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ARTICLE

Mort subite : anomalies électrocardiographigueseges des sportifs amateurs.
Sport related sudden death: ECG findings at resbmelite athletes.

A. Tabouret, L. Connaf, J. Marchant] P. Abraharh A. Brunead®

1 - Explorations fonctionnelles de I'exercice — @erRégional de médecine du sport, CHU, 4 rue
Larrey, 49 933 Angers Cedex 9

2 - Département de Médecine générale, faculté diéeomde d'Angers, rue haute de reculée, 49
045Angers

3 - Direction Départementale de la Cohésion Soci@ige administrative, 15 bis rue Dupetit -
Thouars, 49 047 Angers Cedex 1

Auteur correspondant : A. Bruneau, Tel : 02 41 3598, Fax : 02 41 35 35 93, Mail :

anbruneau@chu-angers.fr
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Résumé-Abstract

Objectifs : L'électrocardiogramme de repos (ECG)yeasommandé par certaines sociétés
cardiologiques dans la visite de non contre-inthcea la pratique sportive en prévention de la mort
subite. Cette étude épidémiologique a pour buiailev la prévalence des anomalies
électrocardiographiques chez des sportifs de 22an8 a haut niveau d’entrainement et le nombre
d’examens complémentaires engendrés.

Matériels et méthodes : Dans le cadre d'une canepadglépistage organisée en Maine et Loire,
459 sportifs amateurs (pratiquant > 6 h/semair@pniaires, ont bénéficié d'un ECG (mai 2011-
décembre 2012). L'analyse des ECG réalisée gréane grille validée a permis de les classer
comme normaux ou nécessitant un avis cardiologigggavis spécialisés et résultats des examens
complémentaires ont été recueillis a partir du i@ossedical ou contact téléphonique.

Résultats : Sur les 432 ECG retenus, 54 préseatenanomalie. Les anomalies les plus fréquentes
sont : hypertrophie ventriculaire gauche électrigagpace PR raccourci et troubles de la
repolarisation. Cette anomalie est plus fréquenéz ¢es femmes (p<0,05). Finalement, 24 ECG
ont été considérés normaux par le cardiologue.t\@hgne échocardiographies et 9 épreuves
d'effort ont été indiquées. En définitive, une tadsie hypertrophie ventriculaire gauche a été

diagnostiquée.

Aims: A resting electrocardiogram (ECG) is requilsdcardiologic societies for a pre-participation
screening of young competitive athletes to preasytsudden death. The aim of the present
epidemiological study was to assess the prevalehekectrocardiographic abnormalities on trained
athletes aged 12 to 35 as well as the number ofiawia test consequently needed.

Materials and methods: As part of a screening cagngdaad in Maine et Loire, 459 non-
professional volunteer athletes (training at I€alsburs per week) have benefited of a resting ECG
(may 2011-december 2012). ECG analysis was doreanstandard gird and then categorised from
normal to requiring an expert cardiologic advicee'Expert advice and results of cardiac additional
examinations were obtained from medical recordshane call.

Results: On 432 reported ECG, 54 have shown anratahity. The most common were: electric left
ventricular hypertrophy, shortened space PR anolagpation disorders. This last abnormality was
more often in women than men (p<0.05). After adl EXCG were considered as normal by the
cardiologist. 21 echocardiography and 9 maximat@sge tests have been indicated. At the end, one

real left ventricular hypertrophy has been detected
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Mots clés : Mort subite cardiaque, Sport, ECG, Enéen, Epidémiologie
Key words: Cardiac sudden death, Sports, Electdomgiraphy, Prevention and control,
Epidemiology
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1. Introduction

La pratique d'une activité physique et sportivielagement promue par les autorités de
santé et les sociétés savantes francaises et dtimrales. En effet, elle possede des effets
bénéfiques bien démontrés [1] sur la santé de fgéagrale et sur le systeme cardio-vasculaire en
particulier. Cependant, la pratique sportive peuf@s entrainer des accidents cardiaques mortels :
c'est la mort subite. Elle survient durant I'effout dans I'heure suivant l'arrét de I'effort. Chez
sujet jeune (entre 12 et 35 ans), I'étiologie ppale est la survenue d'un trouble du rythme ser un
cardiopathie pré-existante latente non diagnostigRp

En France, pour les sportifs compétiteurs, laevide non contre-indication (VNCI) a la
pratique sportive peut étre réalisée par tout madéa Société Francaise de Médecine du Sport et
de I'Exercice a proposé une standardisation decgptenu pour le dépistage des maladies cardio-
vasculaires. Elle comprend un interrogatoire ssrdatécédents personnels et familiaux [3], les
symptomes apparaissant a I'effort (dyspnée, daaltboraciques, palpitations, malaise), un examen
clinique (recherche en position debout et couché@ douffle cardiaque, fréquence cardiaque de
repos, palpation des arteres fémorales, mesura @ansion artérielle aux 2 bras en position assise,
recherche de signes cliniques du syndrome de Maéhata réalisation d'un électrocardiogramme
(ECG) de repos. L'examen clinique ne permet dectEtejue 3 & 6% des pathologies cardio-
vasculaires alors que I'ajout d'un ECG de reposigied'en détecter 70% [4-6]. Pour les pathologies
cardiaques a risque létal modifiant habituellem#a€G, sa sensibilité est de 97 a 99% et sa
spécificité de 55 a 65% [7-9]. Il semble donc iagant de pratiquer un ECG de repos lors de la

VNCI pour mieux discriminer les sujets porteurscdediopathies a risque de mort subite.

1.1. Cardiopathies a risque de mort subite dépistégar 'ECG de repos

1.1.1. Démembrement et physiopathologie

L'ECG de repos permet de dépister gralement deux cardiomyopathies, cardiomyopathie
hypertrophique (CMH) et maladie arythmogene du mveue droit (MAVD) ; 2 troubles de la
conduction, syndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW¥)maladie de Lev-Leneégre ; et trois
canalopathies, syndrome de Brugada, syndrome dioQyrcongénital (SQTLC) et syndrome du
QT court (SQTC) [4].

Les cardiopathies a risque de mort subite sonpd#wlogies rares dont la prévalence pour

chacune est inférieure a 0,25%. Ces cardiopatluiesle plus souvent d'origine génétique et de
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transmission autosomique dominant ou recessif. e&hgpiéte familiale doit donc étre réalisée afin
de dépister les apparentés si le diagnostic es€ gmsur un malade. Ces cardiopathies
(cardiomyopathies, canalopathies ou troubles delwiion), ont pour principale complication la
survenue de troubles du rythme ventriculaire poueéare a I'origine d'une mort subite. Les sujets
porteurs peuvent étre asymptomatiques ou préseasepalpitations, des douleurs thoraciques, des
lipothymies, des syncopes. Parfois le diagnosticpesé apres la survenue d'une mort subite

récupérée.

La physiopathologie de ces cardiopathies est cgmertifférente. En ce qui concerne les
cardiomyopathies, la CMH est une hypertrophie paligédu ventricule gauche prédominant sur le
septum interventriculaire sans étiologie retrouytlrA, sténose aortique...) associée a un
rétrécissement de la cavité ventriculaire gauchamifdition du volume télédiastolique
ventriculaire). Ces modifications entrainent unefdgction diastolique. Il peut également exister
des anomalies associées de la valve mitrale etbgtade a I'éjection. L'examen clinique peut
retrouver un souffle systolique éjectionnel au bgadche du sternum, un souffle holo-systolique de
régurgitation signant l'insuffisance mitrale et galop pré-systolique [10]. La MAVD correspond
elle a un remplacement fibro-adipeux progressifratsmural plus ou moins diffus du myocarde
droit responsable de l'apparition des troubles winmie ventriculaire. La MAVD est une
cardiopathie évolutive car elle peut atteindre @gant le ventricule gauche et aboutir & un tableau
d'insuffisance cardiaque [11]. Elle est le plusvemi due a la mutation du gene codant pour un des
composants protéiques du desmosome des cardioregday].

