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Bien que rares, les décès par mort 
subite touchent également la 
population des sportifs. Certaines 

précautions peuvent être prises afin 
d’éviter le pire.



« Jouer avec son cœur. » C’est le conseil 
donné aux jeunes athlètes qui, à longueur 
d’année, s’échinent sur les terrains de sport 
du monde entier. « Jouer avec son cœur », 
c’est une expression imagée qui traduit la 
passion qui les anime tous. Mais « jouer 
avec son cœur » relève aussi du pléonasme. 
En effet, physiologiquement parlant, l’être 
humain ne peut vivre que si son cœur bat 
et fait circuler le sang gorgé d’oxygène et 
de nutriments, nécessaires au fonctionne-
ment et à la survie des cellules qui consti-
tuent le corps humain. Le cœur est le moteur 
d’une mécanique harmonieuse et complexe 
qui peut, malheureusement, connaître des 
ratés comme ces derniers mois l’ont rap-
pelé. Au printemps 2018, quatre footballeurs 
décédaient des suites d’ennuis cardiaques. 
Quatre cas distincts concernant un trente-
naire (Davide Astori), deux jeunes hommes 
de 18 ans (Thomas Rodriguez et Samba Diop) 
et un enfant de 12 ans (Baptiste Le Foll), et une 
question : comment expliquer ces décès en 
série, tous liés à une défaillance cardiaque, 
chez des sportifs en apparente bonne santé ?
La mort par arrêt cardiaque n’est pas un phé-
nomène nouveau et spontané propre à notre 
époque. Déjà, le 26 juin 2003, le monde du 
football avait été choqué lorsque le défen-
seur camerounais Marc-Vivien Foé s’était 
effondré sur la pelouse du stade Gerland 
lors d’une demi-finale de Coupe des confé-
dérations. Des décès d’autant plus mar-
quants qu’ils touchent des athlètes, suppo-
sément en meilleure condition physique que 
l’individu lambda. Les chiffres ont beau être 
faibles, ces morts subites peuvent survenir et 
doivent être considérées avec sérieux.

 ... la plupart 
des maladies cardio- 
vasculaires sont 
génétiques et se révèlent 
après la puberté. 

Ne pas attendre  
les premiers signes  

La prévention de la mort 
subite repose sur la visite de non- 
contre- indication à l’exercice. Elle est 
parfois vécue comme inutile. Pourtant, 
les maladies responsables de mort 
subite sont souvent silencieuses et le 
premier symptôme est la mort subite, 
elle-même. L’interrogatoire des anté-
cédents familiaux et personnels et 
l’examen clinique doivent être minu-
tieux. Les premiers signes de souf-
france cardiaque, principale cause 
des morts subites, sont généralement 
électriques. Dans ces cas, l’électrocar-
diogramme (ECG)* de repos est d’une 
aide précieuse.
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Les garçons,  
premières victimes  

Les registres fiables sont rares aussi 
bien pour les accidents eux-mêmes 
que pour le nombre exact de prati-
quants surtout chez les non licen-
ciés (Tab. 1). Des données n’existent 
que pour cinq pays. L’incidence de la 
mort subite est estimée en France à 
1/100 000 athlètes par an (Marijon 
et al. 2011), 1,2/100 000 au Danemark 
(Holst et al. 2010), 2,1/100 000 en Italie 
(Corrado et al. 2011), 2,6/100 000 en 
Israël (Steinvil et al. 2011). Aux États-
Unis, on parle d’un cas pour un million 
d’athlètes chaque année tous sports 

confondus et d’un cas pour seulement 
3 000 athlètes par an chez un groupe 
très précis, les athlètes noirs, basket-
teurs professionnels (Harmon et al. 
2016).

Chez les sportifs, le risque de mort 
subite serait 5 à 6 fois plus élevé que 
chez les sédentaires (Toresdahl et al. 
2014). En effet, l’intensité de l’exercice 
est considérée comme un facteur favo-
risant et permet, presque toujours, de 
révéler une maladie cardio-vasculaire 
(CV) déjà existante.

