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AHA   : American Heart Association  
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CMH   : Cardiomyopathie Hypertrophique  

CV   : Cardio-vasculaire  

DEA   : Défibrillateur Externe Automatisé  

DVDA   : Dysplasie Arythmogène du Ventriculaire Droit 

ECG   : Electrocardiogramme  

Ex   : Exemple  

EE: Epreuve d’Effort.  

ETT: Echodoppler Transthoracique 

ESC: European Society of Cardiology.  

FC : Fréquence cardiaque  

FDR : facteur de risque 

FFA : Fédération Française d’Athlétisme.  

IRM   : Imagerie par résonance magnétique  

Km   : Kilomètre  

Mm   : Millimètre 

IDM : Infarctus Du Myocarde 

MS : Mort Subite 

M VG : Masse venticulaire gauche 

TA : Tension Arterielle 

QT : Intervalle QT 
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QRS : Complexe  QRS 

SIV : Septum Inter Ventriculaire 

PP : Paroi  Postérieure 

TRIV : Temps de relaxation iso volumétrique 

ITVSsAo : Intégral –Temps- Vitesse sous aortique. 

TABD : Tension  artérielle Brad Droit 

TDR : Temps de Décélération. 

VD/VG : Rapport ventricule droit sur ventricule gauche 

VG indexé : Diamètre  du Ventricule Gauche 
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PR : Intervalle  PR 

Ao : Aorte 

VG : Ventricule  Gauche 

ST : Segment ST 

Sokol : Indice de Sokolow 
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VD : Ventricule Droit 
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I. INTRODUCTION 

L’activité physique se réfère sur le plan médical et épidémiologique aux 

activités conduisant à une augmentation substantielle de la consommation 

d’oxygène [1]. 

La pratique sportive régulière a des effets bénéfiques indéniables pour la 

santé en général et le système cardiovasculaire en particulier. Cependant 

une activité physique régulière,  intense et prolongée bien que bénéfique 

entraine des modifications cardio-vasculaires cliniques, électriques, 

morphologiques et fonctionnelles. Ces modifications cardiovasculaires 

observées chez le sportif de haut niveau sont connues depuis longtemps 

sous le nom de  « cœur d'athlète » et sont bénignes [2]. 

Il est aussi vrai que le risque d’accident cardiovasculaire est 

transitoirement accru lors d’une pratique sportive intense qui peut révéler 

une cardiopathie méconnue. Les causes de mort subite non traumatiques 

sur les terrains de sport sont dans 85-90 % des cas d’origine 

cardiovasculaire et sont en règle secondaires à une arythmie cardiaque [3-

6]. Ainsi des recommandations ont été formulées pour la pratique sportive 

[6,7]. 

Au Mali la pratique sportive de haut niveau souffre de quelques 

problèmes d’organisation. Par ailleurs il existe très peu de données 

électrocardiographiques et échocardiographiques chez les sportifs, 

motivant cette étude avec les objectifs suivants : 
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II. OBJECTIFS 

Objectif général : 

Etudier les aspects électrocardiographiques et échocardiographiques du 

sportif de sexe féminin. 

Objectifs spécifiques : 

1. Décrire les aspects épidémiologiques et cliniques du sportif et du 

sédentaire de sexe féminin. 

2. Déterminer les anomalies électrocardiographiques et 

échocardiographiques du sportif de sexe féminin. 

3. Préciser les différences cliniques et para cliniques entre les sportifs 

et les sédentaires de sexe féminin. 
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III. GENERALITES 

Sur un plan pratique, pour parler d’exercice physique et d’entraînement il 

faut signaler que ce dernier articule principalement trois sortes d’intervention 

[8] : 

- la préparation physique, qui vise au développement des capacités motrices 

et énergétiques sollicitées dans le sport pratiqué et la progression planifiée et 

contrôlée de l’athlète vers un état de « forme physique » qui doit être 

optimale lors des compétitions importantes ; 

- l’entraînement technique et tactique, qui vise à l’acquisition, à l’affinement, 

voire à l’invention, de savoir-faire répertoriés et considérés comme des 

formes optimales de réalisations motrices d’une part, de schémas et principes 

stratégiques d’autre part ; 

- la préparation psychologique, qui vise au développement des capacités de 

l’athlète à acquérir et maintenir un état psychique propice à l’atteinte de 

performances élevées : contrôle émotionnel, stratégies de concentration, de 

motivation, de régulation de l’activation, etc. 

1. Adaptation du cœur à l’exercice physique [1,9] 

Les conséquences d’un entraînement physique régulier sont les adaptations 

cardiovasculaires physiologiques, notamment un accroissement du tonus 

vagal et une hypertrophie – dilatation du cœur. Lorsque ces modifications 

sont franches, elles peuvent entraîner des conséquences cliniques, 

électrocardiographiques (ECG), échocardiographiques, connues sous le nom 

de syndrome du cœur d’athlète. Elles sont à différencier de celles d’un cœur 

pathologique. 

2. Effets de la pratique sportive sur le risque cardiovasculaire [1] 

Les études épidémiologiques ont démontré une réduction du risque 

cardiovasculaire d’environ 30% chez les sujets actifs. De même le risque de 

récidives d’événements cardiaques est réduit par la pratique d’une activité 

physique régulière. Cette baisse s’expliquerait par une action sur les FDR 
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cardiovasculaires : baisse de la pression artérielle, du poids, de la glycémie, 

des triglycérides et une augmentation du HDL cholestérol. Par ailleurs 

l’exercice a un bénéfice anti-thrombotique et anti-inflammatoire, de même 

qu’anti-arythmique par augmentation du tonus vagal réduisant ainsi le risque 

de fibrillation ventriculaire en cas d’ischémie myocardique. Les bénéfices de 

l’activité physique sont aussi démontrés chez le sujet âgé [10]. 

3. Risques liés à la pratique du sport [10,11] 

Si la pratique du sport a des effets bénéfiques, il peut aussi souvent être 

révélatrice malheureusement de certaines affections inconnues où être la 

cause d’une mort subite (MS) 

La MS d’un adulte jeune est un sujet particulièrement sensible sur le plan 

médical et médiatique, il est paradoxalement difficile d’avoir une idée réelle 

de la réalité des causes et facteurs de risques de mort subite de l’adulte jeune. 

La plupart des séries anciennes sont autopsiées et les données ante mortem ne 

sont pas toujours connues (symptômes, anomalies cliniques, 

électrocardiogramme) ; limitant le plus souvent les résultats à des anomalies 

myocardiques purement structurelles avec anomalies morphologiques 

cardiaques en général myocardiques ou coronaires. Chez l’adulte jeune, les 

myocardiopathies hypertrophiques, la dysplasie arythmogène du ventricule 

droit, les myocardites, les anomalies de naissance des coronaires et bien 

évidemment les coronaropathies athéromateuses précoces et spasmes 

coronaires sont les causes les plus fréquentes [11,12]. 