En ce qui concerne les troubles de conductionsyledrome de WPW correspond a
I'existence d'un faisceau accessoire de conduetitne les oreillettes et les ventricules différéut
nceud auriculo-ventriculaire qui est la connexioggatiogique. Ce faisceau surnuméraire peut étre
responsable d'épisodes de tachycardie jonctionpahexystique. Le risque essentiel du syndrome
de WPW est la survenue d'une fibrillation atridtar la présence de cette voie nodale accessoire
supplémentaire dont la période réfractaire esttepetle peut conduire le message électrique a une
fréequence ventriculaire de 200 a 300/min et ab@utine fibrillation ventriculaire et parfois a une
mort subite [13]. Le second trouble de la condurctiencontré dans la maladie de Lev-Lenegre,
également appelé trouble familial progressif de domtion cardiaque, correspond a une
dégénérescence progressive du tissu nodal. Celdrautraine I'apparition de blocs auriculo-
ventriculaires qui peuvent étre soit dti degré, du ?' degré ou du %" degré mais également des
blocs de branche droit et/ou gauche et la surveleubradyarythmie. Ce syndrome est di a une

mutation du géne SCN5A qui est également implicarésde syndrome de Brugada [14].
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En ce qui concerne les canalopathies, le Synddergrugada est consécutif a une perte de
fonction du canal sodique permettant la dépolaosatles myocytes ventriculaires au niveau de
I'épicarde du ventricule droit. La mutation la pkmuvent retrouvée est celle du gene SCN5A. Ce
syndrome peut étre responsable de tachyarythmigsicigdaires survenant plus spécialement lors
des phases de récupération apres un effort int&Sesegrévalence est estimée a 0,05% dans la
population générale. Elle est plus élevée en AseneEurope qu'aux Etats-Unis [15]. Le SQTLC
résulte d'une perte de fonction des sous-unitécaesux potassiques ou sodiques impliqués dans
la modulation des courants ioniques. Ceci a pomséguence un allongement de la durée du
potentiel d'action et par conséquent de l'inteev@T, ce qui peut entrainer des troubles du rythme
ventriculaire a l'effort et notamment des torsadegointe [16]. Le SQTLC de type 1 est le plus
fréquent. Il est d0 a une mutation du gene KCNQdanb pour une protéine du canal potassique
responsable du courant lent de repolarisation deamyocytes. Cette mutation entraine une perte
de fonction du canal [17]. Enfin, le SQTC corregph@nun gain de fonction des canaux potassiques
impliqués dans la repolarisation des cardiomyocg®sainant un raccourcissement du potentiel
d'action et par conséquent de l'intervalle QTstlfeéquemment associé a une fibrillation atrifke.

mutation du gene KCNH2 est I'une des principalesesde ce syndrome [18].

1.1.2. Examens complémentaires
Les principales anomalies caractéristiques decaediopathies pouvant étre présentes sur

I'ECG de repos sont résumées dans le tableau 1 [4].
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Tableau 1 : Principales anomalies ECG des cardi@sata risque de mort subite modifiant
habituellement 'ECG.

Pathologies cardiaques Anomalies ECG fréquemménatureées

Hypertrophie ventriculaire gauche électrique
(Sokolow>50mV, onde R >20 mV dans
dérivations périphériques).
Cardiomyopathie Ondes Q anormales dans les dérivat
hypertrophique inférieures et précordiales droites.
Sous-décalage du segment ST diffus.
Cardiomyopathies L e
Onde T négatives dans les dérivati

précordiales gauches.

Bloc de branche droit.
Maladie arythmogene ¢Ondes T négatives dans les dérivat
ventricule droit précordiales droites.

Onde Epsilon.

Syndrome de Wolff-Espace PR court< 120 ms.

Parkinson-White Elargissement du QRS du a l'onde delta.
Trouble de e BAV du 1%, 2°Meou 3emegagrg.
conduction Bloc de branche droit, bloc de branche gauche.

Maladie de Lev-Lenegre o o o o
Hémibloc antérieur gaucheémibloc postérieu

gauche

Bloc de branche droit.

Elévation du point J (ondexJ2mm).
Syndrome de Brugada )
Susdécalage du segment ST dans

dérivations précordiales droites.

_ Allongement de l'intervalle QT¢> 470 ms che
Canalopathies
Syndrome du QT lonles femmes, >460 ms chez les hommes).

congénital Ondes T bifides ou diphasiques dans toute

dérivations.

Syndrome du QT couRaccourcissement du QTc (<300 ms).

congénital

BAV : Bloc auriculo-ventriculaire ; QTc : intervallQT corrigée selon la formule de Bazett
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En cas d'anomalie évoquant une cardiomyopathsegi@mens morphologiques tels que
I'échocardiographie et I''RM cardiaque permettieatthentifier les anomalies de la cinétique et de
la morphologie cardiaque. Le critere échocardidgigpe de la CMH est une épaisseur de la paroi
du ventricule gauche supérieure a 15 mm. Entret 5 enm, le doute subsiste car il peut s'agir
d'une adaptation physiologique a la pratique sporippelée "coeur d'athlete” [10]. L'IRM
cardiaque est alors utile car elle peut mettre \éde@ce des plages de rehaussement tardif post-
gadolinium qui signent la CMH [19]. Le diagnostie MAVD est porté sur un faisceau d'arguments
cliniques, électriques et d'imagerie. L'échocandippie et I'lRM peuvent retrouver des anomalies
morphologiques (dilatation du ventricule droit, aradies de signal de la paroi en IRM signant les
plages fibro-adipeuses) et fonctionnelles (dimionitile la fraction d'éjection du ventricule droit et
dyskinésie segmentaire du ventricule droit) [20].

Pour le diagnostic des troubles de conductiolgGEet le holter ECG sont le plus souvent
suffisants. Dans le cadre du syndrome de WPW, ri& séalisé une épreuve d'effort et une
exploration électrophysiologique par voie endotzré ou oesophagienne pour connaitre la
période réfractaire antérograde de la voie acoesd®ius elle est courte, plus le risque de sumenu
d'arythmie maligne est important.

Enfin, pour le diagnostic des canalopathies, 'ESE@ holter-ECG peuvent étre complétés
par des analyses génétiques afin d'établir un d&tignde certitude. Cependant, la négativité de ces
analyses ne peut éliminer complétement le diagnasii il existe de nombreuses mutations dont
certaines encore non répertoriées. Dans le cad&yddrome de Brugada, un test a I'ajmaline ou a
la flécaine administrées par voie intra-veineudseeffectué afin de majorer ou de révéler les
anomalies ECG [21]. D'autre part, il est réalisée wtimulation ventriculaire programmée

permettant de stratifier le risque d'apparitiorirdables du rythme ventriculaire [15].

1.1.3. Prise en charge

La prise en charge thérapeutigue des cardiomygsattomprend ['utilisation des béta-
bloguants, d'anti-arythmiques et la pose d'un dééteur automatique implantable (DAI). Pour la
CMH, un traitement chirurgical existe, la myotommgrectomie de Morrow et Bigelow, ainsi qu'un
traitement par alcoolisation septale du bourreésiponsable de I'obstruction a I'éjection. Il est
réservé aux formes obstructives [10].

En ce qui concerne les troubles de conductiomrie en charge du syndrome de WPW
consiste en l'ablation du faisceau surnuméraireodeuction par radiofréquence chez les patients a
risque de mort subite et a l'utilisation d'antithrgiques chez les patients non a risque [13]. Le

traitement de la maladie de Lev-Lenegre utilise aa$-arythmiques et nécessite parfois la pose
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d'un pace-maker (PM) en cas de bradyarythmie [14].

