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Les activités physiques, en général, et la pratique sportive, 
en particulier, occupent une place de plus en plus importante 
dans nos sociétés trop sédentarisées.
Le sport peut être pratiqué de différentes manières, et à des 
intensités et fréquences extrêmement variables. Plus récem-
ment, le rôle du sport comme « médicament » a été scien-
tifi quement démontré, que ce soit dans le domaine de la 
prévention, mais aussi de l’accompagnement au traitement de 
nombreuses maladies chroniques.
C’est en cela que le praticien, quel que soit son mode d’exer-
cice et sa spécialité, est de plus en plus concerné par cette 
spécialité très transversale qu’est la médecine du sport. Il 
faut savoir juger de l’aptitude, donner des conseils adaptés 
en fonction du handicap éventuel (pris dans son sens le plus 
large), prévenir l’accident ou la blessure . . . et traiter au mieux 
quand celle-ci survient.
C’est à partir de ces réfl exions que cet ouvrage a été construit 
en faisant appel à des auteurs de grande notoriété. Nous 

avons eu la volonté, à la fois de rester pratiques, mais aussi de 
fournir les dernières connaissances validées dans le domaine 
de la médecine du sport.
Les trois premières éditions avaient été réalisées sous l’auto-
rité du Professeur Hugues Monod. C’est donc un grand hon-
neur de pouvoir participer, à ses cotés, à la réalisation de la 
quatrième édition qui, nous l’espérons, répondra aux atten-
tes des lecteurs. Que l’occasion nous soit donnée de remer-
cier tout particulièrement les Docteurs Jacques Rodineau 
et Richard Amoretti, qui ont participé à la coordination d’un 
grand nombre de chapitres de cet ouvrage. Nous n’oublierons 
pas, non plus, les nombreux auteurs qui ont sû prendre de leur 
temps pour apporter leur contribution indispensable à la réus-
site fi nale.
Nous vous souhaitons donc une bonne lecture, en formulant le 
souhait que cet ouvrage devienne un élément indispensable à 
tout praticien concerné par les activités physiques et sportives.

 P. ROCHCONGAR

Avant-propos
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PIM pression intramusculaire 
PMA puissance maximale aérobie 
PMO phases de mouvements oculaires 
PMT puissance maximale tolérée 
POMS Profi l Of Mood States
PPG préparation physique généralisée
PRP Platelet Rich Plasma 
PTE profi l tensionnel d’effort 
PVM prolapsus valvulaire mitral 
Qc débit cardiaque
QR quotient respiratoire 
RA rétrécissement aortique 
RC réserve cardiaque 
RE rotation externe 
RéPPOP  Réseau de prévention et de prise en charge de 

l’obésité pédiatrique
RICE repos , immobilisation, compression, surélévation
RM répétition maximale
RMN résonance magnétique nucléaire
RVHE réponse ventilatoire à l’hypoxie à l’exercice  
SA seuil anaérobie 
SaO2 saturation artérielle en oxygène
SCA syndrome coronaire aigu
SEM Standard Error of the Mean 
SFC Société française de cardiologie
SFMS Société française de médecine du sport
SL sommeil lent
SL syndrome de loge 
SLAC Scapho Lunate Advanced Collapse 
SLE Exertional Compartment Syndrome
SLP sommeil lent profond
SLPT syndrome de loge post-traumatique
SNA système neurovégétatif autonome 
SNAC Scapho-Non-union-Advanced-Collapse
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SP sommeil paradoxal 
SPE sciatique poplité externe
SPI sciatique poplité interne
SPL spondylolisthésis 
SS souffl e systolique 
STAPS  Sciences et techniques des activités physiques et 

sportives
STT scaphotrapézotrapézoïde 
SV seuil ventilatoire
T3 tri-iodothyronine
T4 tétra-iodothyronine
TDM tomodensitométrie
TFCC Triangular Fibro-Cartilage Complex
TGV transposition des gros vaisseaux 
THG tétrahydrogestrinone 
THS traitement hormonal de substitution 
tlim temps limite
Tm taux maximal 
TNF-a Tumor Necrosis Factor a
TNT trinitrine
TSH thyréostimuline 
TTA tubérosité tibiale antérieure 
TV tachycardie ventriculaire 

UM unité motrice
VAM vitesse aérobie maximale 
VC vitesse critique
VCO2 débit de dioxyde de carbone expiré 
VD ventricule droit
VD-AP ventricule droit – artère pulmonaire 
VE débit ventilatoire
VEMS volume expiratoire maximal par seconde
VES volume d’éjection systolique 
VFE valgus-fl exion-rotation externe
VRI valgus-fl exion-rotation interne
VG ventricule gauche 
VGM volume globulaire moyen 
VHA virus de l’hépatite A
VHB virus de l’hépatite B
VMA vitesse maximale aérobie
VMM ventilation maximale minute
VMT vitesse maximale tolérée
VO2 consommation d’oxygène
VO2max consommation maximale d’oxygène
VU ventricule unique
WPW Wolff Parkinson White
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Un certifi cat médical de non-contre-indication à la pratique 
d’un sport ne s’établit qu’après un examen approfondi per-
sonnalisé, tenant compte de l’état de santé du sportif et de ses 
ambitions de pratique sportive.

Cadre juridique
Par la loi 75-988 du 29.10.75, le certifi cat médical est obliga-
toire pour participer à des compétitions sportives. Cette obli-
gation est rappelée dans toutes les lois ultérieures et dans le 
code de la santé publique (article L.3622-2).
Le décret d’application 77-554 du 27.5.77 précise que ce cer-
tifi cat est établi par un médecin du sport (article 7), qu’il est 
annuel (article 5) et qu’il doit être mentionné sur la licence du 
sportif (article 5).
À partir de la loi 84-610 du 16.7.84 et son décret 87-473 du 
1.7.87, le certifi cat peut être établi par tout médecin (article 3), 
suivant les règles de la profession.
À partir de la loi 99-223 du 23.3.99, le certifi cat médical est 
nécessaire pour obtenir une licence sportive demandée pour 
la première fois (article 5). Cela est repris à l’article L.3622-1 
du code de la santé publique. Le certifi cat n’est valable que 
pour une activité sportive qui doit être précisée (article 21 de la 
loi 2006-405 du 5.4.06). La périodicité reste annuelle, sauf pour 
certaines disciplines faisant l’objet d’un arrêté spécifi que.
Le certifi cat ne doit pas être établi si le médecin décèle « des 
signes évoquant une pratique de dopage » (article 7 de la loi 
99-223 et article L.3622-4 du code de la santé publique).
Depuis 1999, les nouvelles dispositions concernant le certifi cat 
sont incluses dans les lois de lutte contre le dopage. Et si le 
sportif est mineur, le certifi cat médical est accompagné d’une 
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autorisation des parents ou tuteurs permettant de réaliser des 
prélèvements invasifs, indiqués dans la recherche de produits 
dopants (article 7 du décret 2001-35 du 11.1.01).
Le libellé du certifi cat n’est pas fi gé. Le médecin le rédige avec 
prudence car sa responsabilité professionnelle est engagée. Il 
écrit par exemple « Je, soussigné, Dr…, certifi e avoir examiné 
M…, né le…, et n’avoir pas constaté à ce jour de signes clini-
ques apparents évocateurs de contre-indication médicale à la 
pratique de…, en compétition ou en loisir ». Le certifi cat doit 
être daté et tamponné par le cachet professionnel du médecin.
À ce cadre juridique général concernant tous les sportifs, 
s’ajoutent des particularités pour les sportifs de haut niveau et 
pour les sports dits à risques particuliers.

Contenu de l’examen médical
Le certifi cat médical n’est délivré qu’à l’issue d’un examen 
médical sérieusement mené. Il ne s’agit pas pour le médecin 
d’évaluer l’aptitude d’une personne à une pratique sportive 
donnée, mais de rechercher des contre-indications à cette 
pratique. La nuance est importante. En effet, la détermination 
d’une aptitude à une tâche est loin d’être aisée. Elle repose sur 
des explorations fonctionnelles multiples réalisées en situation 
d’effort. Cela relève d’une expertise effectuée par du person-
nel formé et expérimenté aux explorations multifonctionnelles 
d’effort. Or le code de déontologie interdit aux médecins d’être 
à la fois expert et traitant d’une même personne (article 105 
du décret 95-1000 du 6.9.95). Le médecin traitant ne peut donc 
pas expertiser l’aptitude d’un sportif qu’il soigne. Par contre, il 
peut rechercher des contre-indications médicales, et sa qualité 
de médecin traitant le situe à la meilleure place pour connaître 
les antécédents et les soucis de santé d’un de ses protégés. 
Lorsque le médecin ne connaît pas le sportif, il passe beau-
coup de temps à l’interroger pour découvrir les ennuis passés 
et actuels et pour en apprécier les séquelles fonctionnelles.
Le contenu de l’examen médical n’est pas stéréotypé, à l’ex-
ception de quelques fédérations sportives qui ont établi des 
protocoles d’examen et des listes de contre-indications.
Le médecin a la liberté de son examen clinique et des pres-
criptions d’examens complémentaires. Il peut concevoir la 
demande de certifi cat comme un moment privilégié de mise 
à jour, d’entretien et d’éducation à la santé, notamment pour 
des adolescents ou des adultes jeunes qui ne souffrent de rien 
et qui ne consultent pas fréquemment un médecin.
Pour les médecins qui le souhaitent, un protocole d’examen a 
été spécifi quement conçu par la Société française de méde-
cine du sport (SFMS), à l’intention des médecins généralistes. 
Il peut être consulté sur le site www.sfms.asso.fr.
En pratique, le médecin qui reçoit une personne souhaitant 
pratiquer un sport doit centrer sa réfl exion sur l’adéquation 
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entre l’état de santé de cette personne et ses ambitions de 
pratique sportive. En l’interrogeant et en l’examinant, il pourra 
relever d’éventuelles contradictions qui constituent des contre-
indications temporaires ou défi nitives, absolues ou relatives, 
traitables ou handicapantes. Il pourra éventuellement orienter 
la personne vers d’autres activités plus compatibles.

Conditions de pratique sportive
Chaque activité sportive présente des contraintes physiques 
et des risques lésionnels. Le médecin ne les connaît pas tous, 
mais sa réfl exion est systématisée autour de plusieurs rubri-
ques :
– le geste sportif. La répétition d’un même geste peut conduire 

à des pathologies tendineuses, musculaires ou articulaires ;
– l’intensité de l’effort. Elle exige une intégrité cardiaque et 

vasculaire.
– le milieu dans lequel évolue le sportif. La natation exige une 

intégrité des tympans et une bonne tolérance au chlore. 
La poussière peut provoquer des troubles respiratoires. 
L’altitude peut être mal tolérée ;

– le climat. L’ensoleillement peut donner des ennuis cutanés 
ou oculaires. La chaleur limite l’effort et risque l’hyperther-
mie. Le froid expose aux gelures ;

– les déplacements de plusieurs sportifs sur un même terrain, 
qui provoquent des collisions et des gestes contrariés ;

– l’isolement, qui peut aggraver un incident de santé ;
– les combats, qui amènent des affrontements traumatisants 

et transmettent les pathologies contagieuses ;
– les vêtements, qui peuvent donner des irritations cutanées 

ou des eczémas de contacts ;
– les engins sportifs (javelots, poids, vélo, ski) pouvant être 

pourvoyeurs de lésions ;
– les catégories de poids qui peuvent amener des comporte-

ments alimentaires originaux ou pathologiques.
Toutes ces rubriques citées à titre d’exemple conduisent la 
recherche de contre-indications médicales liées aux conditions 
inhérentes à la pratique d’un sport.
Il faut aussi tenir compte du niveau de pratique sportive. Le 
sportif aguerri a déjà eu l’occasion de tester ses aptitudes sur 
le terrain. Par contre le débutant est à orienter ou à décon-
seiller dans son projet sportif. Lorsque le sportif s’adonne à 
des compétitions, le stress peut être plus ou moins bien toléré, 
pouvant provoquer des troubles digestifs, des dysménorrhées, 
des troubles du sommeil ou du comportement.
Il faut aussi se méfi er des ambitions psychopathologiques. Par 
certaines pratiques sportives, la personne recherche un plaisir 
narcissique, masochiste, agressif. La pratique excessive d’un 
sport ou des ambitions inadaptées peut relever de troubles 
comportementaux.
L’entretien que le médecin conduit avec le sportif au sujet du 
choix de son sport, des modalités de pratique et de ses ambi-
tions est une étape indispensable dans la recherche de contre-
indications ou d’éléments à surveiller.

Recueil des antécédents
Par un entretien détaillé ou à l’aide d’un questionnaire, le 
médecin s’enquiert de tous les incidents de santé, passés et 
récents, en recherchant particulièrement ceux qui pourraient 
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avoir laissé des séquelles, qui pourraient limiter une pratique 
sportive ou un geste, ou qui pourraient nécessiter un traite-
ment, médicamenteux ou autre.
Dans le cas de traitements médicamenteux, il est important 
de connaître les produits exacts car certains pourraient posi-
tiver un contrôle du dopage. Le médecin doit donc étudier les 
possibilités de modifi er les thérapeutiques pour préférer des 
produits non interdits. Si cela n’est pas possible, le médecin 
établit un dossier précis qui objective la pathologie, et conseille 
au sportif de demander une autorisation médicamenteuse à 
usage thérapeutique (AUT) auprès de l’Agence française de 
lutte contre le dopage (AFLD), conformément aux dispositions 
de la loi 2006-405 du 5.4.06. Il faut consulter le site www.afl d.
fr pour obtenir les dossiers à remplir. Si le médecin ne connaît 
pas la liste des produits interdits, il peut consulter ce site ou le 
dictionnaire Vidal dans ses premières pages.
Le médecin vérifi e l’état vaccinal du sportif. En plus du contrôle 
des vaccinations obligatoires, deux éléments sont à considérer 
pour le sportif. La vaccination contre l’hépatite B est particuliè-
rement recommandée dans les sports de combats ou dans les 
sports à affrontements inéluctables. Par exemple, le refus d’une 
vaccination ou d’un contrôle sanguin d’immunité peut constituer 
une contre-indication à la pratique de la boxe. La deuxième par-
ticularité concerne les sportifs voyageurs qui doivent respecter 
les obligations et les risques propres aux pays visités.
Au terme de l’entretien qui reste le temps essentiel de la 
consultation, le médecin retient les points qu’il faut approfon-
dir par l’examen clinique ou d’éventuels examens complémen-
taires, notamment biologiques ou radiologiques.

Examen clinique
L’examen clinique de base comprend :
– l’approche morphologique, taille, poids ;
– la recherche de dysmorphie, raideur, amyotrophie ;
– l’examen du rachis, statique et dynamique ;
– l’examen des principales articulations, notamment les por-

tantes et celles qui sont particulièrement sollicitées par la 
pratique du sport concerné ;

– l’approche cardiovasculaire, auscultation cardiaque, recher-
che de souffl e organique, pression artérielle, examen des 
veines des membres inférieurs ;

– l’approche respiratoire, auscultation, mesure de la capacité 
vitale et du débit de pointe ;

– l’observation du revêtement cutané, recherche de plaies, 
d’éruptions, de lésions infectées ;

– l’examen des tympans, de la gorge, des dents ;
– l’acuité visuelle et la vision des couleurs ;
– une analyse d’urine pour un dépistage par bandelettes 

réactives.

Examens complémentaires
Ils viennent compléter l’examen clinique et sont indiqués en 
fonction des antécédents recueillis et des symptômes évoqués.
Il s’agit de radiographies, IRM (imagerie par résonance 
magnétique), scanners, examens biologiques.
Les examens cardiologiques, électrocardiogramme, échocardio-
graphie, épreuves d’effort ne sont pas systématiques. Mais ils 
sont demandés en cas de symptomatologie d’effort, de souffl e 
ausculté ou de forte pression artérielle. Ils sont recommandés 
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pour les sportifs de plus de 45 ans, surtout s’il existe un surpoids 
ou un trouble métabolique. Ils sont conseillés pour les sportifs 
qui s’adonnent régulièrement à des compétitions intenses.
Les résultats de ces examens sont analysés et confrontés aux 
données de l’examen clinique et des entretiens, car ils peuvent 
constituer des contre-indications à la pratique d’un sport.
Si le médecin le souhaite, il peut consulter la liste des princi-
pales contre-indications établies pour chaque sport, sur le site 
http://www.entremed.fr/rubrique/contre-indications_sportives.
php. Il peut aussi s’adresser au médecin fédéral qui diligentera 
éventuellement une expertise.

Le sport de haut niveau
En application de la loi 99-223 du 23.3.99, article 12, un arrêté 
fi xe la nature et la périodicité des examens médicaux obliga-
toires pour les sportifs de haut niveau et pour ceux qui veulent 
entrer dans les fi lières d’accès au haut niveau.
L’arrêté du 11.2.04 exige :
– un examen médical clinique réalisé par un médecin du 

sport, selon les recommandations de la Société française 
de médecine du sport. Il comprend un entretien, un examen 
physique, une anthropométrie, un bilan diététique, un bilan 
psychologique. Il est réalisé deux fois par an ;

– un examen d’urine par bandelettes urinaires (protéines, glu-
cose, hématies, nitrites), deux fois par an ;

– un examen sanguin (NFS [numération formule sanguine], 
réticulocytes, ferritine), chaque année ;

– un électrocardiogramme de repos, chaque année ;
– une échocardiographie transthoracique de repos, une fois 

durant la carrière pour les plus de 15 ans ;
– une épreuve d’effort à intensité maximale, tous les 4 ans ;
– un examen dentaire, réalisé par un dentiste, chaque année ;
– d’autres examens, notamment radiographiques, ORL, biolo-

giques, indiqués en fonction des sports.
Les résultats de ces examens sont réunis par un médecin 
coordinateur fédéral qui a le pouvoir, en cas d’anomalie, d’in-
terdire la poursuite de la pratique sportive par un certifi cat de 
contre-indication temporaire.

Les sports à risques particuliers
L’arrêté du 28.4.00 qualifi e six catégories de sports comme 
étant à risques particuliers. Il s’agit des sports de combats où 
la mise « hors combat » est autorisée, l’alpinisme de pointe, 
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les sports utilisant les armes à feu, les sports mécaniques à 
moteur, les sports aériens, les sports sous-marins.
Pour ces sports, le certifi cat médical n’est délivré qu’après un 
examen approfondi spécifi que réalisé selon les recomman-
dations des commissions fédérales des sports considérés. 
Celles-ci fi xent aussi la qualifi cation des médecins amenés à 
réaliser l’examen et à délivrer le certifi cat.

Financement
La visite médicale conduisant à la délivrance du certifi cat de 
non-contre-indication à la pratique d’un sport est prise en 
charge par le ministère chargé des Sports, via les fédérations, 
pour les sportifs inscrits sur les listes de haut niveau.
Pour les autres sportifs, elle relève d’une consultation médi-
cale sans codifi cation technique spécifi que.

Le sport comme adjuvant 
thérapeutique
Il est reconnu par des milliers de travaux réalisés sur tous les 
continents que la pratique d’activités physiques et sportives peut 
prévenir de multiples maladies, et peut aussi être utilement 
incluse dans l’arsenal thérapeutique des maladies métaboli-
ques, cardiovasculaires, respiratoires, digestives, comportemen-
tales, locomotrices, psychosomatiques. Un rapport de l’Inserm 
de 2008 fait le point des connaissances actuelles sur ce sujet.
Devant d’authentiques malades chroniques, le médecin peut 
recommander ou prescrire des activités physiques qui seront 
réalisées de façon encadrée au sein de réseaux comprenant des 
médecins, des paramédicaux, des éducateurs médicosportifs, 
des associations de malades. Dans ce cas, le médecin étudie 
avec soin les activités qui seront le plus profi tables à l’état de 
santé du malade. Il établit un certifi cat d’indication à la prati-
que d’activités sportives en les précisant au mieux. Et il suit les 
malades régulièrement pour adapter les pratiques sportives en 
fonction de l’évolution de leur comportement et de leur maladie.

Principales contre-indications 
spécifi ques à divers sports
Chaque fédération ayant ses propres caractéristiques, il appar-
tient au médecin qui effectue la visite de non-contre-indication 
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Je, soussigné, Docteur ***, médecin du sport
certifi e
que M
né le
ne présente actuellement aucune contre-indication médicale apparente
 à la pratique de
 y compris en compétition
 avec surclassement d’âge
 à son enseignement
 à son arbitrage
Certifi cat établi selon les dispositions des lois 99-223 du 22.3.99 et 2006-405 du 5.4.06 et de leurs textes d’application
Date :
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à la pratique d’un ou plusieurs sports de s’attacher plus parti-
culièrement à l’examen de tel ou tel organe.
La recherche de contre-indications à la pratique d’un sport 
donné fi gure sur le règlement médical de chaque fédération.
Soit le règlement est très clair avec une liste précise de 
contre-indications, soit il ne mentionne pas de contre-indica-
tion spécifi que hormis celles classiques relevant du bon sens 
que nous verrons ici.
En cas de contre-indication retrouvée, celle-ci est classée soit 
en absolue soit en temporaire ; en cas de contre-indication 
absolue, le certifi cat d’inaptitude doit être rédigé et adressé 
au président de la fédération avec copie au médecin fédéral 
national.
Souvent, lors de la prise d’une décision de contre-indication, 
le médecin peut saisir la commission médicale de la fédéra-
tion. Cette commission médicale s’appuie sur une commission 
d’experts statuant sur l’arrêt ou non de la pratique. En cas 
d’avis défavorable à la poursuite du sport, c’est le médecin 
fédéral national qui effectuera le certifi cat d’inaptitude défi ni-
tive pour ce sportif.
Avant de signer un certifi cat d’inaptitude, le médecin doit 
connaître les contraintes engendrées par l’activité physique 
et le niveau auquel le sportif souhaite le pratiquer (volume 
horaire et d’intensité d’exercice).
En pratique, les contre-indications absolues et défi nitives sont 
assez rares (désordres médicaux ou traumatiques majeurs, 
troubles psychiatriques profonds), sauf dans les sports pré-
sentant un risque particulier et pour lesquels des standards 
précis ont été élaborés par le législateur et la commission 
médicale des fédérations concernées.
Les contre-indications temporaires sont liées à un état 
physiologique (grossesse) ou pathologique (traumatisme 
ostéoarticulaire aigu, infection virale, pathologie de crois-
sance, etc.) passager.
Dans la majorité des cas, les contre-indications sont relatives 
et permettent d’adapter la pratique d’une activité physique 
ou sportive soit de façon temporaire, soit de façon défi ni-
tive comme c’est le cas, par exemple, chez les personnes 

souffrant d’un handicap défi nitif physique ou mental (voir 
chapitres 28 et 29).
Prétendre dresser une liste exhaustive des contre-indications 
à la pratique sportive serait illusoire. Les exemples donnés ci-
dessous relèvent avant tout du bon sens médical, mais ils sou-
lignent aussi la nécessité pour le praticien de s’informer afi n 
de posséder un minimum de connaissances sur les aspects 
techniques des différentes disciplines sportives.
Plusieurs sites existent actuellement où ont été répertoriées 
les contre-indications par sport (http://www.entremed.fr/
rubrique/contre-indications_sportives.php, deux autres sites 
en cours de réalisation sur le CROSIF [Comité régional olympi-
que et sportif d’Île-de-France] et sur le CNOSF [Comité natio-
nal olympique et sportif français]).
Lors de l’examen physique, il faut bien sûr s’attacher chez les 
jeunes à rechercher des maladies de croissance mais aussi 
à éliminer des ostéochondrites de croissance beaucoup plus 
destructrices pour l’articulation, celles-ci étant des contre-
indications à la pratique d’une activité physique.
Les troubles de la statique rachidienne nécessitent une sur-
veillance annuelle ou biannuelle en période pubertaire.
Certaines disciplines n’ont pas de contre-indications particuliè-
res hormis les classiques mais possèdent en plus un règlement 
en cas de handicap comme la Fédération française de judo.
Les principales contre-indications absolues sont les suivantes :
– l’insuffi sance staturopondérale morbide ;
– les maladies cardiovasculaires à l’origine de troubles à 

l’éjection ventriculaire gauche et/ou de troubles du rythme à 
l’effort ou lors de la récupération ;

– les lésions pleuropulmonaires évolutives ;
– les affections morphologiques statiques et/ou dynamiques 

sévères, en particulier du rachis dorsolombaire, avec risque 
de pathologie aiguë ou d’usure accélérée ;

– les affections neurologiques graves ;
– les pertes de connaissance non encore investiguées.
Celles-ci sont celles retrouvées dans certaines fédérations 
sans autre contre-indication comme l’athlétisme, l’aviron, la 
danse, l’escrime, le hand-ball, le roller-skating, etc.

Principales contre-indications à la pratique de quelques sports
Boxe

Âge minimal : 11 ans (avec autorisation parentale) pour la 
boxe éducative, 13 ans chez les amateurs, 21 ans chez les 
professionnels.
Antécédents psychiatriques.
Myopie � 3 dioptries.
Kératotomie radiaire.
Antécédents de thrombose artérielle.
Hémophilie, troubles de la coagulation.
Épilepsie.
Antécédents de coma ou de lésion cérébrale.
Troubles de la coordination motrice, troubles de l’équili-
bre, troubles du tonus musculaire.
Absence d’un organe pair (avis de la commission médicale).

❑ Golf
Grossesse après le 3e ou 4e mois.
Antécédents cardiorespiratoires (selon la gravité et les 
conditions de pratique).
Rhumatismes infl ammatoires chroniques à expression 
polyarticulaire.
Rhumatismes des mains et des poignets qui compromet-
tent la prise du club.
Discopathies dégénératives mal tolérées.
Lombosciatiques à répétition.
Antécédent d’infarctus (pour la compétition).

Hockey/glace
Insuffi sance staturopondérale.

❑

❑
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Maladies cardiovasculaires évolutives.
Lésions pleuropulmonaires évolutives.
Affections morphologiques statiques et/ou dynamiques 
sévères, en particulier du rachis dorsolombaire, avec ris-
que de pathologie aiguë ou d’usure accélérée.
Femme parturiente ou allaitante.
Affections ou traitements modifi ant l’hémostase.
Perte fonctionnelle d’un organe pair (œil, rein, membre).
Troubles neuropsychiatriques (psychose, névrose, alcoo-
lisme, toxicomanie).

Contre-indications à caractère plus relatif
– Instabilité du genou, de l’épaule, de la cheville.
– Implant articulaire au genou, à la hanche, à l’épaule, à 

la cheville.
– Lyse isthmique symptomatique ou non associée ou non 

à un olisthésis.
– Pathologies de croissance symptomatiques, invalidantes 

et/ou évolutives.

Karaté
Insuffi sance coronarienne, cardiaque et respiratoire, sauf 
si un spécialiste l’autorise.
Troubles du rythme cardiaque survenant ou majorés à 
l’effort.
Affection ou traitement perturbant l’hémostase en indui-
sant un état d’hypocoagulabilité avec un fort risque 
d’hémarthrose.
Maladies infl ammatoires en poussée évolutive ou avec 
d’importantes déformations articulaires.
Affection réduisant la solidité osseuse (exemple métasta-
ses ostéolytiques, ostéopénie).
Affections morphologiques statiques et/ou dynamiques 
sévères, en particulier de la hanche, du genou, et du 
rachis dorsolombaire (coxarthrose d’évolution rapide, 
canal vertébral étroit symptomatique etc.).
Antécédents personnels signant une insuffi sance circula-
toire au niveau des troncs supra-aortiques (antécédents 
d’accidents cérébraux ischémiques transitoires, insuffi -
sance vertébrobasilaire etc.).
Malformations artérielles (tels les anévrismes de l’aorte 
ou des artères cérébrales) ou artérioveineuses, s’en 
approche l’existence de prothèse vasculaire.
Affection rendant dangereux le traumatisme abdominal 
direct soit du fait d’une fragilité de la paroi (hernie, éven-
tration, etc.), soit du fait d’une pathologie d’organe abdomi-
nopelvien (rate hypertrophiée, volumineux kystes rénaux, 
ovariens, etc.).
Diabétique ayant des antécédents de maux perforants 
plantaires ou patients hémodialysés porteurs d’une 
fi stule.
Myopathie congénitale.
Instabilité du genou, de l’épaule ou du poignet, coxarthrose.
Implants articulaires au genou, à cheville, à l’épaule, ou à 
la hanche.
Affection neurologique entraînant un trouble de l’équilibre, 
de la coordination des mouvements (syndrome cérébel-
leux, ataxie proprioceptive).

❑

Enfant ayant un syndrome pyramidal séquelle d’une 
hémiplégie.

Natation
Tout syndrome infectieux évolutif, syndrome malformatif 
(cardiaque, vasculaire, rénal, hépatique, neurologique).

Parachutisme
Âge minimal : 15 ans (âge osseux avec test de Risser sur 
radiographie de bassin, du poignet et de la charnière lom-
bosacrée pour les 15-16 ans), 12 ans pour le parachutisme 
ascensionnel et le parapente.

Appareil locomoteur
Séquelle importante de fracture.
Luxation récidivante de l’épaule.
Instabilité rotulienne majeure.
Affection rhumatismale chronique ou subaiguë.
Ankylose articulaire des genoux, chevilles, hanches ou 
épaules.
Spondylolisthésis instable.
Hernie discale avec troubles neurologiques.
Amputation d’un segment de membre.
Importante ostéoporose.

Cardiologie
Cardiopathies congénitales ou acquises.
Tachycardies permanentes ou paroxystiques.
Lésions endocardiques.
Troubles de la conduction symptomatiques d’une cardio-
pathie sous-jacente.
Insuffi sance coronarienne.
Pontages coronariens ou autres.
Insuffi sance cardiaque.
Cardiomyopathies primitives.
Valvulopathies symptomatiques.
Péricardites aiguës et chroniques.
Anévrismes ou occlusions artérielles.
Hypertension artérielle permanente.

Ophtalmologie
Affection, évolutive ou non, de l’un ou l’autre œil ou de 
leurs annexes.
La somme de l’acuité visuelle des deux yeux doit être au 
minimum égale à 8/10e.
L’acuité visuelle de l’œil le meilleur doit être au moins 
égale à 6/10e, celle de l’œil le plus faible à 1/10e.
Ces chiffres d’acuités visuelles peuvent être obtenus au 
moyen d’une correction optique (verres correcteurs ou 
lentilles de contact).

Autres pathologies
Défi ciences fonctionnelles graves des voies gastro-
intestinales.
Affections organiques des reins, des voies urinaires, des 
organes génitaux.
Affections pulmonaires aiguës (contrainte hypobarique).
Affections endocriniennes (diabète insulinodépendant).
Splénomégalie importante.

❑

❑
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Grossesse.
Affections de l’oreille moyenne.
Obstruction permanente de la trompe d’Eustache.
Trouble permanent de l’appareil vestibulaire.
Malformation ou affection grave de la cavité buccale ou 
des voies aériennes supérieures.
Traumatismes crâniens opérés avec perte de substance 
osseuse.
Troubles chroniques ou paroxystiques de la vigilance.
Épilepsie.
Antécédents psychiatriques.
Alcoolisme et toxicomanies.

Patinage artistique
Contre-indications absolues
Maladies cardiovasculaires graves.
Insuffi sance rénale.
Diabète insulinodépendant instable.
Hémophilie.
Hépatosplénomégalie.
Épilepsie non contrôlée.
Troubles de l’équilibre.
Rhumatismes infl ammatoires en poussée.

Contre-indications relatives
Asthme à l’effort et non contrôlable.
Affections ORL chroniques.
Grossesse à partir du 4e mois.
Maladie de Scheuermann.
Scoliose, en cas de retentissement cardiorespiratoire.
Spondylolisthésis stade II ou III.
Syndrome rotulien avec instabilité.
Déformation grave du pied.

Pelote basque
Contre-indications absolues
Myocardiopathie obstructive.
Rétrécissement aortique.
Marfan.
Insuffi sance coronarienne.
Insuffi sance rénale.
Phlébite surale.

Contre-indications relatives
Vision monoculaire.
Cardiopathies souffl antes, extrasystoles, prolapsus mitral.
Antécédent familial de mort subite.
Hypotension, hypertension.
Certaines ostéochondrites (Scheuermann, Leg Perthes 
Calvé), scoliose, spondylolisthésis.
Rhumatismes infl ammatoires, rhumatismes dégénératifs : 
coxarthrose.
Pneumothorax spontané.

Planche à voile
Épilepsie.
Urticaire au froid.
Acrocyanose sévère.
Cryoglobulinémie.

❑

❑

❑

Maladie de Raynaud.
Maladie de Dupuytren palmaire.
Hernie discale.
Hypertension artérielle sévère ou non équilibrée.
Hémophilie.
Traitement par anticoagulants.

Plongée autonome
Cardiologie
Cardiopathie congénitale.
Insuffi sance cardiaque symptomatique.
Cardiomyopathie obstructive.
Pathologie avec risque de syncope.
Tachycardie paroxystique.
Bloc auriculoventriculaire II ou complet non appareillé.

ORL
Cophose unilatérale.
Évidement pétromastoïdien.
Ossiculoplastie.
Trachéostomie.
Laryngocèle.
Défi cit audio bilatéral à évaluer par audiométrie.
Otospongiose opérée.
Fracture du rocher.
Destruction labyrinthique uni ou bilatérale.
Fistule périlymphatique.
Défi cit vestibulaire non compensé.

Pneumologie
Insuffi sance respiratoire.
Pneumopathie fi brosante.
Vascularité pulmonaire.
Asthme : à évaluer.
Pneumothorax spontané ou maladie bulleuse, même 
opéré.
Chirurgie pulmonaire.

Ophtalmologie
Pathologies vasculaires de la rétine, de la choroïde, ou de 
la papille, non stabilisées, susceptibles de saigner.
Kératocône au-delà du stade 2.
Prothèses oculaires ou implants creux.
Pour les N3, N4, et encadrants : vision binoculaire � 5/10e 
ou si un œil � 1/10e, l’autre � 6/10e.

Neurologie
Épilepsie
Syndrome défi citaire sévère
Pertes de connaissance itératives
Effraction méningée neurochirurgicale, ORL ou traumatique.

Autres pathologies
Diabète insulinodépendant ou non équilibré.
Troubles endocriniens sévères.
Grossesse.
Affection psychiatrique sévère.
Incapacité motrice cérébrale.
Éthylisme chronique.

❑
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Thrombopénie périphérique.
Thrombopathies congénitales.
Phlébites à répétition, troubles de la crase sanguine 
découverts lors du bilan d’une phlébite.

Rugby
Cardiovasculaires
Cardiopathies congénitales graves.
Cardiomyopathies.
Angor.
Coronarite.
Troubles du rythme graves.
Wolff Parkinson White.
Hypertension artérielle.
Rétrécissement aortique. Insuffi sance aortique. Pathologie 
mitrale.

Pulmonaires
Insuffi sance respiratoire.
Asthme à dyspnée continue.
Emphysème.
Pneumothorax à répétition.

Infectieuses
Toutes les maladies infectieuses.
Toutes les infections localisées.
Interdiction de 15 jours à 2 mois après guérison.

Reins
Néphrites.
Syndromes néphrotiques.

Appareil locomoteur
Épiphysites de croissance :
– Scheuermann ;
– Osgood ;
– Sever.
Rhumatismes infl ammatoires
Arthroses
Dysplasies ostéoarticulaires du rachis et des membres 
inférieurs.
Spondylolyse et spondylolisthésis de l’enfant et de 
l’adolescent.

Appareil génito-urinaire
Femme parturiente.
Femme allaitante.

Muscles
Myopathies.

Abdomen
Éventrations et hernies non traitées.
Hépato et splénomégalie.

ORL
Vertiges non stabilisés.

Ophtalmologie
Myopie supérieure à – 3 dioptries.

❑

Hématologie
Toutes les maladies malignes évolutives.
Hémophilie, maladie de Willebrand.

Endocrinologie
Insuffi sance surrénale ou hypercorticisme.
Hyper ou hypothyroïdie.
Diabète instable.
Tétanie hypocalcémique.
Perte fonctionnelle d’un organe pair : œil, rein, membre, 
etc.

Neuropsychiatrie
Psychose.
Névrose.
Irresponsabilité.
Alcoolisme.
Toxicomanie.
Épilepsie mal contrôlée.

Dermatologie
Dermatoses infectées.

Sports acrobatiques
Épilepsie, défi cit sensitivomoteur, myopathie, troubles 
de l’équilibre ou maladie vertigineuse, traitement par les 
tranquillisants.
Diabète insulinodépendant instable.
Insuffi sance respiratoire.
Cardiopathie grave décompensée, cardiomyopathie obs-
tructive, rétrécissements orifi ciels.
Spondylolisthésis instable ou douloureux, lyse isthmique 
algique, hernie discale symptomatique.
Scoliose structurale évolutive supérieure à 10º.
Maladie de Scheuermann vraie.
Ostéochondrite en évolution du membre inférieur, arra-
chement apophysaire, fracture de fatigue.
Antécédent d’entorse grave du rachis cervical.
Hyperlaxité ligamentaire pathologique congénitale, insta-
bilité articulaire grave.
Champ visuel insuffi sant.
Hernie abdominale non opérée.
Pour le tumbling et l’acrosport :
– luxation récidivante de l’épaule ou du coude non traitée ;
– antécédent traumatique grave et récidivant des poignets.

Sports automobiles
Ophtalmologie
Acuité visuelle � 9/10e pour chaque œil (il est admis dans 
la plupart des cas 10/10e corrigé à un œil et 8/10e corrigé 
à l’autre œil. Le port du casque intégral est obligatoire en 
compétition pour les possesseurs de lunettes ou de verres 
de contact).
Vision binoculaire anormale.
Diminution du champ visuel.
Vision des couleurs anormale (vérifi er la perception des 
couleurs des drapeaux utilisés lors des compétitions).
Vision nocturne anormale.
Vision stéréoscopique anormale.

❑

❑
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Cécité unilatérale.
Rétinopathie pigmentaire.

Cardiologie
Hypertension artérielle permanente non contrôlée.
Infarctus du myocarde en évolution.
Ischémie myocardique.
Valvulopathies ou affections cardiaques graves ou 
décompensées.
Troubles sévères de la conduction.

Appareil locomoteur
Limitation fonctionnelle des articulations des mains � 
50%.
Amputations, sauf les doigts de la main si la préhension 
est conservée (amputation totale du pouce).
Certaines prothèses (appréciation du médecin fédéral).
Limitation fonctionnelle des grandes articulations � 50%.

Autre pathologie
Épilepsie.

Sports équestres
Maladie de Scheuermann.
Spondylolisthésis stade II.
Insuffi sance cardiaque.
Infarctus du myocarde de moins de 3 mois.
Asthme allergique.
Dystrophie rachidienne de croissance.
Arthrose rachidienne sévère

Sports motocyclistes
Ophtalmologie
Acuité visuelle � 14/10e pour les deux yeux ; minimum 
pour un œil : 5/10e.
Anomalie de la vision binoculaire, de la vision des cou-
leurs, du champ visuel, de la vision stéréoscopique.

Cardiologie (en fonction de la gravité)
Hypertension artérielle.
Troubles de la conduction.
Insuffi sance cardiaque.
Valvulopathies.

Appareil respiratoire
Amputation importante de la fonction ventilatoire.
Syndromes obstructifs caractérisés.

Appareil locomoteur
Limitation fonctionnelle des grandes et moyennes articu-
lations � 50%.
Mobilité anormale du pouce et d’au moins deux autres 
doigts.
Prothèse d’un membre supérieur.
Amputation, même appareillée, d’un membre inférieur 
au-dessus du genou.
Amputation des deux membres inférieurs.

Rachis
Affections non consolidées.

❑

❑

Lésions entraînant instabilité ou déformation rachidienne.
Limitation articulaire de la colonne cervicale ou thoraco-
lombaire � 50%.

Autres pathologies
Troubles de l’équilibre.

Contre-indications absolues
Épilepsie.
Cécité unilatérale.
Insuffi sance coronarienne.
HTA permanente et sévère.
Diabète insulinodépendant.
Amputation d’un membre supérieur, même fonctionnelle.
Insuffi sance rénale chronique dialysée.

Tennis de table
Maladies cardiovasculaires congénitales ou acquises à 
l’origine de troubles à l’éjection ventriculaire gauche et/ou 
de troubles du rythme à l’effort ou lors de la récupération.
Lésions pleuropulmonaires évolutives.
Affections morphologiques et/ou dynamiques sévères, en 
particulier de la colonne vertébrale dorsolombaire avec 
risque de pathologie aiguë ou d’usure accélérée.

Tir
Défi cits visuels graves, non améliorables par correction 
optique ou par chirurgie.
Prothèse d’épaule du côté du bras dominant.
Troubles neuropsychiatriques anciens et sévères, faisant 
ou ayant fait l’objet d’une prise en charge spécialisée (avec 
éventuellement séjours hospitaliers).
Épilepsie, pertes de connaissance, vertiges, troubles de 
l’équilibre.
Affections morphologiques statiques et/ou dynamiques 
sévères, en particulier du rachis dorsolombaire, avec ris-
que de pathologie aiguë ou de dégradation accélérée.
Affections cardiaques avec troubles du rythme à l’effort et/
ou insuffi sance ventriculaire gauche.

Vol libre
Âge minimal : 12 ans pour le parapente, 14 ans pour l’aile 
delta, 10 ans pour le kite, 9 ans pour le cerf-volant de 
traction.

Neurologie
Toute affection entraînant un défaut de maîtrise. Certaines 
sont défi nitives. À l’exception du kite : séquelles d’affections 
cérébrales ou méningées, traumatiques ou non, du fait du 
risque majoré d’œdème cérébral hypoxique d’altitude.
De même, toute altération ou perte de conscience d’ori-
gine connue (épilepsie) est une contre-indication absolue 
jusqu’à leur disparition clinique et/ou électrique, sans 
traitement depuis 2 ans.
Toute altération ou perte de conscience d’origine inconnue 
mais habituelle (malaise vagal, spasmophilie) est une contre-
indication absolue jusqu’à disparition clinique depuis 2 ans.
Tout syndrome psychiatrique connu et traité, ou dépisté 
lors de l’examen est incompatible avec ce sport aérien 
(aucun handicap psychique invalidant).

❑

❑
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Il en est de même pour toute intoxication : alcoolique, toxi-
que ou médicamenteuse.
Il faut recommander aux pilotes de s’interdire l’emploi non 
contrôlé des médicaments sédatifs ou excitants, y compris 
quand ils ne sont pas perçus comme tels : les antalgiques 
codéinés, les antitussifs, les antiallergiques, certains anti-
infl ammatoires ou décontracturants musculaires.
Le praticien devra prendre en compte cet item lors de la 
prescription et informer le pilote de leur longue durée 
d’élimination et de leur potentialisation entre eux, par l’hy-
poxie, la déshydratation, la fatigue et par l’alcool.

Appareil locomoteur et musculature
Instabilité de l’épaule post-traumatique non opérée.
Altération de la proprioceptivité des membres inférieurs 
(non rétablie en post-traumatique, en particulier).
Hernies, éventrations, jusqu’à consolidation post-chirur-
gicale, instabilité rachidienne, matériel d’ostéosynthèse 
rachidien en place.
Évaluer la nécessité d’ôter certains matériels d’ostéosyn-
thèse pouvant entraîner une aggravation en cas de nou-
vel accident, lors de l’ablation tenir compte du délai de 
consolidation.

Autres pathologies

Autres pathologies
Cardiopathies non équilibrées.
Hypertension artérielle.
Emphysème.
Antécédent de pneumothorax non opéré.
Insuffi sance respiratoire symptomatique.
Affections pleuropulmonaires évolutives.
Épilepsie.
Syndrome psychiatrique.
Toxicomanie, alcoolisme.
Diabète insulinodépendant.
Troubles de l’équilibre et vertiges vrais.
Décollement de rétine non stabilisé.

Volley-ball
Grossesse à partir du 3e mois.
Scoliose évolutive.
Maladie d’Osgood-Schlatter.

❑
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L’examen d’aptitude au sport de 
l’enfant
L’examen médical d’aptitude à la pratique du sport chez 
l’enfant a pour but de délivrer un certifi cat médical d’apti-
tude ou de non-contre-indication à un ou plusieurs sports, 
après avoir éliminé une anomalie clinique ou une patholo-
gie susceptible de s’aggraver à l’effort. Consultation médi-
cale apparemment simple chez un enfant sain, les buts et 
les enjeux de cet examen essentiel ne sont pas toujours 
compris des jeunes sportifs et de leur famille venus cher-
cher le « papier » ou certifi cat d’aptitude demandé par le 
club sportif avant toute pratique de la compétition.
Cet examen engage la responsabilité professionnelle du 
médecin et doit permettre de répondre clairement aux ques-
tions suivantes :
– existe-t-il une contre-indication temporaire (infectieuse, 

cardiaque, pulmonaire, ostéoarticulaire, psychologique ou 
addictive) ?

– l’enfant présente-t-il des facteurs de risque de blessure 
(anomalie clinique ou ostéoarticulaire ou conditions de pra-
tique risquées en fonction de sa morphologie) ?

– existe-t-il des antécédents ou une pathologie sensorielle 
pouvant faire courir un risque pour un sport donné ?

– existe-t-il un entraînement sportif intensif (ESI) nécessitant 
alors un examen médical spécifi que et un dépistage des 
risques (pathologies de surmenage ostéoarticulaire, reten-
tissement psychologique et sur la croissance, carences 
nutritionnelles, dysentraînement) ?

– est-ce que l’examen du jeune sportif diffère de l’examen de 
l’enfant sédentaire ? L‘examen doit-il être le même quels 
que soient l’âge, les signes fonctionnels, le sport, le niveau 
de pratique (loisir ou national hors structure), en cas de sur-
classement ou d’aptitude à l’inscription sur les listes de haut 
niveau ?

Un arbre décisionnel simple découlant de l’interrogatoire, 
étape cruciale de cet examen d’aptitude, permet de décider de 
la conduite à tenir [6].

■

Aptitude au sport chez l’enfantChapitre 2

Interrogatoire
Deux axes sont essentiels pour orienter le type d’examen de 
l’enfant :
– la recherche de signes fonctionnels ou d’antécédents (dépis-

tage d’une pathologie préexistante) ;
– l’évaluation de l’intensité de sa pratique hebdomadaire ou 

son niveau de compétition (ESI ou non).

Présente-t-il des signes fonctionnels à l’effort ?

■

Signes fonctionnels à l’effort

Malaise.
Palpitations.
Gêne respiratoire, essouffl ement anormal.
Bruits respiratoires anormaux (sibilants, cornage).
Douleurs thoraciques.
Céphalées.
Récupération anormale.
Signes fonctionnels musculaires (crampes).

Dans tous les cas, ces signes fonctionnels doivent faire l’objet 
d’un bilan diagnostique spécifi que précis avant de délivrer le 
certifi cat.

Quels sont les antécédents ?

Ils peuvent être de différents types :
– familiaux : cardiopathies, trouble du rythme, antécédent de 

mort subite avant 60 ans, Marfan, asthme, allergie ;
– personnels ;
– médicaux : allergie, bronchiolite, asthme, cardiopathie, syn-

dromes infectieux sévères ;
– traumatologiques : entorse (cheville, genou), fracture, osté-

ochondroses, atteintes rachidiennes ou articulaires, lésions 
musculaires ;

– hospitalisations, interventions chirurgicales, accident ;
– port de lunettes ou lentilles.

Quelles sont les conditions de pratique sportive ?

À l’entraînement, cela concerne le nombre d’heures de toutes 
les activités sportives y compris EPS (éducation physique et 
sportive) et entraînement physique ; en compétition, le rythme 
des matchs et leur nombre (tennis par exemple).
Afi n d’évaluer correctement l’ensemble des activités physiques 
et sportives d’un enfant au cours d’une semaine, l’utilisation 
d’un tableau semainier (tableau 2.I) dans la fi che de consulta-
tion permet de cibler rapidement les périodes de surmenage 
évidentes et les sommations d’activités (exemple : plusieurs 
entraînements le mercredi ou 2 heures d’EPS et entraînement 
sportif le soir).
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Quel est le niveau de pratique sportive ? Est-elle 
intensive pour la catégorie d’âge ?

S’agit-il d’une pratique de loisir ? Exclusive ? Mais à quel 
rythme ? Une pratique quotidienne de 1 à 2 heures sans com-
pétition correspond aux critères d’un ESI.
Pour certains sports où le nombre de licenciés est faible, l’en-
fant peut rapidement accéder à des sélections régionales ou 
nationales et la surveillance médicale doit s’adapter à sa pro-
gression. C’est pourquoi la défi nition de l’ESI permet de déci-
der du type de bilan et surtout du type de suivi médical. Un 
enfant examiné pour une aptitude loisir en école de tennis, par 
exemple, en début de saison, peut au cours de la saison avoir 
été repéré lors des rassemblements et des sélections départe-
mentales et bénéfi cier d’une bourse d’entraînement quotidien 
en cours de saison, ce qui change complètement les risques 
de sa pratique.

Entraînement intensif chez l’enfant

Plus de 10 heures par semaine chez l’enfant de plus de 10 ans.
À partir de 6 heures par semaine chez l’enfant de moins de 10 ans.

Cette règle des 10 heures et des 6 heures représente une 
quantité d’heures d’entraînement à partir de laquelle les 
pathologies de surmenage sont très fréquemment observées. 
Cette règle simple est facilement comprise par les familles et 
permet d’orienter le bilan médical de dépistage des risques en 
fonction de l’intensité de la pratique.
Elle ne concerne que les entraînements encadrés à ne pas 
confondre avec l’activité ludique spontanée des enfants au 
cours de leurs loisirs. Cette règle des 10 heures ne fait pas la 
part de l’intensité de l’entraînement mais constitue seulement 
une dose plancher par rapport aux risques de pathologies 
de surmenage. Cela permet de décider rapidement du type 
d’examen spécifi que pour le dépistage des pathologies de sur-
menage et la mise en place d’un suivi pluriannuel.
Pour certains, l’entraînement intensif ne concerne que les 
sportifs en structure (pôle), alors que beaucoup d’enfants pré-
sentent des pathologies de surmenage par méconnaissance 
des critères et conditions de prise en charge d’un entraîne-
ment intensif.
Les exemples de bonne foi s’observent fréquemment :
– enfant de moins de 10 ans inscrit à deux ou trois sports sous 

prétexte de découverte, obligé de participer aux différentes 
compétitions en cours d’année ;

– enfant entraîné par les parents sans qu’il soit tenu compte 
de l’avis des entraîneurs et des disparités physiologiques 
entre enfant et adulte.

Quelles sont les conditions de pratique sportive 
et de vie ?

Il faut s’enquérir du poste occupé dans les sports d’équipe, du 
type de pratique. Citons quelques exemples :
– concernant le matériel utilisé : raquette (tension du cordage) 

type de bateau, type de chausson (roller), réglage des cales 
(cyclisme) ;

– concernant les conditions de vie :
– scolarité : ambiance, résultats,
– logement : vie en famille, internat, famille d’accueil, pôle,
– repas : cantine, domicile,
– sommeil : horaires, troubles du sommeil (diffi culté d’en-

dormissement ou de lever, réveils nocturnes),
– conditions des déplacements : trajets pour l’entraînement, 

zone de compétition départementale, régionale, nationale 
ou internationale.

Contexte psychologique

Il faut rechercher une notion de fatigue chronique, des signes 
de stress (douleur abdominale, « boule dans la gorge », trou-
bles du sommeil avant contrôles scolaires ou compétition 
importante), une démotivation ou une sensation de saturation, 
des problèmes familiaux ou d’ambiance dans le groupe.

Examen clinique
Il comporte :
– l’auscultation :

– pulmonaire (éliminer râles et sibilants),
– cardiaque en décubitus et position assise ou debout à la 

recherche de souffl e aux différents foyers d’auscultation, 
anomalie du rythme (ESV [extrasystole ventriculaire] ou 
arythmie) ;

– la mesure de la pression artérielle : toute anomalie devra être 
vérifi ée au cours d’un test d’effort ;

– la surveillance des paramètres de la croissance [3, 5] :
– mesure de la taille, du poids,
– calcul de la vitesse de croissance pour la période pubertaire,
– situation sur la courbe de croissance de Sempé (notion de 

cassure ou courbe inférieure ou supérieure à 2 déviations 
standards [DS] en taille et poids),

– test de souplesse : distance doigt – sol et distance talon 
– fesse,

– calcul de l’IMC (index de masse corporelle � poids/taille2), 
résultat rapporté sur la courbe de référence,

– mesure de la masse grasse (méthode des plis cutanés 
avec une pince de Holtein ou par impédancemétrie) ;

– la détermination des critères de Tanner (signes pubertaires). 
Pour les fi lles pubères, dates des premières règles, cycle, 
traitement éventuel par œstroprogestatifs ;

– la vérifi cation des vaccins et des conseils en cas de projet de 
compétition à l’étranger ou dans certaines conditions de pra-
tique sportive (voile, aviron, canoë-kayak en rivière).

L’inspection permet d’observer des anomalies morphologiques 
parfois non précisées à l’interrogatoire :
– déformations thoraciques (pectus excavatus, coup de hache 

thoracique), cicatrices, signes cutanés éruptifs, mycoses ;

■

Tableau 2.I Semainier d’entraînement.

Jours Sport Sports 
complémentaires

EPS

Lundi

Mardi

Mercredi

Jeudi

Vendredi

Samedi

Dimanche
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– déformations articulaires : asymétrie (épaule bassin, genu 
varum ou valgum) ;

– anomalie des pieds (déformation des orteils, hyperkérato-
ses, mycoses) ;

– gabarit : marfanoïde (hyperlaxité, mesure de l’envergure, 
signe du pouce, recherche des autres critères), insuffi sance 
musculaire, surcharge pondérale.

La palpation doit comporter :
– l’examen des aires ganglionnaires (cervicales et occipitales, 

axillaires et inguinales) ;
– l’examen de l’abdomen, fosses iliaques et lombaires, la 

recherche d’une douleur ou d’une contracture des grands 
droits ;

– la palpation des orifi ces herniaires ;
– l’examen articulation par articulation (recherche de douleurs 

et contractures) en s’orientant particulièrement en fonction 
du sport (la pathologie de l’appareil locomoteur est traitée 
par ailleurs dans cet ouvrage (chapitre 59).

Bilans particuliers

Entraînement intensif
Lorsque l’interrogatoire retrouve les critères de l’entraînement 
intensif en fonction de l’âge, l’examen doit évaluer le reten-
tissement de cet ESI sur l’organisme de l’enfant et dépister 
les différents risques inhérents à ce type d’entraînement. Ce 
dépistage a fait l’objet de recommandations de l’Académie 
américaine de Pédiatrie en 2000 [1].
En 2007, devant l’augmentation de l’incidence des pathologies 
de surmenage chez l’enfant sportif, Brunner et le Council of 
Sports Medicine stigmatisent l’augmentation de participation 
aux compétitions des enfants âgés de 6 à 18 ans, population 
estimée de 30 à 45 millions aux États-Unis et l’augmentation 
concomitante des pathologies de surmenage ostéoarticulaire, 
du surentraînement et du burn-out.
Les risques de l’entraînement sportif intensif sont les suivants 
(tableau 2.II) :
– retentissement sur la croissance : ralentissement de la vitesse 

de croissance, cassure de la courbe de croissance, pourcen-
tage de graisse inférieur aux normes (10 à 15% chez le sujet 
prépubère et chez les sujets pubères masculins ; 20 à 25% 
après la puberté chez les fi lles). Retard pubertaire et amé-
norrhée primaire ou secondaire ;

– lésions de surmenage. D’après Brenner [4], les lésions de 
surmenage sont des lésions microtraumatiques concernant 
un os, un muscle ou un tendon provoqué par la répétition des 
sollicitations biomécaniques sans que le processus naturel 
de récupération et de restauration tissulaire n’ait pu s’effec-
tuer. Le rapport de l’American Academy of Pediatrics en 2007 
décrit quatre stades :
– 1 : douleur de la zone lésée après activité physique,
– 2 : douleur pendant l’activité physique sans limitation de 

performance,
– 3 : douleur pendant l’activité physique avec limitation de 

performance,
– 4 : douleur chronique même au repos ;

– ostéochondroses : elles sont traitées par ailleurs dans 
cet ouvrage (chapitre 59). En fonction de l’hypersollicitation 
propre à chaque sport, on retrouve des ostéochondroses sur 

■
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les différents noyaux d’ossifi cation secondaire (poignets en 
gymnastique, pieds en athlétisme par exemple) ;

– arrachements : complications éventuelles de ces ostéochon-
droses négligées ;

– fractures de fatigue et des lésions musculaires : leur fréquence 
s’explique par la répétition abusive de certains exercices. Ces 
douleurs musculaires fréquentes sont peu souvent évoquées 
chez l’enfant sportif. À partir du suivi quotidien des scores 
de douleur, des conduites à tenir en cas de signes fonction-
nels musculaires ont été mises en place sur les pôles [7]. 
En effet, il est diffi cile pour l’entourage de l’enfant de faire la 
part entre les simples courbatures et les lésions musculai-
res risquant de s’aggraver à l’effort ;

– risques psychologiques. Ils sont moins bien systématisés et 
sont la conséquence de différents facteurs associés : mode 
de vie particulier dû aux contraintes de l’entraînement et des 
compétitions, nombreux déplacements, fréquentes sépa-
rations du milieu familial, défaites, contraintes de la vie en 
groupe, absence de temps libre pour le jeu, nécessité de 
performance constante. Ces différents risques sont regrou-
pés dans plusieurs questionnaires recherchant signes de 
stress et d’anxiété, troubles du comportement, troubles des 
conduites alimentaires, baisse de l’estime de soi et troubles 
dépressifs, burn-out.

Tableau 2.II Les risques de l’entraînement intensif : 
retentissement sur l’organisme.

Risques biomécaniques Ostéochondroses
Périostites et fractures de fatigue
Arrachement
Fragilité osseuse
Technopathies
Spondylolyse
Rupture des ligaments croisés
Hernie discale

Risque sur la croissance 
staturopondérale

Cassure de courbe de croissance
Courbe de croissance inférieure à – 2 DS

Retentissement 
pubertaire

Aménorrhée primaire et secondaire

Carences nutritionnelles Carence d’apport (apports nutritionnels 
conseillés non fournis avec augmentation 
de l’entraînement)
Suppression des collations
Conditions défavorables de prise des repas
Régimes imposés

Retentissement 
psychologique

Stress invalidant
Troubles des conduites alimentaires
Troubles du comportement
Syndrome dépressif
Burn-out

Dopage

Entraînement abusif

Maltraitance

Bilan d’accès aux listes de haut niveau ou 
entrée en pôle et centre de formation
Ces bilans sont codifi és par la législation du ministère de la 
Santé et des Sports (www.sports.gouv.fr). La Société française 

■
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de médecine du sport a établi un questionnaire préalable à 
l’examen médical et une fi che d’examen type téléchargeable 
sur le site de la SFMS (www.sfms.asso.fr, voir chapitre 1).

Surclassement
Il s’agit d’une autorisation spéciale pour qu’un enfant puisse 
pratiquer la compétition dans une catégorie d’âge supérieure 
ou avec des adultes. Cela correspond à un règlement et un 
formulaire spécial propres à chaque fédération.
Il n’y a pas de critères objectifs pour accorder ou refuser un 
surclassement, la décision étant laissée au libre arbitre du 
médecin examinateur ou du médecin fédéral régional.
Les critères d’obtention des surclassements doivent être clai-
rement codifi és et correspondre à une réponse physiologique 
supérieure aux normes de la catégorie d’âge :
– pas de retard de croissance ;
– pas de retentissement d’un ESI ;
– test d’effort et récupération normaux ;
– capacités d’adaptation à l’effort au moins égale ou supérieure 

à la catégorie d’âge (puissance maximale lors du test d’effort).

Aptitude et maladies chroniques
Pour les pathologies chroniques déjà diagnostiquées, le but de 
l’examen d’aptitude est d’évaluer le retentissement des limi-
tations physiologiques (cardiaques, respiratoires, musculaires) 
et l’inadaptation à l’effort.
Bar Or a préconisé dès 1987 la nécessité d’un réentraînement 
à l’effort pour les différentes pathologies chroniques congéni-
tales ou acquises et l’importance de l’évaluation à l’effort [2]. 
Les différentes associations spécifi ques à la prise en charge 
de chaque maladie proposent des recommandations spé-
cifi ques pour la pratique sportive (mucoviscidose, Marfan, 
asthme, cardiopathies).

Examens complémentaires
L’indication des examens complémentaires hors bilan de haut 
niveau est laissée à l’appréciation du médecin.
Le bilan biologique n’a pas d’indication systématique (en dehors 
des sportifs sélectionnés sur les listes de haut niveau) en l’ab-
sence de fatigue, de signes infectieux ou arguments en faveur 
d’une possible carence en fer.
Le bilan radiographique systématique du rachis n’est plus indiqué 
depuis 2006. Le ministère de la Jeunesse et des Sports, après 
avoir créé une commission d’experts, a établi les recomman-
dations des indications radiographiques en fonction des fédéra-
tions (rugby, plongeon). Toute autre prescription doit s’effectuer 
en fonction des douleurs et des résultats de l’examen clinique.
Les bilans cardiovasculaires et les explorations fonctionnelles res-
piratoires sont largement abordés par ailleurs dans cet ouvrage.

Décisions d’aptitude, conduites à 
tenir et aménagements
Au terme de ce bilan et en fonction des signes fonctionnels et 
des signes cliniques, la décision d’aptitude est prise :
– le sujet ne présente aucune contre-indication au sport 

demandé, le certifi cat de non-contre-indication pourra être 
délivré (validité un an) ;

■
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– le sujet présente une contre indication : il est déclaré inapte 
de façon temporaire afi n de compléter le bilan médical. Les 
cas suivants sont les plus fréquemment rencontrés :
– syndrome infectieux ; préciser la durée de l’arrêt pour les 

entraînements et les compétitions, informer l’enfant et sa 
famille de la teneur du traitement (contenant éventuelle-
ment des substances présentes sur les listes des produits 
pouvant positiver un contrôle antidopage). Dans ce cas, la 
durée d’inaptitude doit être mentionnée en toutes lettres 
sur la prescription. Préciser les conditions de reprise sur 
une ordonnance détaillée,

– pathologies cardiovasculaires : délivrer un certifi cat d’inap-
titude temporaire en attendant les résultats du bilan com-
plémentaire (ECG [électrocardiogramme], épreuve d’effort, 
Holter),

– pathologie respiratoire : nécessitant le plus souvent un bilan 
EFR (exploration fonctionnelle respiratoire),

– anomalie ostéoarticulaire ou rachidienne : bilan d’imagerie, 
radiographie ou échographie, voire IRM ou scanner. Le 
certifi cat d’inaptitude précise le caractère défi nitif ou tem-
poraire et la durée de l’inaptitude ainsi que le type d’activi-
tés concernées ;

– le sujet est apte à l’activité sportive demandée mais son 
bilan clinique et physiologique nécessite un aménagement. 
Prévoir une ordonnance d’aménagement précisant la durée 
et détaillant les activités biomécaniques autorisées et celles 
nécessitant une inaptitude, ou un aménagement (éviter les 
certifi cats vagues ou incohérents).

Information et prévention
La décision d’aptitude doit être systématiquement complétée 
par des conseils de prévention. D’après Brenner [4] et l’Acadé-
mie américaine de pédiatrie, la formation des jeunes vis-à-vis 
la prévention des pathologies de surmenage est un élément 
essentiel qui doit s’accompagner de recommandations pour 
les parents, les entraîneurs, et les athlètes.
– prévention des blessures (aménagement des entraînements, 

échauffements, étirements, erreurs de matériel, risque de 
technopathies) ;

– conseils de récupération (étirements, récupération active, 
respect des temps de repos, horaires de sommeil) ;

– conseils diététiques à l’entraînement et en compétition ;
– information sur les risques d’automédication et contrôle 

antidopage.

Conclusion
La multiplicité des situations cliniques présentées ci-dessus 
confi rme l’importance de la rigueur de l’interrogatoire et de 
l’examen dans le cadre de cette consultation qui ne doit pas 
se limiter à la délivrance du certifi cat mais venir compléter les 
autres actions d’éducation à la santé afi n que le sport reste un 
facteur de santé en limitant au maximum les risques inhérents 
à la pratique.
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L’homme, organisme pluri-articulé soumis aux lois inélucta-
bles de la gravité, doit, pour se maintenir ou se mouvoir dans un 
environnement physique aussi contraignant, mettre en œuvre un 
fl ux considérable d’informations qui seront traitées par les cen-
tres nerveux afi n de contrôler l’activité musculaire nécessaire à 
assurer la cohésion mécanique entre les différents segments 
corporels [15]. L’équilibration présente des diffi cultés variables 
selon l’activité. L’équilibre sera d’autant plus diffi cile à assurer 
au cours du mouvement que celui-ci aura tendance à déplacer 
davantage le centre de gravité. Outre l’équilibre ordinaire, André 
Thomas [1] a distingué un équilibre de luxe, exigeant éducation 
et entraînement, permettant le maintien de l’équilibre dans des 
situations inhabituelles, en particulier au cours du sport.

Équilibration

Équilibration en tant que fonction 
sensorimotrice

La fonction d’équilibration requiert le traitement central d’in-
formations vestibulaires (canalaire et utriculo-sacculaire de 

■
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Équilibration, proprioception 
et sport

Chapitre 3

l’oreille interne), visuelles, proprioceptives (musculo-tendino-
articulaires) et extéroceptives (cutanées plantaires). Ces affé-
rences sensorielles convergent vers les noyaux vestibulaires 
du tronc cérébral, qui les intègrent et permettent l’organisation 
de réponses réfl exes motrices se traduisant par des mouve-
ments compensatoires des yeux, de la tête et du corps, visant 
à stabiliser le regard et la posture (fi g. 3.1). Cette réponse 
motrice doit être adaptée aux conditions environnementales 
et à la tâche à réaliser. La posture et l’équilibre sont destinés 
à permettre l’orientation dans l’espace tridimensionnel en vue 
d’y exercer une activité motrice intégrée.
Le poids et la hiérarchie des afférences sensorielles, et donc 
les stratégies d’équilibration, sont différents selon les sujets, 
l’âge, l’apprentissage et l’expérience, les pathologies, et les 
situations particulières (environnement, etc.) [12].

Proprioception

Parmi les afférences sensorielles de la fonction d’équilibra-
tion, la proprioception est celle qui est le plus susceptible d’ac-
quisition ou d’éducation par la pratique d’activités physiques et 
sportives (APS) [13]. Il a par ailleurs été proposé une classifi -
cation des APS en fonction du développement de cette moda-
lité sensorielle [5, 13].
Au niveau de la somesthésie, il est classique de séparer le 
niveau périphérique extéroceptif (sensibilité cutanée) du niveau 
proprioceptif (sensibilité musculo-articulaire), ces deux niveaux 
étant innervés par les « afférents somatiques généraux ». 
Pour Guyton [9], les sensations proprioceptives comprennent 
les sensations kinesthésiques, tendineuses, musculaires et de 
pression de la plante des pieds. Dans le cadre du mouvement, 
Massion [10] considère les afférences cutanées comme pro-
prioceptives. Certains auteurs, tel Desmedt [6], défi nissent la 
somesthésie comme la sensibilité se rapportant aux sensations 
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Entrées sensorielles :

- visuelle 1

- vestibulaire 2

- proprioceptive 3

- extéroceptive 4

Intégration

centrale 5

Réponse motrice :

- stabilisation du regard 6

- stabilisation de la posture 7

Figure 3.1 L’équilibration, une fonction plurimodale.
Le réfl exe vestibulo-oculaire (voies 2 – 5 – 6), d’origine vestibulaire, stabilise l’image visuelle sur la rétine pendant les 
mouvements de la tête, grâce à des mouvements oculaires compensatoires, de sens contraire au mouvement de la tête et de 
même amplitude. Le réfl exe optocinétique (voies 1 – 5 – 6), d’origine visuelle, déclenche des mouvements oculaires dont le but 
est de stabiliser l’image sur la rétine lors du mouvement de cibles visuelles. Ce réfl exe est constitué par un mouvement lent du 
regard (de poursuite), qui compense le déplacement de l’environnement visuel, interrompu par un mouvement rapide de sens 
opposé (saccade de recentrage), qui survient avant que la déviation du globe oculaire ne soit limitée sur le plan mécanique. 
Le réfl exe optocinétique est généré par le défi lement d’une scène visuelle inhomogène dans le champ visuel périphérique. 
Cette alternance de phases lentes et de phases rapides est également nommée nystagmus optocinétique. Il permet donc 
de stabiliser sur la rétine l’image d’un environnement mobile. Les efférences des noyaux vestibulaires ont également une 
destinée spinale, ces voies vestibulo-spinales (voies 5 – 7) ayant un rôle essentiel dans la régulation de la posture.
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de toucher, de chaud, de froid et de douleur, mises en jeu 
par la stimulation de la peau et des muqueuses, ainsi qu’au 
sens des positions articulaires (kinesthésie), excluant la pro-
prioception. Les spécialistes en otoneurologie, qu’ils soient 
ORL ou neurologues, distinguent les propriocepteurs mus-
culotendineux et articulaires de la sensibilité profonde, qu’ils 
dénomment propriocepteurs généraux, et les récepteurs laby-
rinthiques qui constituent les propriocepteurs spéciaux.
L’amélioration des performances posturales peut être due à 
l’entraînement de l’équilibre, à l’habituation à une situation 
nouvelle, à une amélioration des coordinations sensorimotri-
ces ou à une amélioration des temps de réaction psychomo-
teurs [4]. L’entraînement permet des ajustements posturaux 
anticipés et réactionnels plus adaptés aux exigences des 
interactions du sujet avec son environnement. La pratique 
d’activités physiques, au niveau du contrôle posturocinétique, 
permet le maintien ou la réutilisation d’un mode d’organisa-
tion ascendant (pieds – tête, stratégie de cheville), privilégiant 
la somesthésie, préférentiellement à un mode d’organisation 
descendant (tête – pieds, stratégie de hanche).

Équilibration et sport

Fonction d’équilibration et disciplines 
acrobatiques

Performance de la fonction d’équilibration

L’« acrobatie » correspond à des spécialités impliquant des 
techniques du corps en rotation, selon un ou plusieurs plans 
(le plus souvent transversal [salto] et/ou longitudinal [vrille]).
Le pratiquant est soumis non seulement à la pesanteur, mais 
également à la force centrifuge et à celle acquise par l’impul-
sion. Si dans la plupart des activités physiques, l’équilibre est un 
moyen, dans les disciplines nécessitant un équilibre de luxe [1], 
cette fonction peut devenir la fi nalité de l’action.
Le mécanisme de reprise de la posture corporelle est redon-
dant. Dans un grand nombre de fi gures, la coopération entre 
les capteurs sensoriels situés au niveau céphalique est le 
garant de la réussite, la vision contribuant en outre à prépa-
rer le système musculo-articulaire à un atterrissage adapté à 
l’environnement.
La stabilité du regard permet l’analyse optimale des informa-
tions visuelles. On peut manipuler l’information sensorielle 
visuelle en fermant les yeux, en fi xant son regard sur un point 
du corps ou de l’espace environnant. Elle est prépondérante 
chez le débutant. Cette importance diminue avec l’améliora-
tion du niveau d’habileté motrice. Le « pilotage à vue », coû-
teux en énergie, fait place au « mode automatique », favorisant 
les mécanismes anticipatoires dans les enchaînements et la 
réception.
L’acrobate va accrocher son regard sur un repère du corps ou 
de l’environnement. Le réfl exe optocinétique (fi g. 3.1) doit par-
fois être inhibé. La fi xation du regard sur une partie du corps 
(phase aveugle d’un salto arrière) inhibe ce réfl exe ; si celui-
ci s’exprimait, il pourrait donner l’illusion d’un arrêt brus-
que du corps et d’un défi lement rapide de l’environnement. 
L’exploitation du réfl exe vestibulo-oculaire (fi g. 3.1) permet 
à l’acrobate de stabiliser le regard au niveau de la surface de 
réception (sol, trampoline, toile, tapis de réception). Le réfl exe 
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vestibulo-oculaire contribue ainsi à préparer le système mus-
culosquelettique des membres inférieurs. Le positionnement 
de la tête dans l’espace apparaît comme le premier élément 
d’un ensemble de référence. Le corps peut également être 
pris comme point de repère. L’acrobate passe d’un repère à 
l’autre, changeant de stratégie. Lors de l’impulsion, du décol-
lage (début de la fi gure), la référence est l’environnement ; il 
en est de même lors de la phase de réception (repère sur le 
tapis). Lors de la phase de rotation, la référence est le corps.
L’information visuelle est prépondérante sur l’information ves-
tibulaire en cas de sollicitation confl ictuelle des deux, c’est-à-
dire que l’individu utilise préférentiellement la première avec 
le risque d’erreur que cela peut néanmoins comporter.
Lors de la phase de rotation d’une fi gure acrobatique, la fi xa-
tion du regard sur un point de l’environnement pourra donner 
l’impression que celui-ci tourne par rapport au sujet (expres-
sion du réfl exe optocinétique) alors que le vestibule détecte un 
mouvement de la tête, l’intégration ne prenant pas en compte 
l’ensemble des informations, conduisant à une illusion senso-
rielle préjudiciable à l’exécution de la fi gure. De plus, lorsque 
les mouvements sont lents et/ou lorsque les rotations s’effec-
tuent dans un seul plan, les informations rétiniennes seraient 
prépondérantes ; en revanche, lors des mouvements rapides 
ou complexes (dans différents plans), les informations vestibu-
laires suppléeraient les informations visuelles [18, 19].

Pertes d’équilibre ou de fi gure dans la pratique des 
disciplines acrobatiques

Dans les disciplines acrobatiques, les pertes d’équilibre ou de 
fi gure peuvent exposer à des traumatismes graves.
Un acrobate sachant réaliser des fi gures diffi ciles n’y parvient 
plus, progressivement ou brutalement, partiellement ou totale-
ment. Il peut y avoir interférence de deux fi gures ou confusion 
entre deux fi gures, voire une inhibition [19]. L’apprentissage et 
la pratique impliquent une prise de risque intrinsèque (liée à 
la performance) ou extrinsèque (liée par exemple au matériel 
dont la défaillance peut être à l’origine d’accidents).
Une meilleure technique fait affronter des dangers plus 
grands. Le sportif ou l’artiste de cirque, dans les disciplines 
acrobatiques, va effectuer, de plus en plus haut, des fi gures de 
plus en plus complexes. L’exploit, intimement lié à la perfor-
mance dans les arts du cirque, est souvent le dépassement de 
soi-même par l’exposition à une situation risquée [8].
La fatigue, qui s’accompagne d’une diminution des performan-
ces et d’un manque de vigilance, peut être à l’origine de trau-
matismes ; une baisse de la motivation, une irritabilité ou une 
instabilité émotionnelle pourront être constatées. L’équilibre 
psychologique fait intervenir les capacités de résistance au 
stress et de maîtrise émotionnelle. L’angoisse peut conduire à 
une perte de rep è res et à une sensation de vide.
Une pathologie des capteurs sensoriels, des centres nerveux 
ou des effecteurs peut aboutir à des chutes insolites ou pro-
voquer une symptomatologie otoneurologique, en particulier 
vertigineuse.
Ces troubles peuvent par ailleurs survenir alors que les voies 
vestibulaires et visuelles, prises isolément, sont normales, 
l’étiologie étant soit autre, soit liée à un confl it dans l’utilisation 
de ces voies (confl it sensoriel visuo-vestibulaire).
Des troubles de l’équilibre peuvent être induits par une hypo-
glycémie, des « vertiges circulatoires » (bas débit cérébral), une 
absorption d’alcool, les effets indésirables de thérapeutiques 
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(myorelaxants, antihistaminiques, antitussifs, anxiolytiques, 
etc.), certaines d’entre elles posant en outre la question du 
dopage ; parfois, il faut mettre en balance la gêne provoquée 
par une pathologie et les effets secondaires des thérapeutiques 
prescrites. Ceux-ci sont majorés par l’absorption d’alcool.
Un traumatisme musculaire, articulaire, tendineux ou ligamen-
taire altère l’équilibre. De plus, une contention ou un strapping, 
dont l’effet sera antalgique et sécurisant, pourra perturber la 
gestuelle. Une infi ltration (injection intra-articulaire d’un anti-
infl ammatoire) modifi e la kinesthésie. Les lésions cutanées 
pourront altérer la perception.

Performance du contrôle postural

La pratique d’APS permet d’une part d’améliorer les temps de 
réaction posturaux et d’autre part de modifi er les stratégies 
posturales, avec sélection de celles qui sont les plus adaptées 
à la résolution de la tâche, développant l’aptitude à commuter 
rapidement de l’utilisation d’un système sensoriel à un autre 
(sports de combat) ou renforçant une préférence d’usage 
d’un type particulier d’informations (afférence visuelle dans 
la danse, proprioception dans la gymnastique, le judo ou l’es-
crime). Dans le cyclisme, les vététistes utilisent préférentiel-
lement l’information somesthésique, qui permet une réponse 
rapide et adaptée aux déstabilisations induites par l’environne-
ment, alors que les routiers, dont l’équilibre est moins diffi cile 
à assurer, requièrent plus la vision pour anticiper sur le mou-
vement. De plus, il apparaît que plus un vététiste a de la prati-
que sur route (entraînement permettant le développement de 
la capacité aérobie), proportionnellement à sa pratique en VTT, 
plus il a tendance à présenter des caractéristiques posturales 
des routiers.

Équilibration et activités physiques

Vieillissement de la fonction 
d’équilibration

Chez le sujet âgé, les troubles de l’équilibre et de la marche, 
particulièrement fréquents, relèvent souvent de l’atteinte 
simultanée de plusieurs structures : diminution de la réfl ec-
tivité des labyrinthes, atteinte du capteur visuel (vieillisse-
ment rétinien, diminution de la capacité d’accommodation, 
cataracte, etc.), affaiblissement de la sensibilité profonde, 
augmentation des temps de latence des réponses posturales, 
involution musculaire, vieillissement ostéoarticulaire (coxarth-
rose, etc.), insuffi sance des adaptations circulatoires dans la 
posture érigée (hypotension orthostatique, insuffi sance ver-
tébro-basilaire) [12, 15]. Les effets indésirables de certaines 
thérapeutiques peuvent être à l’origine de baisses de la per-
formance de la fonction d’équilibration (antihypertenseurs, 
anxiolytiques, hypnotiques, antidépresseurs, myorelaxants, 
etc.). Le site d’action de ces principes actifs, surtout en cas 
d’association, peut concerner un ou plusieurs maillons de la 
chaîne neurosensorielle. Même en dehors de toute pathologie, 
il semble exister une modifi cation de la hiérarchie des infor-
mations sensorielles avec l’avancée en âge [14]. Le temps de 
réaction pour une tâche quelconque est augmenté (ralentisse-
ment de la conduction nerveuse, augmentation du temps d’in-
tégration centrale). La perte de la possibilité de compensation 
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peut être à l’origine d’un déséquilibre persistant, pouvant 
aboutir à la chute. Son mécanisme de survenue est plurifacto-
riel, mais la cause essentielle semble être l’inadaptation d’un 
contrôle postural défaillant aux facteurs d’environnement. De 
plus, les stratégies d’équilibration adoptées seront différen-
tes selon les défi ciences présentées. Les chutes à répétition 
ou celles ayant entraîné des lésions importantes ont égale-
ment un impact majeur sur les automatismes neurosenso-
riels et psychomoteurs qui sont à la base de l’équilibre et de la 
motricité. Elles contribuent à la sidération des automatismes 
posturaux et à la perte progressive des mécanismes d’adap-
tation et des réfl exes de protection qui sont déjà altérés lors 
du vieillissement. Des études ont montré qu’une intervention 
multifactorielle (apprentissage de l’utilisation d’autres straté-
gies comportementales, programme d’activités physiques et 
optimisation de la médication) avait diminué la survenue de 
chutes chez des personnes âgées, vivant en communauté, et 
qu’un programme de Tai Chi, mis en place chez des personnes 
âgées en bonne santé, avait fortement réduit le taux de chu-
tes [20]. Devant l’inégalité des sujets face au vieillissement de 
l’équilibration, un entraînement et une rééducation spécifi ques 
peuvent être proposés [17].
L’information proprioceptive, à partir de référentiels centrés 
sur le corps, et un traitement à un niveau élémentaire, génè-
rent une réponse rapide, qui peut être imprécise, alors que les 
informations visuelles et vestibulaires, à partir de référentiels 
environnementaux, et un traitement à un niveau élevé, génè-
rent une réponse précise, mais plus lente. Ainsi, la préférence 
proprioceptive correspondrait à une stratégie adaptative à un 
niveau sensorimoteur, alors que la préférence visuelle corres-
pondrait à une stratégie « cognitive » [2, 11]. Dans la préven-
tion de la chute, le réfl exe myotatique est important. En cas de 
défi cience de ce contrôle, les stratégies visuelles pourront être 
insuffi santes pour empêcher la chute [12].
Les rôles respectifs du vieillissement normal et pathologique 
dans le déterminisme des défi ciences, incapacités et handi-
caps responsables d’accidents et de chutes des personnes 
âgées peuvent devenir indissociables. Face à ce problème de 
santé publique, à l’origine de coûts médical, fi nancier et social 
élevés, la priorité doit être donnée à des stratégies préventi-
ves. L’intérêt économique de la réduction du coût en consom-
mation médicale liée aux activités physiques amène de plus 
en plus à recourir à leur pratique comme moyen d’améliorer 
l’état de santé.

Effets des activités physiques sur le 
contrôle postural

La personne âgée devient de plus en plus dépendante de la 
vision, alors que ce capteur a tendance à devenir de moins en 
moins performant. Les activités physiques, en développant la 
proprioception ou en la maintenant à un niveau satisfaisant, 
permettent de rendre la personne âgée moins dépendante de 
la vision (fi g. 3.2). De plus, la pratique d’activités physiques, qui 
peut également être rééducative, permet d’une part d’amélio-
rer les temps de réaction posturaux et d’autre part de modi-
fi er les stratégies posturales, avec sélection de celles les plus 
adaptées à la résolution de la tâche, développement de l’ap-
titude à commuter rapidement de l’utilisation d’un système 
sensoriel à un autre et ainsi transfert des effets aux activités 
de la vie quotidienne.

■
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Des études  ont montré qu’une pratique d’activités physi-
ques récente apportait des bénéfi ces supérieurs à une pra-
tique ancienne non poursuivie, soulignant donc l’intérêt à 
pratiquer des activités physiques à un âge avancé, même 
si elles n’ont pas été pratiquées durant le jeune âge [14]. De 
plus, les personnes qui ne pratiquent pas d’activités physi-
ques présentent plus de pertes d’équilibre lors de la gestion 
de situations de confl its sensoriels, que celles qui pratiquent 
une activité physique. La pratique régulière d’activités physi-
ques, même lorsqu’elle est commencée tardivement au cours 
de la vie, permet une utilisation appropriée des différents 
composants de la fonction d’équilibration lors de situations à 
risque.
Les activités physiques, diminuant la dépendance vis-à-vis de 
l’afférence visuelle habituellement rencontrée avec l’avancée 
en âge, améliorent le contrôle postural et peuvent diminuer le 
risque de chutes [7, 14].
Les activités physiques interviennent dans la prévention des 
défi ciences résultant du seul vieillissement physiologique et 
préviennent l’aggravation des défi ciences et des incapacités 
résultant du vieillissement pathologique.
La rééducation, qu’elle soit vestibulaire ou proprioceptive (fi g. 3.3), 
ainsi que la pratique d’activités physiques, faisant appel à la 
plasticité neuronale, sont des moyens de reprogrammation 
sensorimotrice pouvant prévenir l’instabilité posturale. Si la 
rééducation vestibulaire et proprioceptive, stabilisant le regard 
et le corps [17] (fi g. 3.4), pouvant reposer sur des situations de 
la vie quotidienne, a un rôle important dans la prévention des 
chutes, en complément de la prise en charge d’éventuels trou-
bles nutritionnels, les activités physiques trouvent leur place 
dans les stratégies préventives des défi ciences sensorimo-
trices, musculosquelettiques et psychiques résultant du seul 
vieillissement physiologique [13].
L’entraînement acquis par certaines activités physiques, par-
fois non spécifi que de l’activité considérée, peut avoir par 
transfert et généralisation de l’effet de cet entraînement une 
action positive sur le contrôle postural dans la vie quotidienne 
ou lors de situations nouvelles, avec adaptation plus immé-
diate à la résolution d’une tâche nouvelle. La motivation du 
sujet est déterminante [12].

Confl it sensoriel, mal des 
transports et activités physiques et 
sportives
La théorie la plus communément admise pour expliquer le 
mal des transports étant celle d’un confl it visuo-vestibulaire 
et le traitement par le système nerveux central des entrées 
sensorielles pouvant être amélioré par la pratique de certai-
nes APS, l’hypothèse a été que le développement de l’entrée 
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Figure 3.2 Poids de la vision et de la proprioception dans le contrôle postural en fonction de l’âge : effets de la pratique 
d’activités physiques (12, 14).

Figure 3.3 Plateau de Freeman.
Entraînement et rééducation des paramètres 
proprioceptifs, visuo-oculomoteurs et vestibulaires de 
l’équilibre. Les exercices peuvent également être réalisés 
yeux fermés et en appui unipodal. Des déséquilibres 
peuvent être générés par des poussées extérieures.
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proprioceptive, par la pratique d’activités développant cette 
afférence sensorielle, permettait de limiter la fréquence et la 
sévérité du mal des transports [3]. Cette entrée supplémen-
taire appropriée associée à une augmentation du poids ves-
tibulaire au détriment de la vision aiderait à la gestion de ce 
confl it visuo-vestibulaire.
À l’inverse, des sportifs de haut niveau, dans certaines discipli-
nes, peuvent parfois présenter des sensations vertigineuses. 
Par exemple, dans le lancer du disque, il y a perte de repères 
visuels, la fonction visuo-oculomotrice, les réfl exes vestibulo-
oculaire et optocinétique ne pouvant être utilisés ; de plus, il 
y a des phases de perte de contact avec le sol et genèse de 
mouvements cinétogènes de la tête, de type accélérations de 
Coriolis [16].

Évaluation de la fonction 
d’équilibration
Après avoir relevé l’âge et les mensurations (poids, taille) 
du pratiquant et son niveau de performance, divers antécé-
dents sont résumés : anomalies du capteur visuel, patholo-
gies otologiques, atteintes ostéoarticulaires et musculaires. 
L’interrogatoire recense également les médications actuelles 
ou régulières, en raison d’un retentissement possible sur la 
qualité de la fonction d’équilibration. Les régimes auxquels 
certains pratiquants s’astreignent peuvent être à l’origine 
d’épisodes d’hypoglycémie, avec sensations vertigineuses. 
Une labilité émotionnelle sera également recherchée.
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Figure 3.4 Exemples d’exercices de rééducation de l’équilibre à domicile [17].
A – Entraînement du réfl exe vestibulo-oculaire canalaire (voir fi g. 3.1, voies 2 – 5 – 6).
B – Entraînement de la coordination des paramètres visuo-oculomoteurs et vestibulo-oculaires.
C – Entraînement des afférences proprioceptives (perturbées) et vestibulaires, sans contrôle visuel.
D – Entraînement des afférences proprioceptives (perturbées), vestibulaires, avec et sans contrôle visuel.
E – Intégration dynamique et entraînement de la coordination de toutes les informations participant à l’équilibre.
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L’anamnèse, la stabilité sur un plateau mobile et en appui uni-
podal et l’étude des positions extrêmes, ainsi que la suscepti-
bilité au mal des transports, contribuent à la détermination de 
la préférence sensorielle d’un sujet.

Équipement, procédure et paramètres

Les différents maillons de la chaîne sensorimotrice sont éva-
lués plus précisément par la vidéo-nystagmographie (orien-
tation et stabilisation du regard), la posturographie statique 
et dynamique, et l’enregistrement de la trajectoire de repères 
disposés sur les articulations du sujet, permettant la reconsti-
tution du mouvement.

Stabilisation du regard : vidéo-nystagmographie

Après stimulation vestibulaire, calorique ou cinétique, la vidéo-
nystagmographie permet par la position oculaire (étude du 
nystagmus) d’évaluer l’aptitude de l’oreille interne à réagir à 
un stimulus donné.

Stabilisation du corps : posturographie

En situation orthostatique, le corps oscille sans cesse, de 
façon aléatoire. Ces déplacements, minimes physiologique-
ment, sont enregistrés par la posturographie. Une plate-
forme de force verticale, munie de jauges de contrainte, per-
met la transformation des informations de pression en infor-
mations électriques. Les déplacements du centre de pression 
des pieds ou du centre de gravité d’un sujet debout immobile 
sur une plate-forme sont enregistrés (fi g. 3.5), permettant 
schématiquement de juger des effets de la pesanteur sur la 
contraction musculaire. Cette évaluation peut être complé-
tée par une stimulation optocinétique et par des vibrations 
ostéotendineuses.
La posturographie dynamique apprécie les réactions ou straté-
gies de restabilisation secondaires à différents types de mou-
vements de la plate-forme (translation, bascule), permettant 
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en particulier de préciser l’organisation sensorielle et la qua-
lité des ajustements posturaux anticipatoires ou réactionnels.

Intérêt des techniques d’explorations 
fonctionnelles

Les paramètres fournis par la posturographie se révèlent uti-
les pour :
– essayer d’apprécier les possibilités d’éducation dans l’équili-

bre ;
– préciser les préférences sensorielles (visuelle, propriocep-

tive), la stratégie sensorimotrice adoptée (aptitude à com-
muter rapidement de l’utilisation d’un système sensoriel 
à un autre, apprécier la qualité des ajustements posturaux 
anticipatoires et réactionnels, etc.) ;

– évaluer et surveiller médicalement l’entraînement ;
– déterminer dans un trouble de l’équilibre la part de respon-

sabilité des différentes entrées sensorielles, de l’intégration 
centrale et de la réponse motrice ;

– juger des conséquences d’une pathologie traumatique des 
membres inférieurs (ostéoarticulaire, musculaire, etc.) ;

– prévoir une contre-performance et apprécier un état de 
fatigue ;

– juger de l’effi cacité ou de l’infl uence d’un traitement médica-
menteux ;

– supprimer des facteurs de risque ;
– suivre les effets d’une rééducation, dont elle peut constituer 

l’outil, et la mise en place de mécanismes de compensation 
(développement de mécanismes de substitution visuelle ou 
somesthésique), en particulier en fonction des programmes 
appliqués [13, 15].

Ainsi, ces épreuves permettent :
– au médecin du sport d’assumer un triple rôle de prévention, 

de traitement et de rééducation ;
– au formateur, à partir d’une approche technique spécifi que 

à son domaine, de défi nir la meilleure stratégie pour amé-
liorer l’entraînement, en fonction des caractéristiques indivi-
duelles quantifi ables par cette instrumentation ;

– au pratiquant, par cette investigation indolore et non inva-
sive pouvant donc être répétée, de bénéfi cier des conseils du 
médecin et du formateur et d’affi ner sa technicité grâce aux 
indices physiologiques facilement quantifi ables.
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La pratique du sport repose pour une grande part sur les 
capacités sensorielles en particulier oculaires. La vision est 
un phénomène multifactoriel complexe [2], qui représente un 
élément majeur dans la pratique sportive, quels que soient le 
niveau ou la discipline.
Les informations dont l’œil est le prédateur sont prises en 
charge par la rétine (fi g. 4.1), les voies visuelles et le cerveau. 
Dans ce trajet, les mécanismes de fi ltration ou d’amplifi cation, 
les mécanismes plurimodaux et multisensoriels, les mécanis-
mes cognitifs, les mécanismes de l’attention et de mémori-
sation jouent un rôle essentiel. Cette architectonie si parfaite, 
mais complexe, peut facilement se dérégler en cas de lésions 
oculaires. Or, la pratique du terrain expose à des traumatis-
mes souvent dommageables, dont les effets secondaires se 
mesurent en termes de baisse de la performance visuelle, 
donc de baisse de performance pour l’athlète. Les sportifs de 
haut niveau peuvent tirer un bénéfi ce des évaluations fonc-
tionnelles issues des recherches en neurosciences. Et, en 
défi nitive, si toute l’attention des médecins du sport et des 
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entraîneurs est focalisée sur la préparation physique, le débit 
ventilatoire, la surveillance cardiovasculaire, le système visuel 
a une place prépondérante, souvent négligée. En effet, le cer-
veau peut être considéré comme étant dans une boîte hermé-
tique qui ne reçoit des informations que par ses capteurs, en 
particulier sensoriels. Sachant que 80 % d’entre elles provien-
nent de la vision, et que 36 millions de Français pratiquent une 
activité sportive, on comprend mieux le rôle du système visuel.

Épidémiologie
Une estimation de 2005 des accidents oculaires dus au sport 
aux États-Unis révèle que plus de 90 000 personnes ont un 
défi cit visuel secondaire à un traumatisme, et que 75 % de ces 
patients deviennent aveugles d’un œil. Avec l’intérêt de plus en 
plus marqué pour les loisirs, le nombre de lésions oculaires 
liées à une pratique sportive a augmenté de 58 % depuis 1973 
aux États-Unis et en Europe. Même si les activités sportives ne 
représentent que 2,3 % des causes totales d’accidents oculai-
res, les traumatismes qui y sont liés ont nécessité une hos-
pitalisation dans 42 % des cas avec 68 % d’hyphéma, 67 % de 
lésions de pôle postérieur et 10 % d’éclatements du globe [3].

Paramètres de la fonction visuelle

Le sens des formes

Le sens des formes est fondé initialement sur la mesure de 
l’acuité visuelle qui est le pouvoir de distinguer le plus petit 
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stimulus possible. Si le paramètre « acuité visuelle » est tou-
jours à mesurer, ce n’est pas l’unique support de la vision des 
formes. Celle-ci fait intervenir une autre fonction qui est celle 
de sensibilité aux contrastes. Il s’agit en fait d’une fonction élé-
mentaire, puisque l’œil fonctionne uniquement en analyseur 
de contraste de luminance. Cette fonction permet la détermi-
nation de l’enveloppe du domaine visible et d’évaluer, d’une 
manière plus exhaustive, la pertinence visuelle.

Le sens coloré

La couleur représente une source privilégiée de l’information. 
Elle résulte de l’interaction entre les rayonnements électroma-
gnétiques et les cellules photoréceptrices de la rétine, puis du 
traitement qui est effectué au niveau des composantes neuro-
cérébrales. Or, 8 % de la population masculine et 0,45 % de la 
population féminine présentent un trouble de la vision colorée. 
Ces troubles vont s’accroître en cas de fatigue, donc en fi n de 
match, ou en fi n de compétition, et pourront provoquer des 
erreurs d’interprétation. Il est donc intéressant d’en faire le 
diagnostic pour l’information de l’athlète. Le test le plus sim-
ple dans ce contexte est le test d’Ishihara.

Le sens lumineux

La fonction visuelle s’exerce à trois niveaux : un niveau photo-
pique correspondant à la vision de jour, un niveau scotopique 
correspondant à la vision de nuit, donc à un faible éclairement, 
et un niveau mésopique correspondant au niveau intermé-
diaire. L’œil est donc capable de modifi er sa sensibilité en 
fonction de l’excitation à laquelle il est soumis. Il s’agit d’un 
paramètre indispensable chez les sportifs qui exercent sou-
vent dans des conditions lumineuses changeantes.

Le sens spatial

Le sens spatial fait intervenir de nombreux processus et 
associe des facteurs périphériques de détection monoculaire 
ou binoculaire et des facteurs centraux d’interprétation. Un 
champ visuel normal est la première condition nécessaire per-
mettant de détecter une cible. Puis les deux yeux grâce à leurs 
musculatures extrinsèques vont fi xer la cible dont l’image ira 
se former sur la rétine par le réfl exe accommodatif. Une sen-
sation rétinienne est née. Elle va être acheminée vers le cortex 
par les fi bres optiques. La cible est alors perçue, mais unique 
et non double du fait de la vision binoculaire qui permet la 
fusion de l’image reçue de chaque œil [1].
Tous ces paramètres visuels sont sensibles aux nombreu-
ses contraintes liées aux activités sportives : environnement, 
niveaux lumineux, conditions d’adaptation, accélérations, 
hypoxie, décalage horaire, etc. Ils sont également susceptibles 
de se dégrader sous l’infl uence de la fatigue ou du stress. C’est 
ainsi que l’acuité visuelle est diminuée par les accélérations 
brutales (sports mécaniques) et les vibrations (sports méca-
niques, VTT, course à pied) ; elle est altérée de façon plus ou 
moins prolongée sous l’infl uence d’un éblouissement (soleil, 
fl ash de photographe). L’appréciation des distances, particu-
lièrement sensible à la fatigue et à l’hypoxie, est également 
moins bonne si le milieu est très bruyant (sports mécaniques, 
tir, sports en salle, etc.). Le champ visuel est également sus-
ceptible de modifi cations à type de rétrécissement, de scotome 
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ou d’aggravation de défi cits pathologiques préexistants. Il peut 
également apparaître altéré, le plus souvent à type de rétrécis-
sement, dans certains états psychologiques.

Défauts optiques et pratique 
sportive
Le sportif peut, comme le reste de la population, présenter 
une amétropie, c’est-à-dire un trouble de la réfraction qui sera 
préjudiciable à son activité. Les anomalies de la réfraction ont 
une répercussion immédiate sur la perception des objets ou 
des images.
La correction par lunettes doit prendre en compte la monture et 
le type de verre. La monture doit être non déformable, stable, 
atraumatique. Les avantages de la correction par lunettes sont 
liés à leur maniement facile, et à leur rôle de protection.
La correction par lentilles supprime certains inconvénients 
des lunettes (buée, aberrations optiques, stabilité, etc.). 
Néanmoins, les lentilles nécessitent une certaine manipula-
tion et exigent des conditions d’hygiène strictes.
La chirurgie réfractive est indiquée pour pallier tous les incon-
vénients des lentilles [5]. Toutes les techniques permettent 
actuellement d’obtenir une acuité visuelle suffi sante sans 
correction postopératoire pour exercer quasiment toute acti-
vité sportive. La perception de l’environnement est meilleure. 
Il faut cependant prendre en compte des inconvénients fonc-
tionnels susceptibles de constituer des réserves vis-à-vis de 
l’aptitude à certaines disciplines. Le sens lumineux est modi-
fi é quelle que soit la technique avec une sensibilité accrue à 
l’éblouissement. Il existe la plupart du temps une baisse de 
la sensibilité aux contrastes de luminance qui est un facteur 
majeur dans la perception et la performance.

Risques traumatiques
La chaîne visuelle est fragile d’autant que l’œil, de par sa posi-
tion anatomique, est très exposé aux agressions. Cependant, 
les traumatismes oculaires sont relativement rares que ce soit 
en compétition ou en activité de loisir. Ils peuvent se répartir 
en trois catégories :
– les traumatismes légers sans symptomatologie visuelle, 

dont le traitement est aisé, rapide, par les équipes médicales 
de terrain ;

– les traumatismes avec trouble de vision et/ou douleur, impo-
sant une prise en charge immédiate par un spécialiste pour 
un traitement spécifi que ;

– les traumatismes graves avec hémorragie, perte de vision, 
dommageables, préjudiciables par leurs séquelles pour la 
poursuite des activités sportives.

Quel que soit le niveau d’atteinte, un bilan fonctionnel est tou-
jours indispensable dans les suites d’un traumatisme, afi n de 
s’assurer de la normalité de la chaîne neurosensorielle.

Atteintes des paupières

Des ecchymoses palpébrales apparaissent dans les heures qui 
suivent une contusion directe ou indirecte. Elles peuvent révé-
ler une fracture de la paroi orbitaire et il faudra toujours s’en 
méfi er. Les plaies des paupières peuvent être de types très 
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différents. En cas de plaies superfi cielles, un nettoyage soi-
gneux est nécessaire surtout pour extraire tous les corps 
étrangers.

Lésions cornéennes

Certains corps étrangers peuvent pénétrer plus ou moins pro-
fondément dans la cornée, avec une symptomatologie aiguë. 
Il s’agit, pour les sports de plein air, souvent de projection tel-
lurique. Les risques seront en fait essentiellement infectieux 
ou mycosiques. Les séquelles sous forme de taie ou de néphé-
lion sont susceptibles de générer des éblouissements. En cas 
de lésions négligées, une complication tardive peut survenir 
(l’érosion récidivante de la cornée) qui peut mettre un terme 
à la carrière d’un athlète. Les plaies de la cornée sont rares et 
superfi cielles et souvent provoquées par ricochet de ballon.

Contusion oculaire

Elle est le symptôme le plus fréquent par traumatisme direct 
ou par traumatisme indirect oculo-orbitopalpébral. Les 
séquelles cliniques sont bien connues des ophtalmologis-
tes (fi g. 4.2). Les séquelles fonctionnelles peuvent mettre en 
diffi culté les sportifs par les conséquences sur la diminution 
de résistance à l’éblouissement, par une hypertonie oculaire 
imposant des traitements à gérer avec la liste des produits 
considérés comme dopants, par une diplopie monoculaire 
secondaire à la désinsertion irienne ou une subluxation du 
cristallin. Mais quelle que soit la discipline sportive considérée, 
une contusion doit être suivie d’une surveillance durant toute 
la carrière de l’athlète. Cela est bien entendu particulièrement 
vrai pour la boxe.

Fracture de l’orbite

Après un coup de coude, un choc tête contre tête, il peut se 
produire une fracture du plancher orbitaire. Elle entraîne sou-
vent des troubles de la vision de l’espace et des troubles d’éva-
luation de la profondeur. Ce type d’accident s’observe souvent 
dans les compétitions de ski alpin. Des séquelles surviennent 
dans 40 % des cas.
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Handisport
Le développement de la pratique sportive chez les défi cients 
visuels est de plus en plus important, leur permettant de s’in-
tégrer parfois à un niveau élevé en pratiquant leur sport avec 
des voyants ou avec des personnes ayant le même handicap.
Les sportifs défi cients visuels sont les sportifs atteints d’une 
défi cience visuelle minimale, défi nie par la réglementation 
internationale (IBSA : International Blind Sport Association), jus-
qu’à la cécité totale.
Schématiquement, les sports praticables peuvent être divisés 
en trois groupes :
– activités pratiquées avec des voyants (aviron, voile, judo, etc.) ;
– sports aménagés :

– pratiqués en tandem avec un voyant (athlétisme, vélo, ski, 
parachutisme, etc.),

– ou dans des locaux aménagés : par exemple, un dojo doit 
être bien délimité avec des murs protégés (pas d’angles 
vifs), des surfaces de sol si possible de textures différen-
tes pour aider le pratiquant à se repérer, dans un envi-
ronnement calme, le bruit empêchant de se repérer dans 
l’espace,

– ou utilisant des matériels spécifi ques (tir avec carabines 
électriques et cibles sonores) ;

– sports spécifi ques comme le tor-ball, sport collectif offi ciel 
et spécifi que, réservé aux non-voyants et malvoyants, ou 
dérivés de sports collectifs avec ballons sonores.

Conclusion
La vision est un élément sensoriel majeur dans la pratique 
sportive, quel que soit le niveau, bien qu’en fonction des disci-
plines elle ne soit pas univoque. Cependant, cette architectonie 
si parfaite, mais complexe, peut être facilement déréglée. En 
fait, une attitude préventive est à développer pour évaluer les 
facteurs de risques et les rapporter à l’ensemble du support 
neurosensoriel visuel [4].
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Figure 4.2 Hémorragie en chambre antérieure.
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Bases de l’énergétique musculaire
Il y a plus de 130 ans, J.-B. Chauveau démontrait que le glu-
cose est principalement consommé dans les réseaux capil-
laires des muscles, dont il constitue l’aliment privilégié, et 
non dans les poumons comme le pensait Claude Bernard. 
Trente ans plus tard, alors qu’il vient d’être nommé au 
Muséum dans la chaire laissée libre par le décès de Claude 
Bernard, Chauveau entreprend une série de travaux sur 
l’énergétique musculaire, considérant le muscle comme 
une machine au sein de laquelle s’échange de l’énergie, 
énergie chimique et énergie mécanique. Il fonde les lois du 
travail musculaire à partir de mesures de la dépense éner-
gétique et vérifi e le principe de la conservation de l’énergie 
au sein même du muscle, dont il détermine le rendement. 
Dès la fi n du siècle dernier, la calorimétrie directe et la 
calorimétrie respiratoire, sous l’impulsion d’Atwater et 
Benedict aux États-Unis, de Jules Lefèvre à l’Institut d’hy-
giène alimentaire à Paris, vont connaître un développement 
considérable pendant une soixantaine d’années, appliquées 
à l’homme au repos ou au cours de l’exercice musculaire.
La littérature internationale s’est considérablement enrichie 
des études expérimentales réalisées dans le domaine des 
activités physiques et sportives, mais aussi dans celui du 
travail professionnel à dominante physique. Deux groupes 
d’auteurs, Passmore et Durnin (1955), Spitzer et Hettinger 
(1959), ont rassemblé les principales valeurs connues à cette 
époque, dressant ainsi un catalogue très détaillé de ce que 
coûte à l’homme toute activité musculaire.
On admettra cependant une différence fondamentale entre le 
sport et le travail :
– le sport est une activité physique généralement voulue, 

désirée, pouvant dans le cas de la compétition atteindre un 
engagement extrêmement intense des diverses fonctions 
physiologiques, mais cela pendant des temps courts ;

– le travail professionnel est une activité imposée, subie, de 
niveau modéré ou faible, sauf exception, mais poursuivie sur 

■
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de l’exercice physique

Chapitre 5

des périodes très longues, se comptant en heures, en mois 
et surtout en années.

Entre ces deux pôles, il convient de placer le cas particulier 
du sport professionnel (cyclisme, football, etc.), pour lequel le 
dilemme peut se poser de privilégier le maintien d’une activité 
sans risque ou la perte d’une rémunération vitale.
Le terme « effort » ne devrait pas être employé, car il est à 
multiple sens. Dans sa défi nition d’origine, il correspond à la 
contraction des muscles expiratoires réalisée à glotte fermée 
ou à débit expiratoire faible : il s’agit des efforts de miction, de 
défécation, de parturition, de l’effort du trompettiste, ou encore 
de celui qui porte une charge lourde sur ses épaules. Ailleurs, 
effort est synonyme de travail ou d’exercice musculaire : on dit 
asthme ou angine d’effort, test d’effort. Enfi n, effort réfère à un 
renforcement nécessaire et conscient de la volonté afi n de pour-
suivre un travail physique qui devient de plus en plus diffi cile. 
Paradoxalement, on pourrait dire qu’un effort (exercice physi-
que) est réalisé avec effort (blocage thoracique) mais sans effort 
(de volonté) !

Limites énergétiques
Les valeurs limites entre lesquelles fl uctuent les dépenses 
énergétiques de l’homme sont les suivantes :
– la dépense de fond, observée dans les conditions de repos, 

dites basales, s’établit à environ 1 kcal/min (4 kJ/min), soit 
70 W ;

– la dépense de fonctionnement, qui inclut en outre tout ce que 
coûte le maintien postural, les gestes et activités générales 
de la vie courante, l’ingestion et la digestion des aliments et 
la thermorégulation, principalement dans la zone du froid où 
la dépense énergétique peut atteindre 3 ou 4 fois la dépense 
de fond (12 à 16 kJ/min) ;

– la dépense de travail inclut toutes les activités physiques, 
professionnelles ou sportives. À l’exercice, les échanges 
peuvent être multipliés par 15 ou 20 pour l’ensemble de 
l’organisme, mais plus de 50 fois si l’on se réfère seule-
ment à la masse des muscles les plus actifs. Ainsi ont été 
observés chez des skieurs de fonds nordiques des chiffres 
de l’ordre de 27 kcal/min. Chez l’adulte jeune bien entraîné, 
les chiffres les plus élevés sont compris entre 16 et 20 kcal/
min. Rapportés au poids corporel, ils varient de 35 (fem-
mes) et 45 (hommes) mL O2/min/kg pour des sédentaires à 
80–90 mL O2/min/kg chez les athlètes d’endurance les plus 
performants.

L’énergie échangée apparaît pour 70 à 80 % sous forme 
de chaleur, ce qui rend plus diffi cile l’exercice physique en 
ambiance chaude mais le rend plus facile au froid.
Les niveaux de la dépense énergétique varient de façon très 
large au-dessus de la valeur de repos. Le tableau 5.I tente de 
classer quelques sports les uns par rapport aux autres. Il faut 
cependant se méfi er car chaque sport peut être pratiqué à un 
niveau d’engagement plus ou moins poussé, suivant qu’il s’agit 

■
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d’un entraînement, d’un match amical ou d’une compétition 
internationale.

L’aliment du muscle
La source première de l’énergie fournie aux muscles réside 
dans l’hydrolyse de l’ATP (adénosine triphosphate) en ADP 
(adénosine diphosphate). Chaque molécule d’ATP libère un 
peu plus de 10 kcal. Le tissu musculaire contient 5 mmol/kg 
d’ATP, soit environ 3 g/kg. Cette source d’énergie se trouve 
tarie en quelques secondes. La recharge du muscle en ATP 
s’effectue à partir de 3 voies métaboliques (fi g. 5.1), les deux 
premières, dites anaérobies parce qu’elles ne nécessitent pas 
la présence d’oxygène ; la troisième, dite aérobie, correspond 

■

aux oxydations cellulaires. Chacune de ces voies comporte une 
puissance maximale, une capacité, une durée d’effi cacité, une 
vitesse de restauration.
Le métabolisme anaérobie alactique est sollicité très tôt après 
le début de la contraction à partir de l’ATP présent dans les 
muscles au repos, qui peuvent fournir environ 9 kJ (2,2 kcal). 
Il s’y ajoute l’ATP reformé à partir de l’ADP par hydrolyse de 
la phosphocréatine (20 mmol/kg), susceptible d’apporter, pour 
les 28 kg de muscles d’un sujet de 70 kg, 39 kJ (10 kcal). Ces 
quantités sont utilisables en un temps très bref (5 à 7 s) lors 
d’exercices particulièrement intenses, type course de 100 m. 
Le temps de demi-restauration du stock d’ATP après travail 
est de l’ordre de 15 minutes.
Le métabolisme anaérobie lactique est sollicité quelques 
secondes après le début d’un exercice, quelle que soit son 
intensité. Chaque molécule de glycogène donne 3 molécules 
d’ATP. L’énergie libérable pour l’ensemble des muscles est de 
l’ordre de 65 à 70 kJ ; elle peut être épuisée en 40 à 60 s sui-
vant l’intensité de l’exercice. Le temps de demi-restauration 
est de l’ordre de 4 minutes. La mise en jeu du métabolisme 
anaérobie lactique n’apparaît pas dans les exercices de faible 
intensité, car l’acide lactique produit par les muscles actifs est 
métabolisé par ceux qui ne le sont pas.
Le métabolisme aérobie permet aux muscles de dispo-
ser d’une quantité d’énergie pratiquement inépuisable (1 L 
d’O2 � 5 kcal), à partir du glycogène et des triglycérides intra-
musculaires, du glucose et des acides gras libres apportés 
par la circulation, pourvu toutefois que la demande ne soit pas 
trop élevée. L’oxydation complète, mitochondriale, d’une molé-
cule de glycogène donne 39 molécules d’ATP, une molécule 
de palmitate en donne 129. La mise en jeu de la voie aérobie 
peut débuter précocement grâce à la présence du glycogène 
intracellulaire et de l’oxygène fi xé sur la myoglobine. Mais 
son développement est relativement lent, en raison de l’iner-
tie du système cardiorespiratoire de transport de l’oxygène, 
qui n’atteint sa pleine effi cacité qu’après quelques minutes 
au bout desquelles il s’établit un équilibre entre fourniture et 
demande d’énergie. Avant que celui-ci ne soit atteint, il s’éta-
blit une dette d’oxygène qui sera remboursée après l’arrêt de 
l’exercice. La puissance maximale du métabolisme aérobie 
s’exprime par le débit maximal d’oxygène mesuré au cours 
d’un exercice maximal. Elle est de l’ordre de 15 à 20 kcal/min, 
correspondant à 3 à 4 L d’oxygène par minute, chez l’homme 
jeune ; elle est moindre chez la femme (� 30 %), diminue avec 
l’âge, mais peut être augmentée par l’entraînement (plus de 
5 L chez les skieurs de fond).
Les caractéristiques principales de ces trois métabolismes 
sont données dans le tableau 5.II.
C’est par un abus de langage, et parfois de pensée, que l’on 
confond souvent performance physique et métabolisme 

Tableau 5.I Dépense énergétique et sport (d’après Durnin 
et Passmore, 1967).

Sédentaire Activité légère Activité 
modérée

Activité intense

140 140 à 280 280 à 420 � 4201

175 175 à 350 350 à 525 � 5252

Jeu de cartes Boules Badminton Alpinisme

Instrument de 
musique

Cricket Bicyclette Athlétisme

Croquet Course Aviron

Golf Équitation Basket-ball

Tennis de table Gymnastique Boxe

Tir à l’arc Hockey Cross-country

Voile Jardinage Football

Volley-ball Nage Squash

Ski

Tennis

1 En W pour une femme de 55 kg. 2 En W pour un homme de 65 kg.

Figure 5.1 Origine de l’ATP musculaire. Toutes les voies 
concourent au renouvellement du stock d’ATP.

créatine-phosphate + ADP

L.D.H.

O2

ATP

créatine
CPK

CO2 + H2O

acide
lactique

glucides glucides lipides

mitochondrie

ACT

acide
pyruvique

acide
pyruvique

NAD

NADH2

NAD

NADH2

Tableau 5.II Caractéristiques principales des trois 
métabolismes.

Substrat Durée 
maximale

Énergie 
disponible

Puissance 
maximale

Temps de 
demi-

récupération

ATP � PC 6 s 0,4 kJ/kg 67 W/kg 15 min

Glycolyse 40 s 1,2 kJ/kg 30 W/kg 4 min

Oxydation � 30 min � 120 kJ/kg 33–44 W/kg 30 s
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sous-jacent. Certes, l’origine de l’énergie échangée dans le 
muscle dépend du type d’exercice réalisé : le métabolisme 
anaérobie est largement prédominant dans les exercices brefs 
et intenses, le métabolisme aérobie dans les exercices pro-
longés. Prétendre mesurer la puissance d’un métabolisme 
à travers une performance n’a qu’un sens limité ; puisque la 
part respective des trois métabolismes ne peut être estimée 
que de façon très approchée. On sait notamment que si les 
exercices prolongés atteignent une certaine intensité, les deux 
voies métaboliques, aérobie et anaérobie lactique, sont mises 
à contribution.

Mesure de la dépense énergétique
Quelle que soit l’origine de l’énergie échangée à un instant 
donné, la somme de ce qui vient des métabolismes anaérobie 
et aérobie peut être appréciée par la mesure du volume d’oxy-
gène consommé en sus du repos, y compris pendant la phase 
de restauration qui suit l’arrêt de l’exercice. La consommation 
d’oxygène est facilement mesurée en laboratoire lors d’exer-
cices réalisés sur tapis roulant ou bicycle ergométrique par la 
méthode dite du circuit ouvert. Celle-ci comporte la mesure 
du volume de gaz passant par les poumons chaque minute et 
l’analyse des gaz expirés (O2 et CO2).
Des dispositifs portables par le sujet, fondés sur le même 
principe, ont été mis au point pour donner à celui-ci une plus 
grande liberté de mouvements et de déplacements, permet-
tant ainsi des mesures de terrain (fi g. 5.2). Ces dispositifs ont 
été conçus au début pour tenter de connaître avec précision la 
dépense énergétique de l’homme en mouvement. On privilé-
gie actuellement l’utilisation d’appareils automatiques moins 
précis car donnant des résultats calculés à partir de valeurs 
supposées constantes du quotient respiratoire. Ils sont suffi -
sants en laboratoire et sur le terrain pour les comparaisons 
faites entre individus ou chez un même individu à différents 
moments de son parcours sportif.
En l’absence d’appareillage, la dépense d’énergie pour une 
activité complexe peut être approchée à partir d’un découpage 
temporel fi n de cette activité. Pour ce faire, on identifi e d’abord 
chaque opération élémentaire ; lorsqu’elles se répètent, on 
détermine leurs durées cumulées que l’on exprime en minu-
tes. Ensuite, on applique les valeurs du coût énergétique (en 
mL/min) mesurées pour des activités identiques et données 
par des tables ; pour plus de précision, des mesures ponctuel-
les de consommation d’oxygène peuvent être réalisées sur le 
terrain. Il suffi t alors de calculer le coût de chaque opération, 
d’additionner les coûts partiels et éventuellement d’établir la 
valeur moyenne de la dépense énergétique pour la période 
considérée.
L’exemple donné dans le tableau 5.III concerne la pratique du 
golf : le produit du coût calorique par minute (kcal/min) pour 
chaque opération par le nombre de minutes contenues dans une 
heure de jeu donne le coût de chaque opération pour celle-ci.