Les cardiopathies hypertrophiques (12 %) étaient les causes les plus 

fréquentes de MS cardiaque avant 30 ans. Après 30 ans, la coronaropathie 

athéromateuse était la cause la plus fréquente 

Ces anomalies peuvent se regrouper en 2 formes : 

4. Les anomalies myocardiques purement structurelles 

4.1. La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) : Cette maladie est 

caractérisée par un épaississement anormal des parois du ventricule gauche 
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avec une désorganisation des fibres musculaires à la biopsie. La contraction 

du muscle est normale. Des syncopes peuvent survenir chez les patients 

atteints. Le mécanisme probablement le plus fréquent est l'obstruction de la 

chambre de chasse du ventricule gauche par l'épaississement du muscle 

cardiaque qui empêche l'éjection du sang. Ce type de syncopes survient 

essentiellement à l'effort. Des syncopes peuvent également être liées à des 

troubles du rythme ventriculaire à type de tachycardie ventriculaire ou de 

fibrillation ventriculaire. Dans ce cas, l'accélération brutale de la fréquence 

cardiaque ne permet plus un remplissage correct des cavités cardiaques ce 

qui entraîne une chute du débit cardiaque, puis du débit cérébral pouvant être 

à l'origine de syncopes parfois convulsivantes. Cette maladie peut toucher 

des sujets jeunes et parfois les troubles du rythme ventriculaire surviennent 

alors que l'hypertrophie est encore très modérée et difficile à identifier. Cette 

maladie  doit être recherchée, particulièrement chez les sportifs qui ont une 

augmentation physiologique de l’épaisseur des parois du ventricule gauche 

lié à l’entrainement. De nombreux gènes, principalement impliqués dans la 

contraction myocardique ou la transmission des forces dans les cellules 

myocardiques, ont été identifiés comme responsables de cette maladie. 
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FIGURE 1 : hypertrophie Ventriculaire Gauche selon l’indice de Cornell ici 

à 31mm. 

 

 

FIGURE 2 : Hypertrophie Ventriculaire Gauche (septum et paroi 

postérieure). 
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4.2. La dysplasie arythmogène du ventricule droit (DAVD) : 

Au plan histologique, cette maladie est caractérisée par un remplacement des 

fibres musculaires en particulier au niveau du ventricule droit par des cellules 

graisseuses. Deux types de complications peuvent survenir chez les patients 

atteints de cette maladie. L'apparition, le plus souveHHnt tardive au cours de 

la vie, d’une insuffisance cardiaque en particulier droite ou la survenue de 

troubles du rythme ventriculaire qui peuvent survenir précocement.  

Le diagnostic  de cette pathologie est souvent difficile.  

Elle est caractérisée sur l'électrocardiogramme par la présence d'un bloc 

incomplet de la branche droite associée à des ondes T négatives dans les 

dérivations précordiales droites et on peut parfois observer la présence d'une 

onde caractéristique appelée ondes epsilon. Le diagnostic le plus souvent 

évoqué sur l'électrocardiogramme sera confirmé par la ventriculographie 

droite ou l’I.R.M. cardiaque permettant de montrer une dilatation du 

ventricule droit associée à une diminution de la contraction. Actuellement, 7 

gènes sont identifiés dans cette maladie. Il s’agit principalement des gènes 

qui codent pour les protéines des desmosomes. 

NB: pour la CMH comme pour la DAVD, en cas de mort subite l’autopsie 

peut révéler des aspects spécifiques mais il faut également savoir que des 

accidents rythmiques peuvent survenir très précocement alors que les 

anomalies structurelles sont encore très limitées. Enfin, pour ce qui concerne 

la DAVD, il est assez fréquent que le diagnostic soit porté par excès lors des 

autopsies car il est probable qu’une réanimation cardiaque prolongée puisse 

induire des aspects assez proches de la DAVD. 
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FIGURE 3 : Dysplasie Arythmogène  du Ventricule Droit (Présence d’onde 

Epsilon caractéristique en V2). 

 

4.3.  L’athérosclérose coronaire : Il s’agit de la cause la plus fréquente chez les 

sportifs adultes (dont l’âge a été diversement apprécié entre plus de 30, 35 ou 40 

ans). Environ 4 à 15% des infarctus du myocarde (IDM) surviennent durant ou 

immédiatement  après un exercice physique intense. Le risque relatif d’avoir un 

IDMdurant un exercice physique est dix fois plus élevé que lors des autres 

moments. L’effort physique est considéré comme un facteur de risque 

indépendant de rupture de la plaque d’athérome. Cet événement survient surtout 

au cours de l’activité  aérobie (telle que la course), moins fréquemment au cours 

des exercices isométriques. En outre, les infarctus survenant à l’exercice 

présentent les complications les plus sévères, et plus particulièrement la 

fibrillation ventriculaire. Les infarctus surviennent surtout durant une activité 

physique inhabituelle. En effet, 84% des IDM liés à l’exercice sont classés très 
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peu actifs ou peu actifs. Sur le plan physiopathologique, la formation du 

thrombus et la rupture de la plaque, qui sont les événements précédents un IDM 

dans la population générale, sont également les mécanismes incriminés chez les 

athlètes.  Cependant Burke et all ont montré que la rupture de plaque est plus 

retrouvée sur les autopsies de MS survenant à l’effort que sur celles survenues 

au repos. 

4.4. La myocardite : La MS dans la myocardite peut survenir aussi bien au 

cours de la phase active qu’au cours de la convalescence. Elle est en rapport 

avec des troubles du rythme ventriculaires favorisés par les lésions 

inflammatoires et fibrosées. Le diagnostic de myocardite impose un arrêt du 

sport pendant six mois. 

4.5. La dissection de l’aorte : La dissection de l’aorte est responsable de 5 à 

7% des MS chez les jeunes athlètes. 

4.6. Le prolapsus valvulaire mitral : Cette cause est extrêmement rare, trois 

cas parmi 135 d’après Maron ; chacun de ces athlètes avait des anomalies 

associées à l’autopsie (hypoplasie coronaire ou augmentation inexpliquée de 

la masse cardiaque. 

5. Les cardiopathies non structurelles 

5.1. Le dopage : Le décès peut survenir brusquement ou être la conséquence 

de l’atteinte chronique des organes vitaux. Le mécanisme est le plus souvent 

d’origine cardiaque . 

5.2. Les Comotiocordis : c’est-à-dire contusion myocardique directe (coup 

direct, balle ou palet à haute vitesse sur la poitrine) entrainant une fibrillation 

ventriculaire (le coup serait porté en période vulnérable de la repolarisation 

ventriculaire 15 à 30 millisecondes avant le sommet de l’onde T) . 

5.3. Le syndrome de Wolf Parkinson White (WPW) : est une anomalie 

fréquemment détectée en médecine d’armée et potentiellement létale chez 

l’adulte jeune. Il ne rentre pas dans le cadre des cardiopathies structurelles en 
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dehors de l’association à des cardiopathies congénitales en particulier la 

Maladie d’Ebstein . 

5.4. Les Canalopathies : Il arrive également que la mort subite survienne en 

dehors de toute cardiopathie structurelle, les anomalies étant alors situées au 

niveau de la membrane de la cellule myocardique, au niveau des canaux 

ioniques et l’on parle de «canalopathies». 