Enfin, en ce qui concerne les canalopathies, dgetment du SQTLC utilise des Béta-
bloquants. En cas d'inefficacité, il peut étre is&aline dénervation sympathique cardiaque gauche
et la pose d'un DAI [22]. La seule prise en changssible pour le SQTC est la pose d'un DAI [23].
Le traitement principal du syndrome de Brugada ésdlement la pose d'un DAI, cependant
I'ablation par radiofréquence des zones a l'origee troubles du rythme est en cours d'exploration
[15]. D'autre part, pour les canalopathies, urte liles médicaments contre-indiqués est remise aux
patients. En effet, certaines molécules peuvenerdaer les troubles de la repolarisation déja
présents et déclencher un trouble du rythme (eircpber les anti-arythmique de classe | et lik le

inhibiteurs calciques, de nombreux psychotropeasaices antibiotiques).

Concernant la pratique sportive chez les sujetsinéd de ces cardiopathies, des
recommandations précises ont été éditées par |&t8oEuropéenne de Cardiologie [24]. En
fonction de chaque cardiopathie, elles préciseallggatégorie de sport peut étre autorisée (tablea
2). Les sports ont été classés par Mitcledl. [25] en fonction de la puissance maximale aérebie
de la force maximale volontaire requises.

Pour les cardiopathies nécessitant la pose d'unoBM'un DAI, et aprés évaluation de
I'efficacité du traitement par holter-ECG, épreuleffort et échocardiographie, la liste des sports
autorisés correspond a celle de la pathologiealgitmoins les sports a risque de collision qui

pourraient endommager le matériel implanté [24].
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Tableau 2 : Pratique sportive en compétition aséarien fonction de la cardiopathie.

CMH

Aucun sport

CMH a faible risque de mort subite

Sport de lagatie 1A

MAVD

Aucun sport

Syndrome de WPW traité par ablation

faisceau par radiofréquence

Tous les sports

Syndrome de WPW non a risque de n
subite, non traité par ablation du faisceau

radiofréquence

Tous les sports sauf ceux présentant un ri

accru en cas de syncope

Maladie de Lev-Lenegre

Sports des catégories |AHBA+B

Syndrome de Brugada

Aucun sport

Syndrome du QTL

Aucun sport

Syndrome du QTC

Absence de recommandation européenn
Recommandation américaine (B36Bethesda)

sport de la catégorie 1A

CMH : cardiomyopathie hypertrophique; M

AVD : malagirythmogéene du ventricule droit ; WPW

. Wolff-Parkinson-White ; QTL : QT long ; QTC : Qourt.

Les limites de I'ECG sont les cardiopathies a esgle mort subite sans expression

électrigue au repos ou les cardiopathies acquipgisreprésente environ 5% des pathologies

cardiaques a risque létal a I'effort [4,5,7,26].

1.2. Cardiopathies a risque de mort subite

Ces cardiopathies peuvent étre re

canalopathie et cardiopathie acquise.

1.2.1. Anomalie morphologique

Les cardiopathies par anomalies morphologiques :skanmomalie congénitale de naissance

non deégiées par 'ECG de repos

groupées enopattie par anomalie morphologique,
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et/ou de trajet des arteres coronaires, le syndrdendlarfan et les valvulopathies débutantes,
notamment le prolapsus valvulaire mitral.

L'anomalie congénitale de naissance et/ou de tlegartéres coronaires regroupe plusieurs
formes d'anomalies. On distingue les anomaliesgit@r des arteres coronaires, les anomalies de
trajet des branches coronaires épicardiques enlesialies de connexion distale. La prévalence de
ces anomalies dans la population générale esbrdied'de 1 & 2 % [27]. La symptomatologie peut
étre absente ou en rapport avec une ischémie ndiquarnotamment a l'effort (syncope, douleur
thoracique). Le mode de révélation peut étre unat nsabite. Le diagnostic repose sur
I'échocardiographie et doit étre complété par umgiographie et par la réalisation d'un scanner
multi-détecteur. Le traitement est chirurgical. juatique sportive est possible sans restriction 3
mois aprés une chirurgie efficace [28].

Le syndrome de Marfan est une maladie systémiquigssgu conjonctif due a une mutation
du gene FBN1 codant pour la fibrilline-1, une pnogéessentielle du tissu conjonctif. Il se
caractérise par une combinaison variable de maaffess cardiovasculaires, musculosquelettiques,
ophtalmologiques et pulmonaires. Sa prévalencestishée a 1/10 000 et son mode de transmission
est autosomique dominant. L'atteinte cardiovas@ulseé caractérise par une dilatation progressive
de l'aorte s'accompagnant d'un risque élevé dedlise aortique et d'une insuffisance mitrale qui
peut se compliquer (arythmie, endocardite, insaffft® cardiaque) [29]. L'atteinte aortique
conditionne le pronostic de la maladie avec unuesde mort subite en cas de dissection aortique
[30]. Le traitement consiste en une surveillangprachée et le contréle de la tension artérielée. L
pratique sportive est possible, elle est fonctian ghénotype et des antécédents familiaux
(orientation uniqguement vers une activité physigdaptée non compétitive pour les atteintes ostéo-
articulaires et aortique majeures, et possibilitéctiVité sportive moins restrictive en cas de
mutation atypique et phénotype peu marqueé) [24].

Enfin, le prolapsus valvulaire mitral peut enteides arythmies adrénergiques, surtout sous
la forme d'extrasystoles ventriculaires. La pragigportive en compétition est contre-indiquée si :
1/ le patient a présenté une syncope, 2/ il exdste antécédents familiaux de mort subite, 3/ le
holter ECG retrouve des arythmies ventriculaired/al existe une insuffisance mitrale sévere. En

I'absence de ces éléments, il n'existe aucundctesira la pratique sportive en compétition [24].

1.2.2. Canalopathie
1.2.2.1 Canalopathies a expression intermittente
Il existe des formes de syndrome du QT long a esgiwa intermittente pour laquelle 'TECG

de repos peut se révéler normal. Le test d'eftéwtiaun enregistrement ECG des 24 heures permet
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parfois dans ces cas de démasquer et d'objecavailangement de l'intervalle QT [31].

Dans le syndrome de Brugada, les signes classsqud$¥CG de repos dans les dérivations
précordiales droites (amplitudes des ondes2Jmm et/ou ondes T négatives ou bipahsiques et/ou
morphologie ST-T en "selle de cheval" et/ou sousal&ge descendant du segment ST) peuvent ne
pas étre présents. Un test médicamenteux a |'ajenpburra révéler ces anomalies. Un test négatif
avec néanmoins une présomption clinique trés ftateécédent familial de mort subite ou de
syndrome de Brugada prouve, syncope, détresseasm@ nocturne, fibrillation ventriculaire ou
tachycardie ventriculaire polymorphe documentépeasECG typique dans la famille) menera a

une étude génétique qui portera le diagnostic [21].

1.2.2.2 Tachycardie Ventriculaire cathécholergique
La canalopathie non dépistée par I'ECG de repos lastachycardie ventriculaire

catécholergique. C'est une maladie héréditairectaiaée par des troubles du rythme ventriculaire
polymorphes graves survenant a l'effort ou lorsndtéon forte chez des sujets jeunes. Les
mutations des genes du récepteur a la ryanodin@QRst de la calséquestrine (CASQ2) en sont la
cause. Ces deux protéines sont impliquées danggdalation intra-cellulaire du calcium. La
prévalence de cette pathologie est estimée a 1000[82]. Elle est diagnostiquée lors de la
réalisation d'un bilan pour malaise ou syncopeCIGEde repos est normal mais I'épreuve d'effort
retrouve la survenue d'extrasystoles ventriculaictabord isolées et monomorphes puis
polymorphes et en salves. Le risque principal &short subite. Le traitement repose sur des béta-
bloquants puissants d'action retardée et sur la pas DAI [32]. Le sport en compétition est

contre-indiqué avec une possible exception pouspests de la classe IA [28].