Estimation de la dépense par les 
échanges respiratoires
Pour s’affranchir des contingences instrumentales et don-
ner encore plus de liberté de mouvements au sujet observé, 
il a été proposé d’estimer la consommation d’oxygène à partir 

■

■
des valeurs de la fréquence cardiaque, mesurées lors des 
différentes phases de l’activité physique étudiée. Il est aisé 
d’enregistrer en continu sur le terrain les valeurs successi-
ves de la fréquence cardiaque (FC) par télémétrie ou à l’aide 
d’un microprocesseur fi xé au poignet du sujet (sport tes-
ter). La fi gure 5.3 concerne une estimation de la consom-
mation d’oxygène (V

.
O2) à partir d’un enregistrement de la 

fréquence cardiaque. Le raisonnement suivant peut être 

Tableau 5.III La dépense énergétique du golfeur.

Opération Durée des 
opérations 
(en % du 
temps)

Coût énergétique

min/h kcal/min kcal/h

Station debout 34,51 20,70 1,096 022,687

Marche en tirant un caddy 36,63 21,98 6,721 147,728

Shots (bois) 3,41 2,05 4,544 9,315

Shots (fer) 5,11 3,07 3,445 10,576

Putting green 20,34 12,30 2,619 32,214

Total 222,250

Figure 5.2 Appareil portable pour la mesure de 
la consommation d’oxygène : Integrating Motor 
Pneumotachograph (IMP).
L’appareil est destiné à mesurer le volume expiré et à 
recueillir un échantillon moyen de celui-ci. Il comprend 
un masque (M), fi xé par un harnais (H) sur la tête du 
sujet. L’air atmosphérique est prélevé par des soupapes 
inspiratoires (S). L’air est ensuite expiré dans une 
chambre (C) portant un thermomètre (t) et comprenant 
une membrane sensible à la pression expiratoire et par 
conséquent au débit de l’air expiré. Le sujet porte sur le 
dos un dispositif (D) relié à la chambre expiratoire par un 
tube souple (T) ; ce dispositif, alimenté par une pile de 90 V 
(P), comprend un compteur de volume et une petite pompe 
assurant un prélèvement d’air assurant un prélèvement 
d’air proportionnel au débit expiratoire. L’air expiré est 
recueilli dans un sac de 250 mL, dans lequel le vide est 
préalablement fait, contenu dans une boîte cylindrique (B). 
L’air est ensuite analysé.



RÉGLEMENTATION, PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE DU SPORT34

tenu : FC et V
.
O2 augmentent l’une et l’autre de façon linéaire 

avec la puissance mécanique de l’exercice, comme le montre 
la fi gure 5.4. De la corrélation établie entre les deux variables 
physiologiques, on peut donc tirer la valeur probable de l’une 
quand l’autre est connue. Les différences de pente entre ces 
deux variables physiologiques en fonction de l’âge, du sexe, 
des muscles mobilisés, du degré d’entraînement physique 
peuvent introduire des sous ou surestimations de la dépense 
énergétique.
Il ne faut pas méconnaître l’importance de l’erreur faite sur 
la valeur estimée de la dépense énergétique si la relation fré-
quence cardiaque/consommation d’oxygène utilisée a été éta-
blie sur un groupe de sujets, d’où l’intérêt d’établir une courbe 
d’étalonnage individuelle (voir chapitre 6). En effet, chaque 
sujet du fait de sa constitution, de son type d’activité profes-
sionnelle, de sa pratique sportive et de l’entraînement qu’il a 
suivi a développé sa propre relation FC/V

.
O2. L’erreur d’estima-

tion peut donc être considérablement réduite si chaque sujet a 
fait l’objet au préalable d’une courbe d’étalonnage individuelle, 
déterminée pour des activités musculaires voisines de celles 
étudiées sur le terrain, et dans des conditions climatiques 
identiques. On sait, en effet, que l’exposition à la chaleur est 
susceptible d’élever le niveau de la fréquence cardiaque sans 
avoir d’infl uence sur la consommation d’oxygène. Par ailleurs, 
à dépense énergétique égale, la fréquence cardiaque s’élève 

davantage chez le sujet âgé que chez le jeune et pour un tra-
vail des membres supérieurs que pour un travail des mem-
bres inférieurs.

Estimation de la dépense par le 
bilan alimentaire
Le niveau de la dépense énergétique peut aussi être appro-
ché par une enquête alimentaire. Des relevés du contenu des 
repas de 24 heures, réalisés pendant plusieurs jours consécu-
tifs, menés parallèlement avec des mesures de consommation 
d’oxygène ont montré une bonne concordance des résultats 
obtenus par les deux voies, sous réserve du contrôle de la sta-
bilité du poids corporel. La méthode, dite du semainier, déjà 
utilisée au début du XIXe siècle, était tombée en désuétude 
mais a été remise à l’honneur pour l’étude des sportifs à caté-
gorie de poids. Elle est aussi appliquée, notamment chez les 
sportives (danse, gymnastique, cirque ; voir chapitre 19) dési-
rant limiter leur poids et présentant de ce fait des variations 
de poids volontaires pouvant être dangereuses et inquiétan-
tes. Ce dépistage non invasif permet de prévenir des troubles 
digestifs, hormonaux ou psychologiques. Sont également uti-
lisés des questionnaires explorant le comportement alimen-
taire et le profi l psychologique du sportif, tel le Eating Desorder 
Inventory.
On remet au sportif étudié un semainier (durée convenable 
pour son observation), sur lequel il doit consigner la nature 
aussi exacte que possible de chacun des aliments ingérés et 
leurs poids approximatifs (pesées si possible). Une évaluation 

■

Figure 5.3 Estimation de la dépense énergétique lors 
d’une séance d’entraînement de 52 minutes.
En bas : évolution de la fréquence cardiaque au cours 
des phases successives dont le début (�) et la fi n 
(�) sont indiqués. En haut : valeurs estimées de la 
consommation d’oxygène (V

.
O2) pour chacune des phases 

de l’entraînement. En pointillés, valeur moyenne du sujet 
pour l’ensemble de la séance (d’après Ferret).
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Figure 5.4 Relation fréquence cardiaque/consommation 
d’oxygène.
À partir de 4 couples de valeurs obtenues lors d’épreuves 
sous-maximales, une droite d’étalonnage individuelle a été 
établie. Celle-ci a été prolongée jusqu’à la valeur maximale 
théorique (220 � âge) de la fréquence cardiaque : le 
point extrême donne une estimation de la consommation 
maximale d’oxygène (V

.
O2max). En abscisse, la coïncidence 

des deux échelles se fonde sur une valeur supposée 
constante du quotient respiratoire.
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est ensuite faite en se référant aux « Tables de contenu éner-
gétiques des aliments » établies par l’Inserm.

Qualité des fi bres musculaires
L’aptitude à la pratique d’un sport ne tient pas seulement à la 
mise en jeu préférentielle de l’un et l’autre métabolisme, mais 
aussi à la capacité du muscle à bénéfi cier plus particulière-
ment de l’un ou l’autre métabolisme. On oppose généralement 
les muscles rouges aux muscles blancs. Cette distinction est 
fondée sur la proportion plus grande de fi bres musculaires 
rouges dans les premiers, de fi bres musculaires blanches 
dans les seconds.
Les fi bres rouges, dites fi bres I, sont riches en sarcoplasme, 
colorées par la myoglobine, pigment fi xant de l’oxygène, 
entourées de nombreux capillaires ; leur contenu en glyco-
gène, de l’ordre de 1 %, est susceptible d’être augmenté par le 
régime, notamment le « régime dissocié scandinave » ; elles 
contiennent en outre des triglycérides. Les très nombreuses 
mitochondries, riches en enzymes, leur confèrent un grand 
pouvoir oxydatif. Ce sont des fi bres à contraction lente et peu 
fatigables, bien adaptées aux exercices de longue durée.
Les fi bres blanches, dites fi bres II, sont riches en myofi -
brilles, donc pauvres en sarcoplasme ; elles sont capables de 
développer une force élevée et de contraction rapide. Riches 
également en glycogène, elles contiennent les enzymes du 
métabolisme anaérobie et sont orientées vers le métabo-
lisme glycolytique. Ce sont des fi bres rapidement fatigables, 
convenant aux exercices intenses et brefs. Les fi bres II ont été 
secondairement dénommées fi bres IIB pour les distinguer des 
fi bres à caractères intermédiaires (IIA), à la fois oxydatives et 
glycolytiques, et résistant mieux à la fatigue (tableau 5.IV).
Le type d’entraînement suivi oriente les muscles les plus uti-
lisés vers le métabolisme aérobie (endurance, fi bres I) ou 
anaérobie (résistance, fi bres IIB). C’est ce que montrent les 
biopsies musculaires pratiquées chez des sportifs appartenant 
à diverses disciplines. Chez les coureurs de fond, la propor-
tion des fi bres rouges dans le muscle vaste externe est très 

■

prédominante, alors que chez les sportifs de force (haltérophi-
lie, lancers, etc.) ou de vitesse (50, 100, 200 m), la proportion 
des fi bres rouges est extrêmement réduite.

Conclusion
La connaissance des métabolismes énergétiques au cours de 
l’exercice est utile pour comprendre les limites physiologiques 
auxquelles l’organisme est soumis et, en fonction du but pour-
suivi, concevoir un type d’entraînement adapté. Le bilan global, 
en termes d’énergie consommée par 24 heures, obtenu par 
l’analyse de la ration alimentaire (méthode du semainier) ou 
de l’activité motrice appuyée par des mesures de consomma-
tion d’oxygène, permet ensuite de fi xer des valeurs optimales 
pour la ration énergétique du sportif ou du travailleur de force. 
À partir de la mesure du volume de CO2 rejeté réalisée en 
cours d’exercice, il est de plus possible de calculer le quotient 
respiratoire, dont la valeur est indicative de la nature et de la 
proportion des combustibles utilisés, glucides et lipides.

■

Tableau 5.IV Les différents types de fi bres musculaires.

Types de fi bre I IIA IIB

Contraction 
lente

Contraction 
rapide

Contenu en myoglobine Élevé Intermédiaire Faible

Contenu en glycogène Élevé Élevé Élevé

Potentiel oxydatif Très élevé Élevé Faible

Contenu en lipides Très élevé Intermédiaire Faible

Capillarisation Très riche Riche Pauvre

Recrutement Lent Intermédiaire Rapide

Durée d’exercice Long et 
modéré

Intense ou 
modéré

Bref et 
intense
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Au-delà de 4 à 5 minutes d’exercice, l’énergie dépensée pro-
vient pour l’essentiel du métabolisme aérobie. Si l’on mesure 
la consommation d’oxygène chez un athlète pendant une 
course à pied, on constate qu’elle augmente de façon linéaire 
avec la vitesse. Il en résulte que la vitesse maximale qu’un 
athlète pourra soutenir pendant un temps prolongé est condi-
tionnée en grande partie par la capacité des systèmes respi-
ratoire et cardiocirculatoire à transporter l’oxygène nécessaire 
jusqu’aux muscles actifs, c’est-à-dire la consommation maxi-
male d’oxygène (V

.
O2max).

La référence à la consommation maximale d’oxygène comme 
critère de la performance est devenue tellement classique 
chez les sportifs de bon niveau qui se livrent à un entraîne-
ment important que le médecin praticien ne peut se per-
mettre de l’ignorer, même s’il n’a pas en général à pratiquer 
lui-même cet examen. Il doit pouvoir en expliquer le sens au 
sportif ainsi que les limites de sa signifi cation. Il ne doit pas 
prescrire cet examen sans discernement, compte tenu de la 
diffi culté de l’épreuve (exercice maximal), si sa détermination 
est directe. Enfi n il doit en expliquer les résultats et les discu-
ter avec l’intéressé.
De plus, cette mesure dépasse actuellement le milieu du sport 
de haut niveau puisque la détermination de l’aptitude physique 
est un outil diagnostique utilisé chez les individus consultant 
pour des symptômes liés à la pratique d’un exercice physique. 
Elle permet en effet d’évaluer l’adaptation du système trans-
porteur d’oxygène.
Cependant, la consommation maximale d’oxygène n’est pas 
le seul critère de l’aptitude aérobie. Si l’exercice est prolongé 
au-delà d’une dizaine de minutes, l’athlète ne peut plus sou-
tenir qu’un niveau de dépense énergétique égal à une fraction 
de V

.
O2max. L’aptitude dépend alors de l’endurance aérobie.

Consommation maximale 
d’oxygène

Conditions de la mesure

La mesure de la consommation maximale d’oxygène ne peut 
se pratiquer qu’en laboratoire ou en centre d’exploration fonc-
tionnelle, et si possible hospitalier, à portée de moyens de 
réanimation et sous contrôle électrocardiographique, même 
si les accidents ou incidents restent exceptionnels. Un examen 
médical et en particulier cardiaque doit toujours précéder la 
mesure à la recherche des contre-indications à la réalisation 
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Exploration du métabolisme 
aérobie

Chapitre 6

de ce test (selon les recommandations de l’ATS : American 
Thoracic Society [1]).
L’estimation indirecte de V

.
O2 max nécessite moins de précau-

tions car elle n’expose pas le sportif au même degré d’épuise-
ment, l’épreuve étant alors sous-maximale.

Mesure directe

En laboratoire ou en centre spécialisé
La technique habituellement utilisée est celle de la thermo-
chimie respiratoire en circuit ouvert. Le sujet testé, muni d’un 
masque nasobuccal étanche ou d’un embout buccal, respire à 
travers une soupape ou un pneumotachographe qui vont per-
mettre la détermination du débit ventilatoire lors de l’exercice. 
Le gaz expiré est analysé en continu à la bouche ou par l’inter-
médiaire d’une chambre de mélange permettant d’apprécier 
les fractions d’oxygène et de dioxyde de carbone. Pendant tout 
le temps de l’épreuve, un contrôle électrocardiographique est 
indispensable de même que pendant les 6 premières minutes 
de la récupération (fi g. 6.1).

Figure 6.1 Mesure de la consommation d’oxygène dans 
le service d’exploration fonctionnelle respiratoire de 
l’hôpital de la Croix Rousse à Lyon (Dr Germain).

Les ergomètres les plus utilisés sont le tapis roulant et l’er-
gocycle, mais il existe également des ergomètres plus spéci-
fi ques à la pratique sportive du sujet testé (machine à ramer, 
manivelle à bras).
De nombreux protocoles d’incrémentation de la puissance 
de l’exercice jusqu’à l’exercice maximal peuvent être utilisés 
pour mesurer V

.
O2max.

La méthode rectangulaire consiste à imposer une série d’exer-
cices d’intensité croissante et d’une durée suffi sante pour 
atteindre un état d’équilibre (4 à 5 minutes). Chaque série 
d’exercices est suivie d’une phase de repos de quelques 
minutes.
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La méthode triangulaire, qui est la plus utilisée, consiste éga-
lement en une série d’exercices d’intensité croissante mais les 
puissances augmentent plus progressivement et la durée de 
chaque palier est plus courte (1 à 2 minutes), sans repos inter-
médiaire. En général, la puissance d’exercice est augmentée 
jusqu’à l’épuisement du sujet.
Les échanges gazeux sont mesurés en continu pendant toute 
l’épreuve. Les moyens techniques de mesure et de calcul 
permettent actuellement de connaître les résultats quasi ins-
tantanément. Il est donc possible de suivre l’élévation de V

.
O2 

avec la puissance d’exercice imposée et d’observer éventuel-
lement un plafonnement des échanges gazeux qui correspond 
à l’un des critères de l’atteinte de la consommation maximale 
d’oxygène (fi g. 6.2). La puissance qui est alors développée cor-
respond à la puissance maximale aérobie. L’exercice est res-
senti comme très pénible, ce qui conduit à l’arrêt de l’épreuve.

Sur le terrain
La consommation maximale d’oxygène peut aussi être déter-
minée sur le terrain selon la même technique. La mesure peut 
être réalisée par l’intermédiaire d’un dispositif portable de 
mesure des échanges gazeux, ou bien le gaz expiré peut être 
recueilli dans un sac de Douglas porté par le sujet (cas d’un 
coureur ou d’un skieur) ou posé sur un chariot qui se déplace 
à la même vitesse que l’athlète (cas d’un nageur en piscine) et 
analysé ensuite en laboratoire.

Choix de l’ergomètre
Il existe des différences qui peuvent s’avérer parfois nota-
bles entre les valeurs de V

.
O2max mesurées selon l’ergomè-

tre utilisé. Classiquement, chez un individu peu actif, V
.
O2max 

sur ergocycle est environ de 7 % inférieur à V
.
O2max sur tapis 

Pour plus de sécurité dans la détermination de V
.
O2max, il est 

classique de recueillir à la fi n de l’épreuve un peu de sang 
artérialisé au doigt ou à l’oreille afi n de mesurer la concen-
tration des lactates. L’atteinte de V

.
O2max correspond, outre 

à l’épuisement du sujet et au plafonnement des échanges 
gazeux, à une concentration de lactate égale ou supérieure à 
7 mM et un quotient respiratoire (V

.
CO2/V

.
O2) égal ou supérieur 

à 1,1. Enfi n, la fréquence cardiaque à la fi n de l’épreuve doit 
être la plus proche possible de la fréquence cardiaque maxi-
male théorique (220 � âge).
Il faut se montrer très vigilant vis-à-vis de la fi abilité des résul-
tats fournis par les appareils compacts qui mesurent automa-
tiquement les échanges gazeux à l’exercice en contrôlant très 
souvent, avant et après chaque épreuve, l’étalonnage du débit-
mètre et des analyseurs de gaz.
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Figure 6.2 Évolution de la consommation d’oxygène (V
.
O2), du rejet du dioxyde de carbone (V

.
CO2), de la fréquence 

cardiaque (FR) et du débit ventilatoire (V
.
E) en fonction du temps lors d’un test de détermination de l’aptitude physique 

par incrémentation triangulaire de la puissance.
La barre verticale indique le passage du quotient respiratoire (V

.
CO2/V

.
O2) au-dessus de la valeur 1, ce qui correspond 

généralement à une lactacidémie supérieure à 4 mM (seuil « ventilatoire »).

roulant. En revanche, chez les sujets entraînés, la meilleure 
valeur d’un athlète est obtenue lors d’un exercice en labora-
toire le plus proche de celui effectué dans les conditions de 
terrain : ergocycle pour un coureur cycliste, tapis roulant pour 
un coureur, etc. Un coureur cycliste a une valeur de V

.
O2max 

plus élevée sur bicyclette que sur tapis roulant. À l’inverse, un 
coureur et un skieur de fond ont une meilleure valeur sur tapis 
roulant. Chez les athlètes de triathlon, la meilleure valeur de 
V
.
O2max est obtenue avec le type d’exercice pour lequel ils sont 

le plus entraînés.

Mesure indirecte

Il est possible de déterminer V
.
O2max à partir de la fréquence 

cardiaque d’exercice.
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Le fondement de cette technique repose sur plusieurs consta-
tations expérimentales :
– l’existence d’une relation linéaire entre FC et puissance (ou 

V
.
O2) d’exercice (fi g. 6.2) ;

– la similitude de FCmax chez tous les sujets d’un même âge 
(220 � âge) ;

– la similitude entre les fréquences cardiaques de tous les 
individus de même âge, de même degré d’entraînement, 
lors d’un même type d’exercice, pour une fraction donnée de 
V
.
O2 max ;

– le rendement de l’exercice sur ergocycle pratiquement 
constant d’un individu à l’autre.

La mesure de la fréquence cardiaque à intensités d’exercice 
progressivement croissantes mais restant sous-maximales 
(3 points minimum) permet de défi nir la droite représentant 
la relation FC-Puissance. L’extrapolation de la droite à la fré-
quence cardiaque maximale théorique pour l’âge permet de 
déterminer de manière indirecte V

.
O2max. En effet, il est alors 

possible de connaître V
.
O2max en faisant l’hypothèse d’un ren-

dement énergétique moyen (environ 22 % pour l’exercice sur 
ergocycle) par la détermination de la puissance maximale que 
le sujet aurait pu développer s’il avait atteint sa FCmax (fi g. 6.3). 
L’incertitude de la mesure dépend essentiellement de la varia-
bilité de la fréquence cardiaque maximale selon les sujets.
C’est à partir des données ci-dessus qu’Astrand et Ryhming 
ont construit un abaque permettant d’estimer V

.
O2max, 

connaissant la fréquence cardiaque mesurée lors d’un seul 
exercice de puissance sous-maximale déterminée. Le test 
d’Astrand-Ryhming peut être pratiqué au cabinet d’un généra-
liste : le sujet doit réaliser soit un exercice sous-maximal sur 

180
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153

131

112

100 130 160 220
Puissance (W)

FCmax théorique = 220 - Âge
220 - 40 ans
180 batt/min=

Figure 6.3 Exemple de détermination de V
.
O2max par 

méthode indirecte (3 points) chez un sujet de 40 ans.
V
.
O2max est déterminé à 3,1 L/min pour une puissance de 

220 W.

A Tirer un trait horizontal 
passant soit par la valeur de 
la puissance imposée à 
l’ergocycle et portée sur 
l’échelle a, soit par le poids du 
sujet porté sur l’échelle b, à 
gauche pour les femmes, à 
droite pour les hommes. Lire, 
sur l’échelle nº 1, la valeur de 
la consommation d’oxygène 
correspondant à l’exercice 
effectué.

B Tirer une droite passant par 
la valeur déterminée 
ci-dessus sur l’échelle nº 1 et 
par la valeur de la fréquence 
cardiaque relevée au cours du 
travail musculaire et portée 
sur l’échelle nº 2, à gauche 
pour les hommes, à droite 
pour les femmes. Cette droite 
coupe l’échelle nº 3 où se lit la 
valeur probable de la 
consommation d’oxygène.
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Figure 6.4 Abaque d’Astrand-Ryhming [3].

une bicyclette ergométrique à une puissance devant amener la 
fréquence cardiaque aux environs de 60–70 % de la fréquence 
cardiaque maximale théorique, soit un step-test (fi g. 6.4).
La valeur estimée par ces tests indirects s’écarte de la valeur 
réelle de 5 à 25 % suivant les méthodes et les auteurs. Malgré 
une correction en fonction de l’âge, il existe toujours un écart 
entre la valeur estimée et la valeur réelle. Cela s’explique en 
partie par la labilité de la fréquence cardiaque lors d’exercices 
sous-maximaux sous l’infl uence de la température ambiante, 
de l’émotivité, de l’état digestif, du rendement musculaire ou 
encore de l’ergomètre utilisé.
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Il existe également des tests de terrain, en particulier le test 
de Cooper et le test de Léger et Boucher, lesquels sont plus 
souvent utilisés du fait de leur application possible à un grand 
nombre de sujets (voir chapitre 8).

Valeurs obtenues lors des mesures

Amplitude de variation

Chez le jeune adulte, de taille moyenne (1,75 m, 70 kg), ne 
pratiquant habituellement qu’une activité physique modérée, 
la consommation maximale d’oxygène s’élève en moyenne à 
3,25 L/min, ce qui correspond à une puissance maximale aéro-
bie d’environ 230 W.
Comme pour les exercices les plus habituels tels que la mar-
che ou la course, le poids du corps intervient dans la demande 
d’énergie, il est d’usage courant d’utiliser un mode d’expres-
sion rapporté au poids corporel. V

.
O2max s’élève alors à 40–45 

et 30–35 mL/min/kg respectivement chez l’homme et la femme 
de 20 à 30 ans, ces valeurs correspondant à environ 10 fois le 
métabolisme de repos.
Mais il existe une très grande variabilité interindividuelle, 
V
.
O2max pouvant varier de 20 à 90 mL/min/kg, représentant res-

pectivement 5 à 20 fois le métabolisme de repos. Cette extrême 
variabilité tient à plusieurs facteurs, soit propres aux sujets 

■

eux-mêmes (sexe, hérédité, âge, etc.), soit liés à l’environne-
ment (altitude par exemple), soit surtout à l’entraînement.
Chez le sportif, V

.
O2max varie de façon importante selon sa 

discipline et son niveau de performance. V
.
O2max est d’autant 

plus élevée que la durée des épreuves athlétiques est longue. 
La fi gure 6.5 montre que les valeurs les plus importantes s’ob-
servent en ski de fond ou cyclisme. Dans les sports d’équipe, 
on trouve des valeurs moindres quoiqu’encore élevées. En 
revanche, dans certains sports (haltérophilie, sprint, gymnas-
tique), V

.
O2max n’est que légèrement supérieure à la moyenne 

générale. Pour un sport donné, V
.
O2max varie selon le niveau 

athlétique, et est plus basse chez les athlètes régionaux 
qu’internationaux.

Facteurs limitant V
.
O2max

La consommation maximale d’oxygène dépend :
– des possibilités d’adaptation du système d’échanges gazeux, 

respiratoire et cardiocirculatoire, chargé de prélever, trans-
porter et livrer l’oxygène au niveau des muscles actifs. Plus 
les possibilités fonctionnelles de ce système sont élevées, 
plus la consommation d’oxygène sera grande. Ainsi, toute 
variation de la capacité de transport de l’oxygène par le 
sang, comme par exemple une modifi cation du taux d’hémo-
globine, retentit sur V

.
O2max ;
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Figure 6.5 Consommation maximale d’oxygène selon le sport pratiqué [6].
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– des possibilités fonctionnelles du muscle d’utiliser l’oxygène 
et les substrats énergétiques disponibles : c’est ainsi que 
V
.
O2max est très bien corrélée avec la richesse du muscle en 

fi bres oxydatives (I et IIA) et en capillaires, l’activité succinate-
déshydrogénase de même qu’avec le volume et l’activité 
enzymatique des mitochondries.

La consommation maximale d’oxygène des sujets modéré-
ment aptes (V

.
O2max comprise entre 35 et 50 mL/min/kg) sem-

ble être limitée par les possibilités fonctionnelles musculaires. 
En effet, ces sujets n’ont pas de limitation respiratoire à l’exer-
cice maximal : leurs possibilités mécaniques ventilatoires 
maximales ne sont pas atteintes et ils n’ont pas de désatura-
tion oxyhémoglobinique ; enfi n, une altération de leur capacité 
de transport de l’oxygène par un bêtabloquant n’a pas d’effet 
sur leur V

.
O2max.

Les sujets dotés d’une bonne aptitude aérobie (V
.
O2max entre 50 

et 60 mL/min/kg) ont une baisse de V
.
O2max quand leur capacité 

de transport de l’oxygène est diminuée par un bêtabloquant. Le 
débit cardiaque serait donc dans ce cas le facteur limitant.
Chez les athlètes bien entraînés dont la consommation maxi-
male d’oxygène est supérieure à 60 mL/min/kg, l’apparition 
d’une désaturation oxyhémoglobinique à l’approche de l’exer-
cice maximal disparaît sous hyperoxie légère, ce qui permet 
de penser à une limitation respiratoire. Celle-ci pourrait porter 
sur les possibilités mécaniques ventilatoires, et surtout sur la 
capacité de diffusion alvéolocapillaire par suite d’un temps de 
contact insuffi sant au niveau des capillaires et d’un œdème 
pulmonaire.

Facteurs de variabilité de V
.
O2max

Sexe

V
.
O2max est légèrement plus faible chez la femme même à 

taille et poids égaux. Cette différence (environ 20 %) s’estompe 
lorsque V

.
O2max est exprimée par rapport à la masse maigre 

ou surtout à la masse musculaire.
Avant la puberté, V

.
O2max rapportée au poids corporel est sen-

siblement identique dans les deux sexes et c’est au moment 
de la puberté que la différence garçons-fi lles commence à 
apparaître (différence dans la composition corporelle liée aux 
modifi cations hormonales avec développement de la masse 
musculaire chez le garçon et augmentation de la masse adi-
peuse chez la fi lle, différence d’habitudes socioculturelles 
d’activité physique entre adolescents garçons et fi lles).
Parmi les autres facteurs possibles, la concentration d’hémo-
globine est évoquée. Elle est en effet légèrement plus faible 
chez la femme, ce qui retentit sur la capacité de transport de 
l’oxygène.

Âge

V
.
O2max (L/min) augmente progressivement au cours de l’en-

fance et de l’adolescence, pour atteindre sa valeur la plus 
élevée vers la vingtième année. Celle-ci reste stable entre 20 
et 30 ans puis décroît ensuite progressivement au point de 
représenter à 60 ans environ 70 % de la valeur observée chez 
le jeune adulte (fi g. 6.6). Rapportée à l’unité de poids corporel, 
la valeur de V

.
O2max la plus élevée se situe vers la dixième 

année, et diminue constamment par la suite. Cette régression 
varie selon le niveau initial d’aptitude et peut être retardée par 
un entraînement régulier ou une vie très active.

■

Il existe donc deux facteurs principaux : l’âge par lui-même 
et la sédentarité progressive. Les effets biologiques de l’âge 
expliquent une bonne part de l’altération de V

.
O2max. Ils por-

tent sur :
– la capacité de transport de l’oxygène, altérée par suite d’une 

diminution du volume maximal de l’ondée systolique, de la 
différence artérioveineuse de l’oxygène, de la fréquence car-
diaque maximale et de la vasodilatation périphérique ;

– les possibilités oxydatives au niveau du muscle ;
– la typologie des fi bres musculaires ;
– et surtout la fonte musculaire.

Hérédité

Son rôle est important : l’étude de nombreuses paires de 
jumeaux mono et hétérozygotes a montré que l’hérédité repré-
sente 25 % environ de la variabilité de V

.
O2max. Elle intervient 

au niveau des dimensions cardiaques (et en conséquence du 
débit cardiaque maximal) et des enzymes marqueurs du cycle 
de Krebs et de la bêtaoxydation. L’hérédité infl uence grande-
ment la variabilité des effets de l’entraînement sur V

.
O2max : un 

même type d’entraînement peut avoir des effets très différents, 
variant de 0 à plus de 30 %, en relation avec le génotype. Il sem-
ble exister une relation entre les variants génétiques d’enzymes 
musculaires ainsi que l’ADN (acide désoxyribonucléique) mito-
chondrial et la variation de V

.
O2max à la suite de l’entraînement.

Entraînement et désentraînement

L’entraînement et le niveau habituel d’activité physique 
jouent également un rôle important. Quelques semaines d’un 
entraînement régulier suffi samment intense pour élever la 
fréquence cardiaque au-dessus de 75 % de la fréquence car-
diaque maximale et répété plusieurs fois par semaine, pen-
dant au moins 30 minutes élèvent V

.
O2max en moyenne de 10 à 

20 %. L’effet est d’autant plus grand que l’aptitude initiale est 
basse et que le sujet entraîné est jeune.
L’effet maximal est atteint au bout d’environ 6 mois et peut se 
maintenir après l’arrêt de l’entraînement intensif à condition 
de garder une durée d’exercice quotidienne égale au tiers de 
celle de l’entraînement d’exercice.
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Figure 6.6 Évolution de V
.
O2max (mL/min/kg) en fonction 

de l’âge :
– chez des individus entraînés [2] � ;
– moyenne des données de la littérature [7] ●;
– moyenne d’une population française [4] ▲.
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À l’inverse, l’alitement prolongé détériore rapidement et de 
façon importante l’aptitude physique : après 15 jours seule-
ment, V

.
O2max peut chuter de 40 % et il faut plusieurs semai-

nes de réentraînement pour récupérer la valeur initiale.
Le niveau habituel d’activité explique parfois les valeurs très 
différentes de V

.
O2max observées entre diverses études : les 

valeurs les plus basses sont observées dans les populations à 
mode de vie très sédentaire et les plus élevées dans des popu-
lations au contraire très actives (voir aussi chapitre 11).

Environnement

Altitude
V
.
O2max est diminuée en altitude et l’effet est d’autant plus net 

que l’altitude est élevée (� 15 % à 3 000 m, � 30 % à 5 000 m 
et � 60 % à 7 000 m).
En fait, il existe une variabilité des effets selon les sujets expo-
sés à l’altitude, qui s’explique par le temps d’exposition et les 
modalités de vie en altitude (avec ou sans entraînement). Cette 
altération de V

.
O2max est liée à la baisse de la capacité de 

transport de l’oxygène, par diminution de CaO2 (contenu arté-
riel en oxygène) alors que le débit cardiaque maximal est peu 
ou pas altéré. Lors de l’exposition chronique à haute altitude, 
la diminution de V

.
O2max s’explique aussi par une diminution 

de la masse musculaire.

Hyperbarie
La plongée profonde s’accompagne d’une diminution de 
V
.
O2max d’autant plus importante que la pression (et la den-

sité) du gaz respiré est élevée. Dans ce cas, l’origine de la 
détérioration est ventilatoire, soit par augmentation du travail 
ventilatoire lié à l’hyperventilation d’exercice, soit du fait que le 
débit ventilatoire maximal est prématurément atteint pour des 
valeurs plus basses qu’en normobarie.

Sous-nutrition

La sous-nutrition peut altérer V
.
O2max de manière signifi ca-

tive (de 20 à 50 % selon son importance). Cette altération peut 
s’expliquer pour l’essentiel par une diminution de la masse 
musculaire et à un moindre degré par la baisse de l’hémo-
globine, et en conséquence par la diminution de la capacité de 
transport de l’oxygène.
Cet élément doit être estimé, surtout chez des athlètes pour 
lesquels le poids corporel est un facteur déterminant de la 
performance (course à pied de longue distance, boxeurs, etc.).

V
.
O2max et performance

La fi gure 6.5 montre que les sportifs de haut niveau participant 
à des épreuves à forte dépense énergétique et de longue durée 
ont des consommations maximales d’oxygène très élevées. 
C’est le cas par exemple du ski de fond, de la course à pied 
(fond et demi-fond) ou du cyclisme. Cependant, la grandeur de 
V
.
O2max ne peut avoir qu’une valeur indicative sur la perfor-

mance attendue lors d’une épreuve maximale de longue durée, 
d’abord parce que, à ce haut niveau d’aptitude, les athlètes ont 
tous sensiblement la même valeur de V

.
O2max, et qu’ensuite, 

la performance dépend aussi de qualités psychologiques (forte 
motivation, bon contrôle de ses émotions) (voir chapitre 16). 
Mais un autre facteur essentiel est l’économie de course (ou de 
la nage, etc.). Il existe en effet des différences très signifi catives 

entre les athlètes concernant le coût énergétique de la course 
(qui s’exprime en joules par mètre ou VO2 par mètre). La 
fi gure 6.7 montre l’évolution schématique de V

.
O2 en fonction 

de la vitesse de course chez deux athlètes, A et B, ayant une 
consommation maximale d’oxygène identique à 5 L/min et 
une même masse corporelle. La pente des droites représente 
le coût énergétique (économie de course) ; elle est plus faible 
chez l’athlète B, qui dépense moins d’oxygène pour une même 
distance parcourue. Il en résulte que l’athlète B peut courir 
plus vite pour une même dépense énergétique maximale.
La vitesse observée à V

.
O2max est appelée vitesse maximale 

aérobie (VMA). Son intérêt est de tenir compte à la fois de 
V
.
O2max et du coût énergétique de la course. Elle représente 

un critère plus fi dèle de la performance, tout au moins pour 
des durées d’exercice qui ne dépassent pas une dizaine de 
minutes. Lacour et Flandrois [4] ont ainsi montré une excel-
lente relation entre la performance sur 3 000 m et la vitesse 
maximale aérobie. L’exemple de la course à pied peut être 
extrapolé à la course de ski de fond, à la nage, etc. Cette 
étroite relation s’estompe si l’exercice dépasse 10 minutes et 
a fortiori 1 ou 2 heures. Dans ce cas, l’athlète ne court plus qu’à 
une fraction de V

.
O2max (ou de VMA) qui dépend de la durée de 

l’exercice et des qualités d’endurance aérobie.
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Figure 6.7 Coût énergétique de course.
Consommation d’oxygène en fonction de la vitesse de 
course.

Endurance aérobie
On donne le nom d’endurance aérobie à l’aptitude à prolonger 
un exercice sous-maximal. La fraction de V

.
O2max qui peut être 

soutenue dépend de la durée de l’exercice : plus celle-ci est 
longue, plus la fraction de V

.
O2max est petite. Cette fraction de 

V
.
O2max dépend aussi des qualités propres de l’athlète, essen-

tiellement acquises par l’entraînement.
Il existe une relation linéaire entre le pourcentage de V

.
O2max 

utilisé pendant la course et le logarithme de la durée de celle-
ci. La pente de la droite exprime l’aptitude à l’endurance [5]. La 
fi gure 6.8 illustre les différences pouvant exister selon les indivi-
dus. On peut voir tout d’abord la différence entre deux sujets, l’un 
athlète de haut niveau (●), l’autre peu entraîné (▲). Le premier 
peut courir pendant plus de 2 heures à 80 % de V

.
O2max alors 

■
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que le second ne peut dépasser 65 %. Si l’on considère mainte-
nant deux athlètes ayant à peu près la même endurance, mais 
des V

.
O2max différentes (● et �), ils ont la même pente, utilisent 

la même fraction de V
.
O2max, mais ne courront pas à la même 

vitesse : l’athlète à V
.
O2max plus élevée pourra courir plus vite. 

Pour un sujet peu apte et peu endurant (�) : la pente de la droite 
est plus forte.

Capacité de thermolyse

Lors de l’exercice, le rendement mécanique étant de l’ordre de 
20 %, près de 80 % de l’énergie utilisée apparaît sous la forme 
de chaleur. Ainsi, un athlète participant à une course de longue 
durée qui élève sa consommation d’oxygène à 4 L/min doit élimi-
ner une quantité de chaleur correspondant à environ 600 W/m2. 
Il en résulte que même si le milieu ambiant est tempéré, la 
température centrale s’élève. L’organisme se révèle incapa-
ble, malgré une évaporation de sueur importante, d’évacuer 
toute la chaleur produite. L’entraînement à l’exercice prolongé 
optimise les capacités de thermolyse, de sorte que ce facteur 
n’est pas essentiel tant que les conditions ambiantes de tem-
pérature et d’hygrométrie sont favorables. En revanche, chez 
les sujets peu ou mal entraînés, la prolongation d’un exercice 
sous-maximal peut avoir des conséquences fâcheuses sur la 
température centrale et conduire à une défaillance (coup de 
chaleur, hyperthermie maligne d’effort) (voir chapitre 26).

Disponibilité en substrats oxydables

La capacité de l’organisme de maintenir au niveau mus-
culaire une disponibilité adéquate en substrats oxydables 
s’opère grâce à une mobilisation des réserves et une utili-
sation sélective de ces substrats. Les substrats en réserve 
représentent normalement un potentiel énergétique consi-
dérable, en tout cas bien supérieur à celui de la capacité 
énergétique aérobie. Cela conduit à supposer une altération 
de l’approvisionnement local. Il a en effet été constaté que 
l’arrêt d’un exercice effectué à 70–80 % de V

.
O2max coïncide 

avec l’épuisement du glycogène musculaire.
La fourniture et l’utilisation des substrats sont contrôlées par 
des sécrétions hormonales. Celles-ci ont tout d’abord une 
action circulatoire et trophique. En outre, elles interviennent à 
différents niveaux :
– au niveau des muscles, pour contrôler la glycolyse et la cap-

tation du glucose ;
– au niveau du foie, pour augmenter la glycogénolyse et 

la néoglucogenèse, afi n de maintenir une glycémie nor-
male malgré une captation accrue de glucose par les 
muscles ;

– au niveau des adipocytes, pour augmenter la mobilisation 
des lipides afi n d’assurer une fourniture suffi sante en acides 
gras libres (fi g. 6.9).

L’adrénaline, avec le calcium libéré par le réticulum sarco-
plasmique lors de la contraction musculaire, active la phos-
phorylase mettant en jeu la glycolyse. Au niveau du muscle, 
la captation de glucose dépend de la glycémie et du transport 
membranaire du glucose, ce dernier étant stimulé par l’in-
suline. Au niveau du foie, l’augmentation des sécrétions de 
catécholamine, de glucagon et une diminution de la sécré-
tion d’insuline ainsi qu’une activation du système nerveux 
sympathique contrôlent à la fois la glycogénolyse et la néo-
glycogenèse, avec pour conséquence une augmentation de la 
production de glucose. Le même système nerveux sympathi-
que et l’adrénaline sont impliqués de façon importante dans 
l’augmentation de la lipolyse. L’insuline a des effets antilipo-
lytiques mais la diminution de sa sécrétion à l’exercice tend 
à renforcer l’action de l’adrénaline. Enfi n, une action de l’hor-
mone de croissance sur la lipolyse est admise.
L’entraînement à l’endurance a pour effet de retarder au 
maximum l’épuisement en glycogène musculaire grâce à des 

■
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Figure 6.8 Évolution de la fraction de V
.
O2max soutenable 

lors d’une course et temps de la performance chez 

4 athlètes dont la valeur de V
.
O2max et l’endurance 

diffèrent.

La quantité d’énergie qui est dépensée lors de telles épreuves 
peut être considérable (par exemple, lors d’un marathon, un 
ultramarathon ou un triathlon). Elle nécessite donc des réser-
ves énergétiques suffi santes (ce qui est généralement le cas) 
et une capacité particulière à les mobiliser et à les utiliser. 
L’endurance aérobie dépend des quatre facteurs suivants.

Grandeur de V
.
O2max

Plus celle-ci est élevée, plus, pour une fraction donnée de 
V
.
O2max, l’énergie disponible est grande. Plus précisément, 

c’est la vitesse maximale aérobie qui est importante : c’est le 
quotient de V

.
O2max et du coût énergétique.

Possibilités oxydatives du muscle

Elles dépendent, comme il a été vu plus haut pour V
.
O2max, 

de la structure de celui-ci, et en particulier de la richesse en 
fi bres I et IIA oxydatives (voir chapitre 11). Ainsi, le pourcentage 
de fi bres I varie avec la spécialité athlétique. Il est nettement 
plus élevé chez les marathoniens que chez les coureurs de 
1 500 ou 3 000 m et bien sûr que chez les sujets peu entraînés. 
De même, les qualités d’endurance sont en relation directe 
avec la capillarisation, la densité des mitochondries et le 
potentiel enzymatique musculaire. Toutes ces adaptations 
locales sont favorables à un meilleur approvisionnement en 
substrats oxydables et à leur utilisation. Il faut aussi signa-
ler ici l’existence d’une aptitude innée de certains individus 
à oxyder davantage de lipides que d’hydrates de carbone. 
L’entraînement à l’exercice prolongé fait progresser encore 
ces facteurs cellulaires alors que V

.
O2max plafonne.

■
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adaptations hormonales permettant une mobilisation accrue 
de lipides, une plus grande glycogénolyse hépatique et une 
plus grande utilisation cellulaire de glucose et de lipides.
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L’évaluation à l’effort du sportif, réalisée dans un laboratoire 
d’exploration fonctionnelle, doit répondre à deux objectifs. Avant 
tout, il s’agit d’un acte médical qui doit s’assurer de l’absence 
d’anomalie cardiaque et respiratoire lors d’un effort maximal. 
L’objectif secondaire de cette évaluation est d’aider le sportif 
dans la programmation et le suivi de son entraînement. Il n’est 
parfois pas possible de répondre à ces deux objectifs lors d’une 
même évaluation et dans ce cas, les tests effectués à des fi ns 
de programmation de l’entraînement ne pourront être réalisés 
que secondairement au bilan médical d’effort [10].
Nous aborderons uniquement dans ce chapitre l’analyse à des 
fi ns d’entraînement d’une épreuve d’effort maximale progres-
sive, réalisée soit sur ergocycle soit sur tapis roulant et dans 
le cadre d’activités à dominante aérobie. Les résultats de cette 
épreuve d’effort sont analysés en parallèle des tests sur le ter-
rain qui permettront au sportif d’ajuster au mieux son entraî-
nement. Le principal paramètre utilisé par le sportif dans le 
cadre de sa programmation est la fréquence cardiaque qui 
nécessite un ajustement compte tenu des discordances sensi-
bles entre terrain et laboratoire.

Réalisation de l’épreuve d’effort
L’analyse de l’épreuve d’effort dépend du protocole d’exercice 
retenu. Les valeurs des différents paramètres sont dépendan-
tes de la méthodologie d’évaluation et il faut en tenir compte 
dans la programmation de l’entraînement.
L’épreuve doit être maximale, progressive, individualisée, elle 
doit conduire à l’épuisement du sujet dans un délai de 15 à 20 
minutes. Préalablement à cette épreuve d’effort, un échauffe-
ment d’intensité modérée d’une durée de 10 à 15 minutes per-
met au sportif de se familiariser avec le matériel.
Selon les équipes et les paramètres recherchés, plusieurs 
types d’épreuves d’efforts sont proposés avec des paliers de 
1 à 3 minutes, parfois entrecoupés d’un arrêt pour le prélève-
ment du lactate (en général sur tapis roulant pour des paliers 
de 3 minutes). La durée des paliers infl uence l’ajustement 
des paramètres cardiocirculatoires, respiratoires et méta-
boliques [9]. Les premiers paliers sont d’une intensité faible, 
20 à 40 % de la puissance maximale estimée sur ergocycle. 

■
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Chapitre 7

Sur tapis roulant il faut privilégier les épreuves à plat (ou avec 
une légère pente constante de 1 à 2 %) et faire attention à la 
transition entre la marche et la course (elle se situe habituel-
lement entre 6 et 8 km/h) qui peut chez un sujet modérément 
entraîné représenter plus de 50 à 70 % de ses capacités 
maximales (cf. fi g. 7.3).
Plus les paliers sont courts, plus le retard dans l’ajustement 
des paramètres est important. Ceci prend tout son sens pour 
les zones cibles exprimées en FC (c’est le paramètre le plus 
facile à exploiter sur le terrain avec un cardiofréquencemè-
tre). Avec des paliers d’une minute, la FC n’a pas le temps de 
s’ajuster parfaitement et il faut le plus souvent attendre 2 à 3 
minutes pour obtenir cette stabilité. Transposer directement 
sur le terrain une FC mesurée à la fi n d’un palier de 1 minute 
conduit à sous-estimer de 5 à 10 battements la FC en situation 
de terrain et pour un même niveau de diffi culté.
Lors des évaluations, un bon compromis peut être trouvé avec 
des paliers de 2 minutes. C’est cette situation que nous retien-
drons dans l’analyse de l’interprétation de l’épreuve d’effort 
chez le sportif.
Avant tout, l’analyse de l’épreuve permettra de s’assurer de 
la maximalité du test car une partie des données utilisées à 
l’entraînement dépend de cette maximalité, en particulier 
les consignes d’entraînement pour l’amélioration du V

.
O2max 

(consommation maximale d’oxygène).

Interprétation de l’épreuve d’effort

Principaux critères de maximalité

L’épreuve d’effort doit être maximale, menée jusqu’à l’épuise-
ment du sujet. Il est indispensable de s’assurer de l’obtention 
des critères de maximalité [7] qui sont :
– l’obtention d’un plateau de consommation d’oxygène (V

.
O2) 

permettant de déterminer le V
.
O2max. Ce plateau peut être 

défi ni comme l’absence d’élévation du V
.
O2 malgré l’aug-

mentation de la puissance sur ergocycle ou de la vitesse 
sur tapis roulant. Parfois ce plateau est diffi cile à objectiver 
et on retient une augmentation de V

.
O2 inférieure à 150 mL/

min alors que l’augmentation de la puissance nécessiterait 
une consommation d’oxygène plus importante (ce critère 
est valable pour une augmentation de puissance d’au moins 
20 W sur ergocycle ou 1 km/h sur tapis roulant) ;

– une fréquence cardiaque de fi n d’effort supérieure à 90 % 
de la FMT (fréquence cardiaque maximale théorique) ;

– un quotient respiratoire (QR � V
.
CO2/ V

.
O2) de fi n d’effort 

supérieur à 1,1 (V
.
CO2 : débit de CO2 expiré) ;

– une lactatémie supérieure à 8 mmol/L.
L’épreuve peut être considérée maximale si 3 des 4 critères 
évoqués ci-dessus sont atteints [7]. Dès lors, il est possible 

■
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d’analyser cette épreuve pour la programmation de l’entraî-
nement et la détermination de la puissance maximale aéro-
bie (PMA).

Mesure du V
.
O2max

L’obtention d’un plateau de consommation d’oxygène en fi n 
d’effort permet de déterminer le V

.
O2max du sportif. Cette 

valeur est exprimée en mL/min et en mL/kg/min (V
.
O2 rappor-

tée au poids du sujet). Elle représente la capacité maximale de 
consommation d’oxygène par l’organisme et est un des élé-
ments prédictifs de la performance [6]. Cette valeur est dépen-
dante de l’ergomètre d’évaluation, plus élevée de 5 à 10 % sur 
tapis roulant comparé à l’ergocycle. Par contre, elle dépend peu 
du protocole d’évaluation (durée et intensité des paliers) [9].

Puissance maximale aérobie, vitesse 
maximale aérobie

Ce paramètre correspond à la plus petite puissance sur ergo-
cycle ou la plus petite vitesse sur tapis roulant associée à la 
consommation maximale d’oxygène. On parle respectivement 
pour les deux ergomètres de PMA et de VMA. C’est le début du 
plateau de V

.
O2, d’autant plus facile à identifi er que ce dernier 

sera long (fi g. 7.1).

■
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Figure 7.1 Ajustement de la consommation d’oxygène lors d’une épreuve d’effort maximale progressive.
V
.
O2 : consommation d’oxygène ; V

.
O2max : consommation maximale d’oxygène ; PMA : puissance maximale aérobie ; PMT : 

puissance maximale tolérée. Sur tapis on parlera de VMA (vitesse maximale aérobie) et de VMT (vitesse maximale tolérée).
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VMA et PMA sont des paramètres importants dans l’orga-
nisation de l’entraînement, l’amélioration du V

.
O2max par 

l’entraînement nécessite, chez le sujet déjà régulièrement 
entraîné, des séances en fractionné à haute intensité (pro-
che du V

.
O2max) et il sera possible, lors des entraînements, 

de maintenir plus longtemps l’intensité de PMA/VMA que 
l’intensité maximale atteinte lors de l’épreuve d’effort (PMT 
: puissance maximale tolérée ; VMT : vitesse maximale tolé-
rée). Par exemple, lors d’une séance en fractionné qui vise à 
améliorer le V

.
O2max, les intervalles de travail seront soutenus 

2 fois plus longtemps à la vitesse associée à VMA qu’à celle 
associée à VMT.

Zones de transition

De nombreuses zones cibles déterminées à partir d’infl exions 
observées sur les paramètres mesurés lors de l’épreuve d’ef-
fort ont été décrites dans la littérature : ruptures ventilatoires 
(seuils ventilatoires SV1 et SV2), valeurs cibles ou infl exions de 
la relation lactate/puissance, lactate/vitesse, infl exion de la 
relation FC/puissance, FC/vitesse [1, 2, 5, 14].
Ces différents seuils font l’objet d’une abondante littérature 
tant au niveau de la signifi cation physiologique que dans le 
cadre de la transposition sur le terrain. De plus, la détermina-
tion est souvent liée à la réalisation d’un protocole spécifi que 
dont le but est de sensibiliser la visualisation de ces infl exions.
Les approches les plus consensuelles restent cependant les 
méthodes qui reposent sur la visualisation des infl exions de la 
ventilation (fi g. 7.2) et/ou de la lactatémie en fonction de l’aug-
mentation de la diffi culté de l’exercice [1, 3, 4, 13]. Deux seuils 
sont décrits associés à des FC et à des intensités d’entraînement :
– le premier survient habituellement entre 50 et 70 % de la 

capacité maximale d’effort et correspond à l’intensité maxi-
male pour laquelle le métabolisme reste à dominante aéro-
bie sans apparition d’une augmentation de la lactatémie 

■

(déséquilibre entre production et dégradation du lactate 
dans la cellule musculaire). C’est l’intensité aérobie qui peut 
être maintenue sur une très longue période ;

– le second, observé à plus haute intensité, habituellement 
entre 80 et 90 % de la capacité maximale d’effort, corres-
pond à l’intensité aéro-anaérobie qui ne génère pas un désé-
quilibre cellulaire majeur (représenté par l’accumulation 
dans le tissu musculaire de protons). L’interprétation physio-
logique de ce second seuil fait l’objet d’une controverse [11], 
cependant il décrit bien l’intensité qui peut être soutenue 
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dans des épreuves en endurance de durée courte (45 minu-
tes à 1 heure). À cette intensité, les substrats utilisés sont 
essentiellement glucidiques et vont en grande partie condi-
tionner la durée pendant laquelle le sportif peut maintenir 
cette intensité.

Fréquemment, les entraîneurs associent à ces seuils des 
terminologies spécifi ques. Les termes le plus souvent uti-
lisés sont endurance ou endurance fondamentale pour le pre-
mier seuil, endurance active et résistance douce entre les deux 
seuils, résistance pour des intensités proches du second seuil 
et travail fractionné à V

.
O2max au-dessus du second seuil. Cette 

distinction ne repose cependant sur aucune spécifi cité phy-
siologique et va parfois induire une confusion dans l’analyse 
et l’interprétation des données de l’épreuve d’effort. Il faudra 
donc bien s’assurer que le trio « sportif-médecin-entraîneur » 
parle bien des mêmes intensités.
Le tableau 7.I reprend les principaux critères de détermination 
et d’interprétation des seuils ventilatoires et lactiques.

Analyse de la récupération

Cette partie de l’épreuve d’effort est souvent négligée dans 
l’analyse. La décroissance des paramètres de FC et de V

.
O2 est 

le refl et de la qualité de la récupération. Les sujets récupèrent 
d’autant plus vite que ces paramètres tendent rapidement vers 
leurs valeurs basales (fi g. 7.3). Dans l’absolue, cette cinétique 
reste diffi cile à analyser. Elle prend tout son sens lorsque chez 
un même sujet, à partir de différentes évaluations, il est possi-
ble de comparer plusieurs cinétiques de récupération.

Autres paramètres d’analyse

Ajustement de la fréquence cardiaque

Lors de l’augmentation de la charge ou de la vitesse pendant 
le déroulement de l’épreuve d’effort, la FC s’ajuste à la nou-
velle diffi culté. C’est le refl et de l’ajustement du débit cardiaque 

■
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Tableau 7.I Détermination des seuils.

Premier seuil Second seuil

Ventilatoire Première augmentation de la pente de la 
ventilation (V

.
E)

Seconde augmentation de la pente de la ventilation

Augmentation du rapport V
.
E/V

.
O2 Augmentation du rapport V

.
E/V

.
CO2

Augmentation plus rapide de V
.
CO2 par 

rapport à V
.
O2

Lactique* Début d’accumulation du lactate plasmatique (OPLA : 
Onset of Plasma Lactate Accumulation)

Début d’accumulation du lactate sanguin (OBLA : Onset 
of Blood Lactate Accumulation)

Souvent associé à une lactatémie � lactatémie de 
repos � 1 mM

Augmentation brusque de la lactatémie, survenant le 
plus souvent autour d’une valeur moyenne de 4 mM (de 3 
à 5 mM selon les sujets, la pratique sportive et le niveau 
d’entraînement)

*Une seule défi nition est reprise dans ce tableau, pour de plus amples informations, se rapporter aux références [1, 2, 8, 12].

Figure 7.2 Infl exions ventilatoires observées lors d’une épreuve d’effort maximale progressive chez le sujet sain.
Les deux ruptures dans la ventilation correspondent respectivement aux 1er et 2e seuils. VE : débit ventilatoire ; V

.
O2 : 

consommation d’oxygène ; V
.
CO2 : débit de CO2 expiré.
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(Qc). Les relations FC/V
.
O2 et FC/puissance sont linéaires entre 

50–60 % des capacités et le maximum que le sujet peut attein-
dre. Cet ajustement est d’autant plus rapide que le sujet est 
entraîné.

Rendement de l’exercice

Il peut être approché par le rapport de la consommation d’oxy-
gène à la puissance ou à la vitesse [V

.
O2/W (W), V

.
O2/V (km/h)]. 

Le geste est d’autant plus économique que ce rapport est bas 
(fi g. 7.3).

Transposition à l’entraînement des 
paramètres de l’épreuve d’effort
De multiples analyses de l’épreuve d’effort sont proposées, 
notre propos ici est de donner une interprétation simple des 
paramètres dans la transposition sur le terrain.
Les repères pour l’entraînement seront avant tout donnés en 
termes de FC, parfois de vitesse et de puissance. Il faut 
en général ajouter de 5 à 10 battements à la FC déterminée 
lors de l’épreuve de laboratoire pour obtenir les FC correspon-
dantes sur le terrain.
Les principaux paramètres donnés au sportif sont :
– le positionnement de ses deux seuils, en sachant que les 

courses en moyenne d’une heure (par exemple un contre 
la montre en vélo, une course sur route de 10 à 15 km) se 
courent à une intensité proche du seuil haut, qu’un mara-
thon (pour des coureurs en 3 heures et plus) est couru à une 
intensité intermédiaire entre les deux seuils et que l’inten-
sité cible se rapproche d’autant plus du premier seuil que la 
distance et/ou la durée sont longues, que le niveau du prati-
quant est faible ;

■

– la FC, la puissance ou la vitesse associée à VMA/PMA. C’est 
le repère d’intensité pour les séances en fractionné qui 
visent à développer le V

.
O2max (encore appelé la capacité 

aérobie) ;
– la FC maximale mesurée. Elle renseigne le sportif sur les 

calculs d’intensités relatives et lui permet de régler son car-
diofréquencemètre ;

– la valeur du V
.
O2max. Elle est peu utile dans le cadre de la 

programmation de l’entraînement. Son seul intérêt est de 
permettre au sujet de se positionner par rapport aux valeurs 
de référence qui lui sont données au travers d’une littérature 
abondante.

Le tableau 7.II reprend la transposition sur le terrain des 
résultats du test de laboratoire dans le cadre d’une évaluation 
d’un coureur sur tapis roulant.

Conclusion
L’épreuve d’évaluation en laboratoire permet de s’assurer 
de l’absence de contre-indications médicales à la pratique 
sportive. Lors de cette épreuve, des repères simples avant 
tout exprimés en FC ou en pourcentage de la FC maximale 
sont donnés au sportif. Ces repères vont l’aider dans la mise 
en place de son entraînement ou lui permettre de confi rmer 
le bien-fondé des séances d’entraînement qu’il est déjà en 
train d’effectuer. Dans ce cadre, l’exploitation de ces fré-
quences sur le terrain est facilitée par la démocratisation des 
cardiofréquencemètres.
Il est conseillé également de réaliser des tests spécifi ques 
sur le terrain dont les résultats pourront être comparés aux 
résultats de laboratoire et qui lui permettront, par leurs 
répétitions, de valider régulièrement sa progression sur le 
terrain.

■

Figure 7.3 Évolution comparative de la courbe de consommation d’oxygène (effort et récupération) chez un même sujet 
entre deux périodes d’entraînement (en rouge avant, en gris après entraînement).
Si l’entraînement a été effi cace, on peut noter : un gain de V

.
O2max, une amélioration de la relation V

.
O2/puissance et une 

cinétique plus rapide de décroissance de V
.
O2 lors de la récupération. Les deux triangles représentent le profi l incrémenté 

de la charge et le triangle gris la charge après entraînement.

Début d’effort

VO2

Gain de 
puissance

Diminution de la pente 
VO2/Puissance Gain de 

VO2

Récupération
Plus rapide

.

.

.



Interprétation d’une épreuve d’effort chez le sportif 49

BIBLIOGRAPHIE

 [1] Aunola S., Rusko H., Aerobic and anaerobic thresholds determined 
from venous lactate or from ventilation and gas exchange in relation 
to muscle fi ber composition, Int. J. Sports Med., 1986, 7 (3), 161–6.

 [2] Aunola S., Rusko H., Comparison of two methods for aerobic threshold 
determination, Eur. J. Appl. Physiol. Occup. Physiol., 1988, 57 (4), 420–4.

 [3] Aunola S., Rusko H., Reproducibility of aerobic and anaerobic thres-
holds in 20–50 year old men, Eur. J. Appl. Physiol. Occup. Physiol., 1984, 
53 (3), 260–6.

 [4] Beaver W.L., Wasserman K., Whipp B.J., A new method for detecting 
anaerobic threshold by gas exchange, J. Appl. Physiol., 1986, 60 (6), 
2020–7.

 [5] Bodner M.E., Rhodes E.C., A review of the concept of the heart rate 
defl ection point, Sports Med., 2000, 30 (1), 31–46.

 [6] Di Prampero P.E., Factors limiting maximal performance in humans, 
Eur. J. Appl. Physiol., 2003, 90 (3–4), 420–9.

 [7] Howley E.T., Bassett D.R., Jr., Welch H.G., Criteria for maximal oxygen 
uptake : review and commentary, Med. Sci. Sports Exerc., 1995, 27 (9), 
1292–301.

 [8] Kindermann W., Simon G., Keul J., The signifi cance of the aerobic-
anaerobic transition for the determination of work load intensities 
during endurance training, Eur. J. Appl. Physiol. Occup. Physiol., 1979, 
42 (1), 25–34.

■

Tableau 7.II Transposition sur le terrain des résultats du test de laboratoire dans le cadre d’une évaluation d’un coureur 
sur tapis roulant.

Paramètre Laboratoire Terrain Remarques

1er seuil Premier décrochement ventilatoire Apparition de la sensation de dyspnée (très bien 
tolérée)

Allure d’endurance de base, pouvant 
être maintenue très longtemps

2e seuil Second décrochement ventilatoire Travail en fractionné long, intensité qui peut être 
maintenue pendant 8 à 12 minutes à raison de 3 à 4 
répétitions lors de l’entraînement

Allure de la meilleure performance 
sur 10 000 m

VMA Vitesse associée au début du plateau 
de V

.
O2max

– Souvent associé au dernier palier d’un test 
navette
– Vitesse maximale soutenue de 4 à 8 minutes selon 
le niveau

Meilleure performance sur :
– 3 000 m niveau national
– 2 000 m niveau régional et chez 
les seniors
– 1 500 m chez les juniors

 [9] Lampert E., Erreurs à ne pas commettre lors de la réalisation d’un 
exercice de détermination de la consommation d’oxygène, Science & 
Sport, 1998, 13, 193–201.

[10] Medelli J., Berteau P., Carre F., et al., Position paper of the French 
Society for Sports Medicine regarding directive 000149 (April 3, 2001) 
on stress tests for high performance athletes, Science & Sports, 2002, 
17 (1), 48–50.

[11] Peronnet F., Aguilaniu B., Lactic acid buffering, nonmetabolic CO2 
and exercise hyperventilation : a critical reappraisal, Respir. Physiol. 
Neurobiol., 2006, 150 (1), 4–18.

[12] Stegmann H., Kindermann W., Schnabel A., Lactate kinetics and indi-
vidual anaerobic threshold, Int. J. Sports Med., 1981, 2 (3), 160–5.

[13] Wasserman K., Hansen J.E., Sue D.Y., et al., Principles of exercise tes-
ting and interpretation, Third Edition, Lippincott, Williams and Wilkins, 
Philadelphie, 1999.

[14] Wasserman K., Whipp B.J., Koyl S.N., Beaver W.L., Anaerobic thres-
hold and respiratory gas exchange during exercise, J. Appl. Physiol., 
1973, 35 (2), 236–43.



51

L. Léger

Plan du chapitre
Notions de base  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  51
Analyse comparative des tests de terrain. . . . . .  53

Notions de base

Tests de terrain

Par rapport aux tests de laboratoire, les tests de terrain :
– mesurent une performance physique (nombre de paliers, 

vitesse maximale atteinte, durée maximale d’effort, temps 
minimal, etc.) plutôt qu’une variable physiologique comme 
V
.
O2max qui peut cependant être estimée à partir de la per-

formance de terrain ;
– sont potentiellement plus spécifi ques à la gestuelle d’un 

sport donné ;
– sont plus motivants ;
– se font seul ou en groupe ;
– sont plus accessibles en termes d’équipement, de coût et de 

connaissances de la part des administrateurs ;
– sont paradoxalement moins sujets à erreur ;
– sont plus utiles pour établir et individualiser les charges 

d’entraînement ;
– et servent plus facilement à évaluer de grandes cohortes 

comme dans les enquêtes normatives des populations [36] 
ou dans le suivi des sportifs.

Certaines de ces caractéristiques seront davantage explicitées 
plus loin.
Avec les avancées technologiques récentes, il existe mainte-
nant des chaînes métaboliques portables (K4B2 de COSMED1, 
Metamax 3X et VmaxST de CORTEX2, Oxycon Moblie de Jeager3) 
qui permettent de faire la mesure directe de V

.
O2 sur le terrain 

lors de protocoles d’efforts de plus en plus spécifi ques aux dis-
ciplines sportives investiguées. On peut alors parler d’appro-
che hybride. Cependant, en raison de problème d’accessibilité 
(coût et connaissances, techniques, évaluations individuelles), 
ce genre d’approche ne fait communément pas partie des tests 
de terrain, lesquels conservent toutes leurs raisons d’être.

Aptitude aérobie

L’aptitude aérobie est un déterminant important de la santé car-
diovasculaire et de la performance athlétique, particulièrement 

■

■

■

Aptitude aérobie – 
Tests de terrain

Chapitre 8

dans les épreuves de fond et demi-fond et même dans 
les sports collectifs comme le football [16].
L’aptitude aérobie compte trois composantes distinctes : la 
puissance aérobie maximale (PAM) ou V

.
O2max, le rendement 

mécanique aérobie et l’endurance aérobie. Il faut différencier la 
PAM métabolique (PAMmét) de la PAM mécanique (PAMméc). La 
PAMmét ou la PAM des processus oxydatifs est le taux de produc-
tion d’énergie nécessaire au développement de la PAMméc.
Sur un ergocycle, V

.
O2 exprimée en L/min peut être convertie 

en watts (1 L � 5kcal) et le rendement mécanique brut de la 
machine humaine, c’est-à-dire le rapport de la puissance 
mécanique/puissance métabolique, peut s’exprimer en pour-
cent et s’établit autour de 25 %. À la course, il n’est pas aisé de 
mesurer la puissance mécanique développée mais celle-ci est 
proportionnelle à la vitesse de déplacement. Par conséquent 
au lieu de mesurer le rendement mécanique, on mesure la 
V
.
O2 requise à telle ou telle vitesse, ce que l’on appelle couram-

ment l’économie de course (EC). De plus, à V
.
O2max, on parle 

de vitesse aérobie maximale (VAM) plutôt que de PAMméc. Pour 
chaque individu, PAMméc (ou la VAM) est atteinte au même 
moment que V

.
O2max (PAMmét) lors d’un test en paliers multi-

ples (fi g. 8.1). De plus, ces deux puissances maximales (PAMmét 
et PAMméc) sont fortement corrélées entre elles bien que la 
corrélation ne soit pas parfaite parce que le rendement méca-
nique n’est pas de 25 % pour tous. En effet, certains individus 
consomment moins d’oxygène à une puissance ou vitesse don-
née que d’autres (fi g. 8.1). Il n’est pas d’usage de spécifi er s’il 
est question de PAMmét ou de PAMméc, mais le lecteur averti 
saura faire la part des choses. Avec les protocoles progressifs 
couramment utilisés, il n’est pas toujours possible d’observer 
un plafonnement de V

.
O2 (fi g. 8.1) et c’est pourquoi on parle de 

V
.
O2pic (V

.
O2peak ou peak VO2) plutôt que de V

.
O2max bien que 

les deux valeurs soient semblables.

1 http://www.cosmed.it/products.cfm?p�1&fi �1&a�1&cat�1
2  http://www.cortex-medical.de/modules.php?name�Content&pa� 

showpage&pid�4
3  http://www.jaeger-toennies.com/prod_serv/downloads/003_

Oxycon_Mobile_Brochure.pdf

PROTOCOLE EN PALIER
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PAM
ou

VAM
A<B

VO2max: A = B

V
O

2
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A<B

Sujet A

Sujet B

.

.

Figure 8.1 Illustrations des notions de V
.
O2max, VAM et 

économie pour deux sujets différents lors d’une épreuve à 
paliers multiples.
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L’endurance aérobie, quant à elle, se perçoit assez bien quand 
deux individus ayant une V

.
O2max et une économie de course 

similaire, réalisent des temps limites (tLIM) à V
.
O2max, très dif-

férents l’un et l’autre (ex. : 5 et 10 min). De telles différences ne 
peuvent pas être exclusivement dues à des niveaux de motiva-
tion ou d’aptitude anaérobie différents. D’autres indices comme 
la puissance critique (PC) et le seuil anaérobie (SA) sont consi-
dérés comme des mesures de l’endurance aérobie [6, 45].
On comprendra l’importance d’exprimer l’intensité de l’effort 
en %VAM ou %V

.
O2max sinon le tLIM peut aussi bien dépendre 

de la V
.
O2max et de l’économie de course que de l’endurance 

elle-même. La V
.
O2max n’est donc qu’une des composantes 

de l’aptitude aérobie, facteur déterminant des courses de fond 
et de la santé cardiovasculaire. En effet à V

.
O2max égale, un 

meilleur rendement mécanique (ou économie de mouvement) 
ou une meilleure endurance aérobie (ou temps limite [tLIM] à 
V
.
O2max ou à tel ou tel pourcentage de celui-ci ou seuil anaé-

robie, ou puissance critique) peuvent faire toute la différence 
en termes de performance [37]. Ceci dit, une V

.
O2max élevée 

demeure essentielle pour de bonnes performances [18, 31, 42] 
et pour la santé cardiovasculaire, et ce indépendamment du 
niveau d’activité physique pratiqué [5, 47].

Test de terrain ou test de 
laboratoire – Test étalon

Il est d’usage de valider les tests de terrain par comparaison à 
un test de V

.
O2max mesurée en laboratoire sur tapis roulant ou 

ergocycle. Cela est peut-être acceptable si l’objectif est de pré-
dire le résultat d’un test de laboratoire à partir de celui d’un test 
de terrain. Mais on peut se demander s’il est préférable pour 
un jeune enfant de mieux se classer dans une course navette 
de terrain que dans un test de laboratoire sur tapis roulant. 
Certes le test de laboratoire peut donner une mesure distincte 
de la V

.
O2max et de l’économie de locomotion mais une mesure 

combinée de ces deux indices compte davantage d’un point de 
vue fonctionnel. Cela est davantage vrai pour établir l’aptitude 
aérobie d’un athlète, alors qu’il est préférable de connaître la 
V
.
O2max que celui-ci peut atteindre dans ses modes de dépla-

cement spécifi ques plutôt que d’utiliser la valeur de V
.
O2max 

mesurée sur tapis roulant pour valider un test de terrain. De 
plus, comme la gestuelle d’un test sur tapis roulant s’écarte 
davantage de la gestuelle d’une discipline sportive que celle 
d’un test de terrain, les corrélations obtenues entre les résul-
tats de ces deux situations seront en général moindres. Enfi n, 
l’équation qui en résultera donnera une valeur moyenne de 
V
.
O2max de tapis roulant alors que sur vélo ou à la natation par 

exemple, les V
.
O2max obtenues sont en général inférieures, 

donnant ainsi une fausse idée de la réalité.
Bien qu’indicatrice de la V

.
O2max, la performance d’un test 

de terrain, c’est-à-dire la PAMméc (ou la VAM), demeure une 
mesure de la performance, laquelle dans un test progressif 
dépend à la fois de la V

.
O2max et du rendement mécanique (fi g. 

8.1). Une fois la VAM mesurée, on peut alors mesurer l’endu-
rance aérobie ou le tLIM à 100 %VAM. On comprendra donc que 
sur le terrain, on mesure d’abord et avant tout la PAM ou la 
VAM au moyen d’épreuves à intensité progressive et l’endu-
rance aérobie au moyen d’épreuves de tLIM à 100 %PAM ou 
100 %VAM. On comprend aussi que l’on a besoin de connaître 
la PAM pour pouvoir mesurer le tLIM et qu’une surestimation 
de la PAM ou VAM entraînera une sous-estimation du tLIM.

■

Spécifi cité supérieure des tests de 
terrain

Les valeurs de V
.
O2max atteintes dépendent :

– de la masse musculaire mise en jeu dans l’activité utilisée 
pour la mesurer ;

– de l’entraînement spécifi que dans ce mode d’activité ;
– et de la complexité de cette activité en termes de mémorisa-

tion de la tâche (circuit avec obstacles nombreux et variés) 
ou d’habileté technique diffi ciles (navette sur glace en patins 
pour des jeunes ou novices ne maîtrisant pas la technique 
de freinage).

Autrement dit, il ne faut pas que la spécifi cité gestuelle d’un 
test interfère avec la spécifi cité de la mesure souhaitée (VAM).
Avec un test spécifi que et donc avec des tests différents selon 
les clientèles visées, il est plus diffi cile de comparer les résul-
tats de différentes disciplines sportives qu’en optant toujours 
pour le même test. D’autre part en évaluant tous les athlètes 
sur tapis roulant, on ne leur rend pas justice car le nageur 
classé 5e sur tapis roulant pourrait être 1er dans un test de 
nage [27, 30].
Autre avantage spécifi que des tests de terrain : la VAM (ou la 
PAMméc) mesurée sur le terrain avec la même activité motrice 
qu’à l’entraînement peut être directement utilisée pour doser 
l’entraînement en pourcents de celle-ci alors que sur tapis 
roulant, il faut faire des ajustements pour la résistance de l’air, 
la pente du tapis, le rendement mécanique du sujet, etc. Et que 
faire des résultats d’un cycliste évalué sur tapis roulant… ?
Comme le test de terrain est une mesure combinée de la 
V
.
O2max et de l’économie, il ne faut pas se surprendre qu’il soit 

aussi un meilleur indicateur de la performance que la V
.
O2max 

seule mesurée directement en laboratoire [19] alors que le 
test de laboratoire est, quant à lui, supérieur pour déterminer 
V
.
O2max (mesure directe vs prédiction). D’ailleurs plusieurs 

études rapportent des équations pour prédire les performan-
ces à la course à pied à partir de la VAM [22, 31, 33].

Prédiction de V
.
O2max

La prédiction de la V
.
O2max à partir d’épreuve de terrain est 

intéressante parce qu’elle réduit les différents types de terrain 
au même dénominateur commun mais aussi parce qu’il existe 
de nombreuses normes référentielles pour différentes popu-
lations. Mais, on comprendra que la validité des équations de 
prédiction peut introduire un biais à cet égard. D’autre part, 
pour adapter les charges d’un entraînement individualisé, 
la connaissance de la VAM et du tLIM est beaucoup plus utile 
que la valeur de la V

.
O2max, qu’elle soit prédite ou établie en 

laboratoire.
Ceci dit, on trouve principalement deux méthodes de prédic-
tion de la V

.
O2max avec les tests de terrain :

– V
.
O2max est prédite au moyen d’une régression statistique 

établie entre les valeurs de V
.
O2max mesurées en laboratoire 

et les résultats obtenus lors du test de terrain à valider. Par 
exemple la distance parcourue lors de la course de 12 minu-
tes de Cooper [12], test rectangulaire type où la vitesse est 
relativement constante du début à la fi n du test ;

– V
.
O2max est prédite à partir du coût énergétique moyen du 

palier maximal atteint lors d’un test où l’intensité augmente 
progressivement de paliers en paliers. On parle alors de test 
triangulaire ou « à paliers multiples ». Le test progressif 

■

■
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sur piste de Léger et Boucher [24] ou ses variantes, le VAM-
ÉVAL de Cazorla [9] ou test de Brue [7] derrière vélo, en sont 
l’exemple classique. Avec cette approche, il importe de choi-
sir un protocole normalisé assurant l’atteinte d’un état stable 
à chacun des paliers sinon il faudra recourir à la régression 
statistique expliquée ci-dessus. C’est le cas particulier du 
test navette de 20 m avec paliers de 1 minute où les paliers 
sont trop courts pour assurer l’atteinte d’un état stable avant 
la fi n du palier. Cet aspect de normalisation des protocoles 
d’effort sera développé davantage un peu plus loin.

Sur ergocycle et sur tapis roulant, l’erreur aléatoire due au 
rendement mécanique est d’environ 5 % alors qu’à la natation, 
elle est de l’ordre de 15 % en raison des plus grandes varia-
tions interinviduelles de VO2 à telle ou telle vitesse. À la nata-
tion toutefois, il est possible de diminuer l’erreur aléatoire à 
11 % en ajoutant un deuxième prédicteur comme la fréquence 
des mouvements de bras à la vitesse du dernier palier pour 
prédire V

.
O2max [20]. Cette marge d’erreur demeure tout de 

même appréciable et elle peut être encore plus grande chez 
des sujets ne sachant pas vraiment nager ; l’important c’est de 
réaliser que la VAM est corrélée à V

.
O2max mesurée en nata-

tion et que pour l’entraîneur, c’est un outil valide pour doser 
l’intensité d’entraînement des nageurs.
Dans un test progressif, seuls les deux derniers paliers sont 
vraiment diffi ciles et l’endurance aérobie n’intervient que très 
peu alors que dans l’épreuve de course de 12 min, la distance 
maximale parcourue en 12 min (une vitesse) est une mesure 
combinée des trois composantes même si encore une fois, une 
prédiction de V

.
O2max est faite. Au niveau de la prédiction de 

V
.
O2max, il y a donc une source d’erreur additionnelle en suppo-

sant une endurance aérobie égale pour tous, alors que dans les 
épreuves progressives, l’erreur principale est de supposer une 
économie égale pour tous. D’autre part, le dosage de l’effort 
est plus diffi cile lors des tests rectangulaires et cela contribue 
aussi à augmenter l’erreur aléatoire et à diminuer la fi délité 
des tests rectangulaires par rapport aux tests triangulaires.

Erreurs dues au protocole et à 
l’étalonnage

Les chaînes métaboliques utilisées en laboratoire sont comple-
xes et diffi ciles à entretenir et à étalonner. Des erreurs systé-
matiques fréquentes et importantes (jusqu’à 10 mL.kg�1.min�1 
sur les mêmes individus), souvent inaperçues, sont obser-
vées [2] et affectent tant la mesure de V

.
O2max que celle de 

l’économie. Les tests de terrain sont moins sujets à ce genre 
d’erreurs.
En comparant 5 protocoles progressifs continus avec paliers 
de 0,5, 1,0, 1,5, 2 et 3 min à un test étalon progressif discontinu 
avec paliers de 5 min et augmentation de 1 km/h par palier 
[23], il a été démontré que les paliers de 2 min (pour une aug-
mentation de 1 km/h par palier), ou de 0,5 km/h par palier de 
1 min (test VAM-ÉVAL) ou une augmentation du niveau méta-
bolique de 2 mL d’O2.kg�1.min�1 étaient optimaux tant sur le 
terrain qu’en laboratoire. Avec des paliers trop courts ou une 
élévation de l’intensité plus rapide, V

.
O2max et l’économie 

mesurée en laboratoire étaient sous-estimées alors que la 
VAM, ainsi que V

.
O2 prédite à partir du coût énergétique moyen, 

étaient surestimées. Au contraire, avec des paliers plus longs, 
V
.
O2max mesurée était sous-estimée en raison d’une fatigue 

précoce et la VAM (et V
.
O2max prédite) était surestimée.

■

En apparence, la course navette de 20 m avec paliers de 
1 min (0,5 km/h par min) répond à ces exigences, mais sur 
le plan métabolique, l’augmentation est supérieure à 2 mL 
d’O2.kg�1.min�1 en raison des accélérations et décélérations 
à chaque extrémité du tracé de 20 m, de sorte que la vitesse 
terminale surestime VAM « navette » et ne correspond aucu-
nement à une VAM en course avant conventionnelle. Quant à 
la V

.
O2max prédite à partir de la vitesse maximale atteinte au 

test navette, c’est l’approche régressive qui a été retenue plu-
tôt que la V

.
O2 requise moyenne.

Analyse comparative des tests de 
terrain

Tests de puissance aérobie maximale

Il s’agit de décrire, analyser et comparer les principaux types 
de tests de terrain actuellement en vogue. Au-delà de leur 
spécifi cité, de leur accessibilité, de leur complexité, de leur 
potentiel à estimer V

.
O2max ou la PAMmét, etc., les applica-

tions pratiques que l’on peut en tirer à des fi ns d’entraînement 
comptent pour beaucoup dans le choix d’un test de terrain 
(tableau 8.I). En effet, la mesure d’une PAMméc ou d’une VAM, 
valide faut-il préciser, est souhaitable non seulement pour 
doser les intensités d’entraînement mais aussi pour mesurer 
les tLIM et établir la durée d’entraînement individualisé.

Course de 12 min de Cooper [12] et autres tests de 
course rectangulaire

Cooper fut sans doute le premier à populariser un test de 
terrain à l’échelle mondiale. La simplicité de ce test (mesu-
rer la distance maximale parcourue en 12 min sur une piste 
balisée), sa validation scientifi que originale (r � 0,90, Syx � 
3,6 mL d’O2.kg�1.min�1 ou 9,3 %, n � 38 militaires), et l’occu-
pation précoce d’un créneau plutôt défi cient, expliquent sans 
doute sa popularité immédiate. Son utilisation généralisée a 
aussi entraîné la réalisation de plusieurs études normatives et 
de contre-validation, faisant de ce test de terrain l’un des plus 
documentés. Cependant, ces études [1] révèlent des corréla-
tions moindres, tant chez les hommes (0,71 � 0,20, n � 12) que 
chez les femmes (0,62 � 0,11). En général, les erreurs sont 
plus grandes lorsque les tests sont faits sur des jeunes ou des 
femmes moins habitués à courir à fond pour aussi longtemps. 
D’autre part, alors que l’équation originale de Cooper [12] :

V
.
O2max en mL.kg�1.min�1 � �11,228 � 22,251 � distance 

(en km)

donne une valeur prédite de 33,4 mL.kg�1.min�1 pour une 
distance de 2 km, les équations développées dans les autres 
études donnent des V

.
O2max prédites allant de 32 à 46, 

indiquant des différences systématiques importantes en 
plus des erreurs aléatoires. Safrit et al. [41] avaient aussi 
rapporté ce genre de problème pour l’ensemble des tests 
de course d’endurance (12 min, 9 min, 1, 1,6, 2, 2,4 et 3 km, 
1, 1,5, 2, 3 et 5 miles) indiquant que l’équation originale d’un 
test peut diffi cilement être utilisée pour les sujets d’âge, 
genre, niveau athlétique différents.
La fi délité du 12 min telle que mesurée par les corrélations 
entre 2 essais [1] n’est que moyenne avec 0,80 � 0,12 chez les 

■

■
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hommes (7 études) et 0,82 � 0,08 chez les femmes (9 études). 
La diffi culté de doser maximalement un effort sur 12 min n’est 
pas étrangère à cela.

Course progressive sur piste de Léger et Boucher [24]

Une dizaine d’années plus tard, alors que la tendance était de 
se faire évaluer dans des clubs de fi tness au moyen de tests 
progressifs sur tapis roulant pour des raisons de sécurité et 
de validité (efforts progressifs mieux dosés et diffi ciles seule-
ment sur les dernières minutes du test), Léger et Boucher [24] 
en ont fait une adaptation pour la piste. Un enregistrement fut 
conçu pour émettre des « bips » à une fréquence telle qu’en 
passant au même moment vis-à-vis des marqueurs placés 
de façon équidistante autour de la piste, les sujets partaient 
d’une vitesse initiale de 7 km/h puis accéléraient de 1 km/h 
par paliers de 2 min. L’enregistrement annonçait aussi la 
vitesse du dernier palier complété ou fraction de celui-ci, de 
sorte que le sujet obtenait sa VAM immédiatement à la fi n du 
test. V

.
O2max était prédite en multipliant la VAM par 3,5, ce 

qui correspond au coût énergétique moyen chez les adultes 
seulement, tel que rapporté dans une vingtaine d’études [25] 
avec des erreurs aléatoires inférieures à 5 %. Ce coût moyen 
confi rmé par Hall et al. [17] minimise les erreurs systémati-
ques. Une correction fut apportée pour la course sur piste où 
l’on fait en moyenne 1 palier ou 1 km/h de moins. Des résul-
tats non publiés de notre laboratoire recueillis entre 1985 et 
2005 sur 221 étudiants universitaires en éducation physique 
confi rment la validité de l’équation originale de prédiction 
de V

.
O2max par rapport à la V

.
O2max mesurée sur tapis rou-

lant (erreur aléatoire : r � 0,81 et erreur type de l’estimé de 
4,3 mL.kg�1.min�1 et erreur systématique non signifi cative).
Le VAM-ÉVAL [12] est équivalent au test Léger-Boucher à la 
différence près que la vitesse augmente deux fois moins par 
palier mais deux fois plus fréquemment, soit de 0,5 km/h par 
palier de 1 min, ce qui donne une accélération identique de 
même que des résultats similaires. Fait intéressant à noter, 
l’enregistrement du VAM-ÉVAL est le même que celui du test 
navette de 20 m. C’est donc dire que les marqueurs sont placés 

aux 20 m sur la piste contre 50 m pour le test Léger-Boucher, 
rendant l’ajustement des vitesses plus facile.
Le test de Brue derrière vélo [7] est une autre variante du 
Léger-Boucher. L’évaluateur agit comme un lièvre pour ajus-
ter la vitesse des paliers. Une bicyclette avec braquets et pres-
sion des pneus normalisés permet de reproduire un protocole 
semblable au Léger-Boucher bien que l’accélération soit 
légèrement plus rapide. Il n’y a pas de marqueurs autour de 
la piste. Les sujets suivent simplement le lièvre. En fait le test 
pourrait se dérouler sur route ou tout parcours plat non balisé. 
Dans cette ligne de pensée, avec un simple chronomètre et un 
bon GPS, on peut également faire les protocoles souhaités sur 
parcours non balisés.

Course progressive navette de 20 m de Léger et al.
Dans le but d’évaluer les enfants en milieu scolaire en toutes 
saisons, Léger et al. [26] ont développé la course navette de 
20 m avec paliers de 1 min puisque les enfants avaient de la 
diffi culté à faire des paliers de 2 min. La longueur de 20 m était 
accessible dans plus de 90 % des écoles. Comme la dépense 
d’énergie en mL.kg�1.min�1 n’est pas la même chez les 
enfants et les adultes, une équation de prédiction de V

.
O2max a 

été développée à partir de la vitesse atteinte au dernier palier 
complété et de l’âge. Ce test est devenu très populaire un peu 
partout dans le monde et a fait l’objet de plusieurs études de 
contre-validation et normatives [38].
Ceci dit, plusieurs études souvent avec groupes restreints de 
sujets ont observé une sous-estimation avec l’équation ori-
ginale alors qu’autant d’études ont rapporté le contraire, la 
majorité des études ne voyant pas de différence. Dans une 
étude récente, Ruiz et al. [40] ont réussi à réduire les erreurs 
aléatoires de la prédiction de 4,3 à 2,8 mL.kg�1.min�1 au moyen 
d’une nouvelle équation dérivée d’une approche mathématique 
« Artifi cial Neural Network » plutôt que l’équation originale de 
Léger. C’est une équation basée sur le genre, l’âge, le poids, la 
taille et le palier terminal de 193 adolescents. L’équation sem-
ble toutefois bien compliquée et longue (au moins 10 lignes de 
longueur). On peut se demander si la même équation serait 

Tableau 8.I Caractéristiques et avantages des tests de terrain pour la puissance aérobie maximale.

Tests de course Caractéristiques Objectifs visés

Tâche Course Effort Étata Mesure 
intrinsèqueb

VAM VO2max ou 
EA ou RMc

Courbe 
étalond FC/Vit

PMTe

12 min [12] Dist. max Avant Constant Stable PAMmét � RM � EA Non Non Non Non

2 400 m [12] Durée min Avant Constant Stable PAMmét � RM � EA Non Non Non Non

Navette 20 m – Léger [26] Palier max Navette Progressif Instable PAMmét � RM Non Non Non Non

Léger et Boucher [24] Palier max Avant Progressif Stable PAMmét � RM Oui Non Oui Non

Vam-Éval [9] Palier max Avant Progressif Stable PAMmét � RM Oui Non Oui Non

Derrière vélo [7] Palier max Avant Progressif Stable PAMmét � RM Oui Non Oui Non

TUB2 [9] Palier max Avant Progressif Stable PAMmét � RM Oui Non Oui Oui

PAMmét � puissance aérobie maximale métabolique ou V
.
O2max ; VAM � vitesse maximale aérobie ; EA � endurance aérobie ; RM � rendement mécanique ou 

économie ; PMT � plages métaboliques transitionnelles.
a État � état stable de V

.
O2 atteint en fi n de palier : nécessaire pour mesurer VAM.

b Mesure combinée simultanée de 2 ou 3 composantes de l’aptitude aérobie.
c V

.
O2max peut cependant être prédite.

d Courbe étalon FC/Vitesse (avec cardiofréquencemètre).
e Avec prélèvement sanguin durant intervalles de repos pour le lactate.
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obtenue en refaisant l’étude. L’équation de Léger quant à elle 
reposait sur quasiment le même nombre d’enfants et d’ado-
lescents et un nombre équivalent d’adultes de 20 à 50 ans. De 
plus, des résultats non publiés de notre laboratoire recueillis 
entre 1985 et 2005 sur 212 étudiants universitaires en éduca-
tion physique confi rment la validité de l’équation originale pour 
prédire la V

.
O2max par rapport à la V

.
O2max mesurée sur tapis 

roulant (erreurs aléatoires : r � 0,77, erreur type de l’estimé de 
4,7 mL.kg�1.min�1 et erreurs systématiques non signifi catives).
D’autres ont proposé un protocole en rampe (augmentation 
continue sans palier) et masqué (aucune indication verbale 
des paliers sur l’enregistrement) afi n de ne pas démotiver les 
sujets [46] mais ce n’est pas très concluant. Enfi n d’autres 
rapportent que la validité du test peut être légèrement accrue 
en faisant le test sur un carré de 20 m de côté plutôt que sur 
une navette de 20 m [15] sans doute parce que la course autour 
d’un carré se rapproche davantage de la course sur tapis rou-
lant, critère utilisé pour la validation. Mais d’un point de vue 
fonctionnel, on peut se demander s’il est préférable d’avoir 
de bons résultats sur une navette de 20 m, lors d’une course 
autour d’un carré de 20 m de côté ou course avant conven-
tionnelle. Peut-être serait-il préférable de valider la navette 
de 20 m en mesurant V

.
O2max durant cette épreuve plutôt que 

sur tapis roulant. Ceci étant dit, dans l’étude originale, V
.
O2 fut 

mesurée en fi n de course navette et sur tapis roulant sans 
qu’on n’y voie de différences appréciables [23].
La course navette de 20 m a été enregistrée de différentes 
façons. Les résultats obtenus ne sont pas toujours équivalents 
selon qu’on numérote les paliers en début ou en fi n de palier. 
Le sachant, on peut toutefois connaître les équivalences [44]. 
Comme ce test a été utilisé plusieurs fois dans les mêmes 
pays depuis les années 1980, on a pu démontrer une baisse de 
8 % sur 20 ans de l’aptitude aérobie des jeunes un peu partout 
dans le monde (55 études dans 11 pays [44]). De même Olds 
et al. [38], avec 109 études normatives menées dans 37 pays, 

ont pu développer une norme internationale de l’aptitude aéro-
bie des enfants et adolescents ainsi qu’identifi er les pays les 
moins aptes ou les plus aptes par rapport à la moyenne (fi g. 
8.2).
Une limite intrinsèque de la navette de 20 m est que la vitesse 
du dernier palier est une vitesse en course navette et que l’on 
est obligé de faire une prédiction de la VAM en course conven-
tionnelle plutôt que de la mesurer directement. Des analyses 
sur différentes banques de données donnent cependant des 
équivalences légèrement différentes. Le moyen le plus simple 
est d’estimer la V

.
O2max puis de voir à quelle vitesse corres-

pond cette V
.
O2max avec le test Léger-Boucher. D’autre part, 

la navette de 20 m semble un indicateur de l’aptitude physique 
des athlètes en sports collectifs avec de nombreux change-
ments de directions avec accélération et décélération.

Course progressive intermittente TUB-2 3 min/1 min de 
Cazorla et 3 min/3 min de Mercier

Ces tests ont comme caractéristique d’être intermittents 
(repos entre les paliers), ce qui permet d’être plus spécifi que 
à certains sports collectifs et de prendre des échantillons san-
guins pour établir, entre autres, une courbe Lactate/Intensité. 
Des mesures effectuées sur les mêmes sujets ont démontré 
que la VAM du TUB-2 est semblable à celle du Léger-Boucher 
(Cazorla, non publié). De plus le test de Mercier peut être 
administré au siffl et avec des temps de passage entier. Par 
contre, avec de longs repos de 3 min, la vitesse terminale du 
3 min/3 min est supérieure à celle du Léger-Boucher et une 
correction est nécessaire.

Autres tests progressifs spécifi ques à différents sports

Faute d’espace, nous nous limiterons à énumérer d’autres 
des tests progressifs spécifi ques à d’autres modes de loco-
motion comme la natation [20], le cyclisme sur vélodrome [28], 

14

Test progressif de course navette de Léger et al. 1982 (Adapté de [44])
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le patinage (patins de hockey) sur glace [29], le football avec 
le Loughborough Intermittent Shuttle [36], la nage intermittente 
en navette de 15 m pour le water-polo [35] et les déplacements 
latéraux au tennis [14, 16].

Yo-Yo test [3]

Deux types de Yo-Yo tests sont popularisés [3, 8]. Le premier 
type, le Yo-Yo Endurance Test, ressemble à la course navette de 
20 m sauf que l’on comptabilise la distance parcourue au lieu 
de la vitesse terminale, ce qui oblige à faire deux enregistre-
ments avec une vitesse initiale plus élevée pour les sportifs 
les plus aptes pour sauver du temps. Avec le test navette, le 
fait de sauter les premiers paliers pour les sujets en forme 
n’altère pas la vitesse fi nale. Le deuxième type de test vise 
à simuler davantage l’action en sport collectif où il n’y a pas 
que des changements de directions mais aussi des intermit-
tences d’effort. Aussi, on a introduit un repos actif à faible 
intensité (3,6 km/h) à la fi n de chaque navette de 40 m (2 � 
20 m) en demandant au sujet de poursuivre sur une navette 
de 10 m (2 � 5 m) en 10 s avant de reprendre la navette sui-
vante de 40 m à des vitesses graduellement croissantes et 
ce, à deux niveaux encore une fois, en fonction d’une vitesse 
initiale et d’une accélération plus grande pour les sportifs de 
haut niveau. Bangsbo et al. [3] ont appelé ces protocoles Yo-Yo 
Intermittent Recovery Test, niveau 1 et niveau 2 (Yo-Yo IR1 et Yo-
Yo IR2). Selon eux, le Yo-Yo IR1 met l’accent sur la capacité à 
répéter des efforts intermittents sollicitant grandement le sys-
tème aérobie alors que le Yo-Yo IR2 mesure surtout l’habileté 
à récupérer d’efforts intermittents à forte sollicitation anaéro-
bie. Dans le coffret des CD des Yo-Yo tests (http://www.bangs-
bosport.com/), il y a un autre test à deux niveaux dénommé 
Yo-Yo Intermittent Endurance Test, moins populaire et moins 
documenté. Il ressemble au Yo-Yo Intermittent Recovery Test 
sauf que la récupération active entre les navettes est de 
5 s au lieu de 10 et que les vitesses initiales et accélérations 
sont légèrement différentes. C’est un peu confondant sur-
tout qu’on ne les identifi e ou abrège pas toujours de la même 
façon dans la littérature et que d’autres tests semblables ont 
fait leur apparition, comme le Futsal Intermittent Endurance 
Test ou le FIET [4] ou le Loughborough Intermittent Shuttle 
Test [36]. Comme indicateur de l’aptitude physique pour des 
sports intermittents, il existe plusieurs données normati-
ves pour des sportifs (Yo-Yo IR1 et Yo-Yo IR2) et sportives 
(Yo-Yo IR1) de différents niveaux et disciplines sportives ; 
de plus les versions IR rendraient mieux compte de la 

fréquence et l’intensité des actions en jeu que le test navette 
de 20 m [3].
D’autre part, pour prédire la V

.
O2max, les différentes ver-

sions du Yo-Yo ne semblent pas aussi valides les unes que les 
autres ; de plus, il n’y a pas d’équations établies sur de gran-
des cohortes d’âges et sexe différents [3, 8, 43]. Les Yo-Yo ET 
et Yo-Yo IR1 semblent de meilleurs indicateurs de V

.
O2max que 

le Yo-Yo IR2. Bangsbo et al. [3] ont bien développé une équa-
tion sur un grand nombre de sujets (IR1 : n � 141 et IR2 : n � 
71, âge et genre non indiqués) mais dans tous les cas l’erreur 
moyenne aléatoire est assez élevée (� 10 mL.kg�1.min�1), ce 
qui est logique puisque ces tests dépendent aussi des aptitu-
des anaérobies.
Enfi n pour doser l’intensité des entraînements continus et 
mesurer les temps limites, il faut connaître la VAM en course 
avant conventionnelle. Or la vitesse terminale aux tests Yo-Yo 
ne correspond absolument pas à cette vitesse [13]. Prédire la 
VAM à partir du Yo-Yo IR1 est possible (r � 0,79, n � 14) mais 
pas sans erreurs aléatoires et systématiques importantes [13]. 
D’autre part, pour jeter les bases d’un entraînement intermit-
tent, il y a peut-être des avenues possibles à développer pour 
les Yo-Yo tests mais notons que le Yo-Yo IR1 ne s’est pas avéré 
un meilleur indicateur de l’endurance à faire du 15/15 s sur 
90 m que le test de Léger et Boucher [13].

Autres tests populaires

L’espace manque pour analyser la validité d’autres tests 
populaires comme le test de Conconi [11], le Control Aerobic 
Training [10] et le 45/15 de Gacon (http://www.cardisport.com). 
Aucun de ces tests ne permet de mesurer la VAM ni de prédire 
V
.
O2max. Les articles récents de Cazorla [9]4 donnent une ana-

lyse plus poussée de ces tests.

Tests d’endurance aérobie

Remarques générales

Préférablement connaître l’endurance aérobie permet :
– de classer et situer les sujets ;
– de baliser les durées d’entraînement ;
– et de prédire les performances dans les épreuves de fond.

■

Tableau 8.II Caractéristiques et avantages des tests de terrain pour l’endurance aérobie.

Test (n) Valeur chiffrée Prédiction 
performance

Classement 
sujets

Durée 
entraînement

tLIM à X %VAM 1 Oui �� Oui �

Courbes %VAM/tLIM � 1 Non Non Oui ���

Pente de la courbe %VAM/Ln tLIM [39]a � 1 Oui �� Oui ��

PC ou pente de la courbe TRAVAILlim/tLIM [32] �1 Oui � Oui –

tLIM � temps limite maintenu pour une intensité relative (%VAM) ; PC � puissance critique, Test (n) : nombre de séances d’évaluation requises ; 
Valeur chiffrée permettant de faire la moyenne d’un ensemble de mesures ou le suivi temporel d’un sujet ; Classement sujets : oui mais 
signifi cation différente ; Durée entraînement : permet d’établir une durée d’entraînement continue individualisée.
a Valeur initiale prédéfi nie : 100 %VAM pour un tLIM de 7 min.

REGLEMENTATION, PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE DU SPORT

4  et http://www.ultrafondus.fr/index.php/Etudes-et-recherche/Tests- 
de-terrain-aptitude-aerobie-et-entrainement.html
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Or parmi les différentes méthodes de terrain disponibles ci-
dessous (tableau 8.II et fi g. 8.3), seules les trois premières per-
mettent d’ajuster la durée de l’entraînement :
– le temps limite à 100 %VAM ou à tel ou tel %VAM (fi g. 8.3a) ;
– les courbes individuelles de la baisse de %VAM en fonction 

des tLIM (fi g. 8.3b) ;
– la pente des temps limites avec un tLIM initial commun de 

7 min pour une puissance de 100 %VAM [39] (fi g. 8.3c) ;
– et PC [32] (fi g. 8.3d).

Avec la plupart de ces méthodes, on demande au sujet de cou-
rir le plus longtemps possible à une intensité donnée. Mais il 
est reconnu que ce genre d’effort, où le sujet « vise » un temps 
indéfi ni, est psychologiquement éprouvant et en général moins 
fi dèle que lorsqu’on demande à quelqu’un de courir le plus vite 
possible pendant 12 min ou pendant 3 km [6]. Et à bien y penser, 
on en arrive au même résultat en courant le plus vite possible 
une distance ou une durée donnée. En effet, une course 3 km 
en 12 min correspond à 15 km/h et avec une VAM de 17 km/h, 
cela correspond à 88 %VAM et un tLIM de 12 min à 88 %VAM. 
Pour comparer les individus entre eux, on aura des temps 
limites à différents pourcentages mais d’autre part, on aura le 
%VAM atteint pour une même durée ou même distance, ce qui 
permet aussi de comparer les individus entre eux. Pour établir 
les courbes Puissance/tLIM ou en calculer leur pente ou calculer 
PC, cela n’a pas d’importance. De plus cela veut dire qu’on n’a 
pas besoin de faire plusieurs tests de temps limite à différents 
%VAM puisque pour les coureurs du moins, il suffi t de considé-
rer leurs performances récentes sur différentes distances.
Rappelons enfi n l’importance d’exprimer l’intensité de l’effort 
en %VAM ou %V

.
O2max sinon le tLIM peut aussi bien dépendre 

de la V
.
O2max et de l’économie de course que de l’endurance 

elle-même.

Caractéristiques des méthodes courantes

Puissance critique [32]
Les différents indices d’endurance aérobie (tLIM, Péronnet, PC) 
ne sont pas toujours bien corrélés entre eux ni également cor-
rélés avec la performance en course à pied. Sur une quinzaine 
de coureurs par exemple, la corrélation entre le tLIM à 100 
%VAM et la puissance critique n’était que de 0,53 alors que les 
corrélations de ces deux indices avec la vitesse moyenne main-
tenue au 5 km étaient de 0,82 et 0,61 respectivement [34]… et 
de 0,84 pour la méthode de Péronnet. Des corrélations à peine 
plus élevées ont été rapportées pour la PC ou la VC [22] mais 
les valeurs de PC et VC étaient exprimées en valeurs absolues 
(W ou km/h) au lieu de %PAM ou %VAM.
Par conséquent et même si PC donne peut-être une mesure 
de l’endurance aérobie et permet de discriminer les popu-
lations [22], cette mesure n’a pas la même signifi cation que 
celle des tLIM ou de la méthode de Péronnet et semble aussi 
moins apte à prédire la performance. De plus, cette puissance 
varie beaucoup selon le modèle mathématique utilisé et la 
durée des efforts à réaliser par les sujets [6, 45]. La tendance 
actuelle [22] est de calculer PC à partir de la pente « b » de 
la relation linéaire (fi g. 8.3d) entre le tLIM et le travail réalisé 
à 3 ou 4 intensités amenant l’épuisement dans des tLIM assez 
courts (3 à 10 min) :

Travail � a � b tLIM [Eq-1]
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Figure 8.3 Illustration des principales méthodes de terrain pour mesurer l’endurance aérobie.
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Notons que cette équation est équivalente à :

Puissance � a/tLIM � b  [Eq-2]

Si cette relation était vraiment linéaire, on obtiendrait des 
valeurs de PC très faibles (PC � 60 %VAM) pouvant être 
maintenues indéfi niment. Mais comme cette relation n’est 
pas linéaire [45] et comme on utilise des efforts relativement 
brefs (� 10 min) pour prédire une PC située à l’autre extré-
mité de la courbe, on obtient bien des temps limites infi nis 
imposés par le modèle mathématique retenu (Eq-2) mais, 
paradoxalement, des valeurs de PC dépassant souvent 80 
%VAM, valeurs qui, en réalité, ne peuvent être maintenues 
qu’entre 10 min et 2,5 h selon le niveau d’endurance des indivi-
dus. Conséquemment, les valeurs de tLIM associées au %VAM 
de ce modèle de PC ne correspondent pas à la réalité et ne 
peuvent servir à l’ajustement des durées d’entraînements 
continus.

Indice d’endurance de Péronnet, IE Péronnet [39]
L’IE Péronnet est obtenu à partir d’au moins une performance 
et préférablement 2, 3 ou 4… C’est la pente de la relation 
linéaire (fi g. 8.3c) :

Puissance � a � b ln tLIM  [Eq-3]

La pente peut refl éter l’endurance à la condition d’un point ini-
tial commun sur la courbe Puissance/Ln tLIM, c’est-à-dire un 
tLIM de 7 min pour une puissance ou vitesse de 100 %VAM, ce 
qui en fait varie selon l’endurance des sujets. La pente ainsi 
calculée est une valeur négative et plus la pente est faible, 
plus l’endurance aérobie est élevée. Si l’IE Péronnet donne une 
valeur chiffrée de l’endurance aérobie, l’équation permet en 
outre de calculer des valeurs de tLIM pour un %VAM quelcon-
que afi n d’ajuster la durée des entraînements continus, avec 
toutefois moins d’exactitude lorsqu’on se rapproche d’entraî-
nements de 7 min. À cet égard et malgré cela, l’IE Péronnet est 
supérieur au modèle utilisé pour PC.

Courbe individuelle Puissance/tLIM

Sans attribuer de valeur fi xe ou commune, la courbe entière 
P/tLIM est ce qu’il y a de mieux pour calculer les tLIM à diffé-
rents %VAM ou %PAM (fi g. 8.3b) et ajuster la durée des entraî-
nements. Mais c’est une méthode graphique : il n’y a aucune 
valeur chiffrée de l’endurance. On ne peut donc calculer la 
moyenne d’un groupe avant ou après entraînement. La courbe 
entière est le témoin de l’endurance. Comme un même indi-
vidu peut être peu endurant sur des distances courtes et 
très endurant sur longues distances, il est préférable d’éta-
blir cette courbe à partir de données couvrant la plus grande 
étendue possible. Graphiquement, il est plus facile de conver-
tir cette relation curvilinéaire (fi g. 8.3b) en relation linéaire (fi g. 
8.3c) en utilisant, comme Péronnet, ln tLIM au lieu de tLIM en 
abscisse.

tLIM simples
Pour doser la durée des entraînements à partir d’un seul 
tLIM (fi g. 8.3a), il est préférable de mesurer l’endurance à des 
%VAM ou durées ou distances proches de celles utilisées à 
l’entraînement. Par contre, si les intensités ou distances d’en-
traînement varient beaucoup, il est peut-être préférable de 
mesure l’endurance à plusieurs intensités et d’en tracer la 
courbe puisqu’un individu peut être plus endurant sur certai-
nes distances et moins sur d’autres.
En résumé, si l’utilité première de la mesure de l’endurance 
est d’ajuster la durée des entraînements continus, la courbe 
Puissance/tLIM est ce qu’il y a de mieux, suivie de près par l’IE 
Péronnet et des tLIM simples. Pour quantifi er l’endurance au 
moyen d’un seul chiffre et classer les sujets ou groupes, la 
courbe individuelle Puissance/tLIM n’est guère utile alors que 
les trois autres méthodes conviennent tout à fait. Côté sim-
plicité et données normatives existantes, tLIM à 100 %VAM est 
certainement la caractéristique la plus performante. Enfi n, 
il est intéressant de noter que chacun de ces indices d’endu-
rance aérobie représente un aspect différent d’une même 
relation (fi g. 8.4), expliquant en partie l’absence de corrélation 
élevée entre eux.

TEMPSLIM (s)

P
U

IS
S

A
N

C
E

 (
W

)

100

150

200

250

300

350

10 110 210 310 410 510 610 710 810 910 1010

tlim à 100% VO2 max

Y = 161.38 + 11538.53/X

PUISSANCE CRITIQUE

D'après Monod et Scherrer, 1965

PENTE DE PERONNET

Figure 8.4 Les différents indices d’endurance aérobie mesurent différents aspects sur le continuum de la relation %VAM 
en fonction du tLIM, d’après [32].



Aptitude aérobie – Tests de terrain 59

BIBLIOGRAPHIE

 [1] Asselin L., Cartier D., Léger L., et al., Tests d’évaluation de la condition 
physique de l’adulte (TECPA), Kino-Québec, Mini Loisir, Chasse Pêche 
Québec, Québec, 1981 (Section Capacité Aérobie).

 [2] Babineau C., Léger L., Long A., Bosquet L., Variability of maximal 
oxygen consumption measurements in various metabolic systems,J. 
Strength & Cond. Res., 1999, 13, 318-24.

 [3] Bangsbo J., Marcello-Iaia F., Krustrup P., The Yo-Yo Intermittent 
Recovery Test, Sports Med., 2008, 38, 37-51.

 [4] Barbero J.C., Andrin G., Mendez-Vilanueva A., Futsal-specifi c endurance 
assessment of competitive players, J. Sports Sci., 2005, 23, 1149-303.

 [5] Blair S.N., Cheng Y., Holder S., Is physical activity or physical fi tness 
more important in defi ning health benefi ts ?, Med. Sci. Sports Exerc., 
2001, 33 (Suppl 6), S379-S939.

 [6] Bosquet L., Leger L., Legros P., Methods to determine aerobic endu-
rance, Sports Med., 2002, 11, 675-700.

 [7] Brue F., Philippe Y., Léger L., Le test de vitesse maximale aérobie der-
rière cycliste, Méd. Armées, 1988, 16, 605-10.

 [8] Castagna C., Impellizzeri F.M., Chamari K., Carlomagno D., Rampinini 
E., Aerobic fi tness and Yo-Yo continuous and intermittent tests per-
formances in soccer players: a correlation study. J Strength and 
Conditionning Research, 2006, 20, 320-5.

 [9] Cazorla G., Benezzedine-Boussaidi L., Carré F., Dossier : Aptitude 
aérobie sur le terrain. Pourquoi et comment évaluer l’aérobie, Médecins 
du sport, 2005, 73, 13-23.

[10] Chanon R., Stephan H., Test de terrain pour le contrôle de l’entraîne-
ment aérobie : le CAT-Test, Éduc. Phys. Sport, 1985, 196, 49-53.

[11] Conconi F., Ferrari M., Ziglio P.G., et al., Determination of the anaero-
bic threshold by a noninvasive fi eld test in runners, J. Appl. Physiol., 
1982, 52, 869-73.

[12] Cooper K.H., A mean of assessing maximal oxygen intake, J. Am. Med. 
Ass., 1968, 20, 135-8.

[13] Dupont G., Defontaine M., Bosquet L., et al., Yo-Yo intermittent recovery 
test versus the Université de Montréal Track Test : Relation with a high-
intensity intermittent exercise, J. Sci. Med. Sport On line, 2009, 392.

[14] Fargeas-Gluck M.A., Léger L., Évaluation de l’aptitude aérobie spécifi -
que du jeune joueur de tennis : étude comparative du test navette de 
20 m et du NAVTEN, 3e Congrès de Physiologie de l’Exercice chez l’En-
fant, Avignon, 28–30 octobre, 2004.

[15] Flouris A.D., Koutedakis Y., Nevill A., Enhancing specifi city in proxy-
design for the assessment of Bioenergetics, J. Sci. Med. Sport, 2004, 7, 
197-204.

[16] Girard O., Chevalier R., Leveque F., et al., Specifi c incremental fi eld 
test for aerobic fi tness in tennis, Br. J. Sports Med., 2006, 40, 791-6.

[17] Hall C., Figueroa A., Fernhall B.O., Kanaley J.A., Energy Expenditure 
of Walking and Running : Comparison with Prediction Equations, Med. 
Sci. Sports Exerc., 2004, 36, 2121-34.

[18] Helgerud J., Engen L.C., Wisøff U., Hoff J., Aerobic endurance training 
improves soccer performance, Med. Sci. Sports Exerc., 2001, 33 (11), 
1925-31.

[19] Lacour J.R., Montmayeur A., Dormois D., et al., Validation de l’épreuve 
de mesure de la vitesse maximale aérobie (VMA) dans un groupe de 
coureurs de haut niveau, Sci. Motricié, 1989, 7, 3-8.

[20] Lavoie J.M., Léger L.A., Leone M., Provencher P.J., A maximal mul-
tistage swim test to determine the functional and maximal aerobic 
power of competitive swimmers, J. Swimming Res., 1985, 1, 17-22.

[21] Leclair E., Mucci P., McGawley K., Berthoin S., Application du concept 
de puissance critique à différentes populations, Sci. Sports, 2008, 23, 
206-15.

[22] Legaz-Arresea A., Munguía-Izquierdoa D., Nuviala-Nuviala A., et al., 
Average VO2max as a function of running performances on different 
distances, Sci. Sports, 2007, 22, 43-9.

[23] Léger L., Bakhouya K., Bourgeault S., Optimization of progressive and 
continuous aerobic testing protocols (Abstract), Can. J. Appl. Physiol., 
1998, 23, 491.

■ [24] Léger L., Boucher R., An indirect continuous running multistage fi eld 
test : the Université de Montréal Track Test, Can. J. Appl. Sport Sci., 
1980, 5, 77-84.

[25] Léger L., Mercier D., Coût énergétique de la course sur tapis roulant 
et sur piste, Sci. Motricité, 1983, 2, 66-9.

[26] Léger L.A., Mercier D., Gadoury C., Lambert J., The multistage 20m 
shuttle run test for aerobic fi tness, J. Sports Sci., 1988, 6, 93-101.

[27] Léger L., Seliger V., Brassard L., Comparisons among VO2max values 
for hockey players and runners, Can. J. Appl. Spt Sci., 1979, 4, 18-21.

[28] Léger L., Thibault G., Marion A., Gode J.M., Épreuve cycliste progres-
sive sur piste pour déterminer la puissance aérobie maximale et fonc-
tionnelle, Med. Sport, 1982, 56, 454-8.

[29] Leone M., Léger L., Larivière G., Comtois A.S., An on-ice aerobic maxi-
mal multistage shuttle skate test for elite adolescent hockey players, 
Int. J. Sports Med., 2007, 28, 823-8.

[30] McArdle W.D., Margel J.R., Delio D.J., et al., Specifi city of run training 
on VO2 max and heart rate cganges during running and swimming, 
Med. Sci. Sports, 1978, 10, 16-20.

[31] Mercier D., Léger L., Prédiction de la performance en course à pied à 
partir de la puissance aérobie maximale. Effet de la distance, du sexe 
et de la spécialité, Revue STAPS (Sci. Tech. Act. Phys. Sport), 1986, 7, 
15-28.

[32] Monod H., Scherrer J., The work capacity of a synergic muscular 
group, Ergonomics, 1965, 8, 329-38.

[33] Montmayeur A., Villaret M., Étude de la vitesse maximale aérobie der-
rière cycliste, Sci. Motricité, 1990, 10, 27-31.

[34] Mortara O., Léger L., Bosquet L., Legros P., Validity of aerobic endu-
rance methods (Abstract), Can. J. Appl. Physiol., 2000 25, 392.

[35] Mujika I., McFadden G., Hubbard M., et al., The Water-Polo Intermittent 
Shuttle Test : A Match-Fitness Test for Water-Polo Players, Int. 
J. Sports Physiol. Performance, 2006, 1, 27-39.

[36] Nicholas C.W., Nuttall F.E., Williams C., The Loughborough 
Intermittent Shuttle Test : A fi eld test that simulates the activity pat-
tern of soccer, J. Sports Sci., 2000, 18, 97-104.

[37] Noakes T.D., Implications of exercise testing for prediction of athletic 
performance : a contemporary perspective, Med. Sci. Sports Exerc., 
1988, 20, 319-30.