5.5. Le syndrome du QT long : Les premières descriptions du syndrome du 

QT long par Jervell et Lange-Nielsen, puis Romano et coll. et Ward et coll. 

remontent au début des années 60. Outre la présence ou l'absence de surdité 

congénitale, la différence majeure entre les syndromes de Jervell et Lange 

Nielsen et de Romano-Ward réside dans le mode de transmission de 

l'anomalie génétique. En effet, le syndrome de Romano-Ward, de loin le plus 

fréquent (il représente plus de 90 % des cas), se transmet selon le mode 

autosomique dominant, tandis que le syndrome de Jervell et Lange-Nielsen 

se transmet sur un mode autosomique récessif. Le phénotype est caractérisé 

par un espace QT allongé à l’ECG (supérieur à 440 millisecondes en valeur 

corrigée), par une onde T de morphologie anormale ainsi que par une 

dynamique anormale de la repolarisation ventriculaire. Le problème majeur 

posé par ce syndrome est le risque de « torsades de pointe » pouvant 

dégénérer en fibrillation ventriculaire à l'origine de mort subite. Par ailleurs, 

il existe de nombreux sujets génétiquement atteints, asymptomatiques, qui 

n'ont pas d'anomalie de la repolarisation, mais qui peuvent tout de même 

avoir un risque de survenue de mort subite dans des conditions particulières 

et spécifiquement en cas de prise de molécules qui allongent le QT. Il est 

probable que la fréquence des porteurs d'un défaut génétique dans l'un des 

gènes du QT long dans la population générale, est plus importante qu'on ne le 

pensait, ce qui pourrait expliquer la fréquence des QT longs dits « acquis », 

dont une partie non encore définie est en effet liée à des formes congénitales 

ignorées. Ces patients, bien que porteurs de l'anomalie génétique, ont un 
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électrocardiogramme normal. En présence de certaines substances qui 

allongent la durée du QT, ils peuvent devenir symptomatiques et sont sujets  

à des syncopes voire des morts subites. La réponse aux nouvelles molécules 

sur la dynamique du QT est maintenant bien étudiée en pharmacologie et on 

peut penser que, même si il n’y a pas de données à ce sujet, une part des 

morts subites du sportif puisse être liée à ce type d’anomalie, en particulier 

en cas de prise de substances mal connues au plan pharmacologique. Depuis 

la description du premier locus, dix localisations chromosomiques ont été 

identifiées, mettant en évidence l'hétérogénéité génétique de cette maladie. 

Certains types de syndrome de QT long (LQT1 et LQT2) peuvent être traités 

avec succès par les bêtabloquants alors que dans la troisième forme de 

syndrome de QT long ce traitement est moins efficace. 

 

 

FIGURE 4 : QT long avec un intervalle QTc à 520 ms. 
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FIGURE 5 : Torsade  de Pointe 

 

5.6. Le syndrome de Brugada : le syndrome de Brugada a été décrit en 1992 

chez des patients morts subitement de fibrillation ventriculaire idiopathique. Il 

associe un aspect de bloc incomplet droit et une anomalie de la repolarisation 

caractérisée par une surélévation du segment ST dans les dérivations 

précordiales droites. Ces anomalies sont variables dans le temps et modulées par 

le système neurovégétatif. Certains patients atteints peuvent avoir un 

électrocardiogramme normal à certaines périodes (en fait plus de 50% des 

patients atteints de cette maladie). Les anomalies électrocardiographiques 

peuvent cependant être démasquées par l'utilisation de tests utilisant l’injection 

de drogue bloquant le canal sodique. Dans ces maladies, les accidents de mort 

subite surviennent essentiellement au repos et souvent la nuit et touche 

préférentiellement les hommes entre 20 et 40 ans. Les morts subites sont dues à 

des épisodes de fibrillation ventriculaire mais une des caractéristiques de cette 

maladie est que contrairement à ce que l'on peut observer habituellement la 

fibrillation ventriculaire peut spontanément s'arrêter. Cela explique que certains 

patients peuvent récupérer de malaises très profonds. Cette maladie est familiale 
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dans plus de 50 % des cas, et en 1998, une liaison génétique a été mise en 

évidence avec le gène SCN5A. Des mutations sur ce gène sont retrouvées chez 

un peu plus de 20% des patients atteints de cette maladie. Actuellement, 13 

gènes différents ont pu être identifiés mais en dehors de SCN5A les autres gènes 

ne jouent qu’un rôle mineur. Il n’existe actuellement aucun traitement médical 

qui a fait la preuve de son efficacité, même si des espoirs sont mis dans 

l’utilisation de la quinidine. La seule thérapeutique efficace est la mise en place 

d'un défibrillateur automatique implantable chez les patients pour lesquels le 

risque rythmique est considéré comme élevé. 

 

 

 

FIGURE 6 : Image électrocardiographique de Brugada avec aspect en dom 

de chameau caractéristique (flèche). 

 

 

5.7. Le syndrome de repolarisation précoce : récemment décrit en 2008 ; 

cette anomalie est généralement considérée comme bénigne et ne nécessite 

pas d’explorations complémentaires ni de recommandation particulière 
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(médicaments interdits, enquête familiale, contre- indication à certaines 

activités…). Paradoxalement, cette anomalie fréquente n’avait fait l’objet que 

de peu d’études à la recherche d’une association avec la survenue de troubles 

du rythme ventriculaire et de MS par fibrillation ventriculaire idiopathique 

[13]. Cette pathologie serait responsable de 30% des morts subites 

inexpliquées chez les patients n’ayant pas de cardiopathie sous-jacente. Elle 

peut également être familiale avec une transmission autosomique dominante. 

Les bases génétiques de cette maladie restent actuellement encore mal 

connues même si deux gènes ont pu être identifiés. 

5.8. Les tachycardies ventriculaires catécholergiques : Les tachycardies 

ventriculaires catécholergiques sont caractérisées par la survenue de troubles 

du rythme ventriculaire au cours de l'exercice ou d'un stress. Cette maladie  

touche essentiellement les enfants et les jeunes adultes et peut en raison du 

risque de troubles du rythme ventriculaires graves être responsables de 

syncopes et de mort subite. Les patients qui en sont atteints ont un cœur 

morphologiquement normal. Leur électrocardiogramme est également 

normal et seule la réalisation d'une épreuve d'effort ou d'un Holter ECG 

permet d'identifier les troubles du rythme. Cette maladie  est également 

héréditaire et trois gènes ont été identifiés. Le traitement repose sur 

l'utilisation des bêtabloquants et éventuellement de la flécaïne, voire la mise 

en place d'un défibrillateur automatique implantable lorsque  les troubles du  

rythme ne sont pas bien maîtrisés par les bêtabloquants. 
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IV. METHODOLOGIE 

Type d’étude :  

L’étude était transversale et se déroulait en deux phases : 

- Une phase d’interrogatoire et d’examen physique; 

- Une phase de réalisation d’examens complémentaires comprenant 

l’électrocardiogramme et l’échocardiographie Doppler. 