1.2.3. Cardiopathie acquise

Enfin, une atteinte acquise du myocarde représept# la myocardite, principalement
d'origine virale, est également responsable degsrsubites. Elle correspond a un phénoméne de
nécrose des myocytes d'origine non ischémique geagn® d'une inflammation. Sa présentation
cliniue est le plus souvent proche de celle dd#afctus du myocarde avec la présence d'une
douleur thoracique. L'ECG montre alors des trouldkeda repolarisation avec un sus-décalage du
segment ST. La prise en charge va de la simpleeslance en unité de soins continus a la
transplantation cardiaque [33]. En l'absence deiedbxp, tous les sports peuvent étre pratiqués

apres un intervalle de repos d'au moins 6 mois [24]
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1.3. Politique de dépistage par ECG de repos desrdapathies a risque de mort subite

La Société Européenne de Cardiologie recommandeQ(® de dépistage dans le cadre de
la visite de non contre indication a la pratiquendsport en compétition [2] en s'appuyant sur une
étude italienne [26] menée de 1979 a 2004. Cetideétréalisée sur 42 386 athletes, a montré une
diminution de 89 % du taux de mort subite chezdeses sportifs suite a l'introduction de I'ECG
systématique dans la VNCI. Ce taux est passé dda08,6000 personne-année a 0,4/100 000
personne-année [4].

La Société Francaise de Médecine du Sport et dertiee (SFMES) recommande la realisation
d'un ECG de repos chez tout demandeur de licengelpgratique d'un sport en compétition. En
s'appuyant sur les recommandations de la SociétipEenne de Cardiologie, des représentants de
la Société Francaise de Cardiologie (SFC) issugdiffirents groupes de travail recommandent la
réalisation d'un ECG de repos tous les 3 ans égtret 20 ans et tous les 5 ans entre 20 et 35ans
[3,4].

Enfin, quelques initiatives locales émergent faema certaine difficulté pratique de réalisation de
I'ECG de dépistage chez les sportifs amateurs anhaut niveau d'entrainement. Ainsi, depuis mai
2011, une campagne de dépistage des patholog@iaquaes a risque de mort subite a été mise en
place dans le département de Maine et Loire didiivie de la Direction Départementale de la
Cohésion Sociale de Maine et Loire (DDCS) en coltation avec le CHU d'Angers et le Comité
Départemental Olympique et Sportif de Maine et €¢CDOS).

Dans ce cadre, il est proposé, par l'intermédadaseclubs et associations sportives du département,
la réalisation d'un ECG de repos pour les spoddmpétiteurs réalisant au moins 6 heures
hebdomadaires d'entrainement. Ces ECG sont efsigitprétés par un médecin grace a la grille de
lecture standardisée validée [34] recommandée go&HC [3]. En cas d'anomalie, des examens

complémentaires (avis cardiologique, échocardidgeag@preuve d'effort) sont proposés.

Ce travail épidémiologique a pour principal but glésenter les données recueillies
durant cette campagne de dépistage visant une gimpureprésentative de jeunes sportifs a haut
niveau d'entrainement. Il présente notamment laatgace des anomalies de I'ECG de repos, le
nombre des examens complémentaires cardiologiqués fne les diagnostics de pathologies

cardiaques a risque de mort subite retenus.
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2. Matériel et Méthodes

2.1. Campagne de dépistage

La campagne de dépistage des anomalies cardiaguegue de mort subite organisée
par la DDCS de Maine et Loire, le CHU d'AngerseeCIDOS de Maine et Loire a débuté en Mai
2011. Elle s'intitulait "un ECG de repos pour umatigue sportive intense plus sdre". Les Clubs
sportifs ont été informés préalablement de cettepegne de dépistage par voie électronique et
présentation a travers différentes réunions pubgiassemblées générales de club et de comités
départementaux sportifs du département). Ces as®os ont pu proposer a leurs adhérents la
réalisation gratuite d'un ECG de repos par un madhe sport au sein de leur structure sportive.
Les enregistrements ont eu lieu la plupart du tesypsun créneau d'entrainement dans une piéce
garantissant l'intimité de la personne (infirmeriepiece dédiée).

Les sujets ont recu préalablement une lettre dhmition sur 'TECG de repos, notamment les
modalités de réalisation, la transmission des t&sulde linterprétation et les conséguences
pratiques en cas d'anomalie. Tous les sujets dyaméficié d'un ECG dans ce cadre ont été
volontaires.

Le jour de la réalisation de 'ECG, les sujetsrentpli un imprimé avec leurs coordonnées et celles
de leur médecin traitant, le sport pratiqué etdmbre d'heure de pratique sportive hebdomadaire.
Les antécédents médicaux personnels et familiaaw, éventuel traitement médicamenteux en
cours et la présence ou non de symptomes a I'dfjatpitations, douleur thoracique, malaise,
essoufflement inhabituel) ont également été relsieil

Les tracés ECG ont été enregistrés avec un apfa@ unique Schiller® (AT 101 Cardiovit
Standard avec interprétation, Suisse) sur lesrgaten décubitus dorsal, torse nu dans une piéce au
calme. Un ECG standard 12 dérivations (6 électrpdésordiales et 4 pinces placées au niveau des
poignets et des chevilles) de 10 secondes a déemabé&nu. L'analyse des traces, plus difficile dans
un contexte de terrain, a été différée pour pemmethe certaine qualité d'interprétation grace a la
grille de criteres validée [34]. Parfois en casddete, un avis sur le tracé auprés d'un cardiologue
hospitalier a été sollicité avant I'envoi définidifi résultat. Les sujets et leur médecin traitantt o
recu le résultat ainsi qu'une copie du tracé EC@eela grille d'analyse par courrier dans les 2
semaines suivant la réalisation de I'examen. Laltedsa été présenté sous forme binaire, soit ECG
dans les limites de la normale, soit ECG présentaatanomalie et nécessitant un avis spécialisé.
Dans le deuxiéme cas, une contre-indication a #ique du sport y compris en compétition a

systématiqguement été posée jusqu'a l'avis du digéeia
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2.1.1. Grille d'analyse des ECG

Un travail réalisé en 2010 dans le cadre d'unsetide médecine générale [34] a permis
de proposer une grille de 18 critéres significatieat plus sensibles et plus spécifiques que ceux de
I'European Society of Cardiology (ESC) [24, 26]det Pelliccia [9]. La sensibilité de cette grille
établie a partir de 558 ECG realisés par 9 médegameralistes par confrontation a l'avis d'un
cardiologue expert et aux criteres de I'ESC ou elécPia est de 98.32 % et la spécificité est de
96.8 %. Les 18 critéres recommandés ont été rgarida SFC [3] et sont applicables chez des
sportifs & haut niveau d'entrainement dans le aelta visite de non contre indication a la pragiqu
du sport chez les 12-35 ans.

Les criteres 1 a 2 permettent de dépister desdblesudu rythme qui peuvent étre
présents dans les cardiomyopathies et les canhlepat.es troubles de la conduction comprenant
les critéres 4, 5, 6, 7, 9, 10 (durée de l'esp&etRlu QRS) ainsi que le critére 14 (trouble abee!’
du QRS) peuvent signer une maladie de Lev-Lenédgrecritere 8 (raccourcissement de I'espace
PR) est plus spécifique du syndrome de WPW. Ledi@aropathies seront surtout évoquées
devant la présence des critéeres 3, 11, 12, 13 ¢arbplitude du complexe QRS et troubles de la
repolarisation). Le syndrome de Brugada est sugpdetant les anomalies de repolarisation des
critéeres 16 et 17. Enfin, le SQTLC et le SQTC soekplorer devant une positivité du critére 18.
Ainsi, tous ces critéres permettent de repérer tesissignes éventuellement présents si une des

cardiopathies a risque de mort subite décrites aparagraphe 1.1. s'exprime.

