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Introduction : 
L’activité physique intense et prolongéest reconnue être responsable des modifications morphologique et 

fonctionnelle. Ce remodelage cardiaque à servie de concept de cœur d’athlète. Notre étude a pour but 

d’étudier les particularités électrocardiographiques des sportifs de compétition à Bamako. 

Méthode : 
Une étude descriptive a été menée durant 9 mois de janvier au 31 septembre 2021, incluant des sportifs 

(footballeurs) de compétition de première division, noires Africains subsahariens. Le recueil de données a été 

réalisé grâce à un questionnaire médical. Un ECG de 12 dérivations de surface et un test de marche de 6 

minutes ont été réalisés chez tous les sujets.  

Résultats : 
Une population de 51 sujets jeunes masculins, footballeurs de 1

ère
 division  du championnat malien d’âge 

moyen de 23 ± 4 ans, avec des extrêmes allant de 17 à 35 ans, indemne de toutes pathologies 

cardiovasculaires, respiratoires et neuromusculaire, effectuant en moyenne 12 heures d’entrainement par 

semaine depuis plus d’un an. 

La bradycardie sinusale  était particulièrement présente chez 49% des sujets.L’espace PR était allongé chez 

6 sportifs soit 11,2% et cet allongement était associé à la bradycardie(20%).Tous les sujets avaient une durée 

de QRS normale.L’HVG selon l’indice de Sokolov était observée chez 47,1%.Tous les sujets avaient un 

intervalle QT normal.Le ST était sus décalé chez  27,4% de la population avec une onde T normale chez 

86,3%.Le sus décalage deST était associé à l’HVG selon Sokolov chez 29,2% de la population (p<0 ,003).Les 

troubles de la conduction à typede BAVmobitz 1 a été le plus représenté (25,5%) etdeBBDI soit 

respectivement (21,6%). 

Conclusion : 
Les jeunes sportifs de compétition présentent des modifications électriques spécifiquesen relation avec la 

pratique de l’activité physique de moyenne à forte intensité, comme précédemment décrites dont certaines 

peuvent nécessiterdes explorationsfonctionnelles cardiovasculaires approfondiespour éliminer une possible 

cardiopathie sous-jacente.  

Mots clés :Adaptation cardiaque, jeune sportif, Electrocardiogramme 

 
 

  

 

Introduction :  

L’activité physique intense et prolongéest reconnue être responsable des modifications morphologique et 

fonctionnelle. Ce remodelage cardiaque à servie de concept de cœur d’athlète. Ces particularités 

physiologiques[1 – 3],sontcorrélées à l’intensité de l’entraînement, le type de sport pratiqué[4] et sa durée. 

Certaines modifications sont particulièrement liées à la race du sportif [2 - 5]. 

Le remodelage cardiaque exprime les contraintes hémodynamiques et neuro-hormonales imposés par l’exercice 

physique intense au cœur [6]quipose des fois un problème de diagnostic différentiel avec la cardiomyopathie 

hypertrophique (CMH) et plus rarement avec la cardiomyopathie dilatée[6]. La certitude est que toute ces 

maladies, une fois  diagnostiquées confirmées sont traités et contre indiquent cependant la pratique de sports 

intenses d’une manière générale et de compétition en particulier[7 - 8].L’athlète peut présenter certaines 

anomalies électriques d’allure pathologique qui peuvent être silencieuses au repos mais brillantes à l’effort et 

d’autres peuvent exister au repos mais s’atténuent ou disparaissent à l’effort comme la repolarisation précoce les 

blocs auriculo-ventriculaires (BAV)de type 1 et 2 de [9].A la différence avec les modifications électriques 

observées chez l’athlète, les cardiomyopathies sont le plus souvent associées à des troubles de la repolarisation 

avec ou sans sus-décalage du segment ST[7].  

 

Méthodes : 

Il s’agit d’une étude prospective transversale réalisée sur une période de 9 mois, de janvier au 31 septembre 2021 

au service de cardiologie du Centre Hospitalo-universitaire « Gabriel Touré de Bamako ». Elle a enrôlée des 51 

sportifs (footballeurs) de compétition de première division, noires Africains subsahariens, de sexe masculin 

ayant en moyenne 12 heures d’entrainement par semaine depuis plus d’un an. Ils étaient tous indemnes de toutes 

pathologies cardiovasculaires, respiratoires et neuromusculaires et l’âge moyen était de 23,29 ans avec des 

extrêmes de 17 et 30 ans.  

Les données médicales ont été recueillies grâce à un questionnaire.  

