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INTRODUCTION

Le mot « sport » vient du latin « de spore » qui signifie amusement. Donald GUAY le

définie : « comme une activité compétitive et amusante pratiquée en vue d’un jeu selon des
regles écrites et un esprit fait d’équité, de vaincre et de loyauté » [56].

Tout individu pratiquant un sport de compétition et / ou de loisir est appelé « sportif ».

Le « sportif de haut niveau » pratique au moins 10 heures de sport (entrainement et /
ou compétition) par semaine ; soit 2 heures par jour et 5 jours sur 7 au minimum. L’intensité
doit étre supérieure a 60% de la consommation maximale d’oxygene (VO2 max) [53].

La VO2 max se décrit comme « I’aptitude maximale de I’individu a capter I’oxygene,
a le transporter et a I’utiliser au niveau musculaire » [55].

Quant a I’ « endurance » : c’est la capacité de se maintenir a un niveau de performance
le plus longtemps possible, autrement dit, la résistance a la fatigue [59]. On appelle
« endurance générale » la capacité d’effort musculaire en « steady state » c'est-a-dire au-dela
de 30 minutes [59].

La « résistance » est considérée la capacité a s’opposer a la fatigue pour une forte dette
d’oxygeéne sur des distances 100 a 800 metres d’endurance ; c’est la vitesse d’endurance
[59].

Le cceur du sportif ou cceur d’athlete est la réponse physiologique normale a
I’entrainement physique, c’est-a-dire la répétition réguliére et fréquente d’exercices e haut
niveau d’intensité [71]. Le professeur HENSHEN de I’université de lena, en Allemagne, fut le
premier a constater ce phénomene en 1988 [53]. Grace au seul examen clinique, il évoqua
pour la premiere fois I’existence d’une hypertrophie cardiague chez les skieurs de cross
country. A I’époque, les praticiens utilisaient une technique de percussion du thorax par le
bout des doigts. HENSHEN constata aussi que le rythme cardiaque de ces athlétes était
particulierement lent, ce que d’autres avaient fait avant lui. De ces observations, il déduisit
que le coeur des skieurs de fond s’était dilaté et les parois épaissies par la répétition des
efforts. 1l n’y voyait rien de pathologique. Au contraire, il subordonnait déja que les athlétes
au plus grand ceeur seraient les plus performants dans les compétitions [51].

A I’époque, cette relation n’avait rien d’évident. On ignorait que la performance en
endurance était limitée au niveau cardio-respiratoire par les capacités de distribution de
I’oxygene aux cellules. Cette découverte marque un progres important dans I’histoire de la
physiologie. Elle a aussi permis de sauver une génération de sportifs d’une mise au repos

forcé.



Le cceur d’athlete est un ceeur qui a augmenté de volume dans toutes ses proportions,
et non pas de facon compensatoire, en raison d’une pathologie quelconque. Le cceur du sportif
est performant sur tous les aspects et peut, lorsque I’entrainement diminue, revenir a ses
dimensions originelles sans qu’il n’y ait pour autant de conséquences néfastes pour son
fonctionnement [42, 84].

De nos jours, le coeur d’athléte est considéré comme un ensemble d’adaptations
physiologiques a I’entrainement permettant une amélioration des fonctions cardiaques, au
contraire des disfonctionnements rencontrés dans les hypertrophies de type pathologique [71].

L’ensemble de ces adaptations cardio-vasculaires aboutit au « syndrome du cceur
athlétique (SCA) » ou athletic heart syndrom (AHS) des Anglo-saxons. Ce syndrome associe :

1. une dilatation des cavités cardiaques
2. un épaississement pariétal ventriculaire,
3. une augmentation du tonus vagal de repos et une diminution du tonus sympathique.

Lorsque ces changements sont importants, ils peuvent entrainer des atypies de
I’examen physique, de la radiographie, de ’ECG, de I’échographie et des autres moyens
de diagnostics ; et donc simuler des aspects pathologiques [11]. Beaucoup de questions
concernant le coeur d’athléte sont encore débattues notamment celles de sa fragilité.
L’opinion publique s’est émue récemment d’une série de défaillances cardiaques parfois
trés spectaculaires et mediatiques.

Au cours de ces derniéres décennies, on a enregistré beaucoup de morts subites et
inexpliquées parmi les champions sportifs, qu’ils s’agissent de volleyeurs (BAETENS,
HYMAN), de footballeurs (SAHNOUN, TROSSERO), de basketteurs (MARAVITTCH,
GATHERS, VENDRINI, BELOV, PROST), et bien sur de cyclistes (DRAAIJER,
OOSTERBOSCH, MEIER, DE CAUWER, BAR, REYNAERT, DE VLAEMINCK,
VAN CONINGSLOO, HALPUCCKZOK, CASADO, LAMBRECHT,
HAGUEDOOREN) [53].

C’est dans ce cadre qu’il faut noter la mort en direct de MARC VIVIEN FOE le jeudi
26 juin 2006.

Ainsi nous avons réalisé une étude rétrospective sur les dossiers de 10 arbitres de la
FIFA dont I’objectif était :

1 — D’étudier les aspects épidémiologiques (profil, I’age, le sexe...) et les signes
cardiaques cliniques et paracliniques chez ces sportifs ;



2 — De déterminer les anomalies cardiagues les plus fréquemment
rencontrées (retrouvées) chez ces sportifs en distinguant parmi ces arbitres

les endurants et les résistants ;

3 — De réaliser des tests d’effort afin de réorienter ces sportifs en fonction

de leurs aptitudes.



PREMIERE PARTIE

| -PHYSIOLOGIE DU SPORT : MECANISME D’ADAPTATION

C’est une adaptation circulatoire et respiratoire. Elles sont similaires et simultanées
[28].

A — Adaptation cardio-circulatoire a I’effort :

1 — Efforts intenses et localises :
Ils sont caractérisés par la production de métabolites actifs agissant sur les sphincters

pré — capillaires avec vasodilatation et augmentation de I’irrigation locale, majorant de une a
dix fois le débit de départ [10].

2 — Efforts_intenses et généralisés :
Ils se traduisent par I’augmentation du débit cardiaque (DC) [10]

DC=VES xFC
Ou
VES=volume d’éjection systolique

FC= fréquence cardiaque.

La fréquence cardiaque varie avec [10] :

- Le type d’effort : elle augmente surtout avec les efforts de courte durée,

- L’intensité de I’effort : en cas d’effort 1éger, on note une accélération rapide suivie
d’une baisse rapide, puis lente ; en cas d’efforts plus intenses : on distingue 4 stades :
fréquence rapide au début, ensuite accélération plus lente, phase du plateau
caractérisée par une fréquence constante, puis retour au calme par étapes :

« L’age : I’accélération est modérée chez le sujet agé (FC max = 220 -
I’age) [28],
% Le degré d’entrainement : la fréquence est moins importante chez les
sujets entrainés.
Les mécanismes de I’accélération cardiaque sont liés a plusieurs facteurs [10] :

- Facteurs neuropsychiques par inhibition des ralentisseurs et exacerbation des
accélérateurs,

- Décharge d’adrénaline,

- Phénomeénes physico-chimiques en rapport avec la loi de Vant’Holf et la libération de

métabolites actifs,



- Etat du systéeme nerveux végétatif : on note une absence d’accélération importante

avec le sujet entrainé en raison de la vagotonie acquise.

Le debit systolique varie avec [4, 6, 10] :

- Le degré d’entrainement,

- Laposition du corps : il augmente de la position couchée a la position debout,

- Le degré d’accélération de la fréquence cardiaque (phénomeéne de I’escalier).

