one hand, this phenomenon increases SBP, resulting increased left ventricular
afterload and myocardial work, which exacerbates myocardial oxygen demand (47). On the
other hand, the early onset of reflected wave decreases DBP, reducing coronary perfusion,
which decreases myocardial oxygen supply (47). That why pathological arterial stiffness

results in diminution of SEVR, reflect of impaired subendocardial perfusion (23).
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Study limitations

This present study has several limitations. Firstly, the small size of our sample
prevents the generalization of the results obtained. We had difficulty recruiting women due to
their under-representation in triathlon, therefore our population was exclusively male subjects.
Current knowledge indicates that exercise-induced ventricular and vascular adaptations are
different between men and women (48). Future studies on triathlon should be more inclusive.
We recruited only healthy subjects, hence our finding may not apply to unhealthy population
or with cardiovascular risk factors that might impact arterial stiffness (49). This study was not
designed to control structured training, but rather to observe effects of real-world training for
a triathlon. Nevertheless, to provide details on physical exercise intensity and frequency

during triathlon training would have been interesting to refine our results (38,50).

Conclusion

These study results revealed that triathlon training is significantly associated with
lower regional arterial stiffness and enhanced myocardial perfusion. In non-athlete subjects,
arterial stiffness exhibited seasonal variation with lower levels in spring/summer. Further
studies are required to explore underlying physiological mechanisms explaining this

phenomenon.
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Figure annexe 1: Evolution of bSBP in controls and triathletes during a sport season. Values

are expressed as mean standard deviation. * p<0,05.
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Figure annexe 2: Evolution of bDBP in controls and triathletes during a sport season. Values

are expressed as mean standard deviation. * p<0,05.
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Troisiéme partie : discussion &
petspectives

L’objectif principal de notre étude ATHLAS était d’évaluer I’effet sur la rigidité artérielle
d’un entrainement au triathlon au cours d’une saison sportive. Pour cela, nous avons utilisé la
vitesse de propagation de I’onde de pouls carotido-fémorale (VOPcf), I’étalon or de la mesure
de la rigidité artérielle. L’interaction continue entre le cceur et le systéme artériel nous a
conduit a étudier secondairement I’effet du triathlon sur la perfusion du myocarde estimée a
travers le ratio de viabilité sous-endocardique (SEVR). D’autre part, le suivi longitudinal des
sujets sur une durée moyenne d’un an a permis d’évaluer la fluctuation saisonniére (en termes
de saisons calendaires) de la rigidité artérielle. Enfin, en utilisant la régression linéaire, nous
avons analysé la variation de la VOPcf et du SEVR en fonction de 1’age.

Discutons de ces résultats a la lumic¢re des connaissances actuelles et a I’aurore des

perspectives futures.

1. Effet de Pentrainement au triathlon sur la rigidité

artérielle et la pression artérielle

Cette étude est la premieére a se concentrer spécifiquement sur l'influence des différentes
phases clés de I'entrainement au triathlon sur la rigidité artérielle régionale évaluée par la
technique non invasive de référence qu’est la VOPcf.

La VOPcf des triathletes est restée globalement stable durant toute la saison sportive. Elle
n’a pas ¢té impactée par 1’augmentation du volume d’entrainement a I’approche de la
compétition. Ces résultats confirment ceux des travaux antérieurs réalisés chez des
marathoniens (148,155,168) selon lesquels la VOPcf n’est pas influencée par le volume
d'entrainement entrepris par les athlétes. L’ originalité¢ de notre étude réside dans la répétition
des mesures tout au long d’une saison sportive, ce qui nous a permis d’évaluer a la fois 1’effet
aigu de ’augmentation du volume d’exercice mais aussi son effet au long cours. Nos analyses
étant basées sur des données de vie réelle (absence de toute intervention sur le programme
d’entrainement des triathlétes), les résultats se rapprochent au plus pres de la réalité de terrain.

Nous avons également démontré que les triathlétes présentaient une VOPcf
significativement plus faible que les témoins. L’amélioration de la rigidité artérielle

secondaire a un entrainement d’endurance rigoureux et régulier est le reflet d’un remodelage
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artériel morphologique et fonctionnel sous-jacent. Ces résultats renforcent I’existence d’une
« artere d’athleéte » (133). Une cohorte récente de marathoniens en bonne santé a montré que
l'exposition répétée a un exercice intense ne semble pas constituer un facteur de risque
indépendant de déficience vasculaire prématurée (168). Cependant, il n'y avait pas de groupe
controle permettant d’évaluer I'impact de I’entrainement d'endurance régulier sur la VOPcf.
Bien que le triathlon soit I'un des sports les plus exigeants en termes d'heures d'entrainement
(49), notre étude controlée a révélé qu’il pourrait €tre bénéfique sur la rigidité artérielle. On
peut néanmoins se demander si la significativité statistique de nos résultats est cliniquement
pertinente. Des études fondamentales sont nécessaires pour comprendre les potentiels
mécanismes physiologiques par lesquels le triathlon réduit la VOPcf.