Avec l’âge, l’incidence de la mort 
subite (MS) augmente. D’abord parce 
que la durée d’exposition à l’entraî-
nement s’accroît, ensuite parce 
que la plupart des maladies cardio- 
vasculaires sont génétiques et se 
révèlent après la puberté. Entre 20 et 
35 ans, le risque serait 100 fois plus 
élevé que pendant l’adolescence. 
Après 35 ans, le risque augmente à 
nouveau à cause de  l’apparition des 
maladies coronariennes (Myerburg 
et Vetter, 2007). Quel que soit l’âge, 

*Qu’est-ce qu’un ECG ?

Terme fréquemment utilisé 
en cardiologie, l’ECG signifie 
électrocardiogramme. Il s’agit d’un 
examen médical qui permet de 
contrôler l’activité cardiaque du 
patient, en enregistrant les courants 
électriques au niveau du cœur. 
Cette mesure s’effectue grâce à dix 
électrodes et donne des informations 
sur le rythme cardiaque, la conduction 
de l’influx nerveux, le muscle 
cardiaque, les artères ou le péricarde. 
Pour mémoire, chaque battement de 
cœur est la résultante d’une impulsion 
électrique, ordonnée par les fibres 
nerveuses présentes dans les parois de 
l’organe. Cet examen est non invasif et 
dure entre 5 et 10 minutes. Il peut aussi 
être pratiqué lors d’un effort physique, 
et se prolongera entre 10 et 30 minutes.
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les garçons sont entre 2 et 20 fois 
plus à risque que les filles (Tab. 1). On 
dénombre plus de garçons qui pra-
tiquent la compétition et leurs exer-
cices de sprint sont plus intenses. Si 
nous devions faire une estimation 
globale, il serait pertinent et raison-
nable de chiffrer à deux morts subites 
pour 100 000 athlètes par an, en gar-
dant bien à l’esprit que les garçons 
sont plus susceptibles d’être affectés, 
et plus encore des groupes d’athlètes 
comme les basketteurs noirs améri-
cains professionnels.

Des causes multiples  

Si peu de résultats d’autopsies sont 
publiés, la communauté scientifique 
estime toutefois qu’une vingtaine 
de maladies essentiellement cardio- 
vasculaires sont mises en cause. La 
principale est la cardiomyopathie 
hypertrophique (44 %). Cette mala-
die est due à une mutation génétique 
qui modifie la synthèse des fibres mus-
culaires cardiaques, entraînant une 
hypertrophie de ces dernières. Cette 
mutation peut être généralisée ou 
localisée à l’apex du cœur ou au sep-
tum interventriculaire. Elle donne par-
fois des souffles cardiaques au foyer 
mitral, d’où la nécessité d’une auscul-
tation minutieuse, pavillon par pavil-
lon. Le signal électrique est presque 
toujours modifié, ce qui donne des 

Auteurs Pays Période 
étudiée Âge Catégorie Total 

million(s)
I at 

/100 000
Sexe 
ratio

Total 
million(s)

I nonat 
/100 000

Total 
mil-

lion(s)

I 
at/nonat 

Corrado et al. 
2007 Italie 1979-2004 12-35 Caucasien 36,1 2,1 10 2,9 0,8 33,2 3,5

Harmon et al. USA 2004-2008 15-24 Noir-Caucasien 1,9 2,3 2,3 2,0
2011 Noir 0,3 5,7

Caucasien 1,6 1,7
Noir garçon 7,7
Basket 8,8 5,4
Garçon 14,3
Fille 2,6
Division I 3,4 7,6
Garçon 32,0
Noir garçon 18,9
Fille 4,2
Division II 2,4 1,3
Division III 1,1 -
Natation 4,7 0,5
Cross country 2,4 0,6

Holst et al. 2010 Danemark 2000-2006 12-35 Caucasien 1,6 1,2 - 0,8 3,8 0,2 −3,3
Marijon et al. 
2011 France 2005-2010 10-35 Caucasien 13,4 1,0 20 1,0 0,2 12,4 4,5
Maron et al. 
2009 USA 1980-2006 8-39 Caucasien  

