
The Algerian Heart Rhythm Journal - Périodique édité par la Société Algérienne de Rythmologie AHRS  N°1 21

A r t i c l e  o r i g i n a l  &  R e v u e 

LES EXTRASYSTOLES VENTRICULAIRES DU 
SPORTIF : PROPOSITION D’UN ALGORITHME 

PREMATURE VENTRICULAR BEATS IN ATHLETES : PROPOSAL 
FOR AN ALGORITHM

M.  TAHMI1,2 , MS AIT MESSAOUDENE1,2, Y. AOUDIA 
K. BOUASRIA 1,2 , Y.  TIR1,2, O. KASSOUL1,2, R. BENKOUAR1,2

1Cardiologie A1 ; CHU Mustapha 
2Laboratoire des arythmies sévères et prévention de la mort subite ; Université d’Alger 1

4 RÉSUMÉ 4 ABSTRACT

Introduction
Premature ventricular beats (PVBc) in athletes are most often 
benign and due to the activity of an automatic and idiopathic 
focus. More rarely, they can be numerous and complex, 
leading to the risk of serious ventricular arrhythmias and 
sudden cardiac death.
The discovery of PVBs during pre-participation screening 
remains a major concern, because they can be a marker of 
structural or electrical heart disease with a risk of sudden 
cardiac death three times higher in athletes than in non-
athletes.
It is therefore important to screen for all heart diseases likely 
to lead to PBCs that can degenerate into fatal ventricular 
arrhythmias. The indication for additional examinations, 
in particular the use of cardiac MRI, must be guided by the 
evaluation of the morphology of the PBCs, their complexity 
and their induction by the effort rather than by their absolute 
number over 24 hours.
We propose an algorithm based on the most recent data, the 
use of which will certainly allow a more precise evaluation and 
an optimal use of imaging tests, most often not very available 
and expensive.
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Introduction
Les extrasystoles ventriculaires (ESV) du sportif sont le plus 
souvent bénignes secondaires à l’activité d’un foyer automatique 
et idiopathique. Plus rarement, elles peuvent être nombreuses 
et complexes exposant au risque de survenue d’arythmies 
ventriculaires graves et de mort subite. 
La découverte d’ESV lors d’un bilan d’aptitude à la pratique 
sportive demeure une préoccupation majeure, car elles peuvent 
être un marqueur de cardiopathie structurelle ou électrique avec 
un risque de mort subite d’origine cardiaque trois plus élevé chez 
les sportifs de compétition par rapport aux non sportifs.
Il est donc important de dépister toutes les cardiopathies 
susceptibles d’entraîner des ESV pouvant dégénérer en arythmies 
ventriculaires fatales. L’indication d’examens complémentaires, 
notamment le recours à l’IRM cardiaque, doit être guidée par 
l’évaluation de la morphologie des ESV, leur complexité et leur 
induction par l’effort plutôt que par leur nombre absolu sur 24 
heures.
Nous proposons un algorithme basé sur les données les plus 
récentes, dont l’utilisation permettra certainement une évaluation 
plus précise et une utilisation optimale des tests d’imagerie, le plus 
souvent peu disponibles et coûteux.

Mots clés 
Extrasystoles ventriculaires. Mort Subite. Pratique sportive.
Arythmies du sportif.
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 INTRODUCTION 
Les extrasystoles ventriculaires (ESV) rencontrées 
chez les sportifs sont le plus souvent bénignes résultant 
de l’activité d’un foyer automatique et idiopathique(1)  ; 
dans de rares situations, elles sont nombreuses 
et complexes à l’effort pouvant alors dégénérer en 
tachycardies ventriculaires (TV) non soutenues ou 
même soutenues(2,4), ou être suffisamment nombreuse 
pour provoquer une dysfonction du ventricule gauche 
(VG) médiée par les ESV(5). 
La découverte d’ESV d’un bilan d’aptitude à la pratique 
demeure une préoccupation majeure, car ces ESV 
peuvent être un marqueur de cardiopathie structurelle 
ou électrique(6) avec un risque de mort subite d’origine 
cardiaque trois plus élevé chez les sportifs de 
compétition par rapport aux non sportifs(7, 8).