Population d’étude:  

L’Etude portait sur un échantillon de 43 sujets de sexe féminin (21 

footballeuses et 22 sédentaires). 

Méthode: 

L’examen des sportives a été réalisé selon leur disponibilité dans les clubs. 

Les examens complémentaires ont été réalisés  dans les structures médicales  

en fonction de la disponibilité des équipes médicales. 

Principes de l’examen : 

L’interrogatoire du sportif à la  recherche  des antécédents personnels ; les 

facteurs de risque cardiovasculaire ; les antécédents familiaux, tout 

particulièrement de mort subite souvent occultée lors du premier 

interrogatoire. 

 L’examen clinique  concernait tous les appareils ; en particulier l’appareil 

cardiovasculaire à la recherche d’éventuel souffle ;  la mesure de la pression 

artérielle au repos ; le poids la taille. Analyse transversale d’un ECG réalisé 

systématiquement chez tous les patients examinés et une échocardiographie 

doppler. 

Définition de cas : 

-Sujets jeunes volontaires âgés de 18 à 35ans. 

-Sexe féminin 

-Pratiquant 10 heures d’entrainement dans la semaine pendant au moins 1 

année 
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- Considérées comme sédentaires, tout sujet ne pratiquant pas d’activité 

physique régulière en dehors des séances hebdomadaires d’éducation 

physique et sportive de 30 minutes observées dans les écoles. Sur cette base 

nous avons pris au hasard 21 sujets scolaires sédentaires de sexe féminin. 

Critères d’inclusion : 

A été considérée comme sportive (footballeuse) tout sujet âgé de 18 à 35 ans, 

de sexe féminin, ayant en moyenne au moins dix heures d’entrainement 

sportif  hebdomadaire et qui accepte de participer à l’étude. 

Les sédentaires ont été choisies par tirage au sort sur une liste de lycéennes 

consentantes de la place avec approbation des autorités scolaires.  

Critères de non inclusion :  

N’ont pas été inclus dans cette étude tous les sujets ne répondant pas à ces 

critères. 

Matériel utilisé : 

Le matériel utilisé était constitué d’une table d’examen, d’une pèse personne, 

d’une toise, d’un sphygmomanomètre anéroïde de marque OMRON, d’un 

stéthoscope, d’un électrocardiographe 12 pistes de marque Contec. 

L’appareil d’échographie était un ATL 5000 cardiovasculaire. 

Critères ECG : les critères retenus ont été ceux de la conférence de  Seattle 

2013 [14]. 

L’ECG était analysé par un médecin généraliste à l’aide d’une grille de 

lecture comprenant 8 items :  

- Rythme : normal si régulier et sinusal (onde P positive en DII) ; 

- Fréquence : normale entre 50 et 90 battements par minute ; 

- Espace PR en DII : normal si compris entre 50 et 90 msec inclus pour les 

sportives ; 

- Complexe QRS : largeur normale inférieure à 100 msec.  

 Onde Q pathologique si durée > 0,04 sec, voltage > 25 % de celui de 

l’onde R suivante et présente dans au moins 2 dérivations.  
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 Rapport des amplitudes R/S normalement < 1 en V1 et > 2 en V6 ;  

 Indice de Sokolow (SV1+RV5) et indice de Sokolow modifié 

(SV2+RV6) ; normal si ≤ 35 mm ;  

 Axe des complexes QRS dans le plan frontal : – 30°< normal < 90° ;  

 Repolarisation ventriculaire : normale si segment ST isoélectrique, 

onde T positive en DI, DII, DIII, avf, V2 à V6 et asymétrique ;  

 Espace QT : anormal si > 440 msec chez l’homme et 460 msec chez la 

femme.  

Les ECG ont été classés en 2 groupes : 

 - Présence d’au moins une anomalie = ECG positif (ECG+) 

- Pas d’anomalie = ECG négatif (ECG–).  Chaque ECG+ était relu par un 

cardiologue à l’aide de la grille et classé en ECG normal (physiologique) ou 

anormal (nécessitant des explorations complémentaires). Une troisième 

lecture conjointe, MG + cardiologue, permettait d’aboutir à un diagnostic 

final consensuel. 

Critères Echographiques : 

-SIV : Le septum inter ventriculaire doit être inférieur à 11 mm 

-PP : L’épaisseur de la paroi postérieure doit être comprise entre 9 mm et10 

mm. 

-VG indexé : Le diamètre du ventricule gauche doit être inférieur à 28 mm/ 

m
2 
chez la femme et inférieur à 30 mm/ m

2
 l’homme. 

-FEVG : La fraction d’éjection du ventricule gauche doit être supérieure ou 

égale à 55 % chez l’homme ainsi que chez la femme. 

Nous avons adopté une méthodologie d’interprétation similaire à celle de 

l’électrocardiogramme pour les examens échocardiographiques. 

Collecte et analyse des données 

Les données étaient collectées sur une fiche  d’enquête  comportant les 

données sociodémographiques du sujet,  les données de l’examen physique 
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(poids, taille, TA, FC), avec un accent particulier sur l’examen 

cardiovasculaire, les données de l’enregistrement ECG et de 

l’échocardiogramme. 

Le consentement éclairé a été obtenu verbalement et l’anonymat strictement 

respecté sur les fiches d’enquête. 

La saisie et l’analyse des données ont été faites sur Epi info et SPSS. Les 

tests statistiques de Chi carré et de Fisher ont été utilisés pour comparer nos 

résultats. Le seuil de significativité retenu est de p < 0,05. 
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V. RESULTATS 

1. Etude descriptive de l’échantillon 

1.1. Etude des variables anthropométriques 

Tableau I : description des variables quantitatives des 43 sujets de l’étude 

 

 

Les moyennes pour l’âge, le poids, la taille, l’IMC, les pressions artérielles 

systolique, diastolique moyenne et pulsée étaient respectivement de : 19,37 ans, 

53,21 Kg, 163,47 cm, 19,88 Kg/m2, 115,86mmHg, 70,12mmHg, 85,36mmHg et 

45,74mmHg 

 

Tableau II : répartition par tranche d‘âge 

 

Tranche d’âge (ans) Effectifs Pourcentage 

15-19 26 60 ,5 

20-24 14 32 ,5 

25-29 3 7,0 

Total 43 100 ,0 

 

La tranche d’âge 15-19 ans était la plus représentée avec 60,5% 

 

 Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

Age 15 29 19,37 3,416 

Poids 40 70 53,21 7,370 

Taille 150 175 163,47 6,780 

IMC 15,23 24,22 19,88 2,22 

TA BD systolique 97 134 115,86 9,86 

TA BD diastolique 52 97 70,12 8,633 

TA BD moyenne 71,00 109,33 85,36 8,29 

TA BD pulsée 29 62 45,74 7,755 
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Diagramme 1 : répartition en fonction du statut.  

