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cardiovasculaires aigus
P a r S E A N J E D R Z K I E W I C Z , M . D . e t G O R D O N M O E , M . D .

Les effets bénéfiques d’une activité physique régulière en termes de protection contre les
manifestations de la coronaropathie ont été reconnus, en partie grâce aux données provenant
de recherches fondamentales ainsi que d’études cliniques et épidémiologiques1,2,3. En tant que
cliniciens, nous encourageons nos patients à suivre un programme d’activité physique com-
prenant au moins 20 à 30 minutes d’activité physique modérément intense durant la plupart
sinon tous les jours de la semaine4. Cependant, il est important de se rappeler qu’une activité
physique intense est associée à un risque d’infarctus du myocarde aigu (IMA) et de mort
cardiaque subite, surtout chez les sujets qui sont habituellement sédentaires5,6. L’incidence et
les mécanismes de ces événements varient parmi les jeunes athlètes, les adultes en bonne santé
et les adultes souffrant de coronaropathie connue. Il existe des stratégies pour aider à mesurer
ce risque et finalement réduire l’incidence des événements liés à l’exercice physique. Dans ce
numéro de Cardiologie – Conférences scientifiques, nous examinons l’incidence et la patho-
physiologie des événements cardiovasculaires (CV) liés à l’exercice physique chez le sujet
jeune et l’adulte et nous explorons les stratégies de prédiction et de prévention. Nous
analysons également la déclaration scientifique récente de l’American Heart Association
(AHA) sur l’exercice physique et les événements CV aigus.

Les données issues d’études épidémiologiques ont démontré les effets bénéfiques d’une par-
ticipation régulière à une activité physique, le plus notable étant une réduction des événements
cardiaques tels que l’IMA ou la mort cardiaque subite (MCS)8. D’autres études ont illustré que
c’est l’effet de l’activité physique lui-même, plutôt que d’autres facteurs (e.g. un meilleur profil
lipidique ou des artères coronaires épicardiques dilatées) qui contribue à ces effets bénéfiques9.
Cependant, un effort physique intense, défini historiquement comme un niveau d’effort physique
≥ 6 équivalents métaboliques (METs), a également été reconnu comme l’un des facteurs stressants
précipitant les événements cardiaques. L’incidence et la pathophysiologie des événements
cardiaques liés à l’exercice varient parmi les groupes de patients, incluant les jeunes athlètes, les
adultes en bonne santé et les sujets atteints de coronaropathie, et des études ont révélé plusieurs
facteurs de risque importants. Une meilleure compréhension des événements cardiaques liés à
l’exercice physique permettra aux cliniciens de conseiller les patients sur le risque associé à
l’activité physique et peut-être d’identifier les patients à risque chez qui des examens plus appro-
fondis sont nécessaires.