Dans une étude portant sur 5283 sportifs de compétition 
âgés de moins de 35 ans présentant au moins une ESV 
sur un tracé ECG de 10 secondes, 18% avaient une 
cardiopathie sous-jacente évidente, principalement une 
cardiopathie arythmogène du ventricule droit (VD)9). 
Il est donc important de dépister toutes cardiopathies 
susceptibles d’entraîner des ESV pouvant dégénérer 
en arythmie fatale[10]. 

 PRÉVALENCE DES ESV 
Dans la population générale indemne de cardiopathie, 
les ESV restent l’anomalie la plus fréquemment ren-
contrée sur l’ECG de surface avec une prévalence pou-
vant atteindre 75% sur les tracés Holter ECG des 24 
heures, et cette prévalence augmente avec l’âge(11,14).
Dans la population sportive, les ESV ne sont pas 
corrélée au volume ou à la durée de l’activité sportive 
et leur prévalence augmente avec l’âge  ; sur le tracé 
ECG de surface leur prévalence est similaire à celle 
de la population non sportive et varie de 0,05% à 
1,1%(15,17)  ; sur les tracés Holter ECG des 24 heures, 
les ESV fréquentes ou complexes sont beaucoup 
plus rares avec une prévalence similaire à celle de la 
population sédentaire(18,23)  ; elle est de 10% chez les 
sportifs de moins de 35 ans (vs 11% chez les témoins 
sédentaires)24) et de 26% chez les sportifs de plus de 
30 ans (vs 23% chez les témoins sédentaires)(25). 

 COMMENT EXPLORER LES ESV DU 
SPORTIF
Les ESV doivent être explorées afin de stratifier le 
risque rythmique et de rechercher une éventuelle 
cardiopathie sous-jacente susceptible d’entraîner une 
mort subite.

1. Le bilan de première intention  

Ce bilan, réalisé en cas de symptômes (palpitations, 
gêne thoracique,  ...) ou lors d’une découverte fortuite 
d’ESV chez une personne totalement asymptomatique, 
comporte un interrogatoire, un examen physique et un 
ECG 12 dérivations de repos. 
L’interrogatoire recherchera des antécédents person-
nels de symptômes (lipothymies, syncopes, palpita-
tions) et/ou de prise de produits dopants (ou de com-
pléments alimentaires) et des antécédents familiaux de 
cardiomyopathie, de canalopathies ou de mort subite. 
L’examen physique recherchera des signes pouvant 
suggérer une cardiopathie structurelle comme un 
souffle de cardiomyopathie ou de prolapsus de la valve 
mitrale. 
La lecture de l’ECG doit être conforme aux recomman-
dations internationales relatives à l’interprétation de 
l’ECG de l’athlète(26) afin de différencier les variantes 
normales des aspects pathologiques. 

• L’ECG peut aider à identifier l’origine anatomique de 
l’ESV (tableau 1) en tenant compte de l’aspect des 
ESV, de leur axe ainsi que de la zone de transition. 

 Les ESV infundibulaires issues de la chambre de 
chasse du ventricule droit, sont négatives en V1 
(aspect de bloc de branche gauche), ont une transi-
tion précordiale en V4 et un axe QRS inférieur (QRS 
positif en D2 D3 aVF).

 Bien que ces ESV infundibulaires soient considérées 
comme bénignes, on doit systématiquement exclure 
une cardiomyopathie arythmogène en tenant compte 
de la largeur de l’ESV et de son aspect en V1 et en 
D1 ; une ESV large (>160 ms) associée à un temps 
de déflexion intrinsécoide (TDI) > 80 ms, avec un 
aspect QS en V1 et à une onde Q septale en D1 
permet d’évoquer le diagnostic de cardiomyopathie 
arythmogène du ventricule droit débutante avec une 
sensibilité de 55% et une spécificité de 91% (figure 1)(27).

 De plus, des sportifs génétiquement prédisposés 
participant à des épreuves de haute endurance 
(cyclisme, triathlon, aviron) pourraient présenter des 
arythmies ventriculaires en rapport avec une dys-
fonction du VD induite par l’effort(28). 