Les sédentaires représentaient 51% 

 

Tableau III : répartition selon l’évaluation de la pression artérielle 

P A Effectifs Pourcentage 

HTA 1 2,3 

NormoTA 42 97,7 

Total 43 100,0 

 

42 personnes soit 97,7% avaient une pression artérielle normale. 

 

 

49% 
51% 

Sportives

Sédentaires
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Diagramme 2 : répartition de la fréquence cardiaque 

La fréquence normale représentait 77% 

 

1.2. Etude des variables E.C.G 

 

Tableau IV: Répartition selon les anomalies à ECG 

Variables Effectif Pourcentage 

FC 10 23,3 

QRS 1 2,3 

QTc 19 44,2 

PR 3 7 

Sokol 0 0 

ST 7 16,3 

Les anomalies étaient principalement retrouvées dans le QTc et le ST avec 

respectivement 44,2% et 16,3% 

 

  

14% 

77% 

9% 

Bradycar

Normale

Tachycar
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Tableau V : description des variables quantitatives de l’ECG de 43 sujets 

Variables Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

FC 42 105 74,40 13,99 

PR 80 260 167,91 30,67 

Sokol 17 46 26,67 6,402 

QTcBazett 272,21 485,07 426,42 45,86 

QRS 70 100 80,00 7,86 

 

Les moyennes pour la FC, le PR , SOKOL , le QTcBazett , le QRS étaient 

respectivement de 74 ,40bt/mn;167,91ms ;26 ,67ms , 426,42 ms et 80,00 ms  

 

Tableau VI : localisation des anomalies de ST et de l’onde T de 43 sujets de 

sexe féminin 

Anomalies             localisation Effectifs % 

ST sus décalé 

 

 

 

ant-septale 1 2,3 

ant-septo-apicale 2 4,7 

Apicale 1 2,3 

septo-apicale 2 4,7 

ST normal 

 

      36 83,7 

T négative 

 

 

T normale 

 

Ant 29 67,4 

ant-septale 7 16,3 

ant-septo-apicale 2 4,7 

 5 11,6 

 

Le ST était normal chez 36 personnes soit 83,7 des cas tandis que les anomalies 

de T étaient retrouvées plus fréquemment en antérieur. 
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1.3. Etude des variables ETT 

 

Tableau VII : Description des variables anatomiques mesurés à l’ETT  

 Minimum Maximum Moyenne 

Ao 20 31 25,56 

OG en mm 20 40 30,19 

VG 35 84 44,67 

VD/VG ,23 ,53 ,40 

VGind 23,10 52,21 28,65 

MasseVG 46 180 104,47 

 

Les moyennes pour l’Ao, OG en mm, le VG , le VD/VG, le VGind et la 

MasseVG étaient respectivement de 25,56mm, 30,19mm , 44,67mm , 0,40mm , 

28,65mm et  104,47mm 

 

Tableau VIII : Description des variables fonctionnelles échocardiographiques 

de 43 sujets 

 Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

FE teich 55 81 66,51 5,89 

FE simp 55 81 66,51 5,89 

TE 210 340 275,35 34,80 

TRIV 55 120 77,09 14,02 

EsurA 0,82 4,70 1,96 ,7677 

TDR 115 280 191,74 36,96 

ITVSsAo 18 33 23,77 3,86 

 

Les moyennes pour le VD/VG , la FEteich , la FEsimp , la TE , la TRIV, la 

EsurA , la TDR et la ITVSs Ao étaient respectivement de 0, 40 , 66,51, 66,51 , 

275,35 , 77,09 , 1,96 , 191,74 et 23 ,77 
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Tableau IX : répartition des anomalies échocardiographiques 

Variables Effectif Pourcentage 

SIV 0 0 

PP 0 0 

D VG indexé 22 51,2 

FE 2 4,7 

Masse VG indexée 7 16,3 

   

L’anomalie la plus fréquente était celle du diamètre du VG indexé dans 51,2% 

des cas. Aucun sujet n’avait une hypertrophie pariétale. 

 

2 Etude analytique de l’échantillon 

2.1. Etude des variables anthropométriques 

Tableau X: répartition de la tranche d’âge en fonction du statut 

sédentaire/sportive 

Tranche d’âge 

(ans) 

Groupe Total 

Sportive (%) Sédentaire (%) 

15-19 06  ( 28,6) 20  ( 90,9) 26  ( 60,5 ) 

20-24 13 (  61,9) 01 (  04,5) 14  (  32,6) 

25-29 02 (  09,5) 01 (  04,5) 03 (  07,0) 

Total  21 (  100) 22 (  100) 43 ( 100) 

 P < 0,0001 

Les sujets sédentaires se retrouvaient de façon significative dans la 

tranche d’âge 15-19 ans. 

 

 

Tableau XI : répartition de la fréquence cardiaque en fonction du statut 

sédentaire/sportive 
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Fréquence 

cardiaque 

Groupe Total 

Sportive (%) Sédentaire (%) 

Bradycardie 06  ( 28,6) 00  ( 00,9) 06  ( 14,0 ) 

Normale 15 (  71,4) 18 ( 81,8) 33  (  76,7) 

Tachycardie 00 (  00) 04 (  18,2) 04 (  09,3) 

Total  21 (  100) 22 (  100) 43 ( 100) 

P=0,006 

 

La bradycardie était retrouvée chez les sujets sportifs et la tachycardie 

chez les sédentaires de façon significative 
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FIGURE 7 : Tachycardie chez une Non Sportive.  
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FIGURE 8 : Bradycardie sinusale chez une sportive. 
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Tableau XII : répartition des variables anthropométriques en fonction du 

statut sédentaire/sportive 

 Age Poids Taille IMC PA 

moyenne 

Sportive 21,14 56,52 165,67 20,61 83,34 

Sédentaire 17,68 50,05 161,36 19,18 87,28 

Total 

P 

19,37 

(<0,0001) 

53,21 

(0,003) 

163,47 

(0,036) 

19,88 

(0,035) 

85,36 

(0,121) 

 

L’âge, le poids, la taille, l’IMC, la pression artérielle moyenne  avaient   

une  différence  significative par rapport au statut sédentaire/sportive. 

 

Tableau XIII : répartition des variables anthropométriques en fonction de 

la tranche d’âge 

Tranche d’âge 

(ans) 

 Poids Taille IMC TABD m 

15-19 Sportive 54,00 165,33 19,69 81,61 

 Sédentaire 48,95 160,60 18,99 85,95 

20-24 Sportive 58,00 165,23 21,27 82,69 

 Sédentaire 70,00 170,00 24,22 109,33 

25-29 Sportive 54,50 169,50 19,07 92,83 

 Sédentaire 52,00 170,00 17,99 92,00 

Total Sportive 56,52 165,67 20,61 83,34 

 Sédentaire 50,05 161,36 19,18 87,28 

P  0,001 0,051 0,003 0,301 

 

L’IMC est plus élevé dans la tranche d’âge 20-24 ans et encore plus pour 

les sédentaires, de même que le poids. 
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2.2. Etude des variables E.C.G 

Tableau XIV : répartition des paramètres électrocardiographiques en 

fonction du statut sédentaire/sportive 

 

Variables Sportive Sédentaire P 

PR allongé 02 (09,5) 01 (07,0) 0,522 

QTc (Bazett) 

allongé 

08 (38,1) 11 (50,0) 0,432 

ST+ 04 (19,0) 03 (13,6) 0,631 

Il n’y avait pas de différence significative par rapport au PR, au QTc et à 

l’élévation de ST. 