[38] Olds T., Tomkinson G., Léger L., Cazorla G., Worldwide variation in the 
performance of children and adolescents : An analysis of 109 studies 
of the 20-m shuttle run test in 37 countries, J. Sports Sci., 2006, 24, 
1025-38.

[39] Péronnet F., Thibault G., Mathematical analysis of running perfor-
mance and world running records, J. Appl. Physiol., 1989, 67, 453-65.

[40] Ruiz J.R., Ramirez-Lechuga J., Francisco B., et al., Artifi cial neural 
network-based equation for estimating VO2max from the 20 m shuttle 
run test in adolescents, Artifi cial Intelligence Med., 2008, 44, 233-45.

[41] Safrit M.J. Hooper L.M., Ehlert S.A., et al., The validity generalization 
of distance run tests, Can. J. Sports Sci., 1988, 13, 188-96.

[42] Sjödin B., Svedenhag J., Applied physiology of marathon running, 
Sports Med., 1985, 2, 83-99.

[43] Thomas A., Dawson B., Goodman C., The Yo-Yo Test : Reliability and 
Association with a 20-m Shuttle Run and VO2max, Int. J. Sports Physiol. 
Performance, 2006, 1, 137-49.

[44] Tomkinson G.R., Léger L., Olds T.S., Cazorla G., Secular trends in the 
performance of children and adolescents (1980–2000) : An analysis of 
55 studies of the 20 m shuttle run in 11 countries, Sports Med., 2003, 
33, 285-300.

[45] Vandewalle H., Puissance critique : passé, présent et futur d’un 
concept, Sci. Sports, 2008, 23, 223-30.

[46] Viale F., Ranggeh D., Nana-Ibrahim S., et al., Élaboration d’un nouveau 
protocole incrémental en rampe pour estimer la vitesse maximale 
aérobie en course à pied, Sci. Sports, 2007, 22, 170-2.

[47] Williams P.T., Physical fi tness and activity as separate heart disease 
risk factors : a meta-analysis, Med. Sci. Sports Exerc., 2001, 33 (5), 
754-61.



61

A.-X. Bigard

Plan du chapitre
Caractéristiques du muscle déconditionné  . . . .  61
Performances du muscle déconditionné  . . . . . .  64
Récupération des propriétés du muscle 
déconditionné . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  64
Conclusion  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  66

Le déconditionnement est l’une des expressions cliniques les 
plus marquantes et les plus démonstratives de ce que l’on 
dénomme la « plasticité musculaire ». Cet état de désentraî-
nement majeur du muscle se caractérise par une amyotrophie 
marquée, des modifi cations de ses caractéristiques contracti-
les et métaboliques, l’ensemble se traduisant par une fatigabi-
lité importante ; il fait suite à une diminution primaire (le plus 
souvent volontaire) ou secondaire de la charge de travail que 
le muscle doit assurer, et c’est ce qui permet de caractériser 
cet état comme étant la traduction clinique d’un désentraîne-
ment musculaire. Cependant, cet état de désentraînement ne 
peut être que transitoire dans la mesure où la reprise d’acti-
vité musculaire, même modérée, va permettre de recouvrer 
les propriétés initiales, aussi bien en termes de masse que de 
propriétés contractiles et métaboliques ; c’est donc bien là une 
parfaite démonstration de la plasticité musculaire.
Le déconditionnement musculaire peut être observé dans dif-
férentes circonstances et l’on sépare classiquement le décon-
ditionnement primaire du déconditionnement secondaire à 
une pathologie intercurrente (tableau 9.I). Ce chapitre sera 
essentiellement consacré à la caractérisation du décondition-
nement musculaire primaire, par immobilisation ou alitement. 
Le déconditionnement musculaire survenant au décours de 
pathologies chroniques ne sera pas traité dans ce chapitre et 
le lecteur intéressé se reportera à d’importantes et complètes 
revues récemment publiées [26, 27]. Le déconditionnement 
musculaire par immobilisation est un risque important en 
médecine et traumatologie du sport ; l’amyotrophie qui s’en-
suit a des conséquences sur la fonction et les performances 
musculaires, surtout en l’absence de protocole de rééducation 
adéquat. Nous traiterons donc dans ce chapitre des caracté-
ristiques du muscle déconditionné, des conséquences sur la 

Le déconditionnement 
musculaire d’immobilisation

Chapitre 9

fonction musculaire, de la réversibilité du déconditionnement 
et des contre-mesures envisageables pour assurer la protec-
tion et la récupération du muscle.

Caractéristiques du muscle 
déconditionné
Le muscle désentraîné se caractérise par une amyotrophie 
(altération de nature quantitative) et par des modifi cations 
majeures de ses propriétés contractiles et métaboliques (altéra-
tion de nature qualitative).

Amyotrophie
Le constat le plus reproductible et le plus évident face à une 
situation d’immobilisation musculaire, c’est l’amyotrophie 
rapide qui en résulte. Dans le contexte de ce chapitre, cette 
amyotrophie est liée à la réduction de l’activité du muscle (ou 
d’un groupe musculaire), et repose à la fois sur une réduction 
de son régime de contraction et sur une quasi-suppression 
des facteurs mécaniques appliqués à la structure musculaire.
La perte de masse musculaire est rapide dès le début d’une 
période d’immobilisation ; elle concerne principalement 
les muscles des membres inférieurs à fonction antigravi-
taire, ceux impliqués dans le maintien de la posture érigée. 
L’amyotrophie peut être objectivée et quantifi ée grâce à des 
outils d’imagerie médicale ; c’est ainsi que l’on a pu montrer 
que l’alitement prolongé de 30 jours induisait une réduction 
de 8 % de la surface de section des muscles de la cuisse ; ce 
sont les muscles fl échisseurs plantaires qui sont principale-
ment affectés au niveau de la jambe, avec une réduction de 
12 % de leur surface de section après 35 jours d’alitement. De 
la même manière, les muscles adducteurs voient leur surface 
moyenne de section, évaluée par imagerie RMN, diminuer de 
6,5 % après 20 jours d’alitement (fi g. 9.1) [21]. On observe logi-
quement une aggravation de l’atrophie avec la durée de l’alite-
ment ; ainsi, la réduction du volume des muscles fl échisseurs 
plantaires atteint plus de 20 % après 119 jours d’alitement [8]. 
Par contre, une telle période d’immobilisation n’induit qu’une 
baisse de 9 % du volume des muscles des lombes, pourtant 
eux aussi largement impliqués dans le maintien postural [22]. 
L’amyotrophie observée résulte d’une réduction du calibre des 
fi bres musculaires ; c’est ainsi qu’après 30 jours d’immobili-
sation forcée au lit, la surface moyenne de section des fi bres 
lentes est réduite de 8 %, alors que celle des fi bres rapides 
d’approximativement 15 % [19]. D’autres modèles de décon-
ditionnement musculaire, comme celui de l’exposition prolon-
gée à la microgravité, confi rment que chez l’Homme, l’atrophie 
affecte majoritairement les fi bres de type rapide (fi g. 9.2).
L’alitement prolongé, l’immobilisation et l’amyotrophie qui en 
résulte ont d’autres conséquences moins attendues, comme 
par exemple la réduction de la densité minérale osseuse. 

■

■

Tableau 9.I Classifi cation des états de déconditionnement 
musculaire.

Déconditionnement primaire Déconditionnement secondaire

Clinique Style de vie

Immobilisation
Alitement
Vieillissement
Grossesse
Microgravité

Sédentarité Diabète
Insuffi sance cardiaque
Insuffi sance respiratoire
Cancers
Dystrophies musculaires
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L’immobilisation réduit en effet les tensions appliquées par les 
muscles sur le fût osseux, essentielles pour le maintien de la 
bonne minéralisation de l’os. Les conséquences sur la densité 
minérale de zones à risque comme le calcanéum, les têtes 
fémorales peuvent être très fâcheuses [8].
Il n’est pas inutile de s’interroger sur les mécanismes cel-
lulaires qui expliquent le déconditionnement musculaire. 
La masse musculaire représente la résultante des fl ux 
de synthèse et de dégradation protéiques. L’amyotrophie 
de déconditionnement est donc le résultat d’une diminu-
tion des processus de synthèse et/ou d’une augmentation 
des processus de lyse protéique. Il semble bien que dès le 
début du déconditionnement, la réduction majeure de l’ac-
tivité musculaire active des systèmes enzymatiques protéo-
lytiques (dont la calpaïne) ou la transcription de gènes qui 
contrôlent des systèmes protéolytiques (comme les ligases 
du protéasome) [16]. L’hypothèse actuellement communé-
ment admise consiste à considérer que dans un premier 
temps, les protéines du sarcomère (de soutien et de main-
tien de l’organisation du sarcomère, directement impliquées 
dans la contraction et/ou régulatrices de la contraction) sont 
désorganisées et libérées par les enzymes protéolytiques 
dépendantes de la calpaïne, et dégradées secondairement 
par les enzymes ubiquitines-ligases du protéasome (fi g. 9.3). 
En parallèle de l’activation des processus impliqués dans 
la protéolyse musculaire, et de manière légèrement déca-
lée dans le temps, le déconditionnement s’accompagne 
d’une altération du contrôle post-traductionnel des ARNm 
(acide ribonucléique messagers) [15]. Il existe en effet 
une voie de signalisation intracellulaire à l’échelle de la 
fi bre musculaire, qui permet de contrôler de manière très 
rapide les fl ux de synthèse des protéines musculaires. Cette 
voie permet d’assurer la transduction des signaux médiés 
entre autres par l’IGF-1 (Insulin Growth Factor-1), l’insu-
line et les intégrines. La baisse des synthèses protéiques 
observée au cours du déconditionnement musculaire est 
en partie liée à une dérégulation des processus de traduc-
tion ribosomale des ARNm. Au cours du déconditionnement 
musculaire, ce sont les différentes étapes de traduction des 

transcrits en protéines qui sont affectées [9]. La signifi ca-
tion de ces résultats reste cependant débattue car on ne 
retrouve pas toujours de variation sensible de l’activité de 
la voie de signalisation de l’IGF-1 au décours de périodes 
d’immobilisation [11].
La réduction de la taille et du calibre des fi bres musculaires 
est associée à une diminution du nombre de noyaux ; cette 
attrition affecte principalement les fi bres lentes de type I. Des 
marqueurs d’apoptose nucléaire ont été identifi és dans cer-
tains modèles de déconditionnement musculaire, ce qui per-
met de penser que c’est principalement l’engagement d’un 
processus apoptotique qui rend compte de la diminution du 
nombre de noyaux [1].

Propriétés contractiles et métaboliques 
du muscle déconditionné
En dehors de l’atrophie majeure qui caractérise le décondi-
tionnement, le muscle présente des modifi cations dans le 
niveau de transcription de gènes cibles qui codent des pro-
téines déterminantes pour ses propriétés contractiles et 
métaboliques. Ceci est particulièrement net pour le niveau 
d’expression des isoformes de la myosine qui détermi-
nent le profi l de contraction et le type de fi bre musculaire, 
lent ou rapide. Les très nombreux modèles utilisés ont tous 
montré de manière reproductible, que le déconditionne-
ment induisait une transformation de fi bres lentes en fi bres 
rapides, sans modifi cation du nombre de fi bres initiale-
ment présentes dans le muscle [10, 12]. Il s’agit bien d’un 
processus général de transformation des fi bres musculai-
res présentes sous l’infl uence de l’inactivité, et non de leur 
remplacement par d’autres. La transformation des fi bres 
musculaires résulte de profonds changements dans l’expres-
sion de protéines essentielles pour la contraction, comme 
les chaînes lourdes de myosine (MHC) ; le contenu du mus-
cle dans les isoformes de MHC change de manière radicale 
au cours du déconditionnement, et ce d’autant que le muscle 
est initialement entraîné [7] (fi g. 9.4). Les nombreux résultats 
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obtenus sur des modèles animaux valides de déconditionne-
ment ont été confi rmés chez l’Homme au cours de l’alitement 
prolongé [2] (fi g. 9.4).
Les altérations des propriétés métaboliques du muscle sont 
plus diffi ciles à mettre en évidence. Utilisant des modèles mar-
qués de déconditionnement, caractérisés par une amyotrophie 
importante, il est diffi cile de démontrer une altération des pro-
priétés oxydatives qui pourrait se traduire par une fatigabilité 
musculaire [7]. Cependant dans ces modèles, on observe une 
protéolyse importante, qui affecte à la fois (et en parallèle) 
les protéines contractiles et les protéines métaboliques, ce 
qui masque les réponses du métabolisme énergétique. Par 
contre chez l’Homme, l’alitement prolongé se traduit bien par 

une baisse de l’activité des enzymes les plus importantes du 
métabolisme oxydatif, du cycle de Krebs, et de l’oxydation des 
acides gras [19].
L’une des conséquences de ces modifi cations du métabo-
lisme énergétique, c’est la baisse de la résistance du mus-
cle à la fatigue. Ceci a bien été montré en utilisant différents 
modèles animaux ou chez l’Homme après mise en décharge 
d’un membre inférieur [5] (fi g. 9.5). Dans toutes ces situations, 
on observe une moindre résistance du muscle à la fatigue. 
Cependant, la seule baisse des capacités oxydatives muscu-
laires ne permet pas d’expliquer la fatigabilité musculaire ; il 
existe en parallèle une baisse de la capillarisation du muscle 
et une réduction importante du débit sanguin maximal local, 
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Figure 9.3 Représentation schématique des interactions possibles entre les systèmes protéolytiques dépendants de la 
calpaïne et des ubiquitines (d’après [16]).
La calpaïne et les autres protéases dépendantes du calcium sont impliquées dans la désorganisation initiale des protéines 
myofi brillaires, alors que leur dégradation fi nale est liée à l’activité du protéasome après que les différentes ligases (E1, 
E2, E3) aient elles-mêmes été activées par l’ubiquitine.

0

20

40

60

80

100

MHC-I MHC-IIA MHC-IIX MHC-IIB

Contrôle

Inactivité musculaire

* *

*

(%)

(a)

Contrôle

Alitement prolongé

0

20

40

60

80

100

type 1 type 2A type 2X

*

*

(%)

*

(b)

Figure 9.4 Composition du muscle soléaire (à fonction posturale) en isoformes de chaîne lourde de la myosine (d’après [2, 7]).
Après une période de 3 semaines d’inactivité (a), l’augmentation de l’expression des formes rapides de myosine apparaît 
clairement. Variations du pourcentage de fi bres musculaires exprimant une des trois isoformes de MHC chez l’Homme, 
après un alitement de 37 jours (b). Seules les fi bres musculaires n’exprimant qu’une seule isoforme sont comptabilisées, 
ce qui explique que l’ensemble reste inférieur à 100 %.
* différence avec la situation de référence, p < 0,05.



RÉGLEMENTATION, PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE DU SPORT64

au niveau des muscles déconditionnés. C’est l’ensemble de 
ces facteurs qui contribue à rendre compte de l’importante 
fatigabilité musculaire régulièrement observée dans les suites 
de périodes d’immobilisation.

Immobilisation du muscle à différents 
états de tension
L’immobilisation du muscle en raccourcissement permet de 
reproduire l’ensemble des altérations évoquées ci-dessus, et 
parfois de les majorer. Par contre, l’immobilisation du muscle 
en position d’étirement permet de maintenir la masse muscu-
laire et de limiter l’étendue des modifi cations de l’expression 
génique, ce qui se traduit par une conservation du phénotype 
initial [8]. L’étirement du muscle permet une production locale 
d’IGF-1, une activation de la voie de signalisation intracellu-
laire médiée par l’IGF-1 et un maintien de la masse muscu-
laire (fi g. 9.6).

Performances du muscle 
déconditionné
Toutes les altérations de nature quantitative et qualitative du 
muscle déconditionné qui ont été exposées ci-dessus ont une 
traduction sur la fonction et les propriétés contractiles. C’est 
ainsi que la force développée est diminuée, aussi bien en mode 
isométrique (contraction « statique » réalisée à longueur 
constante) qu’en mode anisométrique (contraction dite « dyna-
mique » réalisée à longueur variable du muscle) (fi g. 9.7a). Il 
existe, comme pour l’amyotrophie, une relation entre la durée 
du déconditionnement (par exemple la durée de l’alitement) 
et la baisse de la capacité à générer une force (ou un couple) 
maximale. La baisse des performances de force est plus pro-
noncée dans les muscles extenseurs de la jambe que dans les 
fl échisseurs (de 15–20 % pour les extenseurs à 5–10 % pour 
les fl échisseurs après 30 jours de déconditionnement) ; elle 

■
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est aussi plus prononcée au niveau des membres inférieurs 
que des membres supérieurs [8]. Comme nous l’avons évoqué 
plus haut, l’altération des performances de force est le plus 
souvent associée à une baisse de l’endurance et de la résis-
tance à la fatigue.
Il est important d’évaluer les déterminants de l’altération des 
performances de force, et de pouvoir identifi er les rôles res-
pectifs joués par l’amyotrophie et les altérations neuronales 
induites par le déconditionnement. Après un alitement pro-
longé de 6 semaines, la baisse plus importante des perfor-
mances de force, comparée à l’évolution de l’amyotrophie, 
permet de suspecter l’implication d’une altération du recrute-
ment neuronal (fi g. 9.7b) [6]. Dans certains modèles de décon-
ditionnement, il semble exister une réduction de l’effi cacité 
de l’activation électrique du muscle, ce qui se traduit par une 
augmentation du rapport de l’activité électromyographique 
par unité de force développée ; il y a donc avec le décondition-
nement une augmentation de l’activité EMG nécessaire pour 
produire une force unitaire donnée. Cette baisse de l’effi cacité 
de l’activité neuronale peut s’expliquer par une altération de la 
synchronisation des potentiels d’action. Enfi n, la mesure de la 
force développée après contraction volontaire et stimulation 
électrique percutanée du nerf moteur permet de démontrer 
qu’il existe une diminution de l’excitabilité des motoneurones 
et de la capacité de recrutement cortical (tableau 9.II) [14].

Récupération des propriétés du 
muscle déconditionné
À l’issue d’une période d’immobilisation (ou d’inactivité), la 
reprise spontanée de l’activité de contraction permet la récu-
pération de la masse du muscle et de ses propriétés. Dès les 6 
premières heures qui suivent une période d’immobilisation, on 
observe une nette augmentation des fl ux de synthèse protéique. 
Le niveau global de ces synthèses de protéines structurales 
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retrouve des valeurs de base après 2 jours, et des valeurs 
doubles après 4 jours (fi g. 9.8) [25]. Par contre, les études 
réalisées sur modèles animaux ont montré que le niveau de 
protéolyse reste élevé dès la reprise d’activité, et ce pendant 
plusieurs jours. Ceci peut être expliqué par le développement 
d’un stress oxydant et par la fragilité de nombreuses protéines 
de structure qui se trouvent ainsi engagées dans un processus 
de protéolyse. Il existe cependant une accrétion protéique, liée 
à l’augmentation très importante des synthèses protéiques, 
bien au-dessus du niveau de protéolyse qui perdure.
La récupération de la masse musculaire doit s’accompagner 
d’une récupération du nombre de noyaux au sein des fi bres 
musculaires. Après une période de 2 semaines d’inactivité 
musculaire, 2 semaines de récupération sont nécessaires pour 
que les fi bres musculaires retrouvent un contenu nucléaire 
similaire à la situation de référence [23]. Par contre, la sidé-
ration par irradiation γ des cellules satellites, cellules promyo-
blastiques, précurseurs des fi bres musculaires néoformées, 
minore la récupération de la masse musculaire et de l’équi-
pement des fi bres en noyaux. Ces résultats démontrent que 

la présence des cellules satellites est indispensable à la récu-
pération de la masse musculaire, de même que leur activité 
mitotique et leur prolifération. La reprise de l’appui, de la mar-
che ou plus généralement, la reprise de l’activité contractile 
par un muscle préalablement inactif ou immobilisé, corres-
pond à l’application de facteurs de contraintes mécaniques sur 
les structures cellulaires qui inclut la production de facteurs 
de croissance locaux (dont IGF-1) impliqués dans l’augmenta-
tion des fl ux de synthèse protéique.
On peut logiquement penser que l’activité musculaire volon-
taire (ou involontaire par électromyostimulation) peut être un 
moyen effi cace de prévention des effets de l’immobilisation. 
Le type et les modalités de l’activité musculaire susceptible 
de limiter le déconditionnement ont été étudiés. On a ainsi 
montré que l’exercice musculaire dynamique des membres 
inférieurs, adapté et de faible intensité ne permettait pas de 
prévenir la survenue du déconditionnement [17]. Par contre, 
un programme de renforcement musculaire adapté, en mode 
isocinétique, permet d’améliorer le travail musculaire tout au 
long d’une période de 30 jours d’alitement. Ces résultats ont 
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semaines d’alitement (a). Variations relatives par rapport à la situation de référence, du couple maximal développé, de la 
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Tableau 9.II Valeurs du couple maximal développé par le muscle triceps sural avant, à l’issue et après 1, 2 et 4 semaines 
de récupération d’un alitement de 5 semaines (d’après [14]).

Avant alitement Après alitement Récupération

1 semaine 2 semaines 10 semaines

Couple (Nm) 144,3 76,4 88,7 106,2 139,7

Couple ap act (Nm) 151,1 122,5 124,9 122,1 150,2

Défi cit (%) 19 18 19 1

Le couple est mesuré au cours d’une contraction maximale volontaire (couple) et après stimulation électrique du nerf tibial au niveau du creux poplité (couple ap act). Le défi cit 
d’activation est calculé par le rapport de la valeur expérimentale au couple développé après activation, avant l’alitement. Il représente de défi cit de la capacité à générer une 
force, indépendamment du recrutement volontaire.
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été confi rmés au cours d’une autre étude dont l’objectif était 
d’évaluer le bénéfi ce d’un programme de renforcement mus-
culaire en résistance (contractions en mode anisométrique, 
concentriques et excentriques) sur la prévention du décondi-
tionnement au cours d’une période de 14 jours d’alitement [3]. 
L’application d’un tel programme a permis de prévenir la sur-
venue de l’amyotrophie, confi rmée à l’échelle cellulaire.
L’utilisation de l’électromyostimulation a pu être préconi-
sée afi n de limiter l’étendue de l’amyotrophie, notamment au 
niveau du quadriceps pendant les phases d’immobilisation 
et d’alitement dans les suites de chirurgie du genou. Cette 
technique, qui consiste en l’application de courants de stimu-
lation par voie percutanée, génère un travail musculaire selon 
un mode involontaire ; les caractéristiques du travail muscu-
laire ainsi réalisé dépendent du programme de stimulation. 
L’électromyostimulation a été préconisée dès la période d’im-
mobilisation ou uniquement pendant la réhabilitation, cou-
plée ou pas à un programme de travail musculaire volontaire 
[13]. La mise en œuvre d’un programme d’électrostimulation 
pendant la période d’immobilisation semble apporter un réel 
bénéfi ce, par une moindre dégradation de la force musculaire 
et selon certains auteurs, une normalisation plus rapide de la 
marche en phase post-opératoire [24]. Cependant, si les béné-
fi ces de l’électromyostimulation sont confi rmés par rapport à 
l’absence de travail musculaire pendant l’immobilisation, les 
résultats observés en comparaison à un travail musculaire 
volontaire sont beaucoup plus contradictoires. Comme il est 
classique de l’observer, les bénéfi ces attendus en termes de 
maintien de la masse musculaire et des performances sont 
intimement liés à la nature des programmes de stimulation et 
à la fréquence des séances. Ainsi, l’électromyostimulation a sa 
place dans la prise en charge initiale des patients immobilisés, 
afi n de limiter l’amyotrophie et la perte de force induites par 
le traumatisme, l’acte chirurgical qui a été réalisé et la phase 
d’immobilisation transitoire qui suit.
Les programmes de renforcement musculaire deviennent 
déterminants dans les phases de réhabilitation et de reprise 
de l’activité. On a ainsi montré qu’après seulement 2 semai-
nes d’immobilisation d’un membre inférieur sous plâtre, un 
programme de rééducation reposant sur la répétition de 
contractions isocinétiques du groupe du quadriceps était 

nécessaire ; un tel programme permet d’assurer la récupéra-
tion totale de la masse musculaire en 6 semaines, de la force 
développée en mode isométrique et de la capacité maximale 
de travail musculaire en mode isocinétique en 4 semaines 
(fi g. 9.9) [20]. Les mécanismes de correction de la masse et 
des performances musculaires sont en partie liés à une inhi-
bition de l’activation des facteurs de transcription impliqués 
dans l’activation des ligases du protéasome. Ce sont donc les 
processus de protéolyse qui sont minorés par la réalisation du 
travail musculaire pendant la phase de réhabilitation. L’activité 
contractile est ainsi capable de faire évoluer le muscle d’un 
état catabolique de protéolyse vers un état anabolique de 
construction musculaire. Compte tenu des progrès considé-
rables qui ont été réalisés dans la compréhension des méca-
nismes cellulaires de contrôle de la masse musculaire, de 
nombreuses études récentes ont permis de mieux compren-
dre les mécanismes de prévention de l’activité contractile sur 
l’amyotrophie d’immobilisation.
Les effets de l’ingestion de différentes substances ont été 
évalués, parmi lesquelles des solutés de protéines à index 
biologique élevé, des acides aminés spécifi ques, des dérivés 
hormonaux (stéroïdes anabolisants, β2–agonistes, etc.). C’est 
dans ce contexte que les effets de la créatine ont été évalués 
sur la restauration de la masse musculaire en récupération 
d’une période d’immobilisation. On a ainsi pu confi rmer que la 
prise de créatine (de 5 à 20 g/j) facilitait la récupération fonc-
tionnelle du muscle après immobilisation [18]. Bien que la 
créatine n’ait aucun effet anabolique démontré, ces résultats 
suggèrent qu’un des intérêts potentiels de ce produit pourrait 
être l’accélération de la récupération du muscle en phase de 
reprise d’activité.

Conclusion
Le déconditionnement musculaire constitue un risque majeur 
au cours de toute période d’inactivité prolongée ; il se carac-
térise par un état de désentraînement avec une amyotro-
phie plus ou moins marquée et une altération des propriétés 
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contractiles et métaboliques du muscle, l’ensemble ayant des 
conséquences néfastes pour les performances. La prévention 
de sa survenue pendant les périodes d’immobilisation chez 
le sportif est essentielle. Elle peut se faire de manière active 
(programme d’entretien adapté) ou passive (électromyostimu-
lation) ; l’effi cacité de ces méthodes de prévention reste limi-
tée et un programme de rééducation doit être envisagé dès la 
reprise d’activité, au cours duquel l’ensemble des modalités de 
contraction du muscle devra être sollicité (modes de contrac-
tion en isométrie, anisométrie concentrique et excentrique). 
Toutes ces notions, parfois élémentaires, rappellent combien 
est important le travail musculaire lui-même, sur le maintien 
de la masse du muscle et de ses performances.
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L’avis du médecin du sport concernant l’entraînement est prin-
cipalement demandé dans trois circonstances :
– l’établissement d’un programme de maintien de la condition 

physique ;
– la prescription d’un programme de rééducation ;
– l’orientation de l’entraînement des sportifs.

Vers l’entraînement scientifi que
L’optimisation de l’entraînement des sportifs n’est pas une pré-
occupation récente, comme en atteste le livre de Philostratos, 
De la gymnastique. Depuis ce manuel d’entraînement de l’an-
tiquité gréco-romaine, des centaines d’études expérimentales 
et théoriques ont été publiées sur l’entraînement des spor-
tifs. L’application des techniques de la biologie moléculaire à 
l’étude des effets des exercices physiques devrait permettre 
de mieux connaître le stimulus (ou les stimuli) à l’origine des 
adaptations morphologiques, biochimiques et fonctionnelles 
observées à la suite d’un programme d’entraînement.
Dans l’état actuel de nos connaissances, il reste donc encore 
abusif de parler d’un entraînement scientifi que. Il est préfé-
rable de parler d’une approche scientifi quement argumentée 
et statistiquement vérifi ée de l’entraînement sportif. Quels 
que soient le type d’entraînement ou l’objectif visé, la pratique 
empirique, parfois séculaire, montre que la réussite d’un pro-
gramme d’entraînement dépend de l’observation de quelques 
points fondamentaux : spécifi cité, progressivité, individualisa-
tion, préparation physique générale, récupération, continuité 
et planifi cation.
Le médecin du sport n’est pas un entraîneur polyvalent et 
ne peut connaître les différentes techniques d’entraînement 
d’un nombre sans cesse croissant de disciplines sportives. 
Toutefois, les principes régissant l’organisation d’un pro-
gramme d’entraînement sont communs aux différentes acti-
vités sportives. Ce sont ces points communs et ces principes 
généraux qui sont décrits dans les paragraphes suivants.

■

Principes généraux de 
l’entraînement physique

Chapitre 10

Spécifi cité
La spécifi cité de l’entraînement est un principe connu depuis 
longtemps car le stoïcien Épictète enseignait déjà : « Marchez 
pour être marcheur, courez pour être coureur… » Selon le type 
d’entraînement réalisé, l’adaptation concerne des organes 
différents. De plus, un même organe s’adapte différemment 
selon le type d’entraînement : un entraînement d’endurance 
accroît principalement les activités mitochondriales et les 
capillaires musculaires alors qu’un entraînement de muscula-
tion développe essentiellement les myofi brilles. Enfi n, l’amé-
lioration des performances s’explique aussi par une meilleure 
économie des gestes sportifs, qui ne peut être acquise que par 
un entraînement spécifi que.
« Spécifi cité de l’entraînement » ne signifi e pas que les séan-
ces d’entraînement sont une copie conforme de la compétition : 
l’entraînement d’un coureur de 1 500 m ne consiste pas à courir 
tous les jours 1 500 m. Le principe de spécifi cité signifi e que :
– l’entraînement doit développer essentiellement les qualités 

limitant les performances ;
– les moyens utilisés doivent être adaptés à chaque discipline.

Facteurs limitants
La première étape de la conception d’un programme d’en-
traînement consiste donc à préciser quels sont les facteurs 
limitant la réussite dans une activité sportive (fi g. 10.1, haut). 
Les études physiologiques, anthropométriques, psychomotri-
ces et psychologiques des meilleurs athlètes d’une discipline 
sont l’un des moyens de déterminer ces facteurs limitants. 
Malheureusement, de telles études manquent dans les disci-
plines récentes et même encore dans des disciplines parfois 
ancestrales. Une analyse fondée sur les connaissances actuel-
les en biologie de l’exercice est un autre moyen de connaître 
les facteurs limitant la performance. Cette analyse doit porter 
notamment sur la durée et l’intensité de l’exercice, son carac-
tère continu ou intermittent, l’intensité des forces mises en 
jeu, le caractère isométrique ou anisométrique des contrac-
tions musculaires, les différents groupes musculaires sol-
licités, l’infl uence du poids et de la taille, l’apprentissage des 
gestes moteurs essentiels. À partir de cette analyse, il est pos-
sible d’évaluer l’intérêt éventuel d’un programme d’entraîne-
ment des qualités de force musculaire, d’endurance aérobie, 
de vitesse, etc.

Incompatibilités
L’étape suivante consiste à déterminer les incompatibilités 
concernant le développement simultané de certaines quali-
tés physiques. Ainsi, le développement optimal et simultané 
des qualités de vitesse et d’endurance aérobie est incompati-
ble pour certains physiologistes car l’amélioration de l’endu-
rance musculaire s’accompagnerait d’une augmentation du 

■

■

■



RÉGLEMENTATION, PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE DU SPORT70

pourcentage de fi bres musculaires de type I, c’est-à-dire de 
fi bres à contraction lente (voir chapitre 12). De même, un 
entraînement de musculation s’accompagnant d’une augmen-
tation importante de la masse musculaire est incompatible 
avec la réussite dans une activité où le coût énergétique est 
un facteur limitant essentiel et dépend de la masse corporelle 
(marathon, cyclisme en côte, etc.).

Quels exercices réaliser ?
La troisième étape (fi g. 10.1, bas) consiste à déterminer les 
types d’entraînement les plus appropriés pour développer les 
qualités qui doivent l’être. Ces entraînements devront être 
non seulement effi caces mais aussi supportables psychologi-
quement et physiquement (traumatisme, etc.) et ne pas être 
incompatibles entre eux. Cette troisième étape est bien plus 
empirique que ne le prétendent les partisans de l’entraîne-
ment scientifi que.
Une analyse de la tâche des exercices réalisés en compéti-
tion et à l’entraînement est souvent le fondement principal 
des programmes d’entraînement. Consciemment ou incons-
ciemment, l’entraîneur et le physiologiste de l’exercice appli-
quent l’adage « la fonction crée l’organe », célèbre depuis 
la publication de La Philosophie zoologique (1809) par J.-B. 
Monet de Lamarck. « L’emploi plus fréquent et soutenu d’un 
organe quelconque fortifi e peu à peu cet organe, le déve-
loppe, l’agrandit et lui donne une puissance proportionnée 
à la durée de cet emploi… » Ce principe transposé dans le 
domaine de l’éducation physique peut être illustré de la façon 
suivante : si l’analyse de la tâche en compétition montre que 
tel groupe musculaire produit des niveaux élevés de force, il 
faut donc développer la force de ce groupe musculaire et par 
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conséquent réaliser des exercices de force à l’entraînement. 
Si l’analyse d’un exercice réalisé à l’entraînement montre que 
celui-ci permet d’atteindre un niveau proche de la consomma-
tion maximale d’oxygène, la pratique de cet exercice devrait 
être intéressante pour développer V

.
O2max… Malgré le peu de 

fondement scientifi que de ce raisonnement, il faut bien recon-
naître que son application est souvent effi cace.
Cette analyse de la tâche en compétition et à l’entraînement 
est parfois complétée par une étude physiologique des effets 
de l’entraînement qui montre que telle méthode est effi cace, 
ou plus effi cace que les autres, pour développer telle qualité. 
Le seul caractère scientifi que des programmes qui en résul-
tent est que leur effi cacité a été vérifi ée statistiquement et 
que leurs effets ont été étudiés de façon plus ou moins ana-
lytique. Cette effi cacité est évaluée par des études longitudi-
nales (performances sportives, explorations fonctionnelles, 
biopsie musculaire, etc.) comparant les sujets avant et après 
de nombreuses séances d’entraînement. Dans certains cas, la 
biologie musculaire devrait permettre d’étudier non seulement 
l’effet d’une unique séance d’entraînement mais aussi la durée 
de cet effet (voir ci-dessous).
L’étude des programmes d’entraînement des meilleurs ath-
lètes est aussi un moyen de connaître les types d’entraîne-
ment effi caces pour réussir dans une discipline. Les revues 
spécialisées abondent en articles consacrés aux program-
mes d’entraînement des athlètes renommés. Cette approche 
pragmatique est intéressante à condition de conserver un 
esprit critique et de prendre en considération les points 
suivants :
– le programme d’entraînement des athlètes de haut niveau 

est l’aboutissement de nombreuses années de pratique et 
ne peut pas être prescrit aux athlètes de niveau moindre ;

Facteurs limitant les
performances

Programmation des séances
d’entraînement

Étude physiologique et
psychologique des
compétiteurs de différents
niveaux

Étude des programmes
d’entraînement des meilleurs
athlètes de la discipline
(traditions, innovations...)

Étude physiologique des
séances d’entraînement

Analyse de la tâche

Analyse de la tâche

Biologie moléculaire?

Biologie moléculaire
et génétique?

Biologie moléculaire
et génétique?

Étude physiologique des
effets des séances
d’entraînement

Étude physiologique et
psychologique de la
compétition

Évaluation physiologique
et psychologique du
sportif (points forts et
faibles).

Figure 10.1 Détermination du contenu des programmes d’entraînement.
En haut (au-dessus de la ligne en pointillé) : détermination des facteurs limitant la performance dans une discipline 
sportive et les caractéristiques physiques et psychologiques du sportif. En bas : méthode d’entraînement permettant 
d’atteindre les objectifs de l’entraînement.
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– l’entraînement des meilleurs n’est pas forcément optimal et 
un programme d’entraînement fondé uniquement sur l’ob-
servation des athlètes de haut niveau risque de perpétuer 
des imperfections ou des erreurs d’entraînement ;

– des athlètes atteignent le même niveau de performance avec 
des programmes parfois très différents.

Après avoir déterminé les qualités physiques qu’il faut dévelop-
per et les moyens d’y parvenir, l’étape suivante de la concep-
tion d’un programme d’entraînement consiste en l’application 
des principes de progressivité, de récupération, de préparation 
physique générale, de persévérance, d’individualisation.

Progressivité
La progressivité de l’entraînement est le deuxième prin-
cipe qu’il est indispensable de respecter. Cette progressivité 
concerne autant l’intensité que la quantité d’entraînement, 
c’est-à-dire la durée et la fréquence des séances. Tout sportif 
navigue entre deux écueils : l’insuffi sance et l’excès d’entraî-
nement, avec leur conséquence respective, la stagnation des 
résultats ou le surentraînement.
La progression des performances est très rapide pendant les 
premiers mois, voire les premiers jours, et peut atteindre plu-
sieurs dizaines de pourcents. Après cette période initiale de 
progrès rapides, fait suite une période de progrès très lents 
pendant laquelle une amélioration de quelques pourcents 
n’est parfois obtenue qu’au bout de plusieurs années. Des 
mécanismes adaptatifs probablement différents expliquent 
ces progrès rapides et lents.
Il est fréquent que des périodes de stagnation prolongée ou 
même de régression s’intercalent entre des périodes de lente 
progression. De minimes altérations de l’état de santé peuvent 
contrebalancer les faibles effets positifs de l’entraînement. 
Une stagnation des résultats est aussi observée si la quan-
tité et/ou l’intensité de l’entraînement restent constantes sur 
des périodes prolongées. L’entraînement n’est plus alors un 
stimulus suffi sant pour assurer la progression des perfor-
mances mais permet juste le maintien à un certain niveau de 
performances. La reprise de la progression des performances 
nécessite une augmentation de l’intensité et/ou de la quantité 
de l’entraînement.
L’augmentation de l’intensité et de la quantité des entraîne-
ments ne doit pas être préétablie de façon trop rigide mais 
s’adapter aux particularités individuelles et aux circonstances 
en se fondant sur une évaluation répétée de la condition physi-
que. Les examens et épreuves fonctionnelles réalisés en labo-
ratoire permettent d’apprécier certains de ces progrès mais 
leur coût limite leur répétition. Cela justifi e l’utilisation répétée 
et à grande échelle des tests de terrain.
Si dans le passé l’insuffi sance d’entraînement était la cause 
essentielle du faible niveau de performance dans de nombreux 
sports, actuellement la stagnation des résultats ou même leur 
régression s’expliquent souvent par des quantités et des inten-
sités d’entraînement excessives. Les séances d’entraînement 
sont aussi à l’origine de lésions et de stress physiques et/ou 
physiologiques (fi g. 10.2). Autant que la charge d’entraînement 
en elle-même, c’est l’absence de préparation de progressivité 
qui détermine le caractère excessif d’un programme. « Trop, 
trop dur, trop tôt » est un bon résumé des causes du syndrome 
de surmenage des sportifs, communément appelé surentraî-
nement (voir chapitre 21).
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Avec l’amélioration de la capacité de travail, les modifi cations 
de l’homéostasie et les adaptations immédiates sont moins 
importantes ; une augmentation de l’intensité et/ou du volume 
d’entraînement devient nécessaire.

Individualisation
Une série d’études québécoises réalisées chez des jumeaux 
homozygotes suggère que la réponse à un programme d’en-
traînement dépend au moins en partie de facteurs génétiques. 
Les auteurs de ces études en tirent la conclusion que certains 
sujets sont plus entraînables que d’autres. Une autre explica-
tion est que les facteurs limitant la performance dans une acti-
vité physique donnée diffèrent d’un sujet à l’autre et sont en 
partie génétiquement déterminés. Quelle que soit leur inter-
prétation, ces études démontrent la nécessité d’adapter les 
programmes d’entraînement aux particularités individuelles.
La nécessité d’une individualisation de l’entraînement reste 
cependant un principe trop souvent ignoré. Il est indispensable 
de déterminer, pour un sportif donné, les qualités physiques 
et mentales qu’il serait souhaitable d’améliorer et celles dont 
le niveau est suffi sant au moyen de tests de terrain et de labo-
ratoire. Le sportif doit connaître ses points forts et ses points 
faibles pour la discipline considérée (fi g. 10.1, haut). Cela est 
d’autant plus important que les sportifs ont souvent tendance 
à entraîner leurs points forts et à négliger le développement 
de leurs points faibles. Toutefois, il est souhaitable d’essayer 
de concilier les nécessités du programme d’entraînement et 
les préférences du sportif pour certains types d’activité phy-
sique. Cela est particulièrement vrai quand l’objectif principal 
de l’entraînement est le maintien de la santé. Dans ce cas, 
l’entraînement optimal est celui qui apporte suffi samment de 
plaisir pour être pratiqué de nombreuses années voire une vie 
entière.
Un programme d’entraînement individualisé doit impérative-
ment tenir compte des points suivants : l’objectif recherché 
(rééducation, maintien en forme, plaisir, performance), un 
handicap éventuel (en particulier cardiovasculaire, respiratoire 
ou ostéoarticulaire), la survenue d’une maladie même béni-
gne, les causes extrasportives de fatigue (impératifs familiaux, 
scolaires et professionnels), le passé sportif de l’athlète. Les 
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Figure 10.2 Effets à court, moyen et long termes des 
exercices réalisés à l’entraînement.
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mêmes quantités et intensités d’entraînement peuvent être 
insuffi santes chez un athlète au long passé sportif alors qu’el-
les seraient à peine supportables chez un débutant.

Continuité
Si la fonction crée l’organe, J.-B. Monet de Lamarck écrivait 
aussi que « le défaut constant d’usage de tel organe l’affaiblit 
insensiblement, le détériore, diminue progressivement ses 
facultés… ». Les adaptations induites par l’entraînement phy-
sique ne sont que temporaires : un arrêt prolongé de l’entraî-
nement s’accompagne progressivement d’un retour à l’état 
antérieur. Hormis le cas du sportif surentraîné, en règle géné-
rale, une diminution prolongée de l’intensité ou de la quantité 
d’entraînement mène à un niveau moindre de performance. 
Cependant, si la diminution d’entraînement est de courte 
durée, certaines fonctions peuvent être quasiment maintenues 
à un niveau identique alors que d’autres se dégradent très vite. 
Par exemple, les activités mitochondriales musculaires dimi-
nuent très précocement alors que la VO2max semble rester 
stable plus longtemps (cf. fi g. 11.3, p. 81).
À l’extrême, un arrêt complet et prolongé de toute activité 
sportive chez un sujet auparavant très entraîné pendant de 
nombreuses années peut se manifester par un syndrome dit 
de désentraînement : en plus d’une diminution de la condition 
physique, le sujet se plaint de nombreux troubles fonction-
nels sans aucune lésion organique décelable. Ce syndrome a 
été comparé par certains à un syndrome de sevrage, l’activité 
sportive ayant joué le rôle d’une drogue.
Les interruptions d’entraînement (intersaisons ou vacances) 
ne devraient pas dépasser un mois. En cas d’arrêt occasionné 
par une convalescence, il est souhaitable de rechercher une 
activité de remplacement médicalement acceptable qui per-
mette sinon de maintenir le niveau de performance, au moins 
de limiter la régression. Cela est d’autant plus nécessaire que 
de nombreux sportifs ont tendance à vouloir reprendre trop tôt 
leur activité sportive car ils ont conscience des méfaits d’un 
arrêt prolongé et en conséquence supportent mal sur le plan 
psychologique la prescription d’une inactivité complète.

Planifi cation
La planifi cation de l’entraînement est un facteur essentiel de 
la réussite sportive. Il est diffi cile de rester en permanence 
au sommet de sa condition physique et il est nécessaire par 
conséquent de déterminer les objectifs principaux de la sai-
son sportive. La planifi cation de l’entraînement consiste donc 
à répartir dans le temps non seulement les différents modes 
d’entraînement mais aussi des périodes de récupération. 
Ainsi, le plan d’entraînement répartit dans la saison spor-
tive des cycles de préparation physique générale, des cycles 
de préparation spécifi que et de mise en forme ainsi que des 
cycles de récupération.
Les conditions d’une réussite à court terme sont probablement 
différentes de celles d’une réussite à long terme. La recherche 
à tout prix de la réussite à court terme impose un programme 
d’entraînement généralement effectué aux dépens de la pré-
paration physique générale et d’une préparation spécifi que à 
long terme. Le plan d’entraînement doit donc être établi non 
seulement en fonction des différentes étapes d’une saison 
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sportive, mais aussi en fonction des objectifs à atteindre les 
années suivantes, en particulier chez le jeune sportif.

Importance de la récupération
Chaque séance d’entraînement provoque des perturbations 
importantes de l’homéostasie de l’organisme (hyperthermie, 
perturbations hydroélectrolytiques, diminution des réserves 
énergétiques). Par ailleurs, la répétition de microtraumatis-
mes est à l’origine de lésions du système ostéoarticulaire, 
des tendons, des fi bres musculaires, des globules rouges, etc. 
(fi g. 10.2). La récupération correspond à une période d’activité 
métabolique accrue par rapport au repos comme en témoi-
gne l’augmentation du métabolisme pendant les 24 à 48 heu-
res qui suivent l’arrêt d’un exercice intense et/ou prolongé. 
Schématiquement, l’exercice correspond à une prédominance 
de processus cataboliques alors que la récupération corres-
pond à la mise en jeu des processus anaboliques nécessaires 
à la restauration de l’homéostasie de l’organisme.

Surcompensation
Les phases d’exercice et de récupération sont indissociables 
dans le processus d’entraînement. Cette importance de la 
phase de récupération est d’ailleurs le fondement de la théo-
rie de la surcompensation. Cette théorie a pour origine les pre-
miers travaux soviétiques sur l’évolution de la concentration 
du glycogène intramusculaire pendant les heures et les jours 
qui suivent la fi n d’un exercice. La concentration du glycogène 
intramusculaire baisse fortement à la fi n d’un exercice de lon-
gue durée, puis retrouve son niveau initial plusieurs heures ou 
dizaines d’heures après. Si les circonstances sont favorables, 
la concentration du glycogène intramusculaire peut même 
dépasser le niveau initial de plus de 50 % les jours suivants. 
Il y a alors non seulement une compensation de la déplétion 
glycogénique et une récupération de l’état initial, mais égale-
ment une « sur-récupération », appelée surcompensation. 
Cette surcompensation n’est que temporaire et la concentra-
tion du glycogène intramusculaire retrouve progressivement, 
au bout de quelques jours, une valeur normale, proche de 
l’état initial. Des phénomènes similaires ont été décrits depuis 
pour d’autres substrats énergétiques ou d’autres grandeurs 
biologiques, comme par exemple le volume plasmatique, qui 
diminue pendant l’exercice mais peut dépasser le niveau ini-
tial après quelques dizaines d’heures de récupération. L’école 
soviétique a fait du principe de surcompensation le fondement 
des différentes adaptations biologiques observées après un 
programme d’entraînement et a proposé une théorie de l’en-
traînement fondée sur ce principe. De nombreux entraîneurs 
fondent actuellement leur programme d’entraînement sur ce 
principe de surcompensation. Les points essentiels de cette 
théorie de la surcompensation sont les suivants :
– les effets de l’entraînement sont d’autant plus nets que les 

perturbations de l’homéostasie sont importantes ;
– les délais de survenue des phases de récupération et de 

surcompensation dépendent des grandeurs biologiques étu-
diées et de l’exercice ;

– la phase de surcompensation est transitoire ; l’amélioration 
observée après une séance d’entraînement n’est que de 
courte durée et son maintien nécessite donc la répétition de 
séances d’entraînement ;

■

■



Principes généraux de l’entraînement physique 73

– l’intervalle entre deux séances doit être tel que le sujet 
reprenne l’entraînement en phase de surcompensation de 
l’exercice précédent ; ce point a été abandonné par la suite 
(voir ci-dessous « Effets cumulés ») ;

– la période de récupération qui suit l’exercice est essentielle ; 
la surcompensation n’est observée que si la durée et la qua-
lité de la récupération (sommeil, diététique, activités extras-
portives, etc.) sont satisfaisantes.

Le phénomène de surcompensation n’explique pas l’ensemble 
des adaptations survenant au cours d’un programme d’entraî-
nement. En particulier, la théorie de la surcompensation n’in-
dique pas les stimuli et les mécanismes qui sont à l’origine de 
l’adaptation cellulaire à un programme d’entraînement. Par 
ailleurs, dans la théorie de la surcompensation, l’adaptation 
est liée à la compensation de processus en rapport avec la 
survenue de la fatigue pendant l’exercice. Il n’est pas évident 
que ce principe s’applique à tous les processus adaptatifs pro-
voqués par l’entraînement. La théorie de la surcompensation 
doit donc être considérée plus comme un modèle de raison-
nement appliqué à l’entraînement que comme une explication 
des processus d’adaptation à un programme d’entraînement.

Effets cumulés
Malgré l’augmentation de leur durée et de leur intensité, les 
séances d’entraînement sont des stimuli de plus en plus fai-
bles au fur et à mesure de la progression du niveau sportif. 
Si une séance est suivie d’une surcompensation, celle-ci est 
minime. Des athlètes de haut niveau s’entraînant plusieurs 
centaines de fois par an n’améliorent au mieux leurs perfor-
mances que de quelques pourcents par an. Les progrès sont 
donc en moyenne inférieurs à 1 ‰ par séance !
Pour pallier le peu d’effi cacité des séances d’entraînement 
chez les athlètes de bon niveau, des théoriciens de l’entraîne-
ment ont proposé de cumuler les effets de plusieurs séances. 
Au lieu de reprendre l’entraînement en phase de surcompen-
sation, le sujet répète plusieurs séances alors qu’il n’a pas 
encore récupéré complètement de la précédente. Une période 
de récupération suffi sante (24 heures et plus de repos ou de 
récupération active) suit cette série de séances. Une surcom-
pensation est espérée après cette période de repos et le sportif 
recommence alors une nouvelle série de séances. Le raison-
nement est donc le même que celui énoncé précédemment 
à propos de la théorie de la surcompensation ; la seule diffé-
rence est que la surcompensation est provoquée par le cumul 
de séances rapprochées dans le temps au lieu d’une seule 
séance. Avant et après chaque séance, le niveau des réser-
ves énergétiques et l’état fonctionnel du sujet se dégradent 
progressivement avec la répétition de celles-ci en période de 
récupération incomplète. Après un tel enchaînement de séan-
ces, les stimulus adaptatifs sont supposés être plus accentués 
qu’après une séance. Les possibilités de surcompensation 
seraient ainsi majorées, à condition qu’une période de récupé-
ration satisfaisante suive la dernière séance de la série.
Les preuves de la supériorité des effets cumulés de plusieurs 
séances manquent encore. En théorie, la recherche d’effets 
cumulés de l’entraînement est d’autant plus intéressante que 
les séances sont moins effi caces, c’est-à-dire que le niveau 
sportif augmente. Cependant, plus ou moins consciemment, 
les athlètes de niveau moyen pratiquent une variante de la 
méthode d’entraînement par effets cumulés lorsqu’ils par-
ticipent à des stages d’entraînement intensifs d’une à deux 
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semaines. La quantité, l’intensité d’entraînement et le nom-
bre de séances de ces stages sont inhabituellement élevés et 
ne permettent probablement pas une récupération complète 
entre les séances. Une surcompensation est espérée après la 
période de récupération active (période d’activités sportives de 
durée et d’intensité moindres) de 7 à 10 jours qui suit généra-
lement ces stages. Ce processus est appelé « affûtage » dans 
la terminologie sportive (tapering dans la littérature de langue 
anglaise).
La récupération est un phénomène actif et l’état de fatigue ne 
doit pas être excessif pour que les différents processus ana-
boliques de la période de récupération soient pleinement effi -
caces. Lorsque le nombre, la durée et l’intensité des séances 
séparées de récupérations incomplètes sont trop importants, 
la fatigue de l’organisme peut être telle qu’une surcompensa-
tion n’est plus observée après la période de repos. À un degré 
de plus, la simple récupération de l’état initial (l’état avant la 
première séance) n’est plus observée après le repos. La répé-
tition de ces séquences de séances d’entraînement suivies de 
récupérations incomplètes serait l’une des causes du suren-
traînement sportif.

Cycles de récupération
La surcompensation n’est que temporaire. La recherche de 
séances d’entraînement réalisées en phase de surcompen-
sation limite donc la durée des intervalles de repos entre les 
séances. Il en est de même de la recherche d’effets cumulés. 
Les processus de récupération et de surcompensation sont 
plus ou moins rapides selon les réserves énergétiques et les 
fonctions de l’organisme prises en considération. Si une fonc-
tion se trouve en phase de surcompensation pour un intervalle 
donné de repos entre deux séances, cet intervalle de récupé-
ration peut être insuffi sant pour une autre fonction. Cette fonc-
tion peut donc se dégrader progressivement avec la répétition 
des séances.
Il est donc prudent de prévoir des périodes de récupération, 
régulièrement espacées afi n d’éviter la dégradation des fonc-
tions qui récupèrent le plus lentement. Au minimum, un ou 
deux jours de repos hebdomadaire sont intercalés entre les 
séances d’entraînement. Chez les athlètes de bon niveau, il est 
fréquent qu’après 3 ou 4 semaines d’entraînement intensif, les 
programmes incluent des cycles de 5 à 7 jours (parfois appelés 
microcycles de récupération) où l’intensité, la durée et la fré-
quence des séances sont inférieures aux valeurs habituelles. 
De même, des cycles de récupération doivent être programmés 
après des périodes prolongées de compétition de haut niveau.

Rôle du médecin
Que la théorie de la surcompensation corresponde à la réa-
lité ou non, qu’il y ait cumul ou pas des effets de plusieurs 
séances, une récupération satisfaisante (durée, sommeil, 
diététique, etc.) est l’élément essentiel du processus d’entraî-
nement et de la prévention du surentraînement. L’observation 
des règles d’hygiène de vie nécessaires à une récupération 
satisfaisante est fréquemment insuffi sante chez de nombreux 
sportifs qui, par ailleurs, suivent avec une rigueur quasi obses-
sionnelle leur programme d’entraînement. Dans de nombreux 
cas, l’entraîneur n’est pas tenu au courant des conditions de 
la vie extrasportive qui pourraient altérer les possibilités de 
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récupération de l’athlète (problèmes médicaux, familiaux et 
professionnels). Il appartient au médecin du sport de se ren-
seigner systématiquement sur les possibilités de récupération 
et d’informer le sportif sur la nécessité d’une hygiène de vie 
favorable aux processus récupérateurs (diététique, quantité et 
qualité du sommeil).

Préparation physique générale
La préparation physique générale est le fondement d’une édu-
cation physique dont l’objectif est l’épanouissement physique 
et psychologique de l’individu. Par ailleurs, la pratique de nom-
breux sports dans l’enfance et l’adolescence est probablement 
un des meilleurs moyens de détecter et d’orienter les sujets 
particulièrement aptes dans une discipline.
La préparation physique générale doit aussi être considé-
rée comme une thérapeutique préventive indispensable. 
L’entraînement d’un sportif ne consiste pas uniquement à 
améliorer les qualités physiques qui limitent directement les 
performances. Le sportif doit aussi être capable de supporter 
physiquement et psychologiquement les séances d’entraîne-
ment. La répétition de nombreuses séances d’entraînement 
s’accompagne de processus accessoires pouvant évoluer 
vers la maladie : pathologie traumatique et attitudes vicieu-
ses, pathologie cardiovasculaire, surmenage. L’observation 
du principe de progressivité de l’entraînement permet géné-
ralement d’atténuer certains de ces effets secondaires indé-
sirables. Néanmoins, il est nécessaire dans de nombreuses 
activités sportives d’inclure des exercices dont l’objectif est de 
permettre à l’athlète de s’adapter aux contraintes physiques 
du programme d’entraînement et non pas d’améliorer directe-
ment ses performances. C’est ainsi que des athlètes d’endu-
rance pratiquent des exercices d’étirement et de renforcement 
musculaire même si ces activités n’ont bien souvent pas de 
répercussion directe sur l’amélioration des performances. À 
l’opposé, des athlètes pratiquant des sports où la force et la 
puissance maximale anaérobie sont les facteurs limitants, 
réalisent des exercices aérobies à dose limitée.
Bien que l’on oppose souvent préparation spécifi que et pré-
paration physique générale, cette dernière doit conserver une 
certaine spécifi cité de l’activité sportive pratiquée. En effet, 
chaque discipline présente des insuffi sances spécifi ques et 
entraîne des lésions micro et macrotraumatiques ou des atti-
tudes vicieuses particulières. De plus les résultats de cette 
préparation physique générale ne doivent pas être incompa-
tibles avec l’amélioration des performances. Contrairement à 
la préparation spécifi que, le temps consacré à la préparation 
physique générale est d’autant plus important que la période 
des compétitions est éloignée et que le sujet est jeune.

Apports et limites de la biologie 
moléculaire dans l’entraînement 
sportif

Champs d’application de la biologie 
moléculaire
Qu’on le veuille ou non, il est probable que l’entraîne-
ment sportif sera un domaine d’application de la biologie 
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moléculaire, en particulier à trois niveaux : la compréhension 
des effets de l’entraînement, la génétique de la performance 
et de l’entraînement sportif et, malheureusement, le dopage.

Compréhension des effets de l’entraînement

Le processus d’entraînement a parfois été comparé à une 
boîte noire dont on connaît les entrées (les exercices d’entraî-
nement) et les sorties (les effets sur les performances ou les 
adaptations structurales et biochimiques) sans en compren-
dre les mécanismes. La biologie moléculaire peut en théorie 
permettre d’accéder, enfi n, à la connaissance du stimulus 
réellement à l’origine des effets observés. Actuellement, les 
adaptations induites par l’entraînement correspondent aux 
adaptations provoquées par une série d’entraînements (10 à 
100 séances). Les méthodes de la biologie moléculaire per-
mettent en théorie d’étudier les adaptations à une séance 
unique d’entraînement en montrant l’évolution de l’expression 
des ARN et des facteurs de croissance qu’elle provoque dans 
les différentes structures cellulaires. Ces mêmes méthodes, 
en montrant aussi la durée de ces adaptations, devraient per-
mettre d’optimiser les intervalles entre les séances et limiter 
autant les effets du surentraînement que du désentraînement.

Génétique de la performance et de l’entraînement 
sportif

En 1997, la présence des allèles (DD, ID et II) du gène de l’en-
zyme de conversion de l’angiotensinogène (ACE) a été mise en 
relation avec la sensibilité aux effets de l’entraînement puis la 
performance sportive. Cette première étude est très démons-
trative des intérêts et des limites de ce type d’études. Ses 
résultats n’ont pas toujours été vérifi és et leurs interprétations 
sont contestables. Ce qui était considéré comme un avantage 
dans la première étude (développement plus important de la 
masse myocardique) peut être interprété au contraire comme 
l’expression d’une moins bonne adaptation à l’exercice (éléva-
tion plus importante de la pression artérielle). Dans une étude 
publiée en 2003, la présence de l’allèle 577 du gène de l’ac-
tinine 3 semble peu compatible avec l’accès au haut niveau 
sportif dans les sports de puissance comme le suggère une 
étude réalisée chez des athlètes australiens de haut niveau 
(tableau 10.I). Ceci est probablement à mettre en relation avec 
le fait que cet allèle s’accompagne de l’absence d’actinine 
3 présente dans les stries Z des seules fi bres musculaires 
rapides (type II). En 2004, a été publiée la description d’un 
jeune enfant présentant une hypertrophie musculaire très 
marquée associée à une anomalie génétique en rapport avec 
la myostatine. Non seulement la mère de cet enfant était une 
ancienne athlète de haut niveau mais aussi son grand-père, 

Tableau 10.I Fréquence du génotype homozygote 577XX 
du gène de l’alpha-actinine 3 chez des athlètes australiens 
de haut niveau (adapté d’après Yang et al., 2003).

Activité sportive Chez les hommes (%) Chez les femmes (%)

Courtes distances 8 0

(n � 72) (n � 72)

Longues distances 20 29

(n � 122) (n � 122)

Sujets témoins 18 20
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son arrière-grand-père et deux de ses oncles étaient réputés 
dans leur village pour leur force musculaire exceptionnelle.
L’utilisation de la génétique dans la détection des prédispo-
sitions à la réussite dans les différentes disciplines sportives 
devient envisageable à moyen terme. L’utilisation des métho-
des de la génétique dans la détection et la sélection des 
sportifs est souvent perçue comme la fi n de la « glorieuse 
incertitude » du sport et un risque de limitation de l’accès à la 
pratique sportive aux happy few, qui possèdent les gènes les 
plus favorables. La crainte d’un eugénisme sportif n’est peut-
être pas complètement injustifi ée.
Une conception plus optimiste du recours à la génétique et à 
la biologie moléculaire dans le sport envisage les possibilités 
d’améliorer l’individualisation de l’entraînement en permettant 
de déceler les sensibilités aux différentes méthodes d’entraî-
nement. La biologie moléculaire ne serait alors pas utilisée 
contre les intérêts de l’individu sportif mais au contraire à 
son service, en permettant d’optimiser son programme 
d’entraînement.

Dopage

Dans ce domaine, il est malheureusement diffi cile d’ima-
giner une limite et d’énumérer les « trouvailles » possibles 
des futurs « docteurs Frankenstein ». Comme pour la thé-
rapie génique, les possibilités d’insérer un gène favorable 
à la performance et de gagner par ce moyen des médailles 
olympiques ne sont probablement pas réelles dans un futur 
très proche (ne serait-ce qu’à cause du délai nécessaire pour 
atteindre un haut niveau sportif). En revanche, la possibilité 
d’annihiler l’expression d’un gène ou de favoriser son expres-
sion en agissant sur les facteurs nucléaires est moins diffi cile 
et on ne peut pas exclure qu’assez rapidement apparaissent 
des athlètes présentant des gènes dont l’expression aurait été 
temporairement inhibée (par exemple, inhibition du gène de la 
myostatine pour faciliter l’hypertrophie musculaire) ou activé 
(activation du PPARδ pour augmenter les qualités d’endurance 
musculaire).

Limites
Avec la biologie moléculaire il devient possible d’étudier les 
effets d’une séance d’entraînement alors qu’auparavant les 
méthodes disponibles ne permettaient généralement que 
l’étude des effets du cumul de nombreuses semaines ou mois 
d’entraînement. Cependant, les conditions des études expé-
rimentales sont généralement très éloignées de celles d’un 
entraînement sportif. Enfi n, lorsqu’elles sont réalisées chez 
l’homme et non pas chez l’animal, ces études ne concernent 
pas des athlètes de haut niveau. La biologie moléculaire, très 
analytique, ne décrit pas le processus d’adaptation au niveau 
de l’organisme entier (différence d’échelle entre cellule et 
organisme) : « Le tout n’est pas la somme des parties. » La 
complexité de la réponse adaptative à une séance unique 
d’entraînement ne permet probablement pas de conclure sur 
les effets à long terme du cumul de ce type de séances. Par 
ailleurs, les programmes d’entraînement ont généralement 
des objectifs multiples et associent de nombreuses méthodes, 
dont les interactions sur les expressions de nombreux gènes 
devraient être étudiées. Ainsi, même au niveau cellulaire, les 
méthodes physiologiques et biochimiques plus traditionnelles 
resteront probablement nécessaires pour vérifi er, à long 
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terme, le cumul des effets immédiats et leurs résultats sur les 
produits « terminaux » et les performances, qui restent l’ob-
jectif principal.
L’organisme du sportif à l’entraînement correspond à un 
système dynamique dont le niveau de complexité n’a proba-
blement rien à envier à celui du climat. L’exemple de la météo-
rologie illustre bien l’imprévisibilité des systèmes complexes 
et les limites de l’utilisation des modèles qui les décrivent. 
Malgré la connaissance des principes physiques à l’origine des 
vents, de la pluie, des orages et des autres manifestations cli-
matiques, malgré l’utilisation des moyens techniques les plus 
perfectionnés, la météorologie ne permet pas de prédire le 
temps qu’il fera dans quelques semaines. Dans le domaine de 
la prédiction météorologique, il reste malheureusement par-
fois aussi effi cace d’appliquer des principes généraux aussi tri-
viaux que : « Demain, il fera le même temps qu’aujourd’hui… », 
« Le maximum de pluviosité a lieu à telle époque de l’année, 
donc… »

Conclusion
Le développement récent de la biologie de l’exercice a parfois 
pour effet que le médecin, le physiologiste, le jeune entraîneur 
et ses athlètes négligent l’observation des principes fonda-
mentaux qui ont été décrits ci-dessus au profi t de plans d’en-
traînement fondés uniquement sur les résultats d’épreuves 
fonctionnelles. Il est diffi cile de prévoir l’importance qu’aura 
l’application de la biologie moléculaire aux sciences du sport 
dans la pratique quotidienne de l’entraîneur et du sportif. Il est 
peu probable que l’application de la biologie moléculaire aux 
sciences de l’entraînement remette en question l’existence 
des principes généraux de progressivité, de spécifi cité, d’indi-
vidualisation, de continuité, présentés ici. On peut au contraire 
attendre un approfondissement de ces principes généraux. Le 
médecin du sport doit interroger tout athlète sur l’observation 
de ces principes généraux car leur oubli est souvent à l’origine 
de certaines pathologies, de la stagnation des performances 
et du surentraînement sportif. Si les résultats d’épreuves fonc-
tionnelles (de laboratoire ou de terrain) et nos connaissan-
ces actuelles en biologie des activités physiques permettent 
de défi nir le contenu de certaines séances d’entraînement, 
l’application des notions de spécifi cité, de progressivité, d’in-
dividualisation, de récupération et de préparation physique 
générale est indispensable à une répartition appropriée des 
différents types de séances à l’intérieur d’un programme.
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La consommation maximale d’oxygène est l’un des facteurs 
limitant les performances dans les activités sportives de 
longue durée. Sont donc concernés par l’entraînement aéro-
bie non seulement les pratiquants des sports essentiellement 
d’endurance (aviron, course, cyclisme, ski de fond, etc.) mais 
aussi à des degrés divers les pratiquants des différents jeux 
de balles (basket, hand, foot, volley-ball), de raquette et de 
crosse (badminton, hockey sur gazon et sur glace, squash, 
tennis, tennis de table, etc.). De plus, l’entraînement aéro-
bie fait partie de la préparation physique générale de la plu-
part des autres activités sportives. La prescription d’un 
programme d’entraînement aérobie doit défi nir les types 
d’entraînement à réaliser et quantifi er leur intensité, leur 
durée et leur fréquence. Cette prescription doit tenir compte 
de la discipline sportive pratiquée en compétition (principe de 
spécifi cité de l’entraînement) et être adaptée en fonction des 
antécédents sportifs et pathologiques ainsi que des préféren-
ces individuelles.

Quantifi cation des exercices 
aérobies

Repères physiologiques pour la 
quantifi cation de l’intensité

Consommation maximale d’oxygène

L’intensité d’exercice est généralement exprimée en pourcen-
tage de V

.
O2max dans les études physiologiques concernant 

les effets de l’entraînement. Dans les activités où la consom-
mation d’oxygène par unité de temps est proportionnelle à la 
vitesse (par exemple, la course à pied pour les vitesses com-
prises entre 8 et 21 km/h), une estimation de la vitesse cor-
respondant à un pourcentage donné de V

.
O2max est possible 

lorsque la vitesse maximale aérobie (vitesse correspondant à 
la consommation maximale d’oxygène) est connue.
Le pourcentage de la réserve de V

.
O2 (V

.
O2R) est une autre 

expression de l’intensité d’exercice en fonction de V
.
O2max. 

La réserve de V
.
O2 correspond à la différence entre la V

.
O2 de 

repos et V
.
O2max. Le pourcentage d’utilisation de V

.
O2R est 

donné par la formule suivante : % V
.
O2 R � 100 � (V

.
O2 exercice 

� V
.
O2repos)/(V

.
O2max � V

.
O2repos).
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Entraînement aérobieChapitre 11

Seuils aérobie et anaérobie

Depuis l’introduction des notions de seuils aérobie et anaéro-
bie et les nombreuses modifi cations qui ont été proposées par 
la suite, telles que seuil d’accumulation de l’acide lactique et 
seuil anaérobie ventilatoire, il est fréquent d’exprimer l’inten-
sité des exercices aérobies par rapport à l’un de ces seuils : 
entraînement au seuil aérobie ou anaérobie, entraînement en 
dessous ou au-dessus de l’un de ces seuils.

Fréquence cardiaque

La fréquence cardiaque est utilisée depuis longtemps pour 
quantifi er l’intensité d’exercice. La fréquence cardiaque pen-
dant un exercice physique dépend essentiellement de l’inten-
sité de cette activité mais est aussi modifi ée par de nombreux 
facteurs, en particulier les conditions climatiques et la fatigue, 
quelle que soit son origine (exercice en lui-même, maladie, 
surmenage professionnel, etc.), qui accentuent la tachycar-
die d’exercice. La prescription d’une intensité d’exercice fon-
dée sur la fréquence cardiaque permet en fait d’adapter la 
contrainte de l’entraînement en fonction de perturbations tem-
poraires de la condition physique (maladie, fatigue, intersai-
son) et des conditions externes (climat, altitude).
La notion de pourcentage d’utilisation de la réserve cardiaque 
(% RC) a été proposée plus récemment. La réserve cardiaque 
(RC) est égale à la différence entre la fréquence cardiaque 
maximale (FC max) et la fréquence de repos (FC repos) :

RC � FC max – FC repos

% RC � 100 � (FC � FC repos)/RC

Si la fréquence cardiaque maximale n’a pas été mesurée, il est 
possible de l’estimer très approximativement par la formule 
suivante :

FC max théorique � 220 – âge (en années)

L’intensité de l’entraînement peut alors être exprimée en pour-
centage d’utilisation de la réserve cardiaque. Par exemple, un 
sujet qui a une fréquence cardiaque de repos de 55 batts/min et 
une fréquence cardiaque maximale de 195 batts/min travaille à 
80% de sa réserve cardiaque lorsque sa fréquence cardiaque 
d’exercice est égale à 167 batts/min :

% RC � 100 � (167 � 55)/(195 � 55) � 80%

Le calcul du pourcentage d’utilisation de la réserve cardiaque 
permet une estimation grossière de la fraction de V

.
O2max uti-

lisée pendant l’exercice. Si l’on admet qu’il existe une relation 
linéaire entre le pourcentage de V

.
O2max et celui de la réserve 

cardiaque, on peut donner la formule suivante :

(V
.
O2/V

.
O2max)/100 � V

.
O2repos � % RC (100 – V

.
O2repos)/100

où la consommation d’oxygène de repos (V
.
O2repos) est expri-

mée en pourcentage de V
.
O2 max, c’est-à-dire environ 10% 

pour les sédentaires et 5% pour les sujets de haut niveau.
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Le pourcentage d’utilisation de la réserve cardiaque 
serait mieux corrélé avec le pourcentage de la réserve d’O2 
(% V

.
O2R) qu’avec le pourcentage de V

.
O2max, ce qui n’est pas 

étonnant.

Analyse des performances

L’athlète ne dispose pas toujours d’un cardiofréquencemètre 
ou de la mesure du seuil anaérobie pour guider son entraîne-
ment. L’analyse des performances réalisées en compétition ou 
même à l’entraînement donne des renseignements utiles pour 
la prescription d’un programme d’entraînement. La vitesse 
sur un 3 000 m en course à pied est comprise, chez des sujets 
entraînés, entre 95 et 99% de la vitesse maximale aérobie. 
On peut aussi exprimer l’intensité d’un exercice par le temps 
d’épuisement qui lui correspond : par exemple, l’intensité qu’il 
est possible de maintenir pendant 7 min ou 1 heure. La vitesse 
soutenable pendant 7 min serait proche de la vitesse maximale 
aérobie. De même, la vitesse soutenable pendant 1 heure 
serait proche de la vitesse maximale correspondant à un pla-
teau de lactatémie.
Ces temps sont contestables sur le plan théorique : certains 
sujets sont probablement capables de maintenir leur vitesse 
maximale aérobie pendant 9 min alors que d’autres s’arrête-
ront à la 5e minute. Cependant, la vitesse pouvant être main-
tenue pendant 7 min n’est pas supérieure à 103% de celle 
qui correspond à un épuisement à la 9e minute. De même, la 
vitesse pouvant être maintenue pendant 7 min n’est pas infé-
rieure à 97% de celle qui correspond à un épuisement à la 5e 
minute. La précision de la détermination de la vitesse aérobie 
en la choisissant arbitrairement égale à la vitesse maintena-
ble 7 min serait donc de l’ordre de �3%. Il est probable que 
les autres méthodes de détermination de la vitesse maximale 
aérobie ne soient pas plus précises, qu’elles soient réalisées 
en laboratoire ou sur le terrain.
Il en est de même pour la vitesse maximale à lactatémie stable 
(ou les autres seuils, anaérobies, seuil 4 mmol/L, seuils venti-
latoires, etc.). Il est probable que des sujets puissent maintenir 
cette vitesse pendant 90 min alors que d’autres s’arrêteront à 
la 45e minute. Cependant, la vitesse pouvant être maintenue 
pendant 60 min est peu supérieure à celle qui correspond à un 
épuisement à la 90e minute. De même, la vitesse pouvant être 
maintenue pendant 60 min n’est que légèrement inférieure à 
celle qui correspond à un épuisement à la 45e minute. La pré-
cision de la détermination de la vitesse maximale à lactatémie 
stable choisie égale à la vitesse maximale soutenable pendant 
60 min est probablement aussi précise et reproductible que 
celles obtenues par d’autres méthodes réalisées en labora-
toire ou sur le terrain.
Une autre approche consiste à considérer un ensemble 
de performances plutôt qu’une seule performance. À la 
suite des travaux de l’école de J. Scherrer sur la notion de 
puissance critique d’exercices locaux, il a été ainsi montré que 
la relation liant le temps d’épuisement et la distance parcou-
rue est linéaire pour les temps d’épuisement compris entre 
4 et 30 minutes pour des exercices généraux de course à 
pied et de natation. La pente de cette relation a été appe-
lée vitesse critique, vitesse statistiquement très proche de 
la vitesse correspondant à une lactatémie égale à 4 mmol/L 
ou de la vitesse maximale correspondant à une lactatémie 
stable.

■

Quels types d’entraînement 
aérobie ?

Exercices isométriques ou 
anisométriques

Les exercices musculaires peuvent être divisés en exercices 
isométriques et exercices anisométriques. Pendant les exerci-
ces isométriques, le muscle maintient une force plus ou moins 
élevée mais se contracte sans raccourcissement, sans dépla-
cement des articulations. Ces exercices sont souvent appelés 
exercices statiques. Pendant les exercices anisométriques, 
la contraction musculaire s’accompagne d’une variation de 
longueur du muscle et d’un déplacement des articulations. 
Ces exercices anisométriques sont parfois appelés exercices 
dynamiques. On peut les subdiviser en exercices concentriques 
lorsqu’il y a raccourcissement du muscle et production d’un 
travail moteur, et excentriques lorsqu’il y a allongement du 
muscle pendant l’état de contraction et production d’un travail 
de freinage. La plupart des activités sportives correspondent 
à des exercices anisométriques à prédominance concentrique. 
Certaines activités comme la course à pied comportent une 
courte phase excentrique suivie d’une phase concentrique.
Lors de la contraction d’un muscle, les vaisseaux qui l’irri-
guent, en particulier les capillaires, sont comprimés. Plus 
l’intensité d’une contraction est élevée, plus l’obstacle à la cir-
culation musculaire est serré. Dans les exercices isométriques 
la circulation musculaire peut ainsi être complètement inter-
rompue pendant plusieurs dizaines de secondes. En revanche, 
entre les répétitions de contractions anisométriques, il existe 
une phase de relâchement d’autant plus favorable à la perfu-
sion musculaire que les vaisseaux musculaires sont soumis 
aux effets vasodilatateurs des métabolites locaux. Il en est de 
même si la contraction isométrique est de type intermittent.
Qu’ils soient continus ou intermittents, les exercices isomé-
triques ne présentent pas d’intérêt pour le développement de 
V
.
O2max car le métabolisme aérobie est faiblement sollicité 

dans ce type d’activité et le volume d’éjection systolique peut 
même être plus faible qu’au repos. L’augmentation de la pres-
sion artérielle est souvent importante dans ces exercices iso-
métriques s’ils sont menés jusqu’à épuisement.
La dépense énergétique, la sollicitation du métabolisme aéro-
bie, le débit cardiaque et le volume d’éjection systolique sont 
nettement plus élevés pendant les exercices anisométriques 
concentriques qu’au repos. Les programmes d’entraînement 
aérobie effi caces doivent donc comporter des exercices aniso-
métriques de type concentrique.
L’intérêt des exercices excentriques dans le développement 
de V

.
O2max n’a pas été spécialement mis en évidence mais 

celui-ci est a priori limité car la dépense énergétique est rela-
tivement faible dans ce type d’activité (il est nettement moins 
fatigant de descendre des escaliers que de les monter). De 
plus, ce mode d’exercice semble particulièrement traumati-
sant au niveau musculaire.

Exercices de force, de vitesse et 
d’endurance

Les exercices anisométriques peuvent être subdivisés en exer-
cices de force, de vitesse et d’endurance. Les améliorations 

■

■

■
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de V
.
O2max ne sont nettement observées que dans le cas de 

la pratique d’activités sportives sollicitant fortement le méta-
bolisme aérobie, c’est-à-dire les exercices d’endurance. Les 
programmes fondés sur des exercices de force et de vitesse 
ne sont donc pas adaptés au développement de V

.
O2max ou de 

l’endurance aérobie. Toutefois, les activités physiques solli-
citant le métabolisme aérobie sont non seulement les exerci-
ces de longue durée mais aussi les exercices plus courts mais 
répétés de nombreuses fois. Les valeurs de V

.
O2max des athlè-

tes pratiquant des sports de force ou de vitesse sont, dans cer-
taines études, signifi cativement supérieures à la moyenne des 
sédentaires. Il est donc possible que ce type d’entraînement, 
dont la durée des séances est parfois prolongée, puisse avoir 
un effet sur V

.
O2max chez des sujets auparavant peu endurants.

Entraînement local et général

La comparaison des effets de différents protocoles d’entraî-
nement (entraînement en endurance d’une jambe, des deux 
jambes, d’un bras ou des deux bras, etc.) a permis d’apprécier 
l’importance des adaptations périphériques (locales) et centra-
les (générales) sur les performances du système cardiovascu-
laire et celles du métabolisme aérobie.

Effets généraux

Ils comprennent l’ensemble des adaptations éventuelles qui ne 
sont pas locales : cardiomégalie, volume sanguin, hématocrite, 
compliance aortique, etc. Ces effets se manifestent même si le 
sujet réalise un exercice mettant en jeu des groupes muscu-
laires autres que ceux qui ont été spécialement entraînés. Les 
effets généraux de l’entraînement aérobie n’apparaissent que 
si cet entraînement a mis en jeu des groupes musculaires suf-
fi samment volumineux.

Effets locaux

Les effets locaux de l’entraînement aérobie comprennent l’en-
semble des adaptations observables au niveau des muscles 
entraînés (prolifération des mitochondries et des capillaires 
musculaires, augmentation des réserves de glycogène et de 
lipides intramusculaires, etc.). Ces effets périphériques ne se 
manifestent que si le sujet est testé lors d’un exercice mettant 
en jeu les groupes musculaires qui ont été entraînés.
Un entraînement aérobie mettant en jeu uniquement les 
groupes musculaires des membres supérieurs provoque une 
amélioration nette de la V

.
O2max mesurée lors d’exercices 

effectués avec les bras (effets locaux importants) ; ce même 
programme d’entraînement ne produit pas ou peu d’améliora-
tion de V

.
O2max lorsque celle-ci est mesurée au cours d’exer-

cices réalisés avec les membres inférieurs (effets généraux 
faibles ou absents, effets locaux nuls).
Au contraire, un programme d’entraînement mettant en jeu 
les membres inférieurs provoque non seulement une augmen-
tation importante de V

.
O2max mesurée lors d’exercices réalisés 

avec les membres inférieurs (effets locaux et généraux impor-
tants) mais aussi une augmentation signifi cative de V

.
O2max 

mesurée lors d’exercices réalisés avec les bras (effets locaux 
nuls mais effets généraux importants).

Conclusions pratiques

Dans le cadre d’une préparation physique générale, il est donc 
avantageux d’inclure dans le programme d’entraînement 

■

des exercices ayant des effets généraux importants. Les 
activités sportives qui sollicitent de volumineux groupes mus-
culaires (aviron, course à pied, cyclisme, natation, ski de fond, 
etc.) sont donc fréquemment utilisées comme moyen de déve-
loppement de V

.
O2max, notamment au début de chaque saison 

sportive.
Mais s’agissant de la préparation spécifi que pour un sport 
déterminé, il est indispensable d’introduire dans le programme 
d’entraînement un pourcentage très élevé d’activités ayant des 
effets locaux importants, sollicitant les mêmes groupes mus-
culaires que ceux utilisés en compétition.

Exercices continus et exercices 
intermittents

Le temps d’épuisement (temps-limite) d’un exercice est 
d’autant plus bref qu’il correspond à une fraction élevée de 
V
.
O2max (fi g. 11.1).
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Figure 11.1 Relation entre l’intensité d’un exercice 
de course à pied (exprimée en pourcentage de la 
consommation maximale d’oxygène) et la durée maximale 
de l’exercice (adapté d’après Vandewalle 2008).

Il est, cependant, possible de répéter de nombreuses fois un 
exercice d’intensité plus ou moins élevée à condition que la 
durée de chaque répétition soit nettement inférieure à celle 
du temps-limite correspondant à l’intensité de cet exercice et 
que les répétitions soient séparées par des périodes de récu-
pération suffi santes. Ces périodes de récupération sont soit 
passives (puissance d’exercice nulle), soit actives (intensité 
d’exercice généralement aux environs de 50% de V

.
O2max). Les 

exercices sollicitant fortement le métabolisme aérobie peu-
vent donc être subdivisés en exercices continus et en exercices 
appelés par certains « intermittents ». Les exercices intermit-
tents représentent ainsi le moyen idéal pour soumettre l’orga-
nisme à un stimulus aérobie non seulement intense mais aussi 
prolongé. Ces entraînements à base d’exercices intermittents 
sont fréquemment appelés entraînements par intervalles 
ou intervall-training. Cette dénomination est souvent abusive 
car elle ne correspond généralement ni à l’esprit ni à la let-
tre de l’intervall-training tel que le conçut l’école allemande. 
De même, la dénomination d’entraînement « fractionné » est 
souvent abusivement employée.
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Intérêts et limites des exercices continus et 
intermittents

Les arguments en faveur ou en défaveur des exercices conti-
nus et des exercices intermittents concernent :
– le recrutement des fi bres musculaires ;
– le débit cardiaque et le volume d’éjection systolique ;
– le risque cardiovasculaire des exercices intenses.

Recrutement des différents types de fi bres musculaires
Seules les fi bres musculaires qui sont recrutées pendant une 
séance d’entraînement peuvent améliorer leur endurance. Or 
le recrutement des fi bres rapides de type IIA et IIB ne semble 
observé en début d’exercice que dans le cas d’un exercice sol-
licitant une fraction importante de V

.
O2max.

Cependant, le recrutement des unités motrices de type IIA ou 
IIB est aussi observé lors d’exercice de longue durée et d’in-
tensité moyenne lorsque les fi bres I commencent à épuiser 
leur réserve glycogénique.

Débit cardiaque et volume d’éjection systolique
V
.
O2max est limitée par le débit cardiaque maximal, lui-même 

dépendant du volume maximal d’éjection systolique (VESmax). 
Suivant le principe « la fonction crée l’organe », certains 
estiment donc nécessaire de réaliser des exercices où sont 
atteintes les valeurs maximales de consommation d’oxy-
gène, de débit cardiaque et de volume d’éjection systolique. 
Malheureusement, il n’y a pas de consensus sur le volume 
d’éjection systolique aux fréquences cardiaques élevées, c’est-
à-dire aux environ de V

.
O2max. Si certaines études montrent 

une croissance de VES jusqu’à la fréquence cardiaque maxi-
male, d’autres montrent un plateau de VES au-delà de 60–70% 
V
.
O2max (fi g. 11.2) ou même une diminution de VES aux fré-

quences cardiaques très élevées.
De plus, le volume d’éjection systolique est déjà proche de sa 
valeur maximale lors d’exercice correspondant à la moitié de 
V
.
O2max (fi g. 11.2). Par conséquent, les exercices continus, de 

moyenne intensité mais prolongés, stimuleraient également 
le développement du volume d’éjection et ainsi celui du débit 
cardiaque maximal et de la V

.
O2max.

Risque cardiovasculaire des exercices intenses
Deux arguments sont traditionnellement présentés contre les 
exercices intermittents d’intensité élevée :
– le risque cardiovasculaire de la pratique d’une activité physi-

que est d’autant plus élevé que l’exercice est intense ;
– l’intensité de ces exercices est généralement égale ou supé-

rieure à la puissance maximale aérobie et la participation du 
métabolisme anaérobie lactique est parfois importante dans 
certains de ces exercices. La réalisation de ces exercices 
s’accompagne d’une acidose locale et générale et corres-
pond à un stress physique et psychologique non négligeable. 
La répétition trop fréquente de ce type d’exercice a été accu-
sée de faciliter la survenue d’un surentraînement.

Cette réticence envers les exercices intermittents intenses 
concernait plus particulièrement les rééducateurs. Ainsi, dans le 
cas de sujets hypertendus, il est conseillé de réaliser des exer-
cices continus de 30 minutes à une intensité comprises entre 
40 et 60% de la réserve de V

.
O2 (réserve de V

.
O2 � V

.
O2max � 

V
.
O2repos). Cependant, des études récentes montrent l’intérêt de 

l’interval-training dans les bronchopneumopathies chroniques 
obstructives, le syndrome métabolique et même l’insuffi sance 
cardiaque post-infarctus.
Les études ayant comparé les progrès de V

.
O2max à la suite 

d’un programme d’entraînement comprenant soit des exer-
cices continus à intensité moyenne, soit des exercices inter-
mittents à intensité élevée montrent généralement une 
amélioration plus nette de V

.
O2max dans les programmes 

d’exercices intermittents. L’introduction d’exercices intermit-
tents dans des programmes d’entraînement aérobie qui ne 
comportaient auparavant que des exercices continus s’accom-
pagne d’une amélioration signifi cative des performances dans 
des activités de longue durée.
Toutefois, il est probable qu’un programme d’entraînement 
aérobie doive comporter à la fois des séances d’entraîne-
ments continus et intermittents pour assurer un développe-
ment optimal de la puissance et de l’endurance aérobies. Les 
études ayant comparé les entraînements continus et inter-
mittents (intervall-training) observent parfois des différences 
concernant la capillarisation, les activités mitochondriales, la 
production d’acide lactique, le débit cardiaque, l’extraction de 
l’oxygène, la cinétique de consommation d’oxygène, sans qu’il 
y ait de consensus sur la réalité de ces différences.
Il n’est pas évident que les exercices intermittents, plus ou 
moins courts, soient le moyen optimal de préparation physi-
que générale (sports de force) ou de développement du méta-
bolisme aérobie des sportifs pratiquant des sports collectifs 
(foot-ball, basket-ball, hand-ball, rugby, etc.) quels que soient 
leur poste et la période d’entraînement. En effet, le recrute-
ment répété des fi bres rapides dans ce type d’exercice devrait 
s’accompagner d’une orientation des différents types de fi bres 
musculaires vers des types plus endurants mais moins rapi-
des [IIb vers IIa (fi g. 11.3) et peut-être même IIa vers I]. En 
dehors des périodes d’intersaison, un entraînement aérobie 
de type continu à un faible pourcentage de V

.
O2max sur des 

distances moyennes serait a priori préférable en période com-
pétitive chez les sujets dont la vitesse maximale, la puissance 
maximale et l’explosivité sont essentielles (par exemple le 
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Figure 11.2 Représentation de l’évolution du volume 
d’éjection systolique (VES), du débit cardiaque (Q

.
) et de la 

différence artérioveineuse en oxygène (DAV02) en fonction 
de l’intensité de l’exercice exprimé en pourcentage de la 
consommation maximale d’oxygène.
Les courbes présentées ne sont qu’indicatives car elles 
varient en fonction de l’exercice (course ou nage), et des 
sujets (âge, niveau de performance et d’entraînement, etc.). 
Dans certaines études, VES diminue aux pourcentages 
élevés de V

.
O2max.
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goal ou un avant-centre en football ou les pratiquants des 
sports de force).

Les seuils aérobie et anaérobie sont souvent utilisés par les 
médecins du sport ou les entraîneurs pour déterminer l’inten-
sité des exercices aérobies de type continu. Schématiquement, 
d’après ceux-ci, les entraînements à une intensité inférieure 
au seuil aérobie seraient peu effi caces. Les séances d’entraî-
nement de l’endurance aérobie de longue durée devraient être 
réalisées à des intensités comprises entre les seuils aérobie 
et anaérobie. Enfi n les entraînements visant à développer 
V
.
O2max devraient être effectués à des intensités comprises 

entre le seuil anaérobie et la puissance correspondant à l’at-
teinte de V

.
O2max. Depuis la commercialisation de cardiofré-

quencemètres fi ables et relativement peu coûteux, les seuils 
sont souvent exprimés par rapport à la fréquence cardiaque. 
Toutefois, à intensité d’exercice constante, la fréquence car-
diaque n’est pas stable mais augmente progressivement au 
cours d’une même séance d’entraînement, en particulier en 
atmosphère chaude et humide et en l’absence de réhydrata-
tion. L’observation stricte d’une fréquence cardiaque impose-
rait donc une diminution progressive de l’intensité au cours de 
la séance d’entraînement.
Si les seuils aérobie et anaérobie déterminent les limites infé-
rieures et supérieures des entraînements de longue durée, 
le problème de l’intensité des exercices continus n’est pas 
complètement résolu car l’intensité optimale dépend vraisem-
blablement de la durée de l’entraînement. L’exploitation des 
performances en compétition est un autre moyen de résou-
dre ce problème. Pour une durée d’entraînement T inférieure 
à 60 minutes, on peut ainsi conseiller une intensité d’exercice 
correspondant à un temps d’épuisement égal à 3 T. Selon 
cette « règle de 3 » empirique et approximative, on peut, par 
exemple, proposer de courir 1 heure à 14 km/h pour un cou-
reur fi nissant le marathon en 3 heures (vitesse moyenne de 
14,07 km/h) ou de courir 20 minutes à une allure qu’il est pos-
sible de maintenir 60 minutes en compétition, etc.
À l’approche des compétitions, il est intéressant d’inclure dans 
le programme d’entraînement des séances dont l’intensité est 
plus élevée : réalisation d’une séance de durée T à une inten-
sité se rapprochant de celle correspondant à un temps d’épui-
sement égal à 2 T.

Ajustement lors des séances successives

Si la puissance d’exercice est maintenue constante pendant 
chaque séance, une baisse de la fréquence cardiaque d’exer-
cice est constatée de semaine en semaine. Avec la progression 
de l’entraînement, il devient nécessaire d’augmenter l’intensité 
des exercices pour maintenir une sollicitation cardiovasculaire 
élevée. Cette diminution de la « tachycardie d’effort » peut être 
expliquée par l’augmentation du volume d’éjection systolique, 
une amélioration du rendement mécanique et une augmenta-
tion de la différence artérioveineuse en oxygène.

Durée des exercices intermittents

Les exercices intermittents peuvent être réalisés dans le but 
de développer les métabolismes aérobie et/ou anaérobie. 
Seuls ceux visant au développement du métabolisme aérobie 
sont décrits ici.
Les exercices intermittents à visée essentiellement aérobie 
peuvent être classés en répétitions d’exercices longs de durée 
supérieure à 1 minute et en répétitions d’exercices de très 
courte durée (moins de 30 secondes).
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Figure 11.3 Évolution de la consommation maximale 
d’oxygène, des enzymes mitochondriales et de la 
transformation des fi bres IIB en IIA au cours d’un 
programme d’entraînement et après l’arrêt de celui-ci 
(désentraînement).

Intensité des exercices continus

L’intensité d’exercice et sa durée sont choisies en fonction de 
l’objectif recherché. S’il existe une intensité optimale, celle-ci 
est liée à la durée de l’exercice ; il ne peut donc y avoir une 
intensité ou une fréquence cardiaque conseillée indépen-
damment de la durée programmée de l’activité. Plus la durée 
d’exercice est prolongée et plus le niveau d’entraînement est 
bas, moins l’intensité doit être élevée, que celle-ci soit expri-
mée en valeur absolue (W, km/h) ou en fraction de V

.
O2max.

Programme minimal

Si le programme d’entraînement n’a pour seul but que la 
santé et la lutte contre la sédentarité, une intensité moyenne 
sera suffi sante : des améliorations ont été observées chez 
les sédentaires avec des intensités aussi faibles que 50% de 
V
.
O2max. Ces exercices correspondent à des fréquences cardia-

ques inférieures de 50 à 60 batts/min à la fréquence cardiaque 
maximale.

Pour aller plus loin

Passées les premières semaines d’entraînement, un tel pro-
gramme devient souvent insuffi sant si l’objectif est l’amélio-
ration des performances et en particulier de la V

.
O2max. On 

recherche alors l’intensité maximale qu’il est possible d’at-
teindre en l’absence d’essouffl ement, de fatigue musculaire 
et de tout autre symptôme. Chez le sujet de niveau moyen, 
cela correspond à une intensité comprise entre 65 et 75% de 
V
.
O2max selon l’activité pratiquée. La fréquence cardiaque qui 

correspond à ce type d’exercice est comprise entre 60 et 70% 
de la réserve cardiaque et inférieure à la fréquence cardiaque 
maximale d’environ 30 à 40 batts/min. Chez les sujets entraînés 
de longue date et de haut niveau dans les sports d’endurance, 
l’intensité de ces exercices continus peut atteindre 85% de 
V
.
O2max et l’amélioration de la puissance maximale aérobie 

peut même nécessiter l’inclusion de séance au-delà de 95% 
de V

.
O2max.
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Exercices intermittents « longs »

Intensité
Pour de nombreux entraîneurs et physiologistes, l’intensité 
optimale de ce type d’exercices est la puissance maximale 
aérobie, c’est-à-dire celle qui correspond à la consommation 
maximale d’oxygène. C’est ainsi qu’en course à pied, de nom-
breux sportifs tentent de déterminer leur vitesse maximale 
aérobie. Cependant, à long terme, il n’est pas prouvé que la 
réalisation des entraînements intermittents longs est plus effi -
cace à cette puissance qu’à celles correspondant à 90 et 95% 
de cette même puissance. En effet, une diminution de 5 à 10% 
de la puissance d’exercice s’accompagne d’une fatigue nette-
ment moindre et de la possibilité de réaliser une quantité d’en-
traînement nettement supérieure. Par ailleurs, il est probable 
que les protocoles actuels de détermination de la vitesse maxi-
male aérobie donnent des valeurs surestimées de 5% et plus.
La règle consistant à réaliser les exercices à une allure qui 
correspond au record sur une distance trois fois plus longue 
peut aussi être appliquée aux exercices intermittents de durée 
supérieure à 1 minute. Cette « règle de 3 » donne des valeurs 
proches de celles généralement réalisées à l’entraînement. 
Par exemple, courir des répétitions de 1 000 m à l’allure cor-
respondant au record sur 3 000 m ou des répétitions de 400 m à 
l’allure du record sur 1 200 m.
À l’approche des compétitions où le sportif doit être capable 
de supporter d’importantes concentrations en acide lactique, 
dans le but de stimuler conjointement les métabolismes aéro-
bie et anaérobie, certains entraîneurs augmentent l’intensité 
des exercices intermittents. Dans ce type de séance, nette-
ment plus pénible, le nombre de répétitions est moindre et 
l’intensité des exercices correspond à des temps d’épuisement 
compris entre 1 et 2 fois la durée T d’une répétition.

Récupération active
La récupération entre les exercices n’est pas passive mais 
consiste à réaliser le même exercice à une intensité moindre, 
comprise entre 40 et 60% de la vitesse correspondant à l’at-
teinte de la consommation maximale d’oxygène. En effet, le taux 
des lactates sanguins diminue plus vite pendant la récupération 
lorsque cette dernière est active. De plus, une récupération 
active empêche que la fréquence et le débit cardiaque ne redes-
cendent trop bas avant la reprise de l’exercice. Une récupération 
active limiterait ainsi la « dette d’oxygène » qui se constitue en 
début d’exercice du fait de l’inertie du métabolisme aérobie.
Lors de la première séance d’exercices intermittents, il est 
prudent de réaliser les exercices en un temps légèrement 
supérieur à celui calculé selon cette « règle de 3 », qui reste 
approximative. Par exemple, dans le cas de la course à pied, 
il faut ajouter 1 seconde par 100 m parcourus. On vérifi e que 
l’intensité de cette séance n’est pas excessive à partir des cri-
tères suivants :
– à la fi n d’une série de répétitions, impression de pouvoir 

effectuer plusieurs répétitions supplémentaires à la même 
vitesse ;

– la nuit suivant la séance d’entraînement, absence de trou-
bles du sommeil (diffi culté d’endormissement et réveils 
fréquents) ;

– le lendemain, peu ou pas de fatigue, ni de myalgies, ni de 
modifi cation signifi cative de la fréquence cardiaque de repos 
ou tout autre signe de surmenage.

Si aucun critère ne témoigne d’une intensité excessive, on 
augmente très progressivement l’intensité de ces exercices 
intermittents de façon à atteindre la vitesse calculée selon la 
« règle de 3 » après quelques séances.

Exercices intermittents courts

Ce type d’exercices intermittents peut consister par exemple 
en l’alternance de périodes de 10 secondes d’exercice à puis-
sance élevée et de périodes de 10 secondes de récupération 
active (puissance d’exercice moyenne). Le nombre de répé-
titions est important : par exemple, en 20 minutes, 60 alter-
nances de 10 secondes à vitesse élevée et 10 secondes à faible 
vitesse. Le but de ce type d’entraînement aérobie est de réali-
ser un exercice de puissance élevée sollicitant un pourcentage 
très élevé de la consommation maximale d’oxygène pendant 
une durée totale d’exercice importante mais avec une faible 
production d’acide lactique. En effet, en comparant les lacta-
témies au cours de différents exercices intermittents, il a été 
trouvé que celles-ci s’élevaient d’autant moins que les durées 
des périodes d’exercice et de récupération étaient brèves bien 
que les intensités et les quantités totales d’exercice aient été 
identiques.
Afi n d’éviter une intensité d’exercice excessive, il est préfé-
rable d’augmenter progressivement la vitesse des premiers 
exercices de façon à atteindre une fréquence cardiaque infé-
rieure d’environ 5 batts/min à la fréquence cardiaque maximale 
entre la cinquième et la dixième répétition et de s’y maintenir. 
À aucun moment le sportif ne doit ressentir de fatigue mus-
culaire importante bien que la ventilation et la fréquence car-
diaque soient très élevées. Si l’intensité de l’exercice est trop 
élevée pour être maintenue longtemps sans fatigue, la durée 
des périodes de récupération ne doit pas être allongée mais 
la puissance de l’exercice doit être diminuée. La vitesse des 
périodes d’exercice intense dépend plus de la consomma-
tion maximale d’oxygène que de la vitesse maximale : plus la 
consommation maximale d’oxygène est importante, plus la 
vitesse des exercices intenses est élevée.

Fréquence des entraînements

Trois séances hebdomadaires d’entraînement d’au moins 20 
minutes sont souvent considérées comme nécessaires pour 
que les effets de l’entraînement sur le métabolisme aéro-
bie soient signifi catifs. Bien qu’il ne semble pas y avoir eu 
d’étude statistique à long terme sur ce sujet, la pratique d’un 
seul entraînement hebdomadaire de très longue durée (plu-
sieurs heures comme en cyclisme ou en randonnée) est pro-
bablement déjà bénéfi que. La nécessaire progressivité d’un 
programme d’entraînement aérobie concerne non seulement 
l’intensité des exercices mais aussi leur quantité totale et en 
particulier leur fréquence hebdomadaire. Le premier mois, 
chez un sujet préalablement sédentaire, il est préférable de se 
limiter à deux entraînements hebdomadaires avant de passer 
à 3 ou 4 séances par semaine. La récupération est un élément 
primordial. Lorsque le nombre d’entraînement hebdoma-
daire est faible, il est souhaitable de répartir ceux-ci dans la 
semaine et d’intercaler une journée de récupération entre les 
séances. Lorsque l’entraînement est quasiment quotidien, les 
séances plus particulièrement « stimulantes » (par leur inten-
sité élevée ou leur durée prolongée) alternent un jour sur deux 
avec des séances d’intensité et de durée moyennes. De même, 
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il est souhaitable d’alterner les disciplines dans les épreuves 
combinées (biathlon, triathlon, pentathlon moderne, etc.).
Dans les sports de type collectif où l’aptitude aérobie n’est qu’un 
des nombreux facteurs de réussite, la fréquence des entraîne-
ments aérobies est nettement plus élevée pendant l’intersaison 
et en début de saison qu’en pleine saison compétitive.
Après une diminution ou un arrêt de l’entraînement, la décrois-
sance de V

.
O2max est relativement moins rapide que celle de 

l’endurance aérobie. Ainsi, sur de courtes périodes (1 mois), il 
semble possible de maintenir V

.
O2max (mais pas l’endurance 

aérobie) avec une fréquence d’entraînement moindre que celle 
qui a été nécessaire pour l’atteindre à condition que l’intensité 
des exercices soit suffi sante.

Spécifi cité de l’entraînement 
aérobie
Au fur et à mesure de la progression du niveau sportif et de 
l’approche des compétitions, l’entraînement aérobie doit 
devenir de plus en plus spécifi que. La préparation aérobie 
spécifi que d’une activité sportive exige la pratique d’activités 
sollicitant les mêmes groupes musculaires que ceux utilisés 
en compétition et ayant des effets locaux importants.
Dans certaines disciplines, les horaires consacrés à l’entraîne-
ment sont souvent limités et ne permettent pas d’inclure des 
séances exclusivement aérobies en plus de celles consacrées 
à la préparation tactique et à l’amélioration du jeu collectif ou 
des autres qualités physiques. De plus, les pratiquants de ces 
disciplines sont souvent plutôt attirés par leurs aspects ludi-
ques, tactiques et techniques que par la pratique d’un sport 
athlétique. Il est donc parfois diffi cile de motiver ces sportifs 
pour des séances d’entraînement aérobie telles qu’une séance 
de course d’endurance. Il est alors tentant de joindre l’utile et 
l’agréable en organisant des exercices d’entraînement où la 
diffi culté sur le plan physique est combinée à l’attrait du jeu. 
Ce type d’exercice a de plus l’avantage de solliciter les mêmes 
groupes musculaires qu’en compétition. Par exemple, pour 
des joueurs de tennis ou de tennis de table, il est possible de 
solliciter fortement le métabolisme aérobie par des exercices 
où pendant plusieurs minutes le joueur renvoie sans arrêt 
des balles distribuées de telle façon qu’il doive se déplacer 
constamment. Des exercices similaires peuvent être conçus 
pour les sports collectifs en faisant varier le nombre de joueurs 
ou la longueur du terrain, etc. Ce type d’entraînement doit être 
utilisé avec précaution car le risque de dégradation technico-
tactique n’est pas négligeable : un joueur de tennis ne doit pas 
prendre la mauvaise habitude de renvoyer des balles n’importe 
où au-delà du fi let sans se préoccuper, à chaque coup, du pla-
cement de la balle et de son propre placement sur le terrain.
Dans les disciplines essentiellement athlétiques, le sportif doit 
aussi réaliser à l’entraînement des exercices dont la durée ou 
l’intensité sont équivalentes à celle des compétitions. Dans ces 
disciplines, il n’est souvent pas possible de réaliser des entraî-
nements qui soient à la fois aussi intenses et aussi longs que 
les compétitions. La spécifi cité consistera alors à réaliser :
– des séances d’entraînement où l’intensité est la même que 

celle des compétitions mais dont la durée est plus brève ;
– des séances où la durée (ou la distance) est identique à celle 

de la compétition mais l’intensité sensiblement moindre ;
– des séances de « fractionné », c’est-à-dire des séances pen-

dant lesquelles l’intensité de l’exercice est identique à celle 

■

des compétitions et la distance est égale au total à la dis-
tance de compétition mais fractionnée en plusieurs répéti-
tions, séparées par des périodes de récupération.

À l’approche des compétitions importantes, des séances d’en-
traînement aérobie doivent être réalisées dans des conditions 
proches de celles de l’activité sportive en ce qui concerne le 
terrain et, si possible, les conditions climatiques. Par exem-
ple, un marathonien doit, à l’approche des courses importan-
tes, s’entraîner fréquemment sur route à la vitesse prévue en 
compétition afi n de connaître le rythme de course en l’absence 
de tout repère chronométrique et afi n d’acquérir une foulée 
économique sur ce type de sol.

Conclusion
Les différents modes d’entraînement aérobie décrits ci-des-
sus permettent d’améliorer la V

.
O2max de 20% en quelques 

mois et dans les cas les plus favorables (sujet sédentaire, 
jeune), de 50% et plus en quelques années. Cependant, l’amé-
lioration est nettement plus faible chez les athlètes de haut 
niveau dont certains s’entraînent jusqu’à 500 à 600 fois par 
an. Compte tenu du fait que la progression de leur V

.
O2max ne 

dépasse généralement pas 2% sur la même période, chaque 
séance d’entraînement n’améliore en moyenne la V

.
O2max que 

d’environ 1/10 000 chez ces athlètes ! La question qu’il faut 
donc poser n’est plus : quels sont les facteurs limitant V

.
O2max 

et l’endurance aérobie ? Mais plutôt : quels sont les facteurs 
limitant l’effi cacité de l’entraînement aérobie ? Comme pour 
le traitement de l’obésité, quels sont les régimes d’entraîne-
ment physiologiquement et psychologiquement supportables 
sur de nombreuses années et non pas quelques semaines ou 
mois ? La réponse à ces questions devrait permettre d’établir 
les principes rationnels d’un entraînement aérobie qui reste 
encore actuellement largement empirique.
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Introduction et aspects historiques
L’entraînement de la force, le renforcement musculaire, la 
musculation correspondent à des modalités d’exercice qui 
ont gagné en popularité au cours des 20 dernières années, 
en particulier pour développer la performance athlétique. Il 
n’en reste pas moins vrai qu’un niveau minimal de force mus-
culaire a toujours été important pour la survie de l’Homme et 
des autres espèces animales. Du fait de l’évolution technologi-
que, débutée au siècle passé, l’Homme n’a généralement pas 
besoin, au cours des activités de la vie quotidienne, de dévelop-
per de hauts niveaux de force. Cependant, il est clairement éta-
bli que la force musculaire reste un trait physique fondamental 
de la santé, des capacités fonctionnelles, et de la qualité de vie.
Alors que la pratique compétitive de soulevé de charge 
remonte au milieu du XVIIIe siècle, le renforcement musculaire 
(musculation ou entraînement de la force) n’est devenu popu-
laire qu’au cours des 70 dernières années et les recherches 
scientifi ques sur le renforcement musculaire n’ont réellement 
connu leur essor qu’après la deuxième guerre mondiale avec 
les travaux de DeLorme et Watkins [3]. À l’occasion de la réa-
daptation du personnel militaire, ces auteurs ont démontré 
l’importance des effets positifs de l’entraînement avec charges 
progressives sur la force et la masse musculaire. Par la suite, 
au début des années 1950, l’entraînement de la force a repré-
senté un pôle d’intérêt pour les communautés scientifi ques, 
médicales et sportives. Le point commun de ces études porte 
sur le concept de progressivité, initié par DeLorme et Watkins, 
qui favorise l’augmentation signifi cative et continue de la force 
et de la masse musculaire.
Dans les années 1960 et 1970, l’importance de l’association 
d’exercices de type aérobie et de musculation dans un pro-
gramme de conditionnement physique a été mise en évidence, 
alors qu’à présent les études sur la spécifi cité des voies de 
signalisation mises en jeu dans le développement de la force 
ou de l’endurance démontrent la relative incompatibilité entre 
les programmes d’entraînement de type aérobie et ceux d’en-
traînement de la force.
Dans le même temps, des études épidémiologiques ont 
démontré le lien étroit entre les activités d’endurance et la 
prévention des risques cardiovasculaires. Ceci a contribué au 
développement des programmes à composante essentielle-
ment aérobie et à assimiler « santé et condition physique » à 
« exercice aérobie ». La part du renforcement musculaire dans 
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Chapitre 12

la programmation physique a décliné. En 1978, la position du 
collège américain de médecine du sport (ACSM) a renforcé 
cette tendance en orientant la préparation physique essentiel-
lement vers l’amélioration de la condition cardiorespiratoire et 
de la masse corporelle. Cette orientation était, en partie, due 
au faible nombre de données scientifi ques sur les effets de la 
musculation. Malheureusement, l’omission de la musculation 
dans le conditionnement physique a été interprétée comme 
étant peu importante.
Au début des années 1980, la communauté médicale et scien-
tifi que a commencé à reconnaître la valeur potentielle de l’en-
traînement de la force sur la capacité fonctionnelle et d’autres 
facteurs liés à la santé.
À présent, le renforcement musculaire qui s’est avéré être la 
méthode la plus effi cace pour développer la force musculaire, 
est classiquement conseillé par de nombreux organismes 
de santé pour améliorer la santé et la condition physique. 
L’individualisation de ces programmes d’entraînement permet 
d’obtenir ces résultats tout en limitant les risques.
L’ACSM a établi des recommandations (consensus) sur les 
modalités d’exercices visant à développer et maintenir la 
condition physique (cardiorespiratoire, musculaire, souplesse) 
chez des personnes en bonne santé (tableau 12.I). Le stan-
dard initial préconise un programme de renforcement muscu-
laire comportant une série de 8 à 12 répétitions pour 8 à 10 
exercices sollicitant chacun des principaux groupes muscu-
laires, et 10 à 15 répétitions pour des personnes plus âgées 
et plus frêles. Ce premier programme s’est avéré effi cace, 
chez des individus initialement non entraînés, pour amélio-
rer la fonction musculaire pendant les 3 à 4 premiers mois 
d’entraînement.

Suite

Tableau 12.I Comparaison des effets de l’entraînement 
aérobie et de l’entraînement de la force sur les variables 
de santé et de condition physique (d’après [5]).

Facteurs de santé Entraînement 
aérobie

Entraînement 
de la force

Densité minérale osseuse ↑↑ ↑↑

Risques de chute ↔↓ ↓ �

Arthrose ↓↔ ↓ �

% masse grasse ↓↓ � ↓

% masse maigre ↔ ↑↑ ��

Force ↔ ↑↑↑ ���

Endurance musculaire locale ↑↑ ↑↑↑ �

Métabolisme glucidique
– Réponse insulinique à l’hyperglycémie
– Taux basal d’insuline
– Sensibilité à l’insuline

↓↓
↓
↑↑

↓↓
↓
↑↑
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Concepts fondamentaux de 
progression
Le concept de progressivité repose sur l’amélioration conti-
nuelle d’une variable défi nie initialement (en général la force) 
jusqu’à ce que l’objectif soit atteint. Même si l’amélioration 
continuelle est impossible à obtenir au cours d’entraînement à 
long terme, la gestion appropriée des variables du programme 
(intensité, choix et ordre des exercices, nombre de séries et 
de répétitions, durée des périodes de repos) peut limiter les 
périodes de stagnation classiquement observées au cours 
de l’entraînement et par conséquent optimiser les répon-
ses adaptatives du système neuromusculaire. Le plus haut 
niveau de performance musculaire d’un individu peut alors 
être atteint. Les paramètres de la fonction musculaire sus-
ceptibles d’être modifi és par l’entraînement incluent la force, 
la puissance, l’hypertrophie, et l’endurance musculaire locale. 
D’autres variables telles que la vitesse, l’équilibre, la coordina-
tion, les capacités à sauter, la souplesse, et d’autres paramè-
tres de la performance motrice ont été également nettement 
augmentés par l’entraînement de la force.

Notion de surcharge progressive
Elle peut être défi nie comme étant l’augmentation progres-
sive de la contrainte appliquée sur le corps pendant un exer-
cice. La tolérance à l’augmentation de la surcharge est un 
souci essentiel pour la gestion et le contrôle de la progression 
de l’entraînement par le praticien. Cette notion de surcharge 
continuelle, obligeant l’organisme à répondre à des demandes 
physiologiques de plus en plus élevées, est la clé de l’initiation 
des processus adaptatifs du corps humain. L’aménagement de 
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l’entraînement permet de moduler la surcharge de différentes 
façons. L’adaptation à l’entraînement favorise l’augmentation 
de la force, de la masse musculaire, de l’endurance muscu-
laire locale, et de la puissance.
Selon les objectifs, la résistance et le nombre de répétitions 
peuvent être augmentés, la vitesse de répétition avec char-
ges sub-maximales peut être modifi ée, les périodes de repos 
peuvent être réduites pour l’amélioration d’endurance locale, 
ou augmentées pour l’entraînement de force et de puissance. 
Enfi n, le volume d’entraînement (nombre de séries � nom-
bre de répétitions � résistance) peut être augmenté dans des 
limites raisonnables. Il existe donc de multiples combinaisons 
pour aménager l’entraînement. Quoi qu’il en soit, il est recom-
mandé de ne pas dépasser 2,5 à 5 % du volume d’entraîne-
ment afi n d’éviter le surentraînement.

Spécifi cité
Les réponses adaptatives à l’entraînement sont infl uencées 
par la spécifi cité de la tâche réalisée, en particulier le type de 
mouvement et sa vitesse d’exécution. Plus précisément les 
adaptations physiologiques à l’entraînement sont spécifi ques :
– au mode de contraction ;
– à l’amplitude et à l’angle du mouvement ;
– à la vitesse de mouvement en condition concentrique, mais 

plus précisément à l’intention de la vitesse de mouvement 
« programmée » indépendamment du type de contraction ;

– aux groupes de muscles entraînés ;
– aux voies métaboliques sollicitées ;
– et à l’intensité et au volume d’entraînement.
Même s’il existe des bénéfi ces quelles que soient les modali-
tés d’entraînement, ce sont les entraînements les plus spécifi -
ques qui permettront d’atteindre les objectifs recherchés.