Incidence des événements cardiovasculaires

L’incidence des événements cardiaques liés à l’exercice physique est très faible et ainsi, il est
difficile de caractériser ces sujets de façon détaillée dans des études cliniques. L’impact social et
émotionnel de ces événements, en particulier chez les athlètes jeunes et autrement en bonne
santé, peut être dévastateur. La recherche dans ce domaine a été difficile, étant donné que la plu-
part des analyses étaient rétrospectives, fondées sur quelques événements uniquement, et les
intervalles de confiance pour les estimations étaient larges. La prévalence d’événements CV
indésirables durant l’activité physique peut être influencée par les caractéristiques cliniques ou
subcliniques de la population étudiée et à cet égard, au moins 3 groupes peuvent être pris en con-
sidération, à savoir les jeunes sujets athlétiques, les adultes en bonne santé et les adultes atteints
de coronaropathie.
Jeunes sujets : Les jeunes athlètes sont définis dans la littérature comme ceux âgés de ≤ 35 ans,
qui participent à un programme d’entraînement physique régulier pour se préparer à des compéti-
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tions athlétiques officielles10 . La compétition est pratiquée
soit dans le cadre d’une équipe soit sur une base individu-
elle et parfois, elle est associée à des stress physiques et
émotionnels extrêmes durant les compétitions. Les don-
nées issues de plusieurs études récentes ont aidé à estimer
le taux absolu d’événements cardiaques liés à l’exercice
physique chez les jeunes athlètes. Elles indiquent que le
taux absolu de MCS parmi les athlètes d’écoles secondaires
et de collèges varie. Une étude a estimé qu’il était de 1
pour 133 000 chez les hommes et de 1 pour 769 000 chez
les femmes14. Les données sur des athlètes d’écoles secon-
daires dans l’État du Minnesota ont révélé une fréquence
de mort subite de 1/200 000/année15. Une étude prospec-
tive importante en Italie a rapporté une incidence de mort
subite due à des maladies CV de 2,1/100 000 athlètes par
année16. La survenue de ces événements est plus fréquente
chez les hommes (9:1) que chez les femmes, probablement
en raison du taux plus faible de participation à certains
sports. Les sports les plus souvent cités incluent le football
et le basket-ball aux États-Unis (tableau 1) et le soccer en
Europe, probablement en raison du taux élevé de participa-
tion parmi la population.
Adultes en bonne santé : L’exercice physique intense peut
provoquer des événements cardiaques chez des adultes
supposément en bonne santé. Dans la Rhode Island Study, on
a noté 10 décès pendant le jogging entre 1975 et 1980,
pour une estimation de 1 décès/792 000 heures-personne
de jogging ou 1 décès/15 260 joggers/année17. Une étude
récente des décès liés à l’exercice physique dans une
chaîne importante d’établissements de conditionnement
physique a révélé qu’il y a eu 71 décès en deux ans, suggé-
rant qu’il y a eu 1 décès/82 000 membres et 1 décès pour
2,57 millions de séances d’exercice18. Le taux d’événements
parmi les 3617 participants de sexe masculin atteints
d’hypercholestérolémie dans la Lipid Research Clinics Primary
Prevention Trial était de 1,7 % (62 événements) : 54 cas
d’IMA (n = 54) et 8 cas de MCS. L’estimation générale de
ces données est que 0,2 % d’hommes atteints d’hyper-
cholestérolémie subiront un événement cardiaque lié à
l’exercice physique, ce qui indique une association avec les
patients à haut risque19.
Adultes atteints de coronaropathie : Les données sur l’in-
cidence des événements cardiaques durant l’exercice
physique chez les adultes atteints de coronaropathie sont
fondées sur les événements enregistrés dans des pro-
grammes de réadaptation cardiaque supervisée. Les estima-
tions de 2 études suggèrent qu’il y a 1 arrêt cardiaque pour
89 501 et 146 127 patients-heure, respectivement. L’inci-
dence des IMA est aussi faible, avec 1 IMA pour 268 503 et
1 IMA pour 97 418 patients-heure. Les patients sont super-
visés par des professionnels de la santé qualifiés dotés d’un
matériel de réanimation d’urgence, ce qui entraîne possi-
blement une diminution du taux des décès.

Pathophysiologie

Les complications CV associées à l’activité physique
intense et leurs mécanismes pathophysiologiques sous-
jacents sont uniques à chaque groupe de patients et l’acti-