+ non caucasien > 80 0,6 8,4 10,7 - - -
Steinvil et al. 
2011 Israël 1985-2009 10-40 ? - 2,6 - -
Toresdahl et al. 
2014 USA 2009-2011 Lycée Noir et caucasien 4,1 1,1 5,7 1,5 0,3 2,6 3,7

Tableau 1 – Incidence (I) de la mort subite pour 100 000 athlètes/an dans différents pays : comparaison 
entre les athlètes (at) et les non-athlètes (nonat), les garçons et les filles, les noirs et caucasiens et diffé-
rentes divisions en basket-ball.

Proposition de lecture : par exemple, l’équipe de 
Corrado a montré qu’en Italie, parmi 36,1 mil-
lions de sportifs, le risque de mort subite était de 
2,1/100  000  sportifs  par  an,  contre  0,8  chez  les 
non-athlètes, soit 3,5 fois plus, et qu’il était 10 fois 
plus élevé chez les hommes que chez les femmes.
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Auteurs Pays Période 
étudiée Âge Catégorie Total 

million(s)
I at 

/100 000
Sexe 
ratio

Total 
million(s)

I nonat 
/100 000

Total 
mil-

lion(s)

I 
at/nonat 

Corrado et al. 
2007 Italie 1979-2004 12-35 Caucasien 36,1 2,1 10 2,9 0,8 33,2 3,5

Harmon et al. USA 2004-2008 15-24 Noir-Caucasien 1,9 2,3 2,3 2,0
2011 Noir 0,3 5,7

Caucasien 1,6 1,7
Noir garçon 7,7
Basket 8,8 5,4
Garçon 14,3
Fille 2,6
Division I 3,4 7,6
Garçon 32,0
Noir garçon 18,9
Fille 4,2
Division II 2,4 1,3
Division III 1,1 -
Natation 4,7 0,5
Cross country 2,4 0,6

Holst et al. 2010 Danemark 2000-2006 12-35 Caucasien 1,6 1,2 - 0,8 3,8 0,2 −3,3
Marijon et al. 
2011 France 2005-2010 10-35 Caucasien 13,4 1,0 20 1,0 0,2 12,4 4,5
Maron et al. 
2009 USA 1980-2006 8-39 Caucasien  

+ non caucasien > 80 0,6 8,4 10,7 - - -
Steinvil et al. 
2011 Israël 1985-2009 10-40 ? - 2,6 - -
Toresdahl et al. 
2014 USA 2009-2011 Lycée Noir et caucasien 4,1 1,1 5,7 1,5 0,3 2,6 3,7

Tableau 1 – Incidence (I) de la mort subite pour 100 000 athlètes/an dans différents pays : comparaison 
entre les athlètes (at) et les non-athlètes (nonat), les garçons et les filles, les noirs et caucasiens et diffé-
rentes divisions en basket-ball.

Proposition de lecture : par exemple, l’équipe de 
Corrado a montré qu’en Italie, parmi 36,1 mil-
lions de sportifs, le risque de mort subite était de 
2,1/100  000  sportifs  par  an,  contre  0,8  chez  les 
non-athlètes, soit 3,5 fois plus, et qu’il était 10 fois 
plus élevé chez les hommes que chez les femmes.  ... il serait pertinent et raisonnable de chiffrer à deux morts 

subites pour 100 000 athlètes par an... 

février 2020 - Réflexions Sport # 25  31

[sciences du sport]



anomalies à l’ECG de repos. Ces modi-
fications provoquent des arythmies à 
l’origine de l’arrêt cardiaque. La préva-
lence de cette maladie est environ de 
1 à 5/1 000. Elle peut se voir à tout âge 
à partir de l’adolescence jusqu’au sujet 
âgé. En effet, tout dépend de l’impor-
tance de la mutation génétique. Les 
modifications du muscle cardiaque 
peuvent être rapides ou lentes, voire 
très lentes selon les sujets.