Les mécanismes de I’augmentation du volume d’éjection systolique sont [4, 10]:

- L’augmentation du retour veineux : celle — ci en rapport avec I’augmentation de la
veinomotricité par suite des contractions musculaires ; I’augmentation de la perfusion
capillaire par suite de I’augmentation de la tension artérielle et I’augmentation de
I’aspiration thoracique.

- L’augmentation de la distension des fibres myocardiques sous I’accroissement du
remplissage ventriculaire ; ce qui accroit la force d’éjection ventriculaire (loi de

Starling).
B — Adaptations respiratoires a I’effort :

L’oxygene est consommeé par I’organisme selon I’équation de Fick [28] :
VO,=DC XD (a-V) O
Ou
DC = Débit Cardiaque
D (a-v) O, = Différence artério — veineuse en Oxygene.

VO, = Consommation d’Oxygeéne.

1 — La différence artério — veineuse :

Elle varie avec I’activité physique [10]. En effet, au repos, 25 % d’oxygene contenus
dans le sang artériel sont utilisés en moyenne. 75 % restent inemployés et constituent une
réserve. A I’effort, la différence artério — veineuse s’éléve et atteint ou dépasse 15 mL
d’oxygéne pour 100 mL de sang (75 %) [28].

L’adaptation respiratoire se manifeste par chez le sujet entrainé par la récupération du
“’souffle’”. C’est une sensation de bien étre respiratoire liée d’une part &, la diminution des
pressions capillaires, et d’autre part a la diminution des pressions capillaires pulmonaires [10].

La conséquence de ces deux phénomenes est la limitation de la sensation d’oppression

accompagnant la polypnée [10].



La réduction du travail ventilatoire du sportif de haut niveau est importante car elle
diminue le codt énergétique de la respiration. Au repos et pour un effort modéré, ce colt est
de 2 a 3 mL d’oxygene par litre d’air inspiré c’est — a — dire environ 4 % de la dépense
énergétique totale.

Lorsque la fréquence et I’intensité des cycles respiratoires augmentent, le colt en
oxygene peut atteindre 9 mL par litre de ventilation a la fréquence de 100 litres par minute
[10].

De méme, I’endurance des muscles respiratoires augmente grace aux modifications
enzymatiques [32]. Ceci permet de supporter pendant plus longtemps un travail musculaire

respiratoire conduisant souvent a I’arrét chez les sujets normaux non entraines [9, 29].

2 — La consommation maximale d’oxygene (VO, Max) :

L’augmentation de la consommation maximale d’oxygene est la plus évidente preuve
de I’entrainement ; cet accroissement est encore plus marqué dans le type d’endurance [8]. Le
potentiel d’augmentation est de I’ordre de 10 a 25 %. Ce gain obéit a deux principes [10] :

- La spécificité : la VO, Max n’augmente que vis — a — vis des muscles qui ont été
spécifiqguement entrinés. Par exemple, aprés 3 mois d’entrainement des bras, la VO,

Max n’est pas significativement modifiées lors d’une épreuve avec jambes.

- Laréversibilité : le deconditionnement avec toutes ses conséquences hemodynamiques
et respiratoires survient tres rapidement : au bout de vingt jours d’inactivite, la VO,

Max diminue en moyenne de 25 %. Les pertes quotidiennes sont approximativement

de 1 % [28].

C - Modifications musculaires :

1 — Muscles squelettiques (modifications périphérigues) :

La consommation d’oxygéne est fonction du débit cardiaque et de la différence artério
— veineuse en oxygene, reflétant la quantité d’oxygéene transportée et la proportion extraite par
les tissus peripheriques. Des modifications au niveau des muscles du sujet entraing,
permettant une meilleure extraction de I’oxygéne [43, 52] :
- Augmentation du nombre de mitochondries.
- Augmentation de la quantité d’enzymes nécessaires aux oxydations métaboliques,

- Augmentation du nombre de capillaires sanguins et de collatérales [58].



2 — Muscle cardiaque :

La réponse du cceur a I’entrainement dépend du type d’exercice : (ou dynamique ou
isotonique) ou resistance (ou puissance ou isométrique) [22, 60].

L’entrainement d’endurance induit le recrutement des grands groupes de muscles
utilisés contre des résistances relativement faibles pendant un temps prolongé [22].

En fait, beaucoup d’activités sportives comportent a des degrés variables des
composantes de ces deux types [11, 22, 40, 41].

Dans des exercices a prédominance d’endurance, le cceur doit maintenir un débit
d’éjection élevé pendant une longue période, travaillant contre une post — charge légérement
augmentée (avec une augmentation moderée de la pression artérielle) [11]. Ce genre

d’exercice représente plutdt une surcharge volumique pour le cceur.

Par comparaison, dans un exercice de résistance, il y a une tres forte augmentation de
la post — charge, reflétée par I’augmentation importante de la pression artérielle observée
durant ce type d’exercice [11]. C’est donc plutdt une surcharge de pression a laquelle le

muscle cardiaque fait face.

Les modifications anatomiques secondaires aux surcharges volumétriques et
barometriques ont été etudiéees cliniquement et expérimentalement. Un facteur constant de ces
adaptations est le maintien d’une relation normale entre la tension pariétale et la section
transversale du myocarde. La tension pariétale T se définit selon la loi de LAPLACE [28].
T=PXr/2
Ou:

P = pression intraventriculaire,
r = rayon de la section transventriculaire.

Cette loi physique combinée a la tendance pour le cceur de normaliser la tension
pariétale refléte la relation entre I’épaisseur pariétale, le rayon ventriculaire ® et la pression
systolique (P) [11].

Cette relation est conservée au cours du remodelage ventriculaire en réponse a une
multitude de stimuli.

Dans le cas de I’entrainement d’endurance, la réponse cardiaque est grossierement
similaire aux autres types de surcharges volumétriques (par exemple régurgitation mitrale ou
aortique) [6, 11].



Au cours des études épidémiologiques, les sujets présentant les modifications
anatomiques de Syndrome de Cceur Athlétique ont tous subi des entrainements dynamiques
de forte intensité. Les études échocardiographiques montrent une augmentation des diametres
et du volume du ventricule gauche.

Considérant qu’il n’y ait pas de changement de la fonction contractile, cette dilatation
ventriculaire entraine une augmentation du volume d’éjection systolique qui permet de
satisfaire les besoins nés de I’exercice [16, 43]. L’augmentation du volume télédiastolique
s’accompagne d’une augmentation proportionnelle de I’épaisseur pariétale [43, 48, 58].

Cependant, la preuve est faite. Elle réalise une augmentation de réserve d’exercice du
ventricule gauche chez le sujet jeune mais aussi agé [10]. Des changements similaires sont
notés au niveau du ventricule droit [26].

Chez les athletes a I’entrainement isométrique, les études montrent des résultats moins
constants. On note cependant fréquemment une augmentation de la masse ventriculaire
gauche par I’augmentation de I’épaisseur pariétale. Celle — ci est le résultat prévisible de la
surcharge de pression, avec augmentation du ratio T /r [11].

Certaines études ne trouvent pas une augmentation de la masse du ventricule gauche
lorsque celle — ci est indexée a la masse maigre corporelle [43, 48].

Ces changements anatomiques sont détectables aprés seulement une bréve période
d’entrainement : par exemple, apres une semaine chez les nageurs pour I’hypertrophie
pariétale [58]. L’ arrét de I’entrainement crée une baisse significative apres seulement quatre
jours et qui continue durant les trois semaines suivantes [18, 22, 24].

D — Autres modifications :

Le cceur d’athlete s’accompagne également [70] :

- D’une augmentation proportionnelle du débit de perfusion myocardique, avec
augmentation de la section des artéres coronaires et augmentation de la densité des
capillaires myocardiques. Ces modifications régressent également a I’arrét de
I’entrainement.