Un ECG de 12 dérivations a été réalisé au repos selon les normes standards avec une vitesse de déroulement à 

25mm/s et un gain de 10mm pour 1 milli Volt. Nous avons successivement analysé : le rythme et la fréquence 

cardiaque par la mesure des intervalles RR au niveau de la dérivation D2, la dépolarisation auriculaire par 
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l’analyse de la morphologie de l’onde P et de sa durée, la conduction auriculo-ventriculaire par la mesure de 

l'intervalle PR aussi en D2, entre le début de l'onde P et le début de QRS, la dépolarisation ventriculaire par la 

mesure de la durée du QRS, le calcul de l'indice de Sokolow, et une évaluation de la repolarisation [10,11]. 

L'étude de la repolarisation repose sur l'analyse du segment ST. Le sus ou sous décalage de ST a été chiffré en 

mm; la morphologie de l'onde T et l'intervalle QT. Le QT est mesuré entre le début du QRS et l'intersection entre 

les 2 lignes. -QT mesuré= (QT en D2+QT en V2+QT en V5)/3 -QT Corrigé par la formule de Bazett=QT mesuré 

/√RR (en sec) [12]. 

Un test de marche de 6 minutes de marche (TD6M) a été réalisé chez tous les sujets pour calculer la vitesse 

maximale aérobie (VMA) afin d’en déduire la consommation maximale d’oxygène (VO2 max), méthode de 

calcul indirecte.  

Les données recueillies avaient été exploitées avec le logiciel EPI INFO version 6. Le test statistique du khi deux 

était utilisé pour la comparaison des proportions, et l’analyse de variance pour la comparaison des moyennes, au 

seuil de signification 5%. 

 

Résultats : 

Description de la population d'étude:l’étude a inclue 51 sujets jeunes masculin footballeurs noirs africains 

subsahariens, tous de nationalité malienne. L'âge moyen était de 23 ± 4 ans avec des extrêmes de 17 et 35 ans. Ils 

étaient tous indemnes de pathologies cardiovasculaires, respiratoires et neuromusculaires. Le poids moyen était 

de 73 ± 5 kg, la Taille moyenne était de 176 ± 0,1 cm avec un IMC moyen de 24 ± 2 kg/m
2
. La fréquence 

cardiaque de repos était de 57 ± 11 battements par minute avec une fréquence cardiaque maximale théorique 

(FMT) moyenne estimée à 197 ± 4 battements par minute. La PAS au reposétait de 121± 12 avec un maximum à 

l’effort de l’ordre de 157±16mmHget la PAD au repos était de 76 ± 9 mm Hg atteignant unmaximum de 103 ± 

12mmHg à l’effort. La consommation maximale d’oxygène moyenne était de 35 ± 2 ml/min/Kg. 

Données électrocardiographique: la fréquence cardiaque moyenne au repos a été de 57 ± 11bpm avec un 

minimum de 42 bpm et un maximum de 75 bpm. La durée moyenne des ondes P était de 0,072 ± 0,02 

secondes avec des extrêmes allant de 0,04 à 0,12 secondes et leur amplitude était de l’ordre de 0.05 ± 0.01 

millimètres avec des extrêmes allant de 0.04 à 0.08 millimètres. L'espace PR moyen calculé était0,20 ±0,14 

secondes. Deux (2) sujetssoient 4%ont présentés un bloc auriculo-ventriculaire de 1
er

 degré. La durée moyenne 

du complexe QRS a été calculée à 0,06 ± 0,01 secondes.L'axe électrique du cœur était à 0°chez 11%des athlètes. 

L'indice de Sokolow variait entre 15 et 35 mm avec une moyenne de 20,89 ± 5,36 mm.Deux athlètes soient 4% 

avaient une HVG électrique.  

Le QT calculé (QTC) selon la formule de Bazettétait de 376,35±27,62 ms avec des valeurs extrêmes allant de 

329 à 447ms. Deux athlètes soient 4%avaient un QTC >440ms.    

Il n’y avait pas de sus décalage du segment ST observés dans la présente étude.  

Les ondes T négatives dans les dérivations précordiales droites, surtout en V1, V2et V3 étaient présentes chez 13 

athlètes soit 25%, ils sont associés à un sus décalage du segment ST dans ces mêmes dérivations. Deux athlètes 

(4%) avaient des ondes T négatives en latéral en latéral gauche.    

 

Discussion : 

Fréquence cardiaque : 

La pratique de l’entraînement physique intense durant 6-8 heures par semaine, depuis plus de 6 mois à 70-80% 

de la fréquence cardiaque maximale individuelle s’accompagne par des modifications électriques et 

fonctionnelles du cœur [13].Elles se manifestent par une baisse de la fréquence cardiaque de repos due à une 

augmentation du tonus vagal et une diminution du tonus sympathique [14 – 19] ce qui diminue la fréquence 

propre du nœud sinusal [20 - 21]. 

