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/" ABSTRACT A

This article reviews the epide-
miology and causes of sudden
cardiac death (SCD) in athletes
aged < 40 years. Screening for
risk of SCD in young athletes is
then discussed, including the
question of the possible place of
the resting ECG in screening.
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death, sport, electro-
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é RESUME A

Cet article fait le point sur Uépi-
démiologie et les causes de mort
subite dorigine cardiaque (MSC)
chez le sportif agé de < 40 ans.
Le dépistage du risque de MSC
chez le jeune sportif est ensuite
abordé, en ce compris la question
de a place éventuelle de UECG de
repos dans ce dépistage.

Mots-clés : mort subite
d'origine cardiaque, sport,
électrocardiogramme,

\dépistage. )

Faut-il un depistage ECG
chez le jeune sportif?

par le D" Jacques VANDERSTRAETEN*

En 2014, la course des 20 km de Bruxelles a encore fait parler d’elle par un cas
de décés chez un jeune participant. Comme a chaque événement de ce type, la
question est reposée de savoir s’il ne faudrait pas soumettre nos sportifs agés
de moins de 35-40 ans a un dépistage systématique du risque de mort subite
d’origine cardiaque. Le présent article fait le point sur la question.

Prétest [

1. La femme et 'lhomme sont exposés de maniere
équivalente au risque de mort subite d’origine cardiaque L L
(MSC) & Ueffort.

2. Un intervalle QT peut étre long chez un sujet par ailleurs
exempt de tout risque cardiaque.

3. LECG d'effort accroit la sensibilité de 'ECG de repos ] ]
dans le dépistage du risque de MSC a Ueffort. L] L]

Réponses page 31.

Le décés spontané d’un jeune sportif (< 35-40 ans) sur le terrain est toujours un
événement dramatique, provoquant un sentiment mélangé d'émotion et d'in-
dignation: «On aurait quand méme pu dépister et traiter son probleme si cet
athlete s’était soumis a un examen cardiaque !». En effet, 95% de ces morts
subites sont d’origine cardiaque. Des 1971, le gouvernement italien a ainsi pro-
mulgué une loi obligeant tout sujet (quel que soit son age) participant a une
compétition sportive, soit 3 millions d'individus chaque année, a se soumettre
a un examen clinique et un ECG de repos chez un médecin du sport. Il en va de
meéme depuis 1997 en Israél ou la loi concerne méme le sportif tout venant, hors
contexte de compétition. Egalement, plusieurs fédérations sportives et institu-
tions gouvernementales imposent, selon le cas, un screening avec ECG de repos
et/ou d’'effort chez tout athléte professionnel, chez tout membre d'une fédéra-
tion et/ou avant toute compétition.

Un tel screening avec ECG systématique peut-il réellement sauver des vies, et a
quel prix pour les sportifs (faux positifs) et pour la société (colt)? Un dépistage
plus ciblé est-il possible ? C'est a ces questions que le présent article apporte des
éléments de réponses sur base des données les plus récentes en la matiere.

Un peu d’épidémiologie

Chez le sujet jeune, la mort subite d'origine cardiaque (MSC) constitue la
deuxiéme cause de décés par ordre de fréquence, loin derriére les accidents
(~ 50 %] et ex &2quo avec les suicides et homicides (~ 15%]. Le risque de MSC est
2 a 3 fois plus élevé a leffort qu'au repos '. Au total, 30 % environ de toutes les
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MSC chez le jeune auraient lieu durant la pratique
du sport?. Et parmi toutes les morts subites qui ont
lieu a Ueffort (pendant celui-ci et jusqu’a une heure
aprés), 95% sont d’origine cardiaque.

La MSC a leffort est cependant un événement rare.
Son incidence est en effet évaluée a 1 a 2/100000
sportifs par an?. Les différentes études rapportent
des chiffres compris entre 0,25 et 3,6/100000. De
telles divergences peuvent s’expliquer par des va-
riations entre études quant a la définition de la MSC,
au choix du dénominateur (nombre total de prati-
quants), a la méthodologie utilisée et a la population
sportive étudiée. A cet égard, en effet, le risque de
MSC varie en fonction des parameétres suivants'3:

o le sexe [ratio homme/femme =3 3 4);

¢ les origines (africain > européen);

e le type de sport (basket et foot > jogging].

e le niveau d'engagement sportif;

Ces différents facteurs s’intriquent entre eux et in-
fluencent le risque de MSC par le biais de facteurs
génétiques et par le type et lintensité de Ueffort. En
conclusion, pour 40000 participants, la statistique
nous prédit environ un cas de MSC toutes les trois
éditions des 20 km de Bruxelles...