Tableau XV : répartition des variables ECG en fonction du statut 

sédentaire/sportive 

 FC PR Sokolow QRS RR QTc 

Sportive 65,71 180 27,86 80,48 0,90 427,20 

Sédentaire 82,68 156,36 25,55 79,55 0,80 425,69 

Total 

P 

74,40 

(<0,0001) 

167,91 

(0,010) 

26,67 

(0,241) 

80 

(0,703) 

0,85 

(0,142) 

426,42 

(0,916) 

 

Seuls la FC et le PR étaient significativement différents entre sédentaires 

et sportives 

 

Tableau XVI : répartition des variables électrocardiographiques en fonction de 

la tranche d’âge 

Tranche d’âge 

(ans) 

 FC PR QRS RR QTc 

15-19 Sportive 72,17 176,67 78,33 0,81 445,65 

 Sédentaire 83,1 155 79 0,76 430,68 
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20-24 Sportive 60,92 180,77 80,77 0,97 419,84 

 Sédentaire 72 270 90 0,80 447,21 

25-29 Sportive 77,5 185 85 0,76 491,57 

 Sédentaire 85 170 80 1,64 304,54 

P  <0,0001 0,111 0,469 0,012 0,151 

 

La FC était plus élevée dans la tranche d’âge 25-29 ans,  plus encore pour 

les sédentaires,  le RR plus large dans la tranche d’âge 20-24 ans. 

 

2.3. Etude des variables ETT 

Tableau XVII : répartition des paramètres échocardiographiques en 

fonction du statut sédentaire/sportive 

 

Variables Sportive Sédentaire P 

D VG indexé 10 (47,6) 12 (54,5) 0,650 

FE Teich 02 (09,5) 00 (00) 0,138 

Masse VG 06 (28,6) 01 (04,5) 0,033 

La masse VG était anormale chez 28,6% des sportives contre 04,5% des 

sédentaires 
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FIGURE 9 : Echocœur normal chez une sportive. 

 

 

Tableau XVIII : répartition des variables échocardiographiques en fonction du 

statut sédentaire/sportive 

 Ao OG mm VG VGind FE Teich MVG 

Sportive 26,81 32,14 47,33 29,31 64,62 111,52 

Sédentaire 24,36 28,32 42,14 28,02 68,32 97,73 

Total 25,56 

(0,001) 

30,19 

(0,010) 

44,67 

(0,018) 

28,65 

(0,351) 

66,51 

(0,038) 

104,47 

(0,067) 

 

L’Ao,  l’OG,  le VG, la FETeich  et la Masse VG  avaient une différence 

significative entre sédentaires et sportives. 
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Tableau XIX : répartition des variables échocardiographiques en fonction de la 

tranche d’âge 

Tranche 

d’âge (ans) 

 Ao OG VG VG ind FE Teich Masse 

VG 

15-19 Sportive 27.50 32.17 45.00 28.49 60.17 108.00 

 Sédentaire 24.25 27.80 41.75 28.11 68.45 96.15 

20-24 Sportive 26.62 32.62 46.08 28.26 66.31 103.77 

 Sédentaire 24.00 40.00 47.00 25.97 63.00 113.00 

25-29 Sportive 26.00 29.00 62.50 38.65 67.00 172.50 

 Sédentaire 27.00 27.00 45.00 28.21 71.00 114.00 

P  0,197 0,022 0,002 0,029 0,840 0,001 

 

La taille de l’OG était la plus importante dans la tranche d’âge 20-24 ans et plus 

encore parmi les sédentaires tandis que la taille du VG indexée et la masse VG 

étaient plus importantes dans la tranche d’âge 25-29 ans. 
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VI. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 

Peu d’études ont concerné le sportif de sexe féminin en général [12-16]. 

L’étude qui a porté sur le sportif de sexe féminin à Bamako comportait 51% (n = 

22) de sédentaires, contre 49% (n= 21) de sportives soulignant la difficulté de 

recrutement du sportif féminin pour diverses raisons comme évoqué par Reimers 

[12]. Ceci pourrait s'expliquer aussi dans le contexte malien par l’existence de 

très peu d’équipes féminines sportives de haut niveau et le fait que le sport reste 

largement pratiqué par les hommes. Beaucoup de femmes considéraient en effet 

le sport comme une activité masculine ;   même si on observe depuis quelques 

années un début de changement de mentalité chez les filles sur les activités 

sportives. Cette sous-représentation des filles a été également signalée dans 

notre contexte par Mounkoro et Tiela [15,17]. 

1. Les données socio- démographiques 

-l’âge : 

La tranche d’âge 14-19 ans était la plus représentée avec 60,5%. La moyenne 

d’âge des sportives était plus élevée que celle des sédentaires. Les sujets sportifs 

étaient plus représentés dans la tranche d’âge 20-24 ans avec une différence 

statistiquement significative (p = 0,0001).  Cela pourrait s’expliquer par le fait 

que nos sédentaires étaient des scolaires du secondaire et ont généralement un 

âge plus bas à ce niveau d’étude.  L’âge moyen selon certains auteurs [12-16] 

était légèrement supérieur à celui de notre échantillon, probablement du fait que 

certaines disciplines sportives peuvent être pratiquées à certains âges bien plus 

avancés que pour le football. Ces auteurs avaient en effets porté leurs études sur 

ces types de sports comme l’athlétisme. 

2. Les données cliniques et paracliniques 

-La pression artérielle : 

Une seule sédentaire avait  une légère élévation de la pression artérielle 

diastolique. Les sportives dans l’étude avaient toutes une pression artérielle 

normale ce qui concorde avec les données de certains auteurs [23]. En effet la 
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pratique de l’exercice physique entraine une meilleure relaxation vasculaire  et 

un plus grand équilibre de la tension artérielle.  

L’IMC : 

L’IMC est plus élevé dans la tranche d’âge 20-24 ans et encore plus pour les 

sédentaires, de même que le poids. L’augmentation du poids et de l’indice de 

masse corporelle était significative chez les sédentaires avec respectivement p = 

0,001 et 0,003. La pratique sportive est un moyen de lutte contre la prise de 

poids associée à une alimentation saine. Ce constat est généralement rapporte 

dans la littérature. Aucun cas d’obésité n’a été retrouvé dans l’étude, ni chez les 

sédentaires, encore moins chez les sportives. 

L’Electrocardiogramme : 

Les particularités électrocardiographiques sont similaires à celles de l’homme 

mais nettement moins fréquentes [23].   