Sur le plan hémodynamique, les triathlétes présentaient une PAS supérieure a celle des
sujets témoins alors qu’une PAD moindre, le corollaire étant une augmentation de la PP. Ces
résultats sont cohérents avec les connaissances actuelles chez les athlétes (148,169). 11 est
communément admis que la PP est un marqueur de substitution de la rigidité artérielle (20) :
la PP augmente lorsque la rigidité aortique augmente, et vice-versa. Cependant, malgré une
aorte moins rigide, les triathlétes avaient une PP plus élevée. Des études récentes ont révélé
que la PP et la VOPcf sont fréquemment discordantes, démystifiant cette ambivalence (170).

Enfin, une corrélation significative a été observée entre la PAD et la VOPcf. La pression
artérielle et la rigidité artérielle sont étroitement liées et peuvent se comporter réciproquement
comme cause ou conséquence, interagissant dans un cercle vicieux (37,171,172). Des études
antérieures ont suggéré que 1’association entre VOPcf et pression artérielle est fortement
influencée par I'age (173—175) : chez les jeunes adultes sains, la VOPcf est corrélée a la PAD,
tandis que chez les sujets d'dge moyen ou plus agés, elle est plutdt corrélée a la PAS. Ainsi,
avec ’avancée en age, il y a un passage progressif de la PAD vers la PAS en tant que facteur
prédictif du risque de rigidité artérielle. Ce phénomene s’explique principalement par le fait
que la VOP étant plus faible chez les sujets jeunes, ’onde de pouls réfléchie arrive au cceur
pendant la diastole augmentant la PAD, alors que chez les sujets 4gés possédant des arteres

plus rigides, le retour a lieu pendant la systole majorant ainsi la PAS.
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2. Effet de Pentrainement au triathlon sur la perfusion

myocardique

Notre étude a révélé un effet favorable de l'entralnement au triathlon sur la perfusion du
myocarde. Le ratio de viabilité sous endocardique (SEVR) n'a pas été influencé par les
différentes phases de l'entrailnement. Le SEVR obtenu par tonométre a aplanation est une
mesure de substitution fiable estimant 1’équilibre réel entre la perfusion coronaire (I’offre
d’oxygene au cceur) et la postcharge du ventricule gauche (la demande en oxygene du
myocarde) (176). Le SEVR est défini par le rapport de I’indice pression-temps diastolique
(produit de la PAD et du temps diastolique) sur I’indice pression-temps systolique (produit de
la PAS et du temps d'éjection du VG) (11). Des valeurs faibles de SEVR révelent une
perfusion sous-endocardique altérée (13). Nos résultats sont cohérents avec ceux de Knez et
al. (153) et de Zhang et al. (177) qui ont mis en évidence un SEVR significativement plus
élevé chez les athlétes comparés a des témoins insuffisamment actifs. Ils expliquent leurs
résultats par une fréquence cardiaque plus basse et un temps diastolique ventriculaire plus
long chez les athlétes contribuant & un meilleur équilibre entre l'offre et la demande en

oxygene du myocarde.

3. Effet de la saison sur la rigidité artérielle et la pression

artérielle

Nous avons constaté une variation saisonni¢re de la pression artérielle et de la rigidité
aortique caractérisée par une diminution de la PAS, PAD et VOPcf au printemps/été
uniquement chez les témoins. Une récente étude s’intéressant aux effets des saisons sur
I’hémodynamique cardiovasculaire a relevé une association négative entre la VOP et la
température, la VOP étant significativement plus élevée en hiver qu'en été (178). De la méme
manicre, la plupart des études ont montré une augmentation de la pression artérielle en hiver
(179-185). Les auteurs soutiennent comme principaux facteurs responsables de la saisonnalité
de la pression artérielle : la température externe, la pollution atmosphérique, I’activité
physique, le poids, le régime alimentaire, la fonction endothéliale, mais aussi la variation
saisonni¢re des catécholamines, de la vitamine D et du cholestérol sérique. Ces adaptations
physiologiques pourraient contribuer a I'augmentation hivernale de la morbimortalité

cardiovasculaire (186—189). Des recherches supplémentaires sont nécessaires afin de mettre
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en lumiére les processus physiologiques impliquées dans la fluctuation saisonni¢re de la
rigidité artérielle.