Physiopathologie de la MSC

Sauf exception, la MSC est toujours la conséquence
d’une fibrillation ventriculaire (FV). Le mécanisme a
Uorigine de la FV est l'un et/ou lautre des suivants
(pathologies concernées entre parenthéses):

¢ ischémie myocardique (maladie coronaire, cardio-
myopathie hypertrophique, anomalie de trajet des
artéres coronaires);

o distension des myocytes dans un contexte soit
chronique (cardiomyopathie dilatée, dysplasie
arrythmogene), soit aigu (commotio cordis, myo-
cardite dilatée);

e trouble électrique primitif (pathologie des canaux
ioniques);

« faisceau AV accessoire (syndromes de pré-excita-
tion), la FV étant alors secondaire & une fibrillation
ou un flutter auriculaire avec réponse ventriculaire
rapide (a risque si > 240/min).

L'exercice physique joue un rdle favorisant soit par
laugmentation de la VO, qui 'accompagne, soit par
limprégnation catécholaminergique du cceur qu'il
cause, soit les deux'?3

Causes de la MSC

Pour des raisons évidentes (absence d’autopsie sys-
tématique, notamment), on ne connait pas précisé-
ment la part exacte de responsabilité de chacune

des différentes causes de MSC. Celles-ci sont ci-
tées ci-apres par ordre de fréquence de leur mise
en cause. Comme on peut en juger par leur préva-
lence respective, toutes n’exposent pas a un risque
équivalent de MSC, certaines (ex: QT long) étant
nettement plus a risque que d’autres (ex: Wolff-

Parkinson-White). La prévalence globale de toutes

les cardiopathies citées ci-aprés, maladie coronaire

non incluse, est d’environ 1/3000%.

Quelques cas de MSC d’origine secondaire existent

également. Celles-ci sont causées par des agents

externes (traumatique ou infectieux). Il s'agit essen-
tiellement des pathologies suivantes:

e commotio cordis, la FV étant provoquée par un choc
violent sur le sternum s’il a lieu durant la phase
ascendante de l'onde T, surtout chez les moins de
15-20 ans (paroi thoracique peu rigide) et dans les
sports-ballon (choc a haute énergie cinétique)s;

» cardiopathiesinfectieuses (myocardite, péricardite).

On devrait peut-étre également citer l'usage de cer-
tains produits dopants (amphétamines, etc.}, en par-
ticulier s'il existe une cardiopathie a risque.

Cardiomyopathies
héréditaires

Les pathologies héréditaires de la paroi ventriculaire
sont relativement fréquentes. Un ECG de repos ne
permettra tout au plus que d'évoquer la possibilité
de leur diagnostic. En effet, bien que des anomalies
soient présentes dans > 80% des cas, leur interpré-
tation est habituellement malaisée. C'est l'échogra-
phie qui en apportera le diagnostic, tout en sachant
que, méme dans des mains expertes, celle-ci peut
aussi étre mise en défaut.

La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) fa-
miliale est une pathologie relativement fréquente
(prévalence de 1/1000) a transmission autosomique
dominante, mais a expression variable. Elle se ma-
nifeste par un épaississement de la paroi des ven-
tricules, de localisation et d'étendue variable. Elle
n'est responsable que de 5% environ de tous les cas
de MSC chez le sujet jeune (< 40 ans), mais consti-
tue par contre une des causes les plus fréquentes
(10 a 35%) de MSC a l'effort. Elle expose a un risque
annuel de MSC de 1%. Un souffle systolique peut
étre présent (formes obstructives), mais seulement
dans un cas sur quatre. Et des signes ECG sont en
principe présents dans 90 % des cas (HVG et/ou HVD,
onde Q pathologique, T négatif en DI, DII, AVL et pré-
cordiales gauches)®’.