- D’une diminution de la fréquence cardiaque de repos :

L’augmentation du tonus vagal est communément rendue responsable de la
bradycardie, mais des études récentes tendent a montrer I’existence d’une bradycardie

intrinséque.



Il semble ainsi que si I’environnement autonome est requis pour le
développement d’une bradycardie par I’entrainement, il n’est pas le seul mécanisme de
son expression [5, 11, 20, 76, 78].

I - L’EXAMEN CLINIQUE DU SPORTIF :

Chez un athléte de haut niveau, on trouve classiquement [16, 71] :

- Une bradycardie autour de 50 — 55 battements cardiaques par minute, parfois 40 ou
30,

- Un pouls de grande amplitude,

- Une pression artérielle normale,

- Une déviation du choc de pointe,

- Un B1 et un B2 normaux, parfois un B3 ou un B4,

- Un souffle systolique éjectionnel et fonctionnel a la base par augmentation du volume
d’éjection systolique. Il est a différencier des souffles pathologiques (rétrécissement
aortiqgue ou pulmonaire ; cardiomyopathie hypertrophique : les manceuvres de
Valsalva [28] augmentent ce souffle et diminuent la plupart des autres souffles).

Les souffles diastoliques ne sont pas décrits dans le syndrome du cceur d’athléte et

doivent étre considérés comme pathologiques [65].

- L’EXAMEN PARACLINIQUE :

A - Electrocardiogramme (ECG) du sportif :

Il est formé de plusieurs ondes qui correspondent a I’activation électrique des diverses
parties du cceur, désignées sur I’ECG de surface standard par les lettres de I’alphabet P, Q, R,
S, T et U. La morphologie et I’'amplitude e ces diverses ondes — mais pas leur durée — varient
selon les dérivations ECG utilisées. A cycle cardiaque, on distingue successivement [56] :

. L’onde P, correspond a la dépolarisation des oreillettes et de petite amplitude ;

. Le complexe QRS, correspondant a la dépolarisation des ventricules et de grande
amplitude (signal de quelques millivolts), car la masse des ventricules est tres
supérieure a celles des oreillettes ;

. L’onde T, correspondant a la repolarisation des ventricules ;

. L’onde U, inconstante, qui traduirait la repolarisation du réseau de Purkinje.



L’intervalle qui sépare I’onde P du complexe QRS correspond au temps de passage de
I’influx électrique dans le nceud auriculo-ventriculaire et le faisceau de His. L’ECG de surface
a haute amplification et ’ECG endocavitaire permettent I’enregistrement du faisceau de His,

trés utile dans I’analyse des anomalies du rythme et de la conduction cardiaques [69].

1 — Modification du rythme et de la conduction :

Ces modifications, fréquentes, sont les reésultats d’adaptations physiologiques.

Elles ne sont donc pas pathologiques [28].

1. 1 - La bradycardie sinusale est la plus fréquente :

Elle est due a une augmentation du tonus vagal, secondaire a I’entrainement, bien qu’il

existe des preuves de la baisse de fréquence cardiaque de base [50, 62, 66].

1.2 — Les autres modifications observées [44, 85] :

- Les arythmies sinusales,

- Le pacemaker « baladeur atrial par activation ectopique des oreillettes : les ondes P

changent continuellement de morphologie, avec les intervalles PR variables. Le

« wandering pacemaker » sinusal est la plus rare et correspond a un déplacement du

centre d’automatisme a I’intérieur du nceud sino — auriculaire.

- Le bloc auriculo-ventriculaire (BAV) du premier degré par simple ralentissement de la
vitesse de conduction, le BAV Il type Mobitz | (ou phénoméne de Luciani-Wenckebach) qui
réalise des variations de la conduction avant le blocage complet, lus rarement le BAV 1l type
Mobitz 11 avec blocage brusque sans variation préalable de PR.

Hormis la bradycardie sinusale, rien ne prouve cependant que ces modifications sont
bénignes, mais elles peuvent, chez un petit nombre, révéler une pathologie cardiaque latente
et doivent donc étre traitées comme telles. Dans tous ces cas, ces modifications lorsqu’elles
sont bénignes, doivent ainsi se corriger a I’effort [28].

Les anomalies a considérer comme étant pathologiques sont [21] :

- La bradycardie extréme
- Le BAV de haut degré ou le BAV complet,
- Les extrasystoles ventriculaires malignes,

- La tachycardie ventriculaire,



- Le flutter, la tachysystolie ou la fibrillation auriculaire,
- Le bloc de branche gauche,

- Les pauses sinusales supérieures a trois secondes au Holter

2 — Les signes d’hypertrophies :

L’ électrocardiogramme peut également montrer des signes d’hypertrophie
ventriculaire gauche (cas le plus fréquent), ventriculaire droite, auriculaire gauche ou droite.
Parfois, on note une surcharge combinée a plusieurs cavités [25, 31].

L’axe électrique du cceur est plus souvent le siége d’une déviation [25].

3 — Les modifications de repolarisation :

On peut noter les atypies suivantes: sus — décalage du segment ST, onde T ample
asymétrique ou aplatie ou encore négative réalisant un «aspect juvénile» [74]. Fait

important, ces modifications se corrigent au cours de I’effort [31].

B — Radiologie du poumon :

On retrouve fréquemment une augmentation globale du volume cardiaque. C’est le « gros

ceeur » des athlétes. Nous notons une augmentation de I’index cardio — thoracique [28].

C - L’EchoDoppler cardiague :

1 — Description :

L’échocardiographie est une technique diagnostique non évasive qui utilise des
ultrasons de haute fréquence (2 a 7 Mhz) pour évaluer I’état structurel, fonctionnel et
hémodynamique du systéme cardio-vasculaire. L’examen est réalis¢ a I’aide d’un
transducteur, une sonde qui détecte les échos réfléchis dans les structures internes du ceceur
comme les valves et le muscle cardiaque. Les images sont obtenues grace a un ordinateur qui
calcule instantanément le temps que met I’onde ultrasonore pour atteindre les structures
cardiaques et étre réfléchies vers la sonde. L’image du cceur (I’échocardiogramme) est alors
affichée sur un écran vidéo et peut étre enregistrée sur une bande magnétique ou support
digital.

Les examens échocardiographiques sont généralement réalisés par du personnel

spécialisé et interprétés par des cardiologues possédant une expertise en la matiére.



2 — Enregistrement :

Les examens écho cardiographiques peuvent étre obtenus de différentes manieres : au
travers de la paroi thoracique (examen trans — thoracique), a partir de I’cesophage
(échographie trans — oesophagienne, plus invasive), pendant un effort physique ou durant
I’injection intraveineuse d’une drogue ayant des effets similaires a une épreuve
d’effort(échographie de stress). Les informations ainsi obtenues peuvent étre affichées de
différentes maniéres :

++ Echographie en mode M :
Cette méthode permet de mesurer trés précisément les différentes structures cardiaques. C’est
la premiere utilisée comme dans notre étude.

¢+ Echographie bidimensionnelle :
Ce mode permet de visualiser le cceur en deux dimensions (coupe tomographique). Ceci rend
possible la visualisation des cavités cardiaques et des valves du cceur.

%+ Doppler intracardiaque
Il rend possible I’interprétation des mouvements du sang ou des parois ventriculaires. Le
Doppler intracardiaque permet également la mesure non évasive de certaines pressions
intracardiaques.

+ Doppler couleur :
Il permet la visualisation instantanée des mouvements du sang dans les différentes cavités
cardiaques sur une image bidimensionnelle.

% L’Echographie de contraste :
Elle permet grace a I’injection de microbulles de contraste par voie intraveineuse de détecter
leur présence soit dans la cavité ventriculaire, soit dans le muscle cardiaque lui-méme.
Cette technique permet donc I’évaluation de la perfusion du myocarde (quantité de sang

oxygéné qui nourrit le muscle cardiaque).

