
Syncope chez 
un sportif de haut niveau 
Ce cas clinique illustre le diagnostic et la prise en charge d'un sportif de 
haut niveau suite à une syncope . Au-delà, ce cas permet de mettre en paral ­
lèle le rôle du cardiologue du sport et celui du cardiologue non spécia lisé . 
Dr Marc Ferrière, CH de Montpellier. 

MOTS CLÉS 
Syncope, arythmie, :ECG, 
échocardiogramme, 
potentiels tardifs, 

Monsieur N., volleyeur professionnel 
d'origine africaine âgé de 24 ans, n'a jamais 
eu de problème de santé significatif. 

Il a passé les tests médicaux usuels, quand 
pour la première fois, à la fin d'un échauffement 

(une partie de foot en salle), il 
fait une chute avec perte de 
connaissance 
et traumatisme (fracture 
de dents et hémorragie 
buccale). la perte de 
connaissance est suffisamment 
durable pour que son 
entraîneur lui fasse un massage. 
A son réveil, il dit avoir 
ressenti des palpitations 
inhabituelles juste 
avant le malaise. 
Il est hospitalisé par 
le SAMU dans l'hôpital 
le plus proche. 

HVG adaptative 

A l'admission, le bilan clinique est normal. 
l'électrocardiogramme (ECG) du sportif montre 
une hypertrophie du ventricule gauche (HVG) 
déjà connue. l'échocardiogramme et 
l'enregistrement des potentiels tardifs sont faits 
avant le rapatriement dans sa ville d'origine. 
les caractéristiques de l'échocardiogramme 
révèlent une HVG adaptative. les potentiels 
tardifs sont normaux pour les trois critères. 
les examens initiaux concluent à une syncope 
par tachycardie chez un sportif de haut niveau, 
nécessitant un bilan spécialisé. 

A ce stade, le rôle du cardiologue du sport est-il 
réellement différent du cardiologue lambda? 
Le dossier a été analysé par le docteur B., 
cardiologue sans orientation vers la cardiologie 
sportive. Nous rapportons également 
les commentaires faits aux urgences par 
le personnel médical et paramédical qui a géré 
le patient aux premières heures de son admission. 

> Les commentaires 
aux "urgences" 

L'urgentiste 
Il observe des « troubles ECG 
majeurs ». Concluant à << une cardio­
pathie probable », il insiste sur << la 
nécessité d'un bilan spécialisé ». 

L'équipe paramédicale 

n'a pas été transmise au patient, 
mais elle traduit une inquiétude 
du personnel paramédical. La sou­
mission de l'équipe au secret médical 
peut être rappelée par ailleurs, 
devant l'assaut de questions des 
camarades d'équipe du sportif, dont 
on peut imaginer le moral devant de 
telles affirmations, que ce soit pour 
leur camarade ou pour eux-mêmes. 

également à << la nécessité d'éliminer 
une cardiopathie hypertrophique et une 
dysplasie ventriculaire droite arythmo­
gène ». Pour lui, « la négativité des 
potentiels tardifs est rassurante, mais 
insuffisante pour se passer d'examens 
invasifs, si échocardiographie et épreuve 
d'effort n'apportent pas le diagnostic ». 

Le cardiologue du sport 
L'abord clinique n'est pas différent. 
Néanmoins, l 'interrogatoire des 
circonstances du malaise fait inter­
venir un regard sportif, de manière 
très précise : 

Elle observe un « cœur usé, vieilli, 
certainement perdu pour le sport ». 
Le commentaire le plus marquant 
étant : << Et vous pouvez être inquiet 
pour l'avenir ». C'est en réalité la tra­
duction de l'impression médicale ini­
tiale discutée par les urgentistes, elle 