2.1.2. Analyse des ECG

Ainsi, des sportifs volontaires sains de Mainéate ont bénéficié d'un ECG de repos
dans le cadre de cette campagne de dépistageleriffeMai 2011 et le 31 Décembre 2012. Les
analyses des ECG ont été colligées de fagon privgpec
L'analyse des tracés ECG a été realisée de fafféeredi dans un bureau par un médecin familier de
cette grille de critéres présentée ci-avant. Lis®abe chaque ECG a compris la vérification point
par point de chaque critére avec cochage des amsmatrouvées sur une feuille de résultat. Entre
1 minute 30 secondes et 2 minutes étaient nécesgaiur I'analyse d'un tracé. Les intervalles
calculés par linterprétation automatique étaiditisas apres vérification visuelle de la cohérence
sur le tracé pour l'espace PR, l'onde P et le QaxeLdu QRS calculé automatiquement était
également utilisé aprés vérification visuelle dectdnérence avec le tracé. L'indice de Sokolow
calculé par l'appareil a été ignoré et systémaiticpre recalculé. A l'issu de cette analyse le rasult
global du tracé était rendu sous forme binaire, BGIG dans les limites de la normale, soit ECG
présentant une anomalie.

Pour les sujets ayant présenté une anomalie surat® ECG, les résultats des examens
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complémentaires effectués dans les suites du dgpig¢échocardiographie, épreuve d'effort) ont éte
recueillis de facon rétrospective grace au dossispitalier du patient pour la majorité d'entre eux

et quelques uns par un appel téléphonigue au méttadant.
2.2. Analyse statistique

Les résultats descriptifs des variables quant#atide la population étudiée sont
exprimes en moyenne +/- écart type.

Les variables qualitatives ont été comparées grédest de Fisher. Les odds ratios et leur intlerval

de confiance a 95% ont été calculés. Une valep@e05 était considérée comme significative.
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3. Résultats

Aprées 18 mois de campagne de dépistage, 459 ECGtéméalisés et analysés. Seul
432 ont été réalisés chez des personnes de 12aas3%e sont les données de ces 432 ECG qui
sont rapportées ici. Nous avons décidé de retemgjuement cette population car elle correspond a
la population cible pour laquelle un ECG de repss recommandé [3] dans le cadre d'une
recherche d'une contre indication a la pratiqusephit.
Les caractéristiques de la population sont préssndé@ns le tableau 3. Les principales disciplines
sportives pratiguées dans I'échantillon étaienbhdadball, la gymnastique, le hockey sur glace,

I'athlétisme, le triathlon, la boxe, le tennis dklé et les pratiques multisports (étudiants STAPS)

Tableau 3 : Descriptif de la population étudiée.

Caractéristiques de la population (n=432)

Homme/Femme 353/89

Age (a) 18,9 +/- 3
Poids (kg) 68,9 +/- 11
Taille (cm) 179,5 +/- 11
IMC 21,2 +/- 3

Pratique sportive hebdomadaire (h) 7,2 +/- 2

Les résultats sont exprimés en Moyenne +/- écpé $auf la lighne Homme/Femme
n:nombre ; a: année ; kg : kilogramme ; cm ticegtre ; h : heure

Sur les 432 ECG étudiés, cinquante-quatre sontrmaaot (12,5%) dont quatre présentent deux
anomalies. Les anomalies associées sur ces qua@eskient : rythme non sinusal et HVG pour le
premier, rythme non sinusal et extrasystoles suprdricules pour le deuxieme, HVG et anomalie
de repolarisation pour le troisieme, et rythme simusale et dissociation atrio-ventriculaire paar |
guatrieme.

Parmi les dix-huit criteres d'anomalie ECG, trasitsplus fréquemment retrouveés : I'hypertrophie
ventriculaire gauche électrique (4,2%), un PR cauec ou sans onde delta (2,3%) et une anomalie
de la repolarisation (2,1%). La répartition desraalies retrouveées est présentée dans la Figure 1.
Enfin, la fréquence cardiaque, l'indice de Sokolgwn (somme de I'onde S en V1 et de I'onde R la

plus grande en V5 ou V6), I'axe du QRS et la ddié®RS sont représentés dans le tableau 4.
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1-Rythme non sinusal

2-Présence d'une extrasystole ventriculaire ou plus d'une extra-systole supra-ventriculaire

3-Hypertrophie auriculaire gauche électrique

4-BAV |

5-BAV Illmobitz 1

6-BAV Il mobitz 2

7-BAV il

8-PR court avec ou sans onde delta

9-Bloc de branche droit complet

M homme

10-Bloc de branche gauche complet
9 P W femme

11-Hypertrophie ventriculaire droite électrique

12-Hypertrophie ventriculaire gauche électrique

13-Onde Q anormale dans au moins 2 dérivations

14-Axe du QRS <-30°0u >120°

15-Anomalie de la repolarisation dans au moins 2 dérivations excepté DI, V1 et aVr

16-Onde epsilon dans les dérivations précordiales droites

17-Aspect évocateur d'un syndrome de Brugada dans les dérivations précordiales droites

18-QT corrigé long ou court

r.r[rr'Trrrr

o
N
IN
o

8 10 12 14 16 18

Figure 1 : Nombre d'anomalies retrouvées en fonatiosexe d'apres la grille de lecture ECG.

BAV : bloc auriculo-ventriculaire ; QT : espace QPR : espace PR ; QRS : complexe QRS.
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Tableau 4 : Descriptif de 4 paramétres ECG de jpaladion étudiée.

Description des parameétres ECG

Fréquence cardiaque (bpm) 65 +/- 13
Indice de Sokolow-Lyon (mm) 28 +/-9
Axe du QRS (d) 65 +/- 25

Durée du QRS (ms) 95 +/-9

Les résultats sont exprimés en Moyenne +/- écpé.ty

bpm : battement par minute ; mm : millimetre ;degré ; ms : milliseconde

La proportion des anomalies en fonction du sexeegstsentée sur la figure 2. Chez les hommes,
12,2% des ECG présentent au moins une anomalieecb®4% des ECG réalisés chez les femmes
(statistiguement non significatif). L'HVG électrigiest présente sur 5% des ECG des hommes
contre 1,1% des ECG des femmes (non significatéspace PR court avec ou sans onde delta est
retrouvée sur 1,7% des ECG des hommes contre 465% @G des femmes (non significatif). Des
anomalies de la repolarisation sont présentes 236 les ECG des sujets masculins et sur 5,6%
des ECG réalisés chez les femmes. Cette différesicstatistiquement significative (p<0,05). Ces
troubles a type d'ondes T négatives, diphasiqueglaies sont majoritairement présents dans les
précordiales droites pour les femmes (4 anomakeka depolarisation dans le précordiales droites
pour seulement une en territoire inférieur). ChmzHommes ces troubles sont retrouvés plutot en
territoire inférieur (4 en territoire inférieur @aicun dans le précordium droit).

Par ailleurs, on remarque que les troubles de talwttion (BAV du £ degré, 2 degré ou ™
degré, PR court, bloc de branche droit et gaucheptat) sont plus fréquents chez les 12-20 ans
gue chez les 21-35 ans, respectivement 3,2% et.1ICE®e différence n'est pas statistiquement

significative.
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1-Rythme non sinusal

2-Présence d'une extrasystole ventriculaire ou plus d'une extra-systole supra-ventriculaire

3-Hypertrophie auriculaire gauche électrique

4-BAV |

5-BAV llmobitz 1

6-BAV Il mobitz 2

7-BAV il

8-PR court avec ou sans onde delta

9-Bloc de branche droit complet

10-Bloc de branche gauche complet B homme

M femme
11-Hypertrophie ventriculaire droite électrique

12-Hypertrophie ventriculaire gauche électrique

13-Onde Q anormale dans au moins 2 dérivations

14-Axe du QRS <-30 ou >120°

15-Anomalie de la repolarisation dans au moins 2 dérivations excepté DIll, V1 et aVr

16-Onde epsilon dans les dérivations précordiales droites

17-Aspect évocateur d'un syndrome de Brugada dans les dérivations précordiales droites

Ty

18-QT corrigé long ou court

o
[
N
w
N
(6]
(o]