Au second rang des pathologies 
incriminées, on retrouve les anoma-
lies de naissance des coronaires (17 %). 
Coincées entre les gros vaisseaux aor-
tiques ou pulmonaires, les artères 
sont comprimées lors des exercices 
intenses et n’amènent plus assez de 
sang au cœur, ce qui provoque un arrêt 
cardiaque. À un degré moindre, on 
peut mettre en avant les myocardites, 
qui représentent environ 6 % des cas et 
se caractérisent comme des atteintes 
inflammatoires du muscle cardiaque 
liées à des infections virales type 
grippe ou autres virus. L’inflammation 
donne des modifications de l’ECG de 
repos. L’imagerie par rayonnement 
magnétique (IRM) est le meilleur exa-
men paraclinique qui permet de voir 
l’importance de l’inflammation du 
cœur et ainsi d’établir un diagnostic 
avec certitude.

Les cardiomyopathies arythmo-
gènes (4 %) du ventricule droit sont 
également des maladies génétiques. 

Le mécanisme est le même que pour les 
cardiomyopathies  hypertrophiques 
mais, ici, les fibres musculaires du 
ventricule droit perdent progressive-
ment leurs protéines. Elles se transfor-
ment en fibres adipeuses qui ne trans-
mettent plus le signal électrique. L’ECG 
de repos et l’IRM sont les clés du dia-
gnostic. La prévalence de cette mala-
die est d’environ 1/5 000. Les antécé-
dents familiaux de mort subite chez 
les jeunes frères et sœurs ou chez 
les parents sont souvent retrouvés à 
l’interrogatoire.

Enfin, les canalopathies, comme 
le syndrome de Brugada (maladie 
génétique entraînant des troubles 
du rythme cardiaque à l’étage ventri-
culaire), l’anomalie du QT (dysfonc-
tionnement électrique du cœur), 
ne sont pas détectées par les autop-
sies qui peuvent donc être en appa-
rence normales. Elles représentent 
selon les séries entre 15 et 20 % des 
morts subites (Maron et al. 2014). En 
revanche, elles sont facilement détec-
tées à l’ECG de repos.

 Le malaise cardiaque 
est souvent brutal, après 
un sprint en football par 
exemple. 

©iStockphoto
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Un dépistage obligatoire,  
en 3 temps   

Alors comment prévenir l’ap-
parition de ces pathologies poten-
tiellement mortelles ? La visite de 
non-contre-indication à la pratique 
de l’exercice est le principal moyen 
de prévention de la mort subite. Elle 
consiste à dépister les maladies cardio-
vasculaires pouvant être révélées par 
un exercice intense. Cette visite com-
prend un interrogatoire, un examen 
clinique et un électrocardiogramme 
(ECG). En France, le certificat de 
non-contre-indication est valable trois 
ans. Chez les athlètes de haut niveau, 
une échocardiographie est recom-
mandée après la puberté.

L’interrogatoire recherche les anté-
cédents familiaux de mort subite chez 
des sujets de moins de 50 ans apparte-
nant à la famille proche, frères, sœurs, 
père, mère, et les antécédents de 
maladies cardiovasculaires. Les anté-
cédents personnels recherchent les 
malaises à l’exercice, douleurs tho-
raciques, fatigues et essoufflements 
anormaux. Le malaise cardiaque est 
souvent brutal, après un sprint en foot-
ball, par exemple. Il peut se résoudre 
spontanément. Le sujet reprend alors 
conscience comme si de rien n’était. 
Ce malaise est souvent confondu avec 
le malaise hypoglycémique qui est lui 
souvent précédé par un état confu-
sionnel. Le sujet ne sait plus où il court 
avant de tomber.

Dans 60 % des cas, le premier 
symptôme est la mort 

Le Comité international olympique 
(CIO) [Billie et al. 2006] a publié un 
questionnaire qui comprend 12 ques-
tions (voir Encadré). Il permet de déci-
der si le sportif doit être adressé à un 
cardiologue pour de plus amples inves-
tigations. L’interrogatoire est une 
étape très importante. En effet, jusqu’à 
40 % des sportifs présentent un symp-
tôme anormal avant une mort subite, 
or ce symptôme passe souvent ina-
perçu avant l’accident. Par exemple, 
un malaise spontanément résolu est 
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rarement considéré comme grave 
(Drezner, 2012). Une vraie éducation 
centrée sur la reconnaissance de ces 
symptômes et la recherche des antécé-
dents doit être encouragée auprès des 
parents et du monde sportif en géné-
ral, y compris des médecins. Bien rete-
nir qu’en pratique, pour plus de 60 % 
des accidents, l’arrêt cardiaque est le 
premier symptôme de la maladie.