Le cardiologue lambda 
Il conclut à « une syncope d'effort par 
tachycardie chez un sportif de haut 
niveau », avec<< des anomalies ECG 
importantes, imposant échocardio­
gramme et épreuve d'effort ». n conclut 
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- Les indications transmises par le 
SAMU reprennent les indications 
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reçues par téléphone et 
celles du médecin de 
premier secours 
"malaise syncopai pré­
cédé de palpitations au 
cours d'un effort". Le 
problème, vu sous cet 
angle, est celui d'une 
tachycardie d'effort 
(composante catécho­
lergique). 
- L'analyse précise per­
met d'apporter un jour 
différent aux circons­
tances du malaise. En 
effet, le malaise est sur­
venu en réalité alors que l'échauffe­
ment était terminé : l'athlète a pris 
une corde à sauter pour reprendre 
un échauffement différent, il est resté 
seul debout, tous ses collègues étant 
allongés pour une séance de stret­
ching. C'est dans ces conditions et 
avant toute reprise d'activité phy­
sique que survient le malaise. Une 
composante vagale doit être évoquée 
sur ces données, ce qui ne résout pas 
le problème des palpitations. 
-La décortication de l'activité, précé­
dant immédiatement le malaise, et 
une connaissance des habitudes 
d 'entraînement, en fonction du 
sport, oriente donc parfois différem­
ment l'impression initiale. 

A ce stade, aucun diagnostic n'a 
été fait. Le cardiologue du sport a 
analysé les anomalies ECG mais ne 
les a pas retenus. Le cardiologue 
moins spécialisé n'a pas eu une 
attitude vraiment différente, mais 
il est inquiet de l'existence possible 
d'une cardiomyopathie hypertro· 
phique (CMH). Les premières 
conclusions présentées au sportif 
n'ont pas la même charge émo­
tionnelle quant à l'avenir sportif du 
patient, ceci étant encore plus 
accentué pour son entourage. 

> L'électrocardiogramme 
Chez un sujet non sportif, un tel ECG 
(Fig. 1) serait définitivement consi-
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déré comme pathologique. Chez un 
sportif "vrai", de tels ECG sont fré­
quemment rencontrés : une hyper­
trophie du ventricule gauche (HVG) 
chez 20 % des athlètes et un indice de 
Sokolov significativement plus élevé. 
Ce cas est possible dès que l'activité 
physique dépasse 6 heures par 
semaine, et il est plus fréquent pour 
les sports d'endurance et chez les 
athlètes de race noire. 

Actuellement, on met l'accent sur les 
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facteurs génétiques et notamment le 
caractère II du gène de l'enzyme 
de conversion (II signifie "inséré"). 
La présence de ce gène est plus fré­
quemment associée à une masse 
HVG augmentée chez le sportif: 
-cette HVG, ainsi que les troubles de 
la repolarisation, comme dans ce cas, 
sont une réponse génétique diffé­
rente à l'entraînement physique; elle 
est sans rapport avec la quantité de 
travail physique, ni avec les perfor­
mances ; même s'il y a des relations 
démontrées avec la capacité aérobie 
et l'endurance (sujets II), par opposi­
tion aux sujets DD qui n'ont pas ce 
gène de l'enzyme de conversion (D 
signifiant delete) et qui ont un taux de 
cet enzyme plus faible dans les tissus 
et le sérum; 
- ces troubles de la repolarisation 
sont souvent variables au cours d'une 
saison sportive et disparaissent après 
quelques mois d'interruption de l'ac­
tivité physique. 

Ces troubles miment les anomalies 
rencontrées dans la cardiopathie 
hypertrophique et le sportif ne doit 
pas être dispensé d'échocardiogra­
phie, bien au contraire. 

> L'échocardiogramme 
Sur la figure 2, le septum est à 
13,6 mm d'épaisseur et la masse car­
diaque est estimée à une valeur hors 
des normes. L'idéal est d'indexer ces 
valeurs à la surface corporelle (388 g 
est très élevé, sauf si l'on tient compte 
des 2,54 m 2 de surface, comme dans 
le cas d'une récente consultation 
d'un handballeur de 17 ans envoyé 
pour hypertrophie septale). 
La valeur limite actuellement retenue 
pour la CMH est 13 mm pour le sep­
tum interventriculaire. n y a une zone 
grise entre 13 et 16 mm, lO% des ath­
lètes sont dans cette zone grise 
(essentiellement des cyclistes, des 
adeptes de l'aviron, toujours des 
hommes, jamais les athlètes fémi­
nines). Au-delà de 16 mm, il s'agit 
d'uneCMH. 