%

Figure 2 : Anomalies ECG retrouvées selon les sexpesmées en pourcentages (%)
BAV : bloc auriculo-ventriculaire droit ; QT : espaQT ; PR : espace PR ; QRS : complexe QRS
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Pour les 54 ECG anormaux, un avis cardiologiquévi sou non d'examen
complémentaire a été demandé (figure 2). L'avidickrgique simple signifie qu'aucun examen
complémentaire n'a été réalisé et que le cardi@l@gconsidéré I'ECG comme dans les limites de la
normale compte tenu de I'age, de la morphologiesplrtif et/ou des examens cardiologiques
réalisés antérieurement. L'épreuve d'effort a étiiquée devant la découverte d'un rythme non
sinusal (n=3), d'au moins une extrasystole veraim (n=1) ou deux extrasystoles supra-
ventriculaires (n=1), d'un bloc auriculo-ventridudadu ler degré > 220 ms (n=2), d'un PR court
avec présence d'une onde delta (n=1) et d'un bdobrenche droit complet (n=1). Les neuf
epreuves d'effort indiquées ont été réaliséess Beretrouvent pas d'anomalie particuliere aofeff
ou en récupération. L'échocardiographie a été uggiqgdevant la découverte dhypertrophie
ventriculaire gauche électriqgue (n=11), d'hypettiepventriculaire droite électrique (n=4), de
troubles de la repolarisation dans les dérivatipmEordiales droites (n=5), d'axe hypergauche du
QRS (n=1) et dhypertrophie auriculaire gauche tétpee (n=1). Sur les vingt et une
echocardiographies indiquées, une seule n'a pasréatiisée (refus du patient). Dix-neuf
échocardiographies sont dans les limites de la alernune échocardiographie a mis en évidence
une hypertrophie ventriculaire gauche concentrigugrédominance septale avec un septum
interventriculaire mesuré a 16 mm et une paroigraire a 15.5 mm sans franche dilatation du

ventricule gauche (diametre télédiastolique a 54.mm

B avis cardiologique
simple

N indication d'écho-
cardiographie
indication d'épreuve
d'effort

Figure 3 : Répartition des avis cardiologiques $am@et des examens complémentaires (épreuve

d'effort ou échocardiographie) indiqués parmi I@EEG présentant au moins une anomalie.
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4. Discussion

Aprés 20 mois de campagne de dépistage des amgntalidiaques a risque de mort
subite menée en Maine et Loire au sein des clubdifspchez des sportifs amateur a haut niveau
d'entrainement, 459 ECG de repos ont été réalm#sdd2 chez des 12-35 ans. Ce résultat montre
gue la population se sent concernée par cette@rabique et qu'elle est en demande d'une certaine

sécurité dans le cadre de la pratique sportive.

Sur ces 432 ECG complétés par une épreuve d'effiotne échocardiographie en cas d'anomalie
retrouvée, un cas pathologique a été identifiéagerf indirecte. L'ECG retrouvait une hypertrophie
ventriculaire gauche électrique. L'échocardiographi objectivé une hypertrophie ventriculaire
gauche concentrique a prédominance septale aveeptom inter-ventriculaire mesuré a 16 mm
ainsi qu'une paroi postérieure mesurée a 15.5 mmcddur d'athlete chez ce sujet pratiquant
l'athlétisme au niveau inter-régional a donc étpsaté. Il a été préconisé un arrét de toute &&tivi
sportive pendant 3 mois puis la réalisation d'umeivelle échocardiographie et d'une IRM
cardiaque afin de différencier une CMH d'un coeathiBte. Entre temps, le patient a consulté son
meédecin traitant pour des céphalées persistanggsd® mois non soulagées par les antalgiques de
palier 1. Au cabinet, la tension artérielle est6@/100 mmHg. Devant I'hypertension artérielle, les
céphalées et I'hypertrophie ventriculaire gauchteougée par le bilan engendré par I'ECG de
dépistage positif, le médecin prescrit un bilanldg@mue qui retrouve une insuffisance rénale
terminale avec une créatininémie 1139 micromolie anémie a 8,8 g/dl et une hyper-kaliémie a
5,7 mmol/l. Le patient est transféré en réanimati@dicale ou il est dialysé et traité par inhihiteu
de I'enzyme de conversion, inhibiteur calciquergt-laypertenseur central. L'étiologie retrouvée a
la ponction-biopsie rénale est une glomérulonéphcitironique a dépdt mésangiaux d'lgA ou
maladie de Berger. En attendant la transplantaéoale, le patient réalise des dialyses péritoséale
L'hypertrophie ventriculaire gauche est en réa#éondaire a une HTA chronique induite par la
maladie de Berger.

Ce cas montre bien l'intérét d'une campagne destd€jei associant I'ECG de repos aux éléments
cliniques. L'ECG ne se substitue pas a un intetoogeet a un examen clinique bien menés. D'autre
part, ce cas nous rappelle que 'ECG est un examesible et qu'il permet de diagnostiquer des
cardiopathies secondaires a des pathologies rerexe®criniennes, métaboliques. Bien que la
campagne de dépistage n'ait pas permis de dédisteardiopathie a risque de mort subite, nous
pouvons penser que la réalisation de I'ECG de repeg ce sujet a constitué un gain de chance
dans la rapidité de prise en charge et peut-éiteréwn trouble du rythme paroxystique. En effet, i

a du stopper son activité sportive aprés la rdalisade 'ECG retrouvant I'anomalie. On peut
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imaginer que les troubles hydro-électrolytiques dusinsuffisance rénale et la pratique d'une

activité sportive intense auraient pu précipitesdavenue d'un trouble du rythme cardiaque.

Le deuxiéme élément important est le la propord#CG comportant une anomalie
apres analyse standardisée par une grille val@le®frmi les 432 ECG analysés, 12,5% présentent
une anomalie. Ce résultat est comparable a cahoure® dans un échantillon de taille comparable
de sportifs francais [34]. Sur les 558 ECG reéaligss la région rennaise, 12,7% ont présenté une
anomalie d'aprés la méme grille de lecture. Ceglteds proches sont en faveur d'une certaine
fiabilité de I'outil en admettant que la prévaledes anomalies soit proche dans les 2 échantillons.
Dans notre étude les anomalies ECG sont plus frégsiechez les femmes que chez les hommes
(13.4% contre 12.2%) mais cette difféerence n'estgpatistiquement significative. Ce résultat est en
contradiction avec I'étude italienne de Pelliciar 32 652 sportifs (dont 26 050 soit 79.8% étaient
des hommes), 12.4% des ECG reéalisés chez les hoprésntaient une anomalie contre 9.6% des
femmes (p<0,01) [9]. Ce résultat s'explique eni@auar le fait que les anomalies répertoriées par
I'équipe italienne comprenaient des anomalies dénseés comme physiologiques ou étant dues a
une adaptation a I'entrainement et ne faisant pagep des critéres d'analyse francais (bloc de
branche droit incomplet et repolarisation préco&in, la différence significative des anomalies
de la repolarisation entre les hommes et les femmetamment sur la présence d'ondes T
négatives, diphasiques ou plates en antérieur, leemm0, femmes n=4) est en accord avec une
étude finlandaise de 2012 menée sur 10 899 supik [elle-ci a montré une différence
significative de la prévalence des ondes T négatareantérieur chez les hommes (0,1%) et chez
les femmes (0,9%) et I'absence d'associationslaveidence de pathologies cardiaques.

Pour les 54 ECG considérés anormaux de notre éR@examens complémentaires ont été
indiqués ce qui représente 6.9% de la populatiodiét. Il est difficile de comparer ces résultats

avec les données de la littérature actuelle carilla de lecture utilisée est assez récente [3].

Il est vrai que la prévalence de la mort subitesplortif est faible. En France, elle a été
estimée a 9,8 cas par million et par an chez lasee sportifs compétiteurs (10-35 ans) contre 2,2
cas par million et par an chez les jeunes spantfs compétiteurs (10-35 ans). Il existe donc bien
un risque plus important chez les jeunes sportimpgtiteurs réalisant souvent un haut niveau
d'entrainement [36]. De plus, le décés survient cime personne jeune en bonne santé apparente et
chaque événement représente un drame familial adls&'est pourquoi, il parait important de
dépister les pathologies cardiaques chez les jespatifs en prévention de la mort subite par la
réalisation d'un ECG de repos. La Société Europelen Cardiologie recommande un ECG de

dépistage dans le cadre de la visite de non comdreation a la pratique d'un sport en compétition
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[2] en s'appuyant sur I'étude de Corrado [26].