-Rythme cardiaque 

Tous les sujets étaient en rythme sinusal régulier contrairement aux résultats de 

Papadakis [18], Sheikh [19] où quelques extrasystoles ont été observées. Ces 

extrasystoles peuvent survenir sur un cœur sain comme sur un cœur 

pathologique, mais disparaissent chez le sportif à l’effort. 

-Fréquence cardiaque : 

La bradycardie était retrouvée de façon significative chez les sportives (28,6%) 

et la tachycardie chez les sédentaires (18,2%) avec p = 0,006. Ce qui pourrait 

s’expliquer par l’effet de l’entrainement sur la fréquence cardiaque à travers 

l’hypertonie vagale [9]. Cette grande fréquence de la bradycardie était soulignée 

par certains auteurs. En effet Papadakis et Sheikh dans deux études comparant 

les athlètes noirs et blancs [18,19]  avaient retrouvé une bradycardie sinusale 

respectivement chez 47,1% et 41,9% des athlètes noirs contre 60,7% et 58,0% 

chez les athlètes blancs. Ces taux étaient supérieurs au notre et cette différence 

pourrait s’expliquer par le sexe des sujets d’une part et d’autre part par la nature 

du sport pratiqué. 
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-PR :  

Chez le sportif, le BAV I fait partie des particularités, à priori bénignes. Il est le 

témoin d’une baisse du tonus sympathique et d’une augmentation du tonus 

parasympathique au repos. Il pourrait exister avant la pratique sportive selon 

Brion [16]. 

Dans l’échantillon 02 sujets sportifs avaient un PR allongé contre 1 sujet 

sédentaire. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative (p=0,199). 

Ce phénomène est largement rapporté par plusieurs auteurs : Lahardy [20] 

signalait 7 sujets présentant un BAV du 1
e
 degré contre  un BAV du 2

e
 degré ; 

Sheikh [19] a  rapporté 8,9% de BAV  du 1 
er
 degré chez l’athlète noir contre 

2,5%  chez l’athlète blanc et Papadakis [18]  rapportait 11,2% de BAV du 1
er
 

degré chez l’athlète noir contre 3,6%  chez l’athlète blanc. Brion [16] a rapporté 

3% de BAV du 1
er
  degré chez le sportif mélanoderme, Mounkoro [15] 

retrouvait un PR normal chez les jeunes sportifs noirs de moins de 15 ans dans 

98,1%. 

-QRS 

Chez le sportif, le BBDI ne semble pas être  lié à un réel trouble conductif de la 

branche droite mais à une activation particulière du ventricule droit hypertrophié 

ou à un mécanisme vagal. Par contre le bloc de branche droite complet, les blocs 

de branche gauche et les hémi blocs ne font pas partie des particularités du cœur 

d’athlète. Leur découverte réclame toujours un bilan cardiologique [16]. Dans 

l’étude la moyenne de la durée de QRS était de 80ms. Aucun sujet n’avait un 

élargissement de QRS. Il n’y avait pas de différence significative entre la durée 

de QRS chez les sportives et les sédentaires (p = 0,469). Ce résultat était 

diffèrent de celui de  Papadakis [18] qui notait une proportion de 11,2% de bloc 

droit incomplet. Cette différence peut s’expliquer par la taille de notre 

échantillon. Le QRS était normal dans 95,3% chez Mounkoro [15] et 90% chez 

Tiela [17]. 

-Indice de Sokolov :  
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L’HVG électrique selon indice de Sokolov Lyon est plus fréquente chez les 

athlètes. Aucun sujet dans l’étude ne présentait une hypertrophie électrique 

selon l’indice de Sokolow. Il n’existait aucune différence significative entre les 

sédentaires et les sportives (p= 0,241). Rawlins [22] retrouvait une hypertrophie 

ventriculaire gauche chez la sportive dans 8,2%. Ce résultat est différent du 

nôtre. Cette différence peut s’expliquer par la taille de notre échantillon 

notamment. 

-QTc de Bazett 

L’athlète est souvent bradycarde ce qui conduit à un allongement notable de 

l’intervalle QT. [23]   

Dans la littérature, il est fréquemment décrit un  allongement du QT corrigé 

selon la formule de Bazett chez l’adolescent sportif tout comme chez l’adulte 

(en rapport avec une fréquence cardiaque plus basse liée à l’hypertonie vagale) 

avec toutefois des valeurs qui restent le plus souvent normales ou  inférieures à 

440 ms en ce qui concerne l’adolescent. Cet allongement du QT corrigé ne 

dépassant pas 500 ms est habituellement attribué  soit à un retard à la 

repolarisation du fait d’une augmentation de la masse ventriculaire gauche chez 

les sportifs soit à une inadaptation de la formule de Bazett aux fréquences 

cardiaques basses [16] . 

QTc de Bazett était allongé chez  11 sédentaires (50%) contre 08 sportives 

(38,1%). Il n’y avait pas de différence significative entre les sportives et les 

sédentaires (p = 0,432). Notre résultat était supérieur à celui de Mounkoro [15] 

qui avait retrouvé 4,6% de QT long chez les footballeurs de moins de 15 ans. 

Cette différence pourrait être liée à l’âge; à la durée d’exposition au  sport, à la 

bradycardie et à l’endurance de nos sportives. 

 

-Le sus-décalage de ST 

On note souvent, chez les sportifs de haut niveau, une élévation du point J suivi 

d’un segment ST sus-décalé, le plus souvent concave vers le haut, horizontal ou 
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ascendant, et en règle générale suivi d’une grande onde T positive .Cet aspect a 

été appelé  par certains auteurs syndrome de repolarisation précoce, a été 

observé chez 04 sportives contre 03 sédentaires. Cet aspect particulier du 

segment ST est fréquemment observé chez le sujet noir et encore plus chez les 

sujets noirs de sexe féminin. Ces anomalies de la repolarisation ont été 

largement décrites par certains auteurs Papadhakis et Sheikh  chez les sportifs 

noirs [18,19]. Ces troubles de la repolarisation étaient localisés dans le territoire 

antérieur essentiellement dans notre étude. Il n’existait pas de différence 

significative entre les sédentaires et les sportives (p = 0,632). 

Localisation de l’onde T négative: 

Dans notre échantillon la localisation antérieure représentait  88,4%. Partout 

ailleurs l’onde T avait un aspect normal. Papadakis [18] a rapporté 22,8% chez 

l’athlète noir et Sheikh [19] 22,8% toujours chez l’athlète noir. Ces taux sont 

largement en dessous du notre. Cette différence pourrait  s’expliquer d’une part 

par la nature du sport mais aussi par la taille de notre échantillon. Les ondes T 

négatives étaient toutes situées en antérieur dans notre étude, contrairement aux 

taux de Sheikh et Papadakis qui soulignaient une localisation antérieure chez le 

noir dans respectivement 14,3% et 12,7%.  

Analyse de l’Echodoppler transthoracique : 

Comme l’a souligné Boisseau [23], le cœur des sportives a été peu étudié 

contrairement à celui des sujets sportifs de sexe masculin, ce qui explique la 

rareté des données dans ce domaine. Il existe des adaptations morphologiques 

associées à une conservation des fonctions de contraction (systolique) et de 

relaxation (diastolique) [2]. 