Variation des modalités ou périodisation
La variation des modalités d’un programme de renforcement 
musculaire doit être considérée comme un principe fondamen-
tal pour optimiser les réponses adaptatives. Elle consiste en la 
variation systématique d’un ou plusieurs paramètres du pro-
gramme au cours du temps. Cette théorie de l’entraînement a 
été développée sur la base des travaux de Selye [7] portant sur 
le syndrome général d’adaptation. La variation systématique 
de l’intensité et du volume d’entraînement a été employée pour 
favoriser une meilleure progression à long terme et pour opti-
miser la performance et la récupération. Ce concept s’applique 
aussi bien dans le champ de la préparation sportive, compéti-
tive ou non compétitive, que dans le domaine de la rééducation.
Plusieurs modèles de périodisation peuvent être envisagés. 
Le plus classique est le modèle linéaire qui se caractérise 
par un haut niveau de volume et une faible intensité au 
début du programme, puis l’intensité est augmentée avec 
le temps alors que le volume diminue. Il est classiquement 
décrit que ce type de modèle donne de meilleurs résultats 
que les programmes non périodisés pour augmenter la 
force. Cependant, pour mettre en évidence les avantages 
de la périodisation, il faut considérer des programmes de 
renforcement musculaire de très longue durée (� 6 mois) 
car, qu’ils soient périodisés ou non, les programmes sont 
effi caces à court terme. La périodisation est particuliè-
rement importante dans la gestion des phases de repos 

■

■

Tableau 12.I (Suite)

Facteurs de santé Entraînement 
aérobie

Entraînement 
de la force

Lipides circulants
– HDL
– LDL

↑↑ �
↓↓ �

↑↔
↓↔

Fréquence cardiaque de repos ↓↓ �� ↔

Volume d’éjection systolique ↑↑ �� ↔

Pression sanguine au repos
– Systolique
– Diastolique

↓↓ ��
↓↓ �

↔
↓↔

V
.
O2max ↑↑↑ �� ↑

Endurance ↑↑↑ � ↑↑

Capacités fonctionnelles ↑↑ ↑↑↑ �

Mobilité et indépendance de vie ↑↑ ↑↑↑ �

Métabolisme basal ↑ ↑↑ �

Total des effets bénéfi ques (�) 9 8

HDL � High Density Lipoprotein ; LDL � Low Density Lipoprotein ; V̇O2max 
� consommation maximale d’oxygène ; ↑ � augmentation ; ↑↑ � augmentation 
marquée ; ↑↑↑ � augmentation très marquée ; ↓ � diminution ; ↓↓ � diminution 
marquée ; ↔ : aucune modifi cation.
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qui permettent de réduire le risque et l’importance du 
surentraînement.
Il existe deux autres modes de périodisation, d’une part la 
périodisation inversée, qui est l’inverse du modèle classique, 
c’est-à-dire qu’au début du programme, l’intensité est impor-
tante et le volume faible pour s’inverser ensuite. Ce modèle de 
périodisation est principalement utilisé lorsque l’on recherche 
à développer l’endurance musculaire locale mais les gains de 
force sont inférieurs à ceux obtenus avec les modèles linéaire 
classique et ondulé. D’autre part, le modèle non linéaire pro-
pose des variations d’intensité et de volume au cours des 
cycles. Quelques études montrent que les résultats obtenus 
avec ce type de programmation sont supérieurs à ceux obtenus 
avec le modèle classique et avec les modèles linéaires à mul-
tiples séries périodisés et non périodisés. Ce modèle semble 
présenter des avantages par rapport aux modèles précédents.

Bases pour l’aide à la conception 
d’un programme de renforcement 
musculaire
L’effi cacité d’un programme de renforcement musculaire est 
dépendante de nombreux facteurs incluant la fréquence et le 
volume d’entraînement, les modalités d’entraînement (char-
ges libres vs appareils de musculation ; contractions dynami-
ques [isotoniques, isocinétiques] vs isométriques ; contractions 
concentriques vs excentriques). Avant de prescrire le pro-
gramme de renforcement musculaire, le praticien doit tenir 
compte des différents facteurs et choisir la solution optimale 
par rapport aux objectifs recherchés. L’âge, l’état de santé, le 
niveau de condition physique, le niveau initial d’entraînement, 
les objectifs personnels devront être pris en compte. Des 
recommandations standardisées sont à présent reconnues 
par la plupart des organisations de santé, elles représentent la 
base de travail pour mettre en place un programme en tenant 
compte de la population (tableau 12.II).

Impact du niveau initial d’entraînement
Le niveau et la vitesse de progression au cours d’un pro-
gramme d’entraînement de la force sont dépendants du niveau 

■

■

initial d’entraînement du système neuromusculaire, du vécu 
de l’entraînement et du potentiel génétique. Les individus non 
entraînés (sans expérience de l’entraînement en musculation 
ou sans entraînement depuis plusieurs années) répondent 
favorablement à la plupart des protocoles. Ceci rend diffi cile la 
comparaison des effets de différents programmes d’entraîne-
ment. Le taux d’augmentation de la force diffère considérable-
ment entre les sujets non entraînés et entraînés, ces derniers 
présentant des marges de progression beaucoup plus faibles. 
Le gain de force musculaire varie approximativement de 40 % 
chez les non-entraînés à seulement de 2 % pour l’élite et sur 
des périodes d’entraînement allant de 4 semaines à 2 ans.
L’augmentation de la force est limitée après plusieurs mois 
d’entraînement. En effet, il a été établi que les gains de la force 
musculaire sont obtenus dans la phase précoce de l’entraîne-
ment. Les études à court terme (11 à 16 semaines) ont montré 
que dans la majorité des cas l’augmentation de force survient 
dans les 4 à 8 premières semaines. Des résultats semblables 
ont été observés après 1 an d’entraînement. Ces données 
démontrent la rapidité des gains initiaux de force chez des 
sujets non entraînés, mais montrent également le ralentisse-
ment de la progression lorsque l’entraînement se prolonge.

Propositions posologiques
L’objectif de ce paragraphe est d’apporter une réfl exion sur les 
modalités de la musculation en termes de posologie. Quelles 
sont les conditions nécessaires et suffi santes pour obtenir les 
effets recherchés par un programme de musculation, c’est-à-
dire améliorer la force et/ou la puissance musculaire avec ou 
sans hypertrophie, et éventuellement l’endurance musculaire 
locale ?

Intensité et nombre de répétitions maximal (RM)

L’un des points communs aux programmes de renforcement 
musculaire à visée sportive ou rééducative est la réalisation 
d’au moins une série de contractions maximales ou sous-
maximales pour chaque exercice. Le calcul de la charge de 
travail repose sur le pourcentage de la charge maximale que 
le sujet peut soulever une fois (1 RM). Le nombre maximal 
de répétitions réalisé, empêchant de réaliser un mouvement 
supplémentaire du fait de la fatigue, est fonction de la charge 

■

Tableau 12.II Standards, directives et consensus sur le renforcement musculaire (d’après [4]).

Nb séries et RM Nb d’exercices Fréquence

Sujets sains sédentaires
– 1998 ACMS Consensus
– 1998 ACMS Recommandations
– 1996 Rapport chirurgien général

1 � 8–12 RM
1 � 8–12 RM
1–2 � 8–12 RM

8–10
8–10
8–10

2–3 j/sem
2–3 j/sem minimum
2 j/sem

Sujets âgés
– Pollock et al., 1994 1 � 10–15 RM 8–10 2 j/sem

Sujets cardiaques
– 1995 Exercices standards AHA
– 1995 Recommandations AACVPR

1 � 10–15 RM
1 � 12–15 RM

8–10
8–10

2–3 j/sem
2–3 j/sem

RM : répétitions maximales ; AACVPR : American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation ; ACMPS : American College of 
Sports Medicine ; AHA : American Heart Association.

Principes fondamentaux de l’entraînement de la force
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soulevée et fait référence à la charge maximale (RM). Ceci 
exprime l’intensité de l’exercice. Il existe une relation entre le 
nombre de répétitions et le pourcentage de RM (fi g. 12.1). Ainsi, 
une charge qui aura généré la fatigue à la troisième répétition 
correspondra à la charge pouvant être soulevée au maximum 
trois fois (3 RM). Cette charge correspond à environ 85 % de la 
charge ayant pu être soulevée une fois (1 RM). Le nombre de 
répétitions réalisées jusqu’à la fatigue est un critère important 
à considérer pour la conception d’un programme de renforce-
ment musculaire. La charge requise pour augmenter la force 
maximale chez l’individu non entraîné est assez faible. Des 
charges de 45 à 50 % de 1 RM (et moins) peuvent augmenter 
la force dynamique musculaire chez des individus non entraî-
nés. Cependant, il semble que des charges plus élevées soient 
nécessaires pour la progression. Pour des sujets expérimen-
tés, au moins 80 % de 1 RM sont nécessaires pour faciliter les 
adaptations nerveuses et les gains de force. Il est démontré que 
l’entraînement avec des charges de 1 à 6 RM (surtout 5 à 6 RM) 
favorise les gains de la force maximale, même si des gains 
signifi catifs de force ont été rapportés avec des charges de 8 
à 12 RM. Pour des sujets expérimentés, cette zone de charge 
pourrait ne pas être aussi effi cace que les charges lourdes (1 à 
3 RM) pour maximiser les gains de force.

Contrairement aux premières études à court terme réalisées 
dans les années 1960, il apparaît maintenant que l’utilisation 
de charges variées améliore les gains de force par rapport à 
des exercices réalisés toujours avec la même charge. Pour les 
débutants, une charge moyenne (60 % de 1 RM) est recomman-
dée au début du programme, l’apprentissage du mouvement et 
de la technique étant primordiaux. Par contre, le principe de la 

variation de charge doit s’appliquer si l’on recherche une effi -
cacité à long terme. Lorsque les exercices sont réalisés avec 
des charges élevées (par exemple 4 à 10 RM), le gain de force 
est favorisé, par contre lorsque la charge est moins élevée 
et que le nombre de répétitions augmente (par exemple 12 à 
20 RM), la résistance à la fatigue musculaire locale (endurance 
musculaire) est améliorée. Il apparaît donc que l’intensité de 
travail est le facteur le plus important pour développer la force 
musculaire et que le volume total d’entraînement est le fac-
teur le plus adapté pour développer l’endurance musculaire et 
la masse musculaire. La terminologie « intensité élevée » est 
classiquement attribuée aux charges de 1 à 6 RM alors que 
pour des charges d’entraînement de 8 à 12 RM il s’agit d’une 
« intensité modérée ». Les programmes d’intensité modérée 
sont habituellement recommandés dans le cadre de la condi-
tion physique, de l’entretien de la santé et de la rééducation. 
Les programmes d’intensité modérée adaptés aux cardiaques, 
aux personnes âgées et aux personnes frêles utilisent de 10 à 
15 répétitions jusqu’à la fatigue.

Nombre de séries

Une autre composante essentielle de tout programme de mus-
culation est le nombre de séries réalisé pour chaque exercice 
dont dépend le volume d’entraînement. De très nombreuses 
revues scientifi ques présentent la supériorité des protocoles 
comportant plusieurs séries par rapport à ceux ne présentant 
qu’une seule série malgré le manque d’arguments scientifi -
ques. La recommandation prédominante, issue des travaux de 
Berger en 1962, sur 12 semaines, porte sur la réalisation de 3 
séries de 6 à 10 répétitions pour induire une augmentation de 
la force musculaire et une hypertrophie. Cette étude princeps 
a montré que le groupe entraîné avec 3 séries de 6 à 10 répéti-
tions présentait des gains supérieurs par rapport aux groupes 
entraînés avec une ou deux séries. Cependant, bien que signi-
fi catifs, les résultats de Berger mettent en évidence des gains 
de force très limités (2,9 %).
Récemment, Carpinelli et Otto [2], en réalisant une revue 
comparative des différents résultats disponibles dans la litté-
rature, ont démontré que sur des protocoles d’une durée de 4 
à 25 semaines, les gains en termes de force et d’hypertrophie 
musculaire n’étaient pas signifi cativement différents entre les 
protocoles à une série, à deux et à multiples séries.
Il apparaît donc que pour un protocole de renforcement adapté 
à des sujets sédentaires ou novices, il est préférable de privi-
légier la qualité (intensité) avec une seule série plutôt que la 
quantité (volume) avec de multiples séries pour le développe-
ment de la force. Les résultats de ces travaux s’appliquent pra-
tiquement à tous les groupes musculaires étudiés. Cependant, 
il semble que certains groupes musculaires, en particulier 
les muscles cervicaux, soient plus sensibles à la contrainte 
générée par l’entraînement. Il en résulte une augmentation 
de la surface de section musculaire nettement supérieure à 
celle observée pour les groupes classiquement étudiés (par 
exemple muscles de la cuisse, du mollet, des bras) et pour 
des modalités d’entraînement globalement identiques. Les 
programmes d’entraînement à une seule série s’avèrent 
effi caces pour des durées de 4 à 20 semaines. En revanche, 
pour des périodes d’entraînement plus longues, les protoco-
les à plusieurs séries semblent être les plus effi caces. Enfi n, 
le dernier point jouant en faveur des protocoles à une seule 
série est le temps mobilisé pour la réalisation d’une séance. 

Figure 12.1 Relation entre la force (% 1 RM) et le nombre 
de répétitions réalisable (d’après [6]).
A. La zone de force (1–20 RM) se distingue classiquement 
de la zone d’endurance (� 20 RM). B. Spécifi cité de la 
relation pour la zone d’entraînement de la force.
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Il a été récemment montré que 20 minutes étaient nécessaires 
à la réalisation d’un protocole à une série contre 50 minutes 
pour un protocole à trois séries. En tenant compte des diffé-
rents bénéfi ces et du temps passé, il semble donc que, pour 
des sujets non entraînés, les protocoles à une série sont plus 
rentables que les protocoles à plusieurs séries.

Fréquence de l’entraînement (nombre de séances par 
semaine)

Il s’agit encore d’un paramètre important dans la planifi cation 
de l’entraînement de la force. La période de repos entre cha-
que séance doit permettre la récupération musculaire (et ten-
dineuse) et limiter les risques de surentraînement. Cependant, 
une période de repos trop longue peut induire un désentraîne-
ment. Une durée de repos de 48 heures entre chaque séance 
est classiquement recommandée, ce qui correspond à 3 séan-
ces par semaine.
L’étude des effets de la fréquence des séances sur les gains 
de force met en évidence une certaine variabilité. Pour des 
protocoles avec une fréquence de 5 séances ou plus les gains 
de force sont plus importants par rapport aux protocoles à une 
fréquence de 1, 2, 3 ou 4. Pour des fréquences plus modérées 
(2 à 3) avec une durée d’entraînement de 10 et 18 semaines, 
les gains de force sont signifi catifs mais toujours supérieurs 
avec 3 séances par rapport à 2 séances.
Alors que la plupart des groupes musculaires requièrent 3 
séances (ou plus) d’entraînement par semaine, certains grou-
pes musculaires (par exemple rachis et petits muscles) réa-
gissent à des fréquences plus basses. Cependant ces muscles 
réagissent mieux à des protocoles à 2-3 séances par rapport à 
une seule séance.

L’ensemble de ces résultats montre clairement qu’il n’existe 
pas une seule fréquence d’entraînement pour tous les groupes 
musculaires. La sensibilité de chaque muscle ou groupe mus-
culaire à la charge fonctionnelle et les objectifs de l’entraî-
nement sont à prendre en compte dans la détermination du 
nombre de séances. Cependant, il semble que la fréquence 
de 2 séances par semaine soit plus appropriée à l’obtention 
de gains minimum pour les sujets possédant peu de temps à 
consacrer à l’entraînement. Ce principe s’applique notamment 
pour les individus frêles ou présentant des insuffi sances de 
l’appareil locomoteur.
Si l’on considère un programme classique sollicitant plusieurs 
groupes musculaires (par exemple circuit training comportant 
8 à 10 ateliers), la fréquence de 2 séances par semaine facilite 
une meilleure récupération, mobilise moins de temps et amé-
liore l’adhésion à l’entraînement.
Pour les individus qui ont plus de temps pour s’entraîner et qui 
veulent optimiser leur progression, la fréquence de 3 séances 
par semaine est plus appropriée.

Durée totale du programme

Il s’agit enfi n du dernier point important dans la programma-
tion de la musculation. En effet, la réponse musculaire se fait 
en deux temps. Durant les 6 à 8 premières semaines, la force 
augmente sans signe quantifi able d’hypertrophie. Ce gain de 
force est principalement lié à des facteurs nerveux. Puis si 
l’entraînement se prolonge, au-delà de 8 semaines, l’hypertro-
phie musculaire est observée. Cependant, sur la durée totale 
de l’entraînement, le gain de force est toujours nettement 
supérieur au gain de masse.

En résumé
Type d’exercice

Afi n d’optimiser la réponse du système neuromusculaire à un programme spécifi que d’entraînement de la force : uti-
liser les modes de contraction musculaires concentrique (CON), excentrique (EXC), isométrique, réaliser des exercices 
bilatéraux et unilatéraux en impliquant une et plusieurs articulations. Séquencer le travail afi n d’optimiser la préser-
vation de l’intensité des exercices (muscles volumineux avant les petits muscles, exercices polyarticulaires avant les 
monoarticulaires, et exercices à haute intensité avant ceux à faible intensité).

Charge de travail
– Débutants (sujets non entraînés, sans expérience de renforcement musculaire ou sujets qui ne se sont pas entraînés 

depuis plusieurs années) : charges comprises entre 8 et 12 RM.
– Sujets « intermédiaires » (par exemple 6 mois d’expérience d’entraînement de la force conséquente) et sujets experts 

(par exemple plusieurs années d’expérience d’entraînement de la force) : utilisation d’un spectre de charges plus large 
(1-12 RM) de façon périodisée en insistant éventuellement sur des charges lourdes (1-6 RM) avec des périodes de repos 
de 3 à 5 min entre les séries, les vitesses de contraction étant modérées (1-2 secondes CON ; 1-2 secondes EXC).

La charge de travail peut être augmentée de 2 à 10 % quand le sujet est capable de dépasser d’une ou deux répétitions 
le nombre de répétitions initialement prévu dans la séance précédente.

Fréquence d’entraînement
Débutants : 2 à 3 jours/sem.
Sujets intermédiaires : 3 à 4 jours/sem.
Experts : 4 à 5 jours/sem.
Des programmations similaires sont recommandées pour les programmes à visée hypertrophique en respectant le type 
et la fréquence des exercices. La charge doit alors se situer entre 1 et 12 RM avec une programmation périodisée et en 
insistant sur la zone 6 à 12 RM, avec des périodes de repos de 1 à 2 minutes entre les séries, la vitesse des mouvements 

❑

❑

❑
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Ces recommandations issues de la Position Stand (Consensus) 
de l’ACSM de 2009 [1] doivent être appliquées en tenant 
compte du contexte, des objectifs du programme, de la capa-
cité physique et du niveau d’entraînement du sujet.
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De la bonne adaptation de l’organisme aux efforts qui lui sont 
imposés va résulter la qualité des performances sportives. 
Cette adaptation est dépendante de potentiels physiques (force 
musculaire, métabolisme, adaptations cardiovasculaires, etc.) 
et psychologiques (motivation, capacités sensorimotrices, etc.) 
de l’individu. Or, il s’agit de processus dynamiques, c’est-à-dire 
qu’ils peuvent varier en fonction du temps avec une périodicité 
et une amplitude qui leur sont propres.
Quelles sont ces variations et quel peut être leur impact sur 
la performance ? Comment évoluent-elles avec l’âge ? Que se 
passe-t-il lorsque des dérèglements se produisent, par exem-
ple lors de déplacements qui impliquent des décalages horai-
res ? Existe-t-il des moyens de s’adapter à ces contraintes ? 
Comment le sportif peut-il gérer son sommeil ? Telles sont 
quelques questions auxquelles nous tenterons de répondre.

Généralités sur les rythmes
En avant-propos, il est nécessaire de préciser que les ryth-
mes biologiques dont il sera question ici ne doivent pas être 
confondus avec la « théorie des biorythmes ». Cette « théorie » 
est fondée sur l’idée que l’émotivité, l’activité intellectuelle et 
physique d’un individu passeraient par des maximums et des 
minimums, avec une périodicité de 23 jours pour la première, 
de 28 jours pour la deuxième et de 33 jours pour la dernière. 
Mise à la mode par le développement de l’informatique et de 
ses capacités de calcul, elle est, semble-t-il, très utilisée par 
les sportifs et leurs entraîneurs. Néanmoins, malgré de nom-
breuses études, elle n’a jamais été vérifi ée scientifi quement. 
De plus, ces « biorythmes » impliquent une très grande rigi-
dité, ne tenant compte ni des différences interindividuelles, ni 
des modifi cations de l’environnement qui, de la naissance à 
la mort, infl uencent le développement de l’organisme. Cette 
rigidité semble incompatible avec nos connaissances actuelles 
sur les capacités d’adaptation des systèmes biologiques.

Notion de rythme

Un phénomène qui se reproduit identique à lui-même dans le 
temps est appelé rythme. De nombreuses composantes de la 
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Rythmes biologiques : 
implications pour les activités 
physiques et sportives

Chapitre 13

performance passent par des moments d’activité élevée et des 
moments d’activité faible. Ces processus ont une fréquence 
qui peut être de l’ordre de quelques millisecondes, de l’heure, 
de la journée, du mois, de l’année ou même de plusieurs 
années. Dans ce chapitre, nous nous intéressons à la plupart 
des facteurs qui contribuent aux performances sportives et qui 
ont un rythme très marqué d’une période d’environ 24 heures. 
Ce sont des rythmes circadiens, du latin circa dies, qui veut dire 
« environ un jour ». Parmi tous les rythmes circadiens connus 
chez l’homme, c’est le rythme de la vigilance qui, en détermi-
nant les périodes d’activité et de repos de l’organisme, joue le 
rôle le plus important dans la réalisation des performances.
La rythmicité est une composante universelle de tout phéno-
mène vivant. C’est cette biopériodicité qui permet aux orga-
nismes de s’adapter aux variations de l’environnement car un 
système oscillant s’adapte mieux aux changements qu’un sys-
tème inerte.

Horloges biologiques et rythmes 
circadiens

Ces rythmes ont été mis en évidence par des expériences 
mémorables, dans lesquelles des hommes et des femmes 
ont été placés dans des unités d’isolement ou des grottes de 
manière à supprimer l’infl uence de l’environnement (expé-
rience en libre cours). Dans ces conditions, il a été montré que 
des rythmes endogènes, c’est-à-dire produits par l’organisme, 
dont la période se situe autour de 25 heures, s’établissent 
sous la commande de générateurs de temps (petits groupes 
de cellules qualifi és aussi d’horloges biologiques ou d’oscilla-
teurs) localisés dans le système nerveux central au niveau des 
noyaux suprachiasmatiques (NSC) de l’hypothalamus et acces-
soirement de la glande pinéale (fi g. 13.1).
Les rythmes circadiens sont la conséquence de l’expression 
rythmique de plusieurs gènes (nommés Per, Tim ou Cry) et 
d’une boucle de rétroaction sur les mécanismes de transcrip-
tion et de translation. La période endogène circadienne est 
synchronisée sur 24 heures par des stimuli donnés par l’envi-
ronnement (alternance jour-nuit, travail-repos, prises alimen-
taires, etc.), appelés « synchroniseurs externes », relayés par 
des donneurs de temps internes représentés par les fl uctua-
tions du taux de substances circulantes (mélatonine, etc.) et 
de la glycémie ou l’activité physique de l’organisme.

Modélisation des rythmes circadiens

La méthode la plus simple et la plus utilisée pour caractériser 
les rythmes biologiques est la méthode du « cosinor », consis-
tant à faire coïncider les variations circadiennes avec une fonc-
tion sinusoïdale (fi g. 13.2). Grâce à cette assimilation, il est 
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possible de prédire l’état d’une fonction à un moment donné 
du nycthémère (durée de 24 heures, comportant un jour et une 
nuit). Chaque rythme biologique circadien est ainsi caractérisé 
par une période de 24 heures, une phase par rapport à minuit, 
une amplitude (du pic, amplitude maximale de la fonction au 
creux, amplitude minimale) et un niveau moyen ou mésor. Pour 
l’expérimentation, il est nécessaire d’avoir recours à d’autres 
techniques d’analyse, voire de les mettre en concurrence de 
manière à obtenir un rythme dont les caractéristiques ont une 
probabilité d’exister qui soit la meilleure possible [7].

Rythmes biologiques circadiens et 
activité physique et sportive

Rythmicité circadienne des paramètres 
de l’effort

Les variations circadiennes de certaines fonctions biologiques 
peuvent avoir un impact considérable sur les performances 

■
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SORTIES :
(comportements)
- veille/sommeil
- rythmes 
   entraînement 
   performance 

HORLOGES INTERNES
- noyaux suprachiasmatiques
- glande pinéale

caractéristiques :
- autonomie
- génétique
- influence des synchroniseurs externes

ENTRÉES :
synchroniseurs (externes & internes)
- lumière ( jour / nuit)
- température
- activité physique
- mélatonine

Figure 13.1 Fonctionnement des horloges biologiques circadiennes.
Deux pools de neurones situés dans le cerveau, les neurones des noyaux suprachiasmatiques et la glande pinéale, sont les 
gardiens du temps circadien. Ces « horloges internes » sont sous la dépendance de donneurs de temps, qui stabilisent la période 
à 24 heures. Ces entrées sont nommées « synchroniseurs ». Le système impose un rythme de 24 heures à nos comportements.

Acrophase

Période

Mésor

Bathyphase

Heures

A
m

pl
itu

de
(p

ic
 à

 c
re

ux
)

V
ar

ia
bl

e 
ét

ud
ié

e
(v

ig
ila

nc
e,

 p
er

fo
rm

an
ce

, e
tc

.)

00:00 03:00 06:00 09:00 12:00 15:00 18:00 21:00 00:00

Figure 13.2 Caractéristiques d’un rythme circadien tracé par la méthode du cosinor.
La fonction mathématique utilisée est : Y(t) � M � A/2cos(ωt � ϕ) : M représente le mésor, moyenne des valeurs de tous 
les sujets, A l’amplitude du rythme, variation totale pendant la période considérée, soit la différence entre le maximum et 
le minimum, ϕ la phase, ω la vitesse angulaire ; elle est égale à 2π/τ, où τ correspond à la période du rythme.



Rythmes biologiques : implications pour les activités physiques et sportives 93

sportives. D’une manière non exhaustive, en voici quelques 
exemples.

Vigilance

La vigilance suit sans aucun doute un rythme circadien des plus 
marqués. Elle est représentée par deux états opposés, qui sont 
la veille et le sommeil, et qui peuvent être assimilés à l’activité 
et au repos de l’individu. Le rythme circadien de la vigilance 
augmente rapidement le matin, passe par une petite dépres-
sion en début d’après-midi, après le repas, et atteint son maxi-
mum en fi n d’après-midi. Les états que l’on dit de « forme », 
de « bien-être » et la motivation suivent le même rythme, alors 
que la perception de la fatigue, l’irritation et certaines réactions 
au stress sont en opposition de phase, c’est-à-dire qu’elles pré-
sentent leurs maximums lorsque la vigilance est au minimum.

Variations circadiennes de la température du corps

Les variations circadiennes de la température du corps ont fait 
l’objet de nombreux enregistrements. Le minimum thermique 
se situe généralement vers 4-6 heures et le maximum vers 
16-18 heures5. L’amplitude entre les deux est d’environ 1 ºC 
mais peut être considérablement modifi ée par de nombreux 
facteurs tels que l’avancée en âge, l’aptitude physique, le 
décalage horaire, etc. On a longtemps pensé que le rythme 
circadien des performances, aussi bien physiques que psycho-
motrices, dépendait étroitement des variations de la tempé-
rature. Toutefois, lors d’expériences en libre cours, ou lors de 
déphasages obtenus après un vol transméridien, les deux phé-
nomènes se dissocient, de même que, en début d’après-midi, 
les performances ont tendance à diminuer alors que la tem-
pérature est presque à son maximum. Il est maintenant admis 

que les deux processus, performances et température du corps, 
ne sont pas liés par une relation causale, mais sont comman-
dés de manière indépendante par la même horloge biologique 
interne (fi g. 13.3). Enfi n, il est à noter que l’activité physique ne 
perturbe pas le rythme endogène de la température. Callard et 
al. en 2001 [4] ont montré que si l’activité sportive est constante 
et continue pendant plus de 24 heures, les fl uctuations tempo-
relles de la température persistent avec des valeurs minimales 
au petit jour et maximales en fi n d’après-midi (fi g. 13.4).

Fonctions cardiovasculaires de repos

Les fonctions cardiovasculaires de repos ont un pic d’activité 
vers la fi n de la matinée et le début de l’après-midi, et sont à 
leur minimum entre 2 et 5 heures du matin. Les écarts entre le 
minimum et le maximum peuvent aller jusqu’à 30 %. Ce rythme 
persiste lorsque l’on pratique un exercice sous-maximal, mais 
il disparaît pour un exercice maximal. Ces variations circadien-
nes sont en grande partie sous la dépendance de celles du cor-
tisol et des catécholamines. En effet, les concentrations de ces 
hormones augmentent rapidement vers 5-6 heures du matin, 
pouvant atteindre un pic juste de sécrétion avant le réveil.

Fonctions ventilatoires
Les fonctions ventilatoires sont à leur maximum tout au long 
de l’après-midi, aussi bien au repos que pendant un exercice 
intense. Par ailleurs, la compliance thoracopulmonaire pré-
sente un pic entre 5 et 10 heures du matin. Ce pic serait dû à 
l’augmentation du taux des catécholamines circulantes qui se 
produit au même moment.

Capacités aérobies
Au repos, la consommation d’oxygène fl uctue au cours du nyc-
thémère, avec une acrophase qui se situe entre 15 et 17 heu-
res. Moussay et al., en 2003 [9], ont montré que ces fl uctuations 

Horloge
interne

Horloge
interne

Température Température Performances

Performances

A B

Figure 13.3 Hypothèses d’une relation entre l’horloge interne, la température et les performances.
A. Relation de causalité entre la température et les performances. B. Absence de causalité entre la température et les 
performances.

5 Pour des sujets vivant en France, GMT � 1, latitude 45°.
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persistent en condition d’exercice aérobie d’intensité légère et 
disparaissent progressivement en approchant des exercices 
maximums.

Récupération
Après un exercice de type aérobie, elle présente, elle aussi, 
un rythme circadien. Pour un exercice physique donné, on 
constate une augmentation de produits incomplètement oxy-
dés pendant la nuit. Cela peut se traduire, à terme, par une 
augmentation du temps de récupération et un coût énergéti-
que supérieur.

Fonctions musculaires

Au cours de plusieurs études consacrées à la rythmicité circa-
dienne de la force isométrique maximale, Gauthier et al, en 1997 
[6], montrent clairement l’existence d’un rythme au cours de la 
journée. Toutefois, les amplitudes de ces rythmes circadiens 
sont très variables, comprises entre 5 et 21,2 % suivant les pro-
tocoles et les muscles étudiés. Dans tous les cas, le pic est tou-
jours situé en fi n d’après-midi-début de soirée (16 h 30 à 19 h 30).
En ce qui concerne les forces musculaires anisométriques 
(concentriques) des fl échisseurs et des extenseurs du genou 
ou du coude, évalués par un dynamomètre isocinétique, l’al-
lure de la relation force/vitesse angulaire n’est pas affectée par 
l’heure de la journée. Cependant, pour chaque vitesse angu-
laire considérée, la force musculaire produite fl uctue selon un 
rythme circadien. Les acrophases se situent entre 17 h 20 et 
18 h 30 pour chaque vitesse angulaire et les amplitudes sont 
comprises entre 9 et 12 %.
En utilisant des techniques d’enregistrement électromyogra-
phique couplées à de l’électrostimulation, il a été montré que 
les facteurs responsables des fl uctuations temporelles sont 
localisés au niveau musculaire et pourraient être liés à la dis-
ponibilité calcique au moment de la contraction.
Par ailleurs, il est très intéressant de noter que ces rythmes 
circadiens de la force isométrique ou isocinétique persistent 
lorsque l’activité physique est réalisée en continu pendant plus 
de 24 heures.

Puissances moyennes et maximales

Dans des études récentes, Souissi et al. [13, 15] décrivent 
précisément les caractéristiques du rythme circadien des 

puissances moyennes et maximales développées lors du test 
de Wingate et de force/vitesse réalisé sur ergocycle. En fonc-
tion de la variable considérée, les résultats montrent que les 
acrophases se situent entre 17 et 18 h et que les amplitudes 
varient de 7 à 12 %. Ces fl uctuations circadiennes musculaires 
ont des répercussions sur l’effi cacité des gestes sportifs [2].

Fatigue et récupération musculaire

Les performances anaérobies sont dépendantes de la faculté 
à effectuer des actions musculaires répétées. Différentes 
approches du mécanisme complexe et multifactoriel qu’est 
la fatigue (cf. chapitre 21) ont été menées au cours des der-
nières années par Nicolas et al. [10]. D’une manière générale, 
la fatigue périphérique (altérations des processus métabo-
liques et/ou ionique) est supérieure à 18 h par rapport à 6 h. 
Il semblerait que les mécanismes centraux, observables sur 
les paramètres électromyographiques, ne jouent qu’un rôle 
très secondaire. La fatigue observée est d’autant plus impor-
tante que le geste analysé est simplifi é (quelques muscles) ou 
contraint (peu de degrés de liberté).
Dès l’arrêt de l’exercice, les processus de récupération se 
mettent en place. Leur cinétique est aussi dépendante de 
l’heure de la journée, avec une effi cacité nettement supérieure 
l’après-midi par rapport au matin.

Flexibilité articulaire

La fl exibilité articulaire n’a pas fait l’objet de nombreuses 
recherches car elle est diffi cile à enregistrer avec précision ; il 
semblerait toutefois que son effi cacité maximale se situe entre 
16 et 22 heures. Concrètement, il est beaucoup plus diffi cile de 
pratiquer des exercices d’assouplissement ou de yoga le matin 
que l’après-midi.

Fonctions endocriniennes

Toutes les hormones présentent un rythme circadien, diffi -
cile à décrire pour certaines d’entre elles. Les variations cir-
cadiennes des hormones impliquées dans le métabolisme 
énergétique sont intéressantes pour le sportif. C’est le cas de 
l’insuline et du glucagon qui présentent, respectivement, un 
pic en début d’après-midi pour la première, et en début de soi-
rée pour le second, de l’hormone de croissance qui est secré-
tée uniquement pendant le sommeil lent profond (SLP), du 
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Figure 13.4 Rythmes circadiens de la température interne obtenus sur les mêmes sportifs en situation de repos (courbe 
noire) et lorsqu’ils pédalent pendant 24 heures à 60 % de leur vitesse (courbe grise).
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cortisol et de la prolactine, qui sont libérés en fi n de sommeil. 
Il convient cependant de relativiser les effets de ces variations 
circadiennes car leurs taux de libération plasmatique sont 
sans commune mesure avec ceux induits par des facteurs tels 
que l’heure et la qualité des prises alimentaires, et surtout la 
quantité et la qualité des exercices physiques réalisés.

Seuil douloureux

Le seuil douloureux diminue au cours de la journée, avec un 
minimum en fi n d’après-midi. Ce rythme semble lié à celui des 
endorphines qui, comme l’ACTH (hormone adrénocorticotro-
phe), ont un pic de sécrétion au cours de la matinée. Ainsi, les 
douleurs articulaires ou musculaires, ou les agressions éven-
tuelles de l’environnement seront moins perçues le matin.

Autres phénomènes biologiques circadiens

Il faut citer la quantité totale d’eau et d’électrolytes de l’orga-
nisme, le volume plasmatique, la répartition des fl uides vers 
l’abdomen ou la périphérie, le volume du liquide extracellu-
laire, le seuil de sudation, qui tous sont impliqués dans la réa-
lisation des performances sportives.

Capacités psychomotrices et cognitives

Les capacités psychomotrices et cognitives présentent un 
rythme circadien de grande amplitude. Leurs variations 
seront d’autant plus importantes que les tâches à réaliser 
seront complexes. Elles peuvent atteindre jusqu’à 30 % de à 
la moyenne journalière. Celles-ci vont surtout intervenir dans 
les sports à fortes composantes psychomotrices et cognitives. 
Les capacités sensorimotrices (temps de réaction, dextérité, 
coordination visuomotrice, etc.) sont à leur maximum au cours 
de l’après-midi et en début de soirée. Les capacités cogniti-
ves (mémoire à court terme, prise de décision, calcul mental, 
raisonnement logique, etc.) ont un pic plus précoce, générale-
ment en fi n de matinée. Seule la mémoire à long terme pré-
sente un pic en fi n d’après-midi, qui semble dépendant de la 
proximité du sommeil.

Implications pour les sportifs

Rythmicité circadienne et activités physiques intégrées : 
le cas du cyclisme

L’analyse de gestes sportifs fait appel à de nombreux paramè-
tres biomécaniques et physiologiques qui, lorsqu’ils sont iso-
lés pour être étudiés, fl uctuent au cours de la journée. Que se 
passe-t-il lorsqu’on étudie le geste dans son ensemble ?
Pour répondre à cette question, les variations de la fréquence 
de pédalage spontanée ont été étudiées sur des cyclistes très 
entraînés à différentes heures de la journée. Lorsque cette 
activité est réalisée sur bicyclette fi xe, elle met en jeu au moins 
14 muscles de chacune des deux jambes. L’optimisation du 
couple fréquence de pédalage/puissance musculaire dévelop-
pée dépend de nombreuses contraintes d’ordre métabolique et 
neuromusculaire, dont les très nombreux facteurs impliqués 
fl uctuent au cours de la journée. Moussay et al. en 2003 ont 
montré qu’en condition sous-maximale aérobie, la fréquence 
de pédalage et la cinématique du mouvement présentent des 
fl uctuations diurnes signifi catives [9]. Pour développer une 
puissance équivalente, les sujets préfèrent systématiquement 
pédaler moins vite le matin que l’après-midi car la coordination 

■

complexe de tous les muscles impliqués ne peut être réalisée 
par un fonctionnement neuromusculaire qui n’est pas à son 
optimum le matin.

Quand effectuer un effort ?

La première application de ces connaissances sur les rythmes 
biologiques consiste à cerner les moments de la journée les 
plus favorables pour l’entraînement et la participation à des 
compétitions.
Des paragraphes précédents, on peut déduire que les per-
formances sportives nécessitant principalement un poten-
tiel physique (athlétisme, cyclisme, etc.) seront optimales en 
fi n d’après-midi et en début de soirée, et présenteront une 
dépression au milieu de la nuit. Ces résultats sont confi rmés 
« sur le terrain ». Au cours de nombreuses épreuves d’endu-
rance réalisées sur au moins 24 heures, le pic de fatigue et les 
abandons se situent en fi n de nuit et en début de matinée. De 
même, des études au cours desquelles les mêmes athlètes 
ont à réaliser des performances à différents moments de la 
journée, il ressort que les meilleurs temps chronométrés sont 
toujours réalisés l’après-midi.
Il semblerait donc que les fédérations sportives aient avan-
tage à programmer leurs compétitions en fi n d’après-midi. 
Toutefois, cela n’est pas une règle absolue, pour plusieurs 
raisons.
D’une part, il est possible d’adapter l’organisme à des horai-
res de compétition différents. Il faut pour cela que l’athlète 
s’entraîne aux mêmes horaires que ceux des compétitions. 
On note alors qu’une adaptation chronobiologique s’opère et 
qu’il peut être en pleine possession de ses moyens même si 
la compétition a lieu le matin. Par exemple, dans un travail 
récent, Souissi et al. [14] ont montré que l’amélioration des 
performances musculaires était dépendante de l’heure d’en-
traînement. Si les sujets s’entraînent uniquement le matin, le 
gain de force est plus important lorsque les efforts sont réali-
sés le matin, et inversement lorsque l’entraînement est réalisé 
en début de soirée.
D’autre part, les conditions environnementales et/ou cli-
matiques peuvent avoir des effets sur l’organisme bien plus 
néfastes que ceux dus aux seules perturbations de la chrono-
biologie. Par exemple, dans les pays chauds, il est déconseillé 
de réaliser un effort l’après-midi en pleine chaleur ; les entraî-
nements et les compétitions ont avantage à se dérouler soit tôt 
le matin, soit tard dans l’après-midi. De même, en devenant 
très dangereuses lorsque le soleil est à son zénith, les cour-
ses en haute montagne obligent les alpinistes à débuter leurs 
efforts très tôt le matin. Enfi n, l’entraînement réduit considé-
rablement les variations circadiennes des performances. Ce 
qui signifi e que le débutant est beaucoup plus vulnérable aux 
perturbations de sa chronobiologie que ne l’est l’athlète de 
haut niveau.
Par ailleurs, nous avons vu précédemment que les capaci-
tés intellectuelles étaient meilleures en fi n de matinée et les 
capacités mnésiques (mémoire à long terme) en début de soi-
rée. En conséquence, l’entraîneur placera préférentiellement 
les contenus « stratégiques et tactiques » lors des séances 
du matin, au moment où les capacités physiques ne sont pas 
à leur maximum et il placera les séances de renforcement 
des capacités physiques l’après-midi et en début de soirée. Au 
cours de ces dernières, un rappel des phases tactiques peut 
être proposé pour en consolider la mémoire.
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Différences interindividuelles ou chronotypes circadiens

La majorité des êtres humains possède les rythmes décrits ci-
dessus. Ce sont ceux qui se couchent vers 23-24 heures et qui 
se réveillent vers 6-8 heures. Cependant, certaines personnes 
s’écartent de ces horaires « standards », selon une distribu-
tion gaussienne. Ceux qui ont tendance à se coucher plus tôt 
le soir et à se réveiller plus tôt le matin sont dits « du matin ». 
Toute leur chronobiologie est en avance sur le nycthémère. À 
l’opposé, ceux qui s’endorment plus tard et se réveillent plus 
tard sont dits « du soir ». Leur chronobiologie est en retard sur 
le nycthémère. L’écart entre les rythmes circadiens des indi-
vidus « du matin » et de ceux « du soir » varie en fonction du 
paramètre biologique considéré. Ainsi, la courbe circadienne 
de la température des individus « du matin » est en avance de 
2 heures seulement sur celle des individus « du soir », alors 
que pour ces derniers, les sécrétions des catécholamines et 
du cortisol sont plus tardives de plusieurs heures et beaucoup 
moins abondantes par rapport aux sécrétions des individus 
« du matin ».
En ce qui concerne les compétitions, il semblerait que les 
athlètes « du soir » atteignent l’optimum de leurs performan-
ces plus tardivement dans la journée que les athlètes « du 
matin ».
En conclusion, cette revue des variations des facteurs pouvant 
contribuer à réaliser des performances montre que les ath-
lètes ne seront au maximum de leurs possibilités que dans 
certains « créneaux horaires » qui leur sont propres, en fonc-
tion de leur chronobiologie, des conditions environnementales 
et du type d’effort qu’ils ont à réaliser. Ainsi, on peut dire qu’il 
existe un rythme circadien des records d’athlétisme.

Perturbations de la chronobiologie et 
ses adaptations

Jet-lag

Le jet-lag ou « syndrome de désynchronisation » est une consé-
quence des vols transméridiens. Il a pour effet de mettre l’or-
ganisme en déphasage avec son environnement. Les sportifs le 
connaissent bien. Il se remarque par des troubles du sommeil, 
une asthénie, des troubles de l’humeur, des problèmes diges-
tifs et hormonaux ; le tout se traduisant pour l’athlète par une 
baisse de ses capacités psychiques et physiques et un handicap 
considérable entravant ses performances sportives [12].
Ces troubles dépendent de la direction du voyage. Il est 
reconnu que les voyages vers l’est sont plus perturbants que 
les voyages vers l’ouest. Cela s’explique par une asymétrie 
d’adaptation des horloges biologiques. Il est en effet plus facile 
de retarder un cycle que de l’avancer. Les effets indésirables 
dépendent aussi du nombre de fuseaux horaires traversés. En 
général, ces effets commencent à se faire sentir à partir d’un 
décalage de 4 à 5 heures, et s’accentuent quand ce décalage 
augmente.
Il existe des différences considérables entre les individus 
en ce qui concerne leurs capacités d’adaptation au jet-lag. 
Les personnes âgées, celles dites « du matin », les « intro-
vertis », de même que celles qui ont des rythmes très régu-
liers et de grande amplitude, mettront plus de temps à se 
resynchroniser.
Enfi n, les différents rythmes biologiques ne s’adaptent pas 
tous de la même manière. Ce sont les rythmes de la fréquence 
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cardiaque, de la veille et du sommeil qui s’adaptent le plus 
rapidement, alors que les rythmes de la température, du cor-
tisol et de nombreuses hormones mettent beaucoup plus de 
temps à se resynchroniser.
D’une manière générale, il faut, pour retrouver toutes ses 
capacités, autant de jours que de fuseaux horaires traversés ; 
d’où la nécessité, par exemple, d’arriver sur les lieux environ 
6 jours avant une compétition lors de la traversée de 6 fuseaux 
horaires. Pour certaines compétitions (tennis, courses auto-
mobiles, etc.), quand ces conditions ne peuvent pas être rem-
plies (séjours de moins de 3 jours), il est conseillé de garder 
les rythmes du pays d’origine.
Un certain nombre de remèdes permettent d’accélérer les 
processus de resynchronisation.
Le premier et le plus simple d’entre eux consiste à vivre le 
plus rapidement possible sur le rythme du pays de destination. 
Dans l’avion, mettre sa montre à l’heure de ce pays, manger et 
dormir si possible comme si on était arrivé favorise la mise en 
condition. De même sur place, s’exposer le plus possible aux 
synchroniseurs externes locaux (lumière, activité, etc.) permet 
de renforcer leur action sur les horloges internes. Il est même 
recommandé de s’exposer à une lumière blanche intense 
(environ 1 000 lux) chaque matin au réveil.
Le deuxième consiste à surveiller son alimentation. Au cours 
des déplacements en avion, le degré hygrométrique ambiant 
est très bas. Une déshydratation rapide se produit qui peut 
durer tout le temps du voyage, c’est-à-dire plusieurs heures 
et nécessiter plusieurs jours pour récupérer. Cette déshydra-
tation est alors responsable d’un état de fatigue et surtout, 
d’une dégradation des performances car elle augmente la 
fréquence cardiaque, diminue le volume d’éjection systolique 
et augmente la température corporelle. Pour y remédier, il 
est nécessaire de boire abondamment de l’eau (2 à 3 L par vol 
transatlantique) et d’éviter la consommation de diurétiques, 
notamment le thé ou le café. L’alcool est à prohiber (il est 
fréquemment utilisé, à tort, comme antistress ou hypnotique 
pour s’endormir dans l’avion !) car ses effets sont considéra-
blement accrus par la déshydratation et la pressurisation. Par 
ailleurs, un certain nombre d’études ont montré qu’une ali-
mentation riche en hydrates de carbone et pauvre en lipides 
permet une meilleure relaxation et facilite le sommeil. Ce type 
d’aliment est donc conseillé avant le vol de façon à faciliter le 
sommeil pendant le voyage. Inversement, une alimentation 
riche en protéines stimule l’éveil et devra être prise le matin 
dans le pays d’arrivée.
Une troisième solution consiste à prendre un hypnotique à 
brève durée d’action pendant le vol et les premières nuits, de 
manière à ne pas accumuler de dette de sommeil et à s’adap-
ter plus vite aux horaires de destination. Enfi n, quelques 
auteurs attribuent à la mélatonine un effet « anti-jet-lag ». 
Cette hormone, substance principale de l’épiphyse, jouerait 
un rôle important dans le fonctionnement des horloges inter-
nes. Elle permettrait une resynchronisation plus rapide des 
déphasages biologiques, notamment dans le cas des déplace-
ments vers l’est.

Sujet âgé

Des travaux récents ont montré que l’activité physique est un 
facteur bénéfi que dans les mécanismes du vieillissement.
Chez les sujets âgés en bonne santé, si les rythmes circa-
diens sont globalement conservés, certains d’entre eux, dont 
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le rythme veille-sommeil, se trouvent perturbés et leurs para-
mètres modifi és. Ainsi peut-on observer une diminution de 
l’amplitude des variations nycthémérales tant pour le cycle 
veille-sommeil que pour celui de la température. En revan-
che, dans certaines pathologies du vieillissement, telles que 
la maladie d’Alzheimer, les rythmes circadiens sont profondé-
ment perturbés avec très souvent des inversions des rythmes 
qui amènent ces patients à être éveillés la nuit et très somno-
lents la journée.
Ces modifi cations des rythmes sont attribuées à deux facteurs 
de dégradation :
– interne : une diminution fonctionnelle progressive des struc-

tures nerveuses responsables (fi g. 13.1), de moins en moins 
sollicitées, voire une altération de leurs réseaux neuronaux. 
En effet, des lésions expérimentales de ces structures per-
turbent les rythmes circadiens chez l’animal ;

– externe : une atténuation de l’infl uence exercée par les 
synchroniseurs donneurs de temps à la suite de modifi ca-
tions souvent brutales de l’activité, autrefois fondée sur les 
horaires de travail, plus généralement sur des rythmes psy-
chosociaux. Parmi ces synchroniseurs, l’alternance lumière-
obscurité est importante puisqu’elle règle la quantité de 
mélatonine circulante dans le sang. En effet, une diminution 
de l’intensité lumineuse sur la rétine s’accompagne d’une 
augmentation de sa sécrétion. Or, chez le sujet âgé, celle-
ci diminue, majorant ainsi les altérations de la rythmicité 
circadienne.

Par ailleurs, des perturbations du sommeil chez le sujet âgé 
participent au déphasage de la rythmicité circadienne, entraî-
nant une désorganisation polyphasique du rythme veille-som-
meil. De plus, le sujet âgé se couche et se lève plus tôt, ce qui 
correspond à une avance de phase en relation avec l’appari-
tion plus précoce du minimum thermique corporel. S’il n’est 
pas tenu compte de ce déphasage, celui-ci s’aggrave au cours 
du temps avec des conséquences pouvant être dangereuses : 
pathologiques, accidentelles, etc.
La réaction adaptée de l’organisme vieillissant aux facteurs de 
désynchronisation des rythmes biologiques repose sur l’exis-
tence d’une meilleure hygiène de vie dont l’activité physique 
fait partie. Encore faut-il que l’exercice physique soit en rapport 
avec les capacités du sujet et son niveau de motivation initial.
En effet, l’activité physique du sujet âgé diminue progressi-
vement en relation avec l’affaiblissement de ses capacités 
physiologiques, surtout celles des systèmes respiratoire, car-
diovasculaire et locomoteur. Réciproquement, la réduction de 
l’activité physique voire la sédentarité accélère la sénescence 
physiologique, entraînant un taux de morbidité et de mortalité 
plus élevé.
À l’inverse, l’aptitude physique est maintenue ou améliorée 
lors du vieillissement par une petite activité motrice régu-
lière comme la marche, qui permet en outre de retarder les 
troubles musculosquelettiques et articulaires de plus en plus 
fréquents.
Des exercices physiques plus intenses ou la pratique d’un 
sport sous contrôle médical permettent d’atteindre des résul-
tats encore plus signifi catifs, comme en témoigne par exem-
ple l’augmentation des capacités pulmonaire et aérobie. Ces 
améliorations fonctionnelles s’accompagnent d’un bien-être 
psychologique.
D’une façon générale, on considère que l’activité physique 
restaure les rythmes biologiques en facilitant les neuro-
transmissions et l’adaptation de mécanismes physiologiques 

comme celui du système thermorégulateur. Autrement dit, 
l’activité physiologique augmenterait la stimulation de l’hor-
loge biologique interne en agissant comme un puissant syn-
chroniseur externe.
Dans cette optique, il a été montré que chez les personnes 
âgées, un exercice physique modéré et régulier restaurait 
l’amplitude et la stabilité des rythmes biologiques (fi g. 13.5), 
en particulier celui de la température, mais aussi le rythme 
activité-repos dont la fragmentation se trouve diminuée. 
Cependant, cette activité physique doit être poursuivie dans le 
temps pour que l’effet bénéfi que de synchronisation chrono-
biologique persiste. Celle-ci se trouve renforcée lorsque cette 
pratique est réalisée au sein d’un groupe, le facteur social 
jouant le rôle synergique de synchroniseur externe.

sommeil éveil

activité physique

sédentarité
P

er
fo

rm
an

ce
s

Heures

01:00 05:00 09:00 13:00 17:00 21:00

Figure 13.5 Représentation schématique du rythme des 
performances chez le sujet sédentaire et chez le sujet 
physiquement actif.

Enfi n, l’effi cacité de l’exercice physique sur la resynchronisa-
tion des rythmes circadiens est variable en fonction des heu-
res de la journée. Son action est plus nette l’après-midi que 
le matin. L’exposition à la lumière s’inscrit dans cette même 
orientation.

Sommeil et activités physiques et 
sportives
Les périodes d’activité et de repos du sportif sont gérées quo-
tidiennement grâce au rythme veille-sommeil. L’organisme 
humain est programmé de sorte qu’il est actif pendant le jour 
et inactif pendant la nuit. Le sommeil étant l’état le plus favo-
rable à la récupération, les paragraphes suivants sont consa-
crés à sa description et à ses interrelations avec les activités 
physiques et sportives.

Rappels sur le sommeil

Au cours d’une nuit de sommeil, différents stades peuvent 
être enregistrés (fi g. 13.6). Le premier stade qui apparaît est 

■

■



RÉGLEMENTATION, PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE DU SPORT98

un stade d’endormissement : l’activité du cerveau se ralentit, 
les ondes enregistrées sur l’électroencéphalogramme (EEG) 
diminuent leur fréquence et deviennent plus amples. C’est 
le premier stade de sommeil lent (SL1). Il est généralement 
bref. Trois autres stades de sommeil lent de plus en plus pro-
fonds vont ensuite se succéder (SL2 à 4) : le tonus musculaire 
diminue, de même que les fréquences respiratoire et cardia-
que. L’EEG se ralentit et son amplitude augmente considéra-
blement. Les stades SL3 et SL4, au cours desquels les ondes 
delta (inférieures à 2 Hz) sont majoritaires, sont appelés sta-
des de sommeil lent profond. Ils représentent chez un jeune 
sportif environ 20 à 25 % d’une nuit de sommeil et serviraient 
à restaurer les capacités physiques et psychiques altérées par 
la veille.

les spécialistes d’endurance qui ont souvent un besoin supé-
rieur à 10 heures de sommeil par nuit. L’expérience montre 
qu’une mauvaise nuit de sommeil altère les performances. 
Le sommeil doit donc être préservé au maximum. Cependant, 
dans de nombreuses situations (courses à la voile en solitaire 
ou en montagne, voyage transméridien, angoisse de la com-
pétition, habituation à un nouvel environnement, très longues 
courses, etc.), celui-ci est perturbé ou même supprimé. Il est 
donc important de connaître les effets de ces dettes de som-
meil sur les différents rythmes biologiques.
Des études concernant les effets de privation de sommeil sur 
les performances, il faut retenir que ce sont les capacités psy-
chomotrices et cognitives (mémorisation, décodage de signes, 
logique, calcul, etc.) qui sont les premières à être détériorées. 
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Figure 13.6 Hypnogrammes d’une nuit de sommeil d’un sujet jeune et d’un sujet âgé retraité.

Le sommeil lent est suivi d’un deuxième type de sommeil, 
appelé sommeil paradoxal (SP). Celui-ci est caractérisé par 
une activité EEG de fréquence rapide et de faible voltage, 
comme pendant la veille, mais le tonus musculaire est aboli, 
l’activité cardiorespiratoire est très irrégulière et de nombreu-
ses phases de mouvements oculaires (PMO) peuvent être 
observées. Le SP représente environ 20 % du sommeil total. 
C’est le sommeil des rêves. La succession SL-SP forme un 
cycle qui dure environ 90 minutes et qui se reproduit 5 à 6 fois 
au cours de la nuit. Le premier cycle de sommeil est essentiel-
lement constitué de SLP, alors que pour les derniers cycles, 
c’est surtout le SP qui prédomine.

Le sportif et son sommeil

Rôle du sommeil chez le sportif

Est-il nécessaire de le préciser, les sportifs ont besoin de bien 
dormir [1]. Des études ont montré que par rapport aux séden-
taires, leur sommeil est souvent de meilleure qualité et qu’il 
est plus profond, c’est-à-dire qu’ils présentent plus de som-
meil lent [5]. De plus, ce sont de gros dormeurs, notamment 
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Elles sont aussi les plus affectées. Celles-ci décroissent rapi-
dement, dès les premières heures de privation de sommeil, 
puis leur dégradation se poursuit en fonction de la durée de la 
privation [3].
En ce qui concerne les performances physiques, les résultats 
des différentes études sont plus circonspects. De nombreu-
ses composantes de la performance physique ne seraient pas 
modifi ées par des privations de sommeil, même après 72 heu-
res d’éveil. Néanmoins plus récemment, Mougin et al. [8] ont 
montré que les capacités cardiovasculaire, ventilatoire et hor-
monale de sujets endurants, évaluées au cours d’une épreuve 
diffi cile sur bicyclette ergométrique, sont moins effi caces 
après une nuit de sommeil écourtée par un réveil de 3 heures 
en milieu de nuit. Les effets sont surtout visibles l’après-midi. 
De plus, d’autres études ont établi que la privation de sommeil 
a aussi un effet sur certains processus de récupération après 
l’effort. Par exemple, le rythme de la température corporelle 
se modifi e [13, 16] ; celui-ci, tout en continuant à fl uctuer, 
voit sa moyenne circadienne chuter proportionnellement à la 
durée de la privation. Les réponses thermiques induites par 
un effort sont elles aussi différentes. De même, il a été montré 
que les rythmes de nombreuses hormones, notamment les 
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catécholamines, le cortisol et l’hormone de croissance, ou les 
concentrations de certaines enzymes de la contraction muscu-
laire sont perturbés par des privations de sommeil.

Comment le sportif doit-il gérer son sommeil ?

Il lui faut tout d’abord bien connaître sa chronobiologie et res-
pecter ses horaires de coucher et de lever. La régularité est 
très importante car de nombreux rythmes biologiques sont 
synchronisés sur le rythme veille-sommeil. Il lui faut aussi 
respecter les règles d’hygiène du sommeil et dormir le plus 
possible dans un environnement familier (intérêt lors de dépla-
cements soit d’avoir sa caravane ou son camping-car, soit de 
dormir dans une chaîne d’hôtels dont les chambres sont tou-
tes semblables). Il lui faut aussi éviter les entraînements et les 
efforts tardifs (après 20 heures) car ils stimulent la libération 
de nombreuses substances de l’éveil et retardent le moment 
de l’endormissement.
Faire la sieste peut aussi être très favorable au sportif. Il existe 
en début d’après-midi vers 13-15 heures une dépression de la 
vigilance qui favorise l’endormissement. Le sommeil de sieste 
est essentiellement composé de sommeil lent, qui est répara-
teur. La sieste impose une période de repos à l’organisme et 
elle favorise la digestion. Seul problème, l’inertie post-sommeil 
(incapacité à retrouver ses pleines capacités) est plus ou moins 
longue en fonction du stade de sommeil dans lequel on se 
trouve au moment du réveil. Il faut, pour éviter ce phénomène, 
faire des siestes courtes, toujours de moins d’une heure.

Perturbations du sommeil et ses 
adaptations

Navigation en solitaire

La navigation en solitaire est l’exemple classique d’une situa-
tion où il faudrait être éveillé en permanence pour rester en 
bonne forme et performant, alors que l’absence de sommeil en 
elle-même conduit à la fatigue et à des contre- performances, 
voire à l’accident grave. Cette situation se retrouve dans tous 
les efforts continus qui durent plus de 24 heures. La seule 
adaptation possible est alors le fractionnement du sommeil.
Dans ce cas, la question est de savoir quand et combien de 
temps il est nécessaire de dormir. Il existe peu d’études sur 
ce problème. Celles-ci montrent que d’une manière générale, 
il est possible grâce au fractionnement du sommeil de rester 
performant. Toutefois, un sommeil polyphasique (en plusieurs 
tranches) est moins effi cace pour récupérer qu’un sommeil 
monophasique.
Il a été montré que pour récupérer des capacités qui auraient 
été fortement altérées par une privation de sommeil (calculs 
mentaux, par exemple), il suffi t d’un quart d’heure de sommeil 
pour retrouver 50 % de ces capacités perdues. Mais ensuite, 
cette récupération se ralentit : après 3 heures de sommeil, seu-
lement 85 % de ces capacités sont retrouvées et une durée de 
sommeil beaucoup plus importante sera nécessaire pour récu-
pérer à 100 %. Ces études montrent que des privations de som-
meil trop longues sont à éviter car elles conduisent à des pertes 
de capacités qu’il sera très diffi cile de compenser par la suite. 
Elles montrent aussi qu’il est possible de maintenir un certain 
niveau d’effi cacité avec de courtes périodes de sommeil.
La capacité à acquérir un sommeil polyphasique dépend des 
individus. Les petits dormeurs, les individus « du soir » et les 
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extravertis ont plus de facilité. Une période d’apprentissage 
favorise le passage à un sommeil polyphasique. Le sportif 
intéressé doit connaître la durée et le nombre de cycles de 
sommeil qui lui sont indispensables, ce que l’on appelle le 
« noyau dur » du sommeil. Il doit aussi connaître sa chrono-
biologie. Ces informations sont données par des enregistre-
ments de sommeil associés à des questionnaires et entretiens. 
Le fractionnement du sommeil se fait ensuite progressive-
ment. Il commence par deux longues siestes pendant la jour-
née, accompagnées d’un raccourcissement proportionnel du 
sommeil nocturne. Certaines heures de la journée (8-12 et 
16-19 heures) sont « interdites », car le sommeil à ce moment-
là est plus diffi cile à trouver et il est peu récupérateur. Ensuite, 
le sommeil de nuit est fractionné et la durée de chaque épi-
sode de sommeil est diminuée jusqu’à environ le tiers d’un 
cycle (périodes de 20 à 60 minutes), ce qui donne un sommeil 
total quotidien de 4 à 6 heures tout au plus. Il est possible de 
tenir dans ces conditions pendant des mois. De plus, une fois 
acquise, l’aptitude à se mettre en sommeil polyphasique per-
siste très longtemps, permettant ainsi une amélioration dura-
ble de la performance.

Alpinisme

Le sommeil en altitude a depuis toujours été décrit comme 
un mauvais sommeil. De ce fait, les nuits ne permettent pas 
de récupérer et une fatigue s’installe, qui est sans commune 
mesure avec la quantité d’activité physique déployée. Au cours 
de la dernière décennie, il a été possible d’enregistrer poly-
graphiquement le sommeil des alpinistes en haute altitude 
de 5 000 à 6 000 m, ce qui a confi rmé la mauvaise qualité du 
sommeil. La durée de la veille au cours du sommeil augmente 
considérablement, et les stades de SLP et de SP sont dimi-
nués. C’est la diminution de la pression partielle en oxygène 
qui est à l’origine de ces perturbations. La respiration devient 
périodique et les sujets se réveillent en ayant l’impression de 
suffoquer. Après plusieurs semaines d’adaptation, ces effets 
s’atténuent. Les traitements utilisés sont, d’une part, la prise 
d’hypnotiques, mais il faut savoir que certains d’entre eux aug-
mentent les apnées, et d’autre part, la prise d’acétazolamide, 
car il a pour effet de minimiser l’alcalose respiratoire induite 
par l’hyperventilation et de diminuer le phénomène de respira-
tion périodique. Le sommeil en est sensiblement amélioré.
À des altitudes plus faibles, de 3 000 à 4 000 m, Normand et al. 
en 1990 [11] ont montré chez des sujets transplantés que l’hy-
poxie ne modifi e pas l’organisation du sommeil et que la ven-
tilation périodique lorsqu’elle survient n’est jamais observée 
au cours du SP. Sur les tracés polygraphiques, la fréquence 
cardiaque plus élevée à cette altitude suit les variations ryth-
miques des oscillations ventilatoires.
Cependant, les différences constatées dans les données obte-
nues à ces deux niveaux d’altitude sont en partie explicables 
par des conditions expérimentales distinctes. Dans le premier 
cas, les sujets sont soumis aux conditions de vie inconfortables 
du terrain (activité musculaire diurne intense, froid nocturne 
stressant) alors que dans la seconde situation, les conditions 
d’enregistrement sont celles du laboratoire.

Sujet âgé

Les troubles du sommeil chez le sujet âgé sont le plus souvent 
révélés par des plaintes portant sur la quantité et la qualité du 
sommeil et de la veille.
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Ce vécu subjectif correspond généralement à des modifi ca-
tions objectives des tracés polygraphiques, dont la description 
est actuellement bien établie.
La durée du sommeil nocturne est diminuée alors que le 
temps global de sommeil peut être le même que chez l’adulte 
si l’on ajoute les siestes et les périodes de somnolence fré-
quentes au cours de la journée. Ce sommeil écourté est 
interrompu au cours de la nuit par des éveils nocturnes s’ac-
compagnant généralement d’anxiété et d’angoisse.
Cette dégradation, facilitée par de nombreux changements 
de stades, peut aboutir à une privation de sommeil chronique 
génératrice de mal-être.
Bien que la latence d’endormissement reste normale au cou-
cher, les réendormissements après chaque éveil sont diffi ciles 
et plus longs. De nombreux microéveils de quelques secondes 
participent à l’allégement du sommeil. Les durées cumulées 
de l’ensemble de ces éveils sont responsables d’une réduction 
signifi cative de l’index d’effi cacité du sommeil, rapport entre 
temps réel total de sommeil nocturne et temps passé au lit.
L’organisation du sommeil est perturbée. Les stades de SLP 
sont diminués, en particulier le stade IV, qui disparaît après 
70 ans. Cette dégradation semble en relation avec celle des 
fonctions cognitives. Sur le tracé polygraphique, la réduction 
du SLP se traduit par une chute des ondes lentes en nombre et 
en amplitude. Il en va de même en ce qui concerne les fuseaux 
caractéristiques du stade SL2. Bien que la durée de SP soit 
conservée, celui-ci est fragmenté et sa répartition devient 
uniforme au cours de la nuit, avec un raccourcissement de sa 
latence d’apparition. Or, alors que le SP jouerait un rôle dans 
l’homéostasie cognitive de l’éveil, le SLP est classiquement 
considéré comme un sommeil réparateur.
Il est bien connu, surtout chez le sujet jeune, que des activi-
tés physiques nombreuses au cours de la journée peuvent 
être compensées par une période de récupération accrue, 
s’exprimant par un besoin de sommeil plus important la nuit 
suivante. À la suite d’efforts intenses, une augmentation du 
SLP (SL III et IV) a été observée mais cet effet récupérateur 
n’est pas retrouvé lorsque l’activité physique est trop intense 
et tardive.
Des études par questionnaires sur de larges échantillons de 
populations ont montré l’intérêt de l’exercice physique comme 
facteur d’amélioration du sommeil. Cependant la plupart des 
auteurs se sont intéressés à l’intensité des exercices physi-
ques, mais peu d’entre eux à leurs durées et à leurs fréquen-
ces, en particulier chez le sujet âgé. La durée de l’exercice 
est une variable importante puisque ses effets sur le SLP ne 
sont signifi catifs que pour un exercice d’au moins une heure. 
De même, une amélioration de la qualité subjective du som-
meil est observée chez des sujets âgés après un entraînement 
physique modéré d’au moins 4 mois à raison de 2 séances 
de 1 heure par semaine. Ces résultats s’accordent avec ceux 
obtenus à l’aide d’enregistrements polygraphiques qui mon-
trent que le sommeil des sujets entraînés comporte plus de 
sommeil lent profond, moins d’éveils intrasommeils, de chan-
gements de stades et des latences d’endormissement plus 
courtes, dont la conséquence est un index d’effi cacité du som-
meil plus élevé.
Cette amélioration de la qualité du sommeil s’accompagne 
d’un renforcement de l’éveil diurne, contribuant ainsi au main-
tien des capacités physiques et cognitives des sujets âgés, 
dont dépend leur qualité de vie.

Conclusion
La rythmicité est un phénomène universel. L’athlète n’échappe 
pas à cette loi. Chaque jour, son organisme passe par un mini-
mum et un maximum d’effi cacité pour une fonction donnée. 
En théorie, son potentiel sera optimalisé lorsque la plupart 
des rythmes biologiques seront proches de leur maximum et 
en phase.
Sur les stades, la marge de manœuvre est devenue si étroite 
que l’utilisation des connaissances sur les rythmes circadiens 
devient un facteur supplémentaire de succès. L’athlète peut 
ainsi apprendre à se connaître, prendre du temps pour ana-
lyser ses propres rythmes et son sommeil. Il pourra ainsi en 
tenir compte pour ses entraînements et ses compétitions, et 
mieux s’adapter aux conditions qui, sans cela, pourraient ne 
pas lui être favorables.
Au pôle opposé, chez le sujet sédentaire vieillissant dont les 
rythmes circadiens sont notablement perturbés, l’entraîne-
ment physique régulier et modéré favorise une restauration 
des rythmes et du sommeil nocturne ainsi que de la vigilance 
diurne. De plus, l’activité physique contribue aussi à préser-
ver la force musculaire et l’aptitude physique des personnes 
âgées, participant à leur remise en forme et à l’amélioration 
non seulement de leur bien-être général mais aussi de leurs 
fonctions cognitives. On peut considérer qu’il s’agit là d’une 
action thérapeutique à base physiologique préférable à l’usage 
de médicaments hypnotiques.
La connaissance des différents rythmes biologiques et de leurs 
mécanismes d’adaptation aux diverses perturbations internes 
et environnementales est donc fondamentale. Elle permet aux 
individus sportifs ou non de ne pas faire n’importe quoi, n’im-
porte quand.
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L’accès de plus en plus facile à la haute altitude, par le déve-
loppement des trekkings et des expéditions organisées par des 
tour-operators, amène une population souvent peu informée à 
fréquenter un environnement susceptible de représenter un 
risque pour la santé.
La pathologie de la haute altitude est constituée par le mal 
aigu des montagnes (MAM) et ses complications, l’œdème 
pulmonaire et l’œdème cérébral de haute altitude. Elle est liée 
à une mauvaise acclimatation à l’environnement de haute alti-
tude, caractérisé par une baisse de la pression barométrique, 
donc de la pression d’O2 dans l’air ambiant (fi g. 14.1).

Mal aigu des montagnes (MAM)

Clinique
Le MAM apparaît 4 à 8 heures après l’arrivée en altitude. Ainsi 
les visiteurs de l’Aiguille du Midi à Chamonix, arrivant rapide-
ment à plus de 3 800 m pour 2 ou 3 heures, ressentent rare-
ment ces symptômes. En revanche, les alpinistes qui tentent 
l’ascension du Mont-Blanc et couchent une nuit au Refuge 
du Goûter, également vers 3 800 m, ressentent les signes de 
MAM.
Les principaux signes cliniques sont nerveux (céphalées, 
insomnie) et digestifs (anorexie, nausées). Les signes d’ac-
compagnement sont nombreux et variés : asthénie, sensation 
d’ébriété, vertiges, dyspnée anormale à l’exercice, diminution 
de la diurèse.
Les malaises dus à l’altitude sont mal acceptés par les 
patients, voire niés ou cachés. Ils sont souvent pris pour un 
aveu de faiblesse. Les professionnels, les médecins accom-
pagnant les trekkings ou les expéditions se doivent de déceler 
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Mal aigu des montagnes et 
ses complications, prévention, 
préparation à un séjour en 
montagne

Chapitre 14

les sujets les moins bien acclimatés ; ce n’est pas facile quand 
l’observateur est lui-même nauséeux, fatigué et céphalalgique.
Un score de MAM permet de comparer les intensités et d’éva-
luer les effets des traitements. Hackett a proposé un question-
naire utilisable par des non-médecins :
– céphalées
– nausées ou anorexie �  1 point– insomnie
– vertiges
– céphalées résistantes 

aux antalgiques habituels �  2 points
– vomissements
– dyspnée de repos
– fatigue anormale ou trop intense �  3 points
– diminution de la diurèse
Entre 1 et 3 points, il s’agit d’un MAM léger, de 4 à 6 points d’un 
MAM modéré, au-delà de 6 points d’un MAM sévère. L’attitude 
à adopter découle de la valeur de ce score (voir infra).
Les signes de MAM augmentent progressivement, atteignent 
un maximum entre la 24e et la 36e heure puis disparaissent 
en 3 à 4 jours. L’intensité est supérieure la nuit et le matin au 
réveil, ce qui a pu être relié aux variations nycthémérales de la 
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Figure 14.1 Variation de la pression barométrique (PB) 
et de la pression d’oxygène dans l’air inspiré (PIO2) en 
fonction de l’altitude (d’après Monod H et Flandrois R, 
Physiologie du sport, 6e édition, Masson, Paris, 2007).
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cortisolémie et de la vision des couleurs. Dans de rares cas, 
les malaises persistent pendant tout le séjour, constituant un 
état de maladaptation chronique à l’altitude.
L’examen clinique est très pauvre. L’examen neurologique est 
normal à ce stade. L’auscultation pulmonaire peut retrouver 
des râles, il s’agit alors d’une forme sévère avec une évolution 
rapide possible vers l’œdème pulmonaire de haute altitude.

Facteurs favorisants et prédisposants

L’altitude de survenue du MAM est très variable selon l’indi-
vidu. Une vitesse de montée trop élevée est un facteur favori-
sant déterminant dans la survenue du MAM.
La survenue de MAM est favorisée par une faible réponse 
ventilatoire à l’hypoxie, c’est-à-dire par la sensibilité des ché-
morécepteurs carotidiens au stimulus hypoxique. Il s’agit là 
du facteur prédisposant au MAM le plus important. La surve-
nue du MAM a été corrélée avec l’indice de masse corporelle : 
poids/taille2. Il semble bien que les sujets obèses soient parti-
culièrement sensibles, peut-être du fait d’une hypoventilation 
relative. La sensibilité au MAM n’est pas liée à une consom-
mation maximale d’oxygène faible, ni à un entraînement phy-
sique insuffi sant. Les sujets migraineux au niveau de la mer 
sont plus sensibles aux céphalées d’altitude.

Œdème localisé de haute altitude (OLHA)

Des œdèmes sous-cutanés, localisés à la face (sous-
palpébraux), aux poignets, aux chevilles s’observent lors de 
toute activité de marche, mais ils sont particulièrement fré-
quents au cours de l’acclimatation à l’altitude, en particulier 
chez les femmes (fi g. 14.2). Ils peuvent être associés à un MAM 
typique ou être isolés, sans céphalée associée. Un bracelet-
montre qui serre, des chaussettes qui marquent peuvent 
constituer des signes précoces d’alarme d’une rétention 

hydrique ; pour le moins, ils témoignent d’une acclimatation 
incomplète.

Diagnostic différentiel

Il faut éliminer des urgences digestives chirurgicales comme 
une crise d’appendicite. La principale diffi culté réside dans 
le peu de spécifi cité des signes du MAM. Il faut interpréter a 
priori tous les signes cliniques survenant en altitude comme 
l’expression d’une maladaptation à l’altitude. Dans tous les 
cas, les mesures qui en découlent, repos, descente, ne seront 
pas préjudiciables au malade.
Aucun examen complémentaire n’est nécessaire au 
diagnostic.

Physiopathologie
Trois éléments peuvent être évoqués dans la physiopathologie 
du MAM :
– une altération de l’autorégulation vasculaire, permettant aux 

augmentations de pression systémique de se répercuter sur 
la pression hémato-encéphalique (hypothèse vasogénique) ;

– des modifi cations de la perméabilité vasculaire, vraisembla-
blement liées à l’action de médiateurs altérant les membra-
nes endothéliales (hypothèse cytotoxique) ;

– une rétention hydrosodée, favorisant l’œdème dans tous les 
territoires (sous-cutané, cérébral, pulmonaire). Cette réten-
tion serait due à l’augmentation des sécrétions de l’hormone 
antidiurétique (HAD) et du cortisol qui ne serait pas compen-
sée par une baisse de la sécrétion d’aldostérone.

Traitement

Traitement curatif

Un sujet présentant un faible score de MAM (jusqu’à 3) béné-
fi cie d’antalgiques simples comme l’aspirine, le paracétamol. 
Dans le cas d’un MAM modéré (score de 4 à 6), le repos à la 
même altitude s’impose. Quand le score dépasse 6, une des-
cente immédiate (500 m peuvent suffi re) ou une séance de 
recompression dans un caisson avec surveillance médicale est 
indiquée.
On doit s’abstenir de prescrire des somnifères pourtant récla-
més à cause de l’insomnie ; de même, l’alcool et autres séda-
tifs sont à proscrire, pour éviter une hypoventilation nocturne 
aggravant l’hypoxémie.
Des corticoïdes (per os) sont proposés par certains à la dose de 
4 mg/6 h, éventuellement après une dose de charge de 8 mg. 
Les auteurs recommandent de ne l’utiliser que lorsque la des-
cente est impossible ou pour faciliter la coopération du patient 
pendant la descente.

Prévention

Les conseils peuvent être résumés en une phrase : « Ne mon-
tez pas trop vite, trop haut ». La vitesse d’ascension ne doit pas 
excéder 400 m de dénivelé entre deux nuits successives au-
dessus de 3 000 m si le séjour est prolongé. Il faut recommander 
à toutes les expéditions himalayennes, dont les camps de base 
sont généralement situés vers 5 000 m, de réserver 1 semaine 
de progression à partir de 3 000 m pour atteindre leur camp et 
de prendre un ou deux jours de repos lors de l’arrivée.

■
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Figure 14.2 Œdème localisé de la face chez une femme de 
40 ans, lors d’une randonnée à 2 500 m.
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Quand les sujets sont reconnus faibles répondeurs lors des 
tests à l’hypoxie ou à cause de leurs antécédents, un traite-
ment préventif par l’acétazolamide peut être entrepris dans les 
cas où l’acclimatation lente ne peut être assurée.
Cet inhibiteur de l’anhydrase carbonique mime l’état d’accli-
matement. Il facilite l’excrétion urinaire des bicarbonates. Il 
réduit l’alcalose respiratoire, qui a un effet dépresseur sur la 
stimulation respiratoire centrale (en induisant une acidose 
intracellulaire des chémorécepteurs). Il augmente le débit san-
guin cérébral et la ventilation. Il possède également un effet 
diurétique. Il réduit l’incidence de MAM de 30 à 70 % selon les 
études. Cependant, des cas isolés de MAM sévère ou d’œdème 
ont été signalés chez des sujets sous traitement préventif.
La posologie est de ½ comprimé (125 mg), matin et midi, la 
veille de l’arrivée en altitude (au minimum 3 000 m), traitement 
qui sera poursuivi un jour après l’arrivée à l’altitude la plus 
élevée. Des signes désagréables ont été notés : picotements 
autour des lèvres et au bout des doigts, modifi cation du goût 
des boissons gazeuses. Il faudra veiller à une bonne hydrata-
tion pendant toute la phase d’acclimatation.
Les contre-indications principales sont l’allergie aux sulfami-
des, les antécédents d’infections urinaires ou de coliques néph-
rétiques à répétition. Les sujets risquant un décollement de 
rétine pourraient également voir ce risque se majorer du fait de 
l’effet inhibiteur de l’acétazolamide sur la tension intraoculaire.
D’autres diurétiques comme le furosémide sont déconseillés : 
l’augmentation de l’hématocrite qu’ils induisent peut favoriser 
des thromboses, une hypotension, des troubles de l’équilibre, 
des hémorragies rétiniennes.
L’aspirine a un effet préventif sur les céphalées mais pas sur 
les autres symptômes.
Les corticoïdes ont été préconisés en prophylaxie par certains. 
Pour nous, ils sont indiqués pour de mauvais répondeurs à 
l’hypoxie, quand l’acétazolamide est contre-indiqué (allergies). 
Les doses préconisées sont fortes (4 mg de béta, ou dexamé-
thasone toutes les 6 heures) et la durée de prescription est 
courte (5 jours).

Œdème pulmonaire de haute 
altitude (OPHA)
Cette complication du mal des montagnes à type d’insuffi -
sance respiratoire aiguë est clairement rapportée à un œdème 
pulmonaire par des médecins péruviens dans les années 1950 
et publiée comme telle dans une revue internationale par 
Charles Houston en 1960.
Avec l’œdème cérébral, l’œdème pulmonaire de haute alti-
tude est certainement la cause de décès la plus fréquente 
dans les expéditions et les trekkings ; son incidence est 
de 0,5 à 2 % des sujets séjournant au-delà de 3 500 m. Les 
observations médicales mentionnent rarement ce diagnos-
tic car la relation entre les signes cliniques et l’environne-
ment hypoxique n’est pas évoquée.

Clinique
L’OPHA peut être fatal, il survient chez des jeunes en pleine 
santé et il existe une grande susceptibilité individuelle ; l’OPHA 
régresse rapidement sous traitement.
Un sportif entraîné, un montagnard accompli ne sont pas pro-
tégés contre les maladies dues à l’hypoxie d’altitude.

■
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Ne pas souffrir de l’altitude dans les Alpes, où les séjours de 
plusieurs heures au-delà de 4 000 m sont exceptionnels, ne 
présage pas de sa capacité à supporter des voyages dans les 
Andes ou en Himalaya, où il est fréquent de rester plusieurs 
semaines au-delà de 4 500 m.
L’évolution d’un OPHA peut être très rapide et brutale. La plus 
grande prudence doit régner pendant la phase d’acclimatation. 
L’arrêt de la progression ou la descente doivent se décider rapi-
dement si des signes respiratoires apparaissent ou ne cèdent 
pas. L’accès rapide, en voiture, à proximité des camps de base 
haut situés (en particulier sur les hauts plateaux tibétains), 
favorise la survenue de ce type d’accident pourtant évitable.
L’OPHA touche des personnes jeunes, indemnes de toute 
pathologie cardiopulmonaire préexistante, qui à la suite d’un 
exercice intense en altitude présentent une insuffi sance res-
piratoire aiguë. Au début, il s’agit d’une dyspnée anormale à 
l’effort. Rapidement, cette dyspnée persiste au repos et s’ac-
compagne d’une toux sèche. Les signes habituels du MAM 
sont fréquemment associés ainsi qu’une douleur thoracique et 
une asthénie.
À la phase d’état, volontiers nocturne, la toux ramène une 
expectoration typique, mousseuse, rose ou franchement 
hémoptoïque. Les râles pulmonaires sont constatés par l’en-
tourage. La cyanose est un signe constant et précoce ; il faut 
penser à la rechercher.
L’auscultation retrouve des râles crépitants ou sous-crépi-
tants, inégalement répartis dans les champs pulmonaires, la 
tachycardie est constante, une fi èvre atteignant parfois 39 ºC 
est associée dans de nombreux cas. L’auscultation peut être 
pauvre alors que les anomalies radiologiques existent déjà.
L’évolution se fait vers une guérison rapide et sans séquelle 
quand la descente et un traitement correct sont entrepris 
suffi samment tôt. Un retard dans la mise en place de la thé-
rapeutique, ou des décisions inadaptées peuvent entraîner la 
mort (11 % des cas au total, 44 % si aucun traitement).
L’altitude de survenue de cette pathologie varie de 2 000 à 
7 000 m. Les signes apparaissent dans les premiers jours d’ex-
position à l’altitude. Pour tous les auteurs, le dénivelé effectué 
les jours précédents est un facteur important de déclenche-
ment de l’OPHA. Ainsi l’incidence augmente beaucoup avec 
l’altitude et selon la vitesse de progression : 2,5 % à Pheriche 
(4 300 m) sur le chemin du camp de base de l’Everest, 13 à 15 % 
chez des soldats transportés brutalement de 3 500 à 5 800 m. 
À Vail (2 500 m), dans le Colorado, 47 cas ont été répertoriés 
entre 1975 et 1982 chez des touristes de passage (soit une 
prévalence estimée à 1/10 000).

Facteurs favorisants

Altitude, froid, exercice intense, déshydratation, vitesse 
d’ascension trop élevée : tous ces facteurs augmentent la 
pression artérielle pulmonaire, ou aggravent l’hypoxie cel-
lulaire et favorisent ainsi la survenue d’un OPHA. Plusieurs 
cas ont été rapportés de sujets souffrant d’une diarrhée 
persistante pendant la marche d’approche et déclen-
chant un œdème pulmonaire à l’arrivée au camp de base. 
L’existence d’une infection ORL ou bronchopulmonaire au 
début de la montée en altitude constitue un facteur de ris-
que dont il faut alerter les candidats aux trekkings.
Les sujets les plus jeunes sont plus sensibles à l’hypoxie. Sur 
46 sujets de 2 à 20 ans, totalisant 471 montées du niveau de la 
mer à 3 750 - 4 300 m, on a noté 11 % d’OPHA (dont 8,1 % sévères) ; 
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sur 51 sujets et 686 montées pratiquées par des sujets de plus 
de 21 ans, l’incidence est de 3 % (dont 0,6 % sévère).

Facteurs prédisposants

Tous les individus ne sont pas égaux devant l’hypoxie. Il existe 
une grande variabilité de la sensibilité à l’altitude. La proba-
bilité de faire un OPHA quand on en a déjà fait un est 5–6 fois 
plus grande. Les sujets prédisposés à l’OPHA ont une mau-
vaise réponse ventilatoire à l’hypoxie (« mauvais répondeurs ») 
dans 80 % des cas. Lors d’une montée en altitude, ils n’aug-
mentent que modérément leur ventilation. Il en résulte une 
chute de la PaO2 (pression artérielle en oxygène) et des effets 
de l’hypoxie plus accentués. La réponse pressive pulmonaire 
à l’hypoxie serait plus intense chez les sujets susceptibles à 
l’OPHA. Aucun type d’entraînement ne permet d’améliorer la 
réponse à l’hypoxie.

Examens complémentaires
Il ne faut pas compter sur eux pour confi rmer le diagnostic, les 
œdèmes d’altitude survenant en général dans des régions où 
les équipements médicaux sont rares.
En gazométrie, PaO2 et SaO2 (saturation artérielle en oxygène) 
sont constamment plus basses que chez les sujets sains à la 
même altitude. Sur le terrain, on pourra s’aider d’un oxymètre 
de pouls portable pour apprécier une forte désaturation chez 
un sujet par rapport au reste du groupe.
L’électrocardiogramme ne montre que des signes de surcharge 
ventriculaire droite et une tachycardie.
À la radiographie pulmonaire, l’œdème est visible sous la forme 
d’images alvéolaires diffuses, inégalement réparties dans les 
champs (patchy distribution des Anglo-Saxons) (fi g. 14.3).
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La pression artérielle pulmonaire est plus importante que 
celle constatée chez des sujets normaux soumis à la même 
hypoxie. Cette hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est 
due à la vasoconstriction pulmonaire hypoxique. La pression 
capillaire pulmonaire bloquée est normale. Il n’y a pas d’insuf-
fi sance cardiaque. Cette HTAP cède rapidement lors de l’admi-
nistration d’oxygène.
Les études du liquide de lavage bronchoalvéolaire ont permis de 
classer les OPHA dans la catégorie des œdèmes de perméa-
bilité. Ces auteurs trouvent en effet une concentration impor-
tante de protéines de haut poids moléculaire dans le liquide de 
lavage chez les sujets porteurs d’un OPHA ; le liquide contient 
également de grandes quantités de leucotriène B4, de frag-
ments du complément (C5a) et de thromboxane B2.

Diagnostic différentiel

Insuffi sance cardiaque gauche et œdème cardiogénique

Deux éléments sont importants : les sujets sont en général 
jeunes et non porteurs de cardiopathie, l’auscultation n’est pas 
symétrique. Quand on dispose de la radiographie, on constate 
dans l’OPHA une silhouette cardiaque normale.

Pneumopathies bactériennes ou virales

Par la dyspnée, la douleur thoracique, la toux et la fi èvre, 
l’OPHA prend volontiers l’aspect d’un début de pneumonie. 
Une intrication est également possible puisqu’une infection 
pulmonaire s’accompagne toujours d’un syndrome infl amma-
toire qui gêne la diffusion et aggrave l’hypoxémie. Une règle de 
conduite paraît assez simple : tout signe respiratoire survenant 
en altitude doit être considéré comme le début d’un OPHA et 
traité comme tel. Cette règle de conduite peut paraître sim-
pliste à l’extrême, elle a cependant le mérite de pouvoir être 
comprise et suivie par tous, médecins ou non. Seules les déci-
sions rapides permettent une évolution simple de l’OPHA.

Physiopathologie
L’OPHA est un œdème pulmonaire non cardiogénique. La 
pression dans l’artère pulmonaire est élevée, la membrane 
alvéolocapillaire est lésée.
Vasoconstriction pulmonaire hypoxique
C’est la théorie de la « surperfusion » (fi g. 14.4). La vasocons-
triction pulmonaire hypoxique est hétérogène. Les zones où les 
résistances sont moindres sont « surperfusées » et peuvent 
être le siège d’un œdème d’abord interstitiel puis alvéolaire.

Rétention hydrique

Le volume circulant intrapulmonaire est augmenté. La réten-
tion hydrique est un phénomène constant dans les états de 
maladaptation à l’altitude, comme en témoignent l’augmenta-
tion de volume plasmatique et la diminution de la diurèse.

Troubles de la perméabilité alvéolocapillaire

L’hypoxie induit la production de dérivés de l’acide arachidoni-
que à partir des lipides des membranes cellulaires par l’acti-
vation des phospholipases. Certains de ces dérivés, comme 
les leucotriènes, augmentent la perméabilité de la membrane 
alvéolocapillaire. La lésion de la membrane alvéolocapillaire 
pourrait également être favorisée par un effet mécanique lié à 
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Figure 14.3 Radiographies pulmonaires d’un sujet 
présentant un OPHA. En haut : à l’arrivée à l’hôpital de 
Moutiers, en provenance d’une station de sports d’hiver 
(2 400 m). En bas : après 2 jours d’hospitalisation.
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la surpression vasculaire. Une altération de l’épithélium alvéo-
laire (dysfonction des pneumocytes PII, qui résorbent le sodium 
et l’eau alvéolaire) en hypoxie a également été mise en cause.
Rétention hydrique et troubles de la perméabilité sont vrai-
semblablement communs à toutes les manifestations du MAM 
et de ses complications, constituant une véritable « maladie 
œdémateuse de l’altitude », touchant soit le cerveau (MAM, 
œdème cérébral de haute altitude), soit les poumons (OPHA), 
soit le tissu sous-cutané (œdème localisé de haute altitude).
Au total, l’OPHA ne peut se produire que si les conditions d’aug-
mentation de la perméabilité, de modifi cation des régimes de 
perfusion pulmonaire et de rétention hydrique sont réunies.

Traitement

Traitement curatif

La descente la plus précoce possible à une altitude inférieure 
doit être la règle. Souvent 500 m suffi sent pour noter une nette 
amélioration.
L’administration d’oxygène, quand on en dispose, doit être 
effectuée dès les premiers signes mais ne doit pas dispenser 
de la descente. La décision et la mise en œuvre de cette théra-
peutique sont toujours délicates dans les conditions de dérou-
lement d’un trekking ou d’une expédition. L’oxygène est cher 
et diffi cile à transporter. L’oxygène « médical » devrait être 
emporté dans les expéditions où la règle de la descente à tout 
prix ne peut être suivie : conditions météorologiques, terrain 
trop diffi cile techniquement pour descendre un sujet malade.
Le sac de recompression permet de pallier ces inconvénients : 
il permet une surpression de 200 mbar, soit l’équivalent d’une 
descente de 1 500 à 2 000 m. Son fonctionnement est simple 
(fi g. 14.5). Léger et portable (4,2 kg pour le modèle français de 
la Certec – voir « Adresses utiles »), il peut être emporté dans 
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les camps d’altitude et en trekking. Les temps utiles de recom-
pression sont de 2 à 6 heures suivant la gravité au départ.
La ventilation en pression positive de fi n d’expiration peut être 
utilisée en milieu hospitalier, par analogie avec les types 
de ventilation utilisés pour le traitement des syndromes de 
détresse respiratoire de l’adulte.
Ces méthodes sont effi caces sur la PaO2 mais diminuent le 
retour veineux jugulaire et augmentent le risque d’œdème 
cérébral. Il est certain que la ventilation artifi cielle après intu-
bation doit être la règle, surtout s’il existe des troubles de la 
conscience, pour couper le cercle vicieux : hypoxie → troubles 
de la conscience → diminution de la ventilation → majoration 
de l’hypoxie.
Parmi les médicaments disponibles, il ne faut retenir que les 
suivants :
– les corticoïdes : ils agissent en inhibant l’action des phos-

pholipases donc en diminuant la synthèse des dérivés de 

thrombose

alvéole

zone d’œdème

vasoconstriction forte

Figure 14.4 Théorie de la « surperfusion » pulmonaire (d’après Hultgren, 1969).

Figure 14.5 Le caisson de recompression portable 
(Certec). Utilisation au cours d’un trekking au Népal.
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l’acide arachidonique. Ils doivent être prescrits très préco-
cement pour être effi caces. La dexaméthasone a été la plus 
employée ;

– les inhibiteurs calciques : ils diminuent l’HTAP, constante 
dans les OPHA. Oelz a utilisé la nifédipine sur lui-même à 
6 900 m (2 � 20 mg en sublingual � 20 mg retard), alors qu’il 
présentait un OPHA débutant. Une augmentation de la SaO2, 
une réduction du gradient alvéolo-artériel en O2 et une amé-
lioration de l’état clinique des sujets ont été constatées sous 
nifédipine. Cependant, il faut se rappeler que la nifédipine 
aggrave l’hypoxémie chez des patients porteurs de broncho-
pneumopathie chronique obstructive ;

– les inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 (sildénafi l, tadala-
fi l) sont très effi caces pour réduire l’HTAP et ont l’avantage 
de ne pas entraîner d’hypotension systémique : ils seront 
donnés à la dose de 2 à 3 fois 40 mg.

Traitement préventif

Le dépistage des sujets « mauvais répondeurs » à l’hypoxie 
dans des consultations de médecine de montagne amène à 
prescrire préventivement de l’acétazolamide. Dans cette indi-
cation, ce produit se comporte comme un facilitateur de la 
ventilation ; en limitant l’alcalose et en acidifi ant le LCR (liquide 
céphalorachidien), il laisse toute l’effi cacité de la réponse des 
récepteurs centraux à l’hypoxie. Cette prescription doit tou-
jours faire suite à une double constatation, clinique et biologi-
que, de faible réponse à l’hypoxie. La dose et les conditions de 
prescription sont les mêmes que pour la prévention médica-
menteuse du MAM. Si l’effi cacité de l’acétazolamide a été bien 
démontrée en prévention du MAM, ce n’est pas le cas pour 
celle de l’OPHA. Les corticoïdes ont été proposés en préventif 
à la dose de 4 mg/6 h. La nifédipine a été utilisée avec succès 
dans la prévention de l’OPHA chez une population à risque 
ayant des antécédents d’œdème d’altitude.
La partie la plus importante du traitement préventif réside 
dans les informations apportées avant le départ en trekking 
ou en expédition. Il faut faire comprendre que la période d’ac-
climatation est la plus importante et que jamais un médica-
ment ne remplacera une acclimatation « naturelle ». Un grand 
nombre de fausses idées ou de certitudes concernant des 
médicaments « miracles » (tels que vasodilatateurs ou « oxy-
génateurs cérébraux ») doivent être commentées, les profi ls 
de progression prévus sont discutés, éventuellement modi-
fi és pour obtenir une acclimatation de bonne qualité. C’est cet 
effort d’information sur les effets de l’hypoxie d’altitude qui 
fera diminuer le nombre encore trop important d’accidents 
observés au cours des séjours en altitude.

Œdème cérébral de haute altitude 
(OCHA)
Le cerveau est après le cœur l’organe qui consomme le plus 
d’oxygène ; il est donc particulièrement sensible à l’hypoxie. 
Deux aspects sont à prendre en compte. D’une part, l’hypoxie 
a des effets directs sur les fonctions supérieures, d’autre part 
des signes neuropsychiques peuvent apparaître, liés au déve-
loppement d’un œdème cérébral, dans un contexte de MAM.
De 1 700 à 2 000 m, les fonctions intellectuelles les plus 
« fi nes » commencent à décliner : il est de plus en plus diffi cile 
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de résoudre des calculs arithmétiques ou de construire des 
« puzzles ». Lors d’une exposition aiguë à 5 000 m, l’écriture 
est maladroite, le raisonnement perd sa logique et la réponse 
à des ordres simples est ralentie ; entre 6 000 et 7 000 m, 
environ 5 % des sujets perdent connaissance, et on note des 
changements du comportement ; à 8 000 m, les moments de 
conscience sont rares.
Lors de séjours prolongés en hypoxie, les effets sont moins 
marqués. Des altitudes de plus de 8 000 m sont atteintes 
sans trop de dommage après une période d’acclimatation. 
Cependant, quand les mécanismes d’acclimatation sont défi -
cients, un MAM se développe et le tableau clinique peut être 
dominé par des signes neuropsychiques.

Clinique
Les signes cliniques sont ceux d’un MAM qui s’aggrave, en 
mettant au premier plan les signes neuropsychiques dans un 
tableau d’hypertension intracrânienne.
Les céphalées ne sont calmées par aucun antalgique, elles 
sont aggravées par la toux ou les efforts à glotte fermée. Les 
vomissements surviennent en « jet ».
Les modifi cations de l’humeur (irritabilité) sont importantes. 
Elles peuvent être inaugurales et trompeuses, sans cépha-
lées préexistantes, puis prendre des allures quasi psychiatri-
ques, avec pour le moins une altération du raisonnement. Les 
auteurs décrivent fréquemment des phénomènes de type hal-
lucinatoire, des périodes de torpeur diurne, alternant avec une 
insomnie nocturne. L’intensité des signes augmente d’ailleurs 
souvent pendant la nuit.
Une diplopie, des troubles de la parole, des convulsions ont été 
décrits.
À l’examen clinique, on note une ataxie cérébelleuse, un état 
ébrieux, puis les troubles de la conscience apparaissent rapi-
dement. L’évolution est parfois si rapide que l’on ne retrouve 
pas de MAM préexistant. La descente doit être décidée préco-
cement, avant que ne s’installe une période d’état : coma plus 
ou moins profond, sans signe de localisation ni méningé. Des 
cas d’alpinistes atteints par un MAM sévère retrouvés dans le 
coma ou morts le matin dans leur tente sont trop souvent rap-
portés. Il faut avoir la hantise de l’OCHA (et de l’OPHA) et éviter 
de laisser seuls dans leur tente les sujets touchés par un MAM 
sévère ou présentant des signes d’apathie anormaux.
Clarke distingue deux niveaux d’altitude de survenue : pendant 
les périodes d’acclimatation, vers 3 500 à 5 000 m, et en très 
haute altitude, vers 7 000 m, quand la période d’acclimatation 
semble terminée. Ce deuxième type d’œdème, d’évolution plus 
brutale et plus rapide, explique certainement une grande par-
tie des accidents survenant en très haute altitude, où l’on ne 
comprend pas très bien les décisions aberrantes ou les fautes 
techniques inhabituelles d’alpinistes pourtant expérimentés.
Les facteurs favorisants sont les mêmes que ceux du MAM : 
montée rapide, altitude élevée, exercice physique intense. La 
susceptibilité individuelle est un facteur important : souvent 
les victimes de cette pathologie ont dans leurs antécédents 
des signes de maladaptation à la haute altitude (MAM intense 
pour des altitudes moyennes, voire antécédents d’OCHA ou 
d’OPHA).
Quand la descente est décidée précocement, l’évolution se 
fait vers une récupération totale. La réalité même du malaise 
peut être contestée. Il faut agir avant la perte de conscience, 
car elle rend l’évacuation diffi cile. Le coma s’accompagne 
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obligatoirement d’une dépression respiratoire avec une auto-
aggravation de l’hypoxémie. Quand il y a perte de connais-
sance, la mort survient dans 60 % des cas.

Examens complémentaires
Le fond d’œil révèle un œdème papillaire, parfois des hémor-
ragies rétiniennes. L’œdème cérébral est visible au scanner 
mais il peut être discret, voire absent, sans diminution de 
volume des ventricules.
À l’examen anatomopathologique, le cerveau est œdématié. 
On note des pétéchies, des hémorragies diffuses et quelques 
thromboses veineuses.
À l’IRM, on note souvent une anomalie du signal dans les corps 
calleux.

Physiopathologie
Deux grands types d’hypothèses ont été évoqués.

Hypothèse vasogénique

L’hypoxie provoquerait l’OCHA par des variations de débit san-
guin cérébral et des modifi cations de perméabilité vasculaire. 
On peut considérer que les « mauvais répondeurs » auront 
un débit cérébral plus élevé que les « bons répondeurs », 
puisqu’ils sont plus hypoxiques et moins hypocapniques. Cet 
« hyperdébit » provoquerait une altération mécanique de l’en-
dothélium, qui deviendrait plus facilement perméable. Cette 
théorie en ferait un œdème vasogénique. Cependant, le rôle 
d’un hyperdébit cérébral dans la genèse de l’OCHA peut être 
discuté lorsque l’on constate que l’inhalation de CO2 ou la prise 
d’acétazolamide, qui augmentent le débit sanguin cérébral, 
atténuent les céphalées du MAM.

Hypothèse cytotoxique

En hypoxie, une dépression de la synthèse d’ATP conduirait à 
une entrée de Ca�� dans la cellule, ce qui active l’hydrolyse des 
phospholipides membranaires et aboutit à une altération cellu-
laire. Il en résulte une production d’acide arachidonique à partir 
de la membrane. L’acide arachidonique est transformé en eico-
sanoïdes. Les prostaglandines, leucotriènes et thromboxanes ont 
une puissante action vasoactive et sur la perméabilité capillaire.
L’OCHA serait donc un œdème provoqué à la fois par des modi-
fi cations hémodynamiques, des modifi cations de la perméabi-
lité vasculaire et une dysfonction de la membrane cellulaire. 
Les facteurs vasogéniques induiraient un œdème péricellu-
laire et une hypertension intracrânienne ; l’hypoxie cellulaire 
primitive, aggravée par l’œdème péricellulaire, conduirait à 
l’œdème intracellulaire cytotoxique, dans lequel l’homéostasie 
de l’ion calcium jouerait un rôle fondamental.

Traitement

Traitement curatif

La descente doit être décidée suffi samment tôt, avant que des 
troubles de la conscience importants ne rendent sa réalisation 
diffi cile et grèvent lourdement le pronostic. Les autres théra-
peutiques ne doivent pas faire retarder la perte d’altitude, qui 
reste le traitement principal.
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Le sac de recompression, décrit plus haut, a son intérêt quand 
l’état de conscience commence à décliner bien que l’on perde 
« l’accès » au malade pendant la durée de la compression.
L’oxygène doit être administré le plus précocement possible, en 
sachant les inconvénients que représente son acheminement.
Les solutions hyperosmolaires comme le mannitol ont un inté-
rêt certain. L’arrêt des perfusions est suivi par un phénomène 
de rebond avec une nouvelle poussée d’œdème si l’hypoxie 
n’est pas corrigée.
Les corticoïdes agissent par l’inhibition des phospholipases. Ils 
doivent être administrés le plus tôt possible. Les doses doivent 
être élevées : dexaméthasone ou bétaméthasone, 4 mg tou-
tes les 6 heures. La voie injectable est préférable à cause des 
vomissements.
Si le malade est dans le coma, il faut assurer une hématose de 
bonne qualité, par intubation et ventilation en pression positive. 
Cette technique est diffi cile à mettre en place dans l’isolement 
et les conditions précaires d’une expédition ou d’un trekking. 
C’est pourtant la seule thérapeutique logique pour éviter que 
ne s’aggrave l’hypoxie. La ventilation sera assurée en position 
semi-assise pour faciliter le retour veineux jugulaire et dimi-
nuer les effets sur la pression veineuse de la ventilation en 
pression positive.
Plusieurs observations ont rapporté des cas d’OCHA, guéris 
par une perte d’altitude, mais récidivant lors d’une remontée 
trop précoce, avec une aggravation rapide. La guérison devrait 
faire suspendre toute remontée en haute altitude pendant plu-
sieurs semaines.

Traitement préventif

Les précautions sont les mêmes que celles recommandées 
pour prévenir le MAM et l’OPHA. Une attention particulière doit 
être portée aux sujets ayant subi des interventions neurochi-
rurgicales ou traités pour une épilepsie. La prudence pour l’in-
dication du voyage, l’étude attentive de l’itinéraire doivent être 
de règle.

Prévention de la pathologie de 
haute altitude
La préparation à un séjour en altitude, qu’il soit sportif ou pro-
fessionnel, passe par plusieurs étapes. En premier lieu, il s’agit 
de déterminer s’il existe une contre-indication d’ordre médi-
cal à ce type de séjour et d’explorer l’« état physiologique » 
du candidat, en appréciant l’importance de l’objectif projeté. 
Ensuite, il faut se demander s’il existe des moyens spécifi ques 
d’entraînement ou de préparation pour mieux s’acclimater à 
l’environnement de haute altitude. Enfi n, il faudra informer le 
candidat à la haute altitude des précautions à prendre au cours 
du séjour dans le cadre d’une prévention des pathologies de 
haute altitude qui peuvent mettre en jeu le pronostic vital.

Contre-indications à un séjour en haute 
altitude
Quel est le risque, pour un sujet porteur d’une pathologie 
préexistante, de se rendre en altitude ?
L’environnement de montagne, associant altitude, froid, exer-
cice, voire « stress », peut favoriser la décompensation d’une 
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pathologie équilibrée ou aggraver une affection en cours. En 
fait, les données épidémiologiques sérieuses concernant le 
facteur « altitude » dans la survenue de pathologies courantes 
sont extrêmement rares et les conseils énoncés plus loin tien-
nent souvent plus du bon sens physiopathologique que de faits 
cliniques incontestés.
Les principales contre-indications à un séjour en haute alti-
tude sont indiquées dans le tableau 14.I.
L’attitude doit être adaptée à chaque cas particulier, en fonc-
tion de l’état de la maladie, de l’activité physique habituelle du 
sujet et des conditions prévues pour le séjour. L’attitude sera 
équilibrée entre une trop grande prudence visant à multiplier 
les interdits à des patients dont l’autonomie est déjà diminuée 
et un risque à faire prendre par le patient mais également par 
la collectivité, qui devra assurer un éventuel secours dans des 
conditions périlleuses.

Recherche de facteurs de risques 
physiologiques
À partir de la constatation que les sujets souffrant du MAM 
sont souvent les mêmes, se pose la question de l’existence 
d’une prédisposition à la survenue de ce syndrome. Plusieurs 
études permettent de répondre affi rmativement à cette ques-
tion. L’ARPE (Association pour la recherche en physiologie de 
l’environnement) a ainsi réuni depuis 1984 des données inédi-
tes concernant plus de 3 000 grimpeurs ou randonneurs, ce qui 
réalise la plus importante statistique concernant le trekking et 
l’alpinisme de haute altitude.
La population à qui s’adressent ces tests est constituée par 
des alpinistes de tous niveaux participant à des expéditions en 
haute altitude, population élargie aux trekkings et à la méde-
cine du travail : personnes devant se rendre en mission dans 
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des régions de haute altitude (chercheurs, astronomes, géo-
graphes, ethnologues, appartenant au CNRS ou à l’Éducation 
nationale) ou devant travailler sur des chantiers en haute 
montagne (travaux publics, EDF, etc.).
Le bilan comprend un interrogatoire et un examen clinique 
général et spécifi que, à la recherche de facteurs suscepti-
bles d’infl uencer le comportement physiologique en altitude. 
L’interrogatoire précise l’importance des signes de MAM 
lors de séjours antérieurs, l’altitude de survenue du MAM, la 
comparaison avec les autres participants du même voyage. 
Un interrogatoire plus général recherche des migraines, une 
pathologie cardiaque, pulmonaire ou métabolique conduisant 
éventuellement à une contre-indication (tableau 14.I) ou à des 
conseils spécifi ques.
Chez les himalayistes, un bilan physique plus complet peut 
être proposé : bilan anthropométrique (poids, taille, indice 
corporel : poids/taille2), étude de la performance aérobie 
(V
.
 O2max).

Les épreuves spécifi ques, réalisées en altitude simulée, sont 
effectuées par inhalation d’un mélange gazeux appauvri en 
oxygène, équivalent à l’altitude de 4 800 m (11,5 % d’O2 dans de 
l’azote). Le sujet reste successivement 4 min au repos en nor-
moxie puis 4 min au repos à 4 800 m ; ensuite, il doit effectuer 
un exercice de 4 min à 4 800 m puis de 4 min en normoxie, à 
30 % de sa fréquence cardiaque maximale théorique. Un profi l 
typique d’une telle épreuve est présenté sur la fi gure 14.6.
Au cours de ces tests, sont enregistrées en permanence la fré-
quence cardiaque, la ventilation pulmonaire totale et la SaO2 
(par oxymétrie sur un lobe d’oreille préalablement vasodilaté).
À partir de ces données, la réponse ventilatoire à l’hypoxie à 
l’exercice (RVHe) est calculée, qui caractérise la facilité avec 
laquelle un individu « répond » au stimulus hypoxique, c’est-à-
dire comment son organisme réagit en altitude.

Tableau 14.I Contre-indications à un séjour en haute altitude.

Contre-indications absolues Contre-indications relatives, cas individuels à considérer en fonction de 
l’état du patient, de l’activité et de l’altitude envisagées

Comitialité, même contrôlée Antécédents psychiatriques mineurs

Antécédents ischémiques cérébraux Rétinopathies chroniques

Antécédents psychiatriques majeurs Cardiopathies modérées, équilibrées

Insuffi sance respiratoire chronique sévère Artériosclérose ou HTA modérées

Artériopathie sévère des membres inférieurs Diabète, obésité majeure, insuffi sance hépatique

Maladie coronarienne non équilibrée Drépanocytose hétérozygote

Insuffi sance cardiaque sévère ou non contrôlée Anémies modérées

HTA sévère non contrôlée Pneumopathie modérée, contrôlée

HTAP, absence congénitale ou acquise d’artère pulmonaire Scolioses graves

Cardiopathies cyanogènes Asthme d’effort

Insuffi sance rénale Antécédents de troubles respiratoires nocturnes

Drépanocytose homozygote, thalassémie Premier et troisième trimestres de grossesse

Anémies sévères Nourrissons de moins de 18 mois

Troubles sévères de la coagulation Prise d’œstroprogestatifs

Atteintes antérieures répétées d’OPHA ou OCHA
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Les résultats principaux sont les suivants :
– la réponse ventilatoire à l’hypoxie à l’exercice est plus faible, 

la désaturation artérielle à l’exercice en hypoxie est plus 
forte chez les sujets malades ;

– les sujets réagissant plutôt mal à l’altitude respirent plus vite 
et plus superfi ciellement que les autres. Leur V

.
 O2max n’est 

pas différente de celle des sujets s’acclimatant bien ;
– les femmes présentent plus souvent un œdème localisé 

de haute altitude. Les migraineux semblent plus facile-
ment atteints ;

– la sensibilité au MAM n’est liée ni au tabagisme, ni à l’âge 
entre 18 et 50 ans, ni à la pratique régulière de la montagne 
(Alpes), ni à l’entraînement, ni au terrain allergique, ni aux 
antécédents de traumatisme crânien ;

– la V
.
 O2max diminuant très rapidement avec l’altitude, il est 

clair qu’un sujet prévoyant une performance à très haute alti-
tude devra posséder une V

.
 O2max suffi sante (� 55 mL/min/kg 

pour un sommet de plus de 8 000 m) ; paradoxalement, les 

sujets très entraînés en endurance perdent plus de perform-
ance aérobie en altitude que les sédentaires ;

– l’anxiété est un facteur prédisposant à la survenue du MAM.
À partir des données obtenues au cours de cette consultation, 
il est possible de mettre en évidence, chez un sujet donné, 
l’existence de facteurs de risque de la survenue d’une patho-
logie de haute altitude. On en déduira des conseils de progres-
sion adaptés à chacun, voire des contre-indications au départ. 
Il est important de signaler que la facilité avec laquelle un sujet 
s’acclimate à l’altitude n’est pas liée à l’entraînement physi-
que du sujet, ni à son expérience de la montagne. Les formes 
graves de MAM sont presque toujours rencontrées dans trois 
types de circonstances (parfois associées) :
– un sujet qui monte trop vite en altitude, en début de séjour, 

non acclimaté ;
– un sujet qui s’est acclimaté trop peu car à une altitude trop basse ;
– un sujet qui est resté trop haut trop longtemps sans (pouvoir) 

redescendre pour récupérer.
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Figure 14.6 Test d’effort en hypoxie.
Variations de la ventilation pulmonaire totale (VE), de la fréquence cardiaque (FC) et de la saturation artérielle en oxygène 
au cours de l’épreuve. L’exercice est réalisé à une puissance équivalente à environ 30 % de la consommation maximale 
d’O2 en normoxie : RVHc � �VE E/�SaO2 E/Poids (examen réalisé dans le service d’explorations fonctionnelles, hôpital 
Avicenne, Bobigny).
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Préparation à un séjour en altitude
Se préparer pour une activité physique inhabituelle semble 
tout naturel, pour tout type de pratique sportive. Longtemps, 
l’entraînement pour l’alpinisme ne consistait qu’en la pratique 
régulière de cette même activité, aboutissant à l’acquisition 
d’une technique et d’une expérience spécifi ques.
Il n’existe pas de préparation à l’altitude autre qu’une acclima-
tation progressive menée au cours de l’expédition elle-même. 
En effet, une bonne acclimatation nécessite au minimum une 
semaine à une altitude supérieure à 4 500 m. Un week-end 
préparatoire sur le Mont Blanc sera bénéfi que pour tester le 
matériel et la psychologie du groupe mais ne facilitera pas 
l’acclimatation au cours de l’expédition.
Cependant, le développement de l’himalayisme, avec ses 
caractéristiques très particulières, commence à susciter des 
interrogations sur un entraînement adapté. La pratique de l’al-
pinisme en Himalaya peut se caractériser par :
– l’environnement hypoxique et thermique qui limite la perfor-

mance physique et psychique ;
– de moins grandes diffi cultés techniques que dans les mas-

sifs européens ;
– des exercices de longue durée ;
– un isolement et des conditions matérielles précaires.

Préparation physique
La marche au cours d’un trekking ou la marche d’approche 
d’une expédition s’assimilent à une activité physique régulière 
de moyenne intensité, prolongée sur plusieurs jours. Pour les 
personnes sédentaires ou peu entraînées, cette activité de 
marche améliore la condition physique. Mais à l’inverse, pour 
les sportifs suivant un entraînement habituel de forte intensité, 
le trekking ou la marche d’approche amènent à un désentraî-
nement. Toutefois, la pratique régulière de la marche dans les 
semaines qui précèdent le départ est l’occasion de se familia-
riser avec l’équipement de marche (chaussures, sac à dos).
Les sports d’endurance qui préparent le mieux à l’exercice en 
montagne sont la course à pied, le cyclisme, le ski de fond, en 
contrôlant l’intensité pour éviter les excès, source de micro-
traumatismes. Cette mise en condition sera associée à un 
entraînement musculaire spécifi que pour se préparer aux 
activités qui requièrent le développement de la force muscu-
laire des membres supérieurs et de la souplesse articulaire. 
Un régime hypocalorique est souhaitable chez les personnes 
présentant un excès de poids et donc des surcharges au niveau 
des articulations. La surcharge pondérale peut également 
gêner la respiration nocturne et favoriser une hypoventilation 
et une désaturation.
Pour l’élite qui se rendra au-delà de 8 000 m, une part d’entraî-
nement fractionné permettra d’améliorer la V

.
 O2max et facili-

tera l’exercice intense à des altitudes extrêmes.

 Préparation au froid
La préparation au froid est diffi cile à manier. D’ailleurs, les 
possibilités d’acclimatation au froid de l’homme sont assez 
faibles. Cependant, une exposition fréquente et prolongée au 
froid fait abaisser le seuil d’apparition du frisson thermique et 
permet à un sujet « entraîné » de mieux supporter une baisse 
de sa température centrale. Il est clair que la lutte contre le 

■

■

■

froid est essentiellement préventive sur le terrain : un com-
portement vestimentaire adapté, du matériel en bon état et la 
lutte contre la déshydratation.

Aspects psychologiques
Les trekkings et expéditions sont des conditions favorables 
pour soulever des problèmes psychologiques individuels et 
parfois collectifs. Activité de plein air, absence de confort, 
autonomie, tous ces paramètres doivent inciter le pratiquant 
à découvrir des situations équivalentes avant le départ (ran-
donnée de plusieurs jours en groupe en moyenne monta-
gne). Les responsables de trekking rapportent la survenue 
très fréquente d’épisodes d’angoisse, de sentiments de rejet 
ou de méfi ance dans des situations d’isolement total dans un 
environnement rude. Ces responsables vont même jusqu’à 
emporter avec eux des anxiolytiques pour aider leurs clients 
à supporter ces réactions. Le « chef » d’expédition joue un rôle 
important et son autorité doit être reconnue par l’ensemble du 
groupe ; cependant, avec le développement de petites expédi-
tions légères, ce rôle a perdu de son poids. Le choix des mem-
bres de l’expédition doit s’efforcer de tenir compte des affi nités 
entre les personnes avant le départ ; toute ambiguïté dans les 
relations avant le départ ou dans les objectifs de chacun écla-
tera en cours d’expédition, particulièrement au moment où 
tout va mal et où la cohérence du groupe est essentielle.