D - L’ Epreuve d’effort [69] :

1-But:

Le but de I’épreuve d’effort est de produire en laboratoire et sous surveillance des
efforts identiques a ceux effectués dans la vie courante et ainsi de pouvoir analyser le

comportement du coeur a I’effort et éventuellement de reproduire les symptdmes ressentis.



L’électrocardiogramme va permettre de détecter les anomalies du rythme, de la
repolarisation, de la conduction ou la correction de certaines anomalies de
I’électrocardiogramme de base. Elle permet aussi d’évaluer la consommation maximale en
oxygene et le comportement de la pression artérielle lors de I’effort.

Pour pratiquer un test d’effort, on ne doit pas étre a jeun. Les médicaments habituels
doivent étre pris, sauf avis contraire du medecin. On doit porter des vétements amples et des

chaussures permettant de pédaler (ou courir) sans étre géné.

2 — Comment se déroule I’examen ?

Lors de I’arrivée dans la salle d’examen, le sujet est tors nu. Un électrocardiogramme

de repos sera effectué. Cet examen permet d’avoir des données de base sur le fonctionnement
du cceur auxquelles les données recueillies pendant I’effort seront comparées. Ensuite, le sujet
est pesé, un technicien ou un médecin posera quelques questions sur les antécédents, les
plaintes actuelles et le traitement. Des électrodes autocollantes seront appliquées sur le thorax,
elles permettront la surveillance de I’ECG durant tout I’examen. Le candidat a I’épreuve
d’effort prendra sur place sur le vélo (ou tapis roulant), sa tension sera mesurée en ce moment
et régulierement durant I’effort. Au signal, il pourra commencer a pédaler ; le technicien
indiquera le rythme a suivre. Chaque minute, une charge supplémentaire (ou frein) sera
appliquée sur le vélo (ou tapis roulant) augmentant le degré de difficulté si on gravit une pente
d plus en plus raide. Le rythme et la charge de I’effort vont dépendre du protocole utilisé, le
plus fréquemment utilisé est celui de BRUCE. L’effort sera ainsi maintenu jusqu’a ce que le
candidat soit fatigué, ou qu’il ait un autre motif d’arrét (atteinte de la fréquence cardiaque
maximale théorique, douleur thoracique, anomalies de la repolarisation, perturbation de
pression artérielle, ...). A plusieurs reprises, pendant I’examen, les électrocardiogrammes et
les pressions artérielles sont enregistrés automatiquement par les appareils.
Normalement la fréquence cardiaque, la tension artérielle et le rythme respiratoire augmentent
avec I’effort. Le personnel du laboratoire qui surveille I’examen peut décider en fonction des
symptémes ressentis, de I’ECG ou de la tension d’arréter ou de poursuivre le test. Lorsque le
palier maximal est atteint, le candidat doit poursuivre la marche lente sur le tapis. La
fréquence cardiaque, I’ECG et la tension vont continuer a étre minotorés jusqu’au retour aux
valeurs normales.

Les résultats de I’examen seront envoyés au cardiologue qui a prescrit I’examen.



E — Les tests :

1 — Test navette de Luc LEGER [53] :

C’est un test d’endurance. Il a pour objectif de connaitre la consommation maximale
d’oxygeéne (VO, Max).

Il convint de tracer une piste de forme ronde ou ovale avec des bornes tres précisement
espacées de 20metres. On demande ensuite aux athlétes d’adopter un rythme de course qui
leur permet chaque fois de passer a coté de la borne en méme temps que retentit un signal
sonore. En raccourcissant la fréquence de ces signaux, on oblige les sujets a courir plus vite.
Les paliers durent une minute et la vitesse est plus finement augmentée de %2 kilometre par
heure a chacun d’entre eux. On commence a 8 kilométres par heure en trottinant légéerement et
I’on finit par coincer apres 10 ou 20minutes d’effort lorsque la vitesse atteignait 13, 14, 15, 16

kilomeétres par heure voire plus encore. Luc LEGER les appelle « des zones éprouvantes ».

TABLEAU | : Eléments de correspondance ; nombre de paliers, VA max et VO, max

[53]

VO, Max = 3,5 X VA Max.

Nombre de paliers | VA (Km/H) | VO, Max (mL / mn / Kg)
1 8,5 29,75
2 9 315
3 9,5 33,25
4 10 35
5 10,5 36,75
6 11 38,5
7 11,5 40,25
8 12 42
9 12,5 43.75
10 13 45,5
11 13,5 47,25
12 14 49
13 14,5 50,75
14 15 52,5
15 15,5 54,25
16 16 56

VO, Max = Consommation Maximale d’Oxygéne ; VA Max = Vitesse Aérobie Maximale

(VAM) ; mL / mn/ Kg = milliLitre et par minute et par kilogramme de poids.



2 — Nouveau test endurance - résistance de la FIFA [44] :

Comme son nom l’indique, c’est un test d’endurance et de résistance. Il permet
d’évaluer la condition physique chez les arbitres de la FIFA.
Un premier test d’endurance vitesse doit étre réalisé. Chaque arbitre fait six fois quarante
meétres en six secondes deux dixiéemes au maximum. Le temps de récupeération est celui mis
pour retourner au point de départ.

Le test proprement dit consiste a réaliser des tours de 400 metres en deux minutes et
20 secondes. Pour réaliser un tour, I’arbitre court 150metres en trente secondes (sinon il est
averti); une marche sur 50metres en 40secondes au maximum est réalisée ; une seconde
course et une marche dans les mémes conditions que précédemment et ainsi de suite. 1l est

demandé 12 tours au minimum. Le critére d’excellence FIFA correspond a 14 tours ou plus.

V -PATHOLOGIES CARDIAQUES ET SPORT :

Le sportif peut étre sujet (bien que moins fréquent) a des atteintes pathologiques
cardiaques d’origines variées, qui peuvent parfois s’exprimer de maniére dramatique (mort
subite) ; ce qui souligne I’intérét du dépistage précoce. Beaucoup de ces affections entrainent
une hypertrophie cardiaque [69]. Il devient alors malaisé de différencier cette derniére de
I’hypertrophie due a I’exercice [28].

Il se pose donc le probléeme du diagnostic positif d’une hypertrophie bénigne et du

diagnostic différentiel avec des entités ayant souvent un mauvais pronostic.

A — La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) :

1 — Données cliniques :

On recherchera dans les antécédents la présence chez un parent au premier degré d’une
CMH. C’est un argument faisant évoquer le diagnostique de CMH [28]. Sur le plan clinique,
le souffle systolique de CMH augmente classiquement a la manoeuvre d la Valsalva (une
expiration a glotte fermée), alors que le souffle fonctionnel du Syndrome  du Cceur

Athlétique diminue a la méme manceuvre [28].



2 — L Electrocardiogramme (ECG) :

A cause de la grande variété de modifications retrouvées aussi bien chez les athletes
que chez les patients ayant eu une CMH, P’ECG a 12 dérivations peut étre utile dans le
diagnostique différentiel de ces deux entités. Des aspects ECG inhabituels (voltages trés
augmentés, grandes ondes Q, ondes T négatives profondes) sont souvent caractéristiques de la
CMH [3, 8, 11].

Environ 90% des patients porteurs de la CMH et plus de 90% des victimes de mort
subite ont des ECG anormaux [3].

Un ECG normal est un argument en défaveur d’une CMH [11].

3 — Les modifications échocardiographiques :

Un épaississement septal supérieur ou égal a 15 mm a I’échographie est un seuil
critique. L’augmentation d’épaisseur chez I’athléte peut atteindre 14mm exceptionnellement
15mm [9, 78, 69].