Dans la présente étude, la bradycardie sinusale au repos étant définie comme une fréquence cardiaque de repos 

inférieure à 60 battements par minute a été observée chez 76.47% des sujets. Cette baisse de la fréquence 

cardiaque moyenne de repos est comparable à celle retrouvée chez des athlètes caucasiens pratiquant diverses 

disciplines sportives [16 – 22, 23].La fréquence cardiaque de repos est retrouvée relativement basse chez les 

footballeurs professionnels américains [14] et aussi chez 75 sportifs ayant un programme d’entraînement 

mixte[24]. 

Le pourcentage des modifications de la fréquence cardiaque de repos varie d’une étude à une autre car elles 

n’ont pas utilisé les mêmes types de sport et que les sportifs n’étaient pas au même niveau d’entraînement. 

Cependant, il est largement inférieur de l’ordre de 25,4% dans l’étude réalisée par CHOO et col. en 2002 [25] 

incluant 832 mélanodermes et  de l’ordre de 23,5% parmi 408 caucasiens tous professionnels de football 

américain, tandis que Balady et col.[14] ont retrouvé le même pourcentage que le nôtre au repos soit 77% parmi 

une population de 289 joueurs de football américain et Bjornstad et col.[16] ont observé seulement 16,9% de 

bradycardie sinusale au repos dans une population de 1299 athlètes de disciplines variées (endurance, sport 

mixte, jeu de balle, gymnastique, sport de force).  La bradycardie sinusale observée au reposchez un sportif est 
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en général corrélée au niveau d’entraînement en endurance [15] et la spécialité sportive pratiquée (endurance ou 

résistance) [26 - 27].   

 

L’onde P de dépolarisation auriculaire : 

L'analyse de la morphologie des ondes P peut révéler des informations importantes sur la propagation de l’onde 

de dépolarisation auriculaire [28 - 29] dans un contexte de forte sollicitation. Dans les cardiomyopathies à 

fonction ventriculaire gauche réduite, une morphologie anormale de l'onde P est associée au développement de la 

fibrillation auriculaire [30].Holmqvist  et col ont signalé qu’un plus grand diamètre de l’oreillette gauche dans la 

cardiomyopathie hypertrophique avec une morphologie consistante de l'onde P est compatible avec un bloc 

auriculaire complet [31].La durée de l’onde P et le diamètre de l’oreillette gauche augmente aussi chez les 

footballeurs [32], ce qui n’est pas le cas dans la présente étude qui retrouvée aucune anomalie ni de la durée ni 

de l’amplitude de l’onde dépolarisation auriculaire. Cette observation réconforte l’idée selon laquelle la structure 

de l’oreillette gauche peut être remodelée sans modification de son activité électrique après dix (10) mois 

d’exercice physique intense[33]. Selon la même étude, une durée rallongée de l’entrainement intense peut 

provoquer des modifications électriques responsables de la fibrillation auriculaire à l’âge moyen chez les athlètes 

endurants.  

 

La durée de l’intervalle PR : 

Il existe une corrélation linéaire négative entre la fréquence cardiaque et l’intervalle PR durant l’exercice 

physique [34] ce qui est également observée dans la stimulation pharmacologique de la fréquence cardiaque par 

isoprenaline[34]. La relation entre la fréquence cardiaque et l’intervalle PR est influencée par l’âge, le sexe, la 

surface corporelle, la posture, l’activité du système nerveux autonome et la stimulation auriculaire [35 – 37]. 

Chez les sujets normaux, la vitesse de conduction de l’influx au niveau du nœud auriculo-ventriculaire 

s’améliore en fonction de l’augmentation de la fréquence cardiaque [38 - 39].Cela est dû à une augmentation de 

la vitesse de conduction inter nodale en réponse à une stimulation physiologique du système nerveux autonome. 

Ces remarques sont aussi pertinentes dans notre étude qui a observé un intervalle PR physiologique chez presque 

tous les sujets sauf deux (02) sujets qui ont présentés un BAV de 1
er

 degré qui statistiquement faible est aussi 

rapporté chez 15 à 35 % des athlètes [40].  

 

Le complexe QRS: 

Les modifications du complexe QRS chez un athlète sont mieux expliquées par la taille initiale du QRS, la 

modification de la fréquence cardiaque et la pression artérielle systolique.Elles varient significativement en 

fonction de l'âge et du sexe féminin. Ces réponses électriquesà l'exercice ont été décrites par plusieurs études 

pour fournir des informations diagnostiques sur des possibles cardiopathies ischémiques [41].  

Même si les signes électriques d'hypertrophie ventriculaire gauche pathologique et d’anomalies de la 

repolarisation sont plus fréquents chez les sportifs sans aucune cardiopathie structurelle et fonctionnelle sous-

jacente [42], dans la présente étude il n’y avait ni de modifications de la durée ni de l’amplitude de QRS, sauf 

deux sujets, chez qui l’indice de Sokolov était supérieur à 35 millimètres.  