Régime alimentaire
L’apport de la diététique dans les exercices prolongés est loin 
d’être négligeable : sur le plan quantitatif, en optimisant la 
restitution des pertes et en facilitant le stockage des substrats 
énergétiques, sur le plan qualitatif, en privilégiant l’apport de 
rations riches en énergie facilement assimilables. L’objectif 
essentiel est de tenter de limiter le défi cit calorique aboutis-
sant à une perte de poids de 1 à 2 kg par semaine. Il semble 
ainsi exagéré de vouloir mesurer avec précision la répartition 
entre les glucides, lipides et protides. En effet, la vie en altitude 
modifi e le comportement alimentaire ; le choix des aliments 
est forcément restreint pour répondre à des impératifs de 
poids et de conservation. La préparation des plats ne répond 
pas toujours aux souhaits personnels. Il semble cependant 
qu’un régime légèrement hyperglucidique (55–60 % de gluci-
des) soit favorable à une meilleure acclimatation.
Les recommandations visant à augmenter les réserves éner-
gétiques avant le départ ne se justifi ent pas. En effet, ce sont 
les sujets les plus gras qui perdent le plus de poids et les 
sujets les plus maigres qui, par une augmentation de l’appétit, 
compensent le mieux l’augmentation des dépenses énergéti-
ques. L’apport vitaminique quotidien sous forme de complé-
ment ne se justifi e pas pour un séjour ne dépassant pas un 
mois. Les aliments locaux suffi sent et apportent une ration 
équilibrée en substrats énergétiques, même au regard de la 
faible quantité de protéines proposée chaque jour. Pour les 
femmes, une supplémentation en fer � folates peut se justifi er 
pour les séjours prolongés s’accompagnant de besoins accrus 
pour l’érythropoïèse (voir supra).
Enfi n, il faut veiller à éviter les troubles intestinaux : ne boire 
que de l’eau purifi ée à l’aide d’un fi ltre, aseptisée par des 
désinfectants (par exemple, hydroclonazone ou Micropur) ; évi-
ter les crudités lavées avec de l’eau courante, respecter une 
bonne hygiène des mains au moment des repas.

■

■
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L’hydratation doit être un souci permanent au cours d’une acti-
vité physique en altitude. Des besoins hydriques quotidiens de 
l’ordre de 5 L sont fréquents au cours d’une expédition, néces-
sitant de faire fondre des quantités importantes de neige, à 
laquelle on n’oubliera pas d’ajouter des sels minéraux sous la 
forme de soupe, jus de fruits ou autre boisson en poudre.

Adresses utiles

● Association pour la recherche en physiologie de l’environ-
nement (ARPE) : UFR Médecine, 74, rue Marcel-Cachin, 
93017 Bobigny Cedex. Tél. : 01 48 38 77 57 ou 58. Fax : 
01 48 38 89 24. Site : http://arpealtitude.org.

● Consultations de médecine de montagne : service d’ex-
plorations fonctionnelles, hôpital Avicenne, 125, route de 
Stalingrad, 93009 Bobigny. Tél. : 01 48 95 58 32.

● École nationale de ski et d’alpinisme, 74400 Chamonix. 
Tél. : 04 50 55 30 30.

● Diplôme universitaire de médecine de montagne UFR de 
médecine, 74, rue Marcel-Cachin, 93017 Bobigny Cedex. 
Tél. : 01 48 38 77 57 ou 58.

● Fédération française de la montagne et de l’escalade : 
8-10, quai de la Marne, 75079 Paris. Tél. : 01 40 18 75 50.

● CERTEC : Le Bourg, Soucieux-les-Mines, 69210 L’Abresle. 
Tél. : 04 74 70 39 82.

● Club alpin français (CAF) : 24, avenue Laumière, 75019 
Paris. Tél. : 01 53 72 87 13.
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La pratique de l’activité physique, sportive et artistique doit 
faire partie intégrante de la vie de l’enfant. Les raisons sont 
multiples et de mieux en mieux démontrées. Les bénéfi ces 
existent tant au niveau de la santé que du développement de 
l’enfant. Nombreuses sont les recherches qui ont montré un 
effet positif de la pratique physique sur la santé mentale par 
une amélioration de l’estime de soi, une réduction de l’anxiété, 
et sur la santé physique par la prévention de pathologies chro-
niques telles que le diabète de type 2, l’obésité, le syndrome 
métabolique de l’enfant. Tout reste une question de dosage, 
d’équilibre entre le volume et la qualité de la pratique physi-
que et sportive.
Les enfants doivent pratiquer une activité physique quoti-
dienne et plus ils sont jeunes, plus la quantité de pratique doit 
être conséquente. À chaque âge apparaissent des priorités 
en termes de développement et d’amélioration des aptitudes 
motrices et physiques. De plus, il ne faut pas oublier qu’une 
pratique sportive abusive ou mal contrôlée peut également 
avoir des effets délétères (cf. chapitre 59). Au cours de l’en-
fance, de l’adolescence jusqu’à l’âge adulte, la motricité se 

L’entraînement chez l’enfantChapitre 15

développe d’une polyvalence vers une spécialisation sportive 
de plus en plus affi rmée.

Caractéristiques de la pratique 
physique de l’enfant et l’adolescent
Pour déterminer les caractéristiques de l’activité physique des jeu-
nes Français, les indicateurs d’un comportement actif ou séden-
taire choisis sont ceux du Plan National Nutrition Santé (PNNS). 
Le profi l d’activité physique de la population française est établi à 
partir des résultats de l’Étude nationale nutrition santé [10].
Les principaux résultats de ces études françaises sont les 
suivants :
– les exercices intermittents de très courte durée représentent 

la forme spontanée d’activité physique du jeune enfant. Ce 
type d’exercice laisse peu à peu la place à des activités de 
plus faible intensité mais de durée plus importante avec la 
croissance ;

– les garçons présentent un volume de pratique physique (fré-
quence � durée des sessions) signifi cativement plus impor-
tant que les fi lles, quel que soit l’âge ;

– la baisse d’activité physique est la plus signifi cative au 
moment de l’adolescence ;

– les activités d’intensité élevée sont de moins en moins prati-
quées avec l’âge chez la fi lle comme chez le garçon.

Concernant les indicateurs de sédentarité, un temps moyen  
de 3 heures par jour passé devant un écran est observé chez 
les enfants âgés de 3 à 17 ans, quel que soit le jour (école ou 
repos). En moyenne, et quel que soit l’âge, les fi lles passent 
autant de temps devant un écran que les garçons (2 h 56 et 
3 h 07, respectivement) [10].
Ce temps de sédentarité augmente avec l’âge, chez les fi lles 
et chez les garçons, l’écran d’ordinateur remplaçant avec l’âge 
l’écran de télévision.
Aujourd’hui, tous les acteurs du monde médical et éducatif 
doivent engager les jeunes à pratiquer une activité physique 
et à limiter les activités sédentaires. Les deux objectifs doivent 
être rappelés constamment.

■

Le plaisir : vecteur de progrès et d’une meilleure estime de soi
Le plaisir de la pratique sportive résulte d’un équilibre entre les aptitudes et les possibilités de l’enfant. Une tâche 
trop diffi cile met l’enfant en échec et sa répétition risque de le démotiver et de l’amener à l’abandon. À l’opposé, 
une situation trop facile entraînera une lassitude, un ennui s’installe et risque aussi d’entraîner l’abandon. Les 
situations qui permettent aux enfants, en alternant échec et réussite, de progresser leur apportent satisfaction et 
plaisir : meilleure condition pour pérenniser la pratique sportive tout au long de la vie. Le sport doit être source de 
gratifi cation.
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Programme de développement de 
la condition physique
Contrairement à l’activité physique, se défi nissant comme tout 
mouvement corporel entraînant une augmentation substantielle 
de la dépense énergétique supérieure à la dépense de repos, la 
condition physique est un facteur d’amélioration et de maintien 
de la santé, qui correspond à l’état des facteurs de la valeur 
physique. Plusieurs études récentes mettent en évidence une 
baisse annuelle moyenne de 0,36 % de la condition physique 
(mesurée par le test de navette de Léger) des enfants et adoles-
cents associée à une augmentation de la sédentarité [9].
Une condition physique élevée est une condition nécessaire 
pour que l’enfant puisse pratiquer un sport avec une sécurité 
physiologique maximale. L’effet de l’activité physique sur la 
condition physique est évalué par l’amélioration de paramè-
tres physiologiques. Le plus étudié est la consommation maxi-
male en oxygène. Dans la grande majorité des études, V

.
O2max 

augmente signifi cativement de 8 à 10 % suite à un programme 
d’activités physiques [1].
Les meilleurs résultats ont été obtenus avec des programmes 
d’entraînement présentant les caractéristiques suivantes :
– durée du programme : minimum 4 semaines. Au-delà, la 

spécifi cité de l’entraînement prime et il faut différencier l’ef-
fet de la croissance ;

– durée des sessions : 30 minutes à 1 heure ;
– fréquence : 3 à 4 sessions par semaine ;
– intensité : supérieure à 80 % de fréquence cardiaque 

maximale ;
– type d’entraînement : continu, par intervalles ou mixte don-

nent des résultats satisfaisants. Le type d’entraînement doit 
répondre aux attentes des jeunes.

Pour améliorer la condition physique, des activités physiques 
d’intensité élevée sont nécessaires et deux types d’exercices 
peuvent être utilisés :
– l’exercice continu : une activité à un pourcentage élevé de 

V
.
O2max ou de VMA pendant une longue durée, qui atteint au 

moins 80 % de la fréquence cardiaque maximale est néces-
saire. Ce type d’exercice est assez éloigné de la nature de 
l’activité physique spontanée de l’enfant ;

– l’exercice intermittent : ce type d’exercice consiste à réaliser 
des périodes d’activité d’intensité très élevée mais de courte 
durée entrecoupées de périodes de récupération brèves.

Intérêts des exercices intermittents
Ce type d’exercice permet pour une dépense énergétique 
identique d’atteindre une intensité d’activité plus élevée que 
des exercices continus. L’optimisation des combinaisons de 

■

■

durées et d’intensités d’exercice avec des périodes de récu-
pération permet d’obtenir des sollicitations physiologiques 
importantes, voire d’atteindre V

.
O2max chez l’enfant. De plus, 

cette forme d’exercice correspond plus à l’activité spontanée 
des enfants.
Très souvent ces exercices intermittents (exercices brefs, 
intenses et répétés) sont délaissés parce qu’ils entraînent 
des réponses physiologiques élevées (fréquence cardiaque, 
concentrations de lactate, etc.). En fait, il n’existe aucun argu-
ment scientifi que qui confi rmerait la croyance selon laquelle 
l’exercice anaérobie (intermittent, bref, intense et répété) est 
dangereux pour la santé de l’enfant [2].
La capacité de récupération, meilleure chez l’enfant que chez 
l’adulte, lui permet de maintenir un même niveau de perfor-
mance plus longtemps. L’enfant a une perception plus faible 
des contraintes, un niveau de fatigue plus bas et une récupé-
ration plus rapide.

Intérêts et limites de l’entraînement 
de la force musculaire chez l’enfant
L’entraînement de la force musculaire a toujours été sujet à 
controverses. Toutefois, si les protocoles sont adaptés à l’âge 
des enfants, l’entraînement en force peut être pratiqué en 
toute sécurité et être bénéfi que pour leur santé. Il engendre 
des améliorations de la force, mais aussi de l’endurance mus-
culaire, de l’équilibre et de la coordination des enfants.
L’augmentation de la force obtenue chez les enfants est plus 
expliquée par les adaptations du système nerveux que par une 
augmentation du volume musculaire. Les résultats portant sur 
les caractéristiques anthropométriques ne font pas état d’hy-
pertrophie associée à l’amélioration de la force.
Les programmes doivent être adaptés à l’âge et encadrés par 
des professionnels de l’activité physique. Les séances doivent 
respecter les règles d’échauffement et d’étirement et adapter 
les charges imposées, le nombre de répétitions et de séries 
d’exercices ainsi que la durée totale du programme.
L’entraînement de la force avec des moyens standards mais 
adaptés n’est pas dangereux pour l’enfant au cours de la 
croissance si la progression de l’entraînement est graduelle 
et supervisée par du personnel qualifi é, et si l’équipement est 
adapté à l’âge et aux possibilités des enfants.

Importance de l’échauffement
Bien que l’échauffement soit considéré comme essentiel 
pour optimiser les performances, il existe peu d’évidences 
scientifi ques soutenant son effi cacité. Ainsi, les procédures 
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Recommandations pour l’entraînement de la force musculaire
– Commencer par une initiation de 2 à 4 semaines.
– Programmer un entraînement au moyen de charges légères et modérées à raison de 2 à 3 fois par semaine (inclure 

des jours de repos). Commencer par 1 à 2 séries d’exercices pour arriver à 4 séries constituées de 8 à 15 répétitions 
d’un ensemble de 8 à 12 exercices (position de la Société canadienne de physiologie d’exercice [4]).

Des exercices pliométriques et des exercices d’équilibre peuvent être utilisés afi n d’améliorer la force, la puissance, la 
coordination et l’équilibre [4, 8].
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Recommandations
La durée optimale de l’échauffement pour préparer une activité physique non spécifi que est comprise entre 8 et 12 
minutes. Le temps entre l’échauffement et la compétition ne doit pas être trop long et il est très spécifi que au sport 
considéré. D’un point de vue physiologique, le délai ne devrait pas excéder 4 à 5 minutes. Plus l’âge de l’enfant aug-
mente et plus l’échauffement devra être long.

Tableau 15.I Mécanismes d’action de l’échauffement.

Mécanismes associés à la température Mécanismes thermo-indépendants

– Diminution de la rigidité musculaire et des articulations – Augmentation de l’apport sanguin musculaire

–  Augmentation de la disponibilité de l’oxygène grâce à 
l’hémoglobine et la myoglobine

– Élévation de la consommation d’oxygène de base

– Amélioration de la conduction de l’infl ux nerveux – Potentialisation de l’activation neuromusculaire

– Augmentation de la vitesse des réactions métaboliques – Amélioration de l’état psychologique

– Augmentation de la contrainte thermique

d’échauffement sont établies sur les expériences provenant du 
terrain de l’entraînement. Aujourd’hui, les protocoles d’échauf-
fement sont en pratique très bien acceptés et font partie de la 
routine. L’échauffement aurait des effets physiologiques et psycho-
logiques permettant de potentialiser une préparation mentale.
L’échauffement a deux fonctions principales : améliorer la dyna-
mique musculaire de l’athlète afi n de le protéger des blessures, 
et le préparer aux contraintes de l’exercice. L’échauffement doit 
induire une légère sudation sans fatigue. Les principaux travaux 
ont porté sur les effets physiologiques des différents protoco-
les d’échauffement et très peu sur leurs effets sur la perfor-
mance (tableau 15.I).
Il existe de nombreux protocoles d’échauffement qui se 
différencient par leur type : actif, passif et spécifi que, et 
par leur structure : l’intensité, la durée et la récupération. 
L’échauffement actif apporte une amélioration des performan-
ces aux exercices de faible durée (� 10 s) comparativement à 
l’échauffement passif. Par contre, les performances peuvent 
être altérées par un échauffement trop intense ou ne per-
mettant pas de resynthétiser les réserves de substrats éner-
gétiques. L’échauffement actif améliore les exercices de plus 
de 10 s et de moins de 5 minutes en permettant au sportif de 
commencer sont activité non fatigué mais avec un niveau 
de V

.
O2 élevé.

En résumé, il est important de compléter les techniques acti-
ves d’échauffement permettant d’augmenter ou de maintenir 
un niveau satisfaisant de température, par des protocoles 
passifs, en particulier, dans des situations où le délai entre 
l’échauffement et l’exercice (ou la performance) n’est pas maî-
trisé et/ou quand le climat est froid [5, 6].
Chez l’enfant, l’importance de l’échauffement sur la perfor-
mance a été plusieurs fois montrée [3]. Les résultats font état 
d’une amélioration de la performance (7 %) pour un exercice 
très intense supramaximal de 30 s avec échauffement (15 
minutes) comparativement à une situation sans échauffe-
ment. Par contre, les performances à un exercice sous-maximal 
de 4 minutes sont identiques avec et sans échauffement.

Spécifi cité de la thermorégulation 
de l’enfant
Les structures de thermorégulation de l’enfant sont identiques 
à celles de l’adulte. Cependant les dimensions corporelles et 
le fonctionnement métabolique mettent l’enfant en diffi culté 
pour répondre aux contraintes thermiques.
En effet, le rapport surface corporelle/masse corporelle étant 
plus faible chez l’enfant, la quantité de chaleur transférée vers 
l’extérieur est plus importante que chez l’adulte par unité de 
masse corporelle. Ceci représente un avantage pour l’enfant 
dans un environnement tempéré et faiblement chaud alors 
qu’elle devient un handicap en environnement chaud, par une 
absorption corporelle de chaleur supérieure.
L’enfant stocke plus de chaleur que l’adulte, ce qui induit une 
sudation retardée. Les différences physiologiques au niveau 
métabolique, circulatoire et hormonal (en particulier un coût 
métabolique de l’exercice musculaire plus élevé chez l’enfant), 
engendrent une charge thermique plus importante lors de la 
réalisation d’exercice en ambiance chaude.
En résumé, l’enfant présente un défi cit de thermorégula-
tion dans des environnements extrêmes chauds et froids, sa 
tolérance à la chaleur étant plus faible lors de la réalisation 
d’exercice [5]. Cette caractéristique a des conséquences direc-
tes sur la nécessité d’une hydratation régulière et adaptée aux 
conditions d’activité physique [7].

Hydratation
Comme nous l’avons vu, en raison d’un rapport surface cor-
porelle/masse corporelle défavorable, les pertes hydriques de 
l’enfant sont supérieures à celles de l’adulte, ce qui entraîne 
des apports recommandés supérieurs chez l’enfant.
La déshydratation spontanée est un phénomène observé 
chez l’enfant en ambiance chaude. Une diminution du volume 

■
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En conclusion, l’activité physique est bénéfi que pour la santé 
de l’enfant. L’entraînement doit être varié et adapté à ses 
besoins et à ses potentialités. Si les règles de base sont respec-
tées, différents types d’entraînements peuvent être utilisés. 
La connaissance des spécifi cités physiques et psychologiques 
de l’enfant est nécessaire pour proposer en toute sécurité une 
activité physique et sportive bénéfi que.
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Point à retenir
Chez l’enfant et l’adolescent sportifs, les recommanda-
tions portent non pas sur une quantité prédéfi nie, mais 
sur la nécessité d’adapter l’apport hydrique aux pertes 
hydriques associées à la durée et l’intensité de l’activité 
physique afi n de prévenir la déshydratation : avant, pen-
dant et après l’activité.

plasmatique, du volume d’éjection systolique et du débit car-
diaque représente un état d’hypohydratation. Cette situation 
peut avoir des effets délétères sur la santé de l’enfant, bien 
qu’aucun effet ne soit observé pour des niveaux d’hypohydrata-
tion de 2 à 2,5 %. Par contre, un niveau d’hydratation réduit de 
1 % entraîne une diminution des aptitudes aérobies de l’enfant.
Pour déterminer si le niveau d’hydratation est suffi sant, il faut 
que 100 % de la masse perdue soit compensée par un apport 
liquidien. Au cours de l’exercice, l’enfant ne pourra pas reve-
nir à un équilibre hydrique. Ainsi, une hydratation correcte 
avant l’exercice doit être assurée afi n que l’enfant ne débute 
pas l’exercice déshydraté. Avant une compétition spor-
tive, l’hydratation doit atteindre 300 à 400 mL, 30 à 45 minu-
tes avant le début de l’échauffement. La prise de liquide doit 
se faire par petites quantités répétées : par exemple, 100 mL 
toutes les 15 minutes plutôt que 200 mL toutes les 30 minutes. 
Les boissons enrichies en NaCl et en hydrate de carbone per-
mettent de limiter la déshydratation et celles aromatisées de 
maintenir un équilibre hydrique satisfaisant plus longtemps. 
Attention : ne pas surcharger la boisson en sucre !

Gestion de la récupération
Une sensation de fatigue après l’activité physique est tout à fait 
normale, voire nécessaire. La diminution des réserves énergé-
tiques, la saturation des capacités de transport et d’utilisation 
de l’oxygène, l’accumulation des produits métaboliques sont 
responsables de cette fatigue, qui peut être musculaire (niveau 
local) ou générale (niveau central). L’incapacité à maintenir 
physiologiquement un niveau de fonctionnement donné défi nit 
la notion de fatigue et renvoie également à un dysfonctionne-
ment neuromusculaire. De façon plus pratique, l’impossibi-
lité de maintenir un même niveau d’intensité d’exercice rend 
compte d’un niveau de fatigue.
La récupération est une période fondamentale en termes d’ap-
prentissage, de surcompensation physiologique et de récupé-
ration mentale. Ce processus n’est pas régulier et requiert une 
adaptation au niveau de fatigue ressentie.
Les enfants ont une meilleure aptitude à récupérer que les 
adultes après un exercice. Plus l’intensité de l’exercice est 
élevée et plus l’enfant a une récupération rapide comparati-
vement à l’adulte. Par contre, lors d’exercices sous-maximaux 
de faible intensité, les aptitudes de récupération de l’enfant et 
de l’adulte sont identiques. La durée de maintien d’une perfor-
mance élevée dépend de l’âge et du niveau de maturation. Plus 
l’enfant est jeune et plus sa capacité à maintenir un même 
niveau de performance est importante.

■
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Post-modernité, corps et sport
La post-modernité se caractérise par un fonctionnement 
« éclaté » de l’être humain.
En effet, la société de consommation passe outre les valeurs 
de base de la famille et délite la cohésion entre les cellules 
sociales des sociétés traditionnelles, d’où le report des repè-
res sécures sur l’individu lui-même. C’est ainsi que pour être 
reconnu et pour s’adapter aux contraintes de la vie sociale au 
quotidien, chacun se raccroche à son corps propre, la trace 
visible de son existence et de son histoire.
Or où la société autorise-t-elle cette expression de notre biodi-
versité essentielle ?
Uniquement dans les espaces regroupés sous le label « sport ». 
Qu’il s’agisse de compétition, de loisir, de discipline, de prati-
que, de forme ou de lobby, le « sport » est le lieu de l’expression 
de l’être humain dans sa globalité corporelle. Là se manifeste 
la vitalité d’un organisme : là s’unifi e et se compose, à chaque 
instant, la dynamique de croissance de l’individu avec l’envi-
ronnement qui le voit et l’identifi e. Ce Lieu permet l’expression 
privilégiée d’un besoin vital trop souvent méconnu (car inutile 
chez le sédentaire assisté par la robotique domestique et la vir-
tualisation du quotidien) : bouger selon les rythmes naturels. 
Quelle que soit la manière de faire du sport, lorsque sont réunis 
déplacement corporel, comparaison avec les autres (arbitrage, 
appréciation, chronomètre, etc.) et récompense, la certitude 
d’exister dans le regard des autres est une réalité absolue.
Le vécu et l’éprouvé de ce comportement humain appris, qui 
remanie l’organisation spontanée de la cinétique gestuelle 
spontanée, dégage l’individu de sa communauté d’origine et le 
mène vers un espace et une temporalité totalement « autres ».
Ainsi les fi gures du sport sont le théâtre d’un dialogue entre 
l’inné et l’acquis. Toutes se fondent sur un a priori de santé, cet 
état de bien-être global (défi nition de l’OMS) dont elles devien-
nent le modèle. Elles supportent les idéaux de notre ambiance 
culturelle que sont la forme, la jeunesse, le dynamisme, la 
mobilité, etc. En conséquence de quoi, elles interpellent moins 
le médecin dans son statut habituel de soignant que dans un 
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nouveau rôle : expert de santé. Là, il est le garant de l’harmo-
nie vitale d’un organisme aux compétences stimulées. Restant 
d’abord soignant, son rôle et sa fonction sont de prévenir et 
éventuellement de dénoncer les excès qui guettent tout prati-
quant sportif : exploitation abusive (rejoignant la législation du 
travail des mineurs, ou celle du commerce des produits corpo-
rels), dopage, addiction à l’exercice musculaire.
Afi n d’éclairer sa pratique, les tableaux cliniques des paliers 
successifs de cette adaptation seront isolés. S’appuyant sur 
les théories de la psychopathologie du travail, une grille d’ap-
préciation de la période charnière entre assistance et dépen-
dance (tableau du burn-out limite) est proposée. Son intérêt est 
fondamental pour prévenir l’engagement du pratiquant sportif 
dans l’impasse irréversible de la suradaptation ou burn-out 
confi rmé : tout mettre en œuvre pour le protéger du gouffre 
qu’est le cercle vicieux mortifère de la désadaptation et de ses 
tableaux cliniques dépassés.

Importance de la psychologie
Qu’il s’agisse d’une régulation par les règles de compétition 
ou par celles de coopération (sport loisir), la pratique sportive 
s’intéresse au dépassement individuel d’une part et à la com-
paraison entre pairs d’autre part. C’est une activité humaine 
hautement civilisatrice et citoyenne qui ne s’intéresse qu’à la 
démonstration de l’activité musculosquelettique corporelle. Or 
l’appareil locomoteur est agi par les commandes nerveuses, 
volontaire comme involontaire, de la motricité. Donc tout vient 
de la tête. Ainsi entre participants de compétence physiologi-
que et motrice équivalente, c’est la tête qui fait la différence. 
Quel que soit le niveau de compréhension et même si pour le 
haut niveau il s’agit d’extrême à atteindre, l’objectif tant phy-
sique, psychique que social visé est son maximum, « son » 
record. Tout l’art du pratiquant va être la juste appréciation de 
cette limite au-delà de laquelle il se casse.
Là va s’exprimer la qualité de son mental, cette activité psy-
chique « objective » (donc accessible aux statistiques comme 
les tests et autre psychométrie, car indépendante des person-
nes), effi cace puisque gardant sous son contrôle les variables 
imprévisibles des affects, sensations, perceptions, sentiments.
Pour simplifi er, deux courants de la psychologie (clinique 
et technique) sont retenus, courants qui doivent résister au 
mimétisme ambiant de la compétition (et ne pas se mettre 
en concurrence) afi n de garder cette synergie harmonieuse si 
précieuse et si nécessaire à l’acteur sportif.
La psychologie clinique s’intéresse à l’économie psychique glo-
bale de l’acteur sportif. Ce dernier, propulsé hors de ses repè-
res naturels comme appris, est inapte à apprécier la limite 
qu’il est en train de dépasser. Tout l’art (et toute la responsa-
bilité) de son environnement familial faisant alliance avec son 
encadrement économique, scientifi que, technique, et médical, 
etc. résidera dans la juste intuition du risque qu’il prend afi n 
que sa performance advienne sans qu’une fois mise en scène, 
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elle le détruise. Toujours rester en deçà de l’irréversibilité des 
transformations corporelles provoquées par la régularité des 
entraînements. Cela est particulièrement vrai lorsque le spor-
tif est mineur, voire lorsque se pose pour un jeune prépubère 
la question de son surclassement ou de son inscription dans 
les fi lières d’entraînement intensif. Les intervenants en psy-
chologie clinique viennent de l’univers de la santé (psychiatre, 
psychologue clinicien, psychologue praticien, psychanalyste, 
psychosociologue clinique, etc.).
La psychologie de l’activité corporelle sportive (acquise) renvoie 
à la problématique de l’éducation, des apprentissages, de la 
cognition : elle est technique. Annoncée par les travaux de phi-
losophes tels que Bernard Guillemain [2] et Jacques Ulmann 
[4], de psychologues comme Michel Bouet [1], cette pensée 
technique du corps va s’organiser en psychologie du sport avec 
Georges Rioux, fondateur en 1973 de la Société française de 
psychologie du sport et d’éducation corporelle. Intermédiaire 
entre le sportif et ses spectateurs, l’étude du mental est déga-
gée de son contexte incarné. Elle s’appuie sur la théorisation 
de la psychologie expérimentale (et ses systèmes experts). 
Par là, elle rejoint l’univers des biotechnologies et des scien-
ces dures rassemblées sous l’appellation neurosciences. Les 
intervenants en psychologie du sport viennent de l’univers de 
l’éducation et de la formation (enseignants STAPS [Sciences et 
techniques des activités physiques et sportives], entraîneurs, 
etc.), de la neuropsychologie (et de ses rapprochements avec 
l’informatique que visualisent les concepts d’intelligence arti-
fi cielle et de robotique humaine), de la psychologie cognitive 
et comportementale (en ce qu’elle s’intéresse au conditionne-
ment humain), de la communication, de l’ergonomie, etc.
La volonté est mise en œuvre, parce qu’elle engage le choix 
délibéré d’une dynamique : vouloir gagner, auquel on donne 
un statut omniprésent, sommet de la pyramide de toutes for-
mes d’expressions d’intérêt autres.
Un tel choix exige un travail volontaire centré par la sélection 
psychomotrice et, par voie de conséquence, de concentra-
tion : il s’agit d’acquérir et d’encoder dans les structures de 
la mémoire du mouvement les séquences gestuelles spécifi -
ques de la discipline pratiquée. Constituant progressivement 
un véritable patrimoine psychomoteur, ces composants sont 
acquis et mis en mémoire à la fois lors de l’entraînement et 
surtout en situation compétitive. Cette réserve est un trésor 
pour rester debout tout en s’adaptant aux situations imprévues 
de la vie.

Progression de l’adaptation 
somatopsychologique®  à la 
stimulation par le mouvement : du 
sport santé à l’addiction à l’exercice 
musculaire
Comme cela a été vu ci-dessus, la pratique sportive est un 
« ailleurs » pour le développement naturel de l’être humain. 
S’y astreindre est donc une situation stressante, car perpétuel-
lement inconnue de son adepte. Cette problématique, étudiée 
à partir de la démarche de l’individu s’élevant vers la globalité 
de « son » haut niveau, a pour référence la psychologie clini-
que. Elle est applicable aux sportifs de tous niveaux.
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Afi n que la progression vers « son » haut niveau sportif soit 
synonyme de l’épanouissement de la personne et ainsi témoigne 
de la grandeur de l’être humain, il convient de prendre toute 
la mesure de l’aspect aléatoire et variable des équilibres 
successivement trouvés. En effet, l’engagement dans la pra-
tique sportive résulte d’une succession de chances saisies. 
Il y a d’abord l’initiation précoce à des activités sportives pra-
tiquées de préférence en famille et en association éducative 
avec des camarades de classe. Puis, une discipline particu-
lière est choisie après avoir enrichi, sous forme de contrats 
courts, la curiosité d’une pratique multisports. Introduire la 
compétition comme reconnaissance de la différence et lieu 
d’expression du plaisir permet d’épanouir cette différence, de 
rire lorsqu’elle « échoue ». À partir de ce travail sur la stra-
tégie de l’échec peut rebondir le questionnement de la réus-
site. Les exigences d’une discipline sollicitent les dispositions 
spontanées (le talent) et le caractère de l’individu : la pratique 
elle-même est l’occasion de se découvrir et de se surprendre. 
L’environnement familial comme sportif reste serein face aux 
résultats comme aux récompenses, fi nancières en particulier. 
Ainsi, les valeurs du sport renforcent et étayent celles des étu-
des, de la formation professionnelle et plus largement de l’en-
vironnement socioculturel et de la famille.
Ce n’est qu’à partir de la solidité d’une telle structure que 
l’investissement du haut niveau de plus en plus profession-
nel pourra se faire dans le registre de l’épanouissement de la 
personne. Le suivi de cet investissement est particulièrement 
pertinent lors des périodes de fragilité. Sont concernés surtout 
la fi n de la grande enfance, la puberté, l’adolescence et les dif-
férentes phases de son déroulement, le palier de la maturité, 
la période de la ménopause, et les seniors. Toutes périodes où 
le corps en croissance et en changement exige une attention 
plus grande pour respecter les transformations naturellement 
prévues et les intégrer dans le projet de dépassement sportif 
tout en satisfaisant l’unité du sentiment d’existence.
La pratique sportive développe un fonctionnement psychologi-
que s’appuyant sur le travail de la volonté, apprécié selon trois 
axes théoriques cliniques :
– selon l’axe de l’anxiété : une sollicitation du stress physio-

logique constamment stimulé par l’accélération des stimuli 
spécifi ques de la recherche de performance psychomotrice 
sportive, par défi nition inconnue et exceptionnelle, et sa 
confrontation permanente au risque lié à l’incertitude de la 
réponse corporelle et du jeu de sa mémoire ;

– selon l’axe des variations thymiques : un contrôle sur les fl uc-
tuations normales de l’humeur (infl uencée par la chronobio-
logie des hormones de la vigilance, sollicitée et entraînée par 
l’adaptation au stress), autorisant à la fois les fl ashes impul-
sifs et intuitifs de l’acte performant en situation compétitive 
et la monotonie obsessionnelle de la répétition gestuelle 
inhérente aux entraînements comme aux rituels compétitifs ;

– selon l’axe de l’estime de soi, sous-jacente à la mise en 
acte des comportements répétitifs. Il s’agit de trouver en 
soi un équilibre positif du rapport dominant/dominé. Du 
côté dominant, on trouve un renforcement du Moi passant 
par l’anticipation d’une image de soi grandiose, un égocen-
trisme absorbant toutes les situations contraires, le rival 
comme l’adversaire ne peuvent être que « possédés » ; « Je 
l’ai eu ! » est l’exclamation du triomphe. Du côté dominé se 
situe l’acceptation (soumission ?, obéissance, « profi l bas ») 
d’un encadrement imposé, l’entraîneur formant avec « son » 
sportif un binôme incontournable.
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Ces trois axes somatopsychiques vont servir de guide pour le suivi 
psychologique individualisé et régulier de l’adaptation du sujet 
à ses objectifs de performance psychomotrice sportive. Ils vont 
également servir de référence pour le dépistage et le diagnostic 
du tableau d’un burn-out limite, tirant la sonnette d’alarme avant 
qu’il ne se décompose sur un mode pathologique.

Premier niveau : bien-être insouciant à 
conscient

Il n’y a pas de contradiction entre les transformations corpo-
relles spontanées et apprises. La dialectique du sportif avec 
lui-même, exprimée sur le mode du jeu « amical », signe l’har-
monie de la santé. Tout va bien, pour le sportif comme pour son 
entourage. Il utilise sa transformation corporelle de manière 
globale, sans distinction entre les vitesses, naturelle et forcée. 
Il joue avec son corps comme avec un jouet traditionnel : ses 
besoins sont en accord avec ses désirs. Il développe sa curio-
sité psychomotrice, il innove et conçoit des stratégies, son ado-
lescence évolue de pair avec l’éveil de ses attirances sexuelles. 
Il vit ses échecs avec humour puisque ce sont des alternatives 
à la réussite. Ses sensations sont à leur place à la fois dans le 
temps (elles ne débordent pas dans la vie non sportive) et dans 
leur compréhension. Les rythmes du sommeil et les phases 
de retour au calme comme de récupération sont respectés. Le 
développement des acquis intellectuels et du langage verbal 
est de même intensité que celui des aptitudes psychomotrices 
et du langage du corps : ils se renforcent mutuellement. Dans 
ce tableau cohérent, le plaisir n’est pas revendiqué ; sans his-
toire, il est une évidence, qui ne se justifi e pas, qui ne se met 
pas en équation. Aussi, interrogé directement sur ce thème, un 
sportif heureux évoquera sa « saine fatigue », sans « prise de 
tête », de manière quasi inconsciente ; avec une très grande 
facilité, il passe aisément et réciproquement de sa trajectoire 
adolescente à celle de son investissement sportif.
Son rapport à l’alimentation en est un bon indicateur : ici, il 
est congruent à la différence de chaque événement convivial. 
Il pensera à garder son rythme alimentaire lors d’un déplace-
ment, comme il profi tera d’un repas de fête, et rééquilibrera 
son alimentation en post-entraînement tout en restant vigilant 
sur ses prises hydriques.
Ici, le rôle de l’assistance, médicale et autre, est celui d’un 
accompagnement bienveillant et attentif.
Le virage dans ce premier niveau est la « première » blessure : 
celle dont on se plaint. Brutalement un cri de souffrance inter-
rompt cette idylle. Sans relation avec la gravité de la lésion, 
cette blessure est pour le sujet une provocation, voire elle le 
désigne victime d’un véritable crime de lèse-majesté. Touché 
dans son amour-propre corporel, cette blessure-là le contraint 
à revenir dans ses marques, il « atterrit » dans sa réalité. Il est 
dans l’impuissance et se sent trahi, il découvre que son corps 
n’est plus forcément son allié. La désillusion s’accompagne 
d’un moment dépressif qu’il dépasse généralement par la 
réappropriation de son investissement dans la conscience de 
l’effort à fournir. Cette « première blessure » fait date : soit il 
s’agit effectivement d’un premier choc avec la réalité de la fi ni-
tude humaine, soit, et c’est plus fréquent qu’on ne le pense, 
il s’agit de la répétition de l’échec du corps sur son destin : 
construction dans l’après-coup d’une blessure survenue avant 
l’investissement sportif de haut niveau. Les anamnèses des 
sportifs notent souvent des antécédents de traumatismes, 

■

prématurité, asthme (avec son cortège angoissant de manque 
d’air), hospitalisations précoces, etc.
Vécue de manière structurante et positive, cette première 
confrontation avec le principe de réalité va interagir sur la rela-
tion entre les développements psychomoteurs naturel et appris. 
Elle peut se comprendre comme un mariage « de raison », une 
amitié « utile ». Le sportif est avec lui-même dans une logique 
de jeu « réglé » : son corps est devenu un outil de travail dont il 
prend soin et qu’il prépare.
Jusqu’ici, nous sommes à un premier niveau de « stade bien-
veillant », de bonne entente entre le sportif et son assistance. 
C’est celui du dialogue réciproque, équilibré et souple entre 
les deux parties du Moi. Le projet individuel et l’assistance 
extérieure de l’entourage, qui fonctionne alors comme un sys-
tème de tutorat, d’étayage, sont dans une relation équilibrée et 
réciproque. Le pratiquant est conscient des deux processus de 
transformation corporelle dans lesquels il se situe. Il s’inter-
roge aussi bien sur sa puberté dans l’espace sportif (par exem-
ple, le développement musculaire du cou qui gêne le port d’un 
collier) que sur ses adaptations corporelles sportives dans les 
investissements non sportifs (permanence d’une crispation 
de la main, contracture normale pour l’escrimeur, gênant la 
tenue d’un crayon). Même inquiet de ses résultats, ses échan-
ges verbaux (particulièrement au moment du débriefi ng) sont 
« normaux » pour la situation ; s’il y a déséquilibre, il peut 
poser question, la discussion est ouverte. Le plus souvent, un 
réaménagement temporel des deux investissements suffi t à 
régler les confl its d’amour ; la valorisation du self-contrôle et 
l’expression verbale sont maintenues.
À ce stade-là, le sportif compte sur son environnement médi-
cal et technique :
– pour parfaire son geste ;
– pour obtenir une aide à l’entraînement (préparation diététi-

que, musculaire, mentale, etc.) ;
– pour préserver son bien-être global et protéger de l’installa-

tion d’une stratégie de revanche du corps déclenchée par un 
vécu injuste de la première blessure.

Deuxième niveau : le mal-être d’effort 
ou burn-out compensé

Si la fi xation sur l’entraînement sportif grandit, une superpo-
sition entre les deux parties du Moi s’établit. Toujours com-
patible avec l’effi cacité gestuelle performante, l’expression 
corporelle sportive tend à s’affranchir de celle de la croissance 
génétiquement déterminée.
Nous sommes dans des comportements de répétition, où les 
références psychocorporelles sportives se chevauchent, au 
risque de se confondre avec leurs homologues non sportives. 
La pensée est remplacée par des auto-injonctions répétitives. 
Le plaisir est lié au calcul du juste rapport gratifi cation/frus-
tration. Par exemple celui de boire et donc de déglutir lors-
qu’on a soif se déplace sur la stricte satisfaction de contrôler 
sa glotte et donc d’ingurgiter des quantités liquides nettement 
supérieures aux besoins, « à glotte ouverte » (fl ux continu), à 
la manière des concours de buveurs de bière par exemple ; 
monter « spontanément » quatre à quatre les escaliers devient 
un entraînement spécifi que et maîtrisé, quitte à le répéter de 
manière anormale par rapport à la situation et à en faire un 
autoentraînement « sauvage ». En fait, il semble s’agir davan-
tage d’attachements successifs à chacune des caractéristiques 

■
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de l’image du corps performant, en morcelant ainsi chaque 
partie dans une quête perfectionniste. Et les investissements 
autonomes extérieurs (amoureux, scolaires, etc.) sont repor-
tés à plus tard ou évités s’ils posent le moindre problème qui 
risquerait de distraire (c’est la politique de l’autruche).
Alors que la mémoire du mouvement adapté est toujours 
sous contrôle conscient, la séquence du mouvement en tant 
que telle garde son déroulement normal mais la répétition du 
geste est devenue automatique : elle est passée à un niveau 
de représentation sans image. Ce qui explique, par exemple, 
les manifestations anxieuses (crises de panique ou phobies 
d’apparition récente), notamment la peur d’être enfermé dans 
un avion, souvent très invalidante chez les sportifs de niveau 
international appelés à faire de longs trajets.
Ces modes de comportement, ces attitudes qui tendent à se 
détacher de la réalité sont réversibles pour peu qu’un disposi-
tif d’étayage relationnel se mette en place.
Le virage dans ce deuxième niveau correspond aux contre-
 performances à répétition. Si, dans la phase précédente, l’en-
tourage n’a pas pris les dispositions nécessaires, le sportif peut 
s’engager un processus pathogène : le burn-out limite. Il s’agit 
du premier stade de l’installation d’une conduite addictive, 
transition entre un « trop bel » accrochage et une dépendance.
Dans cette période, si subtile et diffi cile à discerner, et trop 
quotidienne, se multiplient les contre-performances : le sportif 
ne réalise plus de progrès, il se fatigue dans la répétition inef-
fi cace de ce qu’il a acquis au cours de ses entraînements en 
prélevant sur son patrimoine psychomoteur, de plus en plus 
envahi et parasité par des réactions kinesthésiques provo-
quées par les cicatrices des traumatismes. Tel un embrayage 
qui patine, sa dynamique corporelle ne précède plus sa ges-
tuelle, elle a perdu les commandes volontaires et se laisse 
mener par la robotique biotechnique. Elle ne déclenche plus 
d’initiative de création de performance. Ce sera par exemple 
les successions inexorables de services dans le fi let au tennis, 
ou de fl èches en dehors de la cible au tir à l’arc. Pour peu que 
le sportif « trouve » un excitant exogène, cet accrochage au 
mouvement répétitif va s’organiser en conduite addictive (rituel 
de déglutition du buveur, gestuelle du fumeur).
Si la pression s’accentue, le comportement psychomoteur, 
par sa répétition, engendre une sorte d’emballement de la 
mémoire du mouvement. Le sujet perd son sens critique 
par rapport à ses troubles : il n’en a plus conscience et n’en 
souffre plus. Donc il ne lutte plus. Ne s’en plaignant pas, il ne 
demande pas d’aide : à la limite il revendique qu’on le laisse 
tranquille. Là est le danger. Alors que dans les deux stades 
précédents, le sportif exprimait cet accrochage montant soit 
dans le langage verbal, soit dans l’expression corporelle, ici, à 
l’écouter, « tout va bien » dans sa tête comme dans son corps. 
Il n’a pas conscience du jeu pathologique dans lequel il s’ins-
crit. Il est propulsé dans une fuite en avant, souvent forcenée, 
tentative généralement désespérée d’évasion de lui-même. 
C’est aux autres de rester lucides, de résister à la fascination 
qu’exerce le sportif, et de lui proposer des alternatives envi-
ronnementales et comportementales.
Le dépistage de ce tableau de burn-out limite est important 
car, encore réversible, il donne toutes ses chances de succès 
à la prise en charge psychothérapique, individuelle comme de 
groupe. Il faut noter aussi que ce tableau peut signer un excès 
d’utilisation des techniques dites de préparation du mental.
Nous ne nous attarderons pas sur le 3e niveau (constitution 
d’une addiction à l’exercice musculaire) et le 4e niveau (aliénation 

au mouvement) car ils sont du domaine spécialisé de la psycho-
pathologie et accessibles aux traitements psychiatriques.
Nous réservons toute son importance au diagnostic et au trai-
tement du burn-out limite.

Tableau du burn-out limite
Le diagnostic de burn-out limite est posé par le médecin du 
sport, au décours des différents examens de santé exigés par 
l’inscription dans les clubs sportifs (licence, certifi cat d’aptitude 
et suivi de la pratique intensive). Dans le cadre plus spécifi que 
du haut niveau sportif, ce diagnostic se fera lors de chacun des 
bilans successifs et comparatifs du suivi médical et psychologi-
que personnalisé durant la carrière sportive. Ce suivi est rendu 
obligatoire depuis la loi Buffet (1999) sur la santé des sportifs.
Outre dépister et prendre en charge le burn-out limite, ces 
bilans permettent :
– d’accompagner la polarisation croissante vers l’objectif per-

formant par un renforcement équivalent du centrage sur le 
Moi de la dynamique émotionnelle individuelle ;

– de diagnostiquer et d’orienter le burn-out décompensé.

Burn-out limite : diagnostic positif posé 
par le médecin du sport

Anamnèse et examen clinique

Ils recherchent la présence d’un signe appartenant à chaque 
groupe de symptômes ou de trois signes du même groupe de 
symptômes :
– troubles anxieux somatiques :

– anxiété somatique : plaintes douloureuses a frigore, algo-
neurodystrophie, fracture de fatigue,

– « pannes » de mémoire, instabilité de l’attention, phobies 
récentes,

– irrégularité du sommeil (insomnie d’endormissement, 
réveils multiples), récupération insupportable,

– travail de la non-réussite impossible ;
– troubles de l’humeur :

– fatigue mentale (baisse de motivation), suradaptation sté-
rile, inhibition psychomotrice (clinophilie),

– autosabotage sportif prémédité (faux départ, « mise en 
échec de la balance »), isolement relationnel,

– fuites en avant sous forme de prises de risque excessives 
(excès de vitesse sur la voie publique, pratique de sports 
à risque sans protection, etc.) ou de passages à l’acte auto 
ou hétéroagressifs,

– lutte contre l’impuissance par multiplication des consom-
mations d’excitants (prise de produits exogènes, stimula-
tions sensorielles, visuelles, en particulier) ;

– troubles des comportements répétitifs :
– autoentraînements perfectionnistes : Surmoi tyrannique et 

persécuteur,
– « emballement » de la mémoire du mouvement : motricité 

stérile, fatigue musculaire,
– perte de la sensation du plaisir de « bouger » (en parti-

culier de la rythmicité endogène naturelle, dont le rire à 
gorge déployée) au profi t d’un besoin de bouger impé-
rieux : éventuelles conduites dopantes,

– installation du comportement d’accrochage des conduites 
addictives.

■

■
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Tests psychométriques

Le diagnostic est conforté par des résultats signifi catifs dans 
les échelles psychométriques correspondantes, dont la passa-
tion est indiquée par le médecin qui a fait l’examen clinique et 
réalisée par un psychologue clinicien.
– appréciation psychométrique des troubles anxieux :

– OMSAT de J. Salmela : développé en 1992 au Canada, cet 
autoquestionnaire met en évidence 12 habiletés mentales,

– CSAI 2 de Cox (2000) : il permet d’évaluer l’anxiété situa-
tionnelle précompétitive,

– EMS de Vallerand ;
– appréciation psychométrique des troubles de l’humeur : NEO 

PI-R (1998)1. Évaluation de la personnalité selon cinq domaines 
(névrosisme, extraversion, ouverture, agréabilité, conscience) ;

– appréciation psychométrique des troubles des comporte-
ments répétitifs : recherches autour du concept du surentraî-
nement, avec en particulier l’autoquestionnaire pour adultes 
(proposé par un groupe de travail de la Société française 
de médecine du sport, coordonné par le Dr A. Favre-Juvin), 
actuellement en cours de validation statistique.

Cas particulier de l’enfant et de l’adolescent

Ce diagnostic positif est fondamental. Il permet d’établir un 
diagnostic différentiel entre la surdouance kinesthésique, 
l’hyperexcitation kinesthésique réactionnelle et l’hyperactivité 
(ancien tableau psychopathologique de l’instabilité psychomo-
trice de l’enfant). Cette discussion diagnostique fait l’objet de 
recherches en cours.
Chacun de ces diagnostics oriente sur le suivi de la pratique 
intensive et en particulier sur l’autorisation de surclassement 
ou d’inscription dans les fi lières de sport-études en internat. 
Ils reposent sur :
– l’anamnèse et l’examen clinique adaptés à la surveillance 

d’un organisme en croissance ;
– l’aide psychométrique :

– appréciation psychométrique des troubles anxieux : test 
coloré de résistance au stress,

– appréciation psychométrique des troubles de l’humeur : 
MDI-C2,

– appréciation psychométrique des troubles des comporte-
ments répétitifs : M-ABC3 (1992). Évaluation des capacités 
psychomotrices et évaluation des troubles de l’acquisition 
et de la coordination.

Conduite à tenir devant un burn-out 
limite

En premier lieu, il convient d’isoler le pratiquant de son 
environnement.
La prise en charge repose ensuite sur les éléments suivants :
– réintroduire du temps (hiérarchiser les objectifs, revoir les 

calendriers, valoriser la récupération) ;
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– réveiller son Moi corporel naturel par renforcement de la 
préparation physique statique et en mouvement passif et lent 
(massage, balnéothérapie, Taï-Chi, Feldenkrais, etc.) ; l’im-
portant est l’absence d’exigence de résultat ;

– réguler les forces des différents visages du « parent inté-
rieur ». Un bilan d’un éventuel excès de pression venant de 
l’extérieur sera également réalisé. Il correspond à des exi-
gences du monde sportif (trop souvent renforcées pour les 
enfants par les attentes des parents) devenant soit maltrai-
tantes, soit aliénantes à une référence de type sectaire ;

– désamorcer le « complexe » d’infériorité comme la gratifi ca-
tion par les bénéfi ces secondaires :
– réactiver le patrimoine psychomoteur non spécifi que (favo-

riser la reprise d’un instrument de musique, d’une disci-
pline sportive abandonnée faute de temps, etc.),

– orienter vers une aide psychologique adaptée et en suivre 
les effets.

Indication des différentes aides 
psychologiques
« Les » psychologies et le suivi du haut niveau doivent résister aux 
phénomènes de mode. La culture « psy » apparaît là où la sur-
vie alimentaire est assurée. La performance sportive en est la 
vitrine : à « machine humaine » équivalente, la qualité « psy » 
de l’acte sportif fait la différence. Toutes se situent dans la 
compréhension de la part cachée de l’acte/image sportif per-
formant. Désunies, c’est le « psy-show » cacophonique ; réu-
nies en équipe pluridisciplinaire, elles sont synergiques et 
fondent le socle de l’autonomie affective du sportif.
Choisir d’aller au plus loin de soi-même, de développer ses 
talents, ne relève pas d’une idée délirante plus ou moins 
mégalomaniaque ; c’est un acte libre qui doit trouver en écho, 
chez tous les artisans de la performance, l’acceptation de res-
ter le plus souvent dans l’ombre et cela quels que soient les 
résultats. Alors la mise en lumière ne rime pas avec son exclu-
sion. Elle est un moment fort pour la communauté entière.
À chaque enveloppe du cocon qui entoure la « tête froide » de 
l’acteur sportif principal, est indiquée une approche psy.
La plus éloignée est celle du public, domaine de la psychologie 
sociale et, en particulier :
– la psychologie du travail avec les deux points d’impact 

que sont :
– la fatigue (problèmes de vigilance, de dépendance, de 

dysharmonie chronopsychologique et de surstimulation 
visuelle, etc.),

– la gestion de la durée imprévisible de l’engagement (pro-
blèmes de temps de jeu, des sélections, de disponibilités 
des installations, des intempéries climatiques, etc.) ;

– de la sociopsychologie « pure » : les représentations socia-
les, facettes identitaires plus ou moins en harmonie (celles 
du sexe, de la couleur de peau, de l’âge, du niveau socioéco-
nomique, de la culture d’origine, du rapport au corps, etc.), 
et la protection de l’intimité.

À l’accompagnement technique et scientifi que correspond l’es-
pace de la psychologie cognitive et comportementale, gammes 
ayant pour objet d’entraîner les habiletés du mental. Ici le fonc-
tionnement du cerveau volontaire est abordé comme un mus-
cle : testé, programmé, stabilisé dans une routine équivalente 
à celle d’un refrain qui sécurise par la sûreté de sa répétition. 

■

1 Inventaire de personnalité. Costa P.T., McCrae R.R., 1998.
2 Échelle composite de dépression pour enfant. David J., Berndt 
P.D., Kaiser C.F., 1999. Adaptation française en collaboration avec 
Dana Castro.
3 Batterie d’évaluation des mouvements chez l’enfant. Henderson 
et Sugden, 1992. Adaptation française de Régis Soppelsa et Jean-
Michel Albaret.
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Elle s’adresse aux programmes d’action psychomotrice, à leur 
automatisation.
À l’entourage proche, celui des coéquipiers et de la famille 
réunis, s’ouvrent les approches systémiques de la dynamique 
de groupe afi n que chaque tension affective soit à sa place, 
que le sportif soit à l’abri d’un confl it qui ne le regarde pas. 
Ces approches de psychologie clinique systémique ont pour 
cible l’analyse des échanges verbaux entre individus. Ce qui 
est qualitatif des émotions est parlé : via le langage verbal, ce 
qui est échangé est le non-dit émotionnel. La pratique corpo-
relle en compétition s’appuie sur le non-dit. Par ces approches 
systémiques, qui peuvent se compléter par l’analyse transac-
tionnelle, le psychodrame, le jeu de rôles, etc., l’important est 
d’isoler les expressions des passions « négatives », dont l’objet 
est la destruction de la cible. Le principal intérêt de ces appro-
ches est de débusquer les comportements pervers et de les 
annuler sans affrontement direct.
Entre le sportif et lui-même, à partir de son vécu et de son 
ressenti, c’est l’espace de la somatopsychologie, inversant les 
notions venant de la psychosomatique : dans le cas de la pra-
tique sportive intensive, le point de départ de la transformation 
de l’équilibre global de la psyché est une réaction corporelle à 
son environnement. Là interviennent les théories du stress avec 
la notion de réversibilité et toutes les « méthodes » qui permet-
tent de prendre conscience et de se laisser surprendre par le 
rythme des émotions corporelles, telles que le cri, les larmes, 
le rire (yoga, zen, tai-chi, Feldenkrais, chant, expression corpo-
relle, relaxation psychanalytique, mime et clown muet, etc.).
Par sa neutralité bienveillante, le médecin du sport peut, sui-
vant le lieu de l’expression de la plainte, orienter le suivi psy-
chologique tout en gardant le contact avec « son » sportif. 
Cette continuité protège des effets néfastes de l’angoisse 
d’abandon. Elle est de la responsabilité du praticien référent. 
En respectant ce cadre des interventions « psy », il est possi-
ble d’éloigner les « indésirables ».
Ne sont pas à leur place les intervenants en psychologie qui 
ne savent pas rendre compte à leurs pairs de leur travail : ils 
s’isolent dans leur toute-puissance. Ni les consultants unique-
ment présents lors des grands événements, ni même ceux qui 
s’imposent en soignants : la référence santé n’est pas dans le 
déséquilibre de la performance sportive. En vampirisant la vie 
psychique des sportifs, en profi tant de la vulnérabilité émo-
tionnelle inhérente à leur état performant, ces intervenants 
vendent leur propre éthique.
En guise de conclusion, il nous semble important de rappeler 
que le médecin praticien est garant de :
– la constitution chez nos jeunes pratiquants, avant la fi n 

de la période pubertaire, d’un maximum de programmes 

psychomoteurs complémentaires les uns des autres afi n 
qu’ils aient à leur disposition un patrimoine constitué adap-
tatif le plus riche possible. Ainsi confortés, ils pourront 
affronter la variabilité de plus en plus grande de leurs futu-
res conditions de vie ;

– la « juste » pratique sportive où le plaisir de se dépasser de 
chacun est respecté dans ses expressions comme dans ses 
limites, et se développe à travers un éprouvé patient de l’ef-
fort de plus en plus riche et libre ;

– la stimulation du désir de ces instants d’harmonie corporelle 
à la fois solitaire et solidaire.
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Besoins énergétiques
Il est maintenant classique de considérer que la nutrition 
constitue un facteur important pour la réalisation des perfor-
mances. Il convient cependant en préambule de rappeler que 
l’apport nutritionnel ne constitue que l’un des nombreux fac-
teurs déterminant la performance, largement au second plan 
par rapport à la qualité de l’entraînement spécifi que.
La nutrition intervient à plusieurs niveaux, elle permet dans un 
premier temps de parfaitement tolérer l’entraînement physique 
programmé dans le cadre de la préparation aux compétitions ; 
plus tard dans la saison, adaptée aux conditions de la compéti-
tion, elle permet l’expression des qualités intrinsèques obtenues 
grâce aux programmes spécifi ques mis en œuvre. Le rôle déter-
minant joué par l’apport alimentaire repose sur deux principales 
composantes : l’apport quantitatif et l’apport qualitatif ; il s’agit 
dans un premier temps de réaliser un apport énergétique adé-
quat pour faire face aux besoins en énergie, et dans un deuxième 
temps d’adapter la qualité de l’apport aux besoins. L’une des 
règles élémentaires en nutrition consiste à maintenir l’adéqua-
tion entre les besoins en nutriments et les apports alimentaires. 
Cet équilibre doit être compris aussi bien pour l’apport calorique 
(équilibre quantitatif) que pour la nature des macro- et micronu-
triments (équilibre qualitatif). Enfi n, la nature de la ration éner-
gétique optimale doit être envisagée en fonction des grandes 
disciplines sportives (disciplines d’endurance, ou disciplines de 
force – vitesse – puissance) et de la phase de préparation des 
sportifs (période pré-, percompétitive ou de récupération).

Équilibre de l’apport énergétique chez le 
sportif

Un apport calorique adéquat, permettant d’assurer l’équilibre 
énergétique, est un facteur favorable au maintien du poids 
corporel et à sa composition. La pratique sportive se traduit 
par une importante augmentation des besoins en énergie et 
l’équilibre de la balance énergétique nécessite alors une aug-
mentation des apports alimentaires.
Chez le sportif, proposer des recommandations d’apport calo-
rique nécessite au préalable :
– d’évaluer les dépenses énergétiques liées à la pratique 

sportive ;

■

■

Alimentation du sportifChapitre 17

– de déterminer les apports énergétiques communément réa-
lisés par des sportifs entraînés dans différentes disciplines ;

– et d’aborder quelques points particuliers relatifs au contrôle 
du poids corporel chez certains athlètes.

Dépenses énergétiques liées à la pratique sportive

On peut estimer à 2 200-2 600 kcal la dépense énergétique 
quotidienne d’un adulte homme ou d’une femme séden-
taires. La pratique de l’exercice, suivant son intensité, peut 
induire une augmentation de la dépense en énergie de 500 à 
1 000 kcal/h (tableau 17.I). Cependant, des exercices intenses, 
épuisants, sont susceptibles d’engendrer des dépenses encore 
plus importantes ; un marathon induit une dépense de 750 
à 1 500 kcal/h, suivant la vitesse de course, l’épreuve dans sa 
globalité se traduisant par une augmentation des dépenses de 
base de 2 500–3 000 kcal. De même, les étapes les plus dures 
du Tour de France induisent une dépense très élevée, attei-
gnant 6 500 kcal/j. La pratique de telles épreuves associées à 
des dépenses aussi importantes pose de gros problèmes de 
compensation par la prise alimentaire classique.

Dépenses énergétiques chez le pratiquant de sports 
d’endurance
Chez des sujets régulièrement entraînés dans des sports d’en-
durance, les dépenses énergétiques totales quotidiennes sont 
plus élevées que chez des sédentaires ; cette élévation des 

Tableau 17.I Dépenses énergétiques moyennes pour des 
courses réalisées dans les temps des records du monde, 
évaluées chez des athlètes de 70 kg de poids corporel 
(partie supérieure du tableau). Dépenses énergétiques 
moyennes pour un sujet de 70 kg de poids corporel, au 
cours de différentes activités sportives, individuelles ou 
collectives (partie inférieure du tableau) ; d’après [5].

Épreuves de course Dépense énergétique (kcal)

100 m 31

400 m 89

10 000 m 800

42,195 km 2 870

Type d’activité (kcal/h)

Volley-ball 250

Tennis 450

Basket-ball, football 570

Judo, crawl 750

Course à pied (12 km/h) 900

Squash 900
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dépenses est essentiellement liée au coût énergétique propre 
de l’exercice, mais aussi à l’augmentation du métabolisme de 
base dès l’arrêt de l’activité physique. On connaît cependant 
assez mal, et ce essentiellement pour des raisons méthodo-
logiques, les conséquences de l’entraînement sur les dépen-
ses énergétiques liées à l’activité physique non programmée 
(en dehors des exercices intégrés dans le programme d’en-
traînement). À cet égard, il semble bien que les réponses 
métaboliques à l’entraînement varient avec le sexe ; en effet, 
l’augmentation des dépenses énergétiques quotidiennes à 
l’entraînement est plus souvent observée chez les hommes 
que chez les femmes les hommes répondent plus communé-
ment à l’entraînement par une augmentation des dépenses 
énergétiques quotidiennes que les femmes.

Dépenses énergétiques chez le pratiquant de sports de 
force
Chez l’athlète de force, l’entraînement se traduit aussi par une 
augmentation des dépenses énergétiques quotidiennes. On 
peut cependant poser l’hypothèse que pour ce type d’exercice, 
l’augmentation de la dépense énergétique est essentiellement 
liée au coût en énergie de l’augmentation du développement 
de la masse musculaire et des conséquences trophiques 
propres aux exercices en force. Il existe par ailleurs une forte 
relation entre l’importance de la masse maigre et les dépen-
ses énergétiques de repos ; ainsi, l’impact de ce type d’entraî-
nement sur les dépenses énergétiques pourrait aussi relever 
d’une stimulation du métabolisme énergétique de repos. Les 
mécanismes intimes par lesquels l’entraînement en force est 
associé à une augmentation des dépenses énergétiques de 
base restent cependant mal connus : si la stimulation du taux 

de renouvellement des protéines et l’augmentation des syn-
thèses protéiques, caractéristiques de l’entraînement en force, 
sont bien associées à un coût net en énergie, on ne sait pas si 
celui-ci est suffi sant pour expliquer à lui seul l’augmentation 
des dépenses énergétiques de repos.
En conclusion, l’exercice régulier se traduit naturellement par 
une augmentation de dépenses énergétiques totales quoti-
diennes ; cette augmentation est liée à la pratique de l’exercice 
lui-même, mais aussi, à moyen terme, à une augmentation 
des dépenses métaboliques de repos.

Apports énergétiques chez le sportif entraîné

Sur la base des nombreuses études existant à ce jour, on peut 
estimer que les apports énergétiques des sportifs pratiquant 
des sports d’endurance varient de 45 à 85 kcal/kg/j, soit de 
3 100 à 6 100 kcal/j pour un sujet de 70 kg (fi g. 17.1) [6].
Cette importante variation dépend de la période de mesure 
dans la saison, de la charge de travail à l’entraînement et de 
la méthode utilisée. Il existe de plus une importante variabi-
lité interindividuelle, les apports spontanés variant de 2 000 à 
5 500 kcal/j. Les coureurs à pied de longues distances ont des 
apports énergétiques spontanés moyens de 3 100 kcal/j, soit un 
apport quotidien moyen de 45 kcal/j. Pour des disciplines solli-
citant principalement le métabolisme anaérobie, les apports 
spontanés sont notablement plus faibles.

Effets de l’exercice unique sur le contrôle de la prise 
alimentaire (appétit et satiété)

Les relations existant entre la pratique de l’activité physique et 
la prise alimentaire sont complexes, et font encore l’objet de 
très nombreuses études.

Figure 17.1 Apports énergétiques communément observés chez des sportifs pratiquant des activités d’endurance, 
de force ou des sports collectifs, d’après [6].
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La réalisation de l’exercice est susceptible d’affecter le com-
portement alimentaire par différents aspects, en infl uant sur 
la fréquence des prises alimentaires, leur importance quanti-
tative, mais aussi sur la composition des repas. De très nom-
breuses expériences conduites en laboratoire ou sur le terrain 
ont permis de démontrer que la réalisation d’un exercice était 
associée à une anorexie précoce [3]. Cet effet direct à court 
terme de l’exercice est assez reproductible, et dépendant de 
son intensité. L’inhibition de la sensation de faim est d’autant 
plus importante que l’intensité de l’exercice augmente et les 
apports caloriques diminuent après la réalisation de l’exercice 
en fonction de son intensité (fi g. 17.2) [2].
Cependant, cette suppression de la sensation de faim rappor-
tée dès l’arrêt de l’exercice n’est que très fugace. Mesurée sur 
la journée qui suit la réalisation d’un exercice intense, la prise 
alimentaire est restaurée. Si dès l’arrêt de l’exercice, la sensa-
tion de faim est altérée, elle est recouvrée lorsque le repas est 
présenté dans les 2 heures qui suivent la fi n de l’effort [7].
L’existence d’un vrai couplage entre les dépenses et les apports 
énergétiques reste encore à démontrer, à tel point qu’il semble 
bien que lorsque la dépense énergétique liée à l’exercice est 
correctement évaluée, il est peu vraisemblable que la prise ali-
mentaire compense l’intégralité des dépenses.
En somme, il apparaît clairement que la pratique d’un exer-
cice unique réduit la prise alimentaire à très court terme ; 
cette inhibition des apports en énergie reste probablement 
sans grande conséquence puisque, mesurée sur la journée, la 
consommation ne varie pas sensiblement. À plus long terme, 
la pratique régulière de l’exercice est associée à une augmen-
tation de l’apport énergétique.

Restrictions volontaires de l’apport alimentaire et 
balance énergétique

Pour certaines disciplines sportives, le poids et la composition 
corporelle représentent de véritables facteurs déterminants 
de la performance. Ceci est vrai pour la gymnastique, disci-
pline pour laquelle faible poids corporel et faible pourcentage 
de masse grasse sont communément associés aux perfor-
mances. De même, pour des disciplines dites à catégories de 

poids, comme le judo, la lutte, la boxe, le contrôle du poids 
corporel est déterminant pour l’inclusion dans une catégorie 
prédéterminée.
Chez les gymnastes et danseuses classiques, les apports 
énergétiques sont très faibles, de 1,4-1,6 fois inférieurs au 
métabolisme de base d’adultes sédentaires, et ce malgré 3-4 h 
d’entraînement quotidien.
La restriction d’apport énergétique se traduit par une baisse 
des réserves : perte en glycogène hépatique et de près de 50 % 
des réserves en glycogène musculaire ; cette attrition des 
réserves endogènes en glycogène est associée à une perte en 
protéines totales pour l’ensemble de l’organisme. La qualité 
de la resynthèse des protéines et du glycogène musculaire et 
hépatique va dépendre de la quantité d’énergie et d’hydrates 
de carbone consommés. Ainsi, dans ces conditions de restric-
tion énergétique volontaire, la densité de la ration hypocalori-
que en glucides va représenter un facteur déterminant de la 
capacité à l’exercice, et de la tolérance de l’entraînement.

Effets secondaires de ces pratiques nutritionnelles

Chez les athlètes féminines soumises à des périodes de res-
triction d’apport énergétique, les troubles des règles sont 
fréquents. Il existe, chez ces athlètes entraînées, une relation 
entre les faibles apports énergétiques et l’apparition de trou-
bles des cycles menstruels. Même si le défi cit d’apport éner-
gétique n’est que l’un des multiples facteurs susceptibles 
d’être à l’origine de troubles des règles, son rôle est certain 
et mérite d’être rappelé ici. Les conséquences de ces oligo-
aménorrhées sont nombreuses et concernent en particulier 
les structures osseuses et le pouvoir oxyphorique du sang. 
Les troubles endocriniens à l’origine de l’oligo-aménorrhée 
induisent une diminution de la densité minérale osseuse 
avec un risque important de fracture de fatigue, et d’ostéo-
porose à long terme. La restauration d’un cycle normal chez 
la femme athlète ne permet cependant pas de recouvrer une 
densité osseuse correcte. La seconde conséquence des res-
trictions d’apport énergétique est le défi cit d’apport en fer, 
la diminution des réserves en fer et le développement d’ané-
mies ferriprives. Enfi n, des hypotestostéronémies associées 
à des troubles sexuels ont été rapportées chez des hommes 
entraînés soumis à des régimes restrictifs sévères, avec perte 
importante du poids corporel et de la masse grasse.

Recommandations d’apports 
énergétiques pour le sportif entraîné

Chez les sportifs d’endurance, dès lors que l’entraînement 
tient une place importante (plus de 90 min/jour), on recom-
mande des apports d’au minimum 50 à 55 kcal/kg/j [1]. Un 
apport énergétique quotidien variant de 3 000 à 6 000 kcal est 
nécessaire pour équilibrer la balance énergétique [4].
L’apport énergétique de femmes d’âge moyen et sédentai-
res peut être estimé à 1 800-2 200 kcal/j. Pour des sportives 
confi rmées, l’apport énergétique recommandé est évalué à 
2 600-3 300 kcal/j, en fonction de la discipline pratiquée, de son 
intensité et de sa fréquence, ce qui correspond à un apport 
quotidien de 45-50 kcal/kg. Les enquêtes nutritionnelles de 
terrain réalisées chez les femmes sportives sont assez alar-
mantes puisqu’il s’avère que pour la grande majorité d’entre 
elles, les apports énergétiques sont inférieurs aux minima 
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Figure 17.2 Apport énergétique relatif, après une période 
de repos, d’exercice de faible intensité, ou très intense, 
d’après [2].
L’apport énergétique relatif prend en compte la 
compensation des dépenses liées à l’exercice. Les valeurs 
sont des moyennes � écart-type de la moyenne. Différence 
avec la situation de repos : * p � 0,001 ; avec l’exercice de 
faible intensité : $ p � 0,05.
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recommandés. Il est fort probable que cette absence de 
concordance entre les apports allégués et les dépenses esti-
mées repose, au moins en partie, sur une sous-estimation de 
l’apport nutritionnel. Le problème se pose avec une toute par-
ticulière acuité chez les jeunes danseuses et gymnastes.

Conseils nutritionnels aux sportifs 
d’endurance
Raisonnant par grands types de disciplines sportives, de très 
nombreux travaux ont bien mis en évidence le rôle détermi-
nant des glucides pour les performances physiques réalisées 
au cours des exercices de longue durée, dits en endurance. 
La connaissance des voies métaboliques mises en jeu lors 
des exercices prolongés indique que la dépense énergétique 
est essentiellement couverte par les substrats glucidiques en 
début d’effort, les substrats lipidiques prenant une place pro-
gressivement plus importante lors de l’épuisement progressif 
des réserves glycogéniques sous l’effet de la durée de l’effort. 
Le maintien d’une bonne disponibilité en glucides permet de 
reculer les limites de la fatigue, ce qui permet d’expliquer les 
besoins en nutriments glucidiques chez les sportifs, avant et 
pendant l’effort.
Comme nous le verrons dans ce chapitre, il existe au cours de 
l’exercice physique une véritable compétition d’utilisation entre 
glucose et acides gras ; cette notion est fondamentale pour 
comprendre les facteurs impliqués dans les performances en 
endurance dans la mesure où le muscle est capable d’utiliser 
soit un substrat énergétique présent en quantité limitée (le 
glucose), soit une famille de substrats dont les réserves sont 
considérables (les acides gras). Au cours de l’exercice de lon-
gue durée, les éléments par lesquels la nutrition joue un rôle 
important pour les performances tiennent principalement à la 
parfaite disponibilité en glucose et au maintien de l’équilibre 
hydrominéral. Les autres particularités nutritionnelles de ce 
type d’épreuve sportive sont dans d’autres ouvrages [11].

Généralités sur les glucides

Les glucides constituent une grande famille de composés 
organiques, qui comprend des sucres simples (monosaccha-
rides) ou des polymères de sucres simples (polysaccharides). 
Les monosaccharides sont composés d’une seule molécule, à 
5 atomes de carbone (les pentoses), ou à 6 atomes (les hexo-
ses). Les plus importants sur le plan énergétique sont les 
hexoses, c’est-à-dire des sucres à 6 atomes de carbone. Leur 
formule brute est C6H12O6 ; à cette formule brute correspon-
dent 16 isomères dont les plus importants sur le plan métabo-
lique sont le glucose, le fructose, le galactose.
Les oligosaccharides sont composés d’un petit nombre de 
molécules ; la plupart sont des disaccharides, dont les plus 
importants sont le sucrose, fait de glucose et de fructose, le 
lactose (glucose � galactose) et le maltose (glucose � glu-
cose). Pour être absorbés au niveau du tube digestif, ils doivent 
subir une hydrolyse par des enzymes salivaires et pancréati-
ques qui les transforment en deux molécules de monosaccha-
rides. De ce fait, leur absorption digestive est moins rapide que 
celle des sucres simples.
Les polysaccharides sont constitués de l’assemblage d’un 
très grand nombre de molécules. Ils se transforment par 
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 hydrolyse, en plus de dix molécules de monosaccharides. Le 
glycogène est la forme de stockage musculaire et hépatique 
des polysaccharides ; chez les mammifères, c’est un polymère 
de glucose. L’organisme d’un homme adulte contient approxi-
mativement 300 à 500 g de glycogène musculaire et 50 à 150 g 
de glycogène hépatique ; cette dernière valeur étant très varia-
ble selon l’état du sujet à jeun ou nourri.
L’amidon est la forme de réserve la plus répandue des hydra-
tes de carbone des végétaux, c’est la plus importante source 
alimentaire d’hydrates de carbone. Les sources d’amidon 
sont le blé et ses dérivés, le riz et la pomme de terre qui four-
nissent 60 % de glucides. La nature physicochimique des diffé-
rents types de glucides conditionne leur absorption intestinale, 
on distingue des sucres dits rapides, tels que le glucose pour 
lequel le transfert de l’intestin vers le torrent circulatoire est 
rapide, des sucres dits lents qui subissent plusieurs étapes 
entre l’absorption orale et l’apparition sous forme de glucose 
sanguin en raison de leurs natures chimiques ou bien de leurs 
structures physiques. La présence d’une enveloppe et de 
fi bres autour de l’amidon des végétaux ralentit l’attaque enzy-
matique et l’absorption intestinale.

Déterminants du besoin glucidique chez 
le sportif d’endurance

De nombreux travaux ont mis en évidence le rôle déterminant 
des glucides pour les performances physiques ; ces nutri-
ments sont les carburants principaux des efforts courts et 
intenses. La connaissance des voies métaboliques mises en 
jeu lors des exercices prolongés indique que la dépense éner-
gétique est essentiellement couverte par les substrats gluci-
diques en début d’effort, les substrats lipidiques prennent une 
place progressivement plus importante lors de l’épuisement 
progressif des réserves glycogéniques sous l’effet de la durée 
de l’effort. Le maintien d’une disponibilité minimale en hydra-
tes de carbone permet de reculer les limites de la fatigue. Ces 
données expliquent l’augmentation du besoin en nutriments 
glucidiques chez les sportifs, avant et pendant l’effort. La phy-
siologie du métabolisme du glycogène, forme de réserve du 
glucose, permet de comprendre le rôle des nutriments gluci-
diques sur la performance physique.

Glycogène musculaire

Les substrats glucidiques représentent la part principale des 
substrats utilisés par le muscle lors des efforts intenses au-
delà de quelques secondes et jusqu’à plusieurs heures. Le 
niveau d’utilisation des glucides dépend de deux principaux 
facteurs qui sont l’intensité et la durée de l’exercice physique. 
Au cours de l’exercice physique, les besoins en glucides sont 
en grande partie couverts à partir des réserves glycogéniques 
musculaires. L’épuisement du glycogène musculaire survient 
après environ 90 min d’exercice à 75 % de la V̇O2max, et en 4 h 
à 55 % de la V̇O2max [19, 21]. L’épuisement du glycogène mus-
culaire n’impose pas l’arrêt du travail musculaire, mais limite 
considérablement la capacité de travail maximal.

Glycogène hépatique

La production hépatique de glucose (PHG) est le seul moyen de 
contribuer à la production de glucose sanguin en dehors des 
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apports alimentaires. Avec l’épuisement progressif du glyco-
gène musculaire, la part de glucose consommé en provenance 
du plasma devient prédominante (fi g. 17.3). Le maintien de la 
glycémie devient crucial et la libération de glucose hépatique 
augmente progressivement ; lors d’un exercice intense ou 
lorsque le glycogène musculaire s’épuise, le débit de la PHG 
peut être de 4 à 5 fois supérieur au débit de repos.
Deux voies métaboliques contribuent à la production de glu-
cose hépatique : la glycogénolyse et la néoglucogenèse. Leur 
contribution relative dépend de l’intensité et de la durée de 
l’exercice. En début d’exercice, la glycogénolyse est la voie 
prépondérante, alors que la néoglucogenèse devient majeure 
lors d’un exercice prolongé. La stimulation de ces voies 
métaboliques est hormonale, et résulte de l’élévation des 
catécholamines, du glucagon et de la baisse de l’insuline. La 
néoglucogenèse permet de pallier la diminution du débit de 
la glycogénolyse quand le glycogène hépatique diminue ; elle 
remplace progressivement la glycogénolyse hépatique lors de 
l’exercice physique prolongé et assure la quasi-totalité de la 
production de glucose endogène lorsque l’exercice physique 
dépasse 3 ou 4 heures. Les précurseurs de la néoglucogenèse 
sont le lactate, l’alanine et le glycérol.

Nutrition glucidique et performance

Effet des régimes enrichis en glucides pendant plusieurs 
jours

Il a été démontré que ce type de régime augmente le taux de 
glycogène de l’organisme, qu’il soit musculaire ou hépatique. 
Chez l’homme, le niveau des réserves en glycogène hépatique 
et musculaire dépend exclusivement des apports alimentaires 
en hydrates de carbone. Une alimentation hyperglucidique 
apportant 400 à 600 g de glucides par 24 h permet d’augmen-
ter d’environ 200 % les réserves de glycogène hépatique. Le 
rôle critique du niveau des réserves glycogéniques sur la per-
formance est mis en évidence par les études de charge gluci-
dique pendant plusieurs jours. Le temps maximal de maintien 
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d’un exercice de longue durée est ainsi très dépendant du 
contenu en glucides de la ration alimentaire (fi g. 17.4) [18]. 
On a ainsi montré que l’augmentation de performance par la 
nutrition glucidique était corrélée avec celle des réserves gly-
cogéniques musculaires et hépatiques [19].
Par contre, le niveau initial des réserves glycogéniques n’in-
fl uence pas la performance pour des efforts maximaux infé-
rieurs à 90 min [17]. Pour de telles durées d’exercice, le taux 
de glycogène musculaire initial n’agit pas sur le débit de la 
glycogénolyse et le taux de glycogène restant dans le muscle 
en cours d’effort ne joue pas de rôle limitant sur la perfor-
mance, tant qu’il reste du glycogène dans le muscle. Pour des 
efforts plus longs, supérieurs à 90 min, la majorité des études 
confi rme les résultats historiques de Bergström et de son 
équipe qui ont mis en évidence une augmentation de perfor-
mance sous l’effet d’un régime préalablement enrichi en glu-
cides [10]. Pour des efforts durant de 100 à 160 min, on atteint 
l’épuisement du glycogène musculaire et son augmentation 
avant l’effort, sous l’effet d’un régime hyperglucidique suivi 
pendant plusieurs jours, améliore la performance [17].
L’action des régimes enrichis en hydrates de carbone sur la 
performance se manifeste aussi pour des efforts intermittents 
prolongés tels qu’ils sont observés lors de la pratique des 
sports collectifs. Un travail réalisé sur des joueurs de football 
montre qu’un régime hyperglucidique qui augmente le glyco-
gène musculaire permet à ces joueurs d’avoir un pourcentage 
beaucoup plus élevé d’actions de jeu à haute intensité physi-
que lors des 90 min d’un match [8] ; cette donnée est applica-
ble à de nombreux sports collectifs dont la durée des matchs 
est suffi samment longue pour réduire les réserves endogènes 
de glycogène.
Comparé à une alimentation normoglucidique, le régime 
hyperglucidique apporte un gain signifi catif (mais relativement 
faible) de performance pour des efforts prolongés continus ou 
intermittents. Par contre une alimentation habituelle insuf-
fi sante en glucides peut diminuer les capacités d’effort en 
endurance même pour des efforts plus courts que ceux pour 
lesquels la nutrition glucidique est reconnue comme un moyen 
effi cace d’augmenter la performance.

Triglycérides musculaires

AGL plasmatiques

Glucose plasmatique

Glycogène musculaire

31 42

Durée de l’épreuve(h)

0

50

100
A

pp
or

t é
ne

rg
ét

iq
ue

 (
%

)

Figure 17.3 Pourcentage de l’apport énergétique au cours 
d’un exercice de 50–55 % de V̇O2max.
Dès le début de l’exercice, l’apport en énergie est fourni 
pour moitié par les substrats lipidiques (partie supérieure 
du schéma) et pour moitié par les substrats glucidiques 
(partie inférieure du schéma). Pour chaque grand type de 
substrat, l’origine est précisée, locale (musculaire), ou 
systémique (plasmatique). AGL : acides gras libres.
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Figure 17.4 Évolution de la glycémie au cours de l’exercice 
à 75 % de V̇O2max, chez un sujet soumis à trois types de 
régimes préalables, d’après [18].
Les fl èches représentent le temps de maintien de 
l’exercice, et montrent la relation entre l’apport alimentaire 
en hydrates de carbone et la performance au cours de 
l’exercice de longue durée. CHO : glucides.
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Effets de la nutrition glucidique avant l’exercice 
physique

L’apport glucidique à l’approche d’une épreuve sportive a pour 
but principal d’apporter des nutriments glucidiques qui vont 
participer directement à la fourniture d’énergie pendant l’ef-
fort. Le rôle de l’apport de nutriments glucidiques administrés 
dans les heures qui précèdent l’exercice physique sur la perfor-
mance a fait l’objet de résultats très contradictoires ; certaines 
études mettant en évidence une augmentation de performance 
[25], d’autres une diminution (Foster et coll., 1979), ou une 
absence d’effet [15]. Ces contradictions s’expliquent essentiel-
lement par les différences dans le moment de l’ingestion des 
glucides avant l’effort, la quantité, la nature de l’apport, mais 
aussi le type (l’intensité) des exercices-tests qui suivent. On a 
largement rapporté que l’ingestion de glucose avant l’exercice 
était suivie d’une hyperglycémie réactionnelle qui provoque 
une forte réponse insulinique. Cette réponse insulinique est 
alors susceptible d’induire une hypoglycémie en début d’effort. 
Ce phénomène a été rendu responsable de la diminution de 
performance lors d’un effort précédé de l’ingestion d’un sucre 
rapide quelques dizaines de minutes avant son début.
Des études comparatives ont montré que pour un apport calo-
rique identique à celui du glucose, l’absorption de riz ou de 
pâtes alimentaires réduit de 50 % la réponse insulinique et ne 
produit pas d’hypoglycémie réactionnelle (fi g. 17.5) [16]. Ainsi, 
l’ingestion avant l’effort d’un sucre à faible indice glycémique 

(IG) augmente les réserves de sucre sous forme de glycogène 
musculaire et favorise l’utilisation des substrats lipidiques 
pendant l’effort. Après des résultats initiaux contradictoires 
en raison de différence de protocoles expérimentaux, il est 
désormais démontré que l’ingestion de sucres lents améliore 
de façon modérée mais signifi cative la performance pour des 
efforts prolongés au-delà d’une heure avec un niveau d’inten-
sité élevé [26].

La nutrition glucidique pendant l’exercice

Lors de l’exercice prolongé (sans apport nutritionnel de glu-
cose), on constate un déséquilibre entre la capacité maxi-
male de la PHG et la consommation par les muscles, ce qui 
entraîne une baisse modérée de la glycémie et, dans certains 
cas, une hypoglycémie nette. Malgré la stimulation de voies 
métaboliques importantes, la biodisponibilité en glucides 
constitue un facteur limitant majeur au maintien de l’exercice 
physique. C’est pourquoi le meilleur moyen d’optimiser la per-
formance est d’augmenter le niveau des apports glucidiques 
alimentaires.
La majorité des études s’accorde pour démontrer un effet net 
de l’apport glucidique pendant l’exercice musculaire sur la 
performance. Un apport continu de substrat glucidique pen-
dant un exercice à 70 % de V̇O2max mené jusqu’à l’épuise-
ment permet d’augmenter de près d’une heure le temps de 
maintien de l’épreuve (fi g. 17.6) [14]. Cette action ergogénique 
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Figure 17.5 Glycémie (a) et insulinémie (b) avant et 
pendant un exercice de 2 heures, après l’ingestion de 
glucose (glucide à fort IG) ou de spaghetti (glucides à faible 
IG) une heure avant le début de l’exercice, d’après [16].
À noter la faible réaction insulinique et les faibles 
variations de glycémie après l’ingestion de spaghetti.

Figure 17.6 Apport de 0,2 g par kg de poids corporel de 
glucides (CHO) toutes les 20 min au cours d’un exercice 
prolongé à puissance constante, d’après [14].
On constate que l’apport régulier en CHO permet de 
maintenir l’exercice 1 heure de plus que lorsque les sujets 
reçoivent un placebo (a) ; malgré cette amélioration nette 
des performances, le débit d’utilisation du glycogène 
musculaire n’est pas affecté (b).
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de l’apport de glucose s’explique par une augmentation de 
l’oxydation du glucose apporté en remplacement des subs-
trats endogènes. On ne constate par d’épargne du glycogène 
musculaire. Ces travaux soulignent donc l’intérêt sans équivo-
que de l’apport de nutriments glucidiques pendant l’effort. La 
nature, le volume et la séquence d’administration des hydrates 
de carbone pendant l’effort sont conditionnés par la physiolo-
gie de leur vidange gastrique, leur vitesse de métabolisation et 
surtout leur tolérance digestive.

Modalités d’apport glucidique pendant les épreuves 
sportives, couple sucre – eau

Le moyen le plus effi cient de réaliser un apport régulier et 
continu en glucides, c’est d’utiliser l’eau comme un vecteur 
d’apport. On en arrive ainsi à la notion que les boissons utili-
sées pendant l’exercice répondent à deux objectifs majeurs : le 
maintien de l’équilibre hydrominéral et l’apport énergétique.
La disponibilité des sucres ingérés dépend de leur vitesse 
d’apparition dans le compartiment sanguin. L’étape limitante 
qui exerce une infl uence déterminante sur l’absorption des 
glucides (au niveau du tube digestif) est la vidange gastrique. 
L’estomac joue le rôle d’un régulateur de l’apport de calories 
et de liquide. La vidange gastrique de la boisson est condi-
tionnée par le volume ingéré (et la pression qui en résulte au 
niveau pylorique), mais aussi par sa densité calorique, son 
osmolarité et son acidité. La vidange gastrique est une étape 
cruciale qui détermine la vitesse du remplacement des liqui-
des de l’organisme perdus par la sueur et l’apport concomi-
tant de nutriments [23].
La vitesse de vidange gastrique augmente avec le volume de 
boisson ingérée. On remarque cependant, au cours du temps, 
un accroissement de la sensation de pesanteur abdominale, 
ce qui a permis de défi nir un débit maximal d’ingestion de 
boisson qui peut être estimé approximativement à 0,5 à 0,8 L/h. 
L’ingestion répétée de 150 mL de boisson peut, dans la majo-
rité des cas, être facilement réalisée toutes les 20 min au cours 
de l’exercice, et favoriser ainsi la vidange rapide de l’estomac. 
L’osmolarité de la boisson ingérée joue aussi un rôle déter-
minant dans la vitesse de vidange de l’estomac, la vidange de 
l’estomac diminuant avec l’augmentation de l’osmolarité du 
soluté (fi g. 17.7) [24]. La température de la boisson est un fac-
teur de contrôle de la vidange gastrique, l’estomac accélérant 
la vidange lorsque les boissons fraîches sont consommées. 
Cependant, les boissons glacées sont très fortement décon-
seillées au cours de l’exercice, les récepteurs thermiques 
profonds étant inhibés, ce qui réduit le débit sudoral et la ther-
molyse. C’est pourquoi il est plus judicieux de consommer des 
boissons fraîches entre 10 et 15 ºC.
Pour des épreuves de moyenne durée du type courses cyclis-
tes sur des distances inférieures à 150 km, les courses sur 
routes jusqu’au marathon et les triathlons courte distance, le 
meilleur compromis entre le besoin d’apport glucidique, les 
conditions pratiques de l’alimentation, l’apport hydrique et la 
tolérance digestive, consiste à absorber des boissons glucidi-
ques d’effort permettant d’apporter de 80 à 100 kcal par heure 
d’effort. Il est souhaitable d’adapter la dilution aux besoins 
hydriques imposés par l’ambiance thermique (fi g. 17.8) [9]. 
Pour des efforts plus longs tels que des ultramarathons, les 
longues étapes cyclistes, les triathlons longue distance, il 
faut apporter une alimentation solide en même temps que 
l’on poursuit l’apport de boissons glucidiques. L’utilisation 

d’aliments sous forme de barres énergétiques glucidiques est 
un moyen adapté à ce type d’apport.

Nutrition glucidique et récupération

La diminution du glycogène musculaire résultant d’un exer-
cice prolongé stimule l’activité des voies métaboliques de la 
glycogénosynthèse pendant la phase de récupération. L’apport 
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Figure 17.7 Débit de vidange gastrique, évalué par le 
pourcentage du volume de boissons ingérées restant dans 
la poche de l’estomac, après la prise de diverses boissons 
variant par leur osmolarité ; boisson iso-osmotique 
(296 mOsm/L), à base de maltodextrine, richement 
concentrée en hydrates de carbone et faiblement 
osmolaire (444 mOsm/L), ou glucosée hyperosmolaire 
(1 060 mOsm/L), d’après [24].
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Figure 17.8 Modélisation du choix de la composition de la 
boisson en fonction des conditions ambiantes, d’après [9].
La partie supérieure de la fi gure concerne les apports de 
glucides (CHO), tandis que la partie inférieure concerne 
l’ingestion d’eau. En ambiance chaude, la partie gauche 
de la fi gure indique qu’il faut privilégier l’ingestion d’eau, 
avec de faibles concentrations d’hydrates de carbone. 
Plus l’ambiance est fraîche, plus il faut se déplacer vers la 
partie droite de la fi gure, et diminuer l’apport en eau tout 
en augmentant la concentration en hydrates de carbone, de 
façon à favoriser les apports énergétiques.
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de nutriments glucidiques aboutit à deux phénomènes qui 
sont d’une part une accélération de la vitesse de resynthèse 
du glycogène et d’autre part une augmentation des taux de 
glycogène au-dessus des valeurs préalables à l’exercice. Ce 
dernier point appelé surcompensation est déterminant pour 
la capacité à réaliser des efforts successifs plusieurs jours de 
suite. Des études sur l’évolution des stocks de glycogène mus-
culaire lors de plusieurs jours de course prolongée indiquent 
que si les sujets ingèrent un régime mixte comprenant 250 à 
350 g d’hydrates de carbone par jour, on observe une diminu-
tion progressive des stocks de glycogène à l’issue de chaque 
période de récupération, à l’inverse si les sujets reçoivent un 
apport plus élevé, variant de 500 à 600 g par jour, on observe 
une récupération complète entre chaque séance (fi g. 17.9) [13]. 
Tous les sucres n’ont pas les mêmes effets sur la resynthèse 

du glycogène musculaire. La vitesse de resynthèse du glyco-
gène musculaire est identique dans la phase de récupération 
après l’ingestion de glucose ou de polymères de glucose, mais 
elle est plus lente avec du fructose. À l’inverse, le fructose 
accélère la vitesse de resynthèse du glycogène hépatique.
Il a été récemment suggéré que l’adjonction de petites quanti-
tés de protéines dans les boissons glucidiques d’effort pouvait 
permettre d’accélérer la resynthèse du glycogène musculaire 
pendant la phase de récupération (fi g. 17.10) [20]. Le méca-
nisme expliquant cet effet favorable n’est pas totalement élu-
cidé, même s’il est suggéré que l’apport protéique (et donc en 
acides aminés) peut induire une augmentation de la produc-
tion d’insuline, situation favorable à la mise en réserve du glu-
cose sous forme de glycogène.

Équilibre d’utilisation glucose – acides gras

Comme évoqué auparavant, l’un des facteurs déterminants 
des performances en endurance, c’est la capacité qu’a l’or-
ganisme à pouvoir utiliser un type de substrat disponible en 
grandes quantités en son sein, les acides gras. Le contrôle 
du rapport de métabolisation glucose – acide gras est exercé 
par différents facteurs, dont l’intensité de l’exercice (fi g. 17.11). 
Au repos, le pourcentage d’utilisation des acides gras est très 
élevé mais la dépense énergétique est faible ; de ce fait, la 
quantité totale de lipides oxydés (produit du pourcentage d’uti-
lisation par la dépense énergétique) reste peu importante. À 
l’exercice, le pourcentage d’utilisation des acides gras diminue, 
mais, comme la dépense énergétique augmente, la quantité de 
lipides oxydés peut être accrue. Il existe une intensité d’exer-
cice pour laquelle la quantité de lipides oxydés est maximale. 
Ce débit maximal d’oxydation des lipides est très variable d’un 
sujet à l’autre et se situe entre 25 et 65 % de V̇O2max. Pour des 
exercices d’intensité élevée, l’énergie provient presque exclu-
sivement de l’oxydation du glucose (fi g. 17.11). Cette notion est 
dérivée du concept du « crossover », ou point de croisement, 
développé par Brooks et Mercier [12].
Aux intensités élevées d’exercice, la faible disponibilité en 
acides gras pourrait devenir un facteur limitant de l’oxydation 
des lipides. La perfusion intraveineuse de lipides au cours 
d’un exercice effectué à 85 % de V
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les concentrations en acides gras dans le plasma et l’oxyda-
tion des acides gras. La faible disponibilité en acides gras est 
probablement un des facteurs expliquant la faible oxydation 
des acides gras au cours de l’exercice intense, mais ce n’est 
pas le seul. D’autres facteurs plus importants interviennent 
probablement.

Apports en protéines chez le sportif 
d’endurance

La pratique de l’exercice prolongé est associée à une aug-
mentation modérée mais signifi cative de l’oxydation de cer-
tains acides aminés, ce qui se traduit par une augmentation 
de l’ammoniémie et de l’excrétion d’azote par la sueur. Seuls 
quelques acides aminés sont susceptibles d’être oxydés, et 
parmi ceux-ci, les acides aminés à chaîne ramifi ée, dont la 
leucine.
De très nombreuses études ont montré que lorsque la leucine 
était oxydée au cours de l’exercice prolongé, c’était toujours en 
cas de réduction majeure de la disponibilité en glucose. La dis-
ponibilité en substrats énergétiques, et en particulier en glu-
cides, est un déterminant essentiel de l’oxydation des acides 
aminés. En effet, la déplétion glycogénique induit, à l’exercice, 
une augmentation plus importante de l’excrétion d’urée, refl et 
de l’augmentation de l’utilisation des composés azotés [22]. La 
disponibilité en glycogène est donc un régulateur essentiel de 
l’oxydation des acides aminés. On a aussi montré qu’au cours 
de l’exercice, l’infusion de glucose, substrat énergétique direc-
tement utilisable, entraînait une diminution importante de 
l’oxydation des acides aminés. Il apparaît donc clairement que 
l’utilisation des acides aminés à l’exercice dépend étroitement 
de la disponibilité des autres substrats énergétiques. Ainsi, au 
cours de l’exercice prolongé, il n’est pas justifi é d’apporter des 
acides aminés par voie orale aux fi ns de compensation des 
pertes ; il est par contre parfaitement indiqué et justifi é d’ap-
porter des glucides.
Les apports en protéines peuvent être recommandés en fonc-
tion du niveau d’activité physique et du niveau d’entraînement. 
On peut considérer que pour les sportifs d’endurance de loi-
sirs, les besoins en protéines ne diffèrent pas signifi cativement 
de ceux de la population générale, à condition toutefois que 
les apports en glucides soient suffi sants. Pour les sujets bien 
entraînés en endurance (4 à 5 jours par semaine pendant une 
heure au moins), l’augmentation du besoin semblerait n’être 
que de 20 à 25 % comparativement à la population sédentaire, 
ce qui permet de recommander un apport protéique de 1,1 g/
kg/j. Pour le sportif de haut niveau (minorité de sportifs), les 
besoins peuvent atteindre 1,6 g/kg/j dans le cas de dépenses 
énergétiques très élevées. Par ailleurs, il apparaît que les 
besoins en protéines des femmes sportives sont approxima-
tivement inférieurs de 15 à 20 % à ceux des hommes. Si les 
apports énergétiques d’origine protéique sont compris entre 
10 et 15 % de l’apport énergétique quotidien et si les apports 
alimentaires sont diversifi és, le besoin spécifi que en protéines 
est le plus souvent naturellement couvert. L’apport protéique 
habituel des athlètes entraînés dans les sports d’endurance 
est largement supérieur au minimum conseillé.
Les sportifs dont les apports énergétiques et protéiques sont 
inférieurs aux recommandations méritent une toute particu-
lière attention. C’est le cas des sportifs adeptes de disciplines 
à catégories de poids, des gymnastes, etc.

■

Alimentation pratique en préparation 
d’une épreuve d’endurance

Préparation nutritionnelle à distance de l’épreuve

Les enquêtes alimentaires couramment réalisées en milieu 
sportif indiquent que la consommation spontanée en gluci-
des est similaire à celle de la population générale ; on observe 
ainsi une insuffi sance de l’apport qui reste le plus souvent 
inférieur à 50 % de l’apport énergétique total. Dans les jours 
précédant l’épreuve, on cherche donc à augmenter l’apport en 
glucides autour de 60 à 70 % de l’apport énergétique global, 
afi n d’augmenter les réserves glycogéniques.
Le passage de 50 à 70 % de l’apport énergétique sous forme 
de glucides pendant 3 jours permet de doubler la concen-
tration en glycogène musculaire. Cet effet important de la 
nutrition hyperglucidique sur la concentration glycogénique a 
conduit à rechercher des procédés nutritionnels capables de 
l’optimiser. Le plus connu est le régime dissocié scandinave 
qui consiste, 6 jours avant une compétition, à réaliser succes-
sivement 3 jours de régime sans glucides et 3 jours de régime 
hyperglucidique. Il convient cependant de rester mesuré dans 
la mesure où ce type de régime présente des inconvénients et 
des états d’intolérance digestive sévères. La majeure partie de 
la surcompensation peut être obtenue avec seulement 3 jours 
d’un régime comprenant 70 % d’hydrates de carbone sans 
phase hypoglucidique préalable.

Alimentation la veille et le jour de l’épreuve

Dans cette phase ultime de la préparation alimentaire, le but 
principal est de maintenir les réserves glucidiques de l’orga-
nisme au plus haut niveau par une poursuite du régime hyper-
glucidique. Un procédé traditionnel des coureurs de longue 
distance est la « spaghetti party ». Le soir précédant l’épreuve, 
150 à 200 g de pâtes alimentaires seront consommées en évi-
tant scrupuleusement les sauces relevées.
Le jour de l’épreuve l’apport des calories glucidiques se pour-
suit jusqu’au moment du départ. Comme nous l’avons évo-
qué précédemment, dans les heures précédant l’épreuve, il 
convient de choisir des glucides lents. Après un petit- déjeuner 
à la française enrichi par des céréales, l’apport glucidi-
que dans les heures précédant l’épreuve sera assuré par la 
consommation de riz ou de pâtes alimentaires (� 200 kcal, et 
pas plus de 100 kcal dans l’heure qui précède).
Cette préparation des dernières heures doit amener sur la ligne 
de départ un sportif présentant un état métabolique de sujet 
nourri avec des réserves de glycogène hépatique à leur plus 
haut niveau, un capital hydrique élevé, sans que ce plan alimen-
taire soit source d’un inconfort digestif pendant l’épreuve.

Alimentation pendant l’épreuve

Nous avons vu que la performance était augmentée par des 
apports réguliers de nutriments glucidiques pendant un effort 
de plus de 90 min. Ces nutriments devront être rapidement 
métabolisés, ne pas perturber la vidange gastrique de l’eau, et 
ne pas être source de troubles digestifs. La majorité des résul-
tats s’accordent pour démontrer que l’effet sur la performance 
est obtenu pour des apports se situant entre 30 et 60 g d’hy-
drates de carbone par heure d’exercice physique, en fonction 
de l’intensité de l’épreuve.

■
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Cependant, pour des efforts très prolongés de plus de 8 heu-
res tels que les triathlons longue distance, les courses à pied 
de 100 km, les raids aventures, on a intérêt à répartir l’apport 
glucidique en parts égales sous forme solide et liquide, pour 
des raisons de sapidité et de confort digestif. Afi n d’assurer 
l’alimentation pendant une épreuve de longue distance, on 
peut recommander un apport de glucides sous forme mixte 
glucose – fructose à la dose de 30-40 g par heure d’effort, en 
ajustant la dilution, de manière à respecter les besoins hydri-
ques et à ne pas générer d’intolérance digestive.

Conseils nutritionnels aux sportifs 
de force
Des recommandations spécifi ques d’apport nutritionnel doi-
vent s’appliquer aux pratiquants de disciplines dites « de 
force », qui justifi ent une masse musculaire importante, indis-
pensable pour améliorer la production de force et la puissance. 
L’analyse des contraintes spécifi ques liées aux entraînements 
en musculation, nécessaires pour développer la masse mus-
culaire permet de défi nir des priorités nutritionnelles qui repo-
sent sur les apports en protéines, mais aussi sur l’optimisation 
des réserves musculaires en glycogène et sur le maintien de 
l’équilibre hydrominéral.
La pratique des exercices de force sollicite une masse muscu-
laire importante, dans un contexte énergétique de dépendance 
vis-à-vis du glucose, puisqu’ils sont a priori intenses et de 
courte durée, même s’ils sont répétés. Les performances dans 
ce type d’exercice vont donc être fortement dépendantes des 
réserves musculaires en glycogène. De plus, les exercices de 
force sont le plus souvent réalisés en salle, dans un environ-
nement climatique chaud, ce qui incite à veiller strictement 
aux apports hydriques afi n de compenser les pertes sudorales. 
Cependant, la grande particularité nutritionnelle de ces disci-
plines sportives tient surtout aux relations qui peuvent exister 
entre les niveaux d’apport en protéines dans la ration alimen-
taire et le développement de la masse musculaire.

Apports en protéines et masse 
musculaire

Les pratiquants réguliers des sports de force (sports de com-
bat, arts martiaux, culturistes, haltérophiles, etc.) consom-
ment d’importantes quantités de composés azotés (protéines 
totales, hydrolysats de protéines, mélanges d’acides aminés). 
Ils admettent sans réserve que l’apport en excès de protéines 
alimentaires ou d’acides aminés est un facteur favorable au 
développement de la masse musculaire et à l’amélioration des 
performances du muscle [28]. Il est important de faire le point 
sur ces allégations des effets des protéines alimentaires, en 
évaluant les conséquences spécifi ques de la pratique de telles 
activités sportives sur le métabolisme des protéines, les effets 
objectifs de l’apport en protéines sur le gain de masse muscu-
laire et en défi nissant les besoins propres de ces sportifs en 
composés azotés.

Particularités du métabolisme des protéines chez 
l’athlète de force

Le développement de la masse musculaire, habituel pour 
les pratiquants de ces disciplines sportives, est expliqué par 

■

■

le bilan positif de la balance existant entre les processus de 
 construction protéique (protéosynthèse) et de destruction des 
protéines structurales (protéolyse). Pendant, et dans les suites 
précoces d’un exercice de force, on observe une augmenta-
tion des processus de dégradation des protéines musculaires. 
Toujours pendant l’exercice, les processus de protéosynthèse 
sont très largement inhibés, ce qui place le muscle dans un état 
transitoire de catabolisme. Dès l’arrêt de l’exercice de force, on 
observe une augmentation très importante des synthèses pro-
téiques spécifi quement musculaires, qui peut se prolonger jus-
qu’à 48 h chez les sujets modérément entraînés, alors que les 
processus de protéolyse restent augmentés (fi g. 17.12) [36]. Le 
bilan global de l’équilibre entre synthèse et dégradation pro-
téiques reste cependant très positif au profi t des processus de 
construction protéique, ce qui atteste des effets de l’entraîne-
ment en musculation sur la masse musculaire. L’augmentation 
du fl ux de synthèse protéique dans les suites immédiates d’un 
exercice de musculation, et l’alternance protéosynthèse – pro-
téolyse, rendent prévisible l’augmentation des besoins en pro-
téines alimentaires des sportifs entraînés en force, par rapport 
à des sujets sédentaires. Les exercices d’une séance de mus-
culation se traduisent par une augmentation des synthèses pro-
téiques, principalement dans la phase de récupération précoce, 
ce qui permet de suggérer qu’une parfaite disponibilité locale en 
acides aminés est indispensable pendant cette période.
La nécessité d’une bonne disponibilité en acides aminés 
pour assurer la synthèse des protéines structurales est aussi 
attestée par le fait que la réduction des apports en protéines 
alimentaires est un facteur connu de retard de croissance et 
d’installation d’une amyotrophie généralisée. Il est maintenant 
clair que si les acides aminés sont nécessaires pour assurer 
la construction protéique, les principaux facteurs qui contrô-
lent l’équilibre protéosynthèse – protéolyse sont directement 
liés à des signaux dépendant de la contraction elle-même, et 
qui ont pour traduction une augmentation de l’activité traduc-
tionnelle des ARNm et du fl ux de synthèse protéique. Parmi 
tous les signaux induits par l’exercice en force, certains sont 
liés à des infl uences hormonales qui semblent jouer un rôle 
déterminant. Ainsi, assez tôt après le début de l’entraînement, 
on observe une augmentation des concentrations plasmati-
ques de nombreuses hormones anabolisantes, hormone de 
croissance (GH), IGF-1, ainsi qu’une augmentation du rapport 
testostérone/cortisol. L’insuline elle aussi joue un rôle impor-
tant dans le contrôle du taux de renouvellement des protéines 
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 musculaires, d’une part en réduisant la dégradation des pro-
téines, et d’autre part en stimulant la production d’hormo-
nes anabolisantes comme la GH et l’IGF-1. On a par ailleurs 
démontré que sa présence était indispensable à la stimulation 
de l’accrétion protéique observée au décours des exercices de 
force [30]. En revanche, sans exercice associé, l’insuline n’a 
pas de conséquence majeure sur les synthèses protéiques. Elle 
semble donc jouer un rôle physiologique important dans l’ex-
plication de l’effet anabolisant des exercices de musculation.

Apports en protéines alimentaires et gain de masse 
musculaire

Si l’ensemble des données expérimentales va dans le sens 
d’une augmentation des besoins en protéines chez le sportif de 
force, la question de fond est de savoir si l’augmentation de la 
disponibilité en acides aminés libres au-delà des besoins per-
met de maximiser le gain de masse musculaire attendu. Les 
conséquences de l’apport protéique en excès sur les réponses 
de la masse musculaire du sportif régulièrement entraîné en 
musculation sont controversées, ce qui se traduit par un très 
large décalage entre les réalités physiologiques et nutrition-
nelles attestées par les résultats des expérimentations scien-
tifi ques et la pratique de terrain.
En théorie, il a été proposé que le bilan azoté maintenu large-
ment positif par une augmentation des apports alimentaires 
en protéines pourrait favoriser le gain de masse musculaire 
attendu en réponse à un entraînement en force. Cependant, 
cet effet favorable de l’alimentation protéique sur le gain de 
masse musculaire a été largement discuté [39]. On a en effet 
montré que l’enrichissement en azote de la ration alimentaire 
au-delà du besoin en construction protéique n’avait pas d’autre 
conséquence que d’augmenter les processus de dégradation 
(fi g. 17.13). Ainsi, alors que la disponibilité en acides aminés 
est indispensable au développement du muscle, il semble 
exister une limite au-delà de laquelle les acides aminés en 
excès sont oxydés ; ils ne participent donc plus à la construc-
tion protéique. Il existe par conséquent un optimum d’apport 
alimentaire en protéines, compatible avec une balance protéo-
synthèse/protéolyse positive. Il n’y a pas de relation linéaire 
entre le niveau d’apport protéique et l’anabolisme musculaire, 
ce qui invalide les arguments avancés pour justifi er les apports 
massifs de protéines alimentaires assez couramment recom-
mandés pour ce type d’entraînement.
Les glucides jouent aussi un rôle dans l’état du bilan azoté, 
notamment dans la phase de récupération d’un exercice 
de musculation ; le bilan azoté est en effet amélioré par la 
consommation de glucides pendant la phase de récupération 
d’un exercice de force, ce qui conduit à conclure que les glucides 
sont indispensables pour l’expression des effets anabolisants 
de l’exercice [29]. Le rôle joué par les glucides est complexe ; il 
est en partie médié par la production d’insuline, et par la dispo-
nibilité en énergie, nécessaire par assurer les synthèses protéi-
ques. Cependant, bien que l’apport en glucides soit important, 
les acides aminés restent nécessaires pour maximiser le bilan 
azoté dans la phase de récupération de l’exercice de muscula-
tion et pour assurer l’accrétion protéique [37].

Besoins et recommandations d’apport en protéines chez 
le sportif de force

La pratique d’un entraînement en force nécessite des apports 
azotés supérieurs au minimum d’apport recommandé pour 

l’adulte sédentaire (0,83 g/kg/j d’apports en protéines [27]). 
Bien que le besoin en protéines varie en fonction de multi-
ples facteurs, il peut être évalué à 1,33 g/kg/j chez le sportif de 
force. En milieu sportif, les restrictions parfois volontaires de 
l’apport énergétique (comme c’est le cas pour les disciplines 
à catégories de poids) sont connues pour affecter le métabo-
lisme des protéines et l’équilibre du bilan azoté ne peut alors 
être obtenu qu’en augmentant la ration de protéines dans la 
ration alimentaire [40]. La réduction de l’apport énergétique 
dans la ration alimentaire conduit à surveiller les apports en 
protéines qui devront alors représenter un pourcentage impor-
tant de l’apport énergétique total (supérieur à 18-20 %).
Les recommandations d’apport en protéines doivent être 
envisagées sous les angles quantitatif et qualitatif. Chez les 
athlètes confi rmés dans ces disciplines, chez qui la masse 
musculaire ne doit être qu’entretenue, les apports protéiques 
suffi sants pour équilibrer le bilan azoté peuvent être estimés 
entre 1,3 et 1,5 g/kg/j. Les synthèses protéiques requièrent 
une parfaite disponibilité de l’ensemble des acides aminés ; 
c’est pourquoi l’apport alimentaire doit permettre l’appro-
visionnement en acides aminés indispensables (isoleucine, 
leucine, valine, lysine, méthionine, phénylalanine, thréonine, 
tryptophane, histidine). Ces acides aminés doivent représen-
ter approximativement 40 % de l’ensemble des acides aminés. 
C’est pourquoi les recommandations d’apport sont indicatives 
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Figure 17.13 Évaluation des synthèses protéiques totales 
de l’organisme (a) et de l’oxydation de la leucine (b) chez 
des athlètes entraînés dans un sport de force et soumis à 
différents régimes : faible apport en protéines (LP, 0,9 g/
kg/j), modéré (MP, 1,4 g/kg/j), et élevé (HP, 2,4 g/kg/j), 
d’après [39].
* différence entre deux niveaux d’apport en protéines, 
p � 0,05.
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pour des protéines à haute valeur nutritionnelle, riches en aci-
des aminés essentiels, prenant en compte leur digestibilité et 
leur valeur biologique (ovalbumine, protéines du lactosérum, 
lactalbumine).
Chez les athlètes cherchant à développer leur masse muscu-
laire, on peut concevoir l’intérêt à augmenter la disponibilité 
locale en acides aminés. Dans ces conditions particulières, 
des apports protéiques alimentaires variant de 1,6 à 1,8 g/kg/j 
peuvent être proposés. Ces valeurs correspondent à un apport 
optimal pour assurer le développement du muscle pour des 
disciplines dont la masse musculaire constitue un des déter-
minants de la performance.
Dans la très grande majorité des cas, l’apport protéique devra 
reposer sur des aliments. Plus rarement, et en fonction de 
l’apport quantitatif quotidien, on pourra accepter que 25 à 30 % 
maximum de l’apport total se fassent par des poudres de pro-
téines totales ou de lyophilisats. Dans ce cas, la consommation 
de ces poudres sera proposée dans les périodes de récupéra-
tion des séances de musculation.
Il apparaît à l’évidence que tous les sportifs qui veulent dévelop-
per leur masse musculaire (haltérophiles, culturistes) consom-
ment régulièrement des quantités de protéines alimentaires 
très supérieures à celles recommandées pour équilibrer le bilan 
azoté. De tels excès ne peuvent en aucun cas être justifi és par 
des besoins nutritionnels, alors que d’autre part, il est logi-
que de penser que les apports excessifs en protéines affec-
tent état de santé, et en particulier la fonction rénale. Il n’a 
cependant pas été décrit d’augmentation de la prévalence des 
affections de la fonction rénale chez les anciens culturistes ou 
haltérophiles, qui ont obligatoirement consommé des quanti-
tés importantes de protéines durant leur carrière [35]. Cette 
absence formelle de signe d’alarme ne doit cependant pas 
inciter à tolérer la consommation de quantités démesurées de 
protéines, dont on sait maintenant qu’elle n’a pas de justifi ca-
tion scientifi que.
Par ailleurs, les apports élevés en protéines sont associés à 
une majoration de la fuite urinaire du calcium, ce qui repré-
sente un facteur de risque osseux chez la femme. Cependant, 
cette fuite calcique est essentiellement retrouvée chez les 
sujets gros consommateurs de compléments à base de pro-
téines purifi ées ; c’est dans le cas d’apports azotés sous cette 
forme qu’il faudra être particulièrement attentif aux apports 
calciques chez la femme. Enfi n, l’excrétion urinaire de l’azote 
induit une majoration des pertes hydriques. C’est pourquoi les 
apports hydriques devront aussi être surveillés et ajustés chez 
les sujets consommant des suppléments protéiques ou ayant 
des apports alimentaires élevés en composés azotés.

Quand apporter des protéines chez le sportif ?

L’une des questions importantes à aborder consiste à déter-
miner le moment le plus opportun dans la journée pour appor-
ter les protéines alimentaires nécessaires à la synthèse des 
protéines musculaires. Cette question a été abordée par des 
expérimentations au cours desquelles on a réalisé un apport 
protéique pendant la phase de récupération (couplé avec des 
glucides) en deux temps différents, immédiatement après une 
séance de musculation intense, ou retardée, après 2 h de récu-
pération [37] ; les résultats de l’expérimentation démontrent 
bien que ce n’est que dans la situation de l’apport précoce, 
dès l’arrêt de la séance, que la situation d’anabolisme muscu-
laire est obtenue, avec une balance protéosynthèse/protéolyse 

favorable à la construction musculaire (fi g. 17.14). Ceci ren-
force l’intérêt qu’il y a à apporter les protéines de manière 
très précoce à l’issue de la séance de musculation, ce qui est 
conforme avec le besoin de disponibilité en acides aminés 
(fi g. 17.12).
Ces résultats sont aussi conformes avec l’infl uence de la pré-
cocité de la prise de glucides en phase de récupération d’une 
séance de musculation, sur la vitesse de restauration des 
réserves glycogéniques (fi g. 17.15) [32]. Il est donc important 
d’envisager la prise de glucides et de protéines le plus vite 
possible après une séance de musculation intense, et ce dans 
le but de favoriser au mieux les vitesses de resynthèse des 
protéines musculaires et du glycogène.