L’hypertrophie de la CMH est souvent asymeétrique et prédomine au niveau du septum
[11].

L’augmentation du diamétre diastolique du ventricule gauche devenant supérieur a
55mm est présente chez plus d’un tiers des athlétes de haute compétition [3], alors que ce
diametre est en général inférieur a 45 mm dans la plupart des cas de CMH, ou il n’atteint que
55mm qu’a la phase terminale. Dans ce cas il est souvent a une insuffisance cardiaque globale
avec dysfonction systolique [69].

Un diametre télédiastolique ventriculaire gauche supérieur a 55mm chez un athlete avec
épaisseur pariétale « borderline » est en faveur de I’absence de CMH, tandis qu’une
dimension cavitaire inferieure a 45mm serait incompatible avec une CMH [11].

Cependant, chez les athlétes dont les dimensions cavitaires tiennent entre ces deux
valeurs, le diamétre télédiastolique du ventricule gauche ne pourrait résoudre le probléme de
diagnostic différentiel [11].

Bien que I’épaisseur pariétale du ventricule gauche prédomine au niveau du septum chez
I’athlete, les autres segments sont aussi concernés, avec une différence moyenne d’un a deux
athlétes millimétres [11, 78]. Chez les patients avec une CMH, tandis que la portion antérieure
du septum ventriculaire est celle dont I’épaisseur est maximale, le reste de la paroi présente
une hétérogénéité : I’asymétrie est prédominante et des portions contigués peuvent présenter

des différences trés marquées, avec des zones de transition abruptes [11].



Le diagnostic de CMH chez des athletes asymptomatiques est seulement basé sur la
mesure echocardiographique de I’épaississement pariétal d’un segment ou d’une region du
ventricule gauche. Il faut noter que dans les cas ‘’bordeline’’, ceci présente un risque de
surdiagnostique de CMH [92].

L’ hypertrophie ventriculaire gauche de la CMH débute souvent a I’adolescence. Or les
jeunes athletes d’un age inférieur a 18 ans peuvent ne presenter le maximum d’hypertrophie
que lorsqu’ils sont a maturité physique. C’est dire que le jeune athléte avec CMH peut étre
vue a I’échocardiographie & un stade d’hypertrophie minime [28].

A ce stade le diagnostic différentiel avec Syndrome du Cceur Athlétique peut étre
difficile. Cette difficulté peut étre surmontee par des échocardiographies en série permettant
de mettre en évidence une plus forte tendance hypertrophique et donc confirmant le diagnostic
de CMH [95].

Le Doppler transmitral peut enfin aider au diagnostic, en montrant une anomalie de la
relaxation dans la CMH [11, 16, 28, 67].

Toutefois, il est des cas ou, ni I’histoire clinique, ni les explorations non invasives ne
permettant de faire le diagnostic [94]. Une biopsie endomyocardiaque peut étre alors indiquée
[10].

B — La sténose aortique :

Elle est suspectée sur la présence d’un soufffe d’éjection systolique rude au foyer
aortique avec irradiation a la base du cou. Le diagnostique positif est facile a

I’échocardiographie Doppler [28].

C - Les anomalies congénitales des artéres coronaires :

Les syndromes typiques sont souvent absents. Ces pathologies sont suspectées par
I’existence d’arythmie au repos et / ou des signes d’ischémies a I’effort [27]. C’est donc
I’ECG d’effort ou la scintigraphie myocardique qui habituellement révélent les signes de
souffrance myocardique. L’échographie cardiaque bidimensionnelle a la recherche de la
position des artéres coronaires peut étre indiquée dans I’évaluation de ces sujets.

L’angiographie coronaire reste cependant I’examen de référence pour le

diagnostic de ces anomalies [28].



D - Le syndrome du QT long congénital :

Le diagnostic est basé sur la présence d’un QT (corrigé en fonction de la fréquence)
supérieur a 440 millisecondes. Il est cependant souvent variable et normal a certains moments.
C’est dire I’'importance de I’enregistrement ECG — Holter chez tout patient avec

antécédent de syncope inexpliquée [65].

E — Le syndrome de Marfan :

Anomalie congénitale du tissu conjonctif, le syndrome de Marfan est défini par des
criteres cliniques plutdét que par un test diagnostic spécifique. Il peut intéresser le systéme
musculaire et squelettique (grande taille) ou réaliser une ectopie du cristallin, une nécrose
médiale avec dilatation de la racine aortique. On retrouve aussi un prolapsus de la valve

mitrale, mais ce dernier peut survenir en I’absence de syndrome de Marfan [18].

F — Autres :

D’autres anomalies sont possibles [10] :
- Lesyndrome de Brugada et les autres troubles du rythme et de la conduction,
- Certaines anomalies congénitales se révélant avec I’exercice,
- L’hypertension artérielle.
- Les cardiopathies valvulaires en particulier dans nos régions ou le rhumatisme
articulaire aigu est endémique.
- Des péricardites ou des myocardites le plus souvent secondaires a des

infections bactériennes ou virales.



DEUXIEME PARTIE

| - METHODOLOGIE :

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les dossiers de 10 arbitres de la

Fedération Internationale de Football Associations (F.I.F.A.) ayant effectué leur visite en

milieu cardiologique.

Nous avons comme critére d’inclusion : I’aptitude a la visite médicale systématique

sous la direction d’un médecin et étre arbitre de la F.I.F.A.

Le critére d’exclusion concerne les non sportifs non aptes et les non arbitres.

Les parameétres étudiés étaient :

. Parameétres socio- démographiques : age, sexe ;

. Paramétres cliniques : taille, poids, symptéme, pression artérielle et fréquence cardiaque ;

. Parametres paracliniques :

ECG : nous avons étudié la fréquence cardiaque et la conclusion ;

EchoDoppler cardiaque : nous avons étudié la conclusion ;

Epreuve d’effort : nous avons étudié la conclusion ;

Test de navette Luc LEGER : nous avons étudié le nombre de paliers et la
consommation maximale en oxygene ;

Le nouveau test endurance — résistance de la F.I.LF.A.: nous avons étudié le

nombre de tours de 400 metres.

L’etude statistique a été realisee a I’aide de la feuille de calcul “’EXCEL’’. Elle nous a

Permis de connaitre la moyenne et I’écart — type des données chiffrées.

La visite médicale systématique a eu lieu du mois de mai 2005 au mois de septembre

2005 et les tests réalisés du mois de décembre 2005 au mois de janvier 2006.

La préparation aux tests a été sous la direction d’un entraineur sénégalais d’athlétisme

de haut niveau (entraineur .LA.A.F.).



Il -RESULTATS :

A — Aspects socio — démographiques :

Le sexe — ratio était de 2.3 (7 hommes sur 3 femmes). L’age moyen était de 38,8 ans
avec des limites inférieure de 30 ans et supérieure de 45 ans. Les arbitre 2;6;7;8;9
étaient des vétérans (age supérieur ou égal a 35 ans pour les femmes et 40 ans chez les

hommes) : ce qui représente 50 % des effectifs.

TABLEAU Il : Répartition des arbitres en fonction de I’age et du sexe

Sujets 1 (2 (3 |4 |5 |6 |7 |8 |9 |10 | Moyenne | Ecart— Type
Sexe MIM|MIM|IM|M|M|F |F |F
Age (années) | 37 |44 |38 39|36 |43 45|40 |36|30] 38,8 4.49

M = Masculin ; F = Féminin



B — Examen clinigue :

Le poids moyen était de 65,1 Kg avec des limites inférieure de 50 Kg et supérieure de
71 Kg. La taille moyenne était de 1,75 metres (m) avec une minimale de 1,66 m et une
maximale de 1,87m.