La dysplasie ventriculaire arrythmogéne (DVA)
est une pathologie plus rare (1/2000 & 1/5000), a
expression familiale dans un tiers des cas, mais
qui ne se développe qu'a partir de 'age de 20 ans
environ. Comme la CMH, elle touche 'homme au-
tant que la femme. Il s’agit d’'une transformation
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fibro-graisseuse d'une région de la paroi du ventri-
cule droit (90% des cas), plus rarement du ventri-
cule gauche’ (fig. 1).

Fig. 1: DVA, onde epsilon
/ (fleche] et T négatif en V1

e [T~_~""—" ou V2 (reproduit de Drezner
Vi etal.?).

5../;_]1'\/‘_.

La cardiomyopathie dilatée (CMD) familiale est plus
rare. Elle pourrait étre responsable de 2% de tous
les cas de MSC a Ueffort”.

La non-compaction du ventricule gauche consiste
en une absence de coalescence des fibres myocar-
diques, souvent au niveau de l'apex, avec trabécu-
lations a son versant endocardique. Il s'agit d'une
pathologie rare et qui ne serait responsable que de
< 1% des MSC a leffort.

Pathologies électriques

On distingue deux familles principales de troubles

électriques. A lexception de la TV polymorphique

catécholaminergique, tous peuvent en principe étre
décelés par un ECG de repos. On verra cependant
que les piéges a linterprétation ne manquent pas.

Les pathologies des canaux ioniques sont repré-

sentées par les troubles suivants (prévalence ap-

proximative entre parenthése)8:

* QT long (1/2000 & 1/5000), familial dans un cas sur
deux environ’, et probablement responsable de 15
a 20% de toutes les MSC;

e syndrome de Brugada (1/5000), toujours familial,
et probablement responsable de 4% de toutes les
MSC, mais uniquement au repos [fig. 2)';

* pathologies plus rares (< 1/10000), telles que le QT
courtetla TV polymorphique catécholaminergique.

Les syndromes de pré-excitation par faisceau ac-

cessoire (PR court)®:

» Wolff-Parkinson-White (WPW, 1/1000), par fais-
ceau auriculoventriculaire de Kent (onde 8), pro-
bablement responsable de 1% de toutes les MSC
a leffort (fig. 3);

e syndrome de Low Ganon Levine (trés rare) par
faisceau intra-Hissien (QRS normal), se différen-
ciant d'un PR court «banal» (conduction AV accé-
lérée, variante de la normale) par la coexistence de
tachycardies supraventriculaires.
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Fig. 3: WPW, onde delta
(élargissement du QRS)
(reproduit de Drezner
et al.8).

Fig. 2: Brugada, ST en dome
>2 mm enV1aV3, spontané
ou induit par l'ajmaline,
souvent avec T négatif.

Maladie coronarienne précoce

Linfarctus constitue la premiére cause de MSC a Uef-
fort dans la tranche d’age des 30-40 ans?. Il s'agira
souvent, mais pas toujours, d’hypercholestérolémie
familiale (prévalence de 1/500). Le réle de Uexercice
physique est ici ambivalent. En effet, une pratique
réguliere en endurance est plutot préventive de la
maladie coronaire, tandis qu’un exercice intense, ex-
haustif ou explosif peut au contraire révéler celle-ci‘.

Cardiopathies congénitales

Dernier groupe par ordre de fréquence, les cardio-
pathies congénitales sont, pour la plupart, diagnos-
tiquées et prises en charge dés la prime enfance.
Certaines peuvent par contre ne se révéler que plus



tard, soit ne jamais étre cliniquement détectables.
Dans ce groupe de pathologies, 'ECG n’a aucune
capacité de dépistage. Il ne sera en effet anormal
qu'au stade des complications cardiaques (hyper-
trophie ventriculaire, insuffisance, infarctus). Par
contre, ces pathologies nous rappellent toute l'utilité
de la simple auscultation cardiaque.

Le prolapsus mitral est une entité fréquente. Un
clic méso-systolique («triolet») est en effet assez
fréquemment découvert a l'auscultation cardiaque.
Cependant, selon les critéres échographiques les
plus récents, seuls 2% environ de la population est
porteuse d'un prolapsus vrai''. La plupart n’expo-
sent heureusement pas au risque de MSC, celui-ci
n’existant qu'au-dela d’'un certain degré de régurgi-
tation mitrale.