Les recommandations américaines sont differente®ftet en 2007, 'American Heart Association
préconise en prévention de la mort subite un ioggtoire et un examen clinique standardisés sans
ECG de repos. Les principales raisons de ces reemaations sont la prévalence tres faible de la
mort subite du jeune sportif, le nombre d'ECG &igéa le manque de moyens matériels et humains
et enfin le probléme engendré par les faux-posjls Aux Etats-Unis, il n'existe pas d'étude
comparable a I'étude italienne de Corrado. Lesoges| études réalisées portent sur un petit nombre
de lycéens et d'étudiants. Pour mieux appréherdarfjuments avancés par les uns et les autres, il
faut savoir qu'aux Etats-Unis, le certificat de mmmtre-indication a la pratique du sport peut étre
délivré par un médecin, mais également par un ptagteur ou un naturopathe sans formation
médicale [8]. De plus, cet examen peut étre rédiéaévolement. En lItalie, les médecins
responsables de la VNCI ont suivi une formatiorcBjggie de 4 ans [37].

En France, les points de vue sont également partdg® Conseil National des Généralistes
Enseignant a rédigé le 18/09/2012 un communiquéétaveur d'un ECG systématique dans le
cadre de la VNCI en médecine générale s'appuyamesuésultats des études américaines et sur le
faible niveau de preuve de I'étude italienne [38linverse, la SFMES recommande la réalisation
d'un ECG de repos chez tous les demandeur de diqgemar la pratique d'un sport en compétition.
En s'appuyant sur les recommandations de la Sdeigtgpéenne de Cardiologie, des représentants
de la SFC issus de différents groupes de travath(Rologie et Stimulation Cardiaque, Exercice-
Réadaptation et Sport, Filiale de Cardiologie Rédize et Congénitale) préconisent la réalisation
d'un ECG de repos tous les 3 ans entre 12 et 2@tatmis les 5 ans entre 20 et 35ans [3,4].
Cependant, la majorité des médecins en charge UBI@ sont des médecins généralistes. lls ne
possédent pas obligatoirement d'appareil a ECGnédlssont pas formés, pour la plupart, a
l'interprétation de 'ECG chez le jeune sportifn@oe 'ECG de repos n'est pas obligatoire dans la
VNCI, il semble qu'il soit peu souvent realisé, lseent dans environ 30% des cas de facon
systématique [39]. La campagne mise en place eméMat Loire montre également que
l'accessibilité a 'ECG dans une formulation défée du parcours de soins (médecin traitant
adressant au cardiologue) est possible. Ce scgpeahenterrain permettrait de n'adresser au
cardiologue qu'un peu plus de 10 % des sportifs.aCeés non conventionnel a 'ECG, proposé
comme expérimentation dans le cadre de cette campagt d'autant plus légitime que le colt de
cet examen n'est actuellement pas pris en chamkepaaisses d'assurance maladie tout comme
celui de la consultation médicale pour le certifida non contre indication. Ainsi la campagne a pu
étre soutenue directement par le mouvement sgottdvers le comité départemental olympique et
sportif en financant I'achat de l'appareil. Le tempedical pour l'interprétation des ECG a pu étre

dégagé grace a une collaboration entre un CHWsetdevices déconcentrés du ministére des sports.
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On peut penser que la poursuite et I'élargisseaeme type d'action permettraient d'augmenter la
part des sportifs bénéficiaires d'un ECG et donddpistage des cardiopathies a risque de mort
subite.

Conflit d'intérét : aucun
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CONCLUSION

La réalisation de 'ECG de repos dans la VNCI asbee a ce jour un point de désaccord entre les
représentants des médecins genéralistes et daslogues francais. En effet, la prévalence des
pathologies a risque de mort subite est tres faitales chaque mort subite liée a la pratique sportiv
est un drame familial et social ; a fortiori quahest probable que la pathologie en cause auwait p
étre détectée par un examen simple de dépistage.

La notion du sport pour la santé est actuellememtlein essor avec I'augmentation considérable de
la pratique des sports d'endurance (course a pyetisme...). Le sport devient le garant du bien-
étre et de la santé. Le risque de mort subite angmers d'une pratique sportive encadrée devient
de ce fait inadmissible. La population est de muasplus sensibilisée et informée sur ce risque
notamment par les médias. Elle est en demandecdiaine sécurité dans le cadre de la pratique
sportive, tant sur le plan de la prévention primavec I'ECG de repos ou épreuve d'effort chez les
sujets avec des facteurs de risque cardio-vaseslgue sur le plan de la prévention secondaire
avec l'installation de défibrillateur automatique ks terrains de sport.

D'autre part, la responsabilité du médecin sigienertificat de non contre-indication a la pragqu
sportive est engagée. Le médecin certifie qu'leti®uve aucune anomalie pouvant contre-indiquer
la pratique sportive. L'évaluation des contre-iatlmns s'inscrit dans une obligation de moyen vis-
a-vis du patient. En sachant que l'interrogatdireeramen clinique seuls ne permettent de détecter
gue 3 a 6% des pathologies cardio-vasculaires €@ avec la réalisation de 'ECG de repos, il
est difficile de penser que tous les moyens simplesdépistages ont été mis en ceuvre pour
permettre une pratique sportive plus sdre.

Il est vrai que la réalisation de 'ECG de repaonaede au médecin généraliste du temps, I'achat du
matériel, une certaine organisation dans sa pmtmuotidienne et une formation spécifique a
I'interprétation de I'ECG de repos chez le jeurmgtgpTous ces points sont effectivement des &ein
a la réalisation de I'ECG de repos en systématigue le cadre de la VNCI.

C'est pourquoi, la campagne de dépistage menédalbane et Loire est une alternative de choix
permettant un acces facile et gratuit a 'lECG geseainsi qu'une expertise de qualité. D'autre part
il semble tout a fait Iégitime que cette campaghété soutenue financierement par le mouvement
sportif au travers du comité départemental olymgigusportif.

Il serait souhaitable que des initiatives similaiet pérennes puissent voir le jour afin d'assutar

population la sécurité qu'elle recherche dansdeecde la pratique sportive.
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Annexe 1 : Questionnaire a visée cardiovasculaa@ommandé par la Société Francaise de

Médecine du Sport.

FICHE D’EXAMEN MEDICAL DE NON CONTRE INDICATION APRRENTE a la
PRATIQUE D'UN SPORT

DOSSIER MEDICAL CONFIDENTIEL :

Questionnaire préalable a la visite médicale

a remplir et signer par le sportif

Document a conserver par le médecin examinateur.

Nom PRSPPI Prénom
Date de naissance e Sport pratiqué
Avez-vous déja un dossier médical dans une autretste, si oui laquelle :

Avez-vous eu connaissance dans votre famille desetuents suivants :

- Accident ou maladie cardiaque ou vasculaire swrgeavant 'adge de 50 ans Oui Non
- Mort subite survenue avant 50 ans (y compris muite du nourrisson) Oui Non
Avez-vous déja ressenti pendant ou aprés un éffetymptdmes suivants :

- Malaise ou perte de connaissance Oui Non

- Douleur thoracique Oui Non

- Palpitations (cceur irrégulier) Oui Non

- Fatigue ou essoufflement inhabituel Oui Non

Avez-vous

- Une maladie cardiaque Oui Non

- Une maladie des vaisseaux Oui Non

- Eté opéré du coeur ou des vaisseaux Oui Non

- Un souffle cardiaque ou un trouble du rythme eo®ui Non

- Une hypertension artérielle Oui Non

- Un diabete Oui Non

- Un cholestérol élevé Oui Non

- Suivi un traitement régulier ces deux dernierasas

(médicaments, compléments alimentaires ou autresINGn

- Eu une infection sérieuse dans le mois préecédanNon

Avez-vous déja eu :
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- un électrocardiogramme Oui Non

- un échocardiogramme Oui Non

- une épreuve d’'effort maximale Oui Non

Avez-vous déja eu ?