 Les ESV infundibulaires issues de la chambre de 
chasse du ventricule gauche, sont négatives en V1 
(aspect de bloc de branche gauche), ont une tran-
sition précordiale en V2/V3 et un axe QRS inférieur 
(QRS positif en D2 D3 VF). 

 Les ESV fasciculaires issues de l’hémi-branche pos-
térieure gauche, ont un aspect de bloc de branche 
droit typique (complexe rSR’ en V1 et onde S plus 
large que l’onde R en V6), une durée QRS < 130 ms 
et un axe supérieur.

Premature ventricular beats in athletes : Proposal for an algorithm
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 Les ESV fasciculaires issues de l’hémi-branche an-
térieure gauche ont un aspect de bloc de branche 
droit typique, une durée de QRS < 130 ms et un axe 
inférieur.

 Les ESV avec différentes configurations telles qu’un 
bloc de branche gauche avec un axe intermédiaire/
supérieur ou un bloc de branche droit avec QRS 
larges, sont plus rares chez les sportifs et doivent 
suggérer une cardiopathie structurelle sous-jacente(5, 

9, 10, 24, 25, 29-31). Les ESV avec aspect de boc de branche 
droit indiquent une origine ventriculaire gauche et 
suggèrent une cardiomyopathie dilatée ou inflamma-
toire, une cardiomyopathie hypertrophique, une non-
compaction du ventricule gauche, ou une cardio-
myopathie arythmogène à prédominance gauche, 
en particulier si les ESV se majorent ou deviennent 
complexe lors de l’épreuve d’effort(32). 

 Les ESV issues de l’anneau mitral, des muscles pa-
pillaires et du ventricule gauche, ont une durée > 130 
ms, un aspect de bloc de branche « atypique » (QRS 
positif en V1 mais ne ressemblant pas à un bloc de 
branche droit typique) et un axe QRS variable(33)  ; 
cet aspect peut être similaire à celui des ESV sur 
cardiopathie structurelle ce qui justifie évaluation CV 
complémentaire.

Les ESV issues de la paroi libre du ventricule droit ou 
du septum ont un aspect de bloc de branche gauche 
et un axe supérieur ou indéterminé. 

• L’ECG permet de quantifier le nombre d’ESV par 
tracé de 10 secondes ; un bilan cardiovasculaire est 
nécessaire en présence de 2 ESV ou plus chez tout 
sportif(26) ou d’une seule ESV ou plus dans les sports 
avec épreuve de haute endurance, surtout à partir 
de l’âge de 25 ans. 

• L’ECG recherchera d’autres anomalies associées 
(inversion des ondes T, sous décalage du segment 
ST, présence d’ondes Q pathologiques, bloc de 
branche gauche complet, élargissement du com-

plexe QRS d’au moins 140 ms, présence d’une onde 
Epsilon, QT anormalement long, aspect évoquant un 
syndrome de Brugada, montée retardée de l’onde S 
en V1-V3, etc.)(34). 

• Un couplage court des ESV est considéré à haut 
risque de survenue de fibrillation ventriculaire (FV) 
même en l’absence de cardiopathie structurelle (FV 
idiopathique)(35). 

2. Le bilan complémentaire de seconde intention

Le bilan biologique comportera au minimum un iono-
gramme sanguin et un dosage des hormones thyroï-
diennes. 
L’échocardiographie trans-thoracique recherchera une 
éventuelle cardiopathie structurelle (ischémique, 
congénitale, valvulaire ou cardiomyopathie) ou des 
anomalies de naissance des artères coronaires  ; 
il évaluera les fonctions systolique et diastolique, 
les dimensions des cavités cardiaques ainsi que la 
cinétique pariétale ; l’hypertrophie myocardique induite 
par l’entraînement ne semble pas indiquer un risque 
accru d’arythmies ventriculaire(36),
Le Holter ECG des 24h de préférence avec une configu-
ration à 12 dérivations et incluant une séance d’entraî-
nement, précisera le nombre d’ESV par 24 h et recher-
chera des doublets d’ESV ou des TV non soutenues.  
Si pour beaucoup d’auteurs, le nombre important 
d’ESV par 24 heures était corrélé à une probabilité plus 
élevée de cardiopathie sous-jacente et donc de risque 
plus élevé d’arythmies ventriculaires graves(27,37), on 
considère actuellement que les ESV fréquentes sont 
de bon pronostic en l’absence de cardiopathie et de 
dysfonction VG médiée par la tachycardie(38) ; de plus, 
les ESV fréquentes ou complexes, corrélées à un 
risque de survenue de TV soutenue potentiellement 
maligne, sont rares chez le sportif avec une prévalence 
similaire à celle des sédentaires(25,39). Il est donc plus 
juste d’évaluer le nombre des ESV par 24 heures en 