Aucune tendance saisonniére franche n’a été retrouvée chez les triathlétes. Leur VOPCcT,
PAS et PAD n'ont pas sensiblement diminué au printemps/été par rapport aux témoins. A
notre connaissance, il s'agit de la premiére étude a examiner 1'influence de la saison (en termes
de saison calendaire) sur la rigidité artérielle et la pression artérielle chez les triathlétes. Au
printemps/été, ces sportifs augmentent drastiquement leur volume d’entrainement afin d'étre
au maximum de leurs performances pour la (ou les) épreuve(s) de triathlon qui ont lieu
principalement de mai a septembre. La majoration du volume d’entrainement au triathlon
semble contrer la diminution physiologique estivale de la VOPcf. Les mécanismes qui sous-

tendent ce phénomeéne restent a déterminer.

4. Effet de ’age sur la rigidité artérielle et propriété anti-

vieillissement artériel du triathlon

Nos résultats sont conformes aux études précédentes : la rigidité artérielle augmente de
facon linéaire avec l'age (29,37,91,190,191). Caractéristique inhérente au vieillissement
vasculaire (192), elle est maintenant considérée comme un facteur prédictif indépendant de
morbidité et de mortalité cardiovasculaire, d’accident vasculaire cérébral, d’insuffisance
rénale chronique et de déclin cognitif (20,52,74,193,194). Etant donné 1’accélération du
vieillissement de la population (195), une épidémie de maladies liées a la rigidité artérielle se
profile a I’horizon. C’est pourquoi il semble primordial d’identifier des mesures préventives
efficaces pour lutter contre la rigidité artérielle.

Dans notre étude, nous avons découvert que 1’entrainement au triathlon retarde la rigidité
artérielle lie a 1’age. Ce résultat corrobore celui de recherches antérieures indiquant que
l'exercice d'endurance ralentit le vieillissement artériel, voire rajeunit les grandes artéres (93,
196). Tanaka et al. (197) ont démontré que le déclin de la rigidité artérielle li¢ a 1'age est
atténué chez les hommes qui pratiquent réguliérement des exercices d'endurance vigoureux.
Cependant, cet effet bénéfique n’a pas été retrouvé chez ceux qui pratiquent une activité
physique d’endurance moins intense. Shibata et al. (96) ont montré un effet dose-dépendant
de I’exercice sur la rigidité artérielle centrale : 4 a 5 séances hebdomadaires de plus de 30
minutes d'exercice d’endurance étaient nécessaires pour préserver la compliance des artéres

¢lastiques. Ce qui est cohérent avec les recommandations actuelles en matiere d’activité
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physique (95). Bhuva et ses collegues (98) se sont concentrés sur des marathoniens novices.
Ils ont démontré qu'apres 6 mois d'entrainement (course a pied de 10 a 20 km par semaine) et
apres avoir terminé leur premier marathon, les marathoniens présentaient une diminution de la
rigidité aortique équivalente a une réduction de 4 ans de 1'dge aortique estimé. Leur résultat
renforce l'argument selon lequel l'entrainement en endurance peut non seulement ralentir la
rigidité aortique liée a 1'age mais aussi I’inverser.

Ces résultats encouragent a promouvoir la pratique réguliére d’un entrainement physique
d’endurance, comme le triathlon, afin de prévenir la rigidité artérielle et ses effets néfastes sur

le cceur et les organes cibles.

5. Effet de ’4ge sur la perfusion myocardique

Notre étude a montré que le SEVR est positivement corrélé a 1’dge chez les sujets
contrbles, des hommes sains agés de 19 a 39 ans. Ce résultat confirme celui d'Uren et al. (198)
révélant que la perfusion myocardique restait stable jusqu'a I’age de 60 ans, et qu’elle
commengcait a fléchir au-dela de 70 ans. Récemment, Salvi et al. (11) ont également retrouvé
une corrélation positive entre 1'age et le SEVR, quelle que soit la méthode d'évaluation de ce
dernier (évaluation invasive par cathétérisme et non invasive par tonométrie).

Nous n’avons pas mis en évidence de corrélation entre la VOPcf et le SEVR.
Conformément a d'autres études, la VOP des sujets sains n’est pas un facteur indépendant
affectant 1'équilibre entre l'offre et la demande en oxygeéne du myocarde (199,200). En
revanche, chez les sujets 4gés ou malades, la rigidité artérielle est un déterminant majeur de la
perfusion myocardique (199,201,202). Lorsque les parois des artéres élastiques deviennent
rigides, la VOP vers la périphérie s’accéleére, de méme que celle des ondes de réflexion qui
reviennent alors précocement au niveau de I’aorte proximale (28). Le retour prématuré des
ondes réfléchies en fin de systole entraine d’une part une augmentation de la PAS. Ce qui
majore la postcharge du ventricule gauche et le travail myocardique, exacerbant la demande
en oxygene du myocarde (203). D'autre part, il entraine une diminution de la PAD, réduisant
la perfusion coronaire, et conduisant a une diminution de I'apport en oxygeéne du myocarde
(203). La rigidité artérielle altére ainsi I’interaction permanente entre le ventricule gauche et
le systéme artériel, conceptualisée par le couplage ventriculo-artériel (2). In fine, la prévention

de la rigidité artérielle s’avere primordiale pour améliorer les performances cardiovasculaires.
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Conclusion