La fonction diastolique et le rapport 
El A (E et A : pics de vélocité) sont 
normaux chez les sportifs. Les ado­
lescents ayant une CMH familiale 
peuvent cependant garder longtemps 
un rapport E/ A normal, et on connaît 
des formes génétiques formelles de 
CMH à échocardiogrammes long­
temps normaux. Le Doppler tissulaire 
est le plus souvent pathologique dans 
ces CMH sans critères classiques de 
CMH alors que les sportifs ont un 
Doppler tissulaire normal. 
Il faut donc chez un sportif "vrai", 
chaque fois qu'il y a une HVG, notam­
ment sep tale, étudier la fonction dias­
tolique et le Doppler tissulaire. 
Inversement, il est important d'avoir 
un Doppler tissulaire chez un sportif 
qui a eu une syncope inexpliquée, un 
DTI anormal isolé (Doppler Tissue 
Imaging), pouvant être le seul signe 
d'uneCMH. 

L'écho cardiogramme montre ici un 
ventricule droit apparemment nor­
mal, tant dans sa dimension que dans 
sa morphologie. Dans la recherche de 
dysplasie ventriculaire droite aryth­
mogène (DVDA), l' échocardio­
gramme sert de dépistage, mais il 
n'est pas suffisant pour éliminer ce 
diagnostic (l'ECG ne montre aucune 
anomalie dans ce sens, mais il souffre 
de la même absence de sensibilité). 

Les potentiels tardifs 
L'enregistrement des potentiels tar­
difs, autre examen réalisé en urgence, 
est normal selon les trois critères 
(Fig. 3). Sa négativité est un signe fort 

contre un substrat 
arythmogène. 
La présence de poten­
tiels tardifs est extrê­
mement fréquente en 
cas de DVDA. Leur 
absence ne résout pas 
le problème posé. 

> Les autres 
examens 
Ils sont réalisés dans un deuxième 
temps. Les deux cardiologues ont 
demandé les mêmes à une exception 
près : le cardiologue du sport a 
demandé un test d'inclinaison, ce qui 
n'est pas une distinction fondamentale. 
Ces examens ont pour but de 
résoudre le problème de l'HVG, d'une 
éventuelle dysplasie ventriculaire 
droite, et d 'apprécier une réponse 
tachycardique à une décharge 
catécholergique. D'emblée est envi­
sagée une exploration invasive en cas 
de négativité des premiers examens. 
Le cardiologue du sport les juge 
obligatoires, y compris avec des 
protocoles dits "agressifs au point 
de vue rythmologique", eu égard 
à une carrière potentielle de plus de 
lOans. 

Résultats des examens 
non invasifs 
• Epreuve d'effort (Fig. 4) : normalisa­
tion ECG en fin d'effort suivie de 
la réapparition très rapide de l'aspect 
initial ; charge atteinte = 300 watts 
(50 watts - 2 minutes) ; petit malaise 
vagal à la récupération. 
•Test d'inclinaison: normal. 