CAVD débutante ESV de la CCVD

Figure 1. Des ESV larges avec un TDI > 80 ms, un aspect QS en V1 et une onde Q en D1 sont en faveur d’une cardiomyopathie 
arythmogène du ventricule droit avec une sensibilité de 55% et une spécificité de 91%.
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fonction de leur morphologie ; les ESV infundibulaires 
ou fasciculaires, parfois très fréquentes (> 10.000/24h), 
sont généralement isolées et sans cardiopathie sous-
jacente(40, 41). 
Dans une étude prospective récente, le nombre 
d’ESV par 24 heures était plus faible chez les sportifs 
de compétition porteurs de cardiopathie par rapport 
aux sportifs indemnes de cardiopathie (p <0,05)(42). 
Cependant, des ESV bénignes mais très fréquentes (> 
10.000 par 24 heures ou > 10% du total des battements 
sur 24h) peuvent altérer la fonction du ventricule 
gauche au fil du temps et induire une cardiomyopathie, 
qui peut être réversible avec un traitement médical ou 
une procédure ablative(43, 44, 45).

L’épreuve d’effort doit être menée jusqu’à épuisement 
et non à 85-100% de la fréquence maximale théorique, 
en reproduisant le niveau et la type d’exercice habituel 
du sportif. Elle évaluera le comportement des ESV à 
l’effort et en récupération ainsi que la capacité phy-
sique ; elle recherchera aussi d’autres anomalies telles 
que les anomalies du segment ST ou une réponse 
anormale de la pression artérielle. La majoration des 
ESV au début de l’effort, leur disparition au pic d’effort 
et leur réapparition lors de la récupération suggèrent 
généralement un processus bénin(1). La diminution ou 
la disparition des ESV correspond généralement à un 
bon pronostic(2), alors que l’apparition ou la majoration 
des ESV pendant l’exercice doit faire suspecter une 
cardiopathie sous-jacente(9,24,25,29,30,31,46,47). L’induction 
par l’effort d’ESV polymorphes, surtout si elles ont un 
aspect bidirectionnel battement par battement, sont 
corrélées à un risque élevé de MSC liée à l’effort, et 
peuvent être l’expression d’une tachycardie ventricu-
laire polymorphe catécholergique(48). A partir de l’âge 
de 35 ans, l’origine ischémique doit être systématique-
ment évoquée. 
Dans une récente méta-analyse de 10 études(39), les 
ESV liées à l’effort ont été corrélées à risque accru 
d’événements cardiovasculaires, même chez les pa-
tients asymptomatiques indemnes de cardiopathie, 
alors que les ESV isolées en récupération ont été as-
sociées à un mauvais pronostic ; ces études n’avaient 
pas inclus de sportifs.

3. Le bilan de troisième intention :  

Le Déconditionnement a été préconisé, car la charge 
des ESV peut diminuer avec l’arrêt des activités spor-
tives(5,49). Cependant, cette option rejetée par de nom-
breux sportifs, est controversée ; pour certains auteurs, 
le déconditionnement entraîne une réduction ou une 
disparition des ESV(49,50), alors que d’autres ne re-
trouvent pas de différence dans le comportement des 
ESV au cours du suivi des sportifs qui ont poursuivi leur 

entraînement par rapport aux sportifs ayant interrompu 
l’activité sportive(51). Dans une étude récente, la persis-
tance des ESV après déconditionnement n’a pas été 
corrélée à la survenue d’évènements cardiovasculaires 
malgré la poursuite de l’activité sportive(9). 