vité continue entraîne divers degrés de risque parmi ces
patients. Les événements cardiaques chez ces adultes sont
la coronaropathie occulte ou documentée. Étant donné
qu’un programme d’exercice continu réduit probablement
l’incidence d’événements similaires, le poids de la preuve
est en faveur de l’exercice, même si l’incidence de la coro-
naropathie prématurée est très faible chez les jeunes
adultes. Cependant, les programmes d’exercice soutenu peu-
vent aggraver la pathophysiologie de la cardiomyopathie
hypertrophique (CMH) ou les effets ischémiques associés
à des artères coronaires anormales. Par conséquent, l’exer-
cice continu augmente l’incidence globale de la MCS con-
nue pour être associée à ces entités cliniques22.
Sujets jeunes : Les transformations structurelles et fonc-
tionnelles du système CV d’un athlète bien entraîné ont
été définies systématiquement et en général, représentent
des adaptations causées par le conditionnement physique
nécessaire pour le sport qu’il pratique. En bref, les activités
de conditionnement physique athlétique peuvent être clas-
sifiées comme dynamiques (i.e. isotoniques ou endurance)
ou statiques (i.e. isométrique ou force). L’entraînement
d’endurance (i.e. la natation) implique des changements
rythmiques au niveau de la longueur des muscles et des
mouvements articulaires et une faible force musculaire,
avec une charge volémique en résultant sur le ventricule
gauche (VG). L’entraînement de la force (i.e. altérophilie)
nécessite une grande force musculaire avec peu de change-
ments dans la longueur des muscles ou la position des
articulations, sinon aucun, entraînant une charge de travail
sur le ventricule gauche. Les modifications de la mor-
phologie cardiaque qui surviennent à la suite de l’entraîne-
ment peuvent être considérées comme avantageuses dans
la compétition, mais peuvent être néfastes chez les athlètes
souffrant d’une maladie CV sous-jacente10,22.

La mort subite survient généralement avec un effort
physique durant la compétition, souvent sans symptômes
d’avertissement préalables. L’arythmie ventriculaire est le
plus souvent la cause de la mort chez ces sujets. L’en-
traînement peut augmenter l’incidence de la MCS durant
les périodes où l’athlète ne fait pas d’effort, étant donné
que l’entraînement répété peut modifier le substrat sous-
jacent qui est déjà anormal en raison de maladies hérédi-

Tableau 1 : Causes de la mort cardiaque subite chez
les athlètes aux États-Unis

• Cardiomyopathie hypertrophique

• Anomalie congénitale des artères coronaires

• Myocardite

• Rupture de l’aorte

• Prolapsus de la valve mitrale

• Cardiomyopathie arythmogène du ventricule droit

• Coronaropathie athéroscléreuse

• Anomalies du système de conduction

• Sténose de la valve aortique

Adapté de Corrado et coll.26



Adultes atteints de coronaropathie : Les individus atteints
de coronaropathie documentée sont sujets aux événements
thrombotiques (tel que décrit) mais du fait de leur maladie,
sont également enclins à l’arythmie causée par l’ischémie
dans la zone péri-infarctus ou le tissu cicatriciel. Un deux-
ième mécanisme ischémique survient lors de l’arrêt de
l’activité physique, entraînant une perfusion coronarienne
réduite en raison d’une baisse du retour veineux, ce qui
aggrave l’ischémie causée par l’exercice physique qui est
déjà présente. Les arythmies ventriculaires malignes et le
collapsus subséquent, survenant souvent à la fin de l’effort,
sont dus possiblement à un décalage induit par l’ischémie
dans la dépolarisation et la repolarisation myocardiques.

L’exercice physique et
le risque d’événements CV aigus

Bien que les effets bénéfiques de l’activité physique
soient largement acceptés, on a constaté que l’effort est
également associé à des risques documentés. Plusieurs
études publiées ont identifié l’effort physique comme un
déclencheur de l’IMA et de la MCS et ont établi qu’il existe
une association temporelle entre l’activité physique et les
événements cardiaques. Dans l’étude ONSET (Determina-
tions of Myocardial Infarction Onset Study)24, une étude compa-
rative croisée comprenant des témoins appariés, 4,5% des
patients ont rapporté avoir fourni un effort intense
(≥ 6 METs) durant l’heure qui a précédé l’apparition des
symptômes d’IMA. Le risque relatif (RR) d’IMA durant la
première heure suivant un effort intense était de 5,9 com-
parativement à un effort léger.

De même, l’étude TRIMM (Triggers and Mechanisms of
Myocardial Infarction)25 a démontré qu’il existe un risque
accru à court terme d’IMA associé à l’effort. Le RR ajusté
associé à la participation à une activité intense durant
l’heure précédant l’IMA était de 2,1. On notera également
que le RR d’IMA associé à l’activité physique régulière est
plus faible.