La fréquence cardiaque moyenne était de 68,6 battements par minute. La P.A.S.
moyenne était de 11,6 et la P.A.D. moyenne de 7,1. Toutes les pressions artérielles de nos

arbitres étaient normales.

TABLEAU Il : Valeurs des P.A.D. ; P.A.S. et de la F.C. dans la population étudiée :

Sujets Taille Poids Symptémes | P.A.S. | P.A.D. | F.C. (battements /
(m) (Kg) mn)

1 1,87 64 Néant 11 8 60

2 1,72 64 Néant 11 7 84

3 1,82 71 Néant 11 7 68

4 1,73 70 Néant 13 7 60

5 1,77 64 Néant 13 6 66

6 1,77 70 Néant 11 7 64

7 1,80 71 Néant 11 8 68

8 1,66 68 Néant 12 8 68

9 1,73 59 Néant 13 7 80

10 1,68 50 Néant 10 6 68

Moyenne 1,75 65,1 11,6 7,1 68,6

Ecart - 0,06 6,62 1,07 | 0,74 7,78

Type

m = metre (s) ; Kg = Kilogrammes (s) ; P.A.S. = Pression Artérielle Systolique ; P.A.D =
Pression Artérielle Diastolique ; P.A. = Pression Artérielle ; PA.=P.A.S/P.AD. ;

F.C. = Fréquence Cardiaque.




C — Examen paraclinigue :

Le dosage dans les urines du sucre et de I’albumine ne montrait pas d’anomalies dans
la population éetudiée.

L’examen complémentaire comprenant I’ECG, I’EchoDoppler cardiaque et I’Epreuve
d’effort n’avait pas révélé d’anomalies.

L’EchoDoppler cardiaque montrait que [I’état structurel, fonctionnel et

hémodynamique du systéme cardio — vasculaire était normal chez nos arbitres.

TABLEAU 1V : Résultats de la biologie, de I’'ECG, de I’EchoDoppler cardiaque et de
I’Epreuve d’effort

Sujets | Biologie (Albumine | ECG EchoDoppler | Epreuve
et Sucre dans I’urine) cardiaque d’effort
1 0 Normal | Normale Normale
2 0 Normal | Normale Normale
3 0 Normal | Normale Normale
4 0 Normal | Normale Normale
5 0 Normal | Normale Normale
6 0 Normal | Normale Normale
7 0 Normal | Normale Normale
8 0 Normal | Normale Normale
9 0 Normal | Normale Normale
10 0 Normal | Normale Normale

0 = taux sanguins de Sucre et d’Albumine normaux ; ECG = Electrocardiogramme.



D — Tests a I’effort :

1 — Test de navette Luc LEGER :

Selon le tableau de correspondance du test VAM — eval de CAZORLA et LEGER
(1981), la VO, Max était en moyenne égale a 40, 25 mL/mn/Kg avec des limites inférieure de

36,75 et supérieure de 42 mL/mn/Kg.

TABLEAU V : les résultats du test de navette Luc LEGER de la population étudiée

Sujets Nombre de paliers | VO, Max (mL/mn/Kg)
1 8 42
2 8 42
3 7 40,25
4 8 42
5 8 42
6 6 38,5
7 6 38,5
8 5 36,75
9 8 42
10 6 38,5
Moyenne 7 40,25
Ecart— Type 1,09 1,88

VO, Max = Consommation Maximale d’Oxygene; mL/ mn /Kg = milliLitre par minute
et par kilogramme de poids corporel.



2 — Nouveau test d’endurance — résistance de la F.1.F.A. :

Le nombre de tours pris comme étant le critere d’excellence F.1.F.A. était fait par tout
le monde (14 tours). La moyenne 14,4 était tres révélatrice. Ainsi les 4 arbitres avaient une

trés excellente condition physique. Ils étaient a la fois endurants et résistants.

TABLEAU VI : les éléments du nouveau test F.1.F.A.

Sujets Nombre de tours 400 meétres

1 15

2 15

3 15

4 15

5 14

6 14

7 14

8 14

9 14

10 14
Moyenne 14,4
Ecart - Type 0,48

400 metres (m) = 1 tour de piste référentiel en Athlétisme [60].



111 - DISCUSSIONS :

A — Commentaire de la méthodologie :

Les limites de notre étude sont essentiellement liées au caractére rétrospectif de I’étude
et a I’absence de détails en ce qui concerne les données paracliniques cardiaques :

Electrocardiogramme, Echocardiographie Doppler et Epreuve d’effort.

B- Aspects socio — démographiques :

L’age moyen de nos sportifs était de 38,8 ans avec un écart — type de 4,43. La
répartition des arbitres selon le sexe était de 7 hommes pour 3 femmes (le sexe ratio est égal a
2,3).

C — Examen clinique :

La taille moyenne était de 1,75 et I’écart- type égale a 0,06. Le poids moyen était de
65,01 Kg avec un écart — type de 6,62.

Aucun symptéme n’avait été noté. Ceci dit, nos arbitres ne présentaient pas de signes
fonctionnels d’ordre cardio — vasculaire. La bradycardie était le premier signe clinique
retrouvé chez le sportif [1, 17, 19, 68]. Dans notre étude, la fréquence cardiaque (F.C.)
moyenne était de 68,6 battements par minute et un écart — type de 7,78. Dans la majorité de
nos cas, ces valeurs n’étaient pas conformes aux données de la littérature ou les fréquences
cardiaques varient généralement de 50 a 55 battements par minute [4, 5, 7, 9, 10, 33, 68, 74].
Nos arbitres pourraient améliorer leur condition physique en faisant baisser leurs fréquences
cardiaques respectives. Certaines études montraient que cette bradycardie peut étre encore
plus prononcée, en dessous pendant I’éveil et inférieure a 30 pendant le sommeil [5, 10, 11].
Ce degré de bradycardie serait corrélé a I’intensité de I’entrainement [67] et persisterait méme
en cas de blocage des influx neurovégétatifs [5, 10, 26, 45].

Cependant, dans le cas qui nous concerne, les arbitres 2 et 9 avaient respectivement 84
et 80 battements par minute. Leurs fréquences cardiaques étaient donc trés élevéees. Ces deux
arbitres méritaient plus de suivi a I’effort et ont besoin d’aides pour mieux respirer afin de

faciliter la récupération.



La pression artérielle systolique (P.A.S.) moyenne était de 11,6 cm Hg (Mercure) et un
écart — type de 1,07. Pour la pression artérielle diastolique (P.A.D.), nous avions noté une
moyenne de 7,01 cm Hg et un écart — type de 0,74. Ces valeurs nous permettaient d’affirmer

que nos arbitres avaient une pression artérielle (P.A.) normale [1, 3, 4, 19, 20].

D — Examen paraclinique :

1 — Biologie :

Nous n’avons pas noté d’anomalies sur le dosage urinaire des taux de sucre et
d’albumine chez nos arbitres. Ceci augure de taux sanguins de ces nutriments sont normaux et

d’une alimentation de nos sportifs adéquate a la pratique du sport.

2-ECG:

Les ECG de nos sportifs étaient normaux. Il n’y avait pas de blocs auriculo —
ventriculaires (BAV) de premier et de second degré type Mobitz I (Luciani Wenckebach).
Selon LETAC [74], un BAV 1 était retrouve dans 10 a 30 % des cas ; de méme, on note
parfois un BAV de type Wenckebach, disparaissait au cours de I’exercice [74]. Des pauses
sinusales d’au moins 2 secondes, indépendamment de tout BAV étaient constatées au cours
d’un enregistrement Holter [31, 34].