La bicuspidie aortique existe chez environ 1% de
la population générale. Elle peut rester asympto-
matique ou engendrer un rétrécissement et une
régurgitation progressive (éventuellement as-
sociée a une dilatation de l'aorte ascendante), a
risque pour le sujet sportif (2% de toutes les MSC
d'effort). La bicuspidie ne se manifeste que par
un clic proto-systolique et/ou, avec 'évolution de
la maladie, par un souffle éjectionnel systolique,
voire systolodiastolique 2.

Les anomalies de trajet des artéres coronaires exis-
teraient chez prés de 1% de la population™. Il s'agit
d’anomalies diverses, dont seules certaines (environ
20%) exposent au risque de MSC, en particulier le
trajet dit «inter artériel» (entre aorte et artére pul-
monaire) de la coronaire gauche. Seul langioscanner
coronaire permet d’en faire le diagnostic.

La coarctation de laorte (prévalence de 1/2500)
peut parfois passer inapercue jusqu’a la grande
enfance (forme modérée ou vicariance par colla-
térales). Elle pourra alors notamment se manifes-
ter par de UHTA. Lexamen clinique retrouve des
pouls plus faibles aux membres inférieurs qu’aux
membres supérieurs (> 10 mmHg de différence de
pression]) et un souffle para sternal gauche irra-
diant vers le creux axillaire et le dos, éventuelle-
ment associé aux signes auscultatoires d'un bicus-
pidie (souvent associée) .

Le syndrome de Marfan (prévalence de 1/5000) est
une entité clinique qui doit inciter a la recherche
d’'une insuffisance aortique (et/ou mitrale) et d'une
dilatation de l'aorte ascendante™.

Comment dépister le risque
de MSC chez le jeune sportif ?

De facon générale, tout patient, méme déja connu,
se présentant pour un certificat d’aptitude au sport
doit bénéficier d'une anamnese et d’'un examen cli-
nique systématiques. On envisage ici la partie de
l'examen axée sur le dépistage du risque de MSC.

Anamnese et examen clinique

Certains éléments de lanamnése et certains
signes cliniques doivent faire évoquer un risque
accru de MSC chez le sportif, et imposent donc
une mise au point cardiaque. Ces éléments, pro-
posés et réactualisés par LAHA (American Heart
Association) en 2007 sont repris dans le ta-
bleau 1, également enrichis de deux items ayant
trait au rythme cardiaque et issus des critéres de
Seattle (voir ci-aprés)'.

Un bilan cardiovasculaire est indiqué si un ou plusieurs

des éléments suivants est présent a U'anamneése ou a U'examen
clinique (AHA 2007, Criteres de Seattle 2013).

Anamnése personnelle

e notion de précordialgie, malaise ou dyspnée excessive a Leffort ;

e antécédent de syncope ou de lipathymie d'origine non vagale,
en particulier a lexercice ;

e notion d'HTA.

Anamnese familiale

o déces prématuré dorigine cardiaque chez un parent < b0 ans;

« affection cardiaque symptomatigue ou non (CMH, CMD, QT long,
Marfan...) chez un parent < 50 ans.

Examen clinique

* bradycardie < 30/min ou pauses > 3 sec;

* guscultation évocatrice de troubles du rythme (distincts d'une aryth-
mie respiratoire), dont les extrasystoles si > 2/10 sec ou en doublets
ou plus;

» souffle cardiaque d'allure non fonctionnelle (voir encadré) ;

o HTA (mesure au deux bras en position assise) ;

o faiblesse relative des pouls fémoraux ;

o signes cliniques de maladie de Marfan.

Tab. 1: recommandations de TAHA (2007).

Caractéristiques d’un souffle cardiaque
d’origine fonctionnelle

e proto- ou mésosystolique;

e localisé, sans irradiations;

e intensité < 2/6,

e diminue avec la réduction du débit cardiaque (Val-
salva, position debout par rapport au décubitus).