On a démontré une tendance à des événements car-
diaques accrus principalement durant l’exercice physique
et parmi la population moins active physiquement. Par
exemple, les auteurs de l’étude Rhode Island17 menée auprès
de joggers et de l’étude Seattle19 ont rapporté que le taux
horaire de décès est 7,6 fois plus élevé et que le taux d’IMA
est 25 fois plus élevé, respectivement, pendant le jogging,
que pendant le repos. Dans l’ensemble, il existe une
tendance à un moins grand nombre d’événements chez les
sujets actifs (seulement 5/million d’heures), alors que le
taux atteint jusqu’à 18/million d’heures dans le groupe le
moins actif19. Par conséquent, ces données appuient le con-
cept que l’exercice augmente en fait considérablement le
risque de survenue d’un événement cardiaque, mais le risque
global d’un événement – que ce soit la MCS ou un IMA –
est moins élevé dans les groupes physiquement actifs.

Le concept ci-dessus ne s’applique pas aux jeunes ath-
lètes faisant de la compétition. Bien qu’ils présentent des
événements cardiaques accrus pendant l’entraînement ou la
compétition, une activité physique accrue ne leur confère
aucun bénéfice supplémentaire et peut même être associée

taires/congénitales. L’unique cause la plus fréquente de
MCS aux États-Unis est la CMH, qui représente environ
un tiers des décès14. Dans la CMH, l’ischémie répétée due
à l’entraînement physique peut entraîner la mort des
cellules et la fibrose myocardique. La modification de
l’architecture tissulaire augmente l’instabilité électrique
ventriculaire et la mort subite résulte probablement de
l’instabilité électrique du myocarde avec des arythmies
ventriculaires par réentrée10.

Une autre cause fréquente de décès chez les athlètes
est la présence d’une anomalie coronarienne congénitale ;
fréquemment, il s’agit du tronc commun gauche originant
du sinus coronaire droit. La compression ou le tortillement
de ces artères coronaires anormales avec l’effort peut
provoquer une tachyarythmie ventriculaire23. Par contre,
des données d’Italie suggèrent que la cardiomyopathie
arythmogène du ventricule droit (CAVD) est le facteur
étiologique prédo-minant de la MCS parmi les jeunes
athlètes10. Cette constatation est due possiblement à un
substrat génétique différent dans cette population ou à
l’effet d’un programme de dépistage bien établi chez
les athlètes italiens qui identifie plus facilement la CMH.
Les 2 % d’athlètes qui avaient un cœur structurellement
normal à l’autopsie ont eu une mort subite arythmique due
probablement au syndrome du QT long, au syndrome de
Brugada ou au syndrome de Wolff-Parkinson-White, ou à
un vasospasme d’une artère coronaire10.
Adultes en bonne santé : Les événements cardiaques aigus
parmi les adultes faisant de l’exercice physique sont sou-
vent dus à la rupture d’une plaque d’athérome et à l’occlu-
sion thrombotique ultérieure entraînant une ischémie. On
considère que ce mécanisme intervient chez les sujets
souffrant de coronaropathie documentée ou silencieuse.
Cependant, on n’a pas élucidé l’ensemble du mécanisme
qui crée un lien entre l’activité physique et les événements
coronariens, mais on considère que l’exercice physique
intense est un facteur déclenchant fréquent et est associé à
5 à 15 % des événements11.

La force de cisaillement physique due à des modifica-
tions de la géométrie et des forces hémodynamiques au
niveau des artères coronaires épicardiques durant l’activité
physique peut contribuer à la fissuration ou à la rupture
d’une plaque d’athérome. Une tension artérielle et une
fréquence cardiaque accrues avec une contraction du
myocarde hyperdynamique sont associées à un volume
ventriculaire accru en fin de diastole et à un volume ven-
triculaire réduit en fin de systole, ce qui contribue égale-
ment au stress physique des artères coronaires12. Un
vaisseau épicardique athéroscléreux dont la compliance est
réduite est moins souple et plus sujet à ces forces de
cisaillement. De plus, ces vaisseaux atteints peuvent mon-
trer une constriction paradoxale durant l’exercice. Il est
possible également que les effets ischémiques de la rupture
spontanée d’une plaque d’athérome soient intensifiés par
un effort simultané, contribuant à un événement clinique
plus significatif. On a également noté une activation
plaquettaire accrue chez les sujets présentant un décondi-
tionnement après une activité intense13.