Effets ergogéniques allégués de certains acides aminés 
spécifi ques

Certains acides aminés sont régulièrement proposés aux spor-
tifs avec un objectif clairement affi ché qui est celui de l’amé-
lioration des performances physiques ou mentales. Pour les 
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sports de force, ce sont surtout les effets de la leucine, acide 
aminé essentiel à chaîne ramifi ée, qui ont retenu l’attention. 
Chez l’Homme, on a pu suggérer que l’administration de 
leucine augmentait la phosphorylation de facteurs de signa-
lisation impliqués dans l’initiation de la traduction des ARN 
messagers, jouant ainsi un rôle dans la stimulation des syn-
thèses des protéines musculaires. On a montré de même que 
les effets propres de l’exercice de musculation étaient majorés 
par la prise d’acides aminés à chaîne ramifi ée (dont la leu-
cine) [34]. Des données expérimentales actuelles permettent 
de suggérer que la leucine pourrait activer directement des 
facteurs protéiques intracellulaires susceptibles de majorer 
les effets de l’exercice de musculation sur les synthèses pro-
téiques musculaires. Cependant, ces données restent encore 
du domaine de la recherche et doivent être largement validées 
avant d’avoir des conséquences pratiques pour la nutrition du 
sportif de force.
Enfi n, la consommation d’acides aminés spécifi ques a pu 
être proposée, afi n de moduler la production et l’imprégna-
tion de l’organisme en hormones anabolisantes. Certaines 
rares expérimentations ont permis de suggérer que la nature 
des nutriments consommés pouvait infl uer sur la production 
de certaines hormones, mais on se doit de conclure qu’à ce 
jour, aucun travail scientifi que sérieux ne permet de démon-
trer que l’apport en excès d’acides aminés spécifi ques a des 
effets majeurs sur la production d’hormones anabolisantes. Il 
n’en demeure pas moins qu’il est absolument indispensable 
d’assurer un approvisionnement régulier en acides aminés 
indispensables afi n de répondre aux besoins liés à la stimula-
tion des synthèses protéiques, surtout au cours de la phase de 
récupération précoce d’exercices de musculation.

Apports en glucides et maintien de 
l’équilibre hydrique

L’énergie chimique nécessaire pour la réalisation d’une séance 
d’entraînement en force provient principalement du glucose et 
le niveau des réserves en glucides sous forme de glycogène 
est déterminant. C’est pourquoi la ration alimentaire quoti-
dienne doit fournir une quantité optimale de glucides (au mini-
mum de 50 à 55 % de l’apport énergétique global). Cet apport 
est nécessaire au quotidien, afi n d’une part de parfaire les 
réserves glycogéniques musculaires, et d’autre part de fournir 
l’énergie nécessaire pour assurer les synthèses de protéines 
musculaires.
Par ailleurs, les particularités de l’entraînement en muscu-
lation, pratiqué le plus souvent en salle, font que les pertes 
hydrominérales sont importantes et nécessitent une com-
pensation adéquate. Comme dans le cadre des disciplines 
d’endurance, la boisson de réhydratation après les séances 
de musculation devrait contenir des quantités modérées de 
sodium, au moins de l’ordre de 50 mmol/L. Pour compenser 
les pertes urinaires inévitables, le volume de boisson consom-
mée doit être plus important que le volume des pertes sudora-
les et représenter environ 150 % de celles-ci [38]. Comme nous 
l’avons détaillé précédemment, l’apport de glucides au cours 
de la récupération est absolument nécessaire pour optimiser la 
resynthèse du glycogène utilisé pendant l’exercice ; le meilleur 
vecteur de cet apport glucidique devrait être l’eau de la bois-
son. Le taux maximal de resynthèse glycogénique est observé 
pour des apports en glucides de 1,00 à 1,85 g/kg/h quand ils 
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sont consommés dès la fi n de l’exercice et durant les premiè-
res heures de récupération [33]. Les aliments ou boissons 
conseillés comporteront des glucides à index glycémique élevé 
ou modéré, pour privilégier la réponse insulinique.
Il a par ailleurs été suggéré que l’adjonction de petites quanti-
tés de protéines dans les boissons glucidiques d’effort pouvait 
présenter un avantage en termes de performance et de récu-
pération. Il a été montré expérimentalement que cet apport 
mixte pouvait aussi accélérer la resynthèse du glycogène mus-
culaire pendant la phase de récupération [31]. Le mécanisme 
expliquant cet effet favorable n’est pas clairement identifi é 
à ce jour, les hypothèses s’orientent vers un effet insulinosé-
créteur des acides aminés apportés, ce qui constituerait une 
situation favorable à la mise en réserve du glucose sous forme 
de glycogène.

Conclusions générales
Comme c’est le cas pour le sportif adepte de sports de longue 
durée, les sportifs qui doivent suivre un programme de mus-
culation doivent prêter attention à la qualité de leur ration 
alimentaire. Si les acides aminés et les protéines n’ont proba-
blement aucun rôle majeur direct dans le développement de 
la masse musculaire, leur présence est indispensable, et en 
quantité suffi sante, pour que l’augmentation des fl ux de syn-
thèse protéique puisse s’exprimer et que la construction mus-
culaire puisse se développer.
On doit aussi rappeler que les réponses physiologiques à l’en-
traînement en musculation ne peuvent se développer que si 
à l’apport protéique adapté, on prête attention à assurer un 
apport glucidique suffi sant pour assurer de bonnes réserves 
en glycogène et maintenir l’équilibre hydrominéral.
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Depuis une dizaine d’années, le paysage institutionnel et l’en-
cadrement juridique de la lutte contre le dopage ont consi-
dérablement évolué, en raison d’une politique volontariste 
menée conjointement sur le plan international par les pouvoirs 
publics et le mouvement sportif. C’est ainsi qu’a été créée une 
Agence mondiale antidopage (AMA), fondation de droit suisse 
dont le siège opérationnel est à Montréal, chargée de défi nir 
et mettre en œuvre un programme de développement antido-
page. Ce programme a conduit à l’élaboration d’un texte de 
référence, le code mondial antidopage, dont la nouvelle ver-
sion est entrée en vigueur le 1er janvier 2009, et de cinq textes 
d’application, qualifi és de standard internationaux, pour les 
laboratoires, les contrôles, les AUT (Autorisations d’usage à 
des fi ns thérapeutiques), la protection des données personnel-
les ainsi que la liste des substances et procédés interdits.
La France, qui dispose depuis 1965 d’une législation spécifi que 
en matière de lutte contre le dopage, a choisi de se placer au 
sein de cette nouvelle confi guration mondiale, à l’émergence 
de laquelle elle a d’ailleurs grandement participé, en ratifi ant 
en février 2007 la Convention de l’Unesco contre le dopage 
dans le sport. L’attention portée à la santé des sportifs n’en 
est pas oubliée pour autant.

La coexistence du suivi médical et 
de la lutte contre le dopage
En France, ainsi que le rappelle l’intitulé de la loi du 5 avril 
2006, les pouvoirs publics sont attentifs tout à la fois à la lutte 
contre le dopage et à la protection de la santé des sportifs. 
Ainsi le chapitre Ier du titre III du code du sport est-il consacré 
au suivi médical des sportifs et, en son sein, l’article L. 231-1 
dispose-t-il que les médecins généralistes contribuent, à côté 
d’autres confrères (médecins de santé scolaire, du travail, 
militaires), aux actions de prévention concernant la pratique 
des activités physiques et sportives. Ces deux domaines sont 
toutefois distincts, puisqu’ils concernent des objectifs diffé-
rents et obéissent à des règles elles aussi différentes.
Le suivi médical des sportifs de haut niveau et des sportifs 
professionnels est assuré par les fédérations et les ligues 
compétentes. Pour les autres personnes licenciées auprès 
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d’une fédération sportive agréée ou celles qui participent à des 
compétitions autorisées par ces fédérations, le contact avec 
le corps médical s’effectue régulièrement au moment de la 
délivrance du certifi cat médical attestant l’absence de contre-
indication à la pratique de l’activité physique ou sportive. Ce 
certifi cat se situe au point d’articulation entre les deux dispo-
sitifs de suivi médical et de prévention du dopage, l’article L. 
232-3 du code du sport prescrivant en effet que « le médecin 
qui est amené à déceler des signes évoquant une pratique de 
dopage est tenu de refuser la délivrance d’un des certifi cats défi -
nis aux articles L. 231-2 et L. 232-3 ». Dans cette hypothèse, le 
médecin doit en outre informer son patient des risques qu’il 
encourt et lui proposer de le diriger vers l’une des antennes 
médicales de prévention du dopage (AMPD) présentes dans 
chacune des régions. Le dispositif est complété par l’obliga-
tion, pour les sportifs ayant été sanctionnés à la suite d’une 
infraction aux règles antidopage et qui souhaitent disposer à 
nouveau d’une licence, de produire auprès de leur fédération 
une attestation délivrée par une AMPD à l’issue d’un entretien 
avec un médecin (art. L. 232-8 du même code). 

L’organisation de la lutte contre le 
dopage en France

Une organisation nationale 
antidopage, l’AFLD
L’arsenal juridique de la lutte contre le dopage s’est considé-
rablement renforcé en lien avec une harmonisation mondiale 
des règles. En France, la loi du 5 avril 2006 précitée ainsi que 
celle du 3 juillet 2008 relative à la lutte contre le trafi c de pro-
duits dopants, intégrées toutes deux dans le code du sport, ont 
organisé la lutte contre le dopage autour d’une autorité publi-
que indépendante, l’Agence française de lutte contre le dopage 
(AFLD), chargée de défi nir et de mettre en œuvre les actions de 
lutte contre le dopage (art. L. 232-5 du même code). Par rap-
port à son prédécesseur, le Conseil de prévention et de lutte 
contre le dopage (CPLD), l’Agence dispose d’une indépendance 
accrue et de compétences élargies. Le cœur de sa mission 
consiste à réaliser des contrôles antidopage sur le territoire 
français lors des compétitions organisées ou autorisées par 
les fédérations sportives agréées et à pratiquer les analyses 
afférentes, conventionnelles ou spécialisées, au sein de son 
département des analyses (ex-LNDD : Laboratoire national de 
dépistage du dopage). L’Agence conserve sa compétence dis-
ciplinaire pour réguler l’ensemble des décisions prises par les 
fédérations sportives en matière de dopage et connaître des 
infractions présumées commises par des sportifs non licenciés 
en France. Elle est également chargée, par la loi, d’instruire et 
de délivrer les AUT aux sportifs qui doivent suivre des traite-
ments médicaux comportant des substances interdites.

■
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L’AFLD s’est engagée à respecter les principes du code mon-
dial antidopage ainsi que ceux du code médical du Comité 
international olympique (CIO).

Des règles conformes aux principes du 
Code mondial
La liste des substances et procédés interdits est désormais 
celle élaborée sous l’égide de l’AMA, en application de la 
Convention internationale précitée. Comme elle n’est pas 
d’application directe en droit français, un décret en transcrit 
chaque année la nouvelle rédaction. La liste applicable en 
2009 est celle qui résulte du décret nº 2009-93 du 26 janvier 
2009 (consultable sur le site de l’AFLD : www.afl d.fr). Cette 
liste comprend des substances spécifi ées qui peuvent donner 
lieu à une sanction moindre car elles sont particulièrement 
susceptibles d’entraîner une violation non intentionnelle des 
règlements antidopage compte tenu de leur présence fré-
quente dans des médicaments ou de leur moindre capacité à 
être utilisées avec succès comme agents dopants. La liste dis-
tingue en outre des substances dont l’interdiction ne concerne 
que les périodes de compétitions (stimulants, narcotiques, 
cannabinoïdes, glucocorticoïdes) et certains sports (alcool, 
bêtabloquants).
Parmi les récents dispositifs mis en place par l’AFLD confor-
mément à la loi, fi gure également l’obligation de localisation 
imposée à certains sportifs de haut niveau, et professionnels, 
désignés par le Directeur des contrôles à cet effet. Ces sportifs 
doivent transmettre trimestriellement leur emploi du temps 
précis, qu’ils peuvent actualiser le cas échéant, afi n de per-
mettre à l’Agence de réaliser des contrôles inopinés, particu-
lièrement hors compétition.
En ce qui concerne la procédure des AUT, qui sera développée 
ci-après, il est important de savoir qu’elle s’applique poten-
tiellement à l’ensemble des licenciés et participants aux com-
pétitions autorisés par les fédérations françaises agréées. La 
détention d’une AUT constitue le moyen privilégié de prouver 
sa bonne foi pour un sportif contrôlé positif. Le sportif contrôlé 
peut en effet soit présenter une AUT au moment du contrôle, 
soit faire mention de son existence et la fournir ensuite à l’or-
ganisme chargé du dossier (fédération française pour un licen-
cié en France et AFLD pour les autres). Dans ces hypothèses, 
l’AUT sera examinée afi n de vérifi er que la ou les substances 
détectées et leurs concentrations sont conformes au traite-
ment prescrit et à sa posologie. Si c’est le cas, le dossier sera 
classé sans suite. Il convient toutefois de souligner que les 
principes généraux du droit administratif permettent au spor-
tif de se défendre en apportant par tous moyens la preuve de 
son innocence et que l’article R. 232-49 du code du sport ouvre 
le droit au sportif de « fournir tout autre élément [qu’une AUT] à 
l’appui de ses déclarations ». Un sportif peut donc faire valoir, a 
posteriori, des éléments médicaux justifi ant la prise de médi-
caments ayant entraîné la positivité de l’analyse, la différence 
étant que, dans cette hypothèse, une procédure disciplinaire 
pouvant déboucher sur une condamnation ou une relaxe a été 
ouverte à son encontre. 
Quand elle est saisie de tels justifi catifs thérapeutiques, l’AFLD 
les examine selon les mêmes critères que pour la délivrance 
des AUT, elle est donc particulièrement attentive à l’absence 
d’alternative thérapeutique exempte de substances interdites 
ainsi qu’à l’absence d’amélioration de la performance allant 
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au-delà du retour à l’état de santé normal. Il en va ainsi de 
l’utilisation des glucocorticoïdes sous forme d’infi ltration ou 
per os qui est très développée pour soigner les sportifs atteints 
de pathologies traumatiques, allergiques, infectieuses ou 
cutanées pour laquelle l’Afssaps1 (Agence française de sécu-
rité sanitaire des produits de santé) a publié une mise au point 
à la demande de l’AFLD.

Autorisations d’usage à des fi ns 
thérapeutiques
Comme tout un chacun, les sportifs peuvent devoir suivre 
un traitement médical comprenant des substances fi gurant 
sur la liste des interdictions défi nie par l’AMA et transposée 
en France par décret. Dans ce cas, ils peuvent demander à 
l’Agence française de lutte contre le dopage une AUT confor-
mément à l’article L. 232-2 du code du sport, du moins pour 
participer à des compétitions en France de niveau national.
L’AUT permet à tout sportif l’utilisation thérapeutique de subs-
tances interdites, dans le cadre de prescriptions médicales 
justifi ées.

Critères d’obtention
L’autorisation pour usage à des fi ns thérapeutiques d’une 
substance ou d’un procédé interdits est accordée à un sportif 
par l’Agence française de lutte contre le dopage, si sa demande 
satisfait à l’ensemble des conditions suivantes :
– le demandeur subirait un préjudice de santé signifi catif si la 

substance ou le procédé interdits pour lesquels l’autorisation 
est demandée n’était pas administrée dans le cadre de la 
prise en charge d’un état pathologique aigu ou chronique, et 
il n’existe pas d’alternative thérapeutique exempte d’usage 
(ce qui inclut le mode d’administration) de substance et de 
procédé interdit ;

– l’usage à des fi ns thérapeutiques de « ladite substance » ou 
« dudit procédé » ne doit pas être susceptible de produire 
une amélioration de la performance autre que celle corres-
pondant au retour à un état de santé normal après le traite-
ment d’un état pathologique avéré ;

– la nécessité de la prescription n’est pas une conséquence de 
l’usage antérieur à des fi ns non thérapeutiques de substan-
ces ou procédés interdits.

Ces critères sont identiques à ceux prévus au plan internatio-
nal par les règles fi xées par l’AMA.

Sportifs concernés
Si un sportif est désireux ou susceptible de participer à des 
compétitions ou manifestations sportives organisées ou auto-
risées par une fédération française, et s’il doit suivre un trai-
tement médical comportant une ou des substances interdites, 
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1  Mise au point, utilisation des glucocorticoïdes chez le sportif atteint de 
pathologies traumatiques, allergiques, infectieuses ou cutanées : état 
des lieux et conduite à tenir. Paris, mai 2008.
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il lui appartient de présenter une demande d’AUT auprès de 
l’Agence française de lutte contre le dopage.
S’il souhaite participer à une compétition de niveau internatio-
nal, la demande d’AUT doit être soumise à la fédération inter-
nationale compétente.
En cas de doute, il convient de demander à la fédération com-
pétente, ou à l’organisateur de la compétition, si cette dernière 
est inscrite sur le calendrier des compétitions ou manifesta-
tions à caractère national ou à caractère international.
En cas d’absence d’AUT : l’article R. 232-49 du code du sport 
prévoit la possibilité, pour le sportif contrôlé, de mentionner 
sur le procès-verbal de contrôle à la fois l’existence d’une AUT, 
et « les autres éléments fournis par le sportif à l’appui de ses 
déclarations », notamment les prescriptions médicales qui ont 
pu lui être délivrées par son médecin. Ce dispositif permet au 
sportif contrôlé positif pour une substance utilisée à des fi ns 
thérapeutiques, mais qui n’aurait pas demandé d’AUT au préa-
lable, de présenter des justifi catifs médicaux pertinents lors de 
la procédure disciplinaire, conformément aux principes géné-
raux de garantie des droits de la défense. L’avantage de l’AUT, 
qui suppose une démarche médicale très complète a priori et 
une participation fi nancière du sportif, consiste simplement à 
éviter l’ouverture d’une procédure, le contrôle positif faisant 
alors directement l’objet d’un classement par la fédération 
compétente, ou par l’AFLD lorsque celle-ci est compétente 
en application de l’article L. 232-22 du code du sport. C’est 
pourquoi l’AUT est principalement recommandée aux sportifs 
de haut niveau, pour lesquels la détention d’une autorisation 
préalable peut représenter une garantie essentielle.

Renouvellement
L’AUT est accordée pour la durée du traitement, dans la limite 
maximum d’un an.
Pour demander un renouvellement d’AUT, si l’AUT initiale le 
permet, il faut que le sportif souffre de la même pathologie et 
que le traitement d’une année sur l’autre soit exactement le 
même (substance, posologie, durée, etc.).
Les examens médicaux ont une durée de validité médicale de 
2 ans, à l’exception des examens concernant les pathologies 
asthmatiformes qui doivent avoir été pratiqués 4 ans au plus 
avant la date de la demande d’AUT. Si le sportif a effectué des 
examens cette année (2009), pour le renouvellement de sa 
demande d’AUT pour 2010, il lui sera simplement demandé de 
transmettre à l’AFLD le formulaire de renouvellement, dispo-
nible sur son site internet (www.afl d.fr), complété et accom-
pagné d’une (des) nouvelle(s) ordonnance(s). L’ordonnance 
(s) doi(ven)t comporter l’ensemble des éléments d’identifi ca-
tions du médecin en conformité avec les recommandations du 
Conseil national de l’ordre.

Procédure de demande
Depuis la révision du standard international pour les AUT, il 
n’existe plus qu’une forme d’AUT qui correspond à la forme 
« standard » (fi g. 18.1), et qui donne lieu à un examen par un 
comité de trois médecins agréés par l’Agence. L’AFLD doit se 
conformer à l’avis de ce comité.

■

■

Cas particuliers des glucocorticoïdes par voies non 
systémiques (fi g. 18.2)

Les glucocorticoïdes par voies non systémiques, à savoir les 
injections intra-articulaires, périarticulaires, péritendineuses, 
épidurales, intradermiques et l’administration par voie inha-
lée, peuvent faire l’objet d’une déclaration d’usage auprès de 
l’AFLD en utilisant le formulaire disponible sur le site internet 
de l’Agence. Cette déclaration devra mentionner le diagnos-
tic, le nom de la substance, la posologie, ainsi que le nom et 
les coordonnées du médecin et pourra être prise en compte 
en cas d’analyse positive à la substance ainsi déclarée, le cas 
échéant. Il est recommandé d’adresser cette déclaration à 
l’AFLD dès la prescription.

Cas particulier de l’asthme et de ses variantes cliniques

En cas de traitement impliquant des béta2-agonistes par voie 
inhalée et des glucocorticoïdes par voie inhalée, c’est la pro-
cédure de demande d’AUT qui s’applique (il est inutile de faire 
à la fois une demande d’AUT pour les bêta 2-agonistes et une 
déclaration d’usage pour les glucocorticoïdes). En revanche, 
en 2009, il n’existe plus de procédure simplifi ée de notifi ca-
tion d’AUT abrégée. Les AUT abrégées délivrées antérieure-
ment demeurent cependant valides jusqu’à leur date normale 
d’expiration.

Conseils aux utilisateurs
Seul le formulaire disponible en ligne sur le site internet de 
l’Agence française de lutte contre le dopage : www.afl d.fr doit 
être utilisé. Il peut également être demandé auprès de la 
fédération du sportif, de sa Direction régionale de la jeunesse 
et des sports, de l’Antenne médicale de prévention contre le 
dopage de sa région ou au secrétariat général de l’AFLD.
Tous les champs du formulaire doivent être renseignés lisible-
ment (de préférence en caractères d’imprimerie, en français).
La liste des substances interdites en vigueur est disponible sur 
le site internet de l’AFLD (www.afl d.fr). Une base des médica-
ments contenant une substance interdite est accessible sur 
la page d’accueil du site et indique si la prise du médicament 
nécessite une AUT ou une déclaration d’usage.
Il est souhaitable que les sportifs soient en possession de leur 
AUT pour la présenter, le cas échéant, au préleveur à l’occa-
sion d’un contrôle antidopage.
Les examens médicaux ont une validité médicale de 2 ans (à 
l’exception des examens concernant les pathologies asthma-
tiformes qui doivent avoir été pratiqués 4 ans au plus avant la 
date de la demande d’AUT), au-delà, les examens ne sont plus 
valides et ne peuvent être utilisés à l’appui d’une demande 
d’AUT. En ce qui concerne les ordonnances, celles-ci doivent 
être renouvelées au moins tous les ans : c’est pourquoi la 
durée de l’AUT ne peut dépasser elle-même un an.
Il est également demandé au sportif d’informer sa fédération 
de la demande d’AUT.
Il faut soumettre à l’Agence une demande d’AUT par pathologie 
(un dossier par pathologie).
Un guide médical est proposé à l’attention des médecins sur le 
site internet de l’Agence pour les traitements de l’asthme, de 
l’hypertension artérielle et de la tendinopathie.

■
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*Critères de recevabilité médicale définis par la commission médicale consultative pour certaines pathologies et adoptés par l’Agence par 
délibération de son collège. De manière plus générale, la recevabilité du dossier exige que le formulaire de demande soit rempli
correctement et de manière lisible et que les pièces demandées soient fournies. 

Le médecin de l’Agence vérifie que les pièces administratives et médicales justificatives correspondent aux critères de
recevabilité.* 

Le dossier est recevable Le dossier n’est pas recevable 

La demande est examinée (anonymement) par un comité 
composé d’au moins 3 médecins  

L’Agence notifie aux sportifs les pièces 
manquantes 

Les médecins rendent leur expertise sous forme d’un avis complet rédigé par l’un des 3 médecins qui aura été désigné secrétaire du
comité. L’avis du comité est pris à la majorité de ses membres.  

L’Agence dispose de 30 jours à compter de la réception de la demande (complète et recevable) pour rendre sa décision. Elle peut le cas
échéant demander des examens complémentaires, si les médecins experts l’estiment nécessaire. 

Un avis simplifié est envoyé au président de l’Agence par le secrétaire du comité d’experts. Il ne mentionne pas la pathologie.

Le collège ou le président de l’Agence rend une décision conforme à l’avis des experts, au vu de l’avis simplifié. Seule une décision 
défavorable doit être motivée, tout en respectant le secret médical. La motivation complète, c'est-à-dire l’avis détaillé du comité des
experts, est alors transmis au sportif sous enveloppe cachetée, en cas de refus de l’AUT. 

Si l’AUT est accordée, le sportif peut participer à des compétitions sans encourir de sanction en cas de contrôle positif pour les
substances et les  posologies déclarées. 

La décision est envoyée au sportif en recommandé avec accusé de réception. Dans tous les cas, l’absence de décision dans un délai de
30 jours ne constitue pas une autorisation implicite. En revanche, l’absence de réponse de l’Agence dans un délai de 2 mois signifie un
refus implicite. Le demandeur, en cas de refus, peut déposer un recours contre cette décision auprès du tribunal administratif de Paris. 

L’Agence française de lutte contre le dopage reçoit la demande envoyée par le sportif lui-même par lettre recommandée avec
avis de  réception 
Sauf urgence médicale, état pathologique aigu ou circonstances exceptionnelles, le dossier complet de la 
demande doit être déposé 30 jours avant la première compétition pour laquelle l’autorisation est demandée. 

Figure 18.1 AUT standard.
Pour tout traitement comprenant une substance interdite, à l’exception des demandes relatives à un traitement 
n’impliquant que des glucocorticoïdes par voies non systémiques.

Quelle procédure pour quelle substance ?

Toute(s) substance(s) interdite(s) impliquée(s) 
dans un traitement médical, à l’exception des 
glucocorticoïdes par voies non systémiques

Glucocorticoïdes par voies  
non systémiques utilisés seuls

Glucocorticoïdes par voie inhalée 
associés à des béta2-agonistes par voie 
inhalée (traitement de l'asthme et de ses 
variantes)

Demande d’AUT Déclaration d’usage Demande d’AUT 

Figure 18.2 Quelle procédure pour quelle substance ?
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Critères de recevabilité
Administratifs

– Dossier envoyé par le sportif en lettre recommandée avec accusé de réception.
– Chèque joint pour les demandes d’AUT (30 €) à l’ordre de l’AFLD.
– Écriture lisible (caractères d’imprimerie).
– Mentions obligatoires du formulaire remplies (identifi ées par un astérisque).
– Langue française.
– Nom commercial du médicament (spécialité) et de la substance (dénomination commune internationale).
– Posologie détaillée.
– Signature du sportif.
– Signature et tampon du médecin.
Les critères de recevabilité médicaux sont indiqués par pathologie sur les documents correspondants.

Médicaux
Le demandeur doit fournir les pièces et examens médicaux dont la liste, par pathologie, suit :

Pièces et examens à fournir dans tous les cas :
– Ordonnance délivrée moins d’un an avant la demande d’AUT, celle-ci devant porter l’ensemble des éléments d’identi-

fi cation du médecin en conformité avec les ordonnances du Conseil national de l’ordre.
– Examens médicaux datant de moins de 2 ans, à l’exception des examens concernant les pathologies asthmatiformes 

qui doivent avoir été pratiqués 4 ans au plus avant la date de la demande d’AUT.
– Dossier médical, incluant notamment les antécédents médicaux, une présentation de l’histoire de la maladie et l’in-

terrogatoire médical du malade.

Pièces supplémentaires à fournir pour :
– l’hypertension artérielle (HTA) :
• mesure ambulatoire de la pression artérielle sur une durée de 24 heures,
• échographie cardiaque,
• résultat d’une épreuve d’effort,
• électrocardiogramme (avec 12 dérivations de repos) ;
– les pathologies asthmatiformes :
• exploration fonctionnelle respiratoire, y compris les courbes de mesure,
• test de réversibilité sous bêta-2 agonistes, y compris la courbe de mesure,
• ainsi que l’un des trois tests suivants : un test d’hyperréactivité bronchique, y compris la courbe de mesure ; ou un 

test d’effort réalisé soit sur le terrain, en course libre, soit en laboratoire (dans ce dernier cas, le test doit être réalisé 
sur un tapis roulant ou, à défaut, sur une bicyclette ergométrique) ; ou un test d’hyperventilation isocapnique ;

– les pathologies tendineuses :
• compte rendu d’imagerie médicale (radio, échographie, etc.),
• photocopie des ordonnances antérieures,
• prescription de moyens de contention (attelles, strapping, Aircast, etc.).

Détail de la prescription :
– prescription d’antalgiques ;
– prescription d’anti-infl ammatoire(s) non stéroïdien(s).

❑

❑
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Les troubles du cycle chez la 
sportive
De nombreuses fausses idées circulent encore sur les rela-
tions entre la pratique sportive (surtout intensive) et ses 
conséquences sur le cycle hormonal ovarien. L’entraînement 
sportif – même intensif – ne doit pas induire de troubles du 
cycle. Et s’il existe des troubles du cycle, il faut les prendre en 
charge car ils peuvent avoir des conséquences délétères sur la 
santé de la femme sportive.

Quels troubles du cycle chez les 
sportives ?
Les troubles du cycle qui peuvent être rencontrés chez la 
femme sportive et non sportive peuvent être représentés selon 
une échelle de gravité croissante. Depuis la présence de cycles 
normaux, ovulatoires, dont la durée est de 26 à 32 jours, il y a 
un continuum qui commence par l’insuffi sance lutéale (phase 
lutéale de durée � 10 jours), suivie par l’anovulation puis l’oli-
goménorrhée (durée des cycles � 35 jours) et enfi n l’aménor-
rhée (disparition des règles depuis plus de 3 mois).
L’insuffi sance lutéale et les cycles anovulatoires représentent 
les troubles du cycle les plus fréquemment rencontrés chez 
les femmes sportives. Cependant, la plupart de ces troubles 
ne sont pas diagnostiqués du fait de leur caractère asympto-
matique (leur diagnostic ne peut être fait que sur des dosages 
plasmatiques ou urinaires d’hormones ovariennes ou hypo-
physaires). Chez les femmes qui pratiquent régulièrement la 
course à pied, la fréquence des troubles du cycle de type phase 
lutéale courte ou oligoménorrhée varie entre 21 et 78 % selon 
les études (hétérogénéité de la population en termes de quan-
tité d’entraînement) contre 9 % dans la population de femmes 
sédentaires. Quant à l’aménorrhée, sa fréquence est plus éle-
vée dans les sports d’endurance (30,9 %), dans les sports dits 
« esthétiques » (patinage artistique, gymnastique) (34,5 %) et 
dans les sports à catégorie de poids (23,5 %) [1], c’est-à-dire 
dans les sports qui ont en commun d’être des sports dits por-
tés, pour lesquels les contraintes mécaniques imposées par 
le poids sont une limite à la performance. La fréquence de 
l’aménorrhée est plus faible pour les sports non portés (nata-
tion et cyclisme) : autour de 12 % (ce qui correspond aussi à 
la fréquence retrouvée dans la population générale) [10]. 

■

■
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Ces différences suggèrent que l’aménorrhée est plus fréquente 
chez les sportives qui se soumettent à des régimes permet-
tant de maintenir une masse grasse faible dans les sports 
où la maîtrise de la composition corporelle est un facteur de 
réussite. À l’inverse, dans les sports dits techniques (golf, 
plongeon, curling, équitation, tir) ou les sports de balle (volley, 
basket), la fréquence des troubles du cycle n’est pas plus éle-
vée chez les athlètes ayant une activité sportive intensive (jus-
qu’à 12 à 18 heures d’entraînement par semaine) que chez les 
femmes sédentaires [10].

Physiopathologie des troubles du cycle 
chez la sportive : rôle du défi cit énergétique 
chronique
Le déséquilibre chronique entre les apports énergétiques ali-
mentaires et les dépenses énergétiques est responsable des 
troubles de la fonction ovarienne induits par l’exercice muscu-
laire, avec un continuum entre la gravité des troubles du cycle 
et l’importance du défi cit énergétique. Chez les sportives ayant 
des cycles ovulatoires, la dépense énergétique des 24 heures 
est bien équilibrée par les apports alimentaires des 24 heu-
res tandis que chez les femmes présentant une phase lutéale 
courte, il existe souvent un défi cit énergétique transitoire et 
modéré. L’anovulation chez la sportive s’associe plutôt à une 
alternance entre des périodes d’apports alimentaires équili-
brés et des périodes de restriction alimentaire. Enfi n, l’oligo-
ménorrhée et plus encore l’aménorrhée s’accompagnent d’un 
défi cit énergétique chronique. À l’inverse, si le bilan énergéti-
que est équilibré, le volume d’entraînement (jusqu’à 17 heures 
par semaine) n’induit pas de troubles du cycle [10].
Les troubles du cycle chez la sportive sont d’origine hypotha-
lamo-hypophysaire avec une diminution de la pulsatilité de 
la GnRH (Gonadotropin Releasing Hormone) hypothalamique 
induisant une diminution de la pulsatilité de la LH (hormone 
lutéinisante) hypophysaire. En d’autres termes, les modifi -
cations de la fonction ovarienne chez la femme sportive sont 
d’origine centrale en rapport avec le métabolisme énergétique 
et non pas avec le stress de l’exercice (hyperthermie, sécrétion 
prolongée et répétée de cortisol, etc.). Le seuil de disponibilité 
énergétique (� apports alimentaires des 24 heures [en kcal] 
moins la dépense énergétique liée à l’exercice), en dessous 
duquel les troubles de la pulsatilité de LH apparaissent est de 
30 kcal/kg de masse maigre par jour [4]1.
En plus de ce défi cit nutritionnel global par rapport aux dépen-
ses énergétiques, il existe aussi chez les athlètes en aménor-
rhée un défi cit qualitatif en apports lipidiques (12 à 15 % de la 
ration alimentaire).

■

1  Exemple pour une femme de 58 kg avec 40 kg de masse maigre, 
faisant 2 heures /jour de sport correspondant à une dépense 
énergétique de 700 kcal, la disponibilité énergétique doit être 
supérieure à 1 200 kcal, c’est-à-dire que les apport alimentaires 
doivent être au moins égaux à 700 � 1 200 � 1 900 kcal/jour.
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Conséquences des troubles du cycle chez 
la sportive

Fécondité et retard pubertaire

Les conséquences à court terme de l’aménorrhée de la spor-
tive portent sur la fécondité. Malheureusement nous ne dispo-
sons pas de données épidémiologiques exploitables sur des 
populations de sportives non aménorrhéiques de taille suffi -
sante pour conclure à une diminution de la fécondité. La fré-
quence des cycles anovulatoires laisse présager que la fertilité 
moyenne sur une population sportive est diminuée.
Une autre conséquence de l’impact de l’entraînement phy-
sique intense sur les fonctions de reproduction est le retard 
pubertaire. Les nombreux travaux rapportés dans la revue de 
Warren et Perlroth [11] ont mis en évidence un retard puber-
taire se traduisant par une apparition tardive de la ménarche 
(jusqu’à l’âge de 17 ans) chez des jeunes sportives soumises 
à un entraînement intense. Comme pour les sportives adul-
tes, certains sports sont plus concernés que d’autres et l’on 
retrouve la notion de sports imposant une maîtrise de la com-
position corporelle comme la danse ou la gymnastique. Dans 
ce cas, il est bien établi que ce retard est lié au défi cit énergé-
tique. Ce retard pubertaire et ses conséquences sur le déve-
loppement staturopondéral sont rattrapés lors de l’arrêt de 
l’entraînement intensif [5].

Troubles de la fonction endothéliale

Des données récentes montrent que, paradoxalement, les 
femmes sportives en aménorrhée ont aussi, du fait de l’arrêt 
de la production d’œstrogènes, des troubles de la fonction 
endothéliale (activation infl ammatoire endothéliale) et un profi l 
lipidique athérogène (augmentation signifi cative du cholestérol 
total, du LDL (Low Density Lipoprotein) cholestérol, des Apo B 
et de la lipoprotéine A par rapport à des femmes sédentaires 
ayant des cycles réguliers) [7]. Les mêmes anomalies sont 
retrouvées chez les sportives en oligoménorrhée mais à un 
niveau intermédiaire, c’est-à-dire moins important que chez 
les sportives en aménorrhée mais cependant augmenté par 
rapport aux sportives ayant des cycles réguliers. Les consé-
quences à long terme par rapport au risque cardiovasculaire 
ne sont pas connues.

Ostéopénie et ostéoporose

L’aménorrhée de la femme sportive s’accompagne aussi 
d’un pronostic osseux extrêmement péjoratif car la carence 
œstrogénique induit une perte osseuse identique à celle 
observée chez la femme ménopausée et, surtout, cette perte 
osseuse est maximale les premières années suivant l’ins-
tallation de l’aménorrhée. Il faut donc la dépister et la traiter 
précocement.
Les troubles du cycle moins graves que l’aménorrhée (oligo-
ménorrhée voire anovulation) ont aussi des conséquences au 

■

niveau osseux. Plusieurs études ont montré qu’il existe une 
relation entre la sévérité des troubles du cycle et la densité 
minérale osseuse et que le retour à des cycles réguliers après 
plusieurs années d’irrégularités menstruelles ne s’accompa-
gne pas d’une restauration totale de la densité osseuse même 
au niveau de l’os cortical chez des femmes ayant une activité 
physique en charge [9].

En pratique

Chez une femme sportive consultant pour des troubles du 
cycle, l’examen clinique doit comprendre la mesure du poids et 
de la taille pour le calcul de l’indice de masse corporelle (IMC), 
si possible la mesure de la masse grasse (par la méthode des 
plis cutanés ou par DEXA, ce qui permettra aussi de connaî-
tre la densité osseuse), un interrogatoire alimentaire (voire 
consultation diététique), un bilan biologique : FSH (Folliculo 
Stimulating Hormone), LH, prolactine, estradiol, testosté-
rone (voire bilan androgénique plus complet en cas de signes 
d’hyperandrogénie) et si nécessaire marqueurs d’un défi cit 
énergétique : FT3 (tri-iodothyronine libre), IGF-1 (Insulin Like 
Growth Factor 1), insuline, cortisol.
Il faut faire attention à l’IMC chez des femmes sportives. En 
effet, on considère généralement qu’un IMC � 18 kg/m2 est 
associé à un risque très élevé de troubles du cycle voire d’amé-
norrhée. Cependant 28 études comparant des athlètes ayant 
des cycles réguliers à des athlètes en aménorrhée retrouvent 
un IMC moyen à 18 kg/m2 chez les femmes sportives ayant des 
cycles réguliers [6]. Mais la masse grasse reste cependant 
signifi cativement plus basse chez les femmes sportives en 
aménorrhée : la méta-analyse de Redman et Loucks [6] mon-
tre que le taux moyen de masse grasse chez des athlètes ayant 
des cycles réguliers est de 17,9 � 0,7 % vs 15,7 � 0,6 % chez 
les athlètes en aménorrhée (p � 0,05 entre les 2 groupes). 
À noter que le seuil de masse grasse à partir duquel appa-
raissent les troubles du cycle est très variable d’une femme à 
l’autre.

Traitement de l’aménorrhée de la 
sportive
Le traitement repose sur la physiopathologie de cette aménor-
rhée. Il s’agira de prendre le temps d’expliquer et de démon-
trer à la sportive que les apports alimentaires sont insuffi sants 
par rapport aux besoins. Et que les troubles du cycle qu’elle 
présente, qu’elle peut parfois considérer comme intéressants 
pour sa pratique sportive, mettent en jeu sa santé en affec-
tant parfois de façon irréversible sa densité osseuse. Cette 
diminution de la densité osseuse pourra soit retentir sur sa 
pratique sportive en favorisant les fractures de fatigue à répé-
tition [2], soit retentir sur sa qualité de vie ultérieure (risques 
de tassements vertébraux et autres complications liées à 
l’ostéoporose).
Le traitement étiologique consiste donc à augmenter les 
apports alimentaires en kcal (apports alimentaires totaux) et 
en lipides (% de lipides de la ration alimentaire) pour obtenir 
un gain de poids (qui est un gain de masse grasse et non pas 
de masse musculaire). Le plus souvent une prise de 2 à 3 kg de 
masse grasse suffi t à obtenir un retour des cycles.
Dans certains cas, il est impossible d’obtenir un gain de poids 
car les athlètes (et parfois leur entourage sportif) refusent 
cette prise de poids. Quelles solutions proposer à la femme 

■

Les facteurs nutritionnels (défi cit nutritionnel global par rap-
port aux dépenses énergétiques et défi cit qualitatif en apports 
lipidiques) sont impliqués dans les troubles du cycle chez la 
femme sportive. De plus, ces anomalies ne sont pas réservées 
exclusivement aux troubles du cycle les plus sévères (aménor-
rhée) : il existe un véritable continuum entre sévérité du défi cit 
énergétique et sévérité des troubles du cycle.
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sportive pour protéger son os ? Une des alternatives est la 
prise d’œstroprogestatifs de façon à apporter de façon exo-
gène des œstrogènes qui remplaceront la production endo-
gène (ovarienne) d’œstrogènes. Cependant, les résultats des 
effets de la prise d’œstroprogestatifs sur la densité osseuse 
de femmes en aménorrhée sont contradictoires selon les étu-
des : effi cacité prouvée pour certains voire absence d’effi cacité 
pour d’autres. Plusieurs éléments sont à prendre en compte 
dans l’interprétation des résultats des différentes études : 
le type d’aménorrhée (primaire ou secondaire), la durée de 
l’aménorrhée et l’importance de l’atteinte osseuse, le type de 
contraceptifs utilisés (œstrogènes naturels ou de synthèse, 
progestatifs naturels ou de synthèse, progestatifs avec ou sans 
effet androgénique) et les dosages d’œstroprogestatifs (pilule 
minidosée ou normodosée). Dans tous les cas il ne faut pas 
utiliser de pilule à moins de 30 μg d’éthynil estradiol s’il existe 
une aménorrhée.

L’activité physique régulière voire intensive chez la femme n’est 
pas synonyme de troubles du cycle ovarien. Ainsi, une athlète 
de haut niveau s’entraînant plus de 20 heures par semaine 
gardera des cycles réguliers mais à condition que ses apports 
alimentaires soient suffi sants (en quantité et en apports lipidi-
ques). Étant données les conséquences délétères, en particu-
lier osseuses, des troubles du cycle prolongés, la régularité des 
cycles est un élément qui doit faire partie du suivi systématique 
des sportives (données d’interrogatoire clinique).

Contraceptifs oraux, composition 
corporelle et performance chez la 
femme sportive

Une contraception adaptée aux 
sportives :
Il n’y a pas de contraception spécifi que de la sportive mais une 
contraception adaptée aux besoins et au profi l hormonal de la 
sportive, qui limitera les effets indésirables ou les abandons 
impromptus de la contraception.
L’évolution de la contraception hormonale, avec de nouvelles 
formes galéniques, des dosages plus légers en éthinyl estra-
diol, des progestatifs moins androgéniques, permet à chaque 
sportive de trouver la contraception qui lui convient.

En pratique, priorité à une contraception 
œstroprogestative monophasique chez la 
sportive
Choisie et adaptée au profi l hormonal de la sportive, elle ne 
nuit pas à la performance et n’induit pas de prise de poids [8]. 
De plus, elle est bénéfi que sur le syndrome prémenstruel, la 
dysménorrhée, et elle permet une régularisation des règles, 
en limite l’abondance et surtout elle est une bonne prévention 
du risque de déminéralisation osseuse chez la sportive de haut 
niveau en aménorrhée ou spanioménorrhée. Ces bénéfi ces 
secondaires sont utiles à la sportive de haut niveau qui peut, 
dans le vaste choix actuellement proposé, trouver sa contra-
ception idéale.

■

■

■

Sport et grossesse
Les données scientifi ques actuelles montrent que l’activité 
physique régulière pendant une grossesse à faible risque 
induit des effets bénéfi ques pour la femme enceinte et ne 
présente pas de risque pour le fœtus. Ainsi, en l’absence de 
contre-indications, les femmes enceintes doivent être encou-
ragées à avoir une activité physique régulière pendant la gros-
sesse afi n de continuer à trouver les mêmes bénéfi ces pour 
leur santé pendant la grossesse qu’avant la grossesse.
Les relations entre exercice et grossesse sont résumées dans 
une méta-analyse de Lokey et al. [3]. Ces auteurs ne montrent 
pas d’effet signifi catif de l’activité physique modérée sur les 
paramètres suivants : durée de la grossesse, durée de l’accou-
chement, poids de naissance de l’enfant. Cette méta-analyse a 
aussi été étendue à un groupe de femmes très sportives pen-
dant la grossesse (3 à 6 fois/semaine à une intensité � 140-
152 batts/min pendant 30–60 minutes) : aucune différence sur 
les paramètres précédemment décrits n’a été mise en évi-
dence par rapport aux femmes sédentaires.
Les recommandations d’activité physique chez la femme 
enceinte ont beaucoup évolué depuis 30 ans et s’élargissent 
actuellement à des activités de type endurance et renforce-
ment musculaire. Ainsi, les femmes qui ont une activité phy-
sique régulière avant la grossesse doivent être encouragées à 
poursuivre cette activité physique à un volume supérieur ou 
égal à 50 % du volume prégestationnel et les femmes séden-
taires devraient être encouragées à augmenter leur activité 
physique pour arriver à au moins 20-30 minutes de marche 
3 à 5 fois par semaine. Les activités les plus recommandées 
sont la marche et la natation. Néanmoins un large éventail 
d’activité physique est possible. Les seuls sports contre-indi-
qués sont la plongée et les sports à risque de traumatisme 
abdominal : sports de contact ou sports à fort risque de choc 
ou de traumatisme (équitation, ski de descente) [1, 12].
Si la grossesse est à risques, les femmes doivent consulter 
leur gynécologue et la prescription d’activité physique ou sa 
contre-indication se fera au cas par cas.
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Nos sociétés occidentales subissent depuis plusieurs décen-
nies un vieillissement considérable de la population. Ce 
vieillissement s’accompagne de changements importants 
dans le mode de vie et la population âgée active, sportive, est 
régulièrement croissante. La prise en charge médicale de ces 
sujets est importante et le médecin du sport occupe une place 
prépondérante dans ce schéma.
Afi n de bien comprendre les problèmes spécifi ques de cette 
population, ce chapitre aborde dans un premier temps les 
mécanismes et conséquences du vieillissement puis déve-
loppe les spécifi cités de la prise en charge des seniors.

Mécanismes et conséquences du 
vieillissement

Mécanismes du vieillissement
Le vieillissement est un processus irréversible et progressif 
de déclin des fonctions vitales qui résulte de facteurs généti-
ques et stochastiques. De multiples théories ont été dévelop-
pées pour expliquer ce processus et les facteurs impliqués 
sont multiples. C’est avant tout une accumulation de lésions 
cellulaires qui touche des systèmes redondants dans leurs 
fonctionnements. L’incapacité de réparation des dommages va 
progressivement conduire à une diminution de la viabilité des 
organes et tissus concernés. Ce processus est d’autant plus 
marqué que le tissu a perdu sa capacité de division cellulaire 
(tissu post-mitotique, le cerveau et le muscle).
Les mécanismes lésionnels sont : le stress oxydant, l’entro-
pie naturelle des systèmes, l’horloge cellulaire du processus 
de sénescence, les altérations de la signalisation hormonale 
hypothalamique et les processus infl ammatoires. Le stress 
oxydant occupe une place particulière dans la problématique 
de l’exercice physique chez le sujet âgé car son niveau de pro-
duction est lié, pour partie, à l’activation des systèmes aéro-
bies et c’est un équilibre subtil entre les effets bénéfi ques de 
l’activité (stimulation de la biogenèse musculaire, améliora-
tion des fonctions cardiorespiratoires et ostéoarticulaires) et 
les effets délétères (activation des processus infl ammatoires, 
lésions musculaires et articulaires, majoration du stress oxy-
dant) qu’il est nécessaire de mettre en place dans la prescrip-
tion d’activité chez le senior.

■

■

Activité physique et sportive 
après 50 ans

Chapitre 20

Conséquences du vieillissement
Cette altération des capacités fonctionnelles est liée aux 
modifi cations centrales et périphériques du processus de 
vieillissement.

Mécanismes centraux

Modifi cations du système cardiocirculatoire
Les altérations du système cardiocirculatoire jouent un rôle 
déterminant dans la diminution des capacités fonctionnelles 
avec l’âge (fi g. 20.1). Ces modifi cations portent sur la réduction 
du débit cardiaque et de ses composants [fréquence cardiaque 
et volume d’éjection systolique (VES)]. La FC maximale est le 
paramètre le plus étudié et une diminution indépendante de la 
pratique sportive de 3 à 5 % par décade est rapportée. Ce phé-
nomène semble lié à des modifi cations de structure du nœud 
sinusal et à une diminution de sa réponse à la stimulation 
sympathique. Les modifi cations du VES maximal sont plus 
diffi ciles à objectiver, variables selon les études, et plus liées 
à la pratique d’activité. Alors que le VES décline chez le sujet 
sédentaire avec l’âge, une pratique sportive régulière per-
mettrait de le stabiliser certainement par action sur le retour 
veineux.

Modifi cations du système respiratoire
À l’image des autres systèmes, le système respiratoire est 
touché par le vieillissement de par son exposition « chronique 
à l’oxygène ». L’effet oxydant va agir directement au niveau de 
l’épithélium bronchopulmonaire. Alors que la capacité pulmo-
naire reste stable, les volumes mobilisables diminuent avec 
l’âge à partir de 30 ans. La perte est identique chez l’homme et 
la femme mais s’accentue avec l’âge. Les modifi cations d’élas-
ticité thoracopulmonaire expliquent pour partie la perte des 
volumes et des débits et l’augmentation du travail mécanique. 
La diminution de force des muscles respiratoires entraîne une 
diminution des pressions inspiratoires et expiratoires à partir 
de 50 ans. Au niveau des échanges gazeux, PaCO2 (pression 
artérielle en dioxyde de carbone) et pH ne se modifi ent pas, 
témoignant de l’excellente régulation de ces deux grandeurs. 
PaO2 baisse avec l’âge et la pente PaO2/âge est d’autant plus 
importante que l’âge est élevé. Malgré ces différentes modi-
fi cations, la fonction respiratoire ne constitue pas un facteur 
limitant de la baisse de V

.
 O2max avec l’âge chez le sujet séden-

taire et, classiquement, il persiste une réserve ventilatoire de 
fi n d’exercice. À l’image des sportifs en endurance, chez le 
sujet âgé très entraîné, une limitation ventilatoire peut être 
également objectivée.

Diminution de la consommation d’oxygène
La quantifi cation des capacités fonctionnelles repose en 
grande partie sur la mesure de la consommation d’oxygène 
qu’un individu peut atteindre. Classiquement, on utilise le terme 
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de V
.
 O2max et/ou de pic V

.
 O2, et cette grandeur est dépendante de 

l’intégrité des systèmes respiratoire, circulatoire et musculaire, 
chacun de ces systèmes pouvant constituer le facteur limitant 
de l’ajustement de la V

.
 O2. De multiples études permettent d’es-

timer à 10 % par décade la diminution de V
.
 O2max (à partir de 

30 ans) chez les hommes et les femmes (sédentaires), et nom-
breux sont les sujets âgés qui présentent des V

.
 O2max incompa-

tibles avec les tâches de la vie courante. Mêmes si les résultats 
sont plus discordants, cette décroissance semble relativement 
indépendante de la pratique d’activité physique. La V

.
 O2max est 

plus élevée chez les sujets qui pratiquent régulièrement une 
activité mais la perte par décade reste importante, rapportée de 
5 à 10 % selon les études (fi g. 20.1).

Mécanismes périphériques

Deux facteurs vont altérer les capacités fonctionnelles péri-
phériques : le vieillissement articulaire (et/ou l’arthrose) et la 
sarcopénie associée aux modifi cations fonctionnelles et struc-
turelles du muscle.

Arthrose
L’âge constitue un facteur de risque majeur de l’arthrose. On 
constate une fi ssuration des couches superfi cielles du car-
tilage qui va s’étendre progressivement et, lors d’un stress 
mécanique, la capacité de réparation (synthèse des protéogly-
canes) est diminuée. L’ensemble de ces phénomènes favorise 
le développement de l’arthrose : altération de la capacité de 
réparation, sensibilité accrue aux cytokines infl ammatoires, 
accélération des mécanismes apoptotiques.

Sarcopénie
La diminution de la masse musculaire est importante avec 
le vieillissement et la diminution de force est corrélée à cette 
amyotrophie. Les conséquences de cette amyotrophie sont 
multiples : augmentation du risque de fracture, diminution des 
capacités de thermorégulation, diminution du métabolisme 
basal, trouble de la régulation glucidique. Cette amyotrophie 
est la conséquence de la diminution du nombre de fi bres et les 

surfaces de section musculaire sont réduites de 10 % à partir 
de 50 ans. Par décade, la force décline environ de 15 % jusqu’à 
80 ans puis ensuite de 30 % (fi g. 20.1). Les associations aux 
modifi cations fonctionnelles et structurelles de la fi bre mus-
culaire vont conduire à une limitation périphérique importante.

Modifi cation des capacités oxydatives, des fi bres et de la 
capillarisation musculaire
Les études reposent essentiellement sur l’analyse de biopsies 
musculaires. Plusieurs problèmes inhérents à la technique de 
biopsie musculaire rendent cependant l’analyse des résultats 
complexe : fragment musculaire de petite taille, prélèvement 
sur des muscles dont la sollicitation est moindre avec l’âge et 
la sédentarité.
Plusieurs études rapportent une diminution d’activité des 
enzymes qui refl ètent les capacités oxydatives musculai-
res avec l’âge. Cependant ces résultats sont variables selon 
les muscles étudiés, et les muscles les plus affectés par la 
diminution d’activité seraient les plus touchés. Cette dernière 
remarque souligne le rôle primordial de l’activité pour contre-
carrer cette diminution d’activité enzymatique. De nombreuses 
études rapportent une réduction de taille des fi bres, associée à 
une baisse de la vitesse de raccourcissement. Il est également 
rapporté une diminution de la capillarisation musculaire qui 
va contribuer, en association à la baisse de débit cardiaque, à 
limiter la disponibilité tissulaire de l’oxygène. On mesure chez 
le sujet âgé des différences artérioveineuses maximales de 
10-12 mL d’O2/100 mL de sang alors que chez le sujet jeune on 
peut observer des valeurs de 14-16 mL/100 mL.

Équilibre et coordination

Les problèmes d’équilibre et de coordination observés chez le 
sujet âgé compliquent la réalisation des activités physiques. 
Le seuil proprioceptif de sensibilité au déséquilibre s’accroît 
chez le sujet âgé retardant la mise en œuvre des corrections 
des troubles de l’équilibre, il passe de 2,5 μm chez l’adulte 
jeune à plus de 19 μm chez le sujet de plus de 65 ans. Lors de 
la marche, une prolongation de la phase d’appui est observée 
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(stratégie permettant l’amélioration de l’équilibre) avec pour 
conséquence une diminution de la vitesse de marche et une 
réduction de la longueur de la foulée (140-160 cm chez l’adulte 
jeune, 120-140 cm chez le sujet âgé). Cette diminution de sta-
bilité est responsable de l’augmentation de la fréquence des 
chutes (� 35 à 40 % après 60 ans). Les autres facteurs res-
ponsables de l’accroissement des chutes sont : les troubles 
mentaux, le défi cit visuel, les anomalies neurologiques et 
musculaires, l’hypotension orthostatique et/ou induite par les 
médicaments. Cependant la faiblesse musculaire associée aux 
troubles de l’équilibre reste la principale cause.

Spécifi cités de la prise en charge 
active et/ou sportive du sujet âgé
Dans la seconde partie de ce chapitre sont développées les 
spécifi cités de la prise en charge du sujet âgé lors de la pra-
tique sportive.
La visite médicale de non-contre-indication est le point de 
départ de la reprise d’une activité physique dont les bénéfi ces 
et les risques seront à appréhender au niveau de l’appareil 
locomoteur mais également au niveau du système cardiores-
piratoire métabolique et musculaire.

Visite médicale de non-contre-indication
Lors de la consultation de médecine du sport, après un inter-
rogatoire centré sur les antécédents et une analyse des 
demandes d’activités sportives du sujet, outre l’examen clini-
que et la réalisation d’un électrocardiogramme, des examens 
complémentaires seront éventuellement demandés avant de 
délivrer un certifi cat de non-contre-indication au sport après 
50 ans. Au premier rang une exploration fonctionnelle car-
diovasculaire en milieu spécialisé permettra de s’assurer 
de l’absence d’anomalie électrocardiographique à l’effort, le 
dépistage d’une ischémie myocardique et le contrôle du pro-
fi l tensionnel. Parmi les autres examens et selon le contexte 
seront demandés : un enregistrement Holter ECG, une écho-
graphie et une spirométrie. La mesure de la fonction respira-
toire est particulièrement importante chez le sujet très âgé car 
la réduction des volumes statiques et dynamiques peut faire 
apparaître un facteur limitant respiratoire lors de la pratique 
physique.
Lors de la délivrance du certifi cat, il faut faire particulièrement 
attention aux activités sportives avec des efforts isométriques 
tels qu’ils sont réalisés en haltérophilie, dans les sports de 
combat, en partie au tennis, au basket et à l’aviron.
Dans tous les cas, en adéquation avec les souhaits du sujet il 
faut associer, voire privilégier les activités en endurance dont 
les bénéfi ces en termes de santé sont clairement démontrés.

Appareil locomoteur
Il doit faire l’objet d’une attention toute particulière chez le 
sujet âgé. L’interrogatoire doit rechercher des antécédents rhu-
matismaux, traumatiques (entorse, fracture, luxation), et les 
séquelles éventuelles. Toute perte d’amplitude articulaire aura 
un retentissement sur l’aptitude à la réalisation de certains 
gestes sportifs, pourra expliquer en partie la diminution de 
force musculaire, et retentir sur la coordination et l’équilibre.

■
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Toutes les articulations des membres, mais aussi le rachis 
doivent donc être systématiquement examinés, à la recher-
che d’une douleur ou d’une perte de mobilité révélées par une 
mobilisation active ou passive. Le bilan clinique établi, un bilan 
radiologique complétera au moindre doute le bilan articulaire 
afi n d’évaluer l’arthrose, les déviations axiales. Il sera parfois 
complété (en particulier chez la femme) par une ostéodensito-
métrie osseuse.
Ce n’est qu’après la réalisation de ce bilan que des conseils 
d’activité physique pourront être proposés, en tenant compte 
du handicap dépisté. Il faut ici rappeler qu’il est maintenant 
clairement démontré que la prévention et la limitation de 
l’évolution arthrosique sont favorisées par l’activité physique 
associant exercices de force et d’endurance. Ceux-ci doivent 
toutefois être toujours réalisés de façon régulière, à une inten-
sité modérée, en respectant la règle de non-douleur, et les 
éventuelles poussées infl ammatoires.

Systèmes cardiorespiratoire, 
métabolique et musculaire

Effets de l’entraînement

La pratique d’un entraînement régulier doit permettre de res-
taurer une partie des capacités fonctionnelles mobilisables à 
l’exercice. La mise en place d’une activité physique régulière 
chez le sujet sédentaire conduit à une amélioration signifi ca-
tive de la consommation maximale d’oxygène quelle que soit la 
tranche d’âge. Un entraînement bi ou trihebdomadaire procure 
une amélioration de 10 à 20 % des capacités oxydatives (en 
8 semaines) indépendamment du type d’entraînement. Une 
modulation doit cependant être apportée selon le niveau initial 
du sujet, le sexe et le type d’entraînement. Plus la V

.
 O2max de 

départ est élevée, moins le gain obtenu par l’entraînement est 
important mais le gain observé est similaire dans une même 
tranche d’âge chez les hommes et les femmes.
À notre connaissance, aucune étude n’a contrôlé l’intensité 
d’entraînement pour une même charge cumulée de travail. 
L’intensité semble cependant infl uencer directement le gain 
de V

.
 O2max. Il est néanmoins important de rappeler que la 

V
.
 O2max n’est pas le seul paramètre à prendre en compte et 

que dans la vie courante la notion de seuil métabolique est 
fondamentale (transition entre un métabolisme aérobie et 
un métabolisme mixte aéro-anaérobie). Certaines modalités 
d’entraînement sont de nature à déplacer de manière signifi -
cative ce seuil et améliorer ainsi la qualité de vie.

Bénéfi ce fonctionnel

Bénéfi ces cardiaques et métaboliques
Le bénéfi ce de l’activité physique sur la diminution du risque 
cardiovasculaire est reconnu et très bien documenté. Cette 
notion d’activité est indépendante de la notion sportive et ce 
bénéfi ce est observé même en l’absence d’augmentation 
de V

.
 O2max lors de l’entraînement (ce qui correspond à des 

niveaux de sollicitation inférieurs à 60-80 % de V
.
 O2max). Ce 

bénéfi ce est observé même lorsque l’activité est introduite tar-
divement. A contrario, un sujet actif doit fortement augmenter 
son intensité d’entraînement pour accroître le bénéfi ce cardio-
vasculaire. Les éléments classiquement associés au syndrome 
métabolique vont également être infl uencés favorablement 
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par l’activité physique du sujet âgé : modifi cation de la distri-
bution des graisses abdominales, modifi cation du profi l plas-
matique lipidique, meilleure tolérance glucidique. Un meilleur 
contrôle de la tension artérielle est également rapporté et per-
met de retarder ou de supprimer un traitement associé. Il faut 
en rapprocher les modifi cations de la compliance artérielle 
et de la fonction endothéliale améliorées chez les sujets âgés 
entraînés.

Bénéfi ce sur la force musculaire
Un programme bien ciblé d’amélioration de la force (par amé-
lioration du recrutement musculaire et hypertrophie) appliqué 
sur une période de 3 à 4 mois va permettre son doublement 
chez le sujet âgé. L’accroissement initial est lié aux modifi ca-
tions nerveuses et à la qualité du recrutement musculaire. 
Dans un deuxième temps peut apparaître l’hypertrophie avec 
augmentation de la surface de section des fi bres de type II. 
Initialement réalisé à faible intensité, l’objectif est d’effec-
tuer progressivement 8 à 15 répétitions qui correspondent 
à 60-80 % de la force maximale que le sujet peut développer. 
Chaque série doit être répétée 2 à 3 fois et idéalement ces 
exercices sont à réaliser 2 à 3 fois par semaine.

Conclusion
L’activité physique et sportive est une composante majeure 
aujourd’hui de la prise en charge des seniors et correspond 
à une demande très forte de cette population. Le phénomène 
est amplifi é par la part croissante du temps accordé aux loisirs 
et il est indispensable d’apporter une réponse adaptée à cette 
demande. Le médecin du sport joue un rôle considérable, il 

■

doit s’assurer de l’absence de contre-indication et orienter 
le sujet dans sa pratique. La connaissance des mécanismes 
physiologiques du vieillissement, du niveau physiologique des 
sujets et des bénéfi ces apportés par l’activité est indispensa-
ble pour une prescription adaptée.
Les structures associatives et les éducateurs sportifs sont de 
plus en plus formés pour la prise en charge des seniors et il 
ne faut pas hésiter à orienter les sujets vers ces structures.
De larges applications vont s’ouvrir dans le cadre de l’activité 
physique du sujet âgé et les bénéfi ces iront bien au-delà des 
fonctions décrites ci-dessus. Nous pouvons citer les bienfaits 
dans le cadre des maladies neurologiques dégénératives, la 
maladie d’Alzheimer, la prévention des cancers.
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Un sujet sportif ne se plaindra pas souvent de fatigue, soit 
parce qu’il ne peut pas (ex. des sportifs professionnels) 
soit parce que ce sont les signes d’accompagnement qui 
prendront le devant du tableau. La fatigue est un symptôme 
subjectif bien connu des médecins généralistes qui est sou-
vent diffi cile à défi nir par le sujet sédentaire mais plus facile 
à faire préciser par le sportif à l’écoute de son corps sauf si 
le symptôme est nié.

Défi nitions

Fatigue
La fatigue est avant tout subjective, sensation mal explicitée 
car variable dans son expression et dans ses conditions 
d’apparition… Elle peut être ressentie par le sportif unique-
ment au niveau musculaire ou de façon plus générale : au 
niveau sensoriel, intellectuel, psychologique et sexuel.
Elle est le plus souvent défi nie par les physiologistes par une 
baisse de la force musculaire ou l’impossibilité de poursuivre 
un effort donné. Elle s’objective plus facilement chez le sportif 
par la baisse de performance surtout dans les sports mesura-
bles (athlétisme, natation, musculation, etc.).
La fatigue du sportif peut être normale ou physiologique après 
une séance d’entraînement (liée aux facteurs limitants de 
l’exercice) ; elle devient pathologique lorsqu’il y a une rupture 
d’équilibre entre les réactions d’adaptation déclenchées par la 
répétition des efforts et les processus de récupération.

Fatigue normale : temps de récupération � nycthémère.
Fatigue pathologique : temps de récupération � 1 ou 2 jours si 
l’effort est inhabituel ou après une compétition.

Surentraînement
La progression actuelle des performances aussi bien dans 
les compétitions offi cielles que dans les compétitions de 
masse fait que les sportifs augmentent leur entraînement 
en quantité (nombre ou durée des séances) ou en intensité. 

■
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L’accroissement de ces contraintes peut être mal toléré [1, 4, 
7, 11, 13]. On distingue :
– surcharge ou overload, charge d’entraînement élevée pour per-

mettre la surcompensation qui engendrera l’amélioration des 
performances si le programme d’entraînement est adapté ;

– fatigue aiguë ou passagère, overreaching : la récupération est 
incomplète la capacité de travail diminue chaque jour. Le 
repos permettra une récupération en moins de 15 jours ;

– état de surentraînement ou fatigue chronique du sportif, over-
training syndrome : contre-performance avérée qui persiste. 
Le retour à la normale sera beaucoup plus long : 1, 2 ou 3 
mois mais parfois beaucoup plus jusqu’à 1 ou 2 ans.

Certains auteurs pensent qu’un état de fatigue aiguë qui se 
prolonge évoluera vers un syndrome de surentraînement, mais 
il est possible de décompenser de façon brutale.
Quelle est l’incidence du surentraînement ?
Les données de la littérature donnent 7 à 15 % en termes d’in-
cidence [7] mais il s’agit le plus souvent d’overreaching : une 
surestimation est donc probable.

Approche clinique de la fatigue et 
du surentraînement

Importance de l’interrogatoire
On peut proposer une démarche analytique qui permettra sur 
la base de l’interrogatoire clinique de faciliter le diagnostic de 
surentraînement [5].

Démarche en quatre temps

Vérifi cation d’une altération durable de la performance.
Caractérisation de la fatigue.
Recherche de symptômes caractéristiques du surentraînement.
Recherche des facteurs déclenchants.

Altération des performances

La diminution des performances est essentielle au diagnostic 
de surentraînement. Elle doit être durable et persister après 
une période de repos complet de 15 jours.
Cela nécessite de connaître les antécédents sportifs. 
L’interrogatoire sportif doit être précis ; aussi bien sur la com-
pétition, l’entraînement que sur les périodes d’interruptions, 
afi n de vérifi er que le sujet n’a pas augmenté de façon délibé-
rée sa charge d’entraînement en vue de combler un retard de 
préparation.

Caractérisation de la fatigue

Comme toute fatigue en médecine générale, il est nécessaire 
de la caractériser par son ancienneté ; sa périodicité (dans la 
journée, dans le mois, dans l’année), son type (uniquement 
physique, intellectuelle, sensorielle, sexuelle ?), sa localisation 

■

■



RÉGLEMENTATION, PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE DU SPORT154

(musculaire et/ou générale ?), sa réversibilité (partielle ou 
totale par le repos ?) Cette question est importante car elle 
permet de distinguer le surentraînement d’une fatigue aiguë.
Les sportifs surentraînés se plaignent le plus souvent d’une 
impossibilité de maintenir les intensités à l’entraînement et 
en compétition, d’une diffi culté de récupération, de douleurs 
musculaires, de jambes lourdes et de baisse de force.

Symptômes d’accompagnement

Ils sont importants pour conforter le diagnostic d’autant qu’ils 
peuvent être précoces mais ils sont peu spécifi ques, d’une 
grande variabilité individuelle et sans valeur de référence seuil 
[1, 6]. Ils peuvent être résumés dans le tableau 21.1.

Tableau 21.I Symptômes caractéristiques du surentraînement (par ordre de fréquence).

Signes physiques Signes psychologiques [6] 

Insomnie. Parfois au contraire une 
hypersomnie

Troubles de l’humeur : dépression, tristesse, autodépréciation, 
irritabilité, instabilité émotionnelle

Amaigrissement avec perte de l’appétit Troubles du comportement alimentaire : anorexie ou boulimie plus 
rarement

Troubles menstruels Modifi cations du comportement : apathie ou agitation, perte de 
motivation et de ténacité, changement de personnalité, etc.

Blessures plutôt bénignes mais répétitives Anxiété et augmentation de la sensibilité au stress

Épisodes infectieux récidivants (virose, 
mycose – origine ORL, pulmonaire, 
urogénitale ou cutanée)

Troubles de la cognition : diffi culté de concentration et de 
mémorisation, etc., baisse du rendement scolaire

Malaises, troubles digestifs, céphalées Troubles sensorimoteurs : baisse de l’habileté motrice, diminution 
de la capacité d’intégration de nombreuses informations, etc.

Augmentation de la sensibilité et de la 
sévérité des allergies

Comme on peut le voir certains de ces symptômes apparais-
sent contradictoires, ce qui conforte la théorie classique des 
deux profi ls cliniques de surentraînement :
– le surentraînement dit sympathique, le plus fréquent qui 

toucherait les sportifs jeunes, pratiquant des disciplines 
explosives ;

– le surentraînement parasympathique [11], qui concernerait 
plus les sportifs âgés et les disciplines d’endurance.

Facteurs déclenchants [1]

Dans la pratique sportive, on recherchera : une monotonie de 
l’entraînement ; une exposition environnementale extrême ou 
inhabituelle (chaleur ou altitude) ; un niveau de stress lié aux 
nombres de compétitions et de déplacements ; une augmen-
tation brutale des charges d’entraînement.
Dans l’environnement du sportif, le manque de disponibilité, 
les périodes de récupération insuffi santes. Les pressions pro-
fessionnelles, fi nancières, familiales ou fédérales (entraîneurs 
ou dirigeants) sont des facteurs habituels de déclenchement.
Les facteurs de vulnérabilité individuelle ne sont pas à 
sous-estimer :
– profi l perfectionniste, anxieux, sensible au stress ;
– troubles du sommeil antérieurs ou privation de sommeil ; 

voyages récents à l’étranger (décalage horaire) ;

(Société française de médecine du sport) est composé de deux 
parties [4] : 
– EVA (échelle visuelle analogique) sur des critères de perfor-

mance, fatigue, récupération, anxiété, force et endurance ; 
– 54 questions (signes physiques, et psychologiques). Il est 

disponible sur le site de la SFMS (www.sfms.asso.fr).
C’est un bon outil de « débrouillage », validé sur une grande 
population de sportifs, pour lequel des seuils de réponses obli-
geront à approfondir l’interrogatoire et l’examen clinique, voire 
à pratiquer des examens complémentaires.
Il est néanmoins utile de savoir qu’il existe des faux positifs en 
cas de dépression et des faux négatifs, en particulier, lorsque 
les sportifs de haut niveau et les sportifs professionnels nient 
leurs symptômes.

Examen clinique
Il est le plus souvent normal. Il est important de peser, de 
mesurer, de vérifi er si la masse grasse s’est modifi ée. Il 
faut inspecter peau, phanères, conjonctives, rechercher des 
adénopathies en vue d’un diagnostic différentiel et penser à 
faire un examen local orienté : morphologique, vasculaire, 
neurologique si les symptômes ne sont présents que sur un 
seul membre.

■

– épisodes infectieux ; polyvaccination récente ;
– tentative de perte de poids ; troubles du comportement ali-

mentaire ou simplement défi cit calorique, insuffi sance des 
apports en hydrates de carbone ;

– électrostimulation, kinésithérapie intensive suite à une 
blessure.

Utilisation d’autoquestionnaires
L’interrogatoire peut être précédé d’un autoquestionnaire 
qui sensibilisera le sportif et qui permettra d’obtenir son 
ressenti. Plusieurs questionnaires peuvent être utilisés [1, 
7, 9] dont le POMS (Profi l Of Mood States). Celui de la SFMS 

■
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On vérifi era l’auscultation cardiaque et pulmonaire. La fré-
quence cardiaque de repos peut être soit augmentée, soit 
abaissée de 5 à 10 batts/min. La tension artérielle peut être 
modifi ée dans le sens d’une baisse de la tension artérielle sys-
tolique mais d’une augmentation de la diastolique en position 
debout. Les modifi cations de l’électrocardiogramme de repos 
sont plutôt en rapport avec la charge d’entraînement.

Cas particulier de l’enfant sportif
Chez l’enfant, on pourra utiliser la même démarche diagnostique 
que chez l’adulte mais il faudra utiliser des autoquestionnaires 
adaptés [3]. L’arrêt momentané de la croissance (changement 
brutal de « couloir » sur les courbes de croissance) est un signe 
précoce de mauvaise tolérance de la charge d’entraînement.

Diagnostic différentiel
La caractérisation de cette fatigue va permettre de véri-
fi er si celle-ci n’est pas liée à une pathologie sous-jacente. 
L’interrogatoire et l’examen clinique seront orientés vers la 
recherche de pathologies induisant une fatigue d’origine :
– hématologique ou tumorale (anémie, lymphome, etc.) ;
– cardiaque ou respiratoire (asthme induit par l’exercice, etc.) ;
– endocrinienne (diabète, hypo- ou hyperthyroïdie, hypo- ou 

hyperparathyroïdie, insuffi sance surrénale, etc.) ;
– infectieuse : mononucléose infectieuse, hépatite, infec-

tion à cytomégalovirus, maladie de Lyme, brucellose, 
toxoplasmose ;

– neuropsychiatrique (dépression, psychose, etc.).
On recherchera également un syndrome de fatigue chronique 
et la consommation de certains médicaments (laxatifs, antié-
métiques, diurétiques, antihypertenseurs centraux, antiaryth-
miques, antihistaminiques, antidiabétiques oraux, antiviraux, 
vaccins, métaux, antidépresseurs, anxiolytiques, etc.), voire 
certains produits dopants.

Apport des examens 
complémentaires

Biologie
Le médecin du sport est souvent sollicité par le sportif ou son 
entraîneur (parfois par téléphone) pour faire pratiquer un bilan 
biologique.

Importance des conditions de dosage et de prélèvement

Quel que soit le dosage souhaité, il est nécessaire de res-
pecter les conditions dites pré-analytiques (caractéristiques 
individuelles, posture, distance par rapport à l’effort, affection 
intercurrente, statut nutritionnel, rythme circadien, traitement 
médicamenteux, toxiques, voire dopage) et analytiques (type 
d’échantillon et technique de dosage).

En pratique, on propose :

– Un prélèvement le matin à jeun.
– En position semi-assise.
– 48 heures au minimum après un effort intense.
– En cas de recueil urinaire : sur 24 heures de repos.

■

■

■

■

Diffi cultés rencontrées

L’interprétation est diffi cile car il existe des facteurs confon-
dants [2, 13]. En effet, avant d’attribuer une anomalie au 
surentraînement, il faut discuter ce qui est la conséquence :
– des adaptations induites par l’entraînement ;
– des effets d’un déséquilibre énergétique ;
– des conséquences iatrogènes.

Bilan hématologique

Il n’y a pas de diminution de l’érythropoïèse décrite mais ce 
bilan permet d’éliminer une anémie, une baisse du volume 
globulaire moyen (VGM) en cas de carence en fer.
En ce qui concerne la lignée blanche [7], les effets de l’entraî-
nement sont discutés car inconstants : leucopénie, possible 
inversion de formule (également fréquente en cas d’effort 
intense proche). Il existe également des facteurs confondants : 
la diminution du taux de lymphocytes peut être le témoin d’un 
défi cit énergétique ou d’un traitement par glucocorticoïdes.

Exploration du métabolisme du fer

Le dosage de la ferritine et de la (C Reactive Protein) CRP est 
souvent réalisé chez le sportif car l’augmentation d’entraîne-
ment peut effectivement conduire à une diminution initiale des 
réserves en fer par accroissement des besoins. Par contre, 
dans le surentraînement il n’existe pas de parallélisme systé-
matique entre ferritine basse et fatigue.

Dosages hormonaux

Les hormones impliquées dans la réponse à l’effort, la récu-
pération et l’anabolisme protidique sont sensibles aux trai-
tements hormonaux et peuvent être modifi ées de façon 
importante en cas de déséquilibre énergétique.
L’exploration de la fonction corticosurrénalienne (cortisol plas-
matique, salivaire, urinaire), de l’axe gonadotrope (testosté-
rone chez l’homme et testostérone, estradiol, LH, FSH chez la 
femme), de l’axe somatotrope (IGF-1 et/ou Insulin like Growth 
Factor Binding Protein 3 IGFBP-3), de l’axe thyréotrope (thy-
réostimuline [TSH], tri-iodothyronine et tétra-iodothyronine 
[T3 et T4]) et le dosage des catécholamines urinaires sont 
déjà très discutés en ce qui concerne l’effet de l’entraînement 
[1, 2, 6, 7]. Les résultats sont encore plus contrastés en ce qui 
concerne le surentraînement pour les raisons suivantes :
– variabilité interindividuelle (comme pour les catécholamines) ;
– facteurs confondants : déséquilibre énergétique, contracep-

tion orale, utilisation de glucocorticoïdes ou de stéroïdes 
anabolisants pour l’axe corticotrope, gonadotrope ou soma-
totrope et thyréotrope.

Mais certains de ces dosages seront néanmoins indispensa-
bles pour la recherche de troubles endocriniens.

Glycémie et bilan lipidique

Il n’y a pas de modifi cation retrouvée dans la littérature, néan-
moins on peut observer des hypoglycémies chez les sportifs 
en défi cit énergétique (ou dopés à l’insuline) [2, 13].
Le bilan lipidique est plutôt amélioré par l’entraînement 
en endurance avec augmentation du HDL (High Density 
Lipoprotein) cholestérol et baisse du LDL cholestérol mais il 
n’est pas modifi é par le surentraînement.
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Bilan immunologique

Le bilan immunologique serait intéressant mais ne se fait pas 
encore en routine, il est réservé à la recherche : diminution des 
immunoglobulines A salivaires [13] et modifi cation du profi l 
cytokinique : IL-4 et IL-10 (interleukines) en faveur d’un profi l 
de type TH2, IL-12 en faveur d’un profi l TH1 [2, 6]. La dimi-
nution de la réponse cellulaire explique la vulnérabilité aux 
infections des voies aériennes supérieures et la majoration de 
l’immunité humorale rend compte des réactions atopiques et 
de la sensibilisation aux allergies.

Bilan enzymatique musculaire

La recherche de l’activité enzymatique sarcoplasmique mus-
culaire dans le plasma en particulier CK (créatine-kinase) est 
souvent réalisée mais n’apporte pas d’éléments pronostiques : 
elle est le plus souvent augmentée (surtout en cas d’effort 
excentrique), non spécifi que et non représentative de l’étendue 
des lésions musculaires.

Que retenir ?

Les marqueurs biologiques pathognomoniques du surentraîne-
ment n’existent pas…
Mais certains dosages biologiques vont être utiles au diagnostic 
différentiel et à la recherche de facteurs favorisants pour :
– éliminer une affection intercurrente : pathologie infl amma-

toire, infectieuse ou tumorale, pathologie hématologique, 
pathologies hépatique et rénale, endocrinopathies ;

– éliminer les conséquences iatrogènes et du dopage (sevra-
ges, effets métaboliques, etc.) ;

– objectiver les défi cits énergétiques.

Quand prescrire ?

Pas de bilan biologique sans symptômes fonctionnels sauf pour 
les sportifs de haut niveau : un bilan biologique de référence est 
souhaitable, en période hors compétition.
Le bilan biologique de première intention doit être simple, 
orienté par l’interrogatoire et l’examen clinique.

Épreuve d’effort

Diffi cultés rencontrées

Comme pour la biologie, les résultats de la littérature 
peuvent être discordants parce qu’il s’agit d’études rétros-
pectives ou parce que, lors des études longitudinales, la 
surcharge d’entraînement n’a pas forcément induit d’état de 
surentraînement ; mais aussi parce que l’épreuve d’effort la 
plus classiquement pratiquée de type triangulaire (effort 
progressivement croissant) n’est peut-être pas le meilleur 
moyen de tester les sportifs [9].
Pour l’interprétation, on retrouve des facteurs confondants : 
variation de poids, de masse grasse, des réserves de glyco-
gène, du repas précédant le test, de l’état d’hydratation, entraî-
nement intense récent, traitement.

Résultats les plus fréquents

Au maximum de l’effort
Ce sont :
– une diminution de la puissance maximale aérobie, de la 

consommation maximale d’O2 (V
.
O2max) de 5 à 15 % mais 

parfois non retrouvée ;

■

– une diminution fréquente mais inconstante de la fréquence 
cardiaque maximale, de la lactatémie maximale [7, 11].

Sur des épreuves rectangulaires
Une baisse du temps de soutien de 14 à 27 % est observée 
pour une épreuve réalisée 10 % au-dessus du 2e seuil (soit à 
80 à 85 % de V

.
O2max).

En sous-maximal
Les résultats sont beaucoup plus contradictoires : pour cer-
tains auteurs, lactatémies et fréquences cardiaques de repos et 
sous-maximales sont plus élevées ; pour d’autres, les lactaté-
mies sous-maximales sont plus basses comme s’il existait une 
impossibilité à utiliser cette fi lière anaérobie lactique [6, 10].
La récupération est en général plus lente.
Les tests de terrain peuvent avoir une très bonne valeur d’ob-
jectivation de la contre-performance [9].

Que retenir ?

La pertinence de l’épreuve d’effort apparaît plus importante 
dans les sports d’endurance, lorsque l’ergomètre utilisé est 
proche de la discipline pratiquée et surtout lorsqu’un compara-
tif avec une épreuve antérieure effectuée dans une période de 
bon état de forme est possible.
L’épreuve d’effort va permettre :
– de confi rmer la contre-performance, en particulier dans les 

sports d’endurance,
– d’éliminer un problème cardiaque ou respiratoire sous-jacent,
– de compléter le faisceau d’arguments cliniques et paraclini-

ques pour le diagnostic de surentraînement.

Il est essentiel de rester critique et d’être prudent dans l’inter-
prétation, et en tout cas de le faire dans le contexte clinique.

Mesure de la variabilité de la fréquence 
cardiaque
L’évaluation du système neurovégétatif autonome (SNA) peut 
se faire par l’étude de la variabilité de la fréquence cardiaque 
(enregistrement de l’intervalle RR). L’entraînement augmente 
l’activité du SNA et en particulier sa composante parasympa-
thique [8]. Une altération de l’activité du SNA pourrait expli-
quer la contre-performance et le surentraînement [7, 11, 13].
Cette méthode très séduisante a déjà envahi le marché des 
cardiofréquencemètres et c’est la raison pour laquelle il est 
important de la connaître. Cependant, à l’heure actuelle, il faut 
rester prudent quant aux résultats qui sont encore loin d’être 
probants. Il faudra attendre les résultats des études de suivi 
de sportifs de haut niveau de différentes disciplines sportives 
pendant une durée assez longue, permettant de distinguer les 
effets de l’entraînement de ceux du surentraînement.

Hypothèses physiopathologiques 
du surentraînement
Les mécanismes intimes du surentraînement restent l’objet de 
débats. Très tôt, deux concepts se sont opposés, l’un plaçant 
au premier plan la baisse des réserves énergétiques du sujet, 
l’autre mettant en avant les réponses endo- et neuroendocri-
niennes à l’excès de travail musculaire. Un troisième concept 
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a récemment été proposé, reposant sur les effets systémiques 
de microlésions musculaires liées à l’exercice.

Concept métabolique
Il repose sur les conséquences d’exercices intenses et répétés 
sur l’épuisement des réserves glycogéniques musculaires, en 
l’absence de périodes de récupération suffi santes pour assurer 
la réplétion des réserves. Selon cette hypothèse, la diminution 
des réserves en substrats glucidiques induit une augmentation 
de la consommation d’acides gras, et surtout d’acides ami-
nés essentiels oxydables, dont la leucine. Cet accroissement 
de l’utilisation de la leucine, s’il était suffi samment important, 
pourrait expliquer, selon un mécanisme biochimique complexe, 
l’augmentation de l’entrée de tryptophane dans le système ner-
veux central, au travers de la barrière hématoencéphalique ; le 
tryptophane étant l’acide aminé précurseur de la sérotonine, 
on observerait ainsi une élévation de la synthèse de ce neuro-
médiateur impliqué dans l’origine de la fatigue centrale. Si la 
baisse des réserves musculaires en glycogène est de mise au 
cours du surentraînement, il est encore diffi cile à ce jour de 
savoir si ce défi cit énergétique est une cause du surentraîne-
ment, ou simplement un événement concomitant.

Origine neuroendocrinienne
Elle résulterait d’un dysfonctionnement de l’axe hypotha-
lamo-hypophysaire [12]. La répétition d’exercices physiques 
intenses, sous pression psychologique, telle qu’on peut l’en-
visager au cours de phases particulièrement intenses d’un 
programme d’entraînement, s’accompagne d’une hypotes-
tostéronémie. À cette baisse de la production de stéroïdes, 
dont l’origine serait centrale, on peut associer une altéra-
tion de la sensibilité de l’axe hypothalamo-hypophysaire, qui 
se traduit par une baisse de la réponse de l’ACTH à l’exer-
cice intense chez les sujets surentraînés [15] et/ou par une 
diminution de la sensibilité surrénalienne aux stimulations 
centrales après un entraînement intensif. Un autre exemple 
illustre bien la désensibilisation de boucles de régulations 
physiologiques qui peut faire suite à l’application de pro-
grammes d’entraînement intensif : c’est la diminution du 
tonus adrénergique, objectivée par une baisse de l’excrétion 
urinaire des catécholamines ; cette inhibition sympathi-
que fait suite à une période d’entraînement intensif durant 
laquelle les concentrations plasmatiques des catécholami-
nes ont été particulièrement élevées.

Hypothèse musculaire
L’exercice physique mal toléré est associé à des microlésions 
musculaires dont les conséquences systémiques ne sont pas 
encore parfaitement évaluées. Bien que l’origine de ces micro-
lésions contemporaines de l’exercice reste débattue, elles 
peuvent expliquer, au moins en partie, les douleurs rémanen-
tes des masses musculaires, et les sensations de lourdeur 
persistantes des membres inférieurs, qui sont des signes très 
constants du surentraînement. Une hypothèse nouvellement 
avancée propose que les microlésions musculaires puissent 
représenter l’une des causes du surentraînement, à travers 
la production de cytokines [8]. En effet, de nombreux signes 
cliniques évocateurs de surentraînement peuvent être expli-
qués par les conséquences systémiques de l’augmentation de 
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cytokines pro-infl ammatoires au sein de l’organisme comme 
l’interleukine-1β et le Tumor Necrosis Factor α (TNF-α). Ces 
cytokines ont accès aux différentes structures du système ner-
veux central sur lesquelles leurs récepteurs spécifi ques sont 
présents. Leur liaison sur leurs récepteurs hypothalamiques 
peut rendre compte de :
– l’activation de l’axe hypothalamo-hypophysosurrénalien, 

avec libération des hormones de stress et l’altération des 
performances cognitives ;

– la baisse de la prise alimentaire par augmentation de la pro-
duction de leptine, à l’origine d’un déséquilibre de la balance 
énergétique ;

– la plus grande susceptibilité aux manifestations allergiques 
et infectieuses. En effet, la production initiale de cytokines 
pro-infl ammatoires serait suivie de la production secondaire 
de cytokines anti-infl ammatoires, ce qui aurait des consé-
quences majeures sur les défenses immunitaires, en expo-
sant le sujet au risque infectieux [14].

Il est bien évident que cet enchaînement d’événements biolo-
giques ne doit être considéré, en l’état actuel des connaissan-
ces, que comme une hypothèse qui devra être examinée dans 
les années à venir.

Traitement et prévention

Un traitement diffi cile
Seule la mise au repos sera effi cace mais avec un délai très 
variable suivant les sportifs.
Les questions qui se posent et pour lesquelles il est encore 
diffi cile de répondre sont :
– quel type de repos : absolu ou relatif ?
– en cas de repos relatif, que privilégier : efforts courts et 

intenses ? ou entraînement en endurance ?
– quels autres moyens pourraient améliorer la récupération : 

balnéothérapie, nutrition, etc. ?
– faut-il adjoindre un suivi psychologique et dans quel cas ?
Les sportifs de haut niveau vont retrouver leur niveau de per-
formance initiale dans la majorité des cas, mais c’est le délai 
que l’on ne connaît pas : 2, 6, 12, 18 mois ?
D’autre part, les récidives existent, en particulier lorsque les 
sportifs ont un profi l psychologique anxieux et perfectionniste.

Une prévention primordiale
Elle pourra être réalisée à trois niveaux [13] :
– celui du sportif : ration alimentaire et hydratation suffi santes, 

apport de glucides adapté, sommeil suffi sant et de bonne 
qualité, temps de récupération, gestion du temps adaptée, 
projection dans l’avenir à moyen et long terme, ajustement 
de l’entraînement au jour le jour suivant l’état de forme en 
particulier dans les périodes d’intensité ;

– celui de l’entraîneur : éviter la monotonie de l’entraînement, 
organiser de l’entraînement en méso- micro- et macro-
cycles, programmer les jours de récupération, planifi er 
l’entraînement dans la journée (fractionnement) et dans 
la semaine en tenant compte des différents impératifs du 
sportif, individualiser les programmes. Être progressif dans 
l’augmentation des charges, en particulier chez les enfants 
et adolescents ;
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– celui du médecin du sport : dépistage des sujets fragiles, suivi 
médical régulier, examens cliniques, biologiques ciblés en 
cas de symptômes.

La prévention ne pourra être bien réalisée que s’il existe un 
staff médicotechnique régulier autour du sportif et si la rela-
tion de confi ance est forte. Il est important de ne pas laisser 
s’installer un état de fatigue plus de 2 à 3 semaines et de faire 
consulter le sportif.

Conclusion
Le surentraînement est un syndrome qui se défi nit par des 
contre-performances durables, une fatigue qui n’est pas réver-
sible par un repos de minimum 15 jours. L’interrogatoire qui 
peut être aidé par les autoquestionnaires est un temps primor-
dial de la consultation car il permet de préciser les symptômes 
d’accompagnement (qui peuvent prendre le devant du tableau 
clinique), les facteurs déclenchants et de caractériser la fatigue.
Les examens biologiques permettront essentiellement le dia-
gnostic différentiel. L’épreuve d’effort n’est pas obligatoire 
mais permet d’objectiver la fatigue et de la différencier d’un 
déconditionnement.
Le traitement étant limité et l’évolution longue, il est néces-
saire d’accentuer la prévention en sensibilisant non seulement 
les médecins du sport, mais surtout les entraîneurs, les diri-
geants et les sportifs eux-mêmes.

■
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Quelles sont donc ces maladies respiratoires qui ont le plus 
de relation avec le sport ou plus spécifi quement avec l’activité 
physique ?
L’activité physique a un rôle préventif et/ou thérapeutique sur 
plusieurs pathologies respiratoires. Au premier rang d’entre-
elles, vient la bronchopneumopathie chronique obstructive 
(BPCO) ou maladie pulmonaire des fumeurs caractérisée par 
une réduction progressive, très peu réversible, des petites 
voies aériennes et des débits bronchiques. On peut parler 
ensuite de l’asthme, maladie qui est bien traité actuellement ; 
l’activité physique n’aura un rôle de traitement que pour les 
asthmes les plus sévères. On peut citer également la dilata-
tion des bronches, maladie souvent acquise dans l’enfance, 
ou encore une maladie génétique comme la mucoviscidose… 
L’activité physique pourra avoir aussi un rôle dans les suites de 
chirurgie pulmonaire lorsque par exemple un cancer pulmo-
naire aura pu être opéré avec succès.
Mais le sport en tant que tel peut être également facteur 
d’incidents, voire de risques pour la santé. On parlera par exem-
ple de l’asthme induit par l’exercice ou encore de l’hypoxémie 
induite par l’exercice chez certains athlètes de haut niveau 
mais également chez tous les sportifs assidus des sports d’en-
durance d’un certain âge.

Activité physique et maladies 
respiratoires
On sait de manière récente que l’activité physique peut avoir un 
rôle de prévention primaire et secondaire dans la BPCO. Garcia-
Aymerich et coll. [1] ont démontré sur 6  790 sujets suivis pen-
dant 11 ans que les fumeurs pratiquant une activité physique 
égale ou supérieure à 2 heures par semaine avaient un ris-
que réduit de développer cette maladie comparativement aux 
fumeurs réalisant moins de 2 heures d’activité physique par 
semaine (risque relatif : 0,77 ; intervalle de confi ance à 95 % : 
0,61–0,97). Il s’agit-là d’une véritable prévention primaire parti-
culièrement bien connue dans les maladies cardiovasculaires 
ou métaboliques mais qui n’avait jamais été démontrée, jus-
qu’à présent, dans les maladies respiratoires.
En 2006, les mêmes auteurs ont publié un travail qui avait 
suivi pendant 20 ans 2  386 patients atteints de BPCO [2]. 
L’activité physique régulière à raison de 2 heures par semaine 
ou plus entraînait chez les patients actifs une diminution des 
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hospitalisations et de la mortalité d’origine respiratoire pou-
vant atteindre 40 % [2]. Il s’agit-là d’une prévention secondaire. 
Bien entendu, le premier conseil et la première attente chez 
un malade BPCO est le sevrage tabagique mais sa mise en 
place peut être favorisée par une activité physique régulière, 
qui diminue parallèlement l’évolutivité de la maladie. Il leur 
est recommandé de marcher ½ heure par jour 5 jours par 
semaine à un pas régulier d’intensité modérée.

Qu’est-ce que la réhabilitation?
La réhabilitation consiste à donner de nouvelles habilités à 
un patient dont le poumon est partiellement détruit, sur des 
fonctions différentes (musculaires par exemple) de manière 
à compenser les fonctions perdues. Elle donnera aussi, c’est 
son deuxième volet, de nouvelles habilités comportementales 
qui vont du sevrage tabagique à la compréhension de la mala-
die et de son traitement, de l’activité physique et de ses moda-
lités d’application, des règles diététiques… Un programme de 
réhabilitation est un programme thérapeutique habituelle-
ment réalisé en centre spécialisé ou à travers des réseaux de 
réhabilitation. Le programme de réhabilitation va comprendre 
deux parties. Une partie symptomatique avec l’activité phy-
sique sous ses différents modes…, une partie psychosociale 
dont l’éducation thérapeutique est la pierre angulaire.
Tout traitement a bien évidemment une base physiopatholo-
gique. La réhabilitation a pris pour modèle celui de la spirale 
de la dyspnée, du cercle vicieux du déconditionnement [3]. 
Comme on peut le voir sur la première hélice de la fi gure 22.1, 
la maladie respiratoire est, bien entendu, facteur de dyspnée, 
mais le malade va alors s’adapter : il va éviter tout facteur dys-
pnéisant c’est-à-dire tout effort, puis toute activité physique. 
Il va donc se sédentariser.

■
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Anxiété liée à la
dyspnée
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Kinésiophobie

Figure 22.1. La spirale de la dyspnée ou le cercle vicieux 
du déconditionnement (C. Préfaut, G. Ninot, [3]).
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La sédentarisation aboutit à une fonte musculaire, chacun sait 
que la régulation de la fonction musculaire dépend de la quan-
tité d’activité physique, il suffi t de s’entraîner pour en avoir la 
preuve. Il va donc y avoir une atrophie musculaire, cette atro-
phie n’est pas homogène et va s’intéresser préférentiellement 
aux fi bres de type I aérobie, celles de la vie quotidienne. À titre 
d’exemple, un sujet actif de 60 ans (2,5 heures d’activité phy-
sique par semaine) possède 60 % de fi bre de type I dans son 
quadriceps, un atrophie BPCO n’en a plus que 15 % (décondi-
tionnement [3]). Il va donc y avoir une augmentation relative 
des fi bres de type II glycolitiques, fi bres de l’exercice exhaustif 
mais aussi de secours. En cas d’exercice, l’effondrement des 
fi bres de type I va être compensé par une suractivité des fi bres 
de type II donc une accumulation d’acide lactique. Ce dernier 
directement ou indirectement (stimulation des métaborécep-
teurs musculaires) va stimuler les centres respiratoires donc 
aggraver l’essouffl ement à fonction respiratoire constante. 
Ceci entraînera une sédentarisation accrue et c’est ainsi qu’on 
a pu évoquer le cercle vicieux de la dyspnée et/ou du décondi-
tionnement. Parallèlement, sur le plan psychosocial, le malade 
va être anxieux face à cette dyspnée. À titre d’exemple, mis au 
pied d’un escalier il sera essouffl é avant d’avoir monté la moin-
dre marche tout simplement parce que le stress conséquence 
de cette anxiété a libéré de l’adrénaline excellent stimulant 
des centres respiratoires. Cette anxiété liée à la dyspnée évo-
luera vers une kinésiophobie puis une anxiété de la maladie 
pure, c’est-à-dire une anxiété de mort. Cette anxiété de mort 
va entraîner un isolement du malade, des dépressions mineu-
res : les maladies respiratoires ont le triste privilège d’être les 
maladies chroniques où il y a le plus de dépression, entre 45 
et 65 % des patients selon les études [3]. L’ensemble de cette 
double hélice va aboutir à un effondrement de la qualité de vie 
mais également à une diminution de l’espérance de vie.

Que contient un programme de 
réhabilitation?
Il va tout d’abord comprendre une activité d’endurance  à  type 
de marche, de travail sur vélo statique ou dynamique, de ski, 
de natation… Ces séances d’endurance doivent durer envi-
ron 45 minutes et se faire à une intensité modérée celle du 
premier seuil ventilatoire lorsqu’on a pu faire une épreuve 
d’effort à charge croissante auparavant ou du seuil de dys-
pnée si l’on ne possède qu’un vélo et une échelle visuelle 
analogique pour mesurer cette dyspnée [3]. Quoiqu’il en 
soit, sur le terrain le malade doit pouvoir parler en faisant 
son activité physique. Une intensité supérieure donne de 
meilleur résultat à court terme mais n’est pas poursuivie à 
long terme. Le message essentiel est donc celui d’une acti-
vité régulière d’endurance à intensité modérée. Cette activité 
d’endurance va optimiser les voies aérobies et donc réduire 
la dyspnée à fonction respiratoire constante. À côté de celle-
ci, un renforcement musculaire est nécessaire 2 jours non 
consécutifs par semaine sur 10 à 12 groupes musculaires 
avec 12 à 15 répétitions pour chacun de ces groupes. Il faut 
également associer un travail en équilibre et en souplesse 
[3–6]. Concernant l’angle psycho-social, le programme va 
être essentiellement un programme d’éducation thérapeutique 
centré sur la compréhension de la maladie, de son traitement, 
sur les modifi cations du comportement, sur les facteurs sécu-
ritaires… On y ajoute une prise en charge psychologique qui 
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peut être individuelle mais aussi des groupes de parole, ceci 
sort du cadre du chapitre actuel mais peut être consulté faci-
lement dans la littérature [3, 4].
Les recommandations [4] insistent sur le fait qu’un minimum 
de 20 sessions doit être réalisé chez un patient pour obtenir 
un résultat stable sur 6 mois à 1 an ce qui implique que tout 
programme initial doit avoir un suivi à travers l’activité phy-
sique et l’éducation thérapeutique pour maintenir les acquis 
[3]. Chaque session, lorsqu’elle est faite en dehors d’un centre 
spécialisé, doit être réalisé sur environ 1h30.

Quels sont les résultats de ces 
programmes de réhabilitation basés sur 
l’activité physique?
L’évaluation a été faite à travers de multiples études, qui sont 
compilés, synthétisées dans des méta-analyses et des analyse 
type evidence-based-medicine [7, 8]. En termes d’evidence-
based-medicine par exemple, le niveau A, précise que les étu-
des réalisées sur le sujet sont nombreuses et qu’elles sont 
toutes concordantes. Le niveau B, les études sont en nombre 
encore insuffi sant. Finalement pour le niveau C, il y a très 
peu d’études (nouveaux médicaments par exemple) et sur les 
quelques existantes, il y a un simple avis d’expert. Concernant 
la réhabilitation respiratoire pour la dyspnée, le niveau de 
preuves est A, il en est de même pour la tolérance à l’effort et 
la qualité de vie. En ce qui concerne les dépressions, le niveau 
est B par manque d’études et à propos des exacerbations dont 
la diminution est de 50 % ce qui est considérable, le niveau est 
seulement B car il n’y a pas assez de recul (études sur un an 
en général). D’une manière globale, dans les maladies respi-
ratoires chroniques, il n’existe que deux traitements qui sont de 
niveau A : la réhabilitation pour les BPCO, l’oxygénothérapie de 
longue durée pour les insuffi sants respiratoires. Les autres trai-
tements et en particulier les bronchodilatateurs (premier trai-
tement pharmacologique) mis en œuvre chez ces patients ont 
comme niveau de preuve après des années d’utilisation : B. 
C’est dire l’importance des programmes de réhabilitation dans 
les maladies respiratoires chroniques.
Ceci nous permet d’arriver aux indications. L’indication majeure 
des programmes de réhabilitation est bien entendu la broncho-
pneumopathie chronique obstructive, l’immense majorité des 
travaux porte sur cette affection. L’asthme a également était 
étudié. Traditionnellement, l’activité physique était contre-
indiquée chez les asthmatiques en raison du risque d’asthme 
induit par l’effort. On s’est aperçu que cela faisait entrer les 
patients dans le cercle vicieux du déconditionnement, que 
cela abaissait le seuil d’apparition de l’asthme post-exercice. 
À cette époque, le réentraînement à l’effort était recommandé 
chez ces enfants [9] mais à la suite de ces travaux et de bien 
d’autres, contre-indiquer l’activité physique chez l’asthmatique 
est devenu une faute professionnelle. Actuellement, les ado-
lescents asthmatiques doivent bénéfi cier d’un entraînement 
quel qu’il soit, plus volontiers dans un club. Toutefois, même 
si les traitements de l’asthme sont extrêmement effi caces, il 
reste 10 % d’asthmes diffi ciles chez lesquels le programme de 
réhabilitation respiratoire a lieu d’être [6].
Concernant les autres maladies, il n’y a pas suffi samment de 
travaux dans la littérature pour justifi er pleinement leur effi cacité 
mais les quelques travaux qui ont été publiés à ce sujet mon-
trent des résultats exactement équivalent à ceux de la BPCO, 
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c’est ainsi que dans les recommandations internationales 
sur la prise en charge des maladies respiratoires les programmes 
de réhabilitation type BPCO sont recommandés pour les autres 
maladies respiratoires chroniques [4].

Le sport comme facteur de risques 
de la fonction pulmonaire
Deux, de ce que l’on pourrait appeler, « des complications du 
sport » méritent d’être traitées. Il s’agit de l’asthme du spor-
tif et de l’hypoxémie induite par l’exercice (HIE) des athlètes de 
haut niveau.
L’asthme du sportif est une nouvelle forme clinique de 
l’asthme bronchique, très invalidante, observée essentiel-
lement chez les athlètes de type endurant ayant pratiqués 
plusieurs années à haut niveau, d’âge moyen 23-25 ans, 
sans aucun antécédent de terrain allergique ou de maladie 
asthmatique. Cet asthme serait la conséquence d’une abra-
sion de la muqueuse bronchique consécutive à des heures 
d’hyperventilation pendant les séances d’entraînement et ce, 
pendant de très longues années. Cette muqueuse abrasée, 
donc infl ammatoire, répond anormalement aux différents 
stimulis, comme celle d’un asthmatique. Cet asthme est dif-
fi cile à gérer, induit des contre-performances mais régresse 
avec l’arrêt de l’entraînement [10].
Deux athlètes jeunes de type endurant (triathlon, course de 
fond, cyclisme, natation…) sur trois dont la V

. 
O2max est supé-

rieure à 60 mL/kg/min, présentent une hypoxémie induite par 
l’exercice, c’est-à-dire une chute de la pression partielle de 
l’oxygène dans le sang artériel de 20 mmHg en moyenne [11]. 
Tous les sportifs vétérans du même type (ski de fond, cyclo-
tourisme…) présentent cette même hypoxémie [11]. Le fac-
teur essentiel responsable de cette altération est la quantité 
d’activité physique réalisée, mais si elle est considérable pour 
les jeunes, il suffi t de 1 000 km de cyclotourisme par an pour 
qu’elle apparaisse chez un vétéran. L’hypothèse qui prévaut 
actuellement pour expliquer cette hypoxémie est celle de l’ap-
parition d’un stress failure, c’est-à-dire de vaisseaux pulmo-
naires devenant perméables, pouvant être localement détruits 
et qui laissent passer du liquide induisant par là même un 
sub-œdème pulmonaire [11, 12].

Conclusion
La médecine du sport est souvent exclusivement considé-
rée comme une médecine des conséquences négatives de 
la pratique du sport : traumatiques ou autre… Si le sport 
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“consommé modérément” ou encore plus simplement l’ac-
tivité physique est connue par l’ensemble de la population 
comme facteur de prévention des maladies au moins cardio-
vasculaires, il est rare qu’un sujet vienne consulter le médecin 
du sport à ce sujet. Il est tout à fait exceptionnel de considérer 
l’activité physique comme une thérapeutique de base dans 
une maladie et pourtant, c’est le cas dans les maladies res-
piratoires en général et dans la BPCO en particulier, puis-
qu’à l’heure actuelle, elle est le meilleur traitement, après le 
sevrage tabagique, de cette affection. La médecine du sport 
devrait donc être globalisée traitant d’une part les conséquences 
fâcheuses d’une pratique, souvent à risque, du sport mais met-
tant d’autre part en place des programmes de prise en charge 
des maladies chroniques.
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Le surpoids et l’obésité, enjeu 
majeur de santé publique !
Les rapports se multiplient à l’échelon international pour aler-
ter l’opinion et les professionnels de santé sur le problème 
majeur de santé publique que sont devenus le surpoids et 
l’obésité. Un quart de la population mondiale est en surcharge 
pondérale ; deux Américains sur trois ! En Chine, où se sont 
déroulés les Jeux Olympiques 2008, la prévalence a doublé en 
5 ans ; le continent européen, avec 130 millions de personnes 
obèses, soit un adulte sur deux et près d’un enfant sur trois, 
est un des plus touchés [1].
À l’échelon national, le récent rapport d’information présenté 
le 30 septembre 2008 par Mme Valérie Boyer devant l’Assem-
blée [3] fait état de l’ampleur de « l’épidémie » en France. Un 
adulte sur deux est en surcharge pondérale et un sur six est 
obèse. Inégalement répartie, l’obésité s’accroît sur tout le 
territoire et augmente avec le vieillissement de la population. 
Les personnes les moins favorisées sont les plus touchées 
par l’épidémie d’obésité. Particulièrement préoccupante est 
la progression de la surcharge pondérale chez les enfants, 
un sur cinq est concerné. Or, en dehors de ses complications 
propres, l’obésité infantile est un risque majeur d’obésité 
adulte.
Les risques pour la santé liés à l’obésité sont nombreux. 
L’obésité est un facteur de risque majeur de maladie chroni-
que. Les risques cardiovasculaires sont multipliés par trois, 
comme le risque de diabète. Les problèmes respiratoires sont 
fréquents, de même que les problèmes ostéoarticulaires et 
rhumatologiques. Le lien avec certains cancers est établi. Les 
altérations de la qualité de vie sont nombreuses. Au total, la 
surcharge pondérale est responsable d’un grand nombre de 
décès.
Ainsi, l’obésité est un enjeu de santé publique croissant qui 
menace notre système de protection sociale. En effet, le coût 
annuel pour l’assurance-maladie de l’obésité et du surpoids 
est estimé à 10 milliards d’euros et 7 % de l’ONDAM (objectif 
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national des dépenses de l’assurance-maladie). Au rythme 
actuel de progression de l’épidémie, le coût de l’obésité 
pourrait doubler d’ici 2020 et représenter près de 14 % de 
l’ONDAM.

Pourquoi les APS dans la prise en 
charge du surpoids et de l’obésité ?
Actuellement, on « défi nit » le surpoids et l’obésité chez l’en-
fant et chez l’adulte à partir du calcul de l’indice de masse 
corporelle :

IMC (kg/m2) � poids (kg)/taille2 (m2)

On considère qu’un adulte est en surpoids pour un IMC compris 
entre 25 et 29,9 kg/m2, et obèse à partir de 30 kg/m2.
Chez l’enfant, on utilise la valeur de l’IMC sur les courbes de 
corpulence de référence construites en fonction de l’âge. Le 
surpoids se défi nit à partir de la courbe de centiles atteignant 
25 à l’âge de 18 ans, l’obésité à partir de la courbe de centiles 
atteignant 30 à l’âge de 18 ans.

Les déterminants de l’obésité sont connus, ils sont génétiques, 
psychosociaux mais surtout liés au déséquilibre entre apports 
alimentaires et dépenses énergétiques.
Agir sur les deux premiers déterminants est diffi cile. On essaie 
d’avoir aujourd’hui une certaine action sur les déterminants 
psychosociaux, en particulier pour les personnes en situation 
de précarité. C’est à l’évidence plus diffi cile sur les détermi-
nants génétiques. Cependant, si des prédispositions généti-
ques à l’obésité existent bien, on sait toutefois que ces gènes 
« ne s’exprimeront » vraiment qu’en cas d’environnement 
« favorisant ».
C’est l’alimentation qui depuis toujours est pointée comme 
étant la principale raison des excès pondéraux. Mais 
aujourd’hui, et c’est le cas dans le Plan national Nutrition 
santé 2006–2010, on fait de plus en plus de place à l’acti-
vité physique et à la lutte contre la sédentarité puisqu’il est 
prouvé, en particulier chez l’enfant et l’adolescent, qu’il y a 
une corrélation parfaite entre les heures passées devant la 
télévision ou les consoles de jeux vidéos et l’indice de masse 
corporelle.
La sédentarité comme facteur d’obésité, ce n’est pas que 
chez l’enfant ! Un récent travail de l’IRMES (Institut de 
recherche en médecine et épidémiologie du sport) mon-
tre que les heures d’activités quotidiennes de la population 
française sont passées d’environ 8 heures en moyenne aux 
périodes de la Révolution française où l’on s’agitait beau-
coup « parfois jusqu’à en perdre la tête », pour atteindre 
moins d’une heure (entre 45 et 50 minutes) à notre époque, 
avec une diminution régulière, particulièrement marquée à 
partir de 1850.
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L’activité physique peut-elle agir 
seule sur la surcharge pondérale ?
En d’autres termes, « le sport fait-il maigrir ? » Non, le sport 
seul n’a jamais fait maigrir comme le montre ce petit calcul : 
1 kg de masse grasse représente à peu près 7 000 kcal ou 
3 000 kJ, une heure de marche à 4 km/h va entraîner une 
dépense d’environ 180 kcal ou 750 kJ. Si l’on part du principe que 
les graisses fournissent environ 60 % de l’énergie nécessaire… 
pour perdre 1 kg de graisse, il faudrait… 66 heures de marche.
En fait, si l’on veut perdre du poids avec l’activité physique (ce 
qui est un des objectifs, mais pas le seul de la pratique régu-
lière des activités physiques), il faut négativer le bilan énergéti-
que, c’est-à-dire que les dépenses deviennent supérieures aux 
entrées, ou les entrées inférieures aux dépenses. Pour cela, 
le meilleur moyen est la restriction calorique qui diminue les 
entrées et l’activité physique qui augmente les dépenses.
L’activité physique n’a pas pour seul rôle d’augmenter la 
dépense énergétique. En effet, la restriction calorique entraîne 
une diminution de la masse grasse qui est le but recherché, 
mais entraîne aussi une diminution de la masse maigre, qui 
s’accompagne ainsi d’une diminution du métabolisme basal. 
Or, si l’on s’intéresse aux dépenses énergétiques sur 24 heu-
res, la plus grande partie de notre dépense énergétique est 
représentée par le métabolisme basal. De ce fait, l’association 
de l’activité physique à la restriction calorique dans la prise en 
charge de l’obésité va bien sûr augmenter la dépense énergé-
tique, mais aussi maintenir le métabolisme basal ; elle va donc 
participer à la diminution de la masse grasse et au maintien 
et/ou au développement de la masse maigre.
On sait aujourd’hui, que lors de restrictions caloriques, la perte 
de poids plafonne au bout d’un certain temps et survient alors 
un risque de reprise de poids et de syndrome yo-yo dont cer-
tains ont pu montrer qu’ils étaient fi nalement plus délétères 
qu’un léger surpoids.
Le maintien de la masse musculaire semble un des meilleurs 
moyens de les prévenir et permet surtout d’éviter d’entrer 
dans le cercle vicieux : perte de poids, perte de muscle, perte 
d’aptitude, augmentation de la diffi culté à faire de l’activité 
physique, diminution des dépenses !

Les trois points à retenir

– Il existe une relation forte entre l’obésité et l’inactivité 
physique.

– L’exercice seul ne fait pas maigrir.
– L’activité physique est indispensable dans la prise en charge 

du surpoids et de l’obésité.

Quand mettre en place les APS 
dans la prise en charge du surpoids et 
de l’obésité ?
La réponse à cette question apparaît dans l’expertise collective 
Inserm de 2008 [2] : « la pratique régulière d’une activité phy-
sique et sportive permet de limiter le gain de poids et participe 
à son contrôle ».
On peut lire dans les premières lignes du chapitre consacré à 
l’excès pondéral : « l’activité physique modérée est un facteur 
important de maintien du poids corporel. Il est essentiel de 
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distinguer d’une part les effets de l’activité physique en termes 
de prévention du gain de poids, et, d’autre part, son rôle dans 
la prise en charge des sujets en excès de poids ».
Ansi, l’activité physique dans le cadre de l’obésité doit se 
concevoir dans un premier temps en termes de prévention et 
dans un deuxième temps en termes de prise en charge.

APS et prévention de l’obésité

En ce qui concerne la prévention, il est nécessaire avant de 
mettre en place une activité physique, de lutter contre les habi-
tudes sédentaires, c’est-à-dire d’encourager le mouvement.
Ceci revient à :
– favoriser la marche à pied pour les trajets professionnels et 

scolaires, pour les petites courses, etc. ;
– préférer les escaliers à l’ascenseur (quand on arrive à 

les trouver car ils sont de plus en plus mal indiqués dans 
les administrations et dans un certain nombre de lieux 
publics !) ;

– se déplacer à vélo (la majorité des grandes villes met à dis-
position des vélos pour la population) ;

– pratiquer de petites promenades à pieds, courtes mais fré-
quentes, et si l’on veut absolument se chercher une excuse, 
aller promener le chien !

Dans l’expertise Inserm [2], il est recommandé en termes de 
prévention « de pratiquer 45 à 60 minutes, que ce soit chez 
l’adulte ou chez l’enfant, par jour d’activité physique, d’inten-
sité modérée à élevée, sous forme de jeux, d’activités de la vie 
quotidienne ou de sport ». Nous allons y revenir plus loin.
Pour que l’ensemble de la population soit informé de cette 
nécessité de pratiquer des activités physiques et sportives 
mais surtout qu’elle se donne les moyens de les pratiquer, il 
est nécessaire de développer l’information grand public. C’est 
à notre sens le rôle des collectivités territoriales et un certain 
nombre de journées de promotion des APS pour la santé se 
déroulent chaque année en France. Il est bon de rappeler que 
l’Organisation mondiale de la santé a proposé en 2002 que soit 
réalisée partout dans le monde début mai, une journée « Pour 
votre santé, bougez ! ». Cette recommandation est malheu-
reusement peu suivie ; mais si nous prenons l’exemple de la 
région Midi-Pyrénées, depuis 2004, la mairie de Toulouse et la 
Société Midi-Pyrénées de médecine du sport, en association 
avec le RéPPoP (Réseau de prévention et de prise en charge 
de l’obésité pédiatrique), organisent le premier dimanche de 
juin cette « Journée sport et santé », qui se déroule dans les 
trois jardins du centre-ville de Toulouse, à savoir Le Grand 
Rond, le Jardin Royal et le Jardin des Plantes, où sont mis à 
disposition des habitants un certain nombre d’initiations à des 
activités physiques qui vont du rugby, sport roi dans la ville 
rose, au badminton et au mur d’escalade en passant par l’es-
crime, le pont de singe, l’athlétisme et le tennis de table. Des 
stands d’informations grand public sur l’intérêt de l’activité 
physique pour la santé sont tenus par un certain nombre d’as-
sociations pendant toute la journée. Ainsi, les organisateurs de 
cette journée proposent des activités qui peuvent convenir, en 
paraphrasant Tintin, aux Toulousains de 7 à 77 ans.