L'anamnese personnelle est malheureusement sou-
vent U'étape la moins fiable. Au cas oU seul un élé-
ment de celle-ci revenait positif, il faut alors consi-
dérer le contexte. On sera ainsi d'autant moins
enclin a référer au spécialiste s'il s'agit d'une jeune
fille ne pratiquant que le sport a U'école, et d'autant
plus s’il s'agit d'un jeune homme pratiquant un sport
a haut niveau. Notons ici que 'homme est plus vo-
lontiers a risque que la femme, notamment en rai-
son de la différence de prévalence entre sexes pour
certaines pathologies. Ainsi, pour le WPW, la CMH et
la bicuspidie, le sex ratio (H/F) est de 1,5 a 2, et pour
le Brugada et la DVA, il est de 3 a 48,
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ECG de repos

De par son accessibilité et sa facilité de réalisation,
UECG de repos constitue toujours le premier examen
complémentaire dans le dépistage du risque de MSC. Il
permet en effet, d'une part, de diagnostiquer la plupart
des troubles électriques et, d'autre part, de suspecter
une CMH. La sensibilité d'un dépistage associant un
ECG est donc considérablement accrue, passant de 3%
sans ECG a 40 a 50% avec ECG%. Malheureusement,
cet avantage est fortement contrebalancé par la faible
valeur prédictive de 'ECG (nombreux faux positifs), a
tout le moins dans des mains non expertes.

Les pieges de UECG chez le jeune sportif

Lorsqu’on envisage de réaliser un ECG chez un sujet
jeune et sportif, il est nécessaire d’en connaitre les
particularités dans cette population.

ECG DE L’ENFANT

Jusque vers l'age de 12 a 14 ans, on peut observer
les «anomalies» suivantes sur U'ECG de repos:

e arythmie respiratoire marquée;

e bloc de branche droit incomplet (BBDIJ;

e Sokolow (Syq + Rys oy vs) > 35 mm;

e R/S (V1) >1;

e T négatif en V1 a V3.

ECG DE L’ATHLETE

Le cceur d'athléte résulte des phénoménes méca-

niques et neuro-humoraux de l'adaptation du cceur a

lactivité sportive. Il constitue une entité a part entiére,

d’interprétation souvent malaisée. Une excellente for-
mation (gratuite) a Uinterprétation du cceur d'athlete est
disponible sur http://learning.bmj.com/ECGathlete.

Les conditions requises pour que l'on puisse parler

de «cceur d'athléte » sont les suivantes’:

e sujet masculin;

e sujet sportif (VO, max > 110% de la valeur théo-
rique) régulier (depuis > 6 mois) et s’entrainant > 6
a 8h/semaine;

e pratique sportive en cours (tous les signes sont ré-
versibles apres un certain temps d’arrét de la pra-
tique sportive).

A noter que les signes de vagotonie (voir ci-dessous)

disparaissent a Ueffort.

On peut regrouper les caractéristiques du coeur

d'athléte en 3 catégories distinctes'.

L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) d'adap-

tation du sportif détermine un Sokolow augmenté

(> 35 mm)J, mais de facon isolée, c.-a-d. sans au-

cun autre signe d'HVG pathologique (déviation axiale

gauche, hypertrophie auriculaire gauche...).

La vagotonie du sportif se manifeste au niveau de:

e la commande sinusale, avec bradycardie (> 30/min),
arythmie respiratoire parfois trés marquée, voir un
rythme atrial ectopique (fig. 4) qui disparait a Ueffort;

e la conduction AV avec BAV du 1¢" degré ou du 2¢ de-
gré avec Mobitz | (périodes de Wenckeback], voire
rythme jonctionnel (fig. 5);
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Fig. 4: rythme atrial
ectopique (P négatifs
en DII, DIII, AVF, et PR
< 120 ms] (reproduit
de Drezner et al.™).

Fig. 5: rythme jonc-
tionnel (P masqué ou
dissocié) (reproduit de
Drezner et al.").

Fig. 6: aspect de BBDI
en V1 (QRS < 120 ms,
I rSR’] (reproduit de

| Drezneretal.”) - as-
pect gRs en DI et V6.

I'v2 i Fig. 7: repolarisation
précoce (point J et ST
w7\ surélevés), parfois
z ¥4 \ associé a T négatif en
— 1~ \__ précordiales droites
2 (noirs africains).
1v3
N\ 1B
| il

* la conduction intraventriculaire avec BBDI [fig. 6].
La repolarisation précoce est probablement aussi la
conséquence de la vagotonie. Le signe cardinal en
est la surélévation du point J (jonction entre la fin
du QRS et le début du segment ST) et du segment
ST, ce dernier étant parfois fusionné a la portion
descendante de Uonde R (DI, DIlI, AVF] (fig. 7). Dans
certains cas (surtout chez les noirs africains), il peut
exister un aspect mimant le Brugada avec ST suré-
levé et T négative en V1 a V4.