à un risque accru. Cela est illustré par les données
recueillies en Italie pendant 20 ans. Durant ce suivi,
on a noté 2,3 MCS pour 100 000 athlètes évalués
pendant qu’ils s’entraînaient et pendant qu’ils ne s’en-
traînaient pas, comparativement à 0,9 MCS parmi des
sujets qui n’étaient pas des athlètes. Par conséquent, le
risque accru associé à un entraînement continu
entraîne une mortalité globale accrue chez les jeunes
athlètes – même pendant les périodes où ils ne s’en-
traînent pas – qui continuent à s’entraîner. Un tel
risque est dû au fait que les modifications inadaptées
de la morphologie cardiaque, tel qu’indiqué ci-dessus,
qui se manifestent chez les athlètes à risque ne sont
pas facilement réversibles durant les périodes où ils ne
s’entraînent pas.

Réduction des événements CV liés à l’exercice

Étant donné que l’activité physique comporte des
risques inhérents qui peuvent être plutôt cata-
strophiques dans certains groupes, il est important
d’élaborer des stratégies visant à réduire ces événe-
ments cardiaques liés à l’exercice physique. Les exa-
mens de dépistage effectués avant la participation à la
compétition chez les jeunes athlètes et les adultes en
bonne santé permettent d’identifier les sujets à risque
avant qu’ils ne soient exposés aux risques additionnels
associés à l’exercice physique. Chez les adultes en
bonne santé, les lignes directrices cliniques sur les
tests d’effort avant l’entraînement reflètent l’opinion

consensuelle d’experts (en raison de l’absence d’études
contrôlées). Les lignes directrices de l’American
College of Cardiology (ACC)/AHA sur les tests
d’effort suggèrent d’effectuer des tests d’effort chez les
personnes suivantes :
• les sujets asymptomatiques atteints de diabète sucré

(classe IIa)
• les hommes asymptomatiques âgés > 45 ans et les

femmes asymptomatiques âgées > 55 ans.
Cependant, il faut se rappeler que les tests d’effort

ont des limites, étant donné que les événements
cardiaques les plus aigus durant l’exercice résultent de
l’accident aigu de rupture de plaque.

L’approche concernant les tests de dépistage avant
la participation à la compétition chez les jeunes
athlètes est légèrement différente de celle chez les
adultes en bonne santé, en partie du fait qu’ils peuvent
être atteints de pathologies uniques qui peuvent être
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Tableau 2 : RR d’IMA par rapport à la fréquence
de l’activité physique

Fréquence de Étude TRIMM Étude ONSET
l’effort RR RR

intense/sem (IC ± 95 %) (IC ± 95 %)

<1 107 (67-171)

1-2 6,9 (4,1-12,2) 19,4 (9,9-38,1)

3-4 8,6 (3,6-20,5)

>5 1,3 (0,8-2,2) 2,4 (1,5-3,7)

Tableau 3 : Recommandations de l’AHA
concernant les tests de dépistage
avant la participation à une
compétition chez les athlètes27

Antécédents familiaux
• MCS prématurée
• Cardiopathie chez des parents âgés de

moins de 50 ans en ayant survécu

Antécédents personnels
• Souffle cardiaque
• Hypertension systémique
• Fatigue
• Syncope/quasi-syncope
• Dyspnée d’effort excessive/ inexpliquée
• Douleur thoracique à l’effort

Examen physique
• Souffle cardiaque
• Pouls artériels fémoraux
• Stigmate du syndrome de Marfan
• Mesure de la tension artérielle brachiale