L’IRM cardiaque évalue de manière précise les dimen-
sions des cavités cardiaques, la fonction systolique glo-
bale ainsi que les anomalies de la cinétique pariétale 
des deux ventricules(52). De plus, elle permet d’identifier 
la présence d’œdème, d’infiltration graisseuse ou de 
fibrose. 
L’IRM cardiaque est utile lorsque l’échocardiographie 
trans-thoracique est non contributive, en particulier 
en cas d’ESV large (> 130 ms) avec aspect de bloc 
de banche droit et axe supérieur (ESV provenant de 
la paroi inféro-latérale du ventricule gauche) et en cas 
d’ESV complexes et / ou induites par l’effort(46). 
Certains auteurs recommandent la pratique systéma-
tique de l’IRM lorsque le nombre d’ESV par 24h est ≥ 
2000, quelle que soit leur morphologie, leur complexité 
et leur réponse à l’effort. 

D’autres examens sont indiqués en cas de suspicion de 
maladie coronaire chez les sportifs de plus de 35 ans, 
ou d’anomalies des artères coronaires chez les sportifs 
de moins de 35 ans. Le choix de l’exploration complé-
mentaire dépendra des éléments d’orientation retenus 
à l’issue du bilan initial mais aussi de l’expertise locale 
(angio-TDM, scintigraphie myocardique couplée à l’ef-
fort, échocardiographie d’effort, ou coronarographie). 
Les tests génétiques sont utiles en cas de suspicion de 
canalopathie (particulièrement la tachycardie ventricu-
laire polymorphe catécholergique).  

  RECOMMANDATIONS 
Dans son document de consensus de 2006, le groupe 
de travail sur la cardiologie du sport de l’ESC(53) recom-
mandait d’exclure des sports de compétitions tous les 
athlètes ayant des ESV fréquentes (≥ 2000 ESV/jour), 
des ESV répétitifs ou des ESV induites par l’exercice ; 
et ce même en l’absence d’une cardiopathie structu-
relle sous-jacente, à moins qu’elles ne disparaissent 
après 3 à 6 mois de déconditionnement. 
Dans les recommandations de 2015 de l’AHA/ACC(2), 
les athlètes ayant des ESV et indemnes de cardiopathie 
sous-jacente, peuvent participer à tous les sports de 
compétition. Cependant, lorsque la fréquence des ESV 
augmente pendant l’exercice ou l’épreuve d’effort et 
se transforme en formes répétitives, une évaluation 
plus approfondie ou une surveillance appropriée sont 
recommandées avant la participation aux sports de 
haute intensité. Si les arythmies induites par l’exercice 
provoquent des symptômes, l’athlète doit être limité à 
l’exercice en dessous du niveau auquel les arythmies 
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se produisent. À l’inverse, les athlètes porteurs de 
cardiopathie structurelle devraient être limités aux 
sports de compétition de faible intensité.
Dans les récentes recommandations de l’ESC de 2020, 
la présence d’au moins deux ESV par tracé de 10 se-
condes (ou au moins une ESV chez l’athlète de haute 
endurance), nécessite une évaluation cardiovasculaire 
approfondie (y compris une histoire familiale détaillée) 
pour éliminer des pathologies structurelles ou élec-
triques sous-jacentes(54) (indication de classe I, niveau 
de preuve C). En présence d’ESV fréquentes et de TV 
non soutenue, un bilan avec un Holter ECG 12 dériva-
tions, une épreuve d’effort et une imagerie appropriée 
est recommandé(54) (classe I, C). En l’absence de mala-
die sous-jacente familiale ou structurelle, toutes les ac-
tivités sportives de compétition et de loisirs sont autori-
sées, avec une réévaluation périodique(54) (classe I, C).