Quand référer au cardiologue ?

Conscients que de nombreux praticiens pratiquent
UECG de screening chez le sportif sans étre toute-
fois a laise dans son interprétation, un groupe de
25 spécialistes issus de [American Medical Society
for Sports Medicine, de |European Association for
Cardiovascular Prevention and Rehabilitation, du
FIFA Medical Assessment and Research Center et de
la Pediatric & Congenital Electrophysiology Society
ont récemment proposés les «criteres de Seattle»

(tab. 2). Lobjectif de ceux-ci est de fournirau MG des =—3»
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criteres ECG clairs et précis pour laide a la décision
de référer, ou non, un sujet sportif au cardiologue '.

Un bilan cardiovasculaire est indiqué si un ou plusieurs des

éléments suivants est présent a UECG (Critéres de Seattle, 2013).

Rythme

o Bradycardie (< 30/min) ou pauses > 3 sec;
o Tout trouble du rythme ;

o ESV si > 2/10 sec ou doublets ou plus.

Onde P
o Hypertrophie auriculaire gauche : P (DI, DI} > 120 ms, P (V1) négative
(> 1 mm et > 40 ms).

QT LoNG ?

C'est la valeur du QT corrigé (QTc = QT/VRR) que lon
retient, ou RR est la durée [moyennée) en secondes
de lintervalle RR (RR = 1/rythme sinusal).

Un QTc est long s'il est > 450 ms (H), > 460 ms (F)

ENVOYER AU CARDIOLOGUE ?

Les critéres de Schwartz? (tab. 3) définissent la
probabilité d'un syndrome du QT long congénital
(LQTS]): faible (< 1 pt), intermédiaire (1,5 a 3) ou
haute (> 3,5).

Conduction AV ECG

© BAV (PR > 200 ms) du 2 degré type Il ou du 3=degré ; T > 480 ms 3
PR < 120 ms avec onde & (QRS > 120 ms). 460-479 ms 9
Complexe QRS 450-459 (homme) ms 1
o déviatioF daxe (> + 1§U°, <-30°); QTc 4 min post-effort > 480 ms 1
e onde O (pré-excitation) ; ;

e onde 0 pzthologique* (>3 mmou> 40 ms); Tor.sad.e. d,e pointes " . !
« QRS > 120 ms [sauf BBOC sans autre anomalie) Variabilité du T ou du QTc (> 55 ms) sur un méme tracé 1
« hypervoltage droit (Ry; + Sy; > 10,6 mm) et axe > + 120°. T bibosse ou crocheté (> 3 dérivations) 1
Repolarisation Rythme lent pour L'4ge (< P2) 0.5
o Point J sus-décalé > 3 mm avec ST horizontal ATCD personnels

o ST sus- ou sous-décalé* (> 1 mm) Syncape de stress ou deffort 2
o Brugada patternen V1a V3 sans stress 1
o T négatif* (> 1 mm, sauf en V1) Surdité congénitale 0.5
ar ATCD familiaux

o (T corrigé (QTc) > 470 ms (H), > 480 ms (F) Membre de la famille avec LQTS 1

o (T court (< 320 ms) MSC inexpliquée < 30 ans chez un parent au 1¢" degré 0.5

* si présents dans > 2 dérivations (sauf DIIl, AVR)
Tableau 2: critéres ECG de Seattle™.

Comment mesurer et interpréter
Uintervalle QT ?

Contrairement a tous les autres indices ECG, lin-
tervalle QT est difficile @ mesurer et son interpré-
tation n’est pas univoque (nombreux faux positifs).
En effet, la longueur du QT présente une distri-
bution gaussienne, les P90 et 99 de la population
saine (450 ms et 470 ms pour le QTc chez 'homme)
correspondant respectivement aux P25 et 40 de la
population pathologique. Un petit rappel est donc
ici nécessaire et utile, d'autant qu’il s'agit d'une pa-
thologie a haut risque et qu’elle est dépistable par
UECG de repos?®’.