Concernant l’examen clinique, en 
général, peu d’anomalies y sont détec-
tées. En revanche, lorsqu’une ano-
malie est trouvée, elle est souvent 
significative et doit être explorée. Par 
exemple, la découverte d’un souffle 
cardiaque anormal qui se renforce à 
l’exercice, d’une anomalie de symétrie 
des pouls, d’une hypertension arté-
rielle, peut révéler des anomalies vas-
culaires par ailleurs silencieuses, c’est-
à-dire non perçues par le sportif.

L’ECG, lui, est très utile car il per-
met de détecter 85 à 95 % des maladies 
cardiovasculaires. Un nombre consé-
quent mais pas absolu. Aussi, dans 5 à 
15 % des cas, l’ECG apparaît comme 
normal alors que le sujet est effective-
ment malade. Une vigilance est donc 
nécessaire, d’autant qu’à l’inverse, il 
existe aussi des faux positifs. C’est-à-
dire des gens dont on croit qu’ils sont 
malades alors qu’ils ne le sont pas. Ils 
représenteraient entre 2 et 7,5 % des 
ECG. Afin de les distinguer, des cri-
tères spécifiques de lecture des ECG du 

sportif ont été publiés (Drezner, 2012 ; 
Chatard et al. 2016), en particulier dans 
certaines ethnies comme chez les noirs 
porteurs de nombreuses anomalies 
(Sheikh et al. 2014). En pratique, lire 
l’ECG d’un sportif est parfois difficile et 
nécessite une vraie expertise.

Lorsqu’un ECG est anormal, il est 
légitime de demander des examens 
complémentaires, type échocardio-
graphie, enregistrement Holter sur 
24 h (cela consiste à mesurer l’acti-
vité électrique du cœur d’un individu 
pendant 24 h alors que la personne 
effectue les mêmes activités quoti-
diennes), ECG d’effort, enregistre-
ments  électro-physiologiques, poten-
tiels tardifs, tests pharmacologiques. 
Tous ces examens servent à rechercher 
des troubles du rythme. Dans certains 
cas, IRM et tests génétiques peuvent 
être demandés.

©
iS

to
ck

ph
ot

o

34  Réflexions Sport # 25 - février 2020

[sciences du sport]





Cas clinique –  
L’oubli du footballeur  

Voici un excellent footballeur qui 
arrive au Qatar pour terminer sa car-
rière professionnelle, après avoir été 
l’un des meilleurs joueurs de Premier 
League (1re division anglaise). Né en 
Europe, ses parents sont d’origine 
africaine.

Un premier interrogatoire ne 
révèle aucun antécédent personnel 
ou familial. Le footballeur est asymp-
tomatique. L’examen clinique est nor-
mal. En revanche, l’ECG de repos, lui, 
montre des anomalies de la repolari-
sation du cœur gauche typique d’une 
cardiomyopathie hypertrophique 
(Wilson et al. 2011).

Face à cette anomalie, un deu-
xième interrogatoire est pratiqué pour 
savoir si, dans sa famille, il n’existe 
pas d’antécédents de mort subite. Le 
joueur se rappelle alors qu’un de ses 
frères est décédé à 25 ans, d’une cause 
inconnue. Le dossier médical anglais 

Questionnaire, limité à 
12 questions, recommandé  
par la Société américaine  
de cardiologie (ACC)

Quels sont vos antécédents médicaux ?

Personnels :
1. Douleur thoracique ou inconfort 

thoracique à l’exercice ?
2. Malaise ou syncope inexpliquée 

surtout si à l’exercice ?
3. Essoufflement anormal ou fatigue 

anormale et répétée à l’exercice ?
4. Souffle cardiaque ?
5. Pression artérielle élevée ?