• Echo-Doppler tissu­
laire cardiaque : pas de 
trouble de la fonction 
diastolique (Fig. 5). 
• Halter : ECG normal. 
• IRM : montre une 
hypertrophie homo­
gène sans perturbation 
du signal, élimine 
une dysplasie et 
confirme une HVG 
adaptative. 
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Examens invasifs 
• Le cardiologue du sport demande, 
dans le même temps que l'explora­
tion électrophysiologique, une coro­
narographie, jugée non utile par son 
collègue. Elle se révèle normale. 
• L'exploration électrophysiologique 
sera perturbée par un passage en 
fibrillation auriculaire (FA) bien tolé­
rée, reproduisant la même sensation 
de palpitations que celle précédant le 
malaise. Cette FA est à réponse ven­
triculaire lente avec des diastoles 
longues (Fig. 6) . 
• Une stimulation ventriculaire pro­
grammée agressive sans et avec isu­
prel est effectuée ; elle est normale et 
ne déclenche pas de troubles du 
rythme ventriculaire. 
• La fibrillation auriculaire cède en 
quelques heures. 
En définitive, le diagnostic est le 
même avec néanmoins des nuances, 
dans l'approche thérapeutique en 
particulier : fibrillation auriculaire 
paroxystique syncopale pour le car­
diologue lambda, et origine vagale 
pour le cardiologue du sport. 

> Discussion thérapeutique 

Pour le cardiologue du sport 
Il prône plutôt l'abstention théra­
peutique, avec la délivrance de 
conseils à l'entourage (kiné, entraî­
ne ur), sur la gestion de l'entraîne ­
ment et de petits malaises éventuels. 
Il invoque les raisons suivantes : 
il n'y a pas de cardiopathie so us­
jacente, il s 'agissait d'un premier 
épisode, l'origine est vagale (il n'y a 
pas de risque thrombotique), le 
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risque de récidive est faible, et un 
traitement antiarythmique chez un 
sportif comporte un risque reconnu. 

Pour le cardiologue lambda 
Il préconise un essai de bêtablo­
quants ou de flécaïne, avec, pour 
suivi, épreuve d'effort et Halter ECG 
sous traitement. Si le traitement est 
mal toléré, il préconise alors l'abs­
tention thérapeutique. 

La fibrillation auriculaire est certaine­
ment le trouble du rythme le plus fré­
quemment rencontré chez le sportif 
sans cardiopathie (probablement par 
une masse auriculaire gauche plus 
importante). Si la FA du sujet jeune 
sans cardiopathie représente 0,5 % des 
cas, elle touche 1,5 % des sportifs 
jeunes. Dans 50% des cas, elle ne réci­
divera jamais et ne justifie pas de trai­
tement anticoagulant. Dans 2/3 des 
cas, elle survient à l'effort et elle est de 
composante catécholergique (d'où l'in­
térêt des bêtabloquants). Dans l/3 des 
cas, elle est vagale, nocturne ou après 
un effort, apparaissant à l'occasion 
d'une bradycardie vagale (la flécaïne 
est réputée pour être le traitement de 
choix, les bêtabloquants ont parfois un 
effet paradoxal d'aggravation). 
Les malaises sont souvent liés à la 
pause post-tachycardique, dont il 
paraît logique qu'elle soit plus mar­
quée dans un contexte vagal. 
Si les bêtabloquants peuvent être 
utilisés en respectant les recomman­
dations, les autres antiarythmiques ne 
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sont pas conseillés, essentiellement 
du fait de leur potentiel arythmogène 
pouvant être majoré par les troubles 
ioniques transitoires potentiels, 
induits par l'exercice. 

En somme pour ce sportif 
• Pas de contre-indication au sport 
professionnel. 
• Pas de traitement en l'absence de 
récidives. 
• En terme d'éducation et de préven­
tion du malaise vagal: pas d'arrêt bru­
tal de l'activité physique (mais le type 
de sport pratiqué ne facilite pas cela) ; 
éviter le surentraînement ; éviter toute 
hypoglycémie et gestion par le repos 
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allongé de tout "petit 
malaise" ; éviter la 
station debout sans 
bouger ; éduquer 
entraîneurs, kinési­
thérapeutes et autres 
préparateurs phy­
siques à la gestion du 
malaise vagal. 
• Entraînement nor­
mal. 
• Rechute non 
exclue pendant 
l'ensemble de sa 
carrière sportive. 
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> Quelle surveillance ? 
Il faut surveiller l'hypertrophie 
avec une échographie annuelle et 
bien sûr appliquer la surveillance 
classique de tout sportif de haut 
niveau. l 