MESURE DE L'INTERVALLE QT

Une mesure correcte du QT ne peut se faire que

lorsque le rythme sinusal est compris entre 60 et

90 min (répéter UECG apres un effort si < 50-60/min])

et doit obéir aux critéres suivants®:

e valeur moyennée (cf. arythmie respiratoire);

» mesure manuelle (protocole automatique non fiable) ;

e en DIl et V5 de préférence;

e sans inclure Uonde U éventuelle (fig. 8);

¢ en ayant écarté toute cause d'allongement secon-
daire (médicaments, X K*).

Tab. 3: critéres de Schwartz (probabilité de LQTS)".

tangent

s

Fig. 8: modalité de aT
calcul de U'espace QT.

ECG d’effort

Bien qu'a proprement parler, l'épreuve d’effort avec
suivi ECG fasse partie de l'arsenal du cardiologue,
elle mérite une mention ici. D'une part, en effet, cer-
tains généralistes et médecins du sport en prati-
quent régulierement. D'autre part, certaines fédéra-
tions sportives U'exigent de facon systématique pour
leurs affiliés.

Reprenant un a un les groupes de causes de MSC, on
peut dire ce qui suit de 'ECG d’effort:
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e en cas de cardiomyopathies héréditaires, et en
particulier dans les formes obstructives de CMH,
UECG d’effort est un examen a risque et est donc
contre-indiqué;

e en cas de pathologie électrique, il n'apportera au-
cune information supplémentaire par rapport a
UECG de repos, hormis dans certains cas précis,
mais qui sortent du contexte du dépistage systé-
matique (sensibilisation de 'ECG en cas de sus-
picion clinique d'un QT long ou d'une TV polymor-
phique catécholaminergique, évaluation du degré
de contre-indication sportive en cas de WPW avéré);

e concernant la maladie coronaire, et dans une po-
pulation a faible prévalence, sa valeur prédictive po-
sitive (vrai positifs/faux positifs) est extrémement
faible (sans compter les 20 % de faux négatifs);

e en cas de cardiopathie congénitale, en particu-
lier la bicuspidie aortique et les anomalies de tra-
jet des arteres coronaires, il s'agit d’'un examen a
risque et donc contre-indiqué.

En conclusion, 'ECG d’effort n'a pas sa place en

dépistage systématique. De plus, il est potentielle-

ment iatrogéne, soit de par les examens complé-
mentaires inutiles qu'il risque de générer (cf. faux
positifs], soit de par le risque vital auquel il expose

(cf. contre-indications). Sa seule «utilité » éventuelle

serait de réduire le nombre de faux positifs dus au

cceur d'athlete. Mais une bonne connaissance des
caractéristiques de ce dernier (http://learning.bmj.
com/ECGathlete), voire la réalisation de 'ECG de re-

pos juste apres un effort intense suffit en principe a

identifier celui-ci.

Faut-il un ECG systématique
chez tout jeune sportif ?

Faut-il suivre les recommandations, voire les obli-
gations imposées par certains pays et, surtout, par
certaines fédérations sportives, de pratiquer un ECG
systématique, qu’il soit de repos ou d’effort, chez
les sportifs et athletes ? Pour tenter d’apporter une
réponse a cette question, envisageons séparément
chacun des 10 criteres de 'OMS qui conditionnent

Uutilité d'un dépistage systématique.

1. La MSC du jeune a l'effort constitue-t-elle un pro-
bléme majeur de santé publique ? La réponse est
non au vu de son incidence (voir avant). Selon les
estimations d’incidence les plus alarmistes, le
NNS (Number Needed to Screen) pour prévenir
un cas de MSC serait de 38000".

2. A-t-on connaissance de Uhistoire naturelle de la
maladie ? La réponse est oui, le plus souvent.

3.Y a-t-il possibilité d’'un diagnostic précoce par
ECG de repos? La réponse n’est positive que pour
les pathologies électriques.