Les autres troubles (extrasystoles auriculaires, extrasystoles ventriculaires et les
troubles de conduction intraventriculaires) [8, 12, 46, 53, 81] n’étaient pas observées dans
notre série ; leur prévalence n’était pas différente de celle du sujet normal [55]. Ces troubles,
lorsqu’ils surviennent sur un cceur par ailleurs sain, ne sont pas une contre indication a la
poursuite de I’entrainement [4, 57, 62, 88].

Selon la classification de Grusin, on distingue 3 types de modifications
électrocardiographiques en dehors de toute pathologie chez le noir africain [64] :

- Le type | caractérisé par un sous — décalage ST et une inversion de I’onde T

asymeétrique en dérivations précordiales ;

- Le Type Il se caractérise par un sus — décalage du segment ST et une onde T de

grande amplitude ;

- Letype Il représente des ondes arrondies ou plates en dérivations précordiales.



Le probleme se pose surtout avec le type Il. Selon KOATE et coll. [67], le type II
associait inconstamment des ondes de dépolarisation ventriculaire R, anormalement amples
dans les dérivations faisant face aux ventricules gauches (DI, aBL, V4, V5, V6). En dehors de
toute cardiopathie, des ondes R de 35 a 47 mm ont été relevées [63, 94]. La hauteur n’est pas
du reste en rapport avec le degré du sus — décalage ST ni avec I’amplitude de I’onde T [90].

La différence avec I’hypertrophie ventriculaire gauche électrique se fera d’abord sur
les critéres habituels a ’ECG. Les données cliniques et échocardiographiques confirmeront
I’absence d’hypertrophie — dilatation.

Ces particularités de I’ECG du sujet noir expliquaient probablement la fréquence des
atypies de la repolarisation observées dans notre étude et le taux éleve d’hypertrophie

ventriculaire gauche. Nous restons cas méme dans les limites de la normale [28].

3 — EchoDoppler cardiague :

Elle était normale. Néanmoins, des modifications dues a I’entrainement n’ont pas été
révélées :

- Hypotrophie des 4 cavités (plus avec le ventricule gauche) et du septum ;

- Fonction systolique conservée ;

- Fonction diastolique (étude du flux mitral), remplissage du ventricule conservé (E

est tres supérieure a A) ;

- Reégurgitations mitrales et tricuspides minimes.

Certains auteurs signalaient I’existence d’une limite aux modifications cardiaques dues
a I’activité sportive [71]. Il semble que le cceur d’athléte ne puisse dépasser un poids de 500
grammes environ, appelé le poids cardiaque critique [65, 71, 74]. Ce serait le niveau
d’hypertrophie et de dilatation maximal d’ordre physiologique [28].

La durée et I’intensité de I’entrainement physique ont certainement une influence
importante sur le degré de modification cardiaque comme la corrélation entre la durée
d’entrainement et la masse ventriculaire gauche indexée. Des données de la littérature
montrent que pour des durées d’entrainement variant de neuf semaines a six mois,
I’augmentation de diametre télédiastolique pourrait étre observée tres précocement, apres le
septieme jour d’entrainement [10, 31] ; alors que I’augmentation de I’épaisseur pariétale ne
serait observee qu’apres cing ou six semaines [10, 26, 31, 34]

Certaines études font état de I’absence de modifications significatives avec la plus

longue durée d’entrainement [8].



Dans une étude portant sur onze sujets témoins soumis a un entrainement d’endurance
de bonne intensité sur une durée de deux ans, un auteur n’a pas trouvé de modifications
significatives des parametres échocardiographiques du sportif [75]. 1l notait cependant que la
capacité d’effort physique pendant la méme période était remarquablement augmentée [74].

Dans I’ensemble, il apparait que plus I’entrainement est ancien, se comptant en
annees, plus I’hypertrophie et la dilatation des cavites sont marquées [28]. Dans des études
concernant des groupes de cyclistes professionnels chez des sujets jeunes entre 20 et 30 ans, il
a été trouvé essentiellement une dilatation ventriculaire gauche sans hypertrophie, alors que
chez les plus &gés, entre 40 et 50 ans, soumis a un entrainement plus ancien, il a été observé
une hypertrophie nette, associée a une dilatation [78, 79].

Nous avions noté une légere augmentation du diametre télédiastolique mais nous
restions encore dans les limites de la normale c’est — a — dire entre 52 & 53 mm [1, 5]. Il faut
noter cependant que certaines études ont trouvé des valeurs moyennes de prés de 60 mm [10,
22].

Il'y a une hypertrophie de la paroi du ventricule gauche mais nous restions toujours
dans les limites de la normale (11 mm) [28].

Une étude prospective comparative faite du mois de septembre 1996 au mois de
septembre 1997 a propos de 100 cas observés dans le service de Radiologie du Centre
Hospitalier Regional de Tamatave (Madagascar), a permis d’affirmer que seuls les sportifs
pratiquant un sport de type isotonique (endurance) présentent une augmentation du diametre
télédiastolique du ventricule gauche [69]. Tel était également I’avis de DICKUT [29],
CHARLES [15] et ROSSINI [91].

Par contre, qu’on pratique un sport de type isotonique (endurance) ou isometrique
(résistance), on assistait le plus souvent soit a une hypertrophie septale ou de la paroi
postérieure ou les deux a la fois [69].

Quant au Doppler, il n’a pas révélé ni insuffisance mitrale de bas grade, ni une
insuffisance tricuspidienne fonctionnelle et une Iésion valvulaire. 1l nous permettait d’affirmer
également que nos arbitres ne présentaient aucune valvulopathie [69].

L augmentation de I’épaisseur jointe a la dilatation de la cavité ventriculaire gauche
conduisait a une augmentation de la masse ventriculaire gauche [84].

Le volume d’¢jection systolique (V.E.S.) était important de méme que les contraintes
télédiastoliques sont plus élevées, mais sans différence significative entre les sportifs.

Les travaux antérieurs étaient caractérisés par une absence d’accord sur les résultats.



La fonction systolique avait était trouveée soit normale, soit diminuée, soit
éventuellement augmentée [36, 39, 48, 55, 74, 78, 94]. Selon LETAC, nous pouvons conclure
que dans I’ensemble ; elle n’est pas modifiée dans un sens ou dans I’autre [74].

En ce qui concerne la fonction diastolique, la plupart des auteurs ont trouvé qu’elle
restait normale [8, 18, 80, 94] alors que I’on pourrait s’attendre a sa diminution, due a celle de
la compliance, secondaire a I’hypertrophie ventriculaire gauche [24, 26, 40, 94]. Les indices
de fonctions étaient normaux chez nos sportifs : le pourcentage de raccourcissement était
inférieur a 35 % et la fraction d’éjection environ égale a 68 %. Certains auteurs trouvent des
indices aux limites inférieures de la normale chez les endurants [74, 94, 95]. Ces constatations
suggerent que chez les endurants en particulier, le débit cardiaque basal est assuré en
mobilisant une faible part de la réserve contractile du myocarde [48, 68, 80].

Ces résultats different de ceux de Maria et coll. Qui observent aprés onze semaines
d’entrainement d’endurance chez 24 sujets, une augmentation du pourcentage de 37 a 47 %
[26, 81].

4 — Epreuve d’effort :

Elle était normale chez nos arbitres. Cependant certaines modifications étaient notées
dans la littérature. Elles étaient dues a I’effort [28, 69] :

- L’augmentation de I’amplitude de P ;

- Le segment PR se raccourcit ;

- Labaisse du point J ;

- Lesegment ST ascendant (sous décalage en D2D3aVF parfois possibles).

- Ondes T : diminution de I’amplitude, positivation des T ; négatives au repos.

- ESVisolées, rares ;

- BSA ou P bloquées ; liées au coup de frein vagal apres I’effort.