- des troubles de la coagulation Oui Non

A quand remonte votre dernier bilan sanguin ?ofiedre si possible)
Fumez-vous ? Oui Non

Si oui, combien par jour ? Depuis combien de tefhps
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Annexe 2 : Classification des sports selon MitcbeHl.

A. Faible PMA B. Moyenne PMA C. Forte PMA
l. Faible FMV Bowling Escrime Badminton
Cricket Tennis de tablevlarathon
Golf Tennis (doublesBki de fond
Tir arme a feu \olleyball Squash
Basebafl/softbalf!
Il. Moyenne FMV - pjgngée sous marifeSauts Basket-baft
Equitatior:P Patinage artistiqieBiathlon
AutomobilisméP Lacrossé@ _ Hockey sur glack
Motocyclismeib Course de sprint Hockey sur gazdh
Gymnastiqué Rugby’ 2
. Footbal
Karaté/Judd . .
Navigation [S)kl dfe f((j)nd (skating)
Tir a l'arc emi-ion
Natation
Tennis (simple
Handbalf
lll. Forte FMV Bobsleighf*® Body building' Boxe®
Lancers Ski alpirf-P Canoé-Kayak
a,b i
Luge™ Lutte? Aviron
Escalad? Snow boar@® Cyclisme
Ski nautiqué® Decathlon
] id q Patinage de vitesse
Haltérophili TriathlorfP

Planche a voif&”

®Danger de collision corporelle

bRisque accru en cas de syncope

PMA : Puissance Maximale Aérobie ; FMV : Force Maale \olontaire.
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Annexe 3 : Grille de lecture ECG validée par learbdu Dr Lhuissier.

Tableau 3 : Critéres ECG de repos nécessitantigrcardiologique avant de délivrer un certific
de non contre indication a la pratique d’'un spartempétition (modifié d’apres la référence 1

1-Rythme non sinusal

2-Présence d’une extrasystole ventriculaire oulake giune extrasystole supra-ventriculaire

3-Onde P en Dl ou D& 0,12 s et portion négative de I'onde P er1,1 mV et> 0,04s

4-Intervalle PR > 0,22 s

5-Allongement progressif de I'intervalle PR jusquide onde P non suivi d’'un complexe QRS

6-Onde P occasionnellement non suivie d’'un comp@R&

7-Dissociation atrio-ventriculaire

8-Intervalle PR < 0,12 s avec ou sans onde delta

9-Aspect RSR’ en V1-V2 avec durée QR$,12 s

10-Aspect RR’ en V5-V6 avec durée QR9,12 s

11-Onde R ou R'en V% 0,5 mV avec ratio R/S 1

12-Un des 3 critéres d’hypertrophie ventriculaie@iche électrique suivant :

- indice de Sokolow-Lyon > 5 mV

- onde R ou S dans au moins 2 dérivations standa2dsV

- indice de Sokolow-Lyor 3,5 mV avec onde R ou S dans 1 dérivation starrel@dV

13-Onde Q anormale dans au moins 2 dérivations :
- soit de durée 0,04 s
- soit de profondeur 25 % de I'amplitude de I'onde R suivante

14-Axe de QRS dans le plan frontat120° ou< - 30°

15-Sous-décalage du segment ST et/ou onde T, plggbasique ou négative 2 dérivations, &
I'exception de DIII, V1 et aVR

16-Ondet dans les dérivations précordiales droites

17-Aspect évocateur d’'un syndrome de Brugada danddrivations précordiales droites

18-QTc par la formule de Bazett :
->0, 46 chez un homme

-> 0,47 chez une femme

-<0,3

a7

cat
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Annexe 4 : Lettre d'information adressée aux ppdits.

$
4 o

Liberté « Egalité + Fraternité \ ‘ \
REPUBLIQUE FRANGAISE l T\ICE
DIRECTION DEPARTEMENTALE e
DE LA COHESION SOCIALE CENTRE HOSPITALIER

UNIVERSITAIRE D'ANGERS

Un ECG pour une pratique sportive intense plus slre
Lettre d’'information

Madame, Monsieur,

Vous allez passer un examen appelé électrocardivgea (ECG). Il s’agit d'un
enregistrement de votre cceur au repos. Vous sdmeEm@ au repos, torse nu. Il est souhaitable
d’enlever votre montre et de couper votre portéibterférences).

Six électrodes sur votre thorax ainsi qu'une pisge chaque poignet et chaque cheville
seront placées. Il est parfois nécessaire qu’'uhnastge a certains endroits du thorax soit effect
L'enregistrement nécessite de ne pas bouger etedpas parler pendant quelgues dizaines de
secondes.

Le résultat de cet ECG ne vous sera pas renduulede I'examen mais par courrier
confidentiel dans les jours suivant 'examen (enégal dans les 2 semaines). Cet ECG est un
examen de dépistage de pathologie cardiaque cuirgerprété par un médecin du sport selon une
grille de critéres scientifiques établie par degdicdogues du sport Francais. Il est important de
savoir que cet examen n'a pas une sensibilité de& %0 pour détecter toutes les maladies
responsables des morts subites du sportif < 35 &ependant, les personnes ayant
malheureusement présentées une mort subite duf gpédgentaient, avant l'accident, des anomalies
sur leur ECG de repos dans environ 80 % des cas.

En conséquence, la réponse de I'examen sera hisait@lans les limites de la normale, soit
nécessite un avis spécialisé cardiologique.

- Dans le premier cas vous recevrez une copie alé tque vous pourrez conserver. Un
courrier avec copie du tracé sera envoyé a votaenié traitant.

- Dans le second cas, cela signifie que quelquegsignt été identifiés sur 'TECG. Un
courrier avec copie du tracé sera systématiquesrardyeé a votre médecin traitant. En effet, les
anomalies repérées doivent étre confirmés par uiéime avis. Votre médecin traitant pourra
ensuite vous diriger s'il le juge nécessaire versardiologue pour avis spécialisé qui jugera de la
nécessité a conduire des examens plus poussésnoi@ctmgraphie cardiaque, test d’effort, IRM
cardiaque...). Dans l'attente du deuxiéme avis vausnez prendre contact avec le médecin ayant
réalisé l'interprétation (Dr BRUNEAU a la DDCS ddaine et Loire Tel standard : 02 41 72 47
20). Par principe il vous sera systématiquementredndiqué de pratiquer une activité sportive a

fortiori de compétition jusqu’a votre consultatianec votre médecin traitant.
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Annexe 5 : Imprimé rempli par les participantsderjde la réalisation de I'ECG.

Merci de compléter rigoureusement ce questionnaire.
En cas d'information manquante, I'électrocardiogramme (ECG) pourrait ne pas
étre interprété ou le résultat ne pas vous parvenir

NOM o PRENOM : ...,
DATE DE NAISSANCE : ..., SEXE : M F

A D R E S S & o e e
CODE POSTAL & i, VILLE

00

NOM DU MEDECIN TRAITANT .ot et e e e e e e e e e e e e aaas
ADRESSE DU MEDECIN TRAITANT & i e e e e e e e e e

Yo Jo 1 g () I oLtz Lo [V =T () I PO

Nombre d’heures de pratique par SEMAINE & .......oviiie i e e eeen

Antécédents médicaux personnels

Antécédents Familiaux (parents, frere et soeur, leonc et tante)

Il'y a eu une mort subite du sportif dans ma faemill oui non

Traitement médicamenteux en cours:

Al'effort , j'ai déja ressenti les symptébmes génants suivants

» Palpitations oui non
* Douleur thoracique oui non
* Malaise oui non
» Essoufflement inhabituel oui non
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