Selon les recommandations internationales pour l'interprétation électrocardiographique chez les athlètes, il existe 

trois aspects d’ECG : normal, borderline et anormal [43]. Dans l’analyse du complexe QRS, seul le voltage est 

pris en compte. Cependant l’augmentation isolée de l’amplitude du complexe QRS sans d’autres anomalies 

électrique associées traduisant une hypertrophie ventriculaire électrique gauche [44] ou droite [45]n'est pas 

corrélée à une pathologie chez les sportifs asymptomatiques. Par conséquent, ces observations doivent être 

considérées comme faisant partie des aspects normaux de l'ECG chez les athlètes et ne doivent pas nécessiter une 

évaluation supplémentaire [43]. 

 

L’intervalle QTc : 

L’exercice d’endurance réduit le tonus vagal cardiaque et cela peut modifier l’électrophysiologie cardiaque  par 

la modulation de l’intervalle QT. Les premières étudesréalisées sur l'intervalle QT après un exercice de 

résistance ont révélées que la réduction du tonus parasympathique cardiaque s’accompagned’un allongement de 

l'intervalle QTc, comme suggéré par une forte corrélation entre la variation de la durée du QTc et la variation du 

niveau maximal de la fréquence cardiaque et de la variabilité de la fréquence cardiaque avant et après l’exercice 

de résistance [46].L’intervalle QT représente le composant genèse de l’onde Qde dépolarisation septale et de 

l’onde T de repolarisation jusqu’à sa descente à la ligne isoélectrique [46].Bien qu'il soit difficile de séparer les 

effets du sympathique et du parasympathique sur la cinétique de dépolarisation/repolarisation, il a été suggéré 

que les influences vagales sur l'intervalle QTc sont plus significatives que celles sympathiques [47 - 48]. 

Le tonus vagalcardiaque affecte directement le myocarde ventriculaire et la cinétique de la repolarisation, 

modifie l'intervalle QT indépendamment des variations de la fréquence cardiaque[49].  

Le QTcpar la formule de Bazettdans la présente étude était normal sauf chez deux athlètes soit 4% quiavaient un 

QTc> 440 millisecondes.  
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Le segment ST : 

La pratique régulière d’exercices intenses est corrélée à un remodelage du ventricule gauche [50 - 51]se 

traduisant sur le plan électrocardiographique par des troubles de la repolarisation, la modification de la 

morphologie de l'onde T et du segment ST. La prévalence et la distribution de ces modifications sont influencées 

par l'origine ethnique, l'âge et le sexe [52].  

Plusieurs études ont abordé les adaptations cardiovasculaires chez les athlètes noires Africains et Afro-caribéens 

et ont suggéré que les athlètes noirs Africains sont capables de développer une hypertrophie ventriculaire gauche 

conséquente [53], indiquant des augmentations de la pré-charge et de la post-charge en réponse à un exercice 

intensif. 

Basavarajaiah, S. et col ont retrouvés que contrairement aux blancs caucasiens, les athlètes noirs africains ayant 

15 mm d’épaisseur de la paroi libre du ventricule gauche présentaient des inversions profondes de l'onde T dans 

les dérivations V1 à V4, ce qui est la traduction électrocardiographique de la cardiomyopathie arythmogène 

ventriculaire droite [54].  

Les athlètes noirs avec une hypertrophie ventriculaire gauche ont une prévalence plus élevée de troubles de la 

repolarisation associé à un sus-décalage du segment ST et une inversion profonde des ondes comparés aux 

athlètes blancs avec une hypertrophie ventriculaire gauche [54]. La présente étude n’a pas enregistrée de 

modifications du segment ST.  

 

L’onde T : 

Les études ont mentionnées une proportion plus importante d’africains noires subsahariens présentant des 

modificationsde l’onde T de repolarisation à type d’onde T profondément inversée et d’onde T diffuse plate 

/biphasique. Les ondes T inversées chez les Africains s’observentdans les dérivations précordiales antérieures de 

V1 à V4 chez 6% des sujets et sont étendues en latéral gauche de V5 à V6 et dans les dérivations standards 

inférieures (III et AVF) chez 8 % des sujets[55]. Ces observations sont en dessous des cas enregistréspar la 

présente étude chez 13 sujets soit 25% dans les dérivations V1 à V3.  

 

Conclusion : 

La présente étude a été particulièrement intéressante par l’analyse des aspects électrocardiophiques enregistrés 

chez  les jeunes sportifs de compétition. Notre étude à observer des modifications électriques spécifiques en 

relation avec la pratique de l’activité physique de moyenne à forte intensité, comme précédemment décrites dont 

certaines peuvent nécessiter des explorations fonctionnelles cardiovasculaires approfondies pour éliminer une 

possible cardiopathie sous-jacente.  
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