Les valeurs de la consommation maximale d’oxygéne (VO, Max) restaient proches des
limites de la normale c’est — a — dire entre 35 a 40 mL/mn/Kg chez les femmes et 45 a 50
mL/mn/Kg chez les hommes [53]. Des études récentes ont montré que des sportifs de haut
niveau d’entrainement peuvent avoir une VO, Max de plus de 90 mL/mn/Kg (6,5 L/mn) [53].
La VO, Max pourrait étre améliorée grace a un bon suivi médical, une alimentation riche et
variée (adéquate), un environnement propice a la pratique sportive et un entrainement régulier

et progressif avec bien sir la présence d’un entraineur de haut niveau comme ce fQt notre cas.



Les résultats doivent évoluer afin de garder de meilleures performances physiques. La baisse

inexpliquée de performance est un signal d’alerte trés fort en physiologie de I’exercice [5].

E — Tests a I’effort :

1 — Test navette de Luc LEGER [53] :

C’est un test d’endurance puisqu’il permet de suivre I’évolution de la consommation
maximale d’oxygeéne (VO, Max). Le nombre de paliers réalisé donne directement la VO, Max
selon le tableau de correspondance : nombre de paliers, VA Max et VO, Max ; d’apreés le
Test VAM - eval de CAZORLA et LEGER (1981). Nous avions noté une VO, Max
moyenne de 40,25 mL/mn/Kg et un écart — type de 1,885. Cette valeur était tres inférieure de
celle des sportifs (supérieure ou égale 8 90 mL/mn/Kg). Ce — ci dit, nos sportifs par rapport au
Nouveau Test FIFA cité précédemment, n’étaient pas endurants.

Nous considérons que ce test est insuffisant car tend plus vers la résistance que
vers I’endurance [59].

Néanmoins apres analyse des résultats, 5 arbitres (50 %) étaient les plus endurants par
rapport au reste avec une VO, Max de 42 mL/mn/Kg. Cette valeur est trés proche de la VO,
Max normale (35 a 40 mL/mn/Kg chez la femme et 45 a 50 mL/mn/Kg chez I’homme). Ces
données illustrent que I’endurance de nos arbitres avait grandement besoin d’une
amélioration. Par contre, 4 arbitres étaient les moins endurants. Celle qui avait la VO, Max la
plus faible ; pour étre performante, elle avait I’obligation de mener a bien un travail foncier
plus soutenu que les deux autres femmes pendant la période de préparation physique générale
(endurance de base) [59]. Cette derniere pouvait étre maintenue pendant la période
compétitive, associée a un peu de travail isométrique (résistance) actuellement appelée
« Endurance - Vitesse ». Pendant la période compétitive, elle fera plus de travail isométrique
et I’endurance peut servir d’échauffement ou de retour au calme afin d’obtenir une fraicheur
physigque optimale et faciliter la récupération.

Les deux tests montraient que I’endurance et la résistance vont de paire ; elles sont
donc complémentaires. La performance sportive ne peut s’acquérir qu’en faisant un travail
individualisé, régulier, progressif et un entrainement combiné en accord avec le type de sport

pratiqué [69].



2 — Nouveau Test FIFA [44] :

Le critére d’excellence de 14 tours était rempli par tout le monde. Nos sportifs étaient
a la fois endurants et résistants. Les 4 arbitres (40 %) avaient realisé tous 15 tours. Ils étaient
donc les plus performants physiquement.

Tous nos arbitres ont été préparés a ce test. lls avaient donc fait un travail foncier
(endurance) pendant la période de préparation physique généralisée (P.P.G.). Leur qualité
physique doit étre améliorée pendant la péeriode de précompétition et celle de compétition
(beaucoup de résistances). A ce stade, I’endurance avait permis un bon échauffement avant
I’activité physique et joué un grand role dans la récupération apres entrainement et / ou

compeétition.



CONCLUSION

Le cceur du sportif subit plusieurs adaptations lui permettant de faire face aux besoins
de I’exercice physique intensif. Ces adaptations dépendent de I’ancienneté et du type de
I’activité sportive (effort isométrique ou dynamique), de I’intensité de I’exercice et enfin de
variations individuelles.

Alors que de plus en plus d’études sont initiées ailleurs pour mieux comprendre
les modifications du cceur d’athlete, peu de travaux sont consacrés a ce sujet dans nos
pays.

L’ECG, I’EchoDoppler cardiaque et I’Epreuve d’effort jouent un réle non négligeable
dans la visite d’aptitude et la surveillance des sportifs surtout de haut niveau d’entrainement ;
en plus de la clinique. Ce sont des examens peu onéreux et renouvelables c’est — a — dire deux
fois par an au minimum [69].

Le Dr BASSO, Médecin du Sport a I’Université de Padoue (Italie) explique : « I’effort

financier ne vaut — il pas le prix d’une ou deux vies ? ».

Les objectifs de cette étude étaient : d’analyser les aspects socio — démographiques ;
les signes cardiaques cliniques et paracliniques chez les sportifs endurants et résistants ; de
déterminer les anomalies cardiaques les plus freqguemment retrouvées chez ces sportifs ; de
réaliser des tests a I’effort afin de les réorienter en fonction de leurs aptitudes.

La visite médicale de nos 10 arbitres choisis montre qu’ils sont aptes. lls se sont
prépares sur le plan physique sous la conduite d’un entraineur d’athlétisme de haut niveau
(dans notre étude, il s’agit d’un entraineur IAAF ou Fédération Internationale des
Associations d’Athlétisme) afin d’étre soumis a des tests d’endurance et/ou de résistance.
Aucun des arbitres ne présentaient des anomalies cardiaques, cliniques et paracliniques.

Les tests ont permis de classer nos arbitres en sportifs endurants et/ou résistants. Six
arbitres (60 %) pourraient servir de juges centraux. Par contre les quatre autres arbitres (40 %)
seraient classés comme des juges de touche.

Cette réorientation n’est possible qu’en se basant sur les définitions d’endurance
et de résistance [59], et des gestes reproduits par tout un chacun au cours d’un match de
Football de haut niveau.

La FIFA gagnerait mieux en fixant également un critere d’excellence concernant le

test de Luc LEGER, pratiquement le plus proche de la réalité du terrain.



Il donne une information plus correcte sur la VO, Max, donc sur I’endurance. La
connaissance de la VO, Max permet de parfaire également la vitesse — endurance (ou
résistance) chez un athlete. Nous savons aussi que les athletes les plus entrainés finissent par
coincer aprés dix (10) ou vingt (20) minutes d’effort lorsque la VO, Max atteint 50,75 ; 52,5 ;
54,25 ; 56 mL/mn/Kg voire plus encore. LEGER (1981) les appelle: «des zones plus
éprouvantes » [53].

Enfin, la FIFA doit assurer a ses arbitres aprées reclassement une bonne
formation continue aussi bien physique que théorique permettant une

professionnalisation avec bien sGr un code d’éthique.
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Physiologie-D’explorations  physiologiques fonctionnelles respiratoires-Biologie
appliquée aux Sports a la Faculté de Médecine, de Pharmacie et d’Odonto-
Stomatologie de I’'UCAD et a la clinique neurologique du Centre Hospitalier National
Universitaire (C.H.N.U) de Dakar Fann.

» Assesseur : Dr Moustapha SARR, Pharmacien et Physiologiste a la Faculté de
Médecine, de Pharmacie et d’Odonto-Stomatologie de I’'UCAD.
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	2 – De déterminer les anomalies cardiaques les plus fréquemment rencontrées (retrouvées) chez ces sportifs en distinguant parmi ces arbitres les endurants et les résistants ;
	3 – De réaliser des tests d’effort afin de réorienter ces sportifs en fonction de leurs  aptitudes.           