En résumé

En termes de prévention de l’obésité, il est nécessaire d’asso-
cier la lutte contre la sédentarité et la mise en place d’activités 
physiques régulières, en s’appuyant sur des actions ponctuel-
les grand public qui doivent mettre les personnes en situation 
pour les inciter à la pratique.
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Comment pratiquer les APS dans la prise 
en charge du surpoids et de l’obésité ?

Que cela soit en termes de prévention ou en termes de prise 
en charge, l’activité physique « se prescrit » ! Mais que 
prescrit-on ?
L’activité physique se défi nit comme « tout mouvement cor-
porel produit par la contraction des muscles squelettiques, 
entraînant une augmentation de la dépense énergétique au-
dessus de la dépense de repos. »
En pratique, l’activité physique regroupe donc toutes les activi-
tés de la vie courante, scolaires et professionnelles, et les acti-
vités de loisirs, qu’elles soient structurées ou non.
Elle est caractérisée par cinq paramètres qui sont :
– la nature ou si l’on préfère le type d’activité physique (mar-

cher, courir, sauter, nager, etc.) ;
– l’intensité de cette pratique ;
– la durée ;
– la fréquence ;
– le contexte de pratique qui peut se faire de manière indivi-

duelle, de façon collective, en toute autonomie ou en milieu 
associatif ou fédératif.

Il est à noter que le premier Programme national Nutrition 
santé, dont l’item numéro 9 était « augmenter l’activité 
physique quotidienne par une amélioration de 25 % du pour-
centage des sujets faisant l’équivalent d’au moins 30 minutes 
de marche rapide par jour » et qui avait été à l’époque taxé de 
manquer de précision, répondait en fait aux 5 caractéristiques 
de l’activité physique ! Il précise en effet le type (la marche), 
l’intensité (marche rapide), la durée (au moins 30 minutes), 
la fréquence (tous les jours) et s’il ne précise pas le contexte 
c’est parce que la marche peut être pratiquée dans tout 
contexte.

Les préalables à la prescription

Prescrire l’activité physique de façon optimale doit être pré-
cédé par un certain nombre de prérequis.
Le premier est l’évaluation du grade d’obésité et du niveau 
de risque cardiovasculaire. Ceci repose sur un bilan anthro-
pométrique que nous ne détaillerons pas ici et qui va des plis 
cutanés à la mesure de la composition corporelle par absorp-
tiométrie biphotonique en passant par l’impédancemétrie.
Nous nous attarderons plus sur la nécessité d’un véritable 
bilan de non-contre-indication à la pratique car il n’y a rien 
de pire que de générer des pathologies par l’activité physique 
chez des sujets souvent peu enclins à la pratique ! C’est le 
meilleur moyen de les en écarter défi nitivement.
Ce bilan de non-contre-indication vise à mettre en évidence 
des problèmes cardiovasculaires, respiratoires ou locomo-
teurs qui, chez l’obèse, pourraient contre-indiquer certaines 
activités, ou nécessiter de les pratiquer de façon adaptée.
De ces relatives contre-indications, on doit rapprocher les 
indications restrictives. Les indications restrictives sont 
essentiellement liées à l’appareil locomoteur. Ce ne sont pas 
des contre-indications, mais ce sont des dysfonctionnements 
d’une articulation ou d’un couple musculaire agoniste et anta-
goniste qui risque d’entraîner une souffrance, des douleurs 
et donc l’arrêt de la pratique. Le meilleur exemple en est la 
sangle abdominale très souvent « défaillante » chez l’obèse, en 
déséquilibre avec les muscles dorsaux qui va très vite devenir 
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génératrice de douleurs dorsales en cas de marche rapide. 
Il sera donc nécessaire, avant toute mise en place d’acti-
vité physique à base de marche, de renforcer cette sangle 
abdominale.
En fonction de l’âge et des facteurs de risque, il sera néces-
saire de rajouter à ce bilan clinique un bilan paraclinique 
sous forme d’électrocardiogramme de repos et/ou d’effort 
et d’une exploration de la fonction respiratoire. Au terme de 
cet examen permettant de dire que le sujet peut pratiquer 
une activité physique sans risque ou nécessitant la mise en 
place d’une activité physique adaptée à son état, il va être 
utile d’avoir une idée de l’existant, c’est-à-dire d’évaluer la 
pratique d’activités physiques du sujet.

Évaluer la pratique et l’aptitude avant de 
prescrire

Il existe schématiquement deux types de méthodologies. Les 
méthodes subjectives reposant sur des carnets ou des ques-
tionnaires sont plus ou moins adaptées à la population étu-
diée et on sait aujourd’hui que la majorité des questionnaires 
surestiment de façon importante l’activité physique chez 
les sujets obèses. On a donc plutôt tendance à utiliser des 
méthodes objectives. Les meilleures reposent sur l’utilisation 
d’accéléromètres tridimensionnels mais cette pratique n’est 
pas encore très développée ; on a plutôt tendance à utiliser 
aujourd’hui des cardiofréquencemètres, susceptibles à partir 
de la fréquence cardiaque d’avoir un ordre d’idée de l’activité 
physique des sujets, mais qui ont le désavantage de suresti-
mer cette activité physique puisque toute période de stress va 
également augmenter la fréquence cardiaque.
A minima, les podomètres permettent d’avoir un ordre d’idée 
du nombre de pas faits dans la journée, mais les problèmes de 
réglages et d’adaptation au sujet font qu’ils ont tendance eux à 
sous-estimer l’activité physique ou à l’inverse à la surestimer 
chez des enfants « malins » qui ont vite compris « qu’agiter 
l’appareil dans la main faisait des pas ! » (Sic !)
En pratique, si l’on veut vraiment avoir une idée de l’activité 
physique du sujet, on associera une méthode de type subjectif, 
c’est-à-dire carnet ou questionnaire avec une méthode de type 
objectif, ce qui permet de mieux préciser l’activité habituelle 
du sujet.
Un dernier stade pour la prescription optimale de l’activité 
physique est ou plutôt « serait » l’évaluation de l’aptitude phy-
sique du sujet. Cette évaluation peut se faire dans des plateaux 
techniques équipés à apprécier les capacités aérobies du 
sujet, c’est-à-dire la consommation maximale d’oxygène et 
les différents seuils ventilatoires. Il s’agit là d’examens parti-
culièrement précis, mais coûteux, et ne pouvant être réalisés 
de façon adaptée à une grande population. Un certain nombre 
de tests de terrain, à choisir en fonction du sujet et de l’équi-
pement du prescripteur, permettent d’avoir un ordre d’idée de 
l’aptitude.
Cependant, il faut insister sur le fait qu’en dehors de l’évalua-
tion du grade d’obésité et du niveau de risque cardiovasculaire 
ou locomoteur, qui est toujours nécessaire avant toute pres-
cription, les étapes d’évaluation de la pratique et d’évaluation 
de l’aptitude physique, nécessaires dans le cadre de l’optimi-
sation de la prescription mais diffi ciles à mettre en œuvre, 
peuvent être réalisées a minima par le médecin prescripteur 
par un simple interrogatoire.
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Prescrire l’activité physique
La prescription proprement dite d’une activité physique adap-
tée implique de préciser sa nature, son intensité, sa durée, la 
fréquence de pratique, et son contexte.

Quelle activité ?

En ce qui concerne la nature ou le type, l’intérêt chez l’obèse 
est de choisir des activités qui vont être susceptibles de mobi-
liser le corps entier ; il faudra favoriser en particulier chez 
l’enfant, mais également chez l’adolescent et l’adulte, le côté 
ludique des activités physiques, surtout ne rien imposer et donc 
proposer un type d’activité qui est fonction des goûts et des 
possibilités du sujet.
L’intérêt est également de choisir deux ou trois activités 
pour ne pas lasser et de choisir des activités à faible risque 
traumatique.
La natation est un sport de choix (malheureusement, il est 
parfois diffi cile de convaincre des sujets obèses de se mettre 
en maillot de bain et d’aller à la piscine).
La marche est le plus souvent possible mais le footing ne 
pourra pas être pratiqué par tous les obèses. Le vélo est une 
activité qui sur des routes plates ne pose pas de problème, 
mais le poids devenant un ennemi lorsque la route monte, il 
faudra conseiller une pratique progressive.
Les jeux de ballons et de raquettes ont un côté ludique parti-
culièrement intéressant.
On peut également dans certains cas confi er les patients obè-
ses à des salles de remises en forme, après avoir vérifi é la 
pleine sécurité de ces salles et le degré de formation de ces 
animateurs ou éducateurs ; on peut y pratiquer du cardiotrai-
ning et autres activités du même type.
Il faudra également proposer une activité de renforcement 
musculaire.
C’est en fait une musculation « douce » à raison d’un exercice 
par groupe musculaire avec une intensité qui peut se situer 
entre 50 et 70 % de la force maximale du groupe musculaire, 
avec une durée de 8 à 12 répétitions du mouvement et avec 
une fréquence de 2 à 3 fois par semaine. L’intérêt de ce ren-
forcement musculaire est d’augmenter la masse musculaire 
et comme nous l’avons dit précédemment, d’accroître le méta-
bolisme de repos. Cela permet aussi d’augmenter la force et 
le tonus musculaire. Pour ceux qui pourraient être rebutés 
par la pratique en salle ou par l’achat d’haltères, rappelons 
que de façon simple, une bouteille d’eau de 1,5 L pèse 1,5 kg et 
que l’on peut, en modulant le contenu de la bouteille, fabriquer 
facilement des haltères de 500 g à 1,5 kg !

À quelle intensité ?

L’intensité de l’exercice pose un problème de qualifi catif, puis-
que dans les recommandations l’on conseille des intensités 
soit faibles, soit moyennes, soit élevées, voire même soute-
nues ! Le meilleur moyen de codifi er l’intensité de l’exercice 
est de mesurer de façon directe la consommation maximale 
d’oxygène et de déterminer le seuil de transition aérobie-
anaérobie soit par mesure sanguine de l’acide lactique, soit 
par mesure de la ventilation. Il va de soi que la réalisation de 
cette mesure est comme nous l’avons déjà dit, longue, coû-
teuse, et nécessite l’existence d’un plateau technique.

■ Une règle beaucoup plus simple et directement applicable au 
terrain est de contrôler l’intensité de la séance :
– soit par un repère simple, celui de l’essouffl ement : le sujet 

doit pouvoir faire l’exercice en parlant sans diffi culté ;
– soit de façon plus scientifi que par l’utilisation d’une fré-

quence cible mesurée par un cardiofréquencemètre, appareil 
qui enregistre au niveau du thorax la fréquence cardiaque et 
l’envoie par télémétrie au niveau d’une montre placée au 
poignet, permettant au sujet de contrôler en permanence sa 
fréquence cardiaque.

La fréquence cardiaque cible peut être déterminée là encore 
au cours d’une épreuve d’effort, mais de façon beaucoup plus 
simple en utilisant la notion de réserve de fréquence cardiaque 
qui est égale à la fréquence cardiaque maximale que peut 
atteindre le cœur du sujet (statistiquement, 220 moins l’âge du 
sujet en années) moins la fréquence cardiaque de repos.
On pourra ainsi, en fonction du degré de surpoids ou d’obésité, 
et en fonction de la pratique habituelle du sujet et de ses pos-
sibilités, programmer une fréquence cible qui correspondra à 
un pourcentage donné (30 à 60 % suivant les sujets) de la fré-
quence cardiaque de réserve.

Il s’agit bien sûr d’une « recette » de terrain (cette « détermi-
nation » de la fréquence cardiaque maximale théorique est 
sujette à caution !), mais elle n’en reste pas moins très simple 
à utiliser et a l’avantage d’être personnalisée et évolutive (le 
pourcentage peut être réévalué en fonction de la progression 
ou abaissé si l’aptitude du sujet ne lui permet pas cette inten-
sité). Un autre avantage est que cette autosurveillance sécu-
rise et responsabilise le sujet.
Ainsi, de la même manière qu’il existe une pyramide nutrition-
nelle des aliments il existe une pyramide des activités physi-
ques (fi g. 23.1), dont la base peut être représentée par la lutte 
contre la sédentarité, au-dessus les activités de type aéro-
bies, au-dessus le renforcement musculaire, au-dessus enfi n 
d’autres activités qui peuvent être des activités faciles pour le 
sujet obèse, telles que l’aquagym en piscine, ou permettant 
d’allier l’oxygénation et des mouvements relativement doux 
comme le tai-chi.

Quelles durée et fréquence des séances ?

En ce qui concerne la durée et la fréquence, l’important est de 
ne pas fi xer des objectifs inaccessibles dont le seul résultat 
serait de mettre le sujet en situation d’échec.
La durée sera bien entendu fonction du type d’activité et du 
niveau du sujet ; elle est au minimum de 30 à 45 minutes mais 
peut être de plusieurs heures si l’emploi du temps du sujet le 

Exemple de calcul de la fréquence cardiaque 
représentant 50 % de la réserve de fréquence 
cardiaque pour un sujet de 50 ans

Fréquence cardiaque maximale calculée 
� 220-50 � 170 batts/min

Fréquence cardiaque de repos mesurée �  70 batts/min

Réserve de fréquence cardiaque � 170-70 � 100 batts/min

50 % de la réserve �  50 batts/min

⇒ Exercice à une fréquence cardiaque 

de 70 � 50 soit  120 batts/min
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lui permet. Pour ceux qui, du fait de leur profession, ont des 
diffi cultés à trouver 30 à 45 minutes régulièrement, il est tout 
à fait possible de diviser la durée des séances par fractions de 
2 fois 15 minutes ou 3 fois 10 minutes.
Quant à la fréquence, elle est normalement de 5 fois par 
semaine, le but fi nal étant un certain volume hebdomadaire d’ac-
tivités physiques, qui peut être fractionné en 3 séances mais 
donc plus longues, ou en 2 fois beaucoup plus longues.
Il va de soi que le programme d’entraînement que l’on pres-
crira doit être adapté de façon à ce que la montée en puissance 

soit progressive et se fasse en fonction des résultats et des dif-
fi cultés rencontrées. D’où la nécessité d’un suivi régulier, au 
moins par un livret de correspondance, suivi qui inclura des 
visites tous les 3 mois pendant un an, tous les 6 mois ensuite.

Dans quel contexte pratiquer ?

De nombreuses possibilités sont offertes aux sujets : pratique 
individuelle, incluant le réentraînement à domicile sur vélo ou 
sur tapis roulant, ou activités de groupe, incluant l’adhésion à 
une association sportive. Des réseaux se développent actuelle-
ment associant le monde du sport et le secteur de la santé. Le 
patient obèse sera orienté vers une structure sportive ayant un 
éducateur formé par le réseau sous prescription d’un médecin 
formé par le réseau. Le sujet est suivi par un carnet de liaison 
et le plus souvent par un coaching santé qui peut se faire par 
téléphone.
Un dernier point est de ne pas oublier que l’obésité peut 
atteindre des personnes pour lesquelles la prescription est 
plus diffi cile mais pour lesquelles les mêmes principes s’ap-
pliquent ; il s’agit des handicapés mentaux vivant en insti-
tution. Une étude réalisée par la Commission SANSAS de 
la Fédération française du sport adapté en Midi-Pyrénées a 
montré qu’en fonction du type d’établissement, la prévalence 
de l’obésité mesurée en 2006 pouvait aller de 8 à 24 % alors 
que la prévalence chez l’obèse adulte valide en Midi-Pyrénées 
était de 9,6 % !

Lutte contre la sédentarité

Renforcement
musculaire

Activités aérobies

Autres

Figure 23.1 Pyramide des activités physiques pour la 
santé.

Principaux messages à retenir en conclusion
– L’activité physique se prescrit en termes de nature, d’intensité, de durée, de fréquence, de contexte pratique.
– La fréquence cardiaque reste un bon moyen de contrôle et probablement le meilleur.
– Il est intéressant de développer des réseaux de professionnels pluridisciplinaires formés à la prescription et la mise 

en pratique des activités physiques pour la santé.
– Il ne faut pas oublier les handicapés mentaux et psychiques dans ce genre de programme.
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Le sport, thérapeutique à part 
entière du diabète
Le sport n’est pas interdit aux diabétiques : bien au contraire, 
c’est une thérapeutique à part entière du diabète.
Le diabète sucré est défi ni par une glycémie retrouvée à deux 
reprises supérieure à 1,26 g/L à jeun et/ou supérieure à 2 g/L à 
un moment quelconque de la journée. Cette défi nition recouvre 
plusieurs pathologies différentes, dont les deux principales sont :
– le diabète de type 1, que l’on appelait aussi diabète insulino-

dépendant (DID) ou diabète juvénile, et qui résulte d’une des-
truction auto-immune des îlots de Langerhans du pancréas. 
Le traitement en est l’insulinothérapie, réalisée par injec-
tions d’insuline ou par pompe portable ou implantable, et qui 
vise à reproduire au plus près le fonctionnement du pancréas 
détruit, en évitant les hyperglycémies et les hypoglycémies ;

– le diabète de type 2 ou diabète de la maturité, ou encore dia-
bète non insulinodépendant (DNID) ou diabète gras, de loin 
le plus fréquent (85 % des diabètes). Il survient sur un ter-
rain génétique de résistance à l’insuline que les îlots de 
Langerhans du pancréas ne parviennent pas à compenser 
par une réponse d’insuline. Peu à peu la sédentarité et l’ali-
mentation riche en calories réalisent un cercle vicieux abou-
tissant à l’hyperglycémie puis à l’épuisement de la fonction 
insulinosécrétrice. Le traitement repose sur les antidiabéti-
ques oraux (ADO) insulinosécrétagogues et insulinosensibi-
lisants, puis l’insuline. Avec la généralisation du mode de vie 
sédentaire et de l’alimentation riche de type « occidental », 
le diabète de type 2 est de plus en plus fréquent, et com-
mence même à s’observer chez l’enfant. On parle à son sujet 
de véritable épidémie qui constituera un des problèmes de 
santé majeurs du XXIe siècle dans le monde. Il a été démon-
tré que l’activité physique peut prévenir son apparition et 
enrayer son évolution.

Dans tous les cas de diabète, l’hyperglycémie et l’hypertension 
artérielle favorisent des complications dégénératives vasculai-
res, nerveuses, oculaires et rénales qui faisaient la gravité de 
la maladie. Le diabète de type 2 est en outre de par sa physio-
pathologie (insulinorésistance) associé à un risque cardiovas-
culaire accru. L’hypoglycémie expose à des lésions nerveuses 
et à des accidents cardiovasculaires.

■
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L’exercice est considéré comme un élément important de la 
prise en charge des deux types de diabète et il n’était pas jus-
tifi é de le contre-indiquer par crainte de perturber l’équilibre 
glycémique, comme on l’a fait bien longtemps.

Bases physiopathologiques
Le muscle est le principal tissu utilisateur de glucose dans 
l’organisme. Lors de l’exercice il peut utiliser comme sources 
d’énergie deux variétés principales de substrats énergétiques : 
les glucides, carburant de l’exercice intense et de l’exercice 
intermittent, et les lipides, carburant de l’exercice d’intensité 
basse à moyenne et prolongée en endurance. Lors de l’exer-
cice, l’organisme s’adapte pour que le muscle puisse être ali-
menté en glucides sans entraîner d’hypoglycémie : il y a baisse 
de l’insuline et augmentation des hormones hyperglycémiantes 
(glucagon, adrénaline, cortisol, interleukine 6, hormone de 
croissance).
Dans ces conditions, chez tout individu même non diabétique, 
un exercice prolongé d’intensité moyenne évolue progressi-
vement vers l’hypoglycémie, tandis qu’un exercice intense et 
bref, intermittent, ou stressant, est hyperglycémiant. Après 
l’exercice, une avidité accrue et prolongée du muscle pour les 
glucides persiste 24 heures.
Chez le diabétique traité par insuline, les concentrations 
plasmatiques d’insuline correspondent à l’insuline qui a été 
injectée et donc ne diminuent pas pendant l’exercice. Les ris-
ques d’hypoglycémie seraient par conséquent majeurs si le 
patient ne diminuait pas par anticipation les doses d’insuline 
et/ou ne se supplémentait pas en glucides. L’hypoglycémie 
peut également survenir dans les heures qui suivent l’arrêt 
de l’exercice, en particulier la nuit si l’exercice est réalisé en 
fi n d’après-midi ou dans la soirée, et cela même si les doses 
d’insuline ont été diminuées.
Les exercices intenses et brefs, intermittents ou stressants, 
sont hyperglycémiants car ils entraînent des épisodes de gly-
cogénolyse transitoire. Ceux-ci ne sont pas forcément des 
facteurs de déséquilibre majeur, mais peuvent tout de même 
perturber momentanément l’équilibre glycémique.

Le diabétique de type 1
Chez le diabétique de type 1, l’encouragement à la pratique 
d’un sport est de mise non seulement pour ses avantages 
psychologiques mais également pour réduire le risque cardio-
vasculaire. L’activité physique est un outil pédagogique pour 
apprendre à maîtriser son diabète : apprendre à contrôler 
des variations rapides de la glycémie est une nouveauté qui, 
au début, angoisse un peu les sujets ; puis ceux-ci reconnais-
sent tous que cela leur fait beaucoup mieux comprendre le 
« mode d’emploi » de leur équilibre glycémique… Le palmarès 
des sportifs diabétiques de haut niveau (Bergelin, Richardson, 

■

■
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Talbert, Mabbut, Zeterberg) montre qu’il est possible d’allier 
compétition et diabète de type 1.
Il est une situation où l’exercice est une véritable thérapeutique 
à mettre en œuvre dans le diabète de type 1 : c’est le cas de l’ado-
 lescente. Alors que les enfants diabétiques ont le même 
niveau d’activité physique que les non-diabétiques du même 
âge, l’adolescente diabétique est très souvent beaucoup moins 
active physiquement, ce qui l’expose au développement rapide 
d’une obésité. Il a été montré qu’un programme structuré 
d’activité physique prévient le développement de cette obésité. 
Par contre, dès que ce programme est interrompu, la séden-
tarité réapparaît et l’obésité reprend son évolution. Il importe 
donc d’enrôler ces jeunes fi lles dans des activités durables.
Le document de consensus de l’Alfediam (Association de lan-
gue française pour l’étude du diabète et des maladies métabo-
liques) défi nit quatre « règles capitales » :
– programmer l’activité sportive ;
– diminuer la ou les insulines couvrant la période de l’ac-

tivité à condition que la glycémie capillaire soit correcte 
(� 8 mmol/L). Cette diminution peut être de l’ordre de 50 
voire 75 % ;

– être bien équilibré. La glycémie capillaire avant l’effort est 
indispensable : si elle est inférieure à 6-8 mmol/L, il faut 
prendre au moins 15 g de glucides avant de commencer l’ac-
tivité sportive ; si elle se situe entre 8 et 14 mmol/L, l’exer-
cice peut être réalisé sans risque ; si elle est supérieure à 
15 mmol/L, il faut s’assurer de l’absence de cétonurie qui 
nécessiterait de reporter l’activité sportive, ou être à tout le 
moins particulièrement circonspect ;

– poursuivre l’autosurveillance pendant (lors des pauses ou 
de la mi-temps) et également après l’exercice, car on oublie 
toujours que les hypoglycémies peuvent survenir après l’ef-
fort, la nuit, au repos…

Ce document ajoute qu’« il est diffi cile de codifi er l’adaptation 
des doses d’insuline et/ou les apports en glucides, et que seuls 
des conseils personnalisés peuvent être donnés. Ces conseils 
devront être “validés” ou modifi és en fonction des résultats de 
l’autosurveillance glycémique. »
Cependant, divers conseils plus précis d’adaptation anticipatoire 
des doses d’insuline se retrouvent dans la littérature et peuvent 
servir de base de raisonnement. Nous les donnons de façon 
détaillée, compte tenu de leur intérêt pratique. Étienne Mollet 
(Hôpital St Louis, Paris) préconisait, pour un exercice modéré 
(50 % des capacités maximales) de baisser de 20 à 30 % les 
doses si l’on est à 2 injections, et de 50 % si l’on est à 3 injec-
tions ; pour un exercice plus intense (70 % des capacités maxi-
males) de baisser de 6 unités (si l’on est à 2 injections), et de 
10 unités (si l’on est à 3 injections).
Les analogues d’action ultrarapide lispro (Humalog), aspart 
(Novorapid), glulisine (Apidra) ont facilité la pratique de 
l’exercice chez les diabétiques, permettant des adaptations 
« souples » et des « rallonges » en cas d’échappement hyper-
glycémique, lesquelles étaient déconseillées avec les autres 
insulines du fait du risque d’hypogycémie, notamment à l’ef-
fort… Rabasa-Lhoret a montré que si l’analogue lispro est 
injecté au début des repas à 75 g de glucides, dans le cas d’un 
exercice survenant 90 minutes après ce repas, les règles qui 
se dégagent sont les suivantes :
– exercice de 30 minutes, selon l’intensité :

– 25 % de V
.
 O2max : baisser de 25 % la dose,

– 50 % de V
.
 O2max : baisser de 50 % la dose,

– 75 % de V
.
 O2max : baisser de 75 % la dose ;

– exercice de 60 minutes, selon l’intensité :
– 25 % de V

.
 O2max : baisser de 50 % la dose,

– 50 % de V
.
 O2max : baisser de 75 % la dose.

Lorsque les patients sont traités par pompe à insuline, les tra-
vaux de Mitchell ont montré qu’il faut :
– arrêter le débit de base pendant l’exercice ;
– diminuer de 50 % le bolus préprandial.
Il est ainsi possible, pour ceux qui le désirent, en particulier ceux 
qui pratiquent la natation, d’enlever la pompe à insuline. Dans ce 
cas, l’activité sportive ne doit pas débuter plus de 1 heure après 
le retrait de la pompe à insuline sous peine de déséquilibre gly-
cémique majeur. Reste la question de l’hypoglycémie retardée. 
Une réduction du débit de base à 75 % dans les 6 heures suivant 
l’arrêt de l’exercice permet en principe de la prévenir.
En cas d’exercice intense (� 80 % V

.
 O2max), le muscle utilise 

exclusivement des glucides, provenant du glycogène mus-
culaire et hépatique, et la production de glucose se multiplie 
par 6 à 8 alors que son utilisation se multiplie par 3 à 4, tan-
dis que la baisse d’insuline est peu importante ou indécelable. 
Contrairement à l’exercice modéré, il faut même un pic post-
exercice d’insuline (durant 40–60 min) pour éponger cet excès 
de production de glucose. C’est l’absence de cette réponse 
insulinique postexercice qui déséquilibre le diabète, d’où l’idée 
de la reproduire par une injection de quelques unités d’analo-
gue rapide pour juguler cet échappement hyperglycémique.
Lorsque l’activité musculaire démarre dans une période de 
déséquilibre relatif, avec une glycémie élevée et surtout en 
présence d’une cétonurie, l’exercice est en principe hyperglycé-
miant, contribuant à emballer le couple néoglucogenèse-céto-
genèse. Il faut donc être prudent dans ce cas et la plupart des 
documents de référence considèrent qu’il faut même éviter, 
au-dessus de 2,5 g/L, de faire du sport. Cet interdit traditionnel 
est un peu théorique, car si l’exercice se prolonge il va tout de 
même en général réduire peu à peu la glycémie. Ce précepte 
du « seuil des 2,5 g » doit tout de même de rester dans les 
esprits car il a le mérite d’insister sur la prudence nécessaire 
dans ces cas, mais ce n’est pas du tout un interdit catégorique.
L’adaptation diététique repose essentiellement sur l’apport de 
glucides et sur l’hydratation. Dans le cas d’une activité physi-
que de durée brève, inférieure à 1 h (exemples : natation, gym-
nastique), 15 à 30 minutes avant l’effort, on préconise la prise 
d’un supplément de 15–20 g de glucides en plus de la ration 
habituelle si la glycémie capillaire est inférieure à 6–8 mmol/L. 
Toutefois, si la diminution anticipatoire de la dose d’insuline a 
été importante et si l’activité est réalisée rapidement après le 
repas, ou encore si l’exercice est effectué à distance des repas 
en fi n d’après-midi ou le matin à jeun (moments où l’action de 
l’insuline est minimale), l’ingestion de glucides n’est en géné-
ral pas nécessaire. Dans le cas d’efforts brefs répétés sur 
une durée prolongée (exemples : sports collectifs), il devient 
primordial de préserver les réserves en glycogène : lors des 
arrêts temporaires (mi-temps), il faut donc se réhydrater et 
absorber une collation suffi sante pour la poursuite de l’effort 
(par exemple, 30 g de glucides à index glycémique élevé). Dans 
le cas d’efforts prolongés d’une durée de quelques heures 
(exemples : randonnées à pied ou à vélo), il faut alors augmen-
ter la ration glucidique (sucres complexes) de l’avant-dernier 
repas et du dernier repas avant l’exercice pour assurer des 
réserves en glycogène suffi santes. La prise de glucides exogè-
nes sera régulière avec un apport fractionné de 15 à 30 g de 
glucides toutes les 30 à 45 min. Des collations de conservation, 
de transport et d’assimilation faciles seront utilisées selon le 
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goût du sujet. Les glucides seront à index glycémique élevé ou 
mixte (exemples : barres de céréales, pâtes de fruits).
Dans le cas d’efforts prolongés en compétition (marathon, ski 
de fond, etc.), on sait que la performance est liée aux stocks 
musculaires et hépatiques de glycogène. L’avant-dernier repas 
doit donc être riche en glucides (55 à 70 % de glucides comple-
xes) par exemple sous forme d’une « pasta-party » compre-
nant 200 g de pâtes. Le repas précédant la compétition visera 
la reconstitution des réserves hépatiques. Idéalement pris 3 h 
avant l’épreuve, il apportera 100 g de glucides sous forme d’un 
repas hypolipidique associant les glucides à index faible et 
élevé (par exemple : riz, pain, confi ture, fruits, boisson faible-
ment sucrée). Dès le début de la course, il faudra assurer un 
apport exogène régulier fractionné de glucides (environ 50 g/h) 
sous forme de boissons sucrées permettant un apport hydri-
que concomitant d’eau (environ 500 mL/h). On conseille des 
concentrations de 4 à 10 g de glucides par 100 mL et un apport 
en sodium de 1 g/L.
À l’arrêt de l’activité sportive, il faut poursuivre les apports de 
glucides pour reconstituer les réserves de glycogène et éviter 
la survenue d’une hypoglycémie à distance de la compétition. 
Il est conseillé d’ingérer une boisson bicarbonatée pour évi-
ter les crampes de l’acidose, associée à une boisson sucrée à 
index glycémique élevé. Les 50 g de glucides apportés par cette 
boisson sucrée et le repas suivant enrichi à 70 % de glucides 
doivent permettre de reconstituer les réserves en glycogène.
L’alcool « 3e mi-temps » inhibe la gluconéogenèse et constitue 
donc un obstacle à la reconstitution des stocks glycogéniques.
Enfi n, la réalisation de la glycémie capillaire au coucher est 
fortement conseillée pour savoir si une collation glucidique est 
nécessaire (prévention de l’hypoglycémie nocturne).
L’effort prévu annulé demande également une autosurveillance 
régulière en maintenant l’apport en glucides habituel et en 
rajoutant si besoin de petites doses d’analogue d’insuline 
rapide.
En cas d’hypoglycémie survenant malgré ces précautions, le 
resucrage habituel requiert 15 g de glucides à index glycémi-
que élevé facilement disponibles et absorbables (par exemple : 
3 sucres de 5 g ou, 200 mL de jus de fruits avec sucres rajoutés, 
ou 150 mL de Coca-Cola). La quantité de glucides nécessaire 
à la poursuite de l’exercice devra être rajoutée en prévention 
d’une hypoglycémie récidivante. L’activité sportive sera reprise 
si la glycémie dépasse 6-8 mmol/L.
L’injection de glucagon, traditionnelle en cas d’hypoglycémie 
sévère, risque ici d’être ineffi cace, car les réserves en glyco-
gène ont été consommées. Il faut lui préférer une perfusion ou 
une injection intraveineuse de glucose à 30 %.
Chez ces patients la perception de l’hypoglycémie est souvent 
émoussée. L’entourage doit être attentif à certains signes 
(marche ébrieuse, propos incohérents, tremblements, etc.) et 
son rôle est primordial pour aider au « resucrage » dans cer-
tains sports (par exemple : sport nautique, sport de montagne).

Le diabétique de type 2
Le diabète de type 2 étant déclenché par la sédentarité, l’acti-
vité sportive constitue une prévention et un traitement.
Plusieurs études ont démontré qu’un programme d’« hygiène 
de vie », avec perte d’au moins 7 % du poids corporel et au 
moins 150 minutes hebdomadaires d’exercice, entraîne une 
réduction de 58 % de l’incidence du diabète chez les sujets de 
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la cinquantaine intolérants au glucose à fort risque (35 % à 5 
ans) de devenir diabétiques. Il faut donc mettre au sport de 
façon très volontariste ces sujets « prédiabétiques de type 2 ».
Lorsque le diabète de type 2 est installé, l’exercice en est un 
traitement à part entière. À court terme, il « désucre » et 
réduit des glycémies élevées ; à moyen terme c’est un « insuli-
nosensibilisateur » puissant, d’effi cacité comparable aux diffé-
rents antidiabétiques oraux dont il amplifi e l’effet, permettant 
d’en réduire les doses. L’hémoglobine glyquée baisse de 0,6 %, 
le bilan lipidique et les chiffres tensionnels s’améliorent. Ainsi, 
dans le système de santé français, il a été démontré qu’une 
activité physique structurée réduit de moitié le coût de santé du 
diabète, en diminuant les traitements et les hospitalisations.
L’enjeu actuel est de développer des structures adaptées et 
de former des professionnels de santé à même de mettre en 
œuvre ces réentraînements.
L’entraînement en endurance est le plus classiquement 
recommandé, et son effi cacité est démontrée par les récentes 
méta-analyses. Il comprend des séances à 50–70 % de V

.
 O2max 

ou entre 50 et 70 % de la fréquence cardiaque maximale durant 
au moins 40 minutes, au moins 3 fois par semaine. L’idée 
directrice de ce ciblage est de favoriser l’oxydation des lipides à 
l’effort. Or le « LIPOXmax », niveau optimal d’oxydation des 
lipides, survient à un niveau très variable. C’est pourquoi dans 
notre groupe, nous proposons d’optimiser le ciblage du réen-
traînement à l’aide d’une calorimétrie d’effort avec détermina-
tion du LIPOXmax.
L’exercice en résistance a des effets complémentaires, amé-
liorant encore davantage les chiffres tensionnels et l’équilibre 
glycémique. Cet exercice, plus intense, est diffi cile à appliquer 
au début, mais vient idéalement compléter et renforcer le 
précédent.
Praet et van Loon ont proposé de combiner diversement ces 
stratégies pour optimiser l’effet thérapeutique de l’exercice 
dans les différents contextes de diabète de type 2.
Les diffi cultés de la mise en place d’un exercice physique chez 
le diabétique de type 2 tiennent aux limitations d’ordre dégé-
nératif articulaires, à l’importance de l’excès pondéral, à la fai-
blesse de la masse musculaire, à la survenue d’une dyspnée 
d’effort et à une éventuelle coronaropathie, voire à une arté-
riopathie périphérique ou encore une rétinopathie réduisant 
l’acuité visuelle. De plus, l’aptitude physique de ces patients 
est réduite, la consommation maximale d’oxygène et le seuil 
anaérobie étant réduits.
Il faut en outre encourager le diabétique à marcher, à emprun-
ter les escaliers plutôt que les ascenseurs, et à pratiquer 
des sports de loisir. Trois activités sportives de base sont 
conseillées : marche, alternance marche-course (lorsqu’elle 
est possible), et natation. L’exercice, chez ces patients, pré-
sente peu de risques hypoglycémiants. Si le diabétique est 
insuliné, une réduction anticipatoire des doses est là aussi à 
envisager comme décrite pour le diabétique de type 1.

Quels sports pour le diabétique ?
Il y a des sports « hyperglycémiants », ce sont les exercices 
de forte intensité ou intermittents, et des sports « hypoglycé-
miants ». En outre le stress favorise l’hyperglycémie : départ 
de compétition, sport potentiellement dangereux déclenchant 
de fortes émotions (parachutisme, saut à l’élastique,  descente 
dans un gouffre vertigineux, etc.). Ainsi, les documents de 
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consensus proposent une classifi cation des sports en plu-
sieurs groupes :
– les sports d’endurance, les plus conseillés. Ils permettent 

un entraînement progressif, une surveillance et un contrôle 
glycémique facile : marche, course à pieds, vélo, VTT, ski de 
fond, natation, équitation, etc. Dans la même catégorie mais 
avec une diffi culté particulière de surveillance peuvent fi gu-
rer la plupart des sports aquatiques : canoë-kayak, voile, 
planche à voile, à condition que ces activités sportives soient 
pratiquées en groupe ;

– un groupe de sports tout à fait réalisables mais faisant cou-
rir un risque de déséquilibre et qui implique par conséquent 
une surveillance accrue : tennis, squash, football et autres 
sports de ballon, athlétisme, ski de piste, etc. Deux nuances 
cependant : la boxe est déconseillée en raison du risque de 
traumatisme oculaire direct ; la musculation peut être res-
ponsable de fortes poussées tensionnelles, mais peut être 
réalisable (en l’absence de tout dopage !) si elle est associée 
à une activité d’endurance ;

– un groupe de sports de pleine nature posant des problèmes 
de sécurité : alpinisme, vol à voile, spéléologie, etc.

– le cas particulier de la plongée qui a longtemps représenté 
l’exemple type du sport interdit aux diabétiques : on redou-
tait que des malaises hypoglycémiques n’entraînent des 
noyades. Depuis 2004, sous réserve d’un double certifi cat 
d’aptitude établi par un diabétologue et un médecin du sport 
spécialisé dans la médecine de la plongée, un diabétique âgé 
de plus de 18 ans peut réaliser, accompagné, des plongées 
d’un maximum de 2 h, sans palier de décompression, à une 
profondeur n’excédant pas 20 m. La plongée fait progressi-
vement baisser la glycémie et expose à distance à des hypo-
glycémies nocturnes qu’il faut donc prévenir par un repas et 
une réduction des doses d’insuline.

Chez la femme enceinte diabétique, la synthèse des études 
disponibles ne permet pas de préciser si le sport est conseillé 
ou déconseillé. Il faut éviter les efforts intenses et violents, et 
peut-être la bicyclette qui induirait des contractions utérines. 
On conseille plutôt la natation, les exercices de mobilisation 
active des membres supérieurs et la marche.
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Physiologie rénale et exercice 
musculaire

Débit sanguin rénal
L’exercice musculaire s’accompagne d’une redistribution du 
fl ux sanguin en faveur des muscles actifs, au détriment des 
territoires splanchniques et rénaux. La vasoconstriction rénale 
est telle que le fl ux sanguin rénal diminue non seulement en 
pourcentage du débit cardiaque total, mais aussi en valeur 
absolue, malgré une augmentation de la pression artérielle 
moyenne. La chute du débit sanguin rénal est d’autant plus 
importante que l’intensité d’exercice est élevée, et peut attein-
dre 70 % du débit de repos lors d’exercices intenses, en parti-
culier en ambiance chaude.

Filtration glomérulaire
La fi ltration glomérulaire, appréciée par la clairance de l’inu-
line et de la créatinine, décroît comparativement moins que le 
débit sanguin rénal. Cette baisse de la fi ltration glomérulaire 
dépend de l’état d’hydratation initiale des sujets : faible en cas 
d’hydratation normale, la baisse de la fi ltration glomérulaire 
est plus prononcée en cas de déshydratation.
Le relatif maintien de la fi ltration glomérulaire malgré la chute 
du débit rénal résulte d’une augmentation de la fraction fi ltrée 
(rapport entre la fi ltration glomérulaire et le débit plasmatique 
rénal). La fraction fi ltrée, qui représente 20 % du débit plas-
matique rénal au repos, peut dépasser 40 % lors d’exercices 
intenses. Cette augmentation de la fraction de fi ltration est 
interprétée par certains comme le résultat de la prédominance 
de la vasoconstriction de l’artère efférente sur celle de l’artère 
afférente.

Excrétion urinaire
Le débit urinaire diminue généralement pendant l’exercice du 
fait de la baisse de la fi ltration glomérulaire. Par un mécanisme 
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qui reste à éclaircir, l’augmentation de la sécrétion de l’hor-
mone antidiurétique ne s’accompagne pas généralement d’un 
accroissement de la réabsorption d’eau au niveau des tubules 
distaux et des tubes collecteurs. En effet, la clairance de l’eau 
libre est augmentée, ou moins négative, ou inchangée dans les 
exercices musculaires intenses et prolongés avec un débit uri-
naire inférieur à 1 mL/min.
L’excrétion urinaire des ions Na� diminue généralement pen-
dant un exercice intense et prolongé grâce à une augmentation 
de la réabsorption tubulaire de cet ion. L’activation du système 
rénine-angiotensine-aldostérone par le système sympathique 
en est vraisemblablement la cause.
La production d’ions H� couplée à une réabsorption de bicar-
bonate de sodium diminue le pH urinaire tubulaire. Lors 
d’exercices intenses, la présence d’acides dans l’ultrafi ltrat 
glomérulaire (acides lactique, pyruvique, etc.) accentue encore 
cette baisse du pH.

Muscle et potassium
L’exercice musculaire s’accompagne de modifi cations des 
électrolytes qui sont la conséquence non seulement des per-
tes sudorales (eau, Na�, K�, etc.), mais aussi de la contraction 
musculaire elle-même. Chaque potentiel d’action musculaire 
s’accompagne de l’entrée de sodium et de la sortie de potas-
sium des fi bres musculaires, phénomènes corrigés pendant 
la phase de repolarisation par l’action de la pompe Na�-K� 
ATPase musculaire. Cependant, l’action de cette pompe ne 
permet pas un retour total aux concentrations initiales lors de 
la répétition de potentiels d’action à fréquence élevée. Ceci est 
particulièrement net pour les exercices intenses réalisés à des 
puissances supérieures au seuil anaérobie où la kaliémie aug-
mente progressivement.
Le muscle squelettique est le principal réservoir de potas-
sium de l’organisme. Lors d’une insuffi sance des apports 
alimentaires, le muscle libère du potassium dans les liquides 
extracellulaires. À l’inverse, une fraction importante du potas-
sium ingéré au cours d’un repas est mise en réserve dans les 
muscles squelettiques. L’augmentation postprandiale de l’in-
sulinémie favorise la pénétration du potassium à l’intérieur de 
la fi bre musculaire et évite ainsi une augmentation excessive 
de la kaliémie. De même, l’action des catécholamines sur la 
pompe Na�-K� ATPase musculaire facilite la pénétration du 
potassium dans le muscle. Ainsi, l’effet de la baisse de l’in-
sulinémie observée lors d’exercices intenses et prolongés est 
compensé par une augmentation importante des catécholami-
nes lors de ces mêmes exercices, ce qui limite le risque d’hy-
perkaliémie sévère.
La pratique régulière d’activités physiques a une action favora-
ble sur les perturbations de l’homéostasie hydro- électrolytique 
liées à l’exercice car elle s’accompagne non seulement d’une 
augmentation du volume plasmatique et d’une diminution 
de l’osmolarité sudorale, mais aussi d’une augmentation de 
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l’ activité de la pompe Na�-K� ATPase musculaire. L’intérêt du 
maintien d’une masse musculaire suffi sante par la pratique 
d’exercices physiques est donc justifi é aussi par le rôle essen-
tiel du muscle dans l’homéostasie potassique en dehors de 
l’exercice.

Pseudonéphrite des sportifs
La découverte d’une protéinurie, d’une hématurie, d’une cylin-
drurie, associées ou isolées, survenant après un exercice chez 
des sujets sains, est si fréquente qu’en 1956 Gardner propo-
sait la dénomination d’athletic pseudonephritis. Avec le recul 
des années écoulées depuis les premières descriptions, il 
ne semble pas que les sujets ayant présenté ces anomalies 
soient prédisposés ou souffrent par la suite d’atteinte rénale 
chronique. À l’exception des insuffi sances rénales aiguës, les 
symptômes urinaires provoqués par l’exercice sont généra-
lement considérés comme bénins et ne sont pas des contre-
indications à la poursuite de la pratique sportive, une fois 
exclue toute pathologie organique. La physiopathologie de ces 
anomalies reste dans certains cas hypothétique.

Protéinuries d’effort
La protéinurie d’effort est connue des médecins militaires 
depuis la fi n du XIXe siècle. La compréhension de ses méca-
nismes nécessite un rappel de quelques principes de physio-
logie rénale.

Protéinurie physiologique
L’urine glomérulaire est le résultat de processus de fi ltration 
et de diffusion à travers une membrane possédant des pores 
d’un diamètre égal à environ 7 nm. Les ions ou molécules de 
petite taille (sels minéraux, urée, etc.) accompagnent libre-
ment les molécules d’eau pendant leur passage à travers le 
fi ltre glomérulaire. Les protéines de poids moléculaire infé-
rieur à 80 000 d ne sont que partiellement fi ltrées en fonction 
de leur taille. Les protéines de petite taille dont le poids molé-
culaire est inférieur à 40 000 d (bêta-2-microglobuline, myo-
globine) passent assez facilement les pores glomérulaires. Les 
albumines sériques de poids moléculaire supérieur à 60 000 d, 
d’environ 15 nm de long et 4 nm de large, passent diffi cilement 
le fi ltre glomérulaire. Cependant le pourcentage d’albumines 
dans l’urine glomérulaire est élevé car la concentration séri-
que des albumines est très nettement supérieure à celle des 
protéines de faible poids moléculaire. Le passage des molécu-
les à travers les pores glomérulaires dépendrait aussi de leur 
charge électrique. La charge électrique de la membrane glo-
mérulaire favoriserait le passage des polycations et diminue-
rait celui des polyanions.
Quatre-vingt-quinze à 99 % des protéines contenues dans 
l’urine sont réabsorbées au niveau des tubes contournés 
rénaux. Physiologiquement, il ne persiste donc que de très fai-
bles quantités de protéines dans l’urine défi nitive. Cette protéi-
nurie physiologique est inférieure à 150 mg par jour et contient 
30 à 40 % d’albumine. En plus des protéines provenant du 
plasma, la protéinurie physiologique est constituée de protéi-
nes provenant du tractus urinaire.
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Protéinurie d’exercice
La protéinurie secondaire à des exercices physiques intenses 
peut être importante et atteindre plusieurs grammes par litre, 
ce qui correspond à 5 mg/min [2]. Elle peut persister pendant 
les 24 à 48 heures qui suivent la fi n de l’exercice. Cette protéi-
nurie est d’autant plus importante que l’exercice est intense et 
prolongé. Pour une même intensité d’exercice, l’entraînement 
a pour effet de diminuer le niveau de la protéinurie. Cependant 
l’absence de protéinurie ne peut être considérée comme un 
critère d’adaptation à une charge d’entraînement physique, car 
certains sujets ne présentent pas de protéinurie d’effort quels 
que soient la sévérité de l’exercice et le niveau d’entraînement.
Les analyses pratiquées chez les sujets présentant une protéi-
nurie d’effort montrent que les protéines sont essentiellement 
d’origine plasmatique. Si les albumines représentent l’essen-
tiel des protéines urinaires (50 à 60 %), la plupart des protéi-
nes plasmatiques sont présentes dans les urines : transferrine, 
haptoglobine, produit de dégradation du fi brinogène, IgA et IgC 
(immunoglobulines A et C), etc. Cette protéinurie peu sélective 
suggère que les exercices intenses et prolongés s’accompa-
gnent d’une augmentation de la perméabilité glomérulaire, dont 
le mécanisme reste à préciser. L’augmentation considérable (50 
à 100 fois) de la clairance des protéines de faible poids molé-
culaire (par exemple, la bêta-2-microglobuline) suggère aussi 
une défaillance des mécanismes de réabsorption tubulaire des 
protéines. Le taux maximal (Tm) de réabsorption tubulaire des 
protéines est probablement saturé par l’excès de protéines ayant 
passé un fi ltre glomérulaire dont la perméabilité est augmentée.

Myoglobinurie d’effort
La myoglobine est une protéine normalement localisée à l’in-
térieur des fi bres musculaires. Sa structure est proche de 
celle d’un monomère de l’hémoglobine, elle a la propriété de 
fi xer l’oxygène et donne leur coloration rouge aux fi bres mus-
culaires. La présence de myoglobine dans le sang et par la 
suite dans les urines est vraisemblablement le résultat d’une 
rupture partielle de la membrane sarcoplasmique des fi bres 
musculaires qui libèrent alors leur contenu dans la circulation. 
La myoglobinurie s’accompagne d’élévation parfois impres-
sionnante de la concentration plasmatique des différentes 
enzymes musculaires (CPK [créatine-phosphokinase], LDH 
[lacticodéshydrogénase], transaminases, etc.) comme dans 
les autres cas de rhabdomyolyse (crush syndrome).
La petite taille de la myoglobine (poids moléculaire égal à 
17 500 d) permet le passage de cette protéine à travers les 
pores glomérulaires. Lorsque la concentration plasmatique 
est élevée, la quantité fi ltrée à travers le glomérule dépasse 
le taux maximal de réabsorption tubulaire et l’urine défi nitive 
contient alors de la myoglobine. Lorsque la myoglobinurie est 
très importante, les urines sont foncées, de couleur porto.
La myoglobinurie s’observe dans les exercices intenses et pro-
longés (marathon par exemple), et n’épargne pas les athlètes 
très entraînés lorsque ceux-ci essayent d’atteindre leurs limi-
tes. La rhabdomyolyse d’effort serait favorisée par un certain 
nombre de facteurs : chaleur ambiante élevée, déshydratation, 
diététique inappropriée, troubles métaboliques héréditaires 
(défi cience en phosphorylase ou en acylcarnitine-transférase). 
Des cas d’insuffi sance rénale aiguë survenant après des exer-
cices prolongés ont été décrits et expliqués par une tubulo-
néphrite secondaire à une myoglobinurie massive (voir infra).
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Hématurie et hémoglobinurie 
d’effort
La présence d’urines foncées pendant les 24 à 48 heures qui 
suivent un exercice prolongé n’est pas l’apanage des myoglo-
binuries, mais généralement le résultat d’une hématurie et/ou 
d’une hémoglobinurie d’effort. Divers mécanismes sont propo-
sés selon les activités sportives pratiquées.
Il peut s’agir au maximum de macrotraumatismes directs 
de la loge rénale, provoquant rupture et contusion du rein, 
accident rare correspondant à une urgence chirurgicale. Les 
traumatismes de la loge rénale peuvent être aussi d’inten-
sité moyenne ou faible mais répétés, comme dans la boxe, le 
rugby et les autres sports de contact (« rein d’athlète » de 
Kleiman).
Dans d’autres cas, comme dans les courses de fond, il s’agit 
en fait de microtraumatismes indirects et répétés lors du 
choc du pied sur un sol dur et transmis à l’appareil urinaire. 
Traditionnellement, on localise le saignement au niveau des 
reins. Cependant, une étude anglaise sur des coureurs de 
10 000 m a montré la fréquence de contusions vésicales, dont 
le mécanisme reste encore hypothétique (chocs de la paroi 
antérieure de la vessie sur la paroi postérieure ?).
L’hématurie après un exercice physique peut être la première 
manifestation d’une lithiase rénale. Certains ont suggéré que, 
notamment en cas d’hypercalciurie, l’exercice pourrait accen-
tuer une cristallurie à l’origine de microlithiases et d’hématu-
ries microscopiques.
Ces hématuries d’effort peuvent survenir et cesser brutale-
ment sans aucune raison apparente ou au contraire se repro-
duire pendant plusieurs années à chaque répétition d’exercices 
intenses et prolongés. Le diagnostic d’hématurie d’effort béni-
gne est évoqué devant sa disparition après l’arrêt des activités 
sportives et l’absence de lésions à l’urographie intraveineuse. 
Le diagnostic établi, ces sportifs pourront reprendre leur acti-
vité. On profi tera des périodes d’interruption du calendrier 
sportif pour vérifi er de façon répétée la disparition de cette 
hématurie avec la mise au repos.
La taille des molécules d’hémoglobine (68 000 d) permet le pas-
sage à travers les pores du fi ltre glomérulaire. Cependant, ce 
n’est généralement qu’en cas d’hémoglobinémie importante que 
l’on observe une hémoglobinurie. En effet, en présence d’hap-
toglobine, l’hémoglobine forme un complexe haptoglobine – 
hémoglobine qui ne passe pas le fi ltre glomérulaire. Le méca-
nisme de l’hémolyse à l’origine de l’hémoglobinurie d’effort 
est généralement la répétition de microtraumatismes qui 
font éclater les globules rouges : écrasement des érythrocy-
tes au niveau du pied lors de courses sur sol dur, au niveau 
de la main lors de la répétition des coups chez les karatékas 
et chez les joueurs de pelote basque à mains nues, mécanis-
mes déjà invoqués lors des pseudo-anémies des sportifs. 
L’origine microtraumatique de l’hémoglobinurie d’effort des 
coureurs de fond est confi rmée par sa disparition avec l’uti-
lisation de semelles épaisses, amortissant les chocs, et la 
course sur sol souple, par son absence lorsque ces sujets 
effectuent des exercices sur bicyclette. Dans certaines obser-
vations, ces hémoglobinuries d’effort sont associées à des 
facteurs favorisants qu’il faudra rechercher. C’est ainsi qu’ont 
été retrouvées des atteintes globulaires chez certains sujets : 
hémoglobinopathies, défi cits enzymatiques portant par exemple 
sur la glutathion-peroxydase. Les microtraumatismes répétés 

■ pourraient donc révéler une fragilité globulaire préalable. 
En cas de coup de chaleur, une hémoglobinurie peut résulter 
d’une hémolyse intravasculaire consécutive à un syndrome de 
coagulation intravasculaire disséminée. Cependant certai-
nes hémoglobinuries d’effort sont, en fait, secondaires à une 
hémolyse des hématies dans l’urine et doivent être considé-
rées comme des hématuries vraies. La centrifugation des 
urines, qui montre un culot hématique associé, réoriente le 
diagnostic.

Insuffi sance rénale aiguë
Les exercices prolongés en ambiance chaude peuvent être à 
l’origine d’une insuffi sance rénale aiguë par tubulonéphrite. 
L’intrication d’une ischémie rénale, d’une oligurie, d’une myo-
globinurie et éventuellement d’une hémoglobinurie serait 
à l’origine de ces tubulonéphrites. En ambiance chaude et 
humide, la diffi culté d’éliminer la chaleur produite par le 
métabolisme provoque progressivement une hyperthermie 
centrale, à l’origine d’une sudation importante et d’une dés-
hydratation. L’exercice physique et l’hyperthermie centrale 
additionnent leurs effets vasoconstricteurs rénaux. La chute 
du débit sanguin rénal est alors suffi samment importante 
pour abaisser fortement la fi ltration glomérulaire et peut-être 
même provoquer une ischémie rénale. La chute du débit uri-
naire et l’acidité des urines faciliteraient alors la précipitation 
de la myoglobine et de l’hémoglobine au niveau des tubules 
urinaires. La prévention de ces tubulonéphrites passe par la 
prévention de l’hyperthermie, de la déshydratation et de la 
rhabdomyolyse : intensité et durée des exercices adaptées aux 
possibilités de l’individu, entraînement progressif aux exerci-
ces en ambiance chaude, hydratation pendant l’exercice, dié-
tétique adaptée aux épreuves de longue durée, abstention de 
certaines substances (amphétamines).

■

Cas clinique

Le jeune D., cycliste senior amateur, reçoit le mauvais 
conseil suivant : « Si tu veux gagner une course importante, 
tu dois augmenter ton stock de glycogène musculaire. 
Dans ce but, tu dois effectuer un entraînement qui épuise 
tes réserves de glycogène quelques jours avant l’épreuve. 
Si tu veux épuiser tes réserves glycogéniques, prends ce 
médicament et réalise une séance très longue et inten-
sive. » Dix jours avant une compétition, D. prend plusieurs 
comprimés d’un anorexigène à effet amphétaminique et 
part pour une séance d’entraînement solitaire de 180 km. 
Les 90 premiers kilomètres sont aisément parcourus car le 
vent souffl e de dos. Le retour vent de face devient d’autant 
plus pénible que pendant la séance d’entraînement le sujet 
n’absorbe aucun aliment solide ou liquide, probablement 
sous l’effet de l’anorexigène. Il est retrouvé inconscient sur 
le bord de la route, dans un fossé, à 5 km de chez lui. En 
service de réanimation, le diagnostic d’insuffi sance rénale 
aiguë secondaire à une rhabdomyolyse est posé devant le 
tableau associant oligoanurie, élévation considérable de 
l’urée sanguine et des différentes enzymes musculaires. 
La répétition de dialyses péritonéales permet d’attendre la 
récupération des fonctions rénales.
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Exercice et pathologie rénale 
chronique
Faiblesse musculaire, myoclonies et crampes sont des symp-
tômes quasi quotidiens de l’insuffi sance rénale chronique. 
L’amyotrophie et les symptômes musculaires des patients 
urémiques sont généralement considérés comme l’expres-
sion d’une neuropathie (dégénérescence axonale avec démyé-
linisation segmentaire) et/ou d’une myopathie urémiques. 
Cependant, l’hémodialyse, qui améliore la neuropathie urémi-
que, ne supprime pas l’amyotrophie. Quant à la myopathie des 
patients urémiques, elle serait la conséquence de l’acidose, des 
valeurs élevées d’azotémie et de calcémie, de faibles concen-
trations en carnitine et d’un hyperparathyroïdisme secondaire. 
Les fi bres musculaires de type II seraient plus particulièrement 
atteintes par le processus amyotrophique. L’association d’un 
faible niveau d’activité physique, d’altérations neuromusculai-
res, de troubles cardio-vasculaires et d’une anémie explique 
la médiocrité de la condition physique des insuffi sants rénaux 
chroniques. Plusieurs études ont montré l’intérêt de pro-
grammes d’exercices réalisés sous la supervision d’un kiné-
sithérapeute spécialisé pendant les séances d’hémodialyse 
ou à domicile. Ces programmes consistent en exercices d’en-
durance de faible intensité sur des ergomètres de lit ou une 
bicyclette ergométrique et en exercices de gymnastique orien-
tés vers le développement de la force, de la souplesse et de la 
coordination. L’intensité des exercices aérobies et des exerci-
ces de développement de la force musculaire doit être relative-
ment faible au début du programme et son augmentation doit 
être lente. En plus d’une amélioration de la qualité de vie et de 
la santé mentale de ces patients, quelques études suggèrent 
que, comme pour la population générale, la pratique d’exer-
cices aérobies et de renforcement musculaire a une infl uence 
favorable sur les facteurs de risque cardiovasculaires (pression 
artérielle, profi l lipidique, etc.), la consommation maximale 
d’oxygène, la force et l’endurance musculaire et leurs fonde-
ments histologiques (récupération de la surface de section 
des fi bres et du pourcentage de fi bres de type II,  capillarisation 

■ et enzymes mitochondriales, etc.). Ces programmes amélio-
reraient non seulement les fonctions et la vie quotidienne des 
patients, mais aussi l’effi cacité de l’hémodialyse par un méca-
nisme qui reste à préciser.
Les transplantations rénales chez l’enfant et l’adulte ne 
contre-indiquent pas la pratique des activités sportives. Depuis 
plusieurs dizaines d’années, il existe des camps de vacances 
où des enfants hémodialysés ou transplantés rénaux appren-
nent les types de sports autorisés et comment les pratiquer.
Les études statistiques nord-américaines sur les trauma-
tismes rénaux chez l’enfant montrent que les accidents de la 
route (passagers et piétons) entraînent davantage de trauma-
tismes rénaux que les activités sportives. Si les activités sporti-
ves le plus souvent impliquées dans des traumatismes rénaux 
importants sont la bicyclette, les sports d’hiver (ski alpin, luge, 
etc.) et les sports équestres, le risque relatif est 5 fois moins 
élevé que celui de blessure céphalique. Ceci est présenté 
comme argument autorisant la pratique de ces activités chez 
les sujets présentant un rein unique puisqu’elles ne sont pas 
interdites bien que nous ne possédions tous qu’une seule tête.
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Depuis la vague de chaleur qui a provoqué plus de 15 000 
décès en France en août 2003, les pathologies provoquées par 
la chaleur, en particulier le « coup de chaleur », sont mieux 
connues. Dans ces conditions de chaleur extrême, les activités 
physiques intenses majorent le risque de survenue de cet acci-
dent. Le coup de chaleur d’exercice (CCE) se distingue du coup 
de chaleur de repos par son mode d’apparition et la popula-
tion concernée ; cependant les deux affections partagent une 
pathogénie fi nale commune et de ce fait la même évolution 
péjorative en l’absence de refroidissement corporel rapide 
quand l’affection est constatée.
Ces deux formes de coup de chaleur sont en fait connues 
depuis toujours comme en attestent la Bible et la description 
de la mort du coureur de marathon, il y a plus de 25 siècles. 
Cependant, la méconnaissance relative de leur pathogénie, 
en particulier initiale, explique qu’il n’existe toujours pas de 
thérapeutique étiologique et qu’en conséquence le CCE reste 
un accident grave qui doit être reconnu à temps par les méde-
cins du sport et dont la prévention doit être une préoccupation 
majeure de toutes les personnes impliquées dans l’organisa-
tion et la surveillance des activités physiques à risque.

Épidémiologie
Dans le monde des accidents liés aux activités physiques 
et sportives, le CCE est peu fréquent même si son incidence 
réelle est mal connue. Cependant, les cas peuvent être nom-
breux au cours de certaines manifestations sportives de 
masse : plus de 200 au cours du Marathon de Chicago en 
2007 [7] ! Des études sont disponibles mais concernent princi-
palement des séries militaires qui ne sont pas représentatives 
des compétitions sportives du fait d’un biais de sélection. Le 
développement des compétitions de masse et des sports avec 
protection vestimentaire, rugby américain en particulier, tend 
à augmenter son incidence.
Les conditions de la survenue de CCE sont bien établies : les 
cas graves se produisent le plus souvent les jours chauds, quand 
le temps est humide, à l’occasion d’un effort physique intense, 
dans la grande majorité des cas de course à pied, au cours 
d’une compétition ou d’un match dont l’enjeu est important. 
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Des cas ont été décrits au cours d’épreuves de cyclisme ou 
d’activités professionnelles de chargement/déchargement, de 
travaux de bâtiment ou d’agriculture mais aussi alors que les 
conditions météorologiques étaient fraîches, voire froides.
Quelle que soit l’activité en cause, la mortalité est extrême-
ment variable, probablement en raison de l’hétérogénéité :
– des syndromes étiquetés coup de chaleur ;
– de la précocité du diagnostic ;
– et de la qualité de la prise en charge du patient, en particu-

lier sur le terrain.

Clinique

Forme clinique typique et diagnostic 
positif
Dans la majorité des cas, le CCE se manifeste par un trouble de 
la conscience d’apparition brutale qui oblige le sujet à arrêter 
l’effort. Il est parfois précédé de prodromes à type de confusion, 
désorientation, troubles de l’humeur. L’accident survient souvent 
peu avant le terme normal de l’activité physique, parfois juste 
après. À ce moment, le sujet a une peau toujours très chaude 
et souvent sèche ; la tachycardie est constante et les vomisse-
ments sont fréquents. La température corporelle profonde est 
toujours très élevée, souvent au-dessus de 40 ºC ; elle peut par-
fois atteindre des valeurs extrêmes, supérieures à 42 ºC.
L’évolution immédiate couvre tout le spectre allant d’une 
amélioration rapide jusqu’à une dégradation progressive de 
l’état neurologique et parfois hémodynamique. Dans le pre-
mier cas, de loin le plus fréquent, la guérison est constante 
au point que certains récusent alors le diagnostic de CCE 
pour parler d’épuisement hyperthermique. Ce tableau sem-
ble d’autant plus fréquent que la montée en température a 
été lente, c’est-à-dire que l’exercice physique a été prolongé. 
Dans le deuxième cas, l’évolution est fl uctuante jusqu’à ce que 
des complications se manifestent, après une période libre de 
durée variable mais qui peut dépasser 24 heures. Cette forme 
est plus fréquemment observée au cours des exercices physi-
ques violents et relativement brefs, de moins d’une heure. Les 
tableaux cliniques suraigus comportant une défaillance hémo-
dynamique, un syndrome de détresse respiratoire aiguë ou 
bien un coma d’emblée, avec ou sans convulsions, sont pos-
sibles mais peu fréquents. Il a été rapporté dans des discus-
sions informelles des cas de coma inaugural avec contractures 
musculaires généralisées, mais la littérature n’en fait pas état.
Il n’existe à la phase aiguë aucun moyen d’assurer le diagnostic 
positif de CCE qui reste un diagnostic d’élimination puisqu’en 
l’absence de signe neurologique de focalisation ou d’une symp-
tomatologie évocatrice d’accident cardiovasculaire (trouble du 
rythme ou arrêt cardiaque, choc hypovolémique hyperkinétique 
dominant la scène) tout accident aigu survenant au cours d’un 
exercice intense et prolongé qui ne s’amende pas rapidement 

■
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doit faire suspecter un CCE. Ce diagnostic sera confi rmé par 
l’évolution clinique au cours des jours qui suivent.

Autres formes cliniques et diagnostic 
différentiel
Les circonstances de l’accident limitent considérablement le 
diagnostic différentiel du CCE. La diffi culté consiste principa-
lement à évaluer le rôle réel de l’hyperthermie dans le tableau 
clinique : symptôme parmi d’autres ou événement causal, au 
moins partiellement, de l’accident ? La démarche pratique est 
fondée sur la distinction entre les accidents d’origine cardio-
vasculaire, ceux liés à une hyperhydratation inadaptée et l’in-
solation. Les accidents d’origine cardiovasculaire sont les plus 
fréquents des accidents aigus touchant les personnes enga-
gées dans des efforts physiques importants, en dehors des 
traumatismes dont la présentation clinique est très différente.

Accidents d’origine cardiovasculaire

On peut en distinguer trois types principaux : l’arrêt cardiaque, 
l’accident vasculaire (hémorragique ou thromboembolique 
sur trouble du rythme) et le collapsus induit par l’exercice. Les 
deux premiers types sont les plus fréquentes causes de mort 
subite à l’effort. Le problème est que la température corporelle 
profonde est toujours élevée au cours d’un exercice physique 
intense et prolongé, parfois suffi samment pour que le diagnos-
tic de coup de chaleur paraisse évident, alors qu’il s’agit en fait 
d’un accident vasculaire « mineur » (un cas probable dans notre 
expérience). La fréquence de ce type d’accident justifi e qu’un 
examen puis un monitorage cardiovasculaire soient effectués le 
plus rapidement possible pour tout sujet victime d’une perte de 
conscience au cours d’une activité physique intense.
Le collapsus induit par l’exercice est l’incident le plus fréquem-
ment observé au cours des compétitions de masse, jusqu’à 
95 % des malaises au cours de certaines courses sur route 
[13]. Il se traduit par une brève défaillance, de type malaise 
vagal, à l’arrêt de l’effort ; il est passager, la récupération étant 
de règle quand le sujet s’allonge. En fait son seul risque est lié 
à la chute qu’il peut provoquer.

Cas « d’intoxication par l’eau »

Ils sont observés au cours d’exercices physiques très pro-
longés réalisés en ambiance contraignante, typiquement des 
ultramarathons ou triathlons estivaux. Dans ces conditions, 
les pertes sudorales, donc salines, sont très importantes. Si 
la réhydratation est trop abondante et ne comporte que de 
l’eau, elle peut induire une hypo-osmolalité plasmatique avec 
hyponatrémie (� 132 mOsm/L) qui provoque un syndrome 
cliniquement proche, par certains côtés, de celui de coup de 
chaleur (nausées, fi èvre, etc.) qui peut inciter le sujet à boire 
encore plus ! Ce syndrome constitue une urgence vraie dont 
les complications et la mortalité sont élevées. Il est également 
observé dans le coup de chaleur classique, quand les vagues 
de chaleur sont prolongées.

Insolation

Chez un enfant qui présente une hyperthermie lors d’activités 
sportives ou de jeux de plein air, il peut être diffi cile de distin-
guer un CCE d’une insolation. Dans les deux cas, la surveillance 
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devra être attentive et rapprochée avec une évaluation toute 
particulière de l’état neurologique du jeune patient.
Le terme de coup de chaleur est parfois utilisé pour désigner 
des syndromes comportant une hyperthermie fl agrante mais 
pour lesquels des facteurs déclenchants ou favorisants sont 
évidents. Une forme bien connue des psychiatres est le syn-
drome malin des neuroleptiques. D’une manière générale, la 
prise d’agents pharmacologiques agissant sur la thermorégu-
lation et le fonctionnement cérébral (anticholinergiques) repré-
sente toujours un facteur de risque important. Récemment ont 
été décrits des coups de chaleur mortels survenant après la 
prise d’ecstasy, un dérivé amphétaminique psychodyslep-
tique. Dans ce cas, l’association avec l’alcool et un certain 
degré d’agitation favorisent l’hyperthermie jusqu’à des niveaux 
très élevés.

Évolution

Évolution spontanée
Dans les cas typiques de coup de chaleur, des complications 
précoces non spécifi ques peuvent être observées du fait des 
troubles de la conscience (chute) ou des vomissements. Le 
pronostic vital de ces formes est extrêmement variable puis-
que la mortalité varie de moins de 1 à plus de 20 %. Le fac-
teur pronostique précoce le plus sensible est la dynamique 
de la défervescence thermique. Si cette dernière est précoce 
et accompagnée rapidement d’un retour vers la normalité de 
l’état de conscience, le pronostic est très favorable. Par contre, 
lorsque la température corporelle profonde reste élevée mal-
gré les efforts de refroidissement entrepris et/ou que le patient 
s’enfonce au plan neurologique, le pronostic est plus réservé. Il 
est admis que le niveau de température ne constitue pas un fac-
teur pronostique fi able.

Évolution et pronostic secondaires
Le CCE est un accident grave du fait des complications qui 
se manifestent dans les heures ou les jours qui suivent. Par 
contre, il ne semble pas y avoir de séquelle spécifi que au CCE. 
En effet, les rares études effectuées sur des sujets ayant été 
victimes d’un CCE n’ont pas objectivé de pathologies ou d’into-
lérances résiduelles, y compris de la thermorégulation.
Dans le CCE, la rhabdomyolyse est constante. Elle est parfois 
considérable sans avoir de valeur pronostique tant au plan 
général que pour d’éventuelles séquelles musculaires. Celles-
ci sont d’ailleurs exceptionnelles. Les formes hyperalgiques de 
CCE, caractérisées par des douleurs musculaires spontanées 
sont rares, alors que la persistance pendant quelques jours 
à quelques semaines de douleurs à la pression des muscles 
actifs lors de l’effort causal et d’une certaine fatigabilité à l’ef-
fort est plus fréquente.
Quand la rhabdomyolyse est importante, elle est toujours suivie 
d’une dégradation de la fonction rénale, pouvant aller jusqu’à 
l’insuffi sance aiguë dans les jours qui suivent l’accident. Cette 
complication est généralement correctement maîtrisée par 
l’épuration extrarénale et ne s’accompagne pas de séquelles 
notables. La cytolyse hépatique est extrêmement fréquente et 
très variable d’un sujet à l’autre. Elle n’est que biologique dans 
une majorité de cas, mais peut s’accompagner d’un certain 
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degré d’insuffi sance hépatique, allant jusqu’à une nécrose faisant 
discuter la nécessité d’une greffe en urgence. Les compli-
cations hépatiques du CCE résultent vraisemblablement de 
l’hyperthermie et de la redistribution sanguine qui accompa-
gne l’exercice physique intense, d’une part, et peut-être d’une 
agression immuno-infl ammatoire secondaire à un phénomène 
de translocation entérique de bactéries commensales et/ou 
d’endotoxines, bien décrite dans les autres formes de coup de 
chaleur et qui fonde l’hypothèse immuno-infl ammatoire du 
CCE (voir plus loin et [3]), d’autre part.
Le syndrome infl ammatoire est quasi constant dans les suites 
d’un exercice physique intense et prolongé. Il est alors princi-
palement caractérisé par l’élévation de la concentration plas-
matique des protéines de la phase aiguë (C-réactive protéine, 
fi bronectine, LPS-Binding Protein, etc.). Il est possible que ce 
syndrome infl ammatoire prenne parfois une ampleur anor-
male débordant les capacités de contrôle de l’organisme, ce 
qui conduirait au syndrome de réponse infl ammatoire systé-
mique qui grève l’évolution et conduit à la défaillance multivis-
cérale et aux troubles de l’hémostase [3, 12]. Ceux-ci, favorisés 
par l’insuffi sance hépatique et une coagulation intravasculaire 
disséminée sont la principale cause du décès par CCE.

Conduite à tenir

Prise en charge immédiate, 
préhospitalière
La prise en charge d’urgence doit associer [3, 5] :
– le refroidissement qui doit être entrepris aussi rapidement 

et effi cacement que possible ;
– la prévention des complications, en particulier la mise en 

position latérale de sécurité ;

■
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– la médicalisation : réhydratation par du sérum salé, oxy-
génation (4 L/min, bien que l’utilité de ce geste n’ait pas été 
prouvée) et surveillance de l’état neurologique de façon à 
prévenir à temps les convulsions.

Refroidissement

Le point crucial du traitement du coup de chaleur réside dans 
la réalisation d’un refroidissement effi cace et précoce, sur le 
terrain et pendant le transport [11, 14]. Les études et analyses 
bibliographiques maintenant disponibles [4] sont concordantes 
sur l’effi cacité du refroidissement par bain d’eau glacée dans 
le cadre du coup de chaleur d’exercice. Les autres méthodes 
actives, combinant aspersion et évaporation, sont moins effi -
caces mais en général plus simples à mettre en œuvre. Sur le 
terrain, il faut placer le patient à l’ombre, le déshabiller, l’as-
perger d’eau et l’aérer vigoureusement pour favoriser l’évapo-
ration : c’est l’évaporation de l’eau au contact de la peau qui 
refroidit le sujet et non le contact de l’eau fraîche vaporisée sur 
la peau ! Cette technique n’est donc réellement effi cace que si 
l’humidité relative de l’air n’est pas trop élevée.
Il faut absolument maintenir le refroidissement au cours du trans-
port, ce qui peut être diffi cile ; cela implique qu’il peut être 
nécessaire de retarder le transport si le diagnostic de coup de 
chaleur est très probable, si l’état hémodynamique du patient 
n’est pas altéré, si sa température corporelle profonde est très 
élevée et si le refroidissement pendant le transport est malaisé.
D’autres méthodes de refroidissement ont été recomman-
dées : placer des packs de glace sur les gros troncs vasculai-
res au niveau du cou et des plis de l’aine ; passer rapidement 
en intraveineux un soluté glacé. Bien qu’elle semble raisonna-
ble, la première mesure n’est pas réputée être très effi cace, 
peut-être parce que l’application locale d’un corps trop froid 
provoque une vasoconstriction qui limite les transferts thermi-
ques à travers les tissus sous-cutanés. La seconde technique 
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- Trouble du rythme
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- Hémorragie spontanée

- Trouble du rythme fugace
- AVC (hémorragique ou thromboembolique)
- Crise comitiale
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nonoui

< 39°C
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refroidir +++

+

+

Surveillance (neurologique +++)

altérée ?

Troubles de la conscience à l’effort

1 : Fonction cardiovasculaire ?

Figure 26.1 Logigramme de la conduite à tenir médicale sur le terrain pour un sujet presentant un trouble de la 
conscience au cours d’un effort intense.
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est très diffi cile à pratiquer en dehors de l’hôpital puisqu’elle 
implique de disposer d’un système de perfusion réfrigéré et 
thermiquement isolé jusqu’à la peau.
À l’hôpital comme sur le terrain, l’effi cacité d’une technique 
doit être évaluée sur ses résultats et non pour son potentiel 
théorique. Ceci implique de mesurer la température corporelle 
profonde du patient de façon précise. Une étude récente [8] 
montre que les températures profondes, rectales et intesti-
nales (capsules ingérées), auxquelles il faudrait ajouter celles 
mesurées par les techniques invasives utilisées en réanima-
tion, sont les seules à permettre à la fois une mesure absolue 
de qualité et le suivi effectif du refroidissement, par rapport 
aux méthodes superfi cielles (orale, axillaire, temporale ou 
tympanique).

Conduite à tenir sur le terrain

La fonction cardiovasculaire et le niveau de température cor-
porelle profonde de tout sujet présentant un trouble de la 
conscience au cours ou au décours d’un exercice physique 
intense et prolongé, doivent être soigneusement évalués. Si 
le trouble de la conscience persiste pendant la durée de l’exa-
men, il faut (fi g. 26.1) :
– rechercher une pathologie cardiovasculaire : arrêt cardiaque, 

infarctus du myocarde, accident vasculaire hémorragique ou 
thromboembolique, à prendre en charge prioritairement. Si la 
température corporelle profonde est très élevée (� 39,5 ºC), 
un refroidissement effi cace doit être entrepris dès que les 
mesures thérapeutiques à visée cardiovasculaires sont 
réalisées ;

– si la fonction cardiovasculaire est à l’évidence peu altérée et 
que la température corporelle profonde du sujet est peu éle-
vée (� 39 °C), il peut s’agir d’un trouble du rythme, d’un AVC 
(hémorragique ou thromboembolique), d’une crise comi-
tiale, d’une cause rare. Dans tous les cas, une surveillance 
médicalisée s’impose. Si la température corporelle profonde 
du sujet est très élevée (� 39,5 °C), il peut s’agir des mêmes 
causes mais le diagnostic de CCE est plus probable ; dans 
tous les cas où la température corporelle profonde est élevée, 
un refroidissement effi cace doit être immédiatement entrepris.

Prise en charge secondaire, hospitalière
Aucune thérapeutique spécifi que n’est actuellement recom-
mandée pour la prise en charge du CCE, que ce soit les 
agents décontracturants, en particulier le Dantrolène, les anti-
infl ammatoires, stéroïdiens ou non, ou les antipyrétiques : 
aucun n’a fait la preuve de son effi cacité, alors que pratique-
ment tous ont un potentiel dangereux. Le traitement secon-
daire est donc strictement symptomatique et vise à maintenir la 
diurèse, à empêcher toute complication de l’insuffi sance hépa-
tique, à lutter contre les infections et les troubles de la coagu-
lation. À ce jour, les thérapeutiques du syndrome de réponse 
infl ammatoire systémique ne se sont pas montrées effi caces.

Facteurs favorisants
Les facteurs décrits comme favorisants sont tellement nom-
breux qu’il est exceptionnel qu’une analyse critique d’un 
cas clinique n’en observe pas. On peut les classer selon leur 
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nature épidémiologique, s’appuyant sur le lien statistique entre 
leur présence et l’accident, ou bien leur potentiel mécanisti-
que, en particulier sur leur capacité à déséquilibrer le bilan 
thermique. Enfi n, on peut les décrire selon une classifi cation 
opérationnelle, qui permet de réaliser une prévention pri-
maire bien comprise. Dans cette optique, il faut distinguer les 
facteurs favorisants généraux qui touchent tous les sujets, 
les facteurs favorisants individuels, durables pour un sujet, et 
les facteurs favorisants circonstanciels.

Facteurs favorisants généraux
Le coup de chaleur d’exercice est favorisé par tous les facteurs 
climatologiques qui augmentent la charge thermique. Une 
température ambiante élevée et un ensoleillement important 
sont des facteurs péjoratifs bien connus, mais les facteurs les 
plus dangereux sont une humidité relative élevée et l’absence 
de vent car tous deux s’opposent à l’évaporation de la sueur et 
peuvent rendre physiologiquement astreignante une ambiance 
qui ne le paraît pas [9]. Ils sont au premier rang des causes 
statistiques de coup de chaleur.
D’un point de vue opérationnel, l’habillement du sujet a le 
même effet qu’un environnement climatique défavorable puis-
qu’il s’oppose à l’évaporation de la sueur. Cela explique que 
des cas graves soient observés en hiver, malgré une tempéra-
ture ambiante basse.

Facteurs favorisants individuels
Les facteurs personnels comme une pathologie chronique, 
ou plus simplement la surcharge pondérale ou le défaut d’en-
traînement physique sont des facteurs de risque. Les patholo-
gies primitives de la thermorégulation sont rares chez le sujet 
jeune, même s’il existe indubitablement des insuffi sances de 
la thermolyse par pathologie de la glande sudoripare consti-
tutive (agénésie) ou secondaire (eczéma, psoriasis, etc.), ou 
pour des causes centrales mal connues. Ces dernières sont 
diffi ciles à objectiver puisqu’il n’existe pas de test simple pour 
évaluer la performance thermolytique d’un sujet.
La recherche d’anomalies musculaires préexistantes à l’acci-
dent chez les sujets CCE permet d’objectiver des pathologies 
avérées dans un nombre signifi catif de cas. Il s’agit le plus 
souvent d’anomalies métaboliques, en particulier de défi cit 
en palmityl-carnitine transférase, et d’anomalies histologi-
ques non spécifi ques. Leur lien mécanistique avec le CCE 
n’est pas démontré. Un certain nombre de victimes de coup 
de chaleur d’exercice présentent une myopathie infraclinique 
détectée par la positivité aux tests diagnostiques de l’hyper-
thermie maligne peranesthésique (test de contracture in vitro, 
analyse génomique, tests métaboliques). Cette donnée sous-
tend l’hypothèse myopathique du coup de chaleur [6] présen-
tée plus loin.
Le défaut d’entraînement physique est fréquemment rap-
porté comme facteur favorisant, mais peut-être est-ce plus 
un défaut relatif par rapport au niveau de performance voulu ; 
c’est probablement une cause importante des CCE observés 
en milieu militaire. De même, la surcharge pondérale pénalise 
doublement le sujet sportif :
– en augmentant la dépense énergétique à niveau de perfor-

mance égal, donc la production métabolique de chaleur ;

■
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– et en diminuant la consommation maximale d’oxygène rela-
tive (V

.
O2max/kg de poids corporel) dont on sait que c’est 

péjoratif en ambiance chaude.
Quels que soient leurs effets propres, ces facteurs cumulent 
leurs effets de telle sorte qu’un sujet ayant pris un peu de 
poids pendant l’hiver et qui cherche à l’occasion des premiè-
res compétitions des beaux jours (premiers week-ends chauds 
et humides de mai) à faire les mêmes performances que les 
années précédentes est particulièrement à risque.

Facteurs favorisants circonstanciels
Les facteurs circonstanciels sont les plus nombreux. On peut 
distinguer ceux ayant un impact sur le bilan thermique de ceux 
qui n’ont pas de raison d’en avoir un, mais qui sont souvent 
observés. Les trois plus fréquents sont la fatigue par privation 
de sommeil, une motivation excessive et une infection banale des 
voies aériennes supérieures. Cependant, le défaut d’adaptation 
à la chaleur, en particulier pour les accidents survenant peu 
après une transplantation en zone chaude, un habillement 
inadapté et la prise excessive d’alcool la veille de l’exercice 
causal sont également régulièrement observés. Ces différents 
facteurs sont en fait fréquemment intriqués, par exemple dans 
le cadre des compétitions internationales où peuvent se conju-
guer fatigue, en particulier liée à un voyage transméridien, 
motivation excessive et angine.
Le facteur déshydratation est complexe à appréhender. En effet, 
si la déshydratation est un facteur favorisant incontestable de 
l’épuisement hyperthermique, cela est moins évident pour le 
CCE, la plupart des accidents graves survenant à l’occasion 
d’efforts physiques de durée moyenne qui n’ont pas le temps de 
provoquer une déshydratation sérieuse. Cependant, les sujets 
adaptés à la chaleur et à l’exercice qui effectuent un effort dans 
un environnement gênant la thermolyse, soit du fait d’une humi-
dité relative excessive, soit du fait d’un habillement s’opposant 
à l’évaporation de la sueur, présentent, du fait de leur niveau 
d’adaptation, une abondante production sudorale qui est thermi-
quement ineffi cace (puisqu’elle ruisselle) mais qui peut induire 
une déshydratation plus rapide que chez les sujets moins bien 
adaptés. Comme ces sujets « adaptés » sont précisément ceux 
qui perçoivent le plus tardivement les effets physiologiques 
de l’hyperthermie, cela serait suffi sant pour leur faire perdre 
l’avantage (en termes de risque de CCE, pas de performance) 
que constitue l’adaptation à la chaleur. De plus, il a été récem-
ment montré que des sujets minces et bien entraînés étaient 
capables de maintenir un effort plus longtemps, les amenant à 
un niveau de Tco plus élevé, que des sujets aussi minces mais 
moins bien entraînés ou aussi entraînés mais pas aussi minces. 
Cela renforce les observations faites chez l’animal : la fatigue 
peut être considérée comme un signal d’arrêt salutaire et l’on 
pourrait considérer son défaut de perception comme une mani-
festation précoce du dysfonctionnement cérébral conduisant 
au coup de chaleur. En effet, des éléments récents suggèrent 
que les conditions de l’accident sont susceptibles de perturber 
les fonctions cognitives des sujets. Ainsi, il a été montré que 
l’épuisement perçu par les sujets effectuant un exercice intense 
et présentant une hyperthermie était étroitement corrélé aux 
variations de la vigilance, appréciée par le ratio des activités 
électroen céphalalographiques lentes/rapides, ce qui n’est pas 
constaté lorsqu’un exercice de même intensité est effectué dans 
des conditions n’induisant pas d’hyperthermie.
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En fait, nombre de ces facteurs favorisants conduisent au pro-
blème de la motivation qui mérite une attention particulière. En 
effet, les CCE graves ont le plus souvent lieu à l’occasion d’une 
compétition ou un test dans lequel les sujets s’investissent. Il 
est en fait rare que la notion de challenge ne fasse pas le lit de 
l’accident.

Prévention
Stricto sensu, la prévention primaire regroupe les actions 
visant à ne pas exposer les sujets au risque (moins de sujets 
exposés), la prévention secondaire à limiter les effets de l’ex-
position au risque (moins de cas de CCE) et la prévention ter-
tiaire à réduire les conséquences de l’accident, le risque ayant 
été rencontré (moindre gravité des CCE). Cette distinction 
paraît peu opérationnelle dans le cadre du CCE, pour lequel 
il faut plutôt envisager une sécurité globale fondée sur la lutte 
contre les facteurs favorisants qui repose essentiellement sur 
l’information des sujets exposés et des organisateurs (monde 
du sport) ou des prescripteurs (monde du travail).

Prévention générale et information
La multiplicité des facteurs favorisants explique qu’il n’existe 
pas de recette simple pour une prévention effi cace ; celle-ci 
repose donc essentiellement sur la volonté des personnes 
en cause de réduire le risque c’est-à-dire, in fi ne, sur leur 
information.

Information des sujets exposés

Les sportifs doivent recevoir une information sur :
– le coup de chaleur d’exercice et ses principaux signes, ils 

doivent apprendre à écouter leur corps quand les conditions 
sont défavorables ;

– les risques liés :
– aux environnements chauds et humides,
– à la surmotivation, en particulier au cours des compéti-

tions : le CCE est exceptionnel au cours des entraînements 
individuels !

– à l’alcool, la fatigue, en particulier par privation de sommeil, 
aux affections fébriles mêmes bénignes,

– à la déshydratation ou à une hydratation inadaptée (manque 
d’ions).

Les travailleurs exposés doivent également être informés du 
risque de coup de chaleur en insistant particulièrement sur 
les causes de l’hyperthermie d’exercice parmi lesquels les 
facteurs vestimentaires ont souvent une place très importante, 
même si la prévention du coup de chaleur ne peut pas se faire 
au détriment de la sécurité apportée par le vêtement.

Information des médecins délivrant l’aptitude

Les médecins du sport comme les médecins du travail ont un 
double rôle concernant les personnes à risque :
– contrôler leur aptitude vis-à-vis de la majoration du risque 

de défaillance liée à une pathologie connue induite par l’aug-
mentation de l’astreinte physique liée à la chaleur, d’une 
part, et du risque de coup de chaleur per se, d’autre part ;

– et apporter une information aussi précise que possible sur le 
CCE et ses facteurs favorisants.

■
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Information des prescripteurs et des médecins de 
prévention

Elle est tout à fait fondamentale [1, 2]. Les personnes en 
charge de l’organisation de l’exposition au risque assurent la 
prévention secondaire et tertiaire. Leur rôle est clairement 
rappelé dans le plan canicule de la DGS (Direction générale 
de la santé). Il doit être envisagé de façon globale, prenant 
en compte tous les dangers de l’exposition à la chaleur des 
sportifs et des employés et s’il y a lieu du public. Trois mesu-
res principales doivent être systématiquement étudiées :
– l’information des sujets exposés et l’organisation de zones 

de ravitaillement et de prévention ;
– les possibilités d’adaptation, de report ou d’annulation 

de l’exposition au risque. C’est un point critique d’autant 
plus diffi cile à mettre en place qu’il n’a pas été anticipé. 
L’exemple du Marathon de Chicago de 2007 est démonstra-
tif ; il s’est déroulé en octobre lors d’une vague de chaleur 
exceptionnelle. La course a été annulée après que le départ 
ait été donné ; 20 000 compétiteurs, du monde entier, ont 
poursuivi malgré l’injonction d’arrêt, ils ont même enjambé 
les barrières mises en place en travers du circuit pour aller 
au bout. Le nombre de défaillances médicales pendant la 
course a été très important, 240 coureurs ont dû être hos-
pitalisés pour cause de CCE, 1 est décédé. Dans le cadre 
professionnel, il en est de même en respectant à la lettre les 
temps de repos au cours desquels les sujets doivent se réhy-
drater et se rafraîchir et être attentifs à toute altération de 
l’état de santé avant la prise du travail ;

– la prise en charge médicale des défaillances liées à la cha-
leur. L’encadrement médical doit être alerté et doté de 
moyens de prise en charge adaptés au coup de chaleur, en 
particulier les moyens de refroidissement ; il doit aussi être 
accessible facilement lors des compétitions sportives. Il faut 
rappeler dans ce cadre, que l’été, les épreuves sur longue 
distance doivent de préférence être organisées sur des cir-
cuits en boucle parcourus plusieurs fois, beaucoup plus faci-
les à surveiller tant au plan des sportifs que du public.

Ces mesures doivent être renforcées dans toutes les activités 
sportives concernant les enfants : rien ne justifi e un coup de 
chaleur chez l’enfant.

Prévention des récidives et diagnostic 
étiologique
La prévention des récidives repose sur la détermination des 
facteurs spécifi ques susceptibles de provoquer par eux-
mêmes le CCE. Malheureusement ceux-ci sont très mal 
connus. Les authentiques pathologies de la thermolyse sont 
rares. Il semble que certaines myopathies infracliniques 
puissent prédisposer au CCE, mais les tests nécessaires à 
leur détermination sont diffi ciles à réaliser et souvent ambi-
gus dans leur exploitation. En cas de CCE, il convient d’ana-
lyser soigneusement les antécédents médicaux et sportifs du 
patient et les facteurs de risques, tels que décrits plus haut 
pour évaluer le caractère exceptionnel ou prévisible de l’acci-
dent. Dans le premier cas, une recherche spécialisée pourra 
être proposée si nécessaire.
En pratique, il est clair qu’un coup de chaleur doit être com-
pris par l’intéressé comme un coup de semonce qui doit ame-
ner un changement de comportement à l’égard des exercices 
physiques intenses et prolongés et des conditions (météo, 
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habillement, pression psychologique, etc.) dans lesquelles ils 
sont effectués. Une récidive doit amener à considérer toute 
demande d’aptitude avec la plus grande circonspection, en 
particulier pour ce qui concerne la pratique des sports à ris-
que en compétition.

Physiopathologie
Parmi les multiples facteurs qui augmentent le risque de 
CCE, les plus évidents sont ceux qui gênent la thermolyse ou 
qui augmentent la production métabolique de chaleur. De ce 
fait, l’élévation de la température corporelle a longtemps été 
considérée comme le principal facteur causal du CCE.
Cependant, il semble de plus en plus évident que le CCE 
résulte de l’accumulation de facteurs de risques dont les 
effets délétères s’ajoutent pour aboutir à l’accident. Au moins 
deux facteurs ont une importance particulière : ceux modi-
fi ant l’homéostasie thermique de l’organisme et ceux ayant un 
impact sur le système immuno-infl ammatoire. De fait le CCE 
est plus fréquent quand l’élévation de température est rapide, 
c’est-à-dire quand l’exercice physique est intense et que son 
retentissement sur le système immuno-infl ammatoire est 
plus marqué.
Il a été suspecté que le CCE ait une communauté physiopatho-
logique avec la crise d’hyperthermie maligne peranesthésique 
(HM, hypothèse myopathique du coup de chaleur). L’HM est 
une myopathie autosomique dominante liée à un dysfonction-
nement du canal intracellulaire de libération du calcium dans 
les fi bres musculaires ; ce canal se maintiendrait ouvert, lors 
du processus d’excitation-contraction, lorsque le muscle est 
exposé à certains agents pharmacologiques utilisés en anes-
thésie, ce qui provoque une contracture musculaire générali-
sée avec hyperthermie souvent fatale. Des arguments directs 
et indirects suggèrent qu’un mécanisme analogue peut être 
observé dans quelques cas de CCE [10, 13]. Cela justifi e la 
recherche de telles anomalies dans les cas graves et surpre-
nants de CCE [15].
L’implication du système immuno-infl ammatoire dans la 
pathogénie des coups de chaleur est maintenant bien établie 
(hypothèse immuno-infl ammatoire du coup de chaleur [3]). 
L’évolution clinique la plus fréquemment observée dans les 
formes graves de CCE est le « syndrome de réponse infl am-
matoire systémique », voie fi nale commune des agressions 
tissulaires majeures. Dans ce sens, le CCE est très proche 
du coup de chaleur de repos dont la physiopathologie semble 
plus claire [3, 12]. Il faut cependant rester prudent puisque la 
constitution d’un état infl ammatoire généralisé est fréquem-
ment observée dans les exercices intenses prolongés sans que 
cela ait un retentissement pathologique.
Le système nerveux central aussi est un acteur majeur du 
processus pathogénique du CCE, caractérisé au plan clinique 
par des troubles de la conscience. Au niveau central, plusieurs 
phénomènes pourraient intriquer leurs effets : l’hyperthermie, 
l’hypoxie tissulaire, la diminution du débit de perfusion, les 
cytokines pro-infl ammatoires pour aboutir au tableau fi nal [6].
Les différents mécanismes pathogéniques présentés ci-dessus 
sont complémentaires. En effet, un sujet effectuant un exer-
cice physique intense, sourd à ce que lui disent ses muscles 
et ses articulations et tendu vers un seul but : passer la ligne 
d’arrivée le plus vite possible, a probablement beaucoup plus 
de chances de faire un coup de chaleur s’il présente aussi 
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un dysfonctionnement musculaire ou bien une endotoxémie 
importante. En fait, l’action pléïotropique des intermédiaires 
immuno-infl ammatoires permet d’imaginer que c’est l’ac-
cumulation des productions locales, musculaires, cutanées, 
digestives, etc., qui produirait le débordement des capacités de 
contrôle de l’organisme dans son ensemble [6].
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Au cours des dernières décennies, on a assisté à l’augmenta-
tion rapide de la participation à des épreuves de masse comme 
le marathon, le triathlon, les épreuves cyclosportives et à l’ap-
parition de nouvelles disciplines comme le décathlon, les trails 
de plus en plus longs avec de plus en plus de dénivelés. Si ces 
modifi cations de l’activité sportive traditionnelle ont entraîné 
une augmentation des accidents traumatologiques, elles ont 
également amené au premier plan les troubles digestifs au 
cours ou au décours de l’effort physique prolongé.
Initialement décrits de façon anecdotique, les troubles diges-
tifs sont devenus un motif fréquent d’abandon (20% des cau-
ses) au cours des marathons, triathlons ou courses cyclistes 
à étapes. Ces troubles digestifs altèrent la performance fi nale 
et constituent quelquefois une excuse commode à une contre-
performance, les symptômes digestifs handicapants (« cram-
pes d’estomac », diarrhée) étant fréquemment mis sur le 
compte de facteurs extérieurs (alimentation, froid, ravitaille-
ment manqué, etc.) alors qu’ils sont souvent la marque des 
limites physiques de l’athlète.
Pour les sportifs non professionnels, les troubles digestifs 
gâchent souvent le plaisir attendu d’une compétition longue-
ment préparée. Ce chapitre passera en revue les différents 
troubles, leur physiopathologie qui a récemment fait l’objet 
d’études nombreuses, et les rares traitements possibles. Des 
revues générales exhaustives peuvent intéresser le lecteur 
curieux [9, 10].

Physiologie digestive à l’effort
Trois facteurs jouent un rôle bien établi dans la physiopatholo-
gie des troubles digestifs survenant à l’effort :
– l’ischémie mésentérique est le facteur déterminant même 

si le tube digestif tolère remarquablement bien une isché-
mie importante. L’effet physique induit une vasoconstriction 
splanchnique avec « vol vasculaire splanchnique » permet-
tant de redistribuer le sang vers les territoires musculaires. 
Pour un effort submaximal, la chute du débit splanchnique 
peut être supérieure à 80% de la valeur normale et aboutir à 
des épisodes ischémiques prolongés [10] ;

– la motricité digestive est altérée probablement en consé-
quence de l’ischémie ;
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– le facteur mécanique (au niveau gastrique, cæcal ou sigmoï-
dien) peut jouer un rôle sur une muqueuse fragilisée par 
l’ischémie.

Certains paramètres individuels ou environnementaux contri-
buent à aggraver les lésions ou les symptômes. On peut citer 
le sexe féminin, le jeune âge, un niveau d’entraînement insuffi -
sant, une pathologie digestive sous-jacente, une prise médica-
menteuse gastrotoxique (aspirine ou AINS: anti-infl ammatoires 
non stéroïdiens) ou thrombogène (pilule), l’altitude, la survenue 
d’une hypoglycémie, d’une hyperthermie ou d’une déshydrata-
tion, le stress précompétitif.

Manifestations œsophagiennes
La clinique est dominée par le pyrosis, brûlure ascendante 
rétrosternale à point de départ épigastrique, qui peut se ter-
miner par une régurgitation de liquide amer ou acide dans 
le pharynx ou la bouche. Des éructations sont fréquemment 
associées au cours de l’effort. Les précordialgies posent un 
problème de diagnostic différentiel avec une cause cardiaque.
La cause de ces symptômes est le refl ux gastro-œsophagien 
que l’on peut étudier par pHmétrie ambulatoire en continu 
sur 24 heures. Le refl ux est plus infl uencé [2] par l’intensité 
de l’effort (cas des haltérophiles et des rameurs) que par sa 
durée (cas des cyclistes et des marathoniens). Les enregis-
trements ont montré que les épisodes de refl ux sont le plus 
souvent asymptomatiques et surviennent au-delà de 70% de 
la fréquence cardiaque maximale [8].
Le mécanisme de refl ux est en rapport avec une baisse de 
tonus du sphincter inférieur de l’œsophage et une altération 
de la clairance mécanique et chimique de l’œsophage.
Le traitement repose sur la vacuité gastrique au moment du 
début de l’effort et éventuellement sur le traitement antisé-
crétoire par anti-H2 ou IPP (inhibiteur de la pompe à protons). 
L’entraînement n’améliore pas ce type de symptômes.

Manifestations gastriques
Il s’agit surtout de crampes épigastriques, de nausées et de 
vomissements. Ce type de symptômes est secondaire à des 
troubles de la vidange gastrique dont on sait qu’elle est ralen-
tie pour un effort au-delà de 70% de la V

.
O2max ou par la répé-

tition d’efforts modérés. L’alimentation prise avant et pendant 
l’effort joue un rôle capital dans la survenue des troubles. Le 
rôle de l’osmolarité des boissons est actuellement relativisé. 
Le volume ingéré et la teneur en hydrates de carbone ont une 
responsabilité importante dans le ralentissement de la vidange 
gastrique. Ce ralentissement apparaît pour une concentration 
de glucose supérieure à 2,5 g/dL. Il faut éviter d’absorber des 
boissons très froides (� 5ºC) pouvant entraîner un spasme 
pylorique. La vidange gastrique est plus lente en cas d’envi-
ronnement chaud et en cas de déshydratation.

■
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Le traitement préventif repose sur l’entraînement avec surtout 
une prévention de la déshydratation. En cas de perte de plus 
de 4% du poids, les troubles gastro-intestinaux touchent 80% 
des coureurs de marathon [6]. La concentration en hydrates 
de carbone ne doit pas excéder 10%. L’idéal est en moyenne 
d’absorber 400 mL avant l’épreuve puis 100 mL toutes les 20 
minutes d’une solution glucidique avec des sels minéraux.

Manifestations grêlocoliques
Les troubles digestifs bas sont les manifestations digestives 
les plus fréquemment rencontrées, notamment chez les fem-
mes et les jeunes coureurs. Il s’agit surtout de douleurs abdo-
minales de topographie diffuse, d’impériosités défécatoires et 
de diarrhée surtout chez le coureur à pied.
L’ischémie intestinale est le facteur prépondérant et les dif-
fi ciles études de motricité ont souvent abouti à des résultats 
contradictoires. Les modifi cations du transit colique peuvent 
consister en ralentissement ou en accélération selon les seg-
ments coliques étudiés [5]. Des facteurs mécaniques pour-
raient jouer un rôle : compression extrinsèque du côlon droit 
par le psoas au cours de la fl exion de la hanche (cas des 
coureurs et des footballeurs), traumatismes répétés du bas-
fond cæcal contre la paroi abdominale antérieure (caecal slap 
syndrome), hypertrophie du psoas gauche comprimant le sig-
moïde pour entraîner des envies impérieuses.
D’autres facteurs ont été incriminés comme l’augmentation 
de la perméabilité intestinale à l’effort avec passage au niveau 
sanguin d’une endotoxine, le lipopolysaccharide, composant de 
la membrane externe des bacilles Gram négatifs. On n’oubliera 
pas les facteurs infectieux, notamment chez les sportifs pro-
fessionnels amenés à voyager dans les pays aux conditions 
d’hygiène médiocres (risque de diarrhée du voyageur).
Le traitement est essentiellement préventif : entraînement 
à l’effort attendu et bonne préparation psychologique avant 
la compétition. Pendant la course, il faut une diététique bien 
équilibrée, testée à l’entraînement. Un régime sans résidu 
peut éviter la majoration des troubles digestifs qui sont à l’in-
verse aggravés dans certains cas par un régime végétarien. En 
cas de diarrhée à l’effort, le meilleur traitement pharmacolo-
gique préventif est le lopéramide pris quelques heures avant 
et immédiatement avant la compétition.

Manifestations hémorragiques
Bien que rares, les hémorragies digestives survenant pendant 
ou au décours de l’effort doivent toujours être prises en consi-
dération. Il s’agit d’hématémèse et/ou de méléna, de diarrhée 
sanglante ou de rectorragies. Elles sont généralement précé-
dées de douleurs abdominales ou de diarrhée non sanglantes. 
Elles sont rapidement réversibles. La lésion la plus souvent 
en cause si des explorations endoscopiques précoces sont 
pratiquées (gastroscopie � coloscopie) est une colite isché-
mique. La physiopathologie fait appel à l’ischémie avec une 
disparition du réseau capillaire puis la formation des lésions 
muqueuses érosives, ulcérées ou nécrotiques. Ces phénomè-
nes de nécrose surviennent généralement à l’arrêt de l’effort 
au moment de la redistribution vasculaire [7].
Les examens endoscopiques ont pour but de rechercher l’ori-
gine du saignement et ainsi d’exclure une lésion associée 

■

■

(ulcère, tumeur). Les lésions ischémiques ne peuvent être 
vues qu’en cas d’endoscopie précoce (3 jours) car elles régres-
sent rapidement. Dans l’estomac, on peut visualiser une gas-
trite érosive ou ulcéronécrotique (qui a été à l’origine du décès 
chez un jeune coureur à pied) associée fréquemment à une 
œsophagite ulcérée.
Au niveau du côlon, les lésions se situent préférentiellement 
dans le cæcum, le côlon droit et l’angle gauche. Il s’agit de 
pétéchies ou d’érosions, quelquefois d’ulcérations. La guéri-
son sans séquelle se fait en moins de 7 jours.
Le traitement repose sur l’hospitalisation pour surveillance de 
l’évolution, certains cas de nécrose colique ayant nécessité un 
geste d’exérèse.
Une activité sportive plus modérée est recommandée mais 
jamais obtenue chez les sportifs de haut niveau. Un triathlète 
a subi une hémicolectomie droite en raison d’une ischémie au 
cours d’un triathlon de longue distance. Dans les 10 ans sui-
vants, il a participé sans problème à 18 nouvelles compétitions 
avec 6 victoires [4] !
À noter que des phénomènes ischémiques transitoires peuvent 
probablement jouer un rôle dans l’anémie hyposidérémique 
retrouvée chez certains sportifs avec entraînement intensif, 
l’anémie est cependant multifactorielle le plus souvent (méca-
nismes hématologiques, nutritionnels fréquents).

Manifestations périnéales
Il s’agit essentiellement de manifestations induites par le 
cyclisme, plus rarement par le ski nautique, exceptionnelle-
ment par l’équitation [1].
Au cours du cyclisme, la région périnéale au contact de la 
selle est soumise à des frottements, des compressions et des 
microtraumatismes. Les facteurs favorisants sont le mauvais 
réglage de la selle, une reprise trop rapide ou trop prolongée 
en début de saison [3].
Les lésions des parties molles du périnée aboutissent à des 
manifestations cutanées (sensibilité des tubérosités ischiati-
ques), voire à une macération de la peau, une folliculite, des 
furoncles. Les indurations nodulaires périnéales revêtent deux 
formes : hypodermite fi breuse avec œdème dur et étendu du 
périnée, indurations nodulaires périnéales chez l’homme avec 
soit deux nodules de 2 à 5 cm de part et d’autre du raphé, réni-
tents à la palpation, soit un nodule unique médian ou localisé 
sur un côté (« troisième testicule »). Une évaluation ergonomi-
que est nécessaire avec quelquefois infi ltration de glucocorti-
coïdes retards voire exérèse chirurgicale.
Les manifestations périnéales d’origine neurologique et/ou 
vasculaire revêtent le tableau d’une neuropathie pudendale 
avec possibilité d’hypoesthésie de la verge, du scrotum et de 
l’anus en association à des troubles de l’érection ou de l’éja-
culation. Ces troubles apparaissent pour des parcours supé-
rieurs à 150–200 km.
La prévention passe par une selle adaptée assez large pour 
que les ischions puissent prendre appui aisément. La selle doit 
être bien réglée (hauteur, recul, plan horizontal) et la position 
sur la selle apparaît plus importante que ses caractéristiques.
Au cours du ski nautique ou du jet ski, l’irruption brutale d’eau 
dans le rectum peut entraîner des plaies du rectum, une 
atteinte infl ammatoire de la muqueuse rectosigmoïdienne 
(syndrome du Canadair). La prévention passe par le port d’une 
combinaison.
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Le syndrome du muscle piriforme se voit dans le cyclisme 
ou la course à pied, quelquefois le ski nautique ou le football. 
L’atteinte isolée de ce rotateur externe de la cuisse provoque 
des douleurs glutéales, profondes, plus marquées en position 
assise. Il s’agit d’un diagnostic d’exclusion et l’infi ltration d’un 
anesthésique local est le gold standard diagnostique.

Manifestations hépatiques
Au niveau biologique, un entraînement quotidien intensif peut 
entraîner une élévation modérée des enzymes hépatiques 
(ALAT – ASAT : alanine et aspartate-aminotransférases) sans 
que l’on puisse les relier à une étiologie précise. À côté du rôle 
primordial de l’intensité de l’effort, l’origine ethnique, le degré 
d’entraînement et la diététique pourraient jouer un rôle.
L’accident hépatique le plus grave est le coup de chaleur 
d’exercice avec atteinte nerveuse ou épuisement hyperther-
mique et une forme rare et grave avec troubles neurologiques, 
température supérieure à 40ºC et cytolyse hépatique pouvant 
évoluer vers une insuffi sance hépatocellulaire aiguë, le plus 
souvent dans le cadre d’une défaillance multiviscérale [9].
On peut enfi n observer des troubles hépatiques associés à la 
consommation de toxiques et de produits illicites (alcool, sté-
roïdes ambulatoires).
La vaccination contre les virus de l’hépatite A et de l’hépatite B 
est recommandée chez les athlètes notamment en cas d’activité 

■

aquatique en milieu naturel pour le VHA (virus de l’hépatite A) et 
en cas de sport de contact pour le VHB (virus de l’hépatite B).
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La méconnaissance du handicap ne doit pas effrayer le 
médecin du sport qui reçoit en consultation une personne 
handicapée. Il lui est en effet plus important de connaître les 
besoins et les contraintes de la pratique des différents sports. 
Quelques notions simples sur les particularités de la pratique 
par les handicapés lui suffi ront le plus souvent et, en cas de 
doute il pourra toujours demander son avis à un spécialiste de 
la forme de handicap présenté par son patient.
Un rôle important du médecin du sport, souvent médecin 
généraliste, est d’informer son patient handicapé des possibi-
lités de pratique sportive.
Le but et le contenu de la consultation seront, comme pour tout 
sportif, fonction du niveau et du type de pratique. Comme tou-
jours, le médecin devra rechercher une contre-indication ou une 
pathologie spécifi que, il devra conseiller le sportif et éventuelle-
ment lui prescrire une aide technique. Enfi n, il devra garder à 
l’esprit quelques particularités de ce type de pratique sportive.

Infl uence de l’intensité de 
la pratique sur l’objectif de la 
consultation
Avant tout, il est légitime pour le médecin de se demander si 
son intervention, les conseils qu’il va être amené à donner, 
le certifi cat qu’il établira ne nuiront pas à son patient dont le 
corps et les fonctions sont déjà altérés.

Bienfaits d’une pratique d’activité 
physique régulière
Ils ne sont plus à démontrer pour les personnes handicapées, 
quelles que soient la forme du handicap et son importance. 
Ces bienfaits sont à opposer aux conséquences d’une séden-
tarité complète.
Sur le plan physique, on peut en attendre un maintien de la 
forme, un entretien voire une amélioration des capacités mus-
culaires restantes et de la mobilité articulaire, un entretien 
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des aptitudes cardiorespiratoires, une amélioration des fonc-
tions digestives et urinaires, un maintien de la minéralisation 
osseuse, une stabilisation du poids, une meilleure résistance 
à la fatigue, une connaissance du corps et l’apprentissage de 
savoir-faire (nager, monter à cheval, rouler à vélo, etc.). Tout 
cela donnera les conditions d’une autonomie optimale.
Sur le plan psychologique, il a été démontré que l’image du corps 
et l’estime de soi bénéfi cient rapidement d’une pratique régu-
lière d’activités physiques [12]. L’utilisation de matériel adapté 
au sport, le port de vêtements particuliers, le retour à un statut 
de consommateur de lieux spécifi ques, de créneaux horaires et 
de personnel d’encadrement concourent à l’autovalorisation. Les 
obligations de sortir de chez soi, d’aller au-devant des autres 
(valides ou porteurs d’autres handicaps), d’exposer son corps au 
regard, d’utiliser des moyens de transport individuels ou collec-
tifs participent à la réintégration dans le tissu social. Retrouver 
la beauté du geste sportif, développer l’esprit de compétition et 
acquérir la joie de gagner sont autant de gratifi cations.
Sur le plan social, on peut beaucoup attendre des activités 
sportives : faire avec les autres, faire partie d’un groupe, repré-
senter son club ou son pays, se déplacer, être regardé comme 
un sportif, se faire des relations, recréer une vie de famille, 
développer une vie professionnelle.
Pour le médecin qui consulte alternativement des handicapés 
physiques sportifs et non sportifs, il ne fait aucun doute que 
l’autonomie des premiers est bien meilleure. Leur comporte-
ment et l’aide qu’ils attendent pour un simple transfert ou le 
déshabillage en témoignent.

Le sportif de haut niveau
Pour lui, la démarche médicale est bien différente. La haute 
compétition avec les quantités d’entraînements importantes 
qu’ont maintenant certains sportifs pose des interrogations sur 
le devenir de leurs articulations et de leur appareil musculoten-
dineux à long terme, déjà altérés par un vieillissement normal.
Ainsi, une étude canadienne sur le développement à long terme 
de l’athlète (DLTA) ayant un handicap, estime à 10 000 heures 
d’entraînement l’investissement nécessaire à l’obtention d’un 
titre paralympique dans une des épreuves phares [8] (comme 
par exemple le 1 500 m en fauteuil).
L’absence de recul ne permet pas d’études rétrospectives 
mais il existe des craintes de pertes fonctionnelles importan-
tes. Toutefois, ces perspectives n’éloignent jamais un sportif 
de son désir de pratiquer et il appartient à chaque médecin de 
décider s’il l’accompagne néanmoins.

De quoi doit-on se méfi er ?
Comme lors de toute consultation, il faut rechercher une 
contre-indication et la présence d’un handicap physique ou 
sensoriel ne doit pas faire oublier la recherche d’une patholo-
gie annexe, contre-indication habituelle.
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Contre-indication absolue et défi nitive
Du fait du handicap, il n’y en a pas, de principe, à toute pratique 
sportive. Il est toujours possible de trouver une activité, éven-
tuellement adaptée en intensité et/ou en technique avec parfois 
l’obligation d’utiliser un appareillage. Ce n’est pas toujours le cas 
si la personne a un souhait bien précis d’une discipline et alors 
il s’agira de confronter la connaissance des contraintes liées à 
cette activité aux composantes du handicap. En cas de doute, le 
recours à l’avis d’un confrère spécialiste de la forme du handicap 
permettra de donner une réponse plus nette au demandeur.

Contre-indications temporaires
En revanche, celles-ci existent comme [12] :
– chez le blessé médullaire, l’escarre en zone d’appui ou l’in-

fection urinaire avec signes généraux qui doivent être gué-
ries avant reprise des activités ;

– chez l’amputé, la mise en charge dans une prothèse en cas 
d’ulcération de moignon jusqu’à guérison et/ou réfection de 
l’appareillage ;

– chez un paralysé de membre inférieur, la mise en charge 
sans orthèse de protection d’une articulation instable 
comme un recurvatum de genou ;

– dans les suites récentes de chirurgie orthopédique sur un 
membre ou un rachis, la mise en charge également.

Chez les défi cients visuels
Il faut se demander si le globe oculaire n’est pas fragile (glau-
come, décollement de rétine, etc.) contre-indiquant les sports 
avec possibilité de traumatisme ou la plongée sous-marine et 
son hyperpression. Cette fragilité contraint pour la natation à 
un départ dans l’eau.

Chez les défi cients auditifs
Il faut s’enquérir de la présence d’un implant cochléaire qui 
contre-indique les sports avec risque de traumatisme. En 
compétition, la partie externe de l’implant doit être retirée 
pendant la pratique.

Le deuil des pertes fonctionnelles
Le médecin doit être attentif à ceux qui n’ont pas encore fait ce 
travail de deuil et veulent à tout prix prouver aux autres et avant 
tout à eux-mêmes qu’ils n’ont aucune limite. Cela peut les pous-
ser vers les sports à risque et confi ne, dans des cas extrêmes, à 
un comportement suicidaire. Au minimum, leur envie n’est pas 
une démarche qui favorise ce deuil absolument nécessaire.

Quelles sont les pathologies 
rencontrées ?

Pathologies identiques aux valides
À sport égal, les pathologies rencontrées sont les mêmes que 
chez un valide. Elles peuvent toutefois être plus fréquentes du 
fait du handicap [7] comme :
– les gelures du moignon chez les skieurs amputés dont la 

microcirculation est moins performante ;
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– le syndrome du canal carpien chez les coureurs et les escri-
meurs en fauteuil ;

– les cervicalgies du tennisman en fauteuil ;
– les tendinopathies du bras d’arme des escrimeurs en fauteuil ;
– les lombalgies chez le coureur amputé fémoral.