Le diamètre du VG indexé : 

C’était l’anomalie la plus fréquemment retrouvée avec 51,2%. La moyenne du 

diamètre ventriculaire gauche indexé à la surface corporelle était de 28,65 

mm/m
2
. Le diamètre du ventricule gauche était plus grand chez les sportives 

(47,33 mm) que chez les sédentaires (42,14 mm) avec un p = 0,018. Ce constat 
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avait été fait par d’autres auteurs notamment Papadakis et Sheikh [18,19]. 

L’entraînement va augmenter le volume de la cavité ventriculaire gauche chez 

les sportives comme rapporté par Abergel [25]. Pellicia [26] avait retrouvé une 

moyenne de diamètre ventriculaire gauche à 48 mm chez les sportifs de sexe 

féminin. Ce taux est en accord avec le nôtre. Des valeurs extrêmes de 70 mm ont 

déjà été signalées par Huston et Abergel [28] dans d’autres travaux en particulier 

chez des cyclistes de niveau mondial. 

-Masse VG: 

La masse VG était anormale chez 28,6% (n = 6) des sportives contre 04,5% (n= 

1) des sédentaires. Cette augmentation de la masse indexée à la surface 

corporelle est probablement en rapport avec la dilatation physiologique du 

diamètre des cavités cardiaques. Ces données sont conformes aux résultats de 

beaucoup d’auteurs d’autant plus que cette augmentation n’est accompagnée par 

aucun épaississement pariétal chez les sujets de l’étude [29,30]. La MVG est 

toujours augmentée chez le sportif de haut niveau : par rapport à des groupes 

témoins, on note une augmentation de la MVG indexée de 50 à 100 % 

[29,30,31]. Les données de ces auteurs sont similaires aux nôtres et cette hausse 

est significative dans notre étude avec p = 0,033.  

FE Teich 

Sur le plan fonctionnel, toutes les échographies ont mis en évidence une bonne 

fonction VG, fait non surprenant chez les sportives. Même pour des athlètes 

professionnelles dans le cadre du cœur d’athlète, la FEVG est normale [1, 2, 9] 

En règle générale, les valeurs au repos sont comparables à celles de sujets sains 

non sportifs [25]. Dans l’étude seulement deux sujets sportifs avaient une 

fraction d’éjection légèrement diminuée soit 9,5% sans différence significative 

avec les sédentaires (p = 0,138). Cette petite baisse est compensée par la 

dilatation du ventricule gauche et aussi la bradycardie à l’origine d’une plus 

grande efficacité du VG. 
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VII. CONCLUSION  ET RECOMMANDATIONS 

 

Conclusion 

La pratique sportive est peu répandue chez les sujets de sexe féminin et 

beaucoup moins chez les plus jeunes, d’où la nécessité de mettre un accent sur 

ce volet pour profiter des bénéfices du sport dès le jeune âge et surtout de 

continuer la pratique sportive. Nos résultats ont montré que cette pratique 

s’arrête au-delà de la trentaine. 
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Recommandations 

Au ministère de la santé 

- Encourager la pratique sportive dès le jeune âge 

- Favoriser l’encadrement sportif à travers les installations adaptées 

- Doter les services de cardiologie en matériel adéquat pour le bilan sportif 

- Assurer la formation de cardiologues du sport pour le bon encadrement 

des sportives 

Au professionnel de santé 

- Insérer la communication sur la pratique sportive dans les activités de 

sensibilisation 

- Assurer le suivi régulier des sujets pratiquant le sport 

A la population 

- Inciter les jeunes à pratiquer une activité sportive 

- Eviter et combattre les attitudes favorisant la sédentarité 
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ANNEXES 

Fiche de collecte ECG-Echocoeur chez la femme sédentaire et sportive 

Nr :    Nom :    Prénom(s) :  

Age :   Profession :   Résidence : 

Activité sportive : 

Type sport :  Nbre heures/semaine :   Depuis quand : 

Atcd : 

 Familiaux :  MSf:  HTAf:  Diabètef: Dyslipidf:

 Obésitéf : Personnels: MSp:  HTAp:  Diabètep:

 Dyslipidp: Obésitép : 

Examen physique: 

 Poids:  Taille:   Pabdo:   FC:  

 TA bd:  TA bg:   Varices :   

 Pouls :  BDCregul:  Souffle :   

ECG : 

Rythme:  FC:   P mV:   P ms:  

 PR: 

Qms :   Qmv :    QRS axe :  QRS durée :  

QTms :  RRms : 

RI :    SIII :   RVL :   SV3  

SV1 :        RV6   RV1 :   SV6 

Onde Q:  Axe QRS:  Volt QRS:  

ESV :   ESA :   Onde T pol:  ST +:  ST -:  

Echodoppler transthoracique 

OG mm :  OG cm2 :  VG :  VGindexé :  VD :  

VD/VG:  SIV :   PP :  MasseVG: 

FET :   FR :   FES:  PAPs:   PAPm:

  

E/A:   TE :  TRIV :            E/A :               TDR :  
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FICHE SIGNALITIQUE 

 

Nom : METE         Prénom : Rokiatou 

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la FMOS 

Année universitaire : 2017-2018 

Secteur d’intérêt : Cardiologie, sport 

Titre de la thèse : Etude comparative des spécificités cardiovasculaires chez les 

sportives de haut niveau et les sédentaires à Bamako. 

Résume :  

Notre étude transversale s’est déroulée en deux phases : examen clinique et 

réalisation de l’électrocardiogramme et l’échocardiogramme Doppler. 

Echantillon était composé de 43 sujets de sexe féminin (22 sédentaires et 21 

sportives). L’objectif était d’étudier les particularités cliniques et paracliniques 

chez le sujet sportif et sédentaire de sexe féminin. La tranche d’âge 15-19 ans 

était la plus représentée avec 60,5%. Dans notre échantillon 97,7% avaient une 

pression normale.  L’IMC est plus élevé dans la tranche d’âge 20-24 ans et 

encore plus pour les sédentaires, de même que le poids. La FC était la plus 

élevée dans la tranche d’âge 25-29 ans plus encore pour la sédentaire le RR plus 

large dans la tranche d’âge 20-24 ans. 

Les anomalies E.C.G principalement retrouvées étaient le QTc et le ST avec 

respectivement 44,2% et 16,3%. Le ST était normal chez  83,7 des cas tandis 

que les anomalies de T étaient retrouvées en antérieur Les anomalies 

échodoppler transthoracique  les plus fréquentes étaient celle du VG indexé dans 

51,2% des cas. La taille de l’OG était la plus importante dans la tranche d’âge 

20-24 ans et plus encore parmi les sédentaires tandis que la taille du VG indexé 

et la masse VG étaient plus importantes dans la tranche d’âge 25-29 ans 

La masse VG était anormale chez 28,6% des sportives contre 04,5% des 

sédentaires. 
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Mots-Clés : Electrocardiogramme- Echocardiographie- Sport – cardiologie-sexe 

féminin. 