Tableau 4 : Critères d’un ECG anormal établis par la SEC pour évaluer un athlète avant sa participation
à la compétition26

Onde P
• Agrandissement de l’oreillette

gauche/droite

Complexe QRS
• Déviation de l’axe vers la

gauche/vers la droite
• Voltage accru
• Anomalie des ondes Q
• Bloc de branche droit ou

gauche
• Sous-décalage du segment ST

ou applatissement/inversion
des ondes T dans ‡ 2
dérivations

• QT > 0,44 s chez les hommes/
> 0,46 s chez les femmes

Anomalies du rythme
et de la conduction
• Battements ventriculaires

prématurés
• Arythmies ventriculaires
• Tachycardies

supraventriculaires
• Intervalle PR court (< 0,12 s)
• Bradycardie sinusale avec

FC < 40 batt./min
• Bloc auriculo-ventriculaire du

1er/2e/3e degré
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facilement ignorées. L’AHA recommande que les tests
de dépistage avant la participation à la compétition
chez les jeunes athlètes soient répétés à des intervalles
de 2 et 4 ans. L’évaluation doit inclure un examen des
antécédents médicaux familiaux et personnels et un
examen physique, tel qu’indiqué dans le tableau 3. Par
contre, la Société européenne de cardiologie (SEC)
recommande d’ajouter un électrocardiogramme
(ECG) de routine à l’établissement des antécédents et
à l’examen physique (tableau 4).

La différence d’approche entre l’AHA et la SEC
est fondée sur une étude observationnelle récente
basée sur la population réalisée en Italie et portant sur
la MCS chez des athlètes vs des personnes qui
n’étaient pas des athlètes, âgés de 12 à 35 ans, entre
1979 et 200428. L’incidence annuelle de la MCS a
baissé de 3,6 décès /100 000 personnes-année
(1 décès/27 777 athlètes) en 1979 à seulement
0,4 décès/100 000 personnes-année (1 décès/250 000
athlètes) en 2004. On notera que le taux de décès
parmi les personnes qui n’étaient pas des athlètes n’a
pas changé. Bien que ces résultats ne puissent
possiblement pas prouver de façon définitive la valeur
de ces tests de dépistage ou la pertinence des ECG à
cet égard, ce sont les données les plus complètes
disponibles jusqu’à présent. Qu’elle que soit
l’approche spécifique adoptée pour tester les jeunes
athlètes, il est important de les évaluer avec vigilance
et de façon complète.

Conclusion

Les données existantes indiquent que l’activité
physique régulière a un effet bénéfique car elle réduit
les événements CV, mais nous ne disposons pas de
données randomisées et contrôlées. Cependant,
l’activité physique intense entraîne une augmentation
transitoire du risque d’IM ou de MCS, même chez les
participants entraînés. L’incidence et la pathophysio-
logie des événements cardiaques liés à l’exercice
varient, selon les caractéristiques des patients. Les
cliniciens peuvent aider à réduire la morbidité et la
mortalité chez ces sujets s’ils évaluent précisément le
risque chez chaque patient et effectuent une investi-
gation rapide des symptômes de type cardiaque,
même chez les patients très actifs. Enfin, il est impor-
tant que les cliniciens se fondent sur des lignes direc-
trices publiées pour évaluer non seulement les athlètes
faisant de la compétition, mais également les adultes
« en bonne santé » asymptomatiques avant un effort
physique intense.
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Résumé scientifique d’intérêt connexe

Tendances concernant la mort cardiovasculaire
subite chez les jeunes athlètes faisant de la
compétition après l’application d’un programme de
dépistage avant la participation à la compétition

C O R R A D O D, B A S S O C, PAV E I A , E T C O L L . PA D U A , I TA L I E

CONTEXTE : Un programme de dépistage systématique à l’échelle
nationale chez les athlètes avant leur participation aux compétitions a
été introduit en 1982. L’impact d’un tel programme sur la prévention
de la mort cardiovasculaire subite chez les athlètes reste à déterminer.