Familiaux :
6. Mort subite ou inexpliquée avant 

l’âge de 50 ans chez un parent 
proche, frère, sœur, père, mère ?

7. Maladie cardiaque connue chez un 
parent proche < 50 ans ?

8. Maladie cardiaque génétique type 
cardiomyopathie hypertrophique, 
dilatée, QT long, syndrome de 
Brugada (maladie génétique 
responsable de tachycardies 
ventriculaires polymorphes), 
syndrome de Marfan (maladie 
génétique du tissu conjonctif), 
arythmie importante ?

Examen clinique :
9. Souffle cardiaque ?
10. Anomalie des pouls périphériques 

à la recherche d’une coarctation de 
l’aorte ?

11. Recherche des signes cliniques de la 
maladie de Marfan ?

12. Recherche d’une anomalie de 
pression artérielle aux deux bras ?

 En pratique, lire l’ECG 
d’un sportif est parfois 

difficile et nécessite une 
vraie expertise. 
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est demandé. Les signes électriques 
avaient bien été repérés, mais consi-
dérés comme une variante normale de 
l’ECG liée aux origines ethniques afri-
caines du footballeur.

Une échocardiographie et un ECG 
d‘effort sont pratiqués. Normaux, tous 
deux. Comme les signes électriques 
sont francs, une IRM est demandée. On 
y distingue seulement une petite cica-
trice cardiaque interprétée comme 
une séquelle possible, mais non cer-
taine, de myocardite d’origine proba-
blement infectieuse. Malgré les ano-
malies de l’ECG et suite aux examens 
complémentaires demandés, le cer-
tificat de non-contre-indication est 
signé après une réunion de consensus 
de trois cardiologues. De son côté, le 
joueur est prévenu qu’il doit consulter 
immédiatement en cas de malaise, pal-
pitation ou fatigue anormale.

Six mois après, le joueur fait un 
malaise lors d’un match. Hospitalisé 
en urgence dans un autre hôpital, il est 
finalement autorisé à sortir, les méde-
cins en charge de son cas ayant conclu 
à une hypoglycémie en guise de dia-
gnostic. Le joueur est convoqué à nou-
veau. L’ECG de repos confirme les ano-
malies trouvées un semestre plus tôt. 
Un nouvel ECG d’effort montre, là, 
des troubles du rythme liés à une car-
diomyopathie hypertrophique. Cette 
fois le diagnostic est patent. Lors d’un 
troisième interrogatoire, il reconnaît 

avoir déjà eu un malaise identique en 
Angleterre, quelques années aupara-
vant. Il avait également été étiqueté 
comme hypoglycémique.

Ce cas clinique montre combien 
l’interrogatoire doit être exigeant et se 
rapprocher des méthodes policières 
tant la mémoire est parfois défaillante 
et surtout quand des intérêts finan-
ciers sont en jeu. En effet, conscient 
qu’un diagnostic défavorable peut 
l’empêcher de faire carrière ou de la 
continuer, entraînant une perte subs-
tantielle de revenus, l’athlète peut 
volontairement omettre de donner 
certains détails de son historique per-
sonnel ou familial. Une vigilance par-
ticulière est donc plus que recom-
mandée dans le traitement de ces cas 
singuliers.

Conclusion   

La pratique régulière de l’exer-
cice présente de vrais bénéfices pour 
la santé. Cependant, les exercices 
intenses peuvent, dans de rares cas, 
révéler des anomalies cardiovas-
culaires et des troubles du rythme 
dont le risque final est la mort subite. 
Ces anomalies justifient la visite de 
non-contre-indication à la pratique 
de l’exercice en particulier chez les 
athlètes qui pratiquent des exercices 
intenses, type sprint, et dans certaines 
ethnies en particulier chez les sportifs 
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professionnels noirs. Une vigilance 
nécessaire pour écarter le spectre 
d’un décès prématuré et continuer de 
« jouer avec son cœur ».
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