  PROPOSITION D’ALGORITHME 
De nombreux algorithmes ont été publiés ces dernières 
années ; le plus récent est celui de Corrado et al(55). 
Nous proposons à notre tour un algorithme, tenant 
compte de données les plus récentes (tableau 2). 
Notre algorithme s’organise en trois étapes : 
La première étape consiste à réaliser un bilan initial en 
présence d’ESV de découverte fortuite ou de rythme 
irrégulier ; ce bilan comporte un examen physique avec 
un interrogatoire précis et un ECG 12 dérivations de 
repos. 
La deuxième étape comprenant un bilan biologique 
(ionogramme sanguin, bilan thyroïdien), une échocar-
diographie trans thoracique, une épreuve d’effort et un 
Holter ECG d’au moins 24 heures. Cette étape est indi-
quée en présence d’au moins 2 ESV communes (infun-
dibulaires ou fasciculaires) sur un tracé de 10 secondes 

(au moins 1 ESV chez le sportif d’endurance), au moins 
une ESV autre qu’infundibulaire ou fasciculaire. Cette 
étape est aussi indiquée en présence d’autres anoma-
lies électriques, de symptômes (palpitations) ou d’anté-
cédents personnels ou familiaux de mort subite ou de 
cardiomyopathie. 

En l’absence de cardiopathie sous-jacente, les sportifs 
ayant des d’ESV infundibulaires ou fasciculaires (ta-
bleau 1) ne nécessitent pas de tests supplémentaires 
et peuvent être considérés comme éligibles pour tous 
les sports de compétition, à moins que la suspicion cli-
nique de la maladie reste élevée, en raison de symp-
tômes ou d’antécédents familiaux de mort subite ou de 
cardiomyopathies.

La troisième étape  consiste à réaliser une IRM car-
diaque ou d’autres examens en fonction de l’orienta-
tion diagnostique de la deuxième étape. L’IRM est indi-
quée en présence d’ESV autres qu’infundibulaires ou 
fasciculaires, en cas de suspicion de pathologie myo-
cardique (cardiomyopathie hypertrophique ou dilatée, 
myocardite, non compaction du VG, cardiomyopathie 
arythmogène ou sarcoïdose). Des tests génétiques se-
ront indiqués en cas de suspicion de tachycardie ven-
triculaire polymorphe catécholergique. Des examens 
d’imagerie anatomique ou fonctionnelle coronaire 
(scintigraphie, PET, écho d’effort, angio-TDM ou coro-
narographie) compléteront le bilan en cas de suspicion 
d’une cardiopathie ischémique. 

Si ce bilan de troisième intention ne révèle aucune 
anomalie, le sportif est autorisé à reprendre son activité 
sportive sans restriction avec cependant des contrôles 
périodiques annuels.

Si ce bilan s’avère pathologique, la décision sera prise 
en fonction de la pathologie retrouvée en se référant 
aux recommandations ESC 2020(54).  

Aspects communs, généralement bénins

Origine des ESV Aspect Axe QRS Transition Durée QRS

Infundibulaires
Droites BBG Inférieur V4

Gauches BBG Inférieur V2-V3

Fasciculaires
Hémibranche postérieur gauche BBD typique Supérieur < 130 ms

Hémi-branche antérieur gauche BBD typique Inférieur < 130 ms

Aspects rares, pouvant être associés à une pathologie cardiovasculaire
Origine des ESV Aspect Axe QRS Durée QRS
Anneau mitral,  muscles 
papillaires ou VG BBD atypique Variable ≥ 130 ms

Paroi libre VD ou SIV BBG Supérieur ou indéterminé

Tableau 1.  Différents types d’ESV
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                                Tableau 2. Proposition d’algorithme 

 

 CONCLUSION 
La découverte d’ESV chez le sportif nécessite une éva-
luation précise afin confirmer ou d’exclure la présence 
d’une cardiopathie structurelle et/ou électrique suscep-
tible d’entrainer une arythmie ventriculaire fatale. 
L’indication d’investigations plus approfondies, en par-
ticulier l’utilisation de l’IRM, devrait être guidée par 
l’évaluation de la morphologie des ESV, de leur com-
plexité et de leur induction par l’effort plutôt que par leur 
nombre absolu sur 24h.
L’utilisation d’un algorithme approprié, tenant compte 
des données les plus récentes, permet une évaluation 
la plus précise possible avec une utilisation optimale 
des tests d’imagerie, le plus souvent peu disponibles 
et coûteux.
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