OBJECTIF : Analyser les tendances des taux d’incidence et les causes
cardiovasculaires de la mort subite chez de jeunes athlètes faisant de la
compétition par rapport aux examens de dépistage avant leur partici-
pation à la compétition.

PLAN, LIEU ET PARTICIPANTS : Une étude basée sur la popula-
tion des tendances concernant la mort cardiovasculaire subite dans des
populations athlétiques et non athlétiques de sujets âgés de 12 à 35 ans
dans la région Veneto d’Italie entre 1979 et 2004. Une étude parallèle
a examiné les tendances concernant les causes cardiovasculaires de la
disqualification de sports de compétition chez 42 386 athlètes subis-
sant des examens de dépistage avant leur participation à la compétition
au Centre de la médecine sportive à Padua (22 312 durant la période
initiale du dépistage [1982-1992] et 20 074 durant la période tardive
du dépistage [1993-2004]).

MESURES PRINCIPALES DES RÉSULTATS : Les tendances de
l’incidence de la mort subite cardiovasculaire totale et spécifique à
certaines causes chez des athlètes ayant subi un dépistage et chez des
personnes n’étant pas des athlètes n’ayant pas subi de dépistage appar-
tenant à la même tranche d’âge sur une période de 26 ans.

RÉSULTATS : Durant la période de l’étude, on a enregistré 55 morts
cardiovasculaires subites chez des athlètes ayant subi un dépistage
(1,9 mort/100 000 personnes-année) et 265 morts subites chez des
personnes n’étant pas des athlètes et n’ayant pas subi de dépistage
(0,79 mort/100 000 personnes-année). L’incidence annuelle de la mort
cardiovasculaire subite chez les athlètes a diminué de 89 % (de 3,6 /
100 000 personnes-année en 1979-1980 à 0,4/100 000 personnes-
année en 2003-2004 ; P pour la tendance < 0,001), alors que l’inci-
dence de la mort subite parmi la population non athlétique n’ayant pas
subi de dépistage n’a pas changé significativement. La baisse de la
mortalité a commencé après qu’un dépistage obligatoire a été appliqué
et a persisté jusqu’à la fin de la période de dépistage. Comparativement
à la période avant le dépistage (1979-1981), le risque relatif de mort
cardiovasculaire subite chez les athlètes était de 0,56 durant la période
initiale de dépistage (IC à 95 %, 0,29-1,15, P = 0,04) et 0,21 vers la fin
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de la période de dépistage (IC à 95 %, 0,09-0,48, P = 0,001). La réduc-
tion de la mortalité était principalement due à une réduction des cas
de mort subite due aux cardiomyopathies (de 1,50/100 000 personnes-
année durant la période préalable au dépistage à 0,15/100 000
personnes-année vers la fin de la période de dépistage ; P pour la
tendance = 0,002). Durant la période de l’étude, 879 athlètes (2,0 %)
ont été disqualifiés de la compétition en raison de causes cardiovascu-
laires au Centre de la médecine sportive : 455 (2,0 %) durant la
période initiale de dépistage et 424 (2,1 %) vers la fin de la période de
dépistage. La proportion d’athlètes qui ont été disqualifiés car ils
souffraient de cardiomyopathies a augmenté de 20 (4,4 %) sur 455
durant la période initiale de dépistage à 40 (9,4 %) sur 424 vers la fin
de la période de dépistage (P = 0,005).

CONCLUSIONS : L’incidence de la mort cardiovasculaire subite
chez les jeunes athlètes faisant de la compétition a considérablement
diminué dans la région Veneto d’Italie depuis l’introduction d’un
programme de dépistage systématique à l’échelle nationale. La réduc-
tion de la mortalité a été principalement due à une plus faible inci-
dence de la mort subite due à des cardiopathies qui coïncidait avec
l’identification accrue des athlètes atteints de cardiomyopathies lors
des examens de dépistage avant leur participation à la compétition.
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