En conclusion, I’entrainement régulier au triathlon s’accompagne d’une diminution de
la rigidité artérielle centrale et d’une meilleure perfusion myocardique. Ces effets bénéfiques
sur le couplage ventriculo-artériel persistent tout au long de la saison sportive. Cependant,
I’effet sur la rigidité artérielle d’une intensification de [I’entrainement a [’approche de
I’objectif principal de la saison de compétition n’a pas été celui escompté puisque la baisse de
la vitesse de I’onde de pouls carotidofémorale a été bien moins franche chez les triathlétes que
chez les sujets témoins a la méme période. En effet, le printemps/été semble particulicrement
bénéfique pour la rigidité artérielle.

Les mécanismes sous-jacents restent toutefois a décrypter in extenso. Dans une
démarche holistique, des études ultérieures s’averent nécessaires pour clarifier 1’effet dose-
réponse de I’entrainement au triathlon sur la rigidité artérielle. Sensibiliser les athlétes a leur
santé artérielle est essentiel afin de prévenir les complications inhérentes a la rigidité

artérielle.
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RESUME DE LA THESE :

Objectif : Etudier I’effet de I’entrainement au triathlon sur la vitesse d’onde de pouls carotido-
fémorale (VOPcY), étalon-or de la mesure de rigidité artérielle, tout au long d’une saison sportive.

Méthodes : 34 triathlétes de sexe masculin 4gés de 19 a 39 ans amateurs de longue distance (Tri) et 29
hommes sains insuffisamment actifs (Ctrl) de méme age ont été inclus. Tous les sujets ont bénéficié
d’une évaluation standardisée de leurs paramétres hémodynamiques, rigidité artérielle et perfusion
myocardique a 1’aide d’un tonométre a aplanation validé a I’échelle internationale. Le suivi a duré un
an et les mesures ont été répétées a 3 moments clés de la saison sportive des triathletes : au début de
saison avant la reprise d’un entrainement intensif (en hiver), au pic de forme pendant la période des
compétitions (au printemps/été), et en fin de saison au cours de la récupération sportive (en automne).

Résultats : En début de saison, les Tri présentaient une fréquence cardiaque plus faible, une pression
artérielle systolique (PASb) et une pression pulsée (PPb) brachiales plus élevées que les Ctrl
(respectivement, 52 battements par minute contre 62, 131,12 +8,86 mmHg contre 125,68 +£10,37 et
56,47 £12,75 contre 48,9 +6,54, p<0,05). Leur VOPcf était inféricure a celle des Ctrl (respectivement,
6,29 £1,07 m/s contre 6,95 £1,22 m/s, p=0,03). Le ratio de viabilit¢ myocardique (SEVR) des Tri était
supérieure a celui des Ctrl (167,8 £32,99 % pour les Tri et 133,38 £29,35 % pour les Ctrl, p=0,03). Au
pic des formes, les Tri avaient une PASb et une PPb diminué par rapport au début de saison
(respectivement, différence moyenne de 3,63 mmHg, et de 3,36 mmHg, p<0,05). La VOPcf et le
SEVR sont restés stables tout au long de la saison sportive des Tri. La 1% et 3°™ mesures ont été
réalisées en automne/hiver et la 2™ mesure au printemps/été. Chez les Ctrl, la PASb et la pression
artérielle diastolique brachiale ont diminué entre la 1°° et la 2°™ mesure (respectivement, différence
moyenne de 4,14 mmHg et de 4,83 mmHg, p<0,05). La VOPcf a également suivi une baisse chez les
Ctrl entre ces deux mesures (différence moyenne de 0,64 m/sec, p<0,05) pour revenir ensuite a son
état de base lors de la 3°™ mesure.

Conclusion : L’entrainement au triathlon engendre une amélioration de la rigidité artérielle régionale
ainsi qu’une optimisation de la perfusion myocardique. En dehors de toute activité¢ athlétique, la
rigidité artérielle diminue physiologiquement au printemps/été.

TITRE EN ANGLAIS: Effects of triathlon training on arterial stiffness: the ATHLAS study.
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MOTS-CLEFS : Arterial stiffness, subendocardial viability ratio, arterial blood pressure, triathlon,
endurance training.
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