4. Existe-t-il un traitement efficace des causes de
MSC ? La réponse est oui, le plus souvent.
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5. 'ECG de dépistage est-il sensible, spécifique,
a forte valeur prédictive? Comme on l'a vu, de
nombreuses pathologies a risque pour une MSC
a leffort ne sont pas détectables par 'ECG (faux
négatifs)+ Egalement, Uinterprétation de LECG
chez le sportif n'est pas exempte de piéges (faux
positifs). Les résultats des études publiées a cet
égard vont d'ailleurs en sens divers. Ainsi, une
étude chez des cardiologues pédiatriques rappor-
tait que, parmi les spécialistes testés, seuls 69%
posaient les bons protocoles'. Mais une étude
récente chez des MG rapporte que 'utilisation de
critéres standardisés (dont ceux de Seattle) per-
met Uobtention d'une sensibilité > 90% pour les
pathologies dépistables par ECG et d'une spéci-
ficité de 80% environ’. La valeur prédictive de
UECG de dépistage est donc fortement opérateur-
dépendante, sa sensibilité étant par ailleurs limi-
tée par la part de responsabilité des pathologies
qu’il permet de dépister.

6. LECG est-il acceptable par la population? La ré-
ponse est oui.

7. LECG est-il accessible ? La réponse est oui.

8. La fréquence de 'ECG est-elle déterminée? La
réponse n’existe pas a ce jour.

9. Les risques sont-ils acceptables? Pour préve-
nir un cas de MSC, il faudrait soumettre environ
40000 sportifs au dépistage chaque année, dont
10% environ, soit 4000, seraient référés pour bi-
lan approfondi. De ceux-ci, 800 seraient écartés
du sport’. Pour rappel, les effets bénéfiques de
la pratique du sport du sport sur la santé (allon-
gement de 7 ans de la durée de vie notamment)
ne sont plus a démontrer. Hormis la mise au re-
pos abusive, il existe aussi des effets iatrogénes
par exces d'investigations et de traitements (mé-
dicaments, défibrillateurs implantables). Au total
dong, les risques sont bien réels.

10. Le colit économique du dépistage par ECG est-il
compensé par les avantages attendus ? Selon le
Conseil Supérieurde la Santé, le colt par cas dé-
pisté est de 33500 EUR*. Selon une étude amé-
ricaine, le co(it par année de vie sauvée s'éleve
a 76000 USD*“. Le colt par MSC prévenue quant
a lui, varie, selon les estimations, entre 500000
et 11 millions d’Euros, tenant compte cette fois
du co(t des investigations complémentaires et
du surtraitements.

Globalement donc, la balance penche en défaveur du
dépistage systématique par ECG chez le sportif, ceci
en raison de la sensibilité et valeur prédictive tres
relatives de UECG (si pratiqué sans formation préa-
lable), du risque iatrogéne (médicalisation et séden-
tarisation injustifiée, surtraitement]'? et du co(t.

a. Selon une revue récente de 'UK National Screening
Committee

=
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Recommandations
de sociétés scientifiques

Toutes les recommandations existantes mentionnent,
au minimum, la nécessité d'un screening régulier
sur base de l'anamnése et de lexamen clinique dés
l'age de 12 a 14 ans. Concernant l'usage de 'ECG, par
contre, les guidelines vont en sens divers.

En 2005, sous linfluence des résultats (trés controver-
sés) de la politique italienne en la matiére, 'European
Society of Cardiology a promulgué les recommanda-
tions suivantes: ECG a répéter 1 x/2 ans?. En 2007,
sur base des arguments évoqués ci-avant, lAmerican
Heart Association, quant a elle, ne recommande pas
UECG systématique™. En 2013, tablant sur une sen-
sibilité accrue de UECG par l'application des récents
critéres de Seattle, le Conseil Supérieur de la Santé
recommande un ECG systématique a la fréquence
d’une fois tous les 4 ans chez les sportifs entre 12 et
35 ans“. En 2015 paraitront les recommandations en
la matiére du NHS (National Health System) et du KCE.

Conclusion

Nos yeux, nos oreilles et notre stéthoscope restent des
outils incontournables, y compris dans le dépistage du
risque de MSC a leffort. LECG de repos systématique
chez le jeune candidat sportif, accroit la sensibilité de
ce dépistage, mais au prix d'une forte proportion de
faux positif. Cette derniére peut étre réduite par une
formation a linterprétation de 'ECG de l'athléte et par
application rigoureuse des critéres de Seattle. Mais
méme dans ce cas, de nombreux sportifs risquent
de se voir inutilement médicalisés et sédentarisés.
Hormis le surco(it engendré, c’est donc a un risque ia-
trogéne que nous exposons les jeunes sportifs en les
soumettant a un dépistage ECG systématique.
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