Pathologies spécifi ques
On a pu individualiser quelques pathologies particulières :
– les lésions cutanées des mains par confl it avec les mains 

courantes des fauteuils roulants, très fréquentes mais sans 
gravité, sont le fait des débutants ou des débuts de saison, 
en particulier chez les basketteurs et les joueurs de tennis ;

– les arthropathies acromioclaviculaires chez les haltérophiles 
sont très fréquentes mais existent également chez des vali-
des qui pratiquent le même développé-couché ;

– les fractures de fatigue du segment jambier ou du pied sur 
le membre sain chez les coureurs amputés de membre infé-
rieur sont aussi signifi cativement plus fréquentes [9].

Conséquences fonctionnelles
Il est important de garder à l’esprit qu’elles peuvent être beau-
coup plus importantes chez la personne handicapée que chez 
un valide, pour une même pathologie. Il en est ainsi de l’épi-
condylalgie dont le retentissement principal est généralement 
la cessation de l’activité alors qu’elle pourra empêcher l’utili-
sateur de fauteuil roulant de réaliser ses transferts et donc de 
prendre sa voiture pour aller travailler, voire l’empêchera de 
pratiquer ses soulagements d’appui avec majoration des ris-
ques d’escarre ou au pire le confi nera au lit, source de compli-
cations de décubitus (infection urinaire ou respiratoire, lésion 
cutanée). On perçoit facilement le retentissement quotidien 
de la lésion de l’unique croisé antérieur d’un skieur amputé 
fémoral qui le contraindra à l’utilisation d’un fauteuil roulant 
en attendant une cicatrisation ou une réparation chirurgicale.

En fonction du handicap
Des points sont à garder en mémoire :
– chez le blessé médullaire :

– une grosse jambe peut être le témoin d’une fracture pas-
sée inaperçue, d’une phlébite, d’un hématome ou d’une 
para-ostéo-arthropathie,

– une déminéralisation siège dans tout le territoire sous-
lésionnel,

– une cavité synringomyélique peut se révéler par un chan-
gement d’état neurologique ; elle contre-indique notam-
ment la plongée et l’haltérophilie,

– les risques de complications sont d’autant plus grands que 
le niveau neurologique est élevé et la forme complète ;

– chez l’infi rme moteur cérébral (IMC) :
– la lenteur d’apprentissage, constante, doit freiner les 

attentes même si le handicap est parfois peu visible 
(dyspraxie),

– le facteur émotionnel aggrave tous les troubles et doit être 
pris en compte surtout pendant les phases d’initiations,

– le handicap est généralement sous-estimé,
– le bavage, majoré par la fatigue et le stress, est sociale-

ment défavorisant,
– peu de complications surviennent ;
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– chez l’amputé :
– l’utilisation de prothèse est rare pour le membre supérieur 

à la différence du membre inférieur,
– les conséquences fonctionnelles et la perte d’autonomie 

sont beaucoup plus importantes en cas d’amputation mul-
tiple (absence des deux mains pour la toilette, l’habillage, 
les repas),

– les lésions cutanées du moignon sont fréquentes, de 
causes diverses : ulcération par traumatisme ou confl it 
d’appareillage, mycose par macération dans l’emboîture, 
eczéma, greffe adhérente aux plans profonds,

– les douleurs sont fréquentes, intermittentes, souvent 
rebelles aux traitements, parfois très intenses,

– les troubles orthopédiques sont liés aux déséquilibres 
musculaires et à un manque d’entretien,

– la déminéralisation du segment de membre sus-jacent est 
constante et d’installation rapide,

– la surcharge du membre opposé est source de dégénéres-
cence articulaire précoce,

– l’hyperlordose des amputés fémoraux est lombalgisante ;
– chez les poliomyélitiques :

– si leur nombre est en baisse, ils sont encore 55 000 en 
France,

– comme tous les paralysés périphériques, ils sont 
déminéralisés,

– les déséquilibres musculaires entre muscles atteints et 
non atteints sont sources de déformation,

– la fatigabilité des muscles partiellement atteints doit être 
respectée,

– l’intolérance au froid est très fréquente,
– un syndrome post-poliomyélite doit être recherché ; il sur-

vient plusieurs décennies après l’attaque de poliomyélite 
et il est caractérisé par l’association de signes tels que 
fatigue intense, douleurs musculaires, troubles du som-
meil, etc. ;

– chez les cérébrolésés, les troubles gnosiques (mémoire, 
orientation temporospatiale, négligence, désinhibition, trou-
bles comportementaux, etc.) font l’importance de la gêne 
fonctionnelle ;

– dans les maladies évolutives (sclérose en plaque, dystrophies 
musculaires, etc.), aucune preuve de la nocivité des exerci-
ces physiques n’a jamais été apportée alors que les méfaits 
de la sédentarité sont bien réels ;

– chez les défi cients visuels : 50 % ont un handicap évolutif ; des 
diffi cultés existent dans l’apprentissage, la connaissance du 
corps, l’équilibre, la souplesse, l’utilisation de l’espace. Les 
risques traumatiques sont majorés par la fréquence des col-
lisions avec des obstacles ou des tiers. Le coût énergétique, 
à activité physique égale d’un sportif valide, semble légère-
ment augmenté du fait de l’incertitude environnementale 
dans lequel cette personne évolue ;

– chez les défi cients auditifs, une perte de 55 dB est requise 
pour participer aux compétitions. La présence d’implant 
cochléaire doit être mentionnée.

Quels conseils donner au sportif ?

Diététique
Le coût du déplacement en fauteuil roulant est nettement 
moindre que celui de la marche, à vitesse de confort. Hors 
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activités sportives, les dépenses énergétiques d’un utilisateur 
de fauteuil nécessitent donc une baisse des apports caloriques 
quotidiens sous peine de prise de poids [3].
Cette dernière est source de gêne pour le déplacement et les 
transferts chez un utilisateur de fauteuil roulant. Chez celui 
qui se déplace avec des cannes, son retentissement sur les 
articulations gléno-humérales [4] est également nuisible.
De nombreux handicaps d’origine neurologique s’accompa-
gnent de troubles sphinctériens. Pour des raisons de confort, 
le sportif tend souvent vers la restriction hydrique. Or, une 
bonne hydratation est indispensable pour prévenir les compli-
cations cutanées et urinaires (infection ou lithiase). Le rappel 
de l’impact négatif de la déshydratation sur la performance 
musculaire peut parfois être plus facilement convaincant.

Thermorégulation
La transpiration du blessé médullaire en zone sous-lésionnelle 
est quasiment inexistante. La surface cutanée d’échange est 
donc d’autant plus faible que le niveau neurologique est élevé. 
Dans ces cas, le port de vêtements très couvrants (escrime) et 
l’ambiance chaude peuvent favoriser les coups de chaleur.
Les centres neurologiques de la thermorégulation sont situés 
dans la moelle cervicale et dorsale haute. Leur atteinte conduit 
à une mauvaise adaptation : hyperthermie en ambiance 
chaude et hypothermie en milieu aquatique ou aux sports d’hi-
ver, avec un allongement des durées de normalisation de la 
température centrale.

Adaptation cardiovasculaire
De nombreux troubles neurologiques ont une composante 
végétative avec désadaptation vasculaire périphérique. La stase 
veineuse dans les membres inférieurs, accentuée par l’inacti-
vité musculaire, diminue donc le retour veineux et la précharge 
cardiaque, obligeant à une tachycardie pour augmenter le débit 
cardiaque. Le port de contention veineuse, et même de gaine 
abdominale pour les tétraplégiques, améliore ce phénomène.
Du fait de l’atteinte des centres neurovégétatifs, chez le para-
plégique de niveau supérieur à T5 et le tétraplégique, celui-ci 
doit savoir que sa fréquence cardiaque n’est pas un indicateur 
fi able de l’intensité de l’entraînement [7].

Appareillage

Prothèse

Les amputés de membre supérieur pratiquent exceptionnel-
lement avec un appareillage qui est plutôt gênant. Pour un 
amputé de membre inférieur débutant, il n’est nul besoin de 
prothèse spécifi que sauf pour le sprint. Plus tard, dans tous 
les sports, il gagnera à utiliser une prothèse munie d’un pied 
à restitution d’énergie, tant pour l’amélioration de la perfor-
mance dans le déplacement que pour le confort et la protec-
tion du moignon, rendant possible un allongement des temps 
d’entraînement [11]. Le médecin intéressé pourra profi ter des 
échanges avec le sportif et son appareilleur.
Les performances des meilleurs mondiaux sont impres-
sionnantes et expliquent l’ambition d’Oscar Pistorius, double 
amputé tibial, de briguer une sélection aux Jeux olympiques 
de Pékin sur 400 m plat en réalisant moins de 47 secondes.
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Orthèse

Elle peut être le préalable à une pratique debout en protégeant 
une articulation ou encore permettre à un archer de rigidifi er 
son membre supérieur qui tient l’arc.

Fauteuil

Un fauteuil spécifi que n’est indispensable, dès l’initiation ter-
minée, que dans trois sports de compétition : l’athlétisme, le 
tennis et le basket. En discipline de pleine nature, c’est aussi le 
cas du fauteuil tout terrain (FTT). Le club en facilite générale-
ment la prise en charge fi nancière. Pour les autres pratiques, 
l’acquisition d’un fauteuil tout-sport est suffi sante.
La légèreté et l’aspect de ces derniers en font des fauteuils 
d’usage quotidien pratiques et valorisants. Pour les dépasse-
ments du tarif de remboursement des caisses, les Maisons 
départementales des personnes handicapées (MDPH) peuvent 
être sollicitées sur devis, avant acquisition.

Adaptation ergothérapique

Il est utile d’être en contact avec le service d’ergothérapie d’un 
centre de rééducation proche (les ergothérapeutes libéraux 
sont rarissimes) pour effectuer de petites adaptations : gros-
sissement d’une poignée, aide à la fi xation d’une raquette de 
tennis de table à la main d’un tétraplégique, orthèse d’exten-
sion de poignet pour un archer.

Adaptation préexistante

Certains matériels sportifs de série, parfois destinés aux 
enfants ou adolescents, peuvent être utiles aux personnes 
handicapées : arc à poulie pour un tétraplégique, potence de 
tir pour un myopathe ou un sclérosé en plaques, selle espa-
gnole pour un cavalier paraplégique, etc.

Avantage des structures
Même si tout sportif peut pratiquer isolément, il a de nom-
breux avantages à intégrer une structure. Il peut ainsi se faire 
prêter certains matériels (fauteuil-ski, FTT, joelette, etc.) très 
onéreux en regard d’une pratique épisodique. Un club béné-
fi cie de créneaux horaires dédiés à la piscine ou dans un 
gymnase permettant, notamment en phase d’initiation, une 
tranquillité (bruits et IMC, peur de se montrer). Les accompa-
gnateurs expérimentés facilitent les à-côtés de la pratique : 
habillage-déshabillage, transfert, mise à l’eau, etc.

Particularités du sport pour 
personnes handicapées

Classifi cations
Aussi vielles que le sport de compétition dont elles sont un 
corollaire indispensable, elles peuvent effrayer par leur com-
plexité. Elles ne sont pas utiles pour une pratique de loisirs. 
Elles reposent sur une comparaison des possibilités locomotri-
ces restantes et des besoins gestuels de la pratique. Tant que 
le sportif n’atteint pas le haut niveau, il n’est pas très gênant 
que sa classifi cation soit approximative. Elle est alors facile 
à réaliser par tout médecin ou kinésithérapeute disposant 
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du règlement particulier du sport souhaité, disponible sur 
Internet (site de l’IPC : International Paralympic Committee). 
Ultérieurement, son niveau montant, le sportif sera amené à 
être examiné par un classifi cateur expérimenté qui ajustera sa 
classe avant d’arriver à un niveau national.

Catégories d’âge
Elles ne sont guère possibles avec la relative faiblesse des 
effectifs de chaque classe. Il n’y a donc pas de surclasse-
ment possible et il faudra savoir limiter la pratique d’un jeune 
concourant avec des adultes, comme par exemple un cycliste 
défi cient visuel adolescent qui partagera le tandem avec 
un guide en pleine maturité et sera amené à courir contre 
d’autres adultes.
À l’avenir, le nombre de personnes handicapées âgées vou-
lant continuer à pratiquer conduira certainement à la création 
de catégories vétérans dans certaines disciplines où l’effectif 
le permettra. Actuellement, soit le sportif continue en milieu 
handicapé avec les plus jeunes, soit il affronte les valides de 
même âge, pour parfois les dominer comme un nageur sep-
tuagénaire avec des séquelles de poliomyélite aux membres 
inférieurs bien connu de Handisport.
Hors de toute compétition, le médecin du sport est amené 
de plus en plus souvent à donner son avis sur l’aptitude d’un 
vétéran handicapé désireux de reprendre ou de continuer une 
activité sportive.

L’enfant et le handicap
Chez l’enfant, l’activité physique au cours des jeux est le fon-
dement essentiel du développement des habiletés motrices, 
ultérieurement indispensables pour la pratique sportive.

Acquisitions de compétences

Elles ne seront pas chez l’enfant handicapé forcément les 
mêmes ni aux mêmes âges que pour l’enfant valide, du fait 
d’hospitalisations itératives ou par absence d’un programme 
sportif adapté pendant la scolarité. L’enfant pourra cependant 
développer certaines compétences ultérieurement et même 
en acquérir d’autres plus spécifi ques telles que le maniement 
du fauteuil roulant ou l’utilisation d’une prothèse de membre 
inférieur.
Le handicap peut survenir à tout âge et le handisport est consi-
déré comme une pratique à spécialisation tardive.

Période pubertaire

On sait que la puberté infl ue sur le développement de cer-
taines fi lières énergétiques, notamment le pic de croissance 
rapide des os longs. Or, chez un enfant porteur d’un spina 
bifi da, la puberté est souvent plus précoce que la moyenne. 
Pour d’autres formes de handicap, la puberté peut démar-
rer précocement mais requérir un temps plus long pour se 
fi naliser.

Mesures anthropométriques

Celle de la taille, souvent pratiquée en décubitus chez un 
enfant handicapé, est parfois diffi cile à réaliser avec précision 
du fait de déformations et de rétractions musculotendineuses. 
Ainsi, une scoliose de plus de 10º, un fl essum de hanche ou de 
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genou, un équin de plus de 10º entraînent une sous-estimation 
de la taille. Il existe des formules [2] pour évaluer la taille en 
fonction de la mesure segmentaire des membres (tibia, ulna).
De même, le poids ne pourra être vérifi é que si l’on dispose 
d’un système de pesée en position assise.
La composition en masse grasse sera appréciée si possible 
par la mesure en impédancemétrie ou par la mesure du pli 
cutané tricipital suivant Frisancho [ 2 ].
En l’absence de travaux scientifi ques probants chez l’enfant 
handicapé, le développement dans le temps des différentes 
fi lières énergétiques par les entraîneurs se fait par analogie à 
l’enfant valide.

Sport scolaire

Avant d’établir un certifi cat de dispense, il faut se rappeler que 
l’élève handicapé peut acquérir des points aux examens grâce 
aux épreuves sportives adaptées [12]. En outre, une intégration 
réussie en milieu scolaire normal serait gâchée par la non-
intégration dans les cours d’EPS. Les obstacles matériels peu-
vent le plus souvent se lever et les enseignants, une fois leurs 
craintes facilement levées, sont tout à fait à même d’adapter 
leur pédagogie et les techniques proposées au jeune handicapé 
comme ils ont l’habitude de le faire avec tous leurs élèves.

Surveillance de l’entraînement chez le 
blessé médullaire
Elle ne peut pas se faire à travers la fréquence cardiaque. Si 
le niveau lésionnel du sportif est cervical ou thoracique, elle 
n’est pas un critère pertinent de la charge d’entraînement. On 
se basera alors sur l’interrogatoire et la recherche de symp-
tômes décrits par Drory [6] : essouffl ement anormal, fatigue, 
vertiges, douleurs musculaires.
Les cycles d’entraînement se font suivant les mêmes principes 
de périodisation que le sportif valide ; néanmoins, on sera vigi-
lant avec l’entraîneur sur le couple charge de travail – récupé-
ration, très personnel suivant le type de handicap et le niveau 
d’entraînement avec une capacité aérobie et une masse mus-
culaire fonctionnelle réduites.
Le questionnaire de surentraînement de la Société française 
de médecine du sport est couramment utilisé, en particulier 
dans les centres médicosportifs ou CHU qui suivent les spor-
tifs de haut niveau handisport.

Suivi médical des sportifs de haut niveau
Il est conforme à la réglementation du code du sport. Le 
contenu et le nombre annuel de bilans varient avec le type de 
sport et le type de handicap. De plus, un bilan annuel du han-
dicap réalisé par un spécialiste est demandé.
La biologie recherche une augmentation du LDL cholestérol 
plus fréquente chez le blessé médullaire [1].
Une épreuve d’effort est pratiquée quand le handicap auto-
rise un effort par les membres inférieurs, sur un tapis ou un 
ergocycle. Chez ceux qui ne peuvent s’exprimer que par les 
membres supérieurs, l’intérêt est plus discutable. L’absence 
de tables de corrélation dans chaque catégorie de population 
(sexe, type et intensité du handicap, etc.) impose des épreuves 
maximales. Et alors, le facteur limitant n’est pas l’appareil car-
diovasculaire mais la résistance de la musculature des mem-
bres supérieurs.
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Parmi les nombreuses solutions techniques essayées, deux 
ont notre préférence :
– l’utilisation du fauteuil habituel du sportif sur un ergomètre 

spécifi que à rouleaux (VP100 HTE) qui reproduit au mieux 
l’effort des courses en fauteuil [7] et un peu moins bien celui 
du basket ou du tennis ;

– l’ergomètre à bras, utilisé par les rameurs et kayakistes, 
dans les sports à faible dépense énergétique dont l’avantage 
réside dans sa diffusion.

S’il est impossible de standardiser un test, il existe néanmoins 
quelques conseils tirés de la littérature :
– il est préférable d’utiliser un protocole continu [13, 14], d’une 

durée raisonnable pour ne pas trop solliciter la thermorégu-
lation défi ciente ;

– la puissance de début peut être appréciée par un taux de l’or-
dre de 10 à 20 % d’un test de force maximale isométrique [5 ] ;

– l’incrémentation est de l’ordre de 10 % par minute de cette 
charge maximale.

Les résultats de mesure de VO2 se situent entre 10 mL/kg/min 
pour un tétraplégique à près de 60 mL/kg/min pour des cou-
reurs en fauteuil de l’élite mondiale [10].
En l’absence d’ergomètre adapté, le test d’effort s’il est jugé 
indispensable peut être remplacé par une échographie cardia-
que avec test à la dobutamine.
L’exploration fonctionnelle respiratoire montre chez le blessé 
médullaire haut un syndrome restrictif du fait de l’atteinte des 
muscles respiratoires.
Nous dispensons de test d’effort les infi rmes moteurs céré-
braux avec dyskinésie bucofaciale (pas de congruence pour le 
recueil des gaz), les personnes de petite taille, les porteurs de 
maladie évolutive, les amputés multiples.
Nous dispensons également de prélèvements sanguins les 
amputés doubles de membre supérieur et les hémophiles.

Prise de médicaments
Elle est nettement plus fréquente chez ce type de sportif. Le 
médecin doit insister auprès du compétiteur pour connaître les 
molécules absorbées et ainsi le conseiller pour une éventuelle 
demande d’AUT. On peut citer les exemples de corticothérapie 
dans des maladies de système, de collyre chez des glaucoma-
teux, de bêtabloquants chez des tireurs, etc.

L’activité sportive est un excellent 
outil de rééducation
Ce fut le cas dès ses débuts, après la seconde guerre mon-
diale. Cela reste vrai aussi bien dans les premiers temps du 
handicap que plus tard en phase d’entretien, remplaçant de 
façon plus ludique une kinésithérapie fastidieuse à la longue 
même si cette dernière demeure irremplaçable pour traiter 
une complication de l’appareil locomoteur.
Par exemple :
– le basket-ball n’a pas son pareil pour développer un usage 

maximal d’un fauteuil roulant ;
– l’escrime en fauteuil accroît l’équilibre ;
– le tir à l’arc améliore la coordination ;
– la natation est ouverte et bénéfi que à toutes les formes de 

handicap même les plus lourds du fait de la portance de 
l’eau et de l’amélioration des muscles défi citaires en milieu 
aquatique ;
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– toutes les activités sont favorables à la proprioception chez 
les défi cients visuels ;

– le tennis, le tennis de table, le tir à l’arc et le tir aux armes 
permettent l’intégration avec les valides soit en club soit en 
famille.

Il est important que la première expérience d’un handicapé 
avec le sport soit positive afi n qu’il ne renonce défi nitivement.

Fédération française handisport

22 000 licenciés, handicapés physiques, visuels ou auditifs
50 disciplines d’été et d’hiver
1 000 clubs
200 SHN
40 % de licenciés en sport de nature

LIENS UTILES

Fédération française handisport : www.handisport.org
International Paralympic Committee : www.paralympic.org
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Qu’est-ce que le handicap mental ?

Défi nitions

Au cours du temps, la notion de handicap mental a évolué. 
Après les appellations d’« idiotie », « arriération », « anor-
malité », « infi rmité », « inadaptation », le terme de défi cience 
intellectuelle est aujourd’hui utilisé dans la Classifi cation inter-
nationale des handicaps de l’OMS [3].
On distingue :
– la défi cience intellectuelle légère : les personnes sont pro-

ches de l’autonomie ;
– la défi cience intellectuelle moyenne : certains actes nécessi-

tent un accompagnement ;
– la défi cience intellectuelle lourde : elle nécessite un accom-

pagnement pour l’ensemble des actes de la vie quotidienne.
Récemment, a été précisée la notion de handicap mental et 
psychique, afi n de prendre en compte le handicap psychique et 
les troubles de l’adaptation, qui regroupent les troubles de la 
personnalité, les troubles du comportement, certaines mala-
dies mentales (névroses, psychoses) et l’autisme et les trou-
bles autistiques.
Plus récemment a été introduit le terme de situation de handi-
cap mental et psychique afi n de prendre en compte le carac-
tère non forcément irréversible de la pathologie et donc la 
possibilité d’évolution favorable.
On estime aujourd’hui en France à environ 650 000 le nombre 
de personnes en situation de handicap mental et psychique, et 
malgré les progrès de la médecine en matière de prévention 
et de dépistage, environ 6 000 enfants naissent annuellement 
avec un handicap mental !
La prise en charge des personnes en situation de handicap 
mental ou psychique a fortement évolué. Au xixe siècle, la solu-
tion était l’hospitalisation de longue durée dans les « maisons 
de santé pour aliénés » (Esquirol). Ce n’est qu’en 1970 que le 
système institutionnel a été mis en place. Si, à l’heure actuelle, 
un certain pourcentage de défi cients intellectuels est en insti-
tution, nombreux sont ceux qui ont une vie sociale, familiale et 
professionnelle, le but du projet éducatif étant leur autonomie.
Une avancée fondamentale a été la loi du 11 février 2005, 
qui précise que : « Toute personne handicapée a droit à la 
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solidarité de l’ensemble de la collectivité nationale qui lui 
garantit, en vertu de cette obligation, l’accès aux droits fonda-
mentaux reconnus à tous les citoyens, ainsi que le plein exer-
cice de sa citoyenneté. »
Le droit à la pratique des activités physiques et sportives et 
à l’accessibilité des structures de pratique est donc inscrit 
aujourd’hui dans la loi !

Étiologies

Les étiologies du handicap mental sont diverses :
– maladies génétiques (anomalies chromosomiques, troubles 

métaboliques). C’est dans ce type de pathologies que peu-
vent être associées des malformations cardiaques, rénales 
et dysmorphiques. La trisomie 21 est l’anomalie chromoso-
mique la plus fréquente dans la population ;

– maladies acquises (grande prématurité, hypoxie néonatale, 
alcoolisme maternel pendant la grossesse, maladies infan-
tiles compliquées, etc.) ;

– accidents ou intoxications à tout âge de la vie (traumatismes 
crâniens, ruptures d’anévrismes, intoxications médicamen-
teuses ou oxycarbonées, et plus généralement toute cause 
d’anoxie cérébrale).

Il faut mentionner la spécifi cité de l’autisme qui est un trouble 
envahissant du développement dans trois domaines : la com-
munication verbale et non verbale, les interactions sociales et 
le comportement, les intérêts et activités restreints et stéréo-
typés, avec une résistance au changement. Un retard mental, 
des troubles sensorimoteurs et des comportements répétitifs 
et compulsifs peuvent être associés. L’autisme atteindrait 0,5 à 
1% de la population en France [2].
Le syndrome d’Asperger est une forme d’autisme associée 
à des niveaux intellectuels élevés dans certains domaines 
où s’exprime une passion hors normes dans son type et son 
intensité. L’enfant Asperger n’a pas de défi cience mentale, et 
l’apprentissage du langage se fait normalement (c’est-à-dire 
sans retard).

Problèmes rencontrés dans la pratique 
sportive

Certaines diffi cultés sont fréquemment retrouvées chez les 
personnes atteintes de handicap mental et ces particulari-
tés doivent être prises en compte dans l’élaboration du projet 
sportif.
En dehors des anomalies et défi ciences de certains appareils, 
conduisant à une aptitude physique faible et une diffi culté 
d’adaptation à l’exercice [1], on peut citer à des degrés divers, 
en fonction du type de handicap :
– troubles de l’attention ;
– troubles de la compréhension et de la mémorisation ;
– diffi cultés à hiérarchiser les informations reçues ;
– diffi cultés d’évaluation du temps ;
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– diffi cultés d’orientation spatiale et temporelle ;
– diffi cultés d’évaluation des vitesses ;
– diffi cultés de coordination et maladresse des gestes entraî-

nant un geste technique imparfait.
Si ces troubles peuvent être nettement améliorés par une 
pratique sportive régulière, ils imposent une réfl exion avant 
le début de la pratique et une formation spécifi que des entraî-
neurs sportifs.

De ce fait, l’activité sportive pratiquée devra être adaptée à cha-
que cas (type de handicap mental et sa sévérité, handicap phy-
sique ou sensoriel associé, maladies et traitements en cours, 
aspirations propres à chacun, etc.).

Effets bénéfi ques de la pratique 
sportive dans le handicap mental
Sur le plan de la santé, la pratique des activités physiques et 
sportives aura les mêmes effets bénéfi ques que ceux obser-
vés dans la population générale, en particulier dans la lutte 
contre la sédentarité et l’obésité et la morbidité qui en découle 
(diabète, hypertension artérielle, insuffi sance respiratoire 
majorée par l’hypotonie musculaire). On pourra lire dans le 
chapitre consacré à l’excès pondéral que, dans les établis-
sements accueillant les personnes en situation de handicap 
mental ou psychique sévère, la prévalence de l’obésité peut 
atteindre le triple de celui de la population générale, en fonc-
tion du type de structure d’accueil !
Si l’on résume brièvement, les bénéfi ces de la pratique sont 
cardiovasculaires (amélioration de la performance cardiaque, 
meilleure vascularisation tissulaire), respiratoires (augmen-
tation de la consommation d’oxygène, meilleure oxygénation 
cellulaire), métaboliques (meilleur profi l lipidique, moindre 
production de lactates, augmentation de la sensibilité à l’in-
suline, amélioration des capacités énergétiques) et locomo-
teurs (augmentation de la force musculaire, prévention de 
l’ostéoporose).
En dehors de ces effets strictement sanitaires, la pratique 
sportive doit faire partie intégrante du projet de vie du défi -
cient intellectuel car elle permet de lutter contre l’isole-
ment et le mal-être.
Régulière et adaptée, elle participe aussi à l’amélioration :
– des fonctions sensorimotrices et cognitives : représentation 

du schéma corporel, maîtrise du corps, traitement des infor-
mations sensorielles, automatisation de certaines actions ;

– de la coordination et de la précision des gestes ;
– de la sociabilité et des interactions positives avec les 

« autres » ;
– de l’estime de soi.

En dépassant le concept d’incapacité, en valorisant les capaci-
tés de chaque individu, les activités physiques et sportives sont 
un complément précieux et indispensable aux soins, à l’éduca-
tion et au travail.

La consultation médicale de 
non-contre-indication
Préalable indispensable à toute pratique sportive, cette 
consultation doit privilégier les possibilités plutôt qu’énumérer 
les interdits. À ce titre, elle devrait constituer une véritable 
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« prescription médicale » qui devrait être évolutive et rééva-
luée régulièrement.
Elle nécessite une connaissance approfondie des sports propo-
sés et du handicap lui-même. Elle permet d’évaluer le bénéfi ce 
et les limites, voire les risques de la pratique ; elle s’attachera à 
prodiguer des conseils de nutrition, d’hydratation, de récupéra-
tion mais surtout à vérifi er le bon état de santé du futur sportif.
Elle se fera selon la démarche habituelle d’une consultation 
de non-contre-indication. L’examen devra ici être particulière-
ment précis sur :
– l’appareil cardiovasculaire, en particulier dans la recherche de 

cardiopathies ; 10% des cardiopathies congénitales entrent 
dans le cadre de syndromes associés à un retard mental 
(trisomie 21, trisomie 18, trisomie 13). Les malformations 
les plus graves sont la tétralogie de Fallot, l’hypoplasie du 
cœur gauche, le canal atrioventriculaire et la coarctation de 
l’aorte. Une échocardiographie sera demandée à la moindre 
anomalie auscultatoire ;

– l’appareil neurosensoriel :
– recherche de comitialité ou d’absences. L’équilibre sous 

traitement sera indispensable à la pratique de certains 
sports, d’autres seront contre-indiqués a priori,

– recherche d’un défi cit auditif ou visuel associé. Une cata-
racte congénitale passe parfois inaperçue. Une hypoacou-
sie altère fortement le succès d’un apprentissage par la 
diffi culté de communication. Un entraîneur sportif formé 
au langage des signes peut alors être un atout essentiel ;

– l’appareil locomoteur :
– recherche d’une instabilité de l’articulation atloïdo-axoï-

dienne (10 à 20% des porteurs de trisomie 21, 1 à 2% 
symptomatiques) ; une radiographie de la colonne cervi-
cale centrée sur C1-C2, de profi l, en position normale, et 
en fl exion et extension forcée, appréciant la distance entre 
odontoïde et atlas est préconisée vers l’âge de 6 ans dans 
cette population [4],

– recherche d’hypotonie musculaire et d’hyperlaxité ligamen-
taire, particulièrement dans la trisomie 21,

– recherche de raideur musculaire ; une spasticité, souvent 
douloureuse, est fréquemment retrouvée chez les infi rmes 
moteurs cérébraux,

– étude de la statique vertébrale ; une scoliose ou une attitude 
scoliotique est souvent rencontrée, majorée par l’hypotonie 
musculaire et l’hyperlaxité ligamentaire,

– examen des pieds (effondrement de la voûte plantaire dans 
la trisomie 21). La prescription de semelles orthopédiques 
est souvent nécessaire.

On précisera, bien sûr, les traitements suivis, susceptibles d’al-
térer la vigilance (anxiolytiques, neuroleptiques, antiépilepti-
ques, etc.).

Les différents types de pratique
La pratique des activités physiques et sportives chez la per-
sonne en situation de handicap mental et psychique pourra 
se faire dans un cadre traditionnel, auprès de quelques fédé-
rations et associations sportives, pour les personnes les 
plus « intégrables » et au sein des activités proposées par la 
Fédération Française du Sport Adapté (FFSA) pour tous.
Dans tous les cas, la coordination entre la famille, les équipes 
médicales et enseignantes est capitale pour une bonne prati-
que sportive.
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La pratique dans un cadre « intégré »

De nombreuses associations investies dans le handicap men-
tal tentent de mettre en place des activités sportives pour leurs 
« protégés » (par exemple, l’association « un club, un autiste » 
qui œuvre dans le milieu du rugby).
Certaines fédérations ajoutent leur contribution en déléguant des 
entraîneurs formés qui permettent la découverte d’un sport spé-
cifi que à ce type de population (par exemple, la Fédération fran-
çaise d’escrime). Des évaluations commencent à être effectuées.
Quelques clubs intègrent des jeunes handicapés mentaux 
légers à modérés parmi leurs pratiquants habituels (écoles de 
danse ou de gymnastique, par exemple).
Certaines collectivités territoriales incluent la pratique spor-
tive chez les personnes handicapées mentales au sein de leur 
projet sportif (conseils généraux, mairies).
Toutes ces actions sont menées dans le seul but de favoriser 
l’autonomie des handicapés mentaux légers et de permettre 
leur insertion dans la communauté.

La Fédération Française du Sport Adapté

Créée en 1971, la Fédération Française du Sport Adapté a 
délégation du ministère de la Santé et du sport pour organiser 
et coordonner la pratique des activités physiques et sportives 
pour les personnes en situation de handicap mental et psychi-
que. Sa devise est : « À chacun son défi  ».
Elle propose :
– des activités motrices organisées sous la forme :

– de parcours moteurs, qui sont réservés aux personnes les 
plus en diffi culté sur le plan intellectuel ou physique. Ils 
enseignent les gestes de base des activités physiques et 
sportives (se déplacer, lancer, franchir, faire une passe, 
etc.) et se pratiquent par ateliers consacrés à un geste,

– de parcours orientés, qui s’adressent aux personnes en 
grande diffi culté sur le plan intellectuel et physique. Ils 
développent plutôt la coordination des gestes de base 
dans la logique d’une discipline (athlétisme, basket-ball, 
football, judo, tennis, etc.) ;

– des activités dans le cadre du sport scolaire adapté ;
– du sport loisir, encadré par des éducateurs formés aux spé-

cifi cités du handicap mental, sans objectif compétitif, tel que 
des activités de marche privilégiant le plaisir de la pratique 
en groupe. Un des buts de cette pratique est de permettre 
une pratique régulière en institution pour une population de 
plus en plus vieillissante, pour laquelle se posent les problè-
mes de maintien de l’équilibre et de prévention des chutes ;

– des pratiques compétitives : diverses compétitions de niveau 
local, régional ou national sont organisées dans une multi-
tude de sports. Les pratiques compétitives sont organisées 
en trois divisions dans chaque discipline sportive :
– division 1 : règlement très proche de celui de la fédération 

d’origine avec un encadrement renforcé,
– division 2 : règlement simplifi é en particulier sur le plan 

technique,
– division 3 : règlement aménagé mais respectant la logique 

de la compétition.

Le choix de la pratique sportive

Le choix du sport doit tenir compte du désir et de la motivation 
de chacun.
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Cependant, d’autres éléments entrent en ligne de compte :
– le type de handicap mental, sa gravité, les pathologies 

associées ;
– le degré de maturité psychomotrice ;
– la fi nalité des différentes pratiques sportives dans ce contexte 

(maîtrise du corps, équilibre, relations avec les autres, etc.) ;
– la disponibilité et les habitudes des entraîneurs formés à ce 

type de population ;
– l’infrastructure des locaux.
Des précautions doivent être prises, relatives au matériel et 
aux conditions de pratique (vélo ou ski avec casque de protec-
tion, protection des avant-bras au tir à l’arc, etc.).

Sports individuels

Ils sont préférés par les personnes avec diffi cultés de com-
munication et de socialisation, par exemple les autistes. En 
fonction de l’implication des accompagnants, des parents et 
des éducateurs, une grande majorité de sports peut être pra-
tiquée, dans le respect des contre-indications pour la santé ou 
des impossibilités manifestes. La liste donnée ici est donc non 
limitative et ne devrait que s’étoffer avec la meilleure prise en 
compte du handicap mental par la société.
La natation favorise la coordination et la notion de position du 
corps dans l’espace.
L’  escalade a l’intérêt d’utiliser les informations cutanées, de 
favoriser l’équilibre et la connaissance des propriétés mécani-
ques du corps, de coordonner les appuis manuels et plantaires.
La gymnastique est aussi une activité intéressante par son 
action sur la coordination et l’équilibre.
L’  équitation est très appréciée par les enfants et les adoles-
cents. C’est un sport d’échange avec l’animal favorisant coor-
dination et équilibre. L’équithérapie fait partie de certaines 
formes de thérapie, admettant la présence du cheval comme 
médiateur thérapeutique. L’objectif est d’agir sur le fonction-
nement psychique du patient par des moyens en même temps 
psychiques (sentiment, émotion, ressenti) et corporels (senso-
rialité, mouvement, expression gestuelle).
D’autres sports sont actuellement pratiqués, tir à l’arc, athlé-
tisme, pétanque, vélo, etc.

Sports duels

Ils permettent de découvrir que l’Autre existe, qu’il réagit à ses 
propres actions et que les actions ne peuvent s’effectuer que 
par rapport à lui.
Le judo implique un contact avec le corps du partenaire et per-
met donc de construire une meilleure perception de son pro-
pre corps et de ses limites.
L’escrime peut paraître peu indiquée à cause de l’utilisation 
d’une arme. Pourtant, l’expérience de la Fédération Française 
d’Escrime est ancienne en sport adapté et les différentes éva-
luations montrent une nette amélioration de la coordination, 
de la précision du geste, de l’équilibre, de la réponse aux 
consignes et de la relation à l’autre. La gestuelle complexe 
dans ce sport qui sollicite tous les muscles, le port du masque 
(idéal pour les timides) et la situation de face-à-face (attaque – 
parade – riposte) paraissent être les raisons des excellents 
résultats obtenus, en particulier dans l’amélioration des ges-
tes de la vie quotidienne. Certains handicapés mentaux légers 
ont pu s’intégrer dans une salle d’armes classique. Comme 
pour toutes les activités physiques et sportives, les améliora-
tions sont fonction de la précocité de l’apprentissage.
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Le tennis de table peut paraître trop rapide pour ce type de 
population. Pourtant, de nombreuses expériences ont montré 
son effi cacité sur la coordination, la précision et la vivacité.

Sports collectifs

Le problème le plus diffi cile dans les sports collectifs est 
la compréhension des règles du jeu ainsi que les interac-
tions avec les autres dans les différentes phases de jeu. 
L’intégration d’un handicapé mental dans une équipe de vali-
des peut poser le problème de sa lenteur de geste et d’analyse 
et du ressenti des coéquipiers face à cette lenteur. À l’inverse, 
la participation des enfants avec autisme à une activité com-
mune avec d’autres enfants leur procure le sentiment valori-
sant d’appartenir à un groupe. Un éducateur spécialisé est 
souvent nécessaire dans ce contexte ainsi qu’une information 
aux pratiquants et à leurs familles.
Des équipes composées uniquement de handicapés mentaux 
modérés pratiquent une multitude de sports collectifs : rugby, 
football, volley-ball, basket-ball, hockey, etc. Des matchs ami-
caux et des compétitions sont organisés par les clubs investis 
dans le sport adapté.

Activités physiques et sportives artistiques

La danse associe les mouvements du corps, la musique et 
l’expression corporelle. Elle favorise l’équilibre et la coordina-
tion. Des spectacles sont mis en place incluant des handica-
pés mentaux parmi d’autres danseurs, chacun trouvant dans 

la chorégraphie le rôle qui lui convient. L’effet sur la socialisa-
tion, le sentiment d’appartenir à un groupe est ici évident.
Certains sports restent contre-indiqués de façon absolue, les 
sports automobiles et mécaniques, le parachutisme, la plon-
gée, le vol libre. Mais là encore, la pratique « accompagnée » 
se développe et des dérogations exceptionnelles dans certains 
cas particuliers (syndrome d’Asperger) ont pu être accordées.

« L’activité physique pour tous » doit devenir une réalité ! La 
pratique des activités physiques et sportives est non seulement 
possible chez les personnes en situation de handicap mental et 
psychique, mais indispensable pour leur santé, leur autonomie 
et donc leur qualité de vie.
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Effets cardiovasculaires de la 
pratique du sport
Le professeur F. Plas, précurseur de la cardiologie du sport, 
écrivait en 1960 : « une excellente tolérance à l’effort n’est pas 
synonyme de cœur sain… ».
Le sport agit sur le cœur au niveau du myocarde par un effet 
inotrope positif qui renforce la masse musculaire et la puis-
sance, ce qui se traduit par une augmentation du diamètre du 
ventricule gauche (VG) et de l’épaisseur du myocarde, bien visi-
bles en échographie. Le sport agit également sur la régulation 
nerveuse du cœur en développant une hypervagotonie.
Il faut cependant différencier les actions aiguës du sport des 
actions chroniques.

Effets aigus de la pratique sportive
Le déclenchement de l’effort est précédé pendant quelques 
secondes à plusieurs minutes par une « mise en condition » 
du système cardiovasculaire : diminution du tonus vagal, 
renforcement du tonus sympathique, qui se traduit par une 
augmentation de la fréquence cardiaque, en règle modérée 
(mais pouvant être très nette en cas de stress d’une compé-
tition, par exemple), et de la pression artérielle (PA), surtout la 
systolique.
Pour illustrer l’importance du phénomène, il faut rappeler la 
diffi culté de mise au point des premiers pacemakers asservis 
à l’activité physique : les premiers modèles « accéléraient » 
la FC après le démarrage de l’effort, laissant une impres-
sion d’inconfort musculaire pour le sujet ; les générations 
suivantes ont pris en compte ce phénomène en utilisant des 
capteurs permettant de déceler avant le début de l’effort la 
nécessité d’une accélération cardiaque débutant avant l’effort 
lui-même… Et l’on a maintenant des sportifs appareillés avec 
ce type de matériel, ayant une activité sportive normale.
Une fois l’effort réellement engagé, le débit cardiaque s’équili-
bre en fonction de la FC et du volume d’éjection systolique (VES). 
Les « performances » hémodynamiques vont dépendre du 
niveau de départ : une FC lente, inférieure à 40/min, laisse une 
marge d’accélération supérieure à une FC de 90/min au repos, 
si l’on se rappelle que Q

. 
c � FC � VES.
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La notion fondamentale et préoccupante de cette adaptation 
tient à l’à-coup adrénergique qui engendre un risque de trouble 
du rythme sur un myocarde malade, trouble du rythme respon-
sable de l’essentiel des morts subites sur le terrain, préoc-
cupation aggravée par le fait que le risque existe dès le début 
de l’effort, mais augmente lors d’accélérations brutales, et est 
encore présent dans les premières secondes de récupération.
L’évolution de la PA se fait vers une augmentation progressive 
de la systolique (PAS) ; cette augmentation est d’autant plus 
rapide que l’effort est bref et intense. Si le sujet est fragile et si 
la PAS monte au-delà de 250 mmHg, le risque de rupture vas-
culaire cérébral existe, d’où la nécessité de tester à l’effort les 
sujets pratiquant des sports de résistance.
La PA diastolique (PAD) s’élève plus modérément, voire reste 
stable, ou décroît progressivement s’il s’agit d’un sportif 
entraîné en endurance, montrant le classique élargissement 
de la différentielle. Une augmentation exagérée de la PAD est 
le signe d’une mauvaise adaptation artérielle périphérique à 
l’effort. Cette montée de la PAD est caractéristique des exer-
cices comportant des contractions isométriques intenses ou 
trop longtemps maintenues.

Effets chroniques de la pratique sportive
Les effets chroniques sont neutres, bénéfi ques ou néfastes 
selon les cas.

Effets neutres

Ce sont les plus fréquents : ils résultent d’un entraînement 
mal conduit, en particulier insuffi sant en quantité et régu-
larité. C’est ainsi qu’une activité sportive de loisir effectuée 
moins d’une fois par semaine ne peut prétendre apporter une 
amélioration durable des paramètres hémodynamiques et elle 
ne diminue pas le risque « aigu » évoqué ci-dessus. De plus, 
cette activité étant superposable à un comportement séden-
taire, aucune action bénéfi que sur les facteurs de risque ne 
peut être espérée, ni donc d’effet sur la mortalité.

Effets bénéfi ques

Ils résultent d’un entraînement bien conduit, régulier, pratiqué 
plus d’une fois par semaine, avec des résultats d’autant plus 
signifi catifs lorsque l’on approche d’un entraînement quotidien 
d’une heure environ.
Il faut distinguer deux cas de fi gure : la phase d’initiation au 
sport, qui nécessite une activité pluri-hebdomadaire, et la 
phase d’entretien qui peut se contenter d’un ou deux entraî-
nements par semaine lorsque la performance souhaitée est 
atteinte.
Les effets bénéfi ques les plus nets se rencontrent dans les 
sports d’endurance :
– ralentissement progressif et variable de la FC du fait de l’hy-

pervagotonie, avec une bradycardie pouvant descendre en 
dessous de 40/min, plus exceptionnellement 30/min ;
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– diminution modérée de la PAS et de la PAD au repos (surtout 
nette chez les sujets hypertendus) ; élévation modérée de la 
PAS à l’effort et tendance à la diminution de la PAD (attribuée 
à une meilleure vasodilatation des territoires musculaires 
périphériques) ;

– augmentation progressive du volume cardiaque, liée prin-
cipalement à une dilatation modérée du VG (et de l’OG 
� oreillette gauche) qui peut atteindre et dépasser la limite 
normale de 55 mm en diastole ; l’épaisseur du septum et de 
la paroi postérieure est souvent à la limite supérieure de la 
normale, voire un peu au-dessus (11 à 13 mm en diastole) ; 
les paramètres de contractilité sont conservés (quoique sou-
vent à la limite inférieure de la normale).

Dans les sports de résistance, les modifi cations vagales sont 
moins marquées : la PA augmente plus rapidement à l’ef-
fort, en particulier la diastolique ; le cœur grossit, surtout aux 
dépens de l’épaisseur des parois (de 11 à 14 mm).
Une étude de Blair, parue dans le JAMA en 1995, a profondément 
enraciné l’intérêt de l’activité sportive dans l’amélioration de l’es-
pérance de vie. Il a suivi 100 000 hommes blancs pendant 5 ans, 
avec un bilan au début de l’étude (T0) et au bout de 5 ans (T1) :
– la mortalité globale des sujets sportifs à T0 et toujours spor-

tifs à T1 était de 14/100 000 ;
– la mortalité des sujets sédentaires à T0 et toujours sédentai-

res à T1 était de 65/100 000, soit plus de 4 fois supérieure ;
– la mortalité des sujets sportifs à T0, devenus sédentaires à 

T1, était de 28/100 000, soit le double que s’ils étaient restés 
sportifs, mais quand même nettement moins forte que s’ils 
n’avaient jamais été sportifs….

– la mortalité des sujets sédentaires à T0 et qui sont deve-
nus sportifs à T1 était de 31/100 000, soit le double que s’ils 
avaient toujours été sportifs, mais très inférieure à ceux qui 
sont restés sédentaires…

Plusieurs études sont venues depuis corroborer cette hypo-
thèse, validant la notion à tous les âges, dans les deux sexes, et 
sur le plan racial. Quelle leçon d’humilité, d’espoir et d’encou-
ragement pour recommander une activité sportive régulière !

Effets néfastes

Les effets du sport peuvent être néfastes en cas de surentraî-
nement ou de cardiopathie sous-jacente méconnue.
Les cardiopathies les plus à craindre sont la cardiomyopathie 
hypertrophique (CMH), la dysplasie arythmogène du ventricule 
droit (DVDA), les malformations congénitales des coronaires 
chez le sujet jeune, et la cardiopathie ischémique chez le spor-
tif plus âgé.
Le risque en est la mort subite, en général par trouble du 
rythme ventriculaire brutal, l’accident pouvant survenir aussi 
bien lors d’efforts intenses que lors d’un simple échauffement. 
Cela explique le soin à apporter à l’examen cardiologique lors 
de la visite de non-contre-indication à la pratique du sport.
Le surentraînement est un facteur plus subtil de dégradation 
cardiaque car l’attention du sportif et du médecin est moins 
attirée chez un sportif considéré sain sur le plan cardiovas-
culaire. Il ne faut pas oublier la possibilité de mort subite sur 
cœur sain (thrombose coronaire aiguë, par exemple).
Le surentraînement (voir aussi chapitre 21) est possible à tous 
les âges, mais plus fréquent chez les enfants et chez les ado-
lescents, où s’associe un désir de performance de la part des 
parents, de la part du club et de l’entraîneur, avec un sportif ne 
connaissant pas encore les limites de son corps : la traduction 
clinique se fait alors au travers de troubles du sommeil, puis de 

diminution des performances scolaires, puis de contre-perfor-
mances sur le plan sportif. Ce facteur est aggravé au moment 
de la puberté, où il existe fréquemment plusieurs mois pen-
dant lesquels l’entraînement est plus diffi cile, avec des signes 
fonctionnels les plus divers, dominés par la fatigabilité.
Lorsque les signaux d’alarme ne sont pas respectés, il appa-
raît des signes cardiaques, avec accélération de la FC, et sur-
tout allongement du temps de récupération : ces paramètres 
sont aisés à repérer pour peu qu’il y ait une référence dans le 
dossier, par exemple un suivi du test de Ruffi er.

Conclusion
Les effets cardiaques de la pratique sportive doivent rester 
dans des limites reconnues :
– trop peu de sport ne peut pas amener un bénéfi ce réel ;
– trop de sport peut amener une dégradation plus ou moins 

réversible ;
– le juste milieu se situe entre ces limites, variable d’un sportif 

à l’autre, en fonction de l’âge et du type de sport, et requiert 
une coopération étroite entre l’entraîneur et le médecin res-
ponsable du suivi médical.

Infl uence du sport sur les facteurs 
de risque cardiovasculaires
La diminution de la mortalité cardiovasculaire et de la mor-
talité globale telle que mentionnée ci-dessus dans l’étude de 
Blair semble reposer sur l’action du sport sur les facteurs de 
risque cardiovasculaires que sont l’HTA, la dyslipidémie, le 
diabète, la surcharge pondérale, la sédentarité, le tabagisme.

Hypertension artérielle
L’HTA est moins fréquente chez le sportif comme en témoigne 
une publication de 1986 de Blair qui a montré que l’HTA était 
1,50 fois plus importante chez le sédentaire que chez le sportif 
(suivi sur 4 ans de 600 sujets sains âgés de 20 à 65 ans).
Le sport, surtout effectué en endurance et sur de longues pério-
des, permet une diminution de la PA comme l’a montré Hagberg 
dans une méta-analyse, avec une diminution attendue d’environ 
11 mmHg pour la PAS de repos et 8 mmHg pour la PAD.
La diminution de la PA est plus nette pour les sports pratiqués 
à faible intensité, soit moins de 75 % de la V

.
 O2max.

Dyslipidémie
L’action sur les triglycérides est spectaculaire, avec une dimi-
nution d’environ 50 % dans les sports d’endurance, et il n’est 
pas rare de constater des chiffres inférieurs à 0,50 g/L chez les 
marathoniens de bon niveau.
Le cholestérol total baisse également lors des activités d’en-
durance, de l’ordre de 10 à 30 % selon les études, à condition 
d’un entraînement régulier 3 fois par semaine.
Le HDL cholestérol augmente de 15 à 30 % et le sport 
représente à peu près la seule possibilité d’augmentation, 
les fi brates et les statines étant peu effi caces à ce niveau. 
L’augmentation paraît liée à une diminution du catabolisme 
plutôt qu’à une augmentation de la synthèse du HDL.
Le LDL cholestérol baisse de 15 à 20 % dans les mêmes 
conditions.
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Diabète
Dès 1972, Bjor Ntrop a mis en évidence une diminution de la 
concentration plasmatique en insuline ainsi qu’une augmenta-
tion de la sensibilité à l’insuline chez les sujets ayant une acti-
vité physique régulière.
L’activité physique permet un meilleur équilibre du diabète 
pour une dose moindre d’insuline, ce qui représente une partie 
du traitement du diabète.
De plus, l’apparition d’un diabète peut être retardée ou évitée 
par une activité physique régulière préventive comme en atteste 
l’étude de Helmrich qui a suivi 5 990 anciens élèves de l’univer-
sité de Pennsylvanie pendant 15 ans, montrant une diminution 
de 6 % du risque d’apparition du diabète par tranche d’augmen-
tation de dépense énergétique sportive de 550 kcal par semaine.

Surcharge pondérale
L’activité physique ne permet par directement d’obtenir une 
perte de poids, mais des études récentes ont bien montré 
que l’association d’un régime alimentaire bien conduit à une 
reprise progressive de l’activité physique permet une perte de 
poids plus signifi cative.

Tabac
Le tabac, au travers de la nicotine, a un effet stimulant sympa-
thique responsable d’une augmentation de la FC ; il augmente 
par ailleurs l’aggrégabilité plaquettaire, limite la vasodilatation 
artérielle à l’effort.
Le tabac présente donc un frein à l’adaptation cardiorespira-
toire à l’effort, et est peu utilisé dans le sport de haut niveau 
pour ces raisons.
Il est important d’encourager les patients fumeurs à arrêter 
leur intoxication en leur expliquant les progrès prévisibles sur 
les résultats sportifs.

Conclusion
Le sport et l’activité physique exercent un effet favorable sur 
les principaux facteurs de risque. Il semble qu’une heure de 
marche par jour ou une heure de course à pied en endurance 
trois fois par semaine soient le minimum requis pour bénéfi -
cier de l’effet protecteur.

Signes fonctionnels 
cardiovasculaires
Le sportif se plaint peu auprès de son médecin de signes fonc-
tionnels ; aussi toute consultation pour une gêne liée à un effort 
physique doit rendre méfi ant vis-à-vis d’une pathologie latente.
Les symptômes ont peu de particularités chez le sportif, mais 
le caractère lié à l’effort, c’est-à-dire survenant pendant l’effort 
ou au décours immédiat de l’effort, est suspect a priori.

Douleurs thoraciques
Il peut s’agir de douleurs angineuses qui ont peu de spécifi -
cité hormis leur caractère souvent atypique dans la localisa-
tion : il ne faut pas méconnaître en particulier les douleurs 
abdominales.
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L’angor est facile à évoquer chez un sportif adulte, d’autant 
plus s’il reprend une activité sportive après une longue 
interruption ou s’il présente des facteurs de risque (familiaux 
et/ou personnels), mais il ne faut pas sous-estimer le diagnos-
tic chez un enfant en raison de la possibilité d’une malforma-
tion coronaire congénitale.
D’autres douleurs thoraciques atypiques peuvent révéler des 
cardiomyopathies comme la cardiomyopathie hypertrophique, 
le prolapsus valvulaire mitral, etc.

Toute douleur thoracique liée à un effort est a priori suspecte 
d’origine cardiaque.

Dyspnée
La dyspnée d’effort peut être un signe atypique d’angor d’effort, 
mais elle peut aussi révéler une cardiomyopathie, une valvulopa-
thie, ou une pathologie respiratoire comme un asthme d’effort.
Il faut différencier cette dyspnée « pathologique » de la dysp-
née liée à une mauvaise adaptation à l’effort, sur cœur sain, 
et qui nécessite simplement des conseils de modifi cation de 
l’entraînement.

Palpitations
Les palpitations correspondent habituellement à un trouble du 
rythme supraventriculaire.
Elles peuvent être ressenties comme une accélération à début 
brutal, en plein effort, mais sans caractère adrénergique net : 
c’est plutôt le geste sportif qui déclenche la tachycardie (au 
moment du lâcher du javelot par exemple) ; il s’agit dans ce 
cas de tachycardies paroxystiques supraventriculaires type 
maladie de Bouveret et il faudra rechercher sur l’ECG de repos 
un PR court, voire une pré-excitation.
Elles peuvent être ressenties comme des battements cardia-
ques rapides et anarchiques, évoquant une fi brillation ou un 
fl utter auriculaire, souvent de déclenchement adrénergique ; 
ce trouble du rythme se traduit plus souvent par un simple 
malaise obligeant l’arrêt de l’effort pendant quelques minutes. 
Ces symptômes sont rares chez le sportif jeune et doivent faire 
rechercher une prise d’excitants (caféine, alcool, stupéfi ants) 
voire évoquer un dopage.

Malaises et syncopes
Ces symptômes peuvent recouvrir plusieurs étiologies, mais 
il faut penser d’abord à un trouble du rythme ventriculaire 
paroxystique, type tachycardie ventriculaire, et/ou une valvulo-
pathie obstructive, avec le risque éventuel de mort subite qui 
les accompagne.
Le mécanisme est habituellement adrénergique et lié à l’inten-
sité de l’effort, sauf chez le coronarien, où le trouble du rythme 
peut se déclencher sur des efforts peu importants.
Un bilan cardiologique doit être réalisé avec échocardio-
gramme, test d’effort et éventuellement Holter pour identifi er 
précisément le trouble du rythme et la pathologie causale.
Une fois un trouble du rythme écarté, on peut penser à un 
malaise métabolique, par hypoglycémie ou déshydratation, en 
particulier chez les sportifs mal informés sur la diététique de 
l’effort.
Il ne faut pas confondre ces malaises graves avec les malaises 
vasovagaux postexercices immédiats liés à une hypotension 
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brutale de récupération due à une hypertonie vagale transitoire. 
Dans ce cas, il faut simplement conseiller au sportif de ne pas 
arrêter brutalement son effort et d’effectuer une récupération 
« active » de plusieurs minutes avant l’arrêt complet de l’effort.

Céphalées
Elles peuvent être liées à une poussée hypertensive, plus sou-
vent l’expression d’une migraine à l’effort, presque jamais à 
une malformation vasculaire cérébrale.

Claudication
Le symptôme évoque une artériopathie des membres infé-
rieurs d’origine athéromateuse, qui sera confi rmée par écho-
graphie vasculaire.
Chez le sportif jeune de haut niveau, surtout en cyclisme, il 
faut évoquer des pathologies non athéromateuses comme 
l’endofi brose iliaque externe, le syndrome de loge.
Il faut aussi évoquer une origine rhumatologique en cas d’exa-
men vasculaire normal.

Asthénie
Elle très inhabituelle chez le sportif, et doit conduire à un exa-
men clinique soigneux et la prescription d’un bilan biologique 
pour écarter une anémie, un diabète, un problème thyroïdien. 
Il faut rechercher également des signes de surentraînement, 
en particulier chez l’enfant.
À part dans ce chapitre, le dopage peut cumuler divers signes 
fonctionnels comme l’asthénie, les palpitations, les malai-
ses, les troubles du rythme. En effet, la plupart des produits 
dopants présentent un risque cardiovasculaire…

Conclusion
Tout symptôme lié à l’effort est suspect d’origine cardiaque 
jusqu’à preuve du contraire, ce d’autant que le sportif se plaint 
peu, les sportifs ayant tendance à cacher ou au moins minimi-
ser leur gêne.

Examen clinique
L’examen clinique a pour but de déterminer l’absence de 
contre-indication à la pratique d’un sport donné, avec éven-
tuellement rédaction d’un certifi cat médical de non contre-
indication à la pratique de ce sport en compétition.
Cette décision va dépendre de l’histoire naturelle du sujet, de 
son intégrité cardiaque, de la nature du sport pratiqué, et de la 
façon donc ce sport est pratiqué.

Interrogatoire

Antécédents familiaux

Il doit rechercher systématiquement, surtout chez le spor-
tif jeune, une éventuelle notion de mort subite familiale, chez 
des parents proches, à un âge jeune (moins de 40 ans). Cette 
découverte impose un bilan cardiologique soigneux à la 
recherche d’une malformation à risque de mort subite.
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À ce propos il faut insister sur la nécessité de faire pratiquer 
une autopsie en cas de mort subite suspecte à l’effort chez un 
sujet jeune, ce qui permettra d’orienter le bilan dans le reste 
de la famille.
Il faut également rechercher des antécédents familiaux de car-
diopathie, en particulier ischémique, de diabète, de dyslipidémie 
chez les sportifs d’âge mûr, le risque d’accident coronarien 
étant la principale préoccupation après 40 ans.

Antécédents personnels

L’interrogatoire s’enquiert de l’existence de signes fonction-
nels liés à l’effort (cf. ci-dessus) ; et il s’intéresse en détail 
au type d’activité sportive : type de sport, type de pratique 
(loisir ou compétition), nombre d’heures d’entraînement par 
semaine, résultats des compétitions, etc.
Il faut rechercher particulièrement chez l’enfant d’éventuels 
signes de surentraînement : troubles de l’appétit, troubles 
du sommeil, troubles de l’humeur, diffi cultés scolaires, voire 
baisse des performances sportives.
Il faut évaluer les différents facteurs de risque cardiovasculai-
res : dyslipidémie, diabète, tabagisme, HTA, etc. Il faut noter 
un éventuel traitement médical. Il faut étudier les habitudes 
alimentaires, ainsi que le mode de vie (stress professionnel ou 
familial), et il faut évaluer la psychologie du sujet.

Antécédents sportifs

Compte tenu des différences de contrainte cardiaque, il faut 
préciser le ou les sports pratiqués, leur ancienneté, le détail 
des entraînements, les résultats des compétitions, le désir de 
performances.
La bonne connaissance de la part du médecin examinateur 
des aspects techniques du sport pratiqué est un atout impor-
tant dans la relation médecin/sportif.

Examen cardiologique
Il est classique avec :
– auscultation du cœur à la recherche de bruits du cœur anor-

maux (bruit de galop, click proto, méso ou télésystolique), 
souffl e cardiaque (systolique ou diastolique, voire continu) ;

– palpation et auscultation des artères à la recherche d’une 
abolition d’un pouls ou d’un souffl e artériel ;

– examen veineux superfi ciel ;
– mesure de la PA aux deux bras, couché et debout.
L’examen peut se terminer par un test de Ruffi er consistant à 
faire effectuer 30 fl exions en 45 secondes en mesurant juste 
avant le test, à la fi n des fl exions, et une minute après la FC et 
la PA, ce qui permet d’évaluer grossièrement le niveau d’adap-
tation cardiaque à l’effort.
Résultats de l’examen clinique
La découverte d’une HTA de repos chez un sportif impose une 
enquête étiologique à la recherche d’une malformation (coarcta-
tion de l’aorte, maladie rénale, etc.), de la prise de produits favo-
risants (caféine, nicotine, dopant, etc.), d’un surentraînement.
La découverte d’un souffl e systolique cardiaque nécessite de 
vérifi er sa bénignité : souffl e protosystolique endapexien ou 
siégeant aux foyers aortique ou pulmonaire, variable avec la 
position et variable d’un jour à l’autre, encore appelé souffl e de 
« débit ». En cas de doute, un ECG de repos, voire un échocar-
diogramme seront nécessaires pour écarter une malformation 
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type bicuspidie aortique, communication interauriculaire ou 
interventriculaire, rétrécissement pulmonaire, etc.
Le souffl e diastolique sera toujours considéré comme 
pathologique.
Une anomalie artérielle fera rechercher une artériopathie chez 
les sportifs plus âgés et plutôt une maladie type endofi brose 
chez le sportif jeune.
Les dilatations veineuses superfi cielles ne devront pas être 
confondues avec une insuffi sance veineuse pathologique chez 
le sportif endurant.
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Il existe deux grandes conférences de consensus, une améri-
caine, une européenne.
La conférence américaine est la conférence de Bethesda qui 
donne des recommandations en matière d’aptitude au sport 
de compétition chez les sujets porteurs d’une cardiopathie. Le 
terme de compétition sous-entend un sportif s’entraînant dans 
le but d’améliorer ses performances lors de confrontations 
sportives offi cielles individuelles ou par équipe.
La 36e conférence parue en 2005 est la mise à jour de la 27e 
parue en 1994 et de la 16e parue en 1985.
La conférence européenne est parue en 2005 et est issue d’une 
réfl exion de la Société européenne de cardiologie.
Ces conférences sont applicables au sport de compétition, 
mais peuvent être extrapolées avec précaution aux sports de 
loisir.

Conférence de Bethesda
Elle comprend un avant-propos qui précise le rôle du médecin 
et de l’athlète dans la décision d’aptitude, en donnant préémi-
nence au sportif : « un athlète doit avoir le droit de décider seul 
de sa participation à la compétition ».
Une classifi cation des sports est proposée (tableau 31.I) tenant 
compte du niveau d’intensité en travail statique (I, II et III) et 
dynamique (A, B et C).
Cette classifi cation doit être interprétée en fonction du stress 
émotionnel surajouté en cas de compétition, en fonction de la 
place du joueur dans une équipe, en fonction de l’altitude, de 
la température ambiante, de l’humidité de l’air, de la pollution. 
Il faut aussi tenir compte du fait que de nombreux sports clas-
sés en endurance moyenne (II) nécessitent des entraînements 
spécifi ques en résistance dure…
Douze groupes de travail défi nissent des recommandations :
– groupe de travail nº 1 : dépistage et diagnostic des maladies 

cardiovasculaires chez les athlètes ;
– groupe de travail nº 2 : cardiopathies congénitales ;
– groupe de travail nº 3 : valvulopathies acquises ;
– groupe de travail nº 4 : hypertension artérielle ;
– groupe de travail nº 5 : cardiomyopathies ;
– groupe de travail nº 6 : maladie coronaire ;
– groupe de travail nº 7 : troubles du rythme ;
– groupe de travail nº 8 : classifi cation des sports ;
– groupe de travail nº 9 : dopage ;
– groupe de travail nº 10 : défi brillateurs semi-automatiques ;
– groupe de travail nº 11 : commotio cordis ;
– groupe de travail nº 12 : aspects légaux de la conférence.

■
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Toutes les propositions, bien que parfois un peu rigides, 
peuvent être une aide certaine dans la prise de décision sur 
une aptitude sportive à la compétition pour une pathologie 
précise.

Dépistage et diagnostic des maladies 
cardiovasculaires chez les athlètes

Aux États-Unis, il existe un prédépistage effectué par un ques-
tionnaire remis aux sportifs, qui varie d’un État à l’autre, mais 
qui comprend un ensemble de questions sur l’existence de 

■

Tableau 31.I Classifi cation des sports de la conférence de 
Bethesda.

A
Dynamique faible

B
Dynamique 

moyen

C
Dynamique fort

I

Statique 
faible

Billard

Bowling

Cricket

Base-ball

Tennis de table

Volley-ball

Badminton/cross

Ski/marche

Hockey/gazon1

Curling

Golf

Tir arme a feu

Escrime

Tennis double

Course orient.

Course longue d.

Squash

Tennis/foot

II

Statique 
moyen

Tir a l’arc

Course auto1,2

Plongée s-marine1,2

Sprint/surf1,2

Patinage1

Basket1/ski fond

Hockey/glace1

Natation/hand

Équitation1,2

Motocyclisme1,2

Plongeon

Foot am/nat. 
synch.2

Rodéo/rugby1

Saut athlét.

Crosse canadienne

Course moyenne d.

Biathlon

III

Statique 
fort

Bobsleigh1,2

Ski nautique

Gymnastique1,2

Bodybulding1,2

Ski descente1,2

Lutte1

Boxe1

Canoe/kayak

Cyclisme1

Arts martiaux1,2

Luge1,2/voile

Escalade1,2

Haltérophilie1,2

Planche à voile1,2

Skateboard

Snowboard

Decathlon

Aviron

Patin de vitesse

Triathlon

1 Risque de traumatisme. 2 Risque lié à l’environnement en cas de syncope.
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morts subites dans la famille, sur la notion de signes fonction-
nels à l’effort.
En cas de réponse positive à une des questions, le sportif est 
orienté vers un médecin qui reprend l’interrogatoire, fait un 
examen clinique et recommande les examens cardiologiques 
nécessaires.
Les recommandations de ce groupe de travail portent essen-
tiellement sur l’harmonisation des questionnaires sur tout 
le territoire, sans qu’il soit question, comme en Europe, d’un 
examen médical systématique, et encore moins d’un ECG de 
repos systématique.

Cardiopathies congénitales

Dans la plupart des groupes de travail portant sur les car-
diopathies, l’introduction commence par rappeler les risques 
généraux des cardiopathies, les signes fonctionnels, et la 
hiérarchie des examens complémentaires à demander pour 
assurer le diagnostic, estimer la gravité et donner des conseils 
médicosportifs.
Pour les cardiopathies congénitales, on rappelle le risque de 
troubles du rythme, de syncope, d’hypertension artérielle pul-
monaire, d’insuffi sance cardiaque, et bien entendu de mort 
subite pour certaines d’entre elles.
Les examens conseillés sont l’ECG de repos, l’échocardio-
gramme, le test d’effort, le Holter ECG.
Pour la communication interauriculaire (CIA) par exemple, il 
faut évaluer le degré du shunt droit-gauche : en cas de petit 
shunt, le sport sera autorisé sans restriction ; en cas de gros 
shunt avec HTAP modérée, le sport sera interdit sauf dans la 
catégorie IA (cf. tableau 31.I).
Pour les malformations congénitales des coronaires, il est 
rappelé le risque de mort subite, et les moyens de dépistage 
que sont le test d’effort, l’échocardiogramme et le coroscanner 
(plus rarement la coronarographie), avec inaptitude au sport 
de compétition jusqu’au traitement chirurgical de la malfor-
mation lorsque celui-ci est possible.
Les différentes malformations sont passées en revue les unes 
après les autres.

Valvulopathies acquises

Il est rappelé en introduction les critères diagnostiques et de 
sévérité, en insistant sur l’échocardiogramme et le test d’ef-
fort, et l’ajout en 2005 de l’IRM pour certaines valvulopathies.
Pour le rétrécissement aortique (RA), on parlera de RA peu 
serré si la surface est supérieure à 1,5 cm2, qui permet un 
maintien de l’aptitude sous couvert d’un contrôle annuel. 
Si le RA est moyennement serré (surface aortique entre 1 et 
1,5 cm2), les sports à forte contrainte cardiaque seront inter-
dits (IIIC).
Chaque valvulopathie est passée au crible, de même que les 
valvulopathies opérées.

Hypertension artérielle

L’HTA n’est pas une cause d’inaptitude au sport, sauf pour une 
PA de repos supérieure à 160/100 mmHg, cas où sont interdits 
les sports dans les catégories III A, B, C, jusqu’à normalisation 
sous traitement médical ; le profi l tensionnel d’effort n’est pas 
pris en compte dans la décision.

■

■

■

Cardiomyopathies

La cardiomyopathie hypertrophique est une affection à haut 
risque de mort subite ; elle doit être différenciée du cœur 
d’athlète, ce qui peut être délicat dans des formes intermé-
diaires d’épaississement du myocarde, l’échocardiogramme 
permettant habituellement le diagnostic, relayé par l’IRM ; en 
cas de doute persistant, un arrêt de quelques mois du sport 
peut être nécessaire pour vérifi er la persistance de l’hypertro-
phie myocardique au repos. Devant l’impossibilité, même avec 
l’aide de la génétique, de différencier les formes bénignes 
des formes malignes, le sport est interdit sous toutes ses for-
mes. Il est rappelé que même la présence d’un défi brillateur 
implanté, voire d’un défi brillateur semi-automatique sur le 
terrain n’autorise pas la pratique du sport.
La myocardite virale représente une cause possible de mort 
subite à l’effort, justifi ant l’arrêt temporaire du sport jusqu’à 
guérison complète. Les formes non mortelles se traduisent 
par un tableau proche de la crise d’angor. Toute infection virale 
doit contre-indiquer temporairement une activité sportive 
intense.
La dysplasie arythmogène du ventricule doit entrer pour la 
première fois dans les causes possibles (mais rares aux États-
Unis ?) de mort subite ; le diagnostic est classique et contre-
indique le sport de compétition sauf les sports de classe IA (cf. 
tableau 31.I).

Maladie coronaire

Le diagnostic est classique, avec introduction du coroscanner. 
La maladie est évaluée en risque modéré ou élevé en fonction 
de certains critères.
Le risque est modéré en cas de :
– fraction d’éjection (FE) � 50 % ;
– test d’effort normal :

– � 50 ans : � 10 mets ou V
.
O2max � 35 mL/kg/min,

– 50 à 59 ans : � 9 mets ou V
.
O2max � 31 mL/kg/min,

– 60 à 69 ans : � 8 mets ou V
.
O2max � 28 mL/kg/min,

– � 70 ans : � 7 mets ou V
.
O2max � 24 mL/kg/min ;

– absence d’ischémie d’effort ;
– absence de trouble du rythme ventriculaire grave à l’effort ;
– sténose coronaire � 50 % sur les gros troncs après dilata-

tion ou pontage.
Un risque modéré conduit à une aptitude dans les sports à fai-
ble contrainte cardiaque type I ou IIA.
Rappel : même en cas d’aptitude, un risque de mort subite 
persiste et le sportif doit en être informé.
Sont abordés également les problèmes liés au spasme coro-
naire, au pont myocardique et aux transplantés cardiaques.

Troubles du rythme

Sont rappelés :
– le risque de mort subite en cas de fl utter ou de fi brillation 

auriculaire (FA) sur syndrome de Wolff Parkinson White 
(WPW), en cas de bloc auriculoventriculaire, en cas de bloc 
sino-auriculaire très lent, ou en cas de tachycardie ventricu-
laire (TV) rapide et soutenue ;

– le danger d’accident dans toutes les formes de troubles du 
rythme dans certains sports à risque comme la plongée 
sous-marine, l’escalade, etc. ;

■

■

■
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– la nécessité de rechercher une cardiopathie causale, qui 
représente un facteur de gravité supplémentaire et peut 
imposer une inaptitude au sport même sur un trouble du 
rythme « bénin ».

Si une aptitude est donnée, il faut refaire régulièrement une 
évaluation à l’effort tous les 6 à 12 mois au moyen d’un test 
d’effort et/ou d’un Holter ECG comprenant un entraînement 
sportif, de même si un traitement antiarythmique est prescrit.
Le détail des troubles du rythme est repris dans le chapitre 33.

Dopage

L’information des sportifs sur les risques du dopage pour la 
santé est nécessaire. Les substances responsables sont les 
suivantes :
– stéroïdes anabolisants et androgéniques : tétrahydroges-

trinone (THG), androstènedione, déhydroépiandrostérone 
(DHEA) ;

– stimulants : amphétamines, cocaïne, dexadrine, éphédrine, 
ritaline, bêta2 agonistes ;

– hormones peptidiques : EPO (érythropoïétine), autotransfusion ;
– hormone de croissance, gonadotrophines, corticoïdes ;
– autres : alcool, dérivés du cannabis, sédatifs, narcotiques, 

LSD (diéthylamide de l’acide lysergique).
Les risques cardiovasculaires induits par le dopage sont l’hy-
pertrophie cardiaque, l’infarctus, la myocardite, la fi brose, la 
thrombose coronaire, la mort subite.
Il est recommandé de suivre une alimentation équilibrée sans 
suppléments.

Défi brillateurs semi-automatiques

La mort subite concerne dans la population générale 1 à 2 
cas/1 000 par an ; pour les sujets jeunes, le risque est inférieur 
à 1/100 000, mais il est majoré chez le sportif.
La mort subite touche la population d’âge supérieur à 35 ans : 
80 % de coronariens et 10 à 15 % de CMH.
L’effi cacité de la défi brillation est de 50 % des cas si elle est 
mise en jeu dans un délai inférieur à 3 minutes, 25 % s’il est 
de 5 minutes, et inférieure à 10 % s’il est de 10 minutes.
La disponibilité d’un défi brillateur est nécessaire dans les cen-
tres sportifs et les stades, avec possibilité de mise en jeu en 
moins de 5 minutes par des personnels formés.
En cas de suspicion d’arrêt cardiaque, il est recommandé 
d’alerter services d’urgence puis (ou en même temps) de pro-
céder à la défi brillation.

Commotio cordis

L’âge moyen d’atteinte est de 13 ans, probablement en raison 
d’un sternum souple.
Les sports les plus concernés sont le base-ball, le hockey sur 
glace, le football, la crosse, le karaté.
Le taux de survie est de 15 %. Une réanimation rapide (défi -
brillateur) s’impose.
Les survivants doivent subir : bilan ECG, échocardiogramme, 
Holter, voire cathétérisme cardiaque ; le retour à la compéti-
tion est envisagé au cas par cas.
Ce type de traumatisme pourra être limité par le déve-
loppement de projectiles moins rigides et de protections 
thoraciques.

■

■

■

Aspects légaux de la Conférence

Aux États-Unis, la 26e conférence de Bethesda a été reconnue 
à plusieurs reprises par les tribunaux comme outil de réfé-
rence pour un médecin pour prendre une décision d’inaptitude
Pas encore de jurisprudence, mais une forte probabilité de 
prise en compte en cas de litige avec un sportif.
En conclusion, il est important pour un médecin habilité à 
signer des certifi cats de non-contre-indication à la pratique 
des sports en compétition de posséder un exemplaire exhaus-
tif de cette Conférence comme outil décisionnel.

Conférence européenne de 
consensus
European Cardiovascular pre-participation screening of young 
competitive athletes for prevention of sudden death : proposal for 
a common protocol
La conférence rappelle l’épidémiologie de la mort subite chez 
les jeunes sportifs (moins de 35 ans) et les différences de sta-
tistiques entre les États-Unis et l’Europe, en particulier l’Italie.
Par exemple, aux États-Unis, la CMH représente environ 40 % 
des causes de mort subite, et il n’y a pas, dans ce pays, de 
bilan médical avec ECG, mais simplement un questionnaire 
à remplir. En Italie, où ce bilan est obligatoire depuis plus de 
20 ans, la CMH ne représente que 6,3 % des causes de mort 
subite.
Dans l’expérience italienne, 82 % des CMH sont dépistées 
par l’ECG ; l’ECG retrouve par ailleurs des anomalies de la 
repolarisation dans 87,5 % des cas, des anomalies de QRS 
dans 69 % des cas, et des ondes Q anormales dans 31 % 
des cas.
Outre la CMH, les autres pathologies dépistées par l’ECG sys-
tématique sont : la DVDA, la cardiomyopathie non obstructive, 
le syndrome du QT long, du QT court, le syndrome de Brugada, 
et le syndrome de WPW.
Un exemple d’arbre décisionnel proposé par les Italiens est 
illustré fi gure 31.1.
Les critères d’anormalité d’un ECG de repos sont les suivants :
– onde P :

– hypertrophie auriculaire gauche : partie négative de l’onde 
P en V1 profonde (� 0,1 mV) et ample (� 0,25 mV),

– hypertrophie auriculaire droite : ondes P amples et poin-
tues en D2, D3 ou V1 ;

– complexe QRS :
– axe frontal de QRS droit (� 120º) ou gauche (entre �30 

et �90º),
– amplitude des ondes R ou S dans une dérivation standard 

� 2 mV,
– onde S en V1 ou V2 � 3 mV ou R en V5 ou V6 � 3 mV,
– onde Q large (� 0,04 s) ou profonde (� 25 % de l’onde R ou 

S correspondante) dans au moins 2 dérivations,
– bloc de branche droit ou gauche complet (� 0,12 s),
– onde R ou R’ en V1 ample (� 0,5 mV),
– rapport R/S � 1 ;

– onde T et segment ST : sous-décalage de ST ou onde T plate 
ou inversée dans au moins 2 dérivations ;

– intervalle QT : allongement de la durée de QT corrigée par la 
fréquence cardiaque (� 0,44 s pour les hommes et � 0,46 s 
pour les femmes) ;

■

■
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– rythme cardiaque :
– tachycardies supraventriculaires, fl utter auriculaire ou 

fi brillation auriculaire,
– extrasystoles ventriculaires ou arythmies ventriculaires 

plus sévères,
– intervalle PR court (� 0,12 s) avec ou sans onde « delta » ;

– conduction auriculoventriculaire :
– bradycardie sinusale � 40 b/min et ne dépassant pas 

100 b/min pour un effort modéré,
– bloc auriculoventriculaire du premier degré (� 0,21 s per-

sistant à l’hyperventilation et/ou exercice modéré),
– bloc auriculoventriculaire du 2e ou 3e degré.

En conclusion : la pratique systématique d’un ECG de repos 
doit permettre de dépister les porteurs de cardiomyopathies et 
de diminuer signifi cativement le taux de mort subite chez les 
jeunes sportifs.

POUR EN SAVOIR PLUS

Carré F., Amoretti R., Ducardonnet A., Verdier J.C., Sport en compéti-
tion : recommandations nord-américaines et européennes, Consensus 
Cardio., 2006, 15, 10-16.

Maron B.J., Chaitman B.R., Ackerman M.J., et al., AHA scientifi c state-
ment : recommendations for physical activity and recreational sports 
participation for young patients with genetic cardiovascular diseases, 
Circulation, 2004, 109, 2807-16.

Pellicia A., Fagard R., Bjornstad H.H., et al. Recommandations for com-
petitive sports participation in athletes with cardiovascular disease : 
a consensus document from the Study Group of Sports Cardiology of 
the Working Group of Cardiac Rehabilitation and Exercice Physiology 
and the Working Group of Myocardial and Pericardial Diseases of the 
European Society of Cardiology, Eur. Heart J., 2005, 26, 1422-45.

36th Bethesda Conference, Eligibility Recommendations for competitive 
athletes with cardiovascular abnormalities, J. Am. Coll. Cardiol., 2005, 
45, 1321-75.

Anormal

Bilan médical
Antécédents familiaux et personnels

Signes fonctionnels
Examen physique

ECG de repos 12 dérivations à répéter tous les 2 ans

Normal

Pas de contre-indication
à la compétition

Compétiteurs

entre 12 et 35 ans

Cœur « sain » Examens complémentaires ciblés

Corrado D. et al Eur Heart J 2005; 26: 426-430

Attitude adaptée
aux recommandations

Figure 31.1 Exemple d’arbre décisionnel proposé par les Italiens.
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L’ECG du sportif est d’abord un ECG « normal » type du sujet 
sédentaire. Les différences notées sur certains ECG de sportifs 
de haut niveau restent rares et doivent conduire à une expertise 
minutieuse pour être acceptées comme « physiologiques ». En 
pratique, moins de 15 % de ces ECG présentent des atypies.
L’ECG doit être interprété en fonction du contexte clinique et 
des éventuels signes fonctionnels à l’effort.

ECG du sportifChapitre 32

D1

D2

D3

Vr

Vl

Vf

V1

V2

V3

V4

V5

V6

D1

V1 V2 V3 V4 V5 V6

D2 D3 D3 Insp Vl Vf

Chez le sportif, l’ECG est un excellent moyen de dépistage de 
cardiopathies latentes, souvent à risque de mort subite à l’ef-
fort. Environ 60 % des cardiopathies sont décelables sur un 
ECG de repos.

Variantes de l’ECG normal
L’arythmie sinusale est fréquente chez l’enfant et l’adoles-
cent et peut inquiéter par l’irrégularité du rythme cardiaque à 
l’auscultation ; une simple mise en apnée suffi t à rassurer.

■

Le rythme auriculaire ectopique (wandering pacemaker) corres-
pond à un rythme non sinusal mais auriculaire, qui redevient 
sinusal avec l’accélération de la FC et qui est bénin également.

La présence de fausses ondes Q pathologiques surtout en ter-
ritoire inférieur est facile à gérer en mettant le sujet en inspi-
ration forcée, qui fait disparaître la ou les ondes Q.
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Aspects ECG compatibles 
avec un entraînement intense, 
particulièrement en endurance

Bradycardie vagale

La bradycardie est défi nie par une FC inférieure ou égale à 
60 batts/min ; on la retrouve dans environ 75 % de cette popula-
tion ; une FC inférieure à 50 batts/min ne se retrouve que dans 
environ 25 % et des FC inférieures à 40 et a fortiori à 30 batts/min 
sont exceptionnelles.

■

■

L’entraînement, en particulier en endurance, provoque une 
hypertonie vagale responsable d’un abaissement progressif 
de la FC (A).
Une FC très basse, autour de 25 batts/min a été rapportée 
par Chapman en 1982. Ci-dessous une FC autour de 20 batts/
min chez un coureur à pied à la limite du BAV (bloc auriculo-
ventriculaire) complet (B).
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Bloc auriculoventriculaire vagal

Il peut être du 1er degré avec un allongement fi xe de PR au-
dessus de 0,24 s (environ 1/3 des sportifs).

■ Très exceptionnellement, on peut observer un BAV complet (cf. 
ECG) ou un rythme d’échappement ventriculaire.

Il peut être du 2e degré type Luciani-Wenckebach avec un 
allongement progressif de PR suivi d’une onde P bloquée, 
puis reprise de l’allongement progressif (moins de 5 % des 
sportifs).

Toutes ces manifestations vagales ont la particularité d’être 
bénignes et de disparaître à l’effort, à l’exception du BAV com-
plet qui reste à la limite du pathologique. En cas de doute 
sur le caractère vagal du BAV, un effort bref est réalisé (type 
Ruffi er) qui permet de constater la diminution ou la dispari-
tion du BAV ; enfi n, un arrêt du sport de plusieurs semaines 
entraîne également la disparition du BAV.

Syndrome de repolarisation précoce

La présence d’un sus-décalage de ST arrondi, diffus, est fré-
quente chez les sportifs de haut niveau, mais peut se voir dans 
la population sédentaire ; elle peut simuler une péricardite 
aiguë mais le contexte est bien différent, et elle est considérée 
comme bénigne.
Une étude récente, conduite par Haissaguerre, a montré 6 fois 
plus de repolarisation précoce après fi brillation ventriculaire 
idiopathique que chez les sujets sains. Cette nouvelle donnée 
ne permet pas de considérer comme formellement bénin ce 
syndrome et impose une surveillance cardiologique régulière.

■
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Une publication récente évoque la possibilité d’un lien avec 
une canalopathie et avec un risque de surmortalité.

Troubles de la repolarisation 
de type sportif

F. Plas a décrit dans les années 1960 une modifi cation parti-
culière de la repolarisation, uniquement chez les sportifs de 

■

haut niveau en endurance, type cyclistes professionnels, avec 
des modifi cations de l’onde T en précordiales droites, selon 
plusieurs types (A).
La signifi cation de ces atypies est inconnue et semble sim-
plement liée avec un excellent niveau d’entraînement, sauf le 
type D qui correspondrait à un état de surentraînement. Plas 
avait montré à l’époque sur des enregistrements sur le Tour 
de France que l’apparition d’un type D était annonciatrice d’un 
abandon proche du cycliste.

Le type le plus fréquent est le type T qui correspond simple-
ment à de grandes ondes T en précordiales.
Ces atypies se retrouvent régulièrement sur des ECG de spor-
tifs de haut niveau dans diverses disciplines, mais surtout 
dans le cyclisme, la course à pied de longue distance et le ski 

de fond. Cette particularité n’est toutefois pas validée au plan 
international.
D’autres atypies de repolarisation bénignes peuvent se voir, en 
particulier un aplatissement temporaire des ondes T dans le 
territoire inférieur et latéral chez le sportif « fatigué » se plai-
gnant de contre-performances (B).
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Aspects pathologiques de l’ECG

Anomalies de l’onde P

Une onde P large en D2 et/ou V1 évoque une hypertrophie 
auriculaire gauche (HAG). Cet aspect peut toutefois être consi-
déré comme physiologique chez les sportifs ultra-endurants 
(coureurs de 100 km par exemple).

■

■

Une onde P haute en D2 évoque une hypertrophie auriculaire 
droite (HAD). L’effort statique provoque une augmentation bru-
tale de pression dans les cavités droites, avec apparition d’une 
HAD transitoire bénigne.

Anomalies de l’espace PR

Un PR court (� 0,12 s) avec onde delta déformant le début de 
QRS évoque un syndrome de WPW.
Un PR long est le plus souvent bénin (cf. Hypertonie vagale).

■
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Anomalies de QRS

Une déviation franche de QRS type HBAG (hémibloc anté-
rieur gauche) ou plus rarement HBPG (hémibloc postérieur 
gauche) doit faire rechercher une cardiopathie en particulier 
ischémique.
La présence d’ondes Q non positionnelles doit faire rechercher 
un infarctus du myocarde ou une CMH.
La présence d’un bloc de branche droit incomplet est bénigne 
et plus fréquente chez les sportifs (18 % environ) que chez les 
sédentaires (4 %) mais doit être clairement différencié des 
anomalies liées à une DVDA.
Un QRS large (� 0,11 s) évoque un bloc de branche gauche ou 
droit complet. Sa découverte nécessite un bilan cardiologique 
avec un échocardiogramme à la recherche d’une cardiomyo-
pathie et un bilan coronarien chez le sportif plus âgé.

Bloc de branche droit complet : BBD

■ Bloc de branche gauche complet : BBG

Une augmentation de la taille des QRS en D1, aVL et en pré-
cordiales gauches évoque une hypertrophie ventriculaire gau-
che (HVG).
Un aspect d’hypertrophie ventriculaire droite (HVD) peut se 
voir de façon physiologique chez 20 % des sportifs endurants.
Un crochetage de la partie terminale de QRS en précordiales 
droites évoque une onde epsilon témoin d’une DVDA (à diffé-
rencier d’un bloc incomplet droit bénin). Cette onde epsilon 
s’accompagne habituellement d’ondes T négatives en précor-
diales droites.
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Anomalies du segment ST

Outre les anomalies en rapport avec une péricardite ou une 
cardiopathie ischémique, on peut retrouver des aspects atypi-
ques avec sus-décalage en « selle » évoquant un syndrome de 
Brugada.
Le sus-décalage de ST a été évoqué à la rubrique syndrome de 
repolarisation précoce.

■
Le sous-décalage de ST est rare et le plus souvent pathologi-
que, justifi ant un bilan cardiologique, en particulier coronarien. 
(voir ci-dessus).

Anomalies de l’onde T

Des ondes T négatives et asymétriques en précordiales 
gauches, parfois aussi en D1 et aVL, évoquent une HVG : CMH, 
myocardite, cardiomyopathie non obstructive. (voir ci-dessous).

■

ECG du sportif
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Il faudra toutefois se méfi er des faux aspects d’HVG, pour les-
quels l’échocardiogramme sera indispensable pour redresser 
le diagnostic. Il faut se méfi er en particulier d’indices de Sokolov 
élevés chez les jeunes sportifs, liés à une bonne adaptation car-
diaque à l’effort plus qu’à une cardiopathie hypertrophique (A).
Une étude récente de Pellicia vient remettre en cause l’ap-
parente bénignité de ces troubles de repolarisation dits sur 
« cœur sain » : sur un suivi moyen de 9 ans de 12 550 athlè-
tes, dont 123 présentaient des atypies de repolarisation, 39 

ont été rattachés à une cardiopathie et 84 ont eu un bilan 
cardiologique normal. Quatre-vingt-un des 84 ont été suivis : 
5 ont présenté une cardiopathie dans le suivi, dont 1 DVDA 
avec mort subite, 4 CMH dont une mort subite, et 1 CMNO 
(cardiomyopathie non obstructive) ; 6 autres athlètes ont 
développé des pathologies diverses (HTA, angor, myocardite, 
troubles du rythme).
Des ondes T négatives et symétriques évoquent une ischémie 
myocardique (B).

Anomalies de QT

L’intervalle QT corrigé est dans les mêmes normes que les 
sédentaires et l’effet « bradycarde » est corrigé par la mesure 
du QT corrigé.

■
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QT long : � 450 ms.

QT court : � 300 ms.
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Attention

Un ECG normal n’élimine pas formellement une cardiopathie ; 
il existe par exemple des CMH sans anomalie ECG…

POUR EN SAVOIR PLUS
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La découverte d’arythmies chez un sportif soulève immédiate-
ment trois questions : ce trouble du rythme révèle-t-il une car-
diopathie ? Entraîne-t-il un risque de mort subite ? Enfi n, est-il 
compatible avec la poursuite d’un sport ? La diffi culté réside 
dans les modifi cations physiologiques du rythme induites 
par l’entraînement et l’effort et dans la grande variabilité des 
arythmies qui peuvent ne survenir que pour certains efforts 
sans être facilement reproductibles.

Circonstances de découverte
Cette découverte peut se faire au cours d’un examen systéma-
tique, ou après la survenue d’un symptôme. Ce sont des palpi-
tations, des lipothymies, une dyspnée, une syncope, et parfois 
une mort subite heureusement ressuscitée. Une telle sympto-
matologie n’a aucune spécifi cité, mais elle attire l’attention sur 
le système cardiovasculaire.

Syncopes et lipothymies

Chez le sportif, ce sont en général des phénomènes purement 
hémodynamiques, souvent en rapport avec un à-coup vagal. 
Elles surviennent pendant l’exercice, mais surtout quelques 
minutes après son arrêt, sont précédées de prodromes de 
quelques secondes, de sensation de tête vide dans 94 % des 
cas, avec pâleur pendant la syncope et une phase post-critique 
d’asthénie intense d’une dizaine de minutes. Une syncope peut 
aussi révéler une cardiopathie hypertrophique ou ischémique 
dont ce sera la première manifestation. De tels symptômes 
posent cependant le problème de l’éventualité d’une mort 
subite avortée, et nécessitent un examen cardiovasculaire 
complet. Bien que des bradycardies soient très souvent trou-
vées sur l’ECG au repos, cette constatation ne suffi t pas pour 
expliquer une syncope, qu’il s’agisse d’une bradycardie sinu-
sale d’un rythme jonctionnel ou de blocs auriculoventriculaires 
de différents degrés. Ces bradycardies refl ètent pratiquement 
toujours une hypotonie vagale, et ne sont symptomatiques 
qu’accompagnées d’hypertension. Elles disparaissent alors 
à l’effort, et dans ce cas n’ont aucune importance clinique. 

■
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Même lorsque lipothymies et syncopes sont provoquées par 
des tachycardies, ces symptômes peuvent survenir pour des 
fréquences cardiaques en général mieux tolérées, mais aggra-
vées dans ces cas par une hypotension d’origine vasovagale 
concomitante. Cela n’exclut pas la possibilité de troubles du 
rythme ventriculaires gravissimes.

Palpitations

Elles évoquent toujours une tachycardie, et le patient les 
différencie bien de la tachycardie de l’effort. À début et fi n 
brusques, elles évoquent une tachycardie jonctionnelle de 
Bouveret, c’est-à-dire bénigne, mais on ne peut écarter une 
TV catécholergique. Irrégulières, elles peuvent être dues à une 
fi brillation auriculaire comme à une extrasystolie ventriculaire. 
L’association à une syncope n’implique pas nécessairement 
une origine ventriculaire. Leur survenue à l’effort entraîne des 
rythmes plus rapides qu’au repos, et elles sont alors potentiel-
lement dangereuses.

Examens
Il faut en fait documenter le symptôme pour pouvoir le rappor-
ter à un trouble du rythme. En dehors de la situation particu-
lière de la mort subite récupérée ou d’un enregistrement ECG 
immédiat, cette documentation passe par l’épreuve d’effort, 
l’enregistrement Holter, et parfois l’exploration électrophysiolo-
gique, sans négliger le test de verticalisation en cas de syncope.
L’ECG fait à distance de l’épisode peut cependant orienter vers 
un mécanisme possible de tachycardie, en enregistrant une 
extrasystolie atriale ou ventriculaire. Il peut montrer un subs-
trat arythmogène comme un syndrome de Wolff Parkinson 
White ou une séquelle d’infarctus. Des anomalies diffuses de 
la repolarisation peuvent révéler un QT long, suggérer une 
myocardite ou une cardiomyopathie, et lorsqu’elles sont locali-
sées en précordiales droites, une dysplasie ventriculaire droite 
arythmogène ou un syndrome de Brugada.
L’épreuve d’effort a l’intérêt de se faire en milieu médical, avec 
un témoin capable de faire un diagnostic immédiat, et de réa-
gir à une situation dangereuse. Elle a l’inconvénient de ne pas 
reproduire exactement l’effet de l’exercice sportif sur le sujet, 
surtout si le symptôme est survenu au décours d’un effort pro-
longé, ou encore d’un effort intense et bref. En pratique, cette 
épreuve d’effort doit être poussée au maximum des capacités 
du sujet. Le tapis roulant semble préférable à la bicyclette 
ergométrique et si le protocole pratique progressif ne déclen-
che aucune arythmie, il faut utiliser des montées rapides en 
charge. Il faut enfi n se rappeler que certaines arythmies sur-
viennent après l’arrêt de l’effort, justifi ant une surveillance 
d’une demi-heure après la fi n de l’épreuve.
Le Holter permet d’enregistrer le rythme cardiaque pendant 
l’effort qui a déclenché les symptômes, et donc de faire le lien 
de causalité. Il n’est cependant pas toujours compatible avec 

■
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le type de sport effectué (sports violents, sports nautiques), et 
nécessite un certain nombre de précautions techniques pour 
être interprétable. On peut aussi confi er au sujet un enregis-
treur d’événements (R test, Cardio-mémo), que le sujet activera 
lorsque le symptôme survient, et dont le tracé est ensuite res-
titué sur un enregistreur ECG classique.
Le test de verticalisation doit faire partie du bilan des syncopes. 
Sa positivité permet de dépister une anomalie de la régulation 
du système nerveux autonome, qui peut donner une explica-
tion à une syncope. Il doit souvent être sensibilisé par de l’iso-
protérénol, voire être fait juste après l’épreuve d’effort.
L’exploration électrophysiologique est proposée dans deux cir-
constances : lors de syncopes d’effort inexpliquées dont l’ori-
gine vasovagale paraît écartée, et surtout pour des palpitations 
qui paraissent dues à des accès de tachycardie soutenue. Cet 
examen a l’inconvénient de ne donner que des éléments de 
présomption lorsqu’il révèle un substrat arythmogène, dont on 
ne sait s’il est de découverte fortuite ou à l’origine des symp-
tômes. Le déclenchement d’une arythmie sous isoprotérénol 
entraîne les mêmes diffi cultés d’interprétation. Les méthodes 
de stimulation par voie transœsophagienne ont l’intérêt de 
pouvoir être faites pendant un effort qui reproduit mieux les 
circonstances du sport qu’un médicament. Elles ont l’inconvé-
nient de n’explorer que les arythmies supra-ventriculaires.
Une fois le trouble du rythme documenté, la stratégie com-
prend un examen cardiovasculaire clinique, ECG et échographie 
à la recherche d’une cardiopathie passée jusque-là inaperçue, 
et qui sera alors une contre-indication formelle au sport. En 
l’absence de cardiopathie, tout dépend du type de trouble du 
rythme observé. 

Bradycardies
La découverte d’une bradycardie est fréquente chez un spor-
tif entraîné. On distingue facilement ce qui revient aux consé-
quences de l’entraînement de ce qui est pathologique. En effet, 
la régression à l’effort de la bradycardie sinusale, du bloc du 
premier degré ou des périodes de Wenckebach montre bien le 
caractère fonctionnel du bloc. Cependant, la constatation d’un 
bloc de plus haut degré peut nécessiter de vérifi er sa dispa-
rition après l’entraînement. Inversement, l’accentuation du 
bloc à l’effort nécessite une exploration électrophysiologique à 
la recherche d’un trouble de conduction dans le tronc ou les 
branches du faisceau de His. L’apparition d’un bloc de branche 
droit est considérée comme bénigne, si le bloc est incomplet. 
Par contre celle d’un bloc de branche complet, droit ou surtout 
gauche doit faire rechercher une cardiopathie.

Syndrome de Wolff Parkinson 
White (WPW)
La découverte d’un syndrome de WPW chez un sportif, qu’il 
soit symptomatique ou asymptomatique, ne pose qu’un seul 
problème : entraîne-t-il un risque de mort subite ? En effet, la 
voie de conduction supplémentaire entre oreillettes et ventri-
cules peut se compliquer à tout âge de deux types de tachy-
cardies de gravité potentielle différente.
Les tachycardies réciproques, où l’infl ux descend des oreillet-
tes aux ventricules par la voie nodo-hisienne et remonte par 
la voie accessoire, ont une fréquence au repos proche de 
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180 batts/min, mais sont bien plus rapides à l’effort du fait du 
raccourcissement du temps de conduction nodal. Elles sont 
relativement bien tolérées. Les études faites chez les sportifs 
ne montrent pas de risque supérieur de tachycardie par rap-
port à la population normale. Les troubles du rythme auricu-
laire (tachycardie atriale, fl utter au fi brillation atriale) sont 
considérés comme dangereux s’ils sont conduits rapidement 
par la voie accessoire aux ventricules (250 msec au repos soit 
240/min; 200 msec à l’effort soit 300/min). Cependant, la valeur 
prédictive d’accident grave de ce paramètre est très faible car 
il faut y associer une vulnérabilité atriale.
L’évaluation du patient commence par une épreuve d’effort, 
car la disparition brusque de la pré-excitation pendant l’effort 
est associée à des voies à périodes réfractaires longues. Par 
contre, une disparition progressive n’apporte aucun élément 
pronostique.
Il faut dans la plupart des cas pratiquer une exploration élec-
trophysiologique, seule méthode fi able pour évaluer à la fois 
la période réfractaire et la vulnérabilité atriale. Comme la 
période réfractaire de la voie accessoire se raccourcit avec 
une fréquence atriale, on mesure la fréquence atriale maximale 
conduite 1/1 aux ventricules par la voie accessoire, puis on induit 
une fi brillation atriale, pour vérifi er l’intervalle RR le plus court 
pré-excité pendant cette arythmie, ainsi que sa durée. Ces 
mesures peuvent être faites en salle d’électrophysiologie, par 
cathétérisme, mais la stimulation atriale par voie transœso-
phagienne est bien plus commode puisqu’elle se fait en ambu-
latoire, et permet des mesures d’effort.
Ces dernières sont indispensables lorsque les périodes réfrac-
taires et le cycle ventriculaire pré-excité le plus court dépassent 
300 ms au repos, pour vérifi er l’importance du raccourcisse-
ment des périodes réfractaires à l’effort. Si elles se raccour-
cissent en dessous de 200 ms, on estime que le risque est 
équivalent à ceux correspondant à moins de 250 ms au repos.
La vulnérabilité atriale est plus diffi cile à apprécier. Le déclen-
chement d’une fi brillation atriale lors de la stimulation à fré-
quence rapide est un phénomène fréquent et sans signifi cation 
pronostique. Cependant, la persistance de cette fi brillation 
au-delà d’une à quelques minutes suggère une vulnérabilité 
atriale probablement anormale. Enfi n, une chute tensionnelle 
au déclenchement de la FA doit être considérée comme un 
facteur supplémentaire de gravité.
L’attitude pratique vis-à-vis de l’aptitude sportive d’un patient 
ayant un syndrome de WPW doit être nuancée. La pratique du 
sport de compétition est encadrée par les recommandations 
des sociétés savantes européenne [10] et américaine lors de 
la 36e conférence de Bethesda [13]. La société européenne 
recommande l’évaluation de tous les patients, qu’ils soient 
symptomatiques ou non. Les recommandations américaines 
sont plus souples, prônant l’évaluation uniquement des sujets 
symptomatiques ou jeunes (� 20 ans). Les patients asympto-
matiques âgés de plus de 20 à 25 ans ne se voient interdire 
aucun sport de compétition. Dans les deux cas, les sujets 
considérés comme à risque se voient interdire la pratique 
sportive à moins d’avoir bénéfi cié d’une ablation de leur voie 
accessoire. Le retour à la compétition est autorisé 4 semai-
nes après l’ablation pour les Américains, 3 mois après pour 
les Européens. Les sujets considérés comme à faible risque 
après évaluation complète ne se voient interdire aucun sport 
selon les recommandations américaines. Pour les Européens, 
en l’absence d’ablation, seuls les sports durant lesquels une 
syncope ne présente pas de sur-risque sont autorisés.
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Arythmies supraventriculaires

Tachycardies jonctionnelles

Les tachycardies jonctionnelles par réentrée sont relativement 
fréquentes. Dans un certain nombre de cas elles n’apparais-
sent qu’à l’effort qui augmente le tonus adrénergique. Elles 
peuvent être déclenchées par stimulation atriale program-
mée, souvent facilitée par l’isoprotérénol, l’orthostatisme ou 
un léger effort. Ces deux dernières situations sont faciles à 
reproduire lors de la stimulation par voie transœsophagienne. 
On distingue :
– les tachycardies orthodromiques dans lesquelles l’infl ux des-

cend par la voie nodale normale et remonte par voie acces-
soire rétrograde, en ce cas l’intervalle RP en tachycardie est 
habituellement long, supérieur à 80 ms et on peut parfois 
observer un mécanisme d’alternance électrique des QRS en 
cours de tachycardie ;

– les tachycardies par réentrée intranodale dans lesquelles l’in-
fl ux tourne entre une zone nodale à conduction dite lente et 
remonte vers l’oreillette droite par une voie habituellement 
plus rapide. L’intervalle RP en tachycardie est habituelle-
ment court (inférieur à 80 ms).

Il faut apprendre au patient à arrêter ses crises par des 
manœuvres vagales (Valsalva, éructations, etc.) et envisager 
un traitement de fond en cas de crises gênantes par leur fré-
quence et leur durée. Le traitement médicamenteux repose 
sur les bêtabloquants ou les inhibiteurs calciques (diltia-
zem, vérapamil). Les méthodes ablatives sont très effi caces. 
L’avènement de la cryoablation a permis d’élargir les indica-
tions d’ablation à des voies accessoires septales ou aux réen-
trées intranodales sans courir le risque de BAV de 1 % qui 
existe avec la radiofréquence [12].
Dans les recommandations américaines [13], ces tachycardies 
ne constituent pas une contre-indication à l’aptitude au sport 
de compétition en l’absence de cardiopathie sous-jacente, à 
condition que les épisodes soient contrôlés par le traitement 
ou peu symptomatiques et courts (5 à 15 s). Dans le cas de 
crises responsables de malaises ou de syncopes, une autori-
sation de pratique sportive ne sera délivrée qu’après un recul 
sans crises de 4 semaines sous traitement, et uniquement 
pour des sports de classe IA. La reprise de l’activité sportive 
sera autorisée 2 à 4 semaines après une ablation, en l’absence 
de récidive de crise. Les recommandations européennes sont 
plus sévères, prônant l’ablation de tous les sujets symptomati-
ques et limitant l’activité sportive des sujets paucisymptomati-
ques aux sports durant lesquels une syncope ne provoque pas 
de sur-risque.

Arythmies atriales

Les arythmies atriales (fi brillation atriale et fl utter) sont 
rares. Leur survenue doit faire rechercher une cardiopathie 
sous-jacente (HTA, coronaropathie en particulier) mais peut 
être simplement favorisée par la pratique intensive et pro-
longée de sports d’endurance [8]. L’indication d’un traite-
ment antiarythmique, toujours associé à un bloqueur de la 
conduction nodale, sera évaluée en fonction des symptômes 
et de la fréquence ventriculaire en tachycardie pendant une 
activité sportive. Le traitement bêtabloquant peut être pro-
blématique en raison de sa contre-indication dans c ertaines 
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compétitions sportives. Il n’y a habituellement pas d’indica-
tion à la mise aux anticoagulants oraux dans cette popula-
tion jeune et sans cardiopathie. Dans les recommandations 
américaines [13], la pratique sportive de compétition n’est 
autorisée que pour les sports de la classe IA en présence 
de fl utter atrial en raison du risque de conduction rapide 
aux ventricules. Après une ablation par radiofréquence, la 
reprise de l’activité sera autorisée soit après 2 à 4 semaines 
d’observation sans récidives, soit plus rapidement après 
une exploration électophysiologique de contrôle montrant 
l’absence d’inductibilité du fl utter et la présence de critères 
d’ablation satisfaisants. Dans les recommandations euro-
péennes [10], la pratique sportive n’est autorisée qu’après 
ablation du circuit de fl utter. En ce qui concerne la fi brilla-
tion atriale, il n’y a pas de restriction d’activité sous réserve 
du caractère pauci- ou asymptomatique des épisodes et 
du contrôle de la fréquence ventriculaire en arythmie. La 
pratique sportive est autorisée 4 à 6 semaines après une 
ablation en l’absence de récidives. Dans les deux cas la 
prise d’anticoagulants contre-indique les sports à risque de 
collision. Il est vraisemblable qu’à l’avenir, l’isolement des 
veines pulmonaires représentera une indication particu-
lièrement séduisante pour le traitement de la FA chez les 
athlètes sans cardiopathie en raison de son taux de succès 
important sur de faibles séries actuelles [5].

Arythmies ventriculaires
Écarter un risque de mort subite est la préoccupation princi-
pale devant un trouble du rythme ventriculaire. Il faut interdire 
la pratique sportive tant que l’on n’a pas écarté une cardiopa-
thie. Les investigations doivent être exhaustives par les métho-
des non invasives guidées par l’âge du sujet. L’enregistrement 
en 12 dérivations des troubles du rythme ventriculaire permet 
de localiser grossièrement leur origine et d’orienter vers un 
substrat spécifi que. L’échocardiogramme permet surtout 
d’examiner les cavités gauches mais la visualisation des cavi-
tés droites peut être améliorée par l’injection de produit de 
contraste. L’ECG à haute amplifi cation permet de rechercher 
des potentiels tardifs qui traduisent l’existence d’une zone 
à conduction lente intramyocardique, substrat pathologique 
potentiel. L’IRM permet d’analyser non seulement la fonction 
myocardique, mais aussi la structure tissulaire et de déceler 
de la graisse ou des zones de fi broses anormales.

Extrasystoles ventriculaires (ESV)

On trouve souvent des ESV sur les enregistrements Holter de 
sujets entraînés, comme chez tous les sujets normaux, entre 
30 et 70 % selon les séries, mais en nombre limité : moins 
d’une centaine par jour. On trouve cependant un peu plus 
d’ESV complexes (10 %) que chez les non-sportifs. L’ECG d’ef-
fort peut déclencher une extrasystolie ventriculaire pour des 
efforts importants chez des sujets sans cardiopathie apparente 
[7]. Lorsqu’elles existent au repos, il faut examiner le com-
portement des ESV à l’effort. Leur disparition pour un effort 
léger, alors que leur couplage est plus court que le cycle car-
diaque, est un argument de bénignité. Elles peuvent n’être que 
masquées par le rythme cardiaque, ou au contraire s’accen-
tuer, incitant à des réserves vis-à-vis de la pratique sportive. 
Elles peuvent s’exacerber à l’arrêt de l’effort. L’apparition 
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d’extrasystoles complexes à l’effort, c’est-à-dire multifocales 
(3 morphologies), répétitives (triplets) survient en général sur 
une cardiopathie.
En l’absence de cardiopathie, les ESV n’impliquent pas un 
pronostic péjoratif, et c’est parfois l’entraînement qui est en 
cause puisqu’elles disparaissent à l’arrêt du sport [9]. Il faut 
cependant faire un bilan étiologique poussé, orienté par le site 
d’origine des ESV (droit ou gauche), et par leur morphologie, 
les ESV bénignes ayant le plus souvent une grande amplitude 
et un axe droit.
La conduite pratique dépend de l’existence ou non d’une car-
diopathie. Idiopathiques et asymptomatiques, elles ne nécessi-
tent ni traitement, ni interdiction de sport si elles dont isolées. 
Symptomatiques et idiopathiques, un traitement bêtabloqueur 
peut suffi re. En cas de symptômes graves (malaises), même en 
l’absence de cardiopathie, les sports de compétition seront limi-
tés à la classe IA [13]. En cas de cardiopathie, la suppression des 
ESV par le traitement est un prérequis à la participation sportive 
qui de toute façon reste limité aux sports de classe IA [13].

Tachycardies ventriculaires

La présence de TV, qu’elles soient soutenues ou non, mono 
ou polymorphes, doit faire effectuer un bilan à la recherche 
d’une cardiopathie. Il est particulièrement intéressant de pou-
voir localiser le site d’origine des TV pour cibler les examens 
complémentaires.
En l’absence de cardiopathie décelée, une courte période de 
déconditionnement peut être proposée comme test [1, 13]. En 
cas de traitement médical, un délai de surveillance de 2 à 3 
mois sera nécessaire avant un contrôle de l’inductibilité de la 
TV sous traitement par épreuve d’effort et stimulation ventri-
culaire programmée. Si les tests sont négatifs, la reprise de la 
compétition sportive sera autorisée sans restrictions. Le délai 
de surveillance sera raccourci à 2 à 4 semaines en cas de trai-
tement effi cace par ablation [13].
En présence d’une cardiopathie, seuls les sports de classe 
IA pourront être autorisés après vérifi cation de l’absence de 
récidive de TV sous traitement ou après ablation. La poursuite 
d’une activité sportive de compétition n’est en aucun cas une 
justifi cation à l’implantation d’un défi brillateur dont le port 
limite de toute façon l’activité sportive aux sports de classe 
IA [13] ou IA et B [10].
Ces restrictions ne s’appliquent bien évidemment pas aux 
TV idiopathiques bénignes [3] qui sont de deux types et dont 
le déclenchement est souvent catécholergique, et peut donc 
survenir dans le cadre d’efforts sportifs. Les TV infundibulaires 
droites ont une morphologie caractéristique par leur retard 
gauche et leur axe vertical, avec des complexes de grande 
amplitude dans les dérivations D2, D3 et aVF. Les TV fascicu-
laires gauches ont aussi une morphologie caractéristique, avec 
des QRS peu élargis au front de montée rapide, similaires à un 
bloc de branche droit avec hémibloc antérieur gauche. Ces 
tachycardies sont identifi ées par leur morphologie, et par l’ab-
sence de cardiopathie décelable. Mise à part la gêne qu’elles 
occasionnent, comparable à celle de la maladie de Bouveret, 
elles n’impliquent aucun risque vital, et peuvent être interrom-
pues par l’adénosine pour les TV infundibulaires, et le vérapa-
mil pour les TV fasciculaires. Leur traitement repose sur les 
médicaments antiarythmiques et les bêtabloquants. L’ablation 
par cathéter est une méthode très effi cace de guérison, avec 
un taux de succès proche de 100 %.
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Canalopathies

Les canalopathies incluent les syndromes du QT long, du QT 
court, de Brugada, et les tachycardies ventriculaires polymor-
phes catécholergiques. Toutes ces affections se caractérisent 
par une origine génétique à l’origine de troubles du rythme 
ventriculaire potentiellement létaux, en l’absence de cardiopa-
thie morphologique.

Syndrome du QT long

Il est défi ni par une mesure prolongée de l’intervalle QT cor-
rigé : les valeurs sont considérées comme pathologiques chez 
l’homme au-delà de 440 ms pour l’ESC [10], 470 ms pour les 
recommandations américaines [13] ; chez la femme au-delà de 
460 ms pour l’ESC, 480 ms pour les recommandations améri-
caines. Pour les formes douteuses, un typage génétique peut 
être pratiqué. Lorsque l’affection est confi rmée, l’éviction spor-
tive est de règle dans les recommandations européennes. Pour 
les Américains, la pratique sportive, limitée à la classe IA, peut 
être autorisée chez les sujets asymptomatiques, et la pratique 
tous sports autorisée en cas de génotypage LQT3. Pour les 
sujets porteurs génétiquement de l’affection, mais qui ne pré-
sentent pas de QT long, les recommandations des deux socié-
tés diffèrent également : pas d’interdiction de pratique sportive 
pour les recommandations américaines à l’exclusion de la 
natation pour les sujets à génotype LQT1 ; interdiction de com-
pétition sportive pour les recommandations européennes [11].

Syndrome du QT court

Dans le syndrome du QT court (QTc � 300 ms), beaucoup 
plus rare, l’activité sportive est restreinte aux sports de la 
classe IA [13].

Syndrome de Brugada

Dans le syndrome de Brugada, les troubles du rythme ne sont 
pas déclenchés par le sport. Néanmoins, l’éviction (recom-
mandations européennes) ou la limitation sportive (classe IA 
pour les recommandations américaines) se justifi ent par le 
risque de déclenchement de troubles du rythme en période 
vagale ou en cas d’hyperthermie.

Tachycardies ventriculaires polymorphes 
catécholergiques

Elles se caractérisent par la survenue à l’effort d’ESV préco-
ces, tombant sur le sommet de l’onde T, sans allongement 
préalable de QT, responsables des salves de tachycardies ven-
triculaires polymorphes ou une fi brillation ventriculaire [6]. 
Le traitement repose sur les bêtabloquants, et le cas échéant 
sur l’implantation d’un défi brillateur. La pratique sportive est 
proscrite dans les recommandations européennes, limitée à 
la classe IA dans les recommandations américaines ; que les 
sujets soient atteints phénotypiquement, ou soient unique-
ment porteurs du gène responsable [11].

Cardiopathies arythmogènes à 
l’effort
Certaines cardiopathies peuvent être révélées par des aryth-
mies d’effort. En dehors des cardiopathies ischémiques et 
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des cardiomyopathies gauches, hypertrophiques ou dilatées, 
le prolapsus valvulaire mitral entraîne aussi des arythmies 
adrénergiques, surtout sous la forme d’extrasystoles ventri-
culaires. Mais les arythmies plus graves sont rares, et sur-
tout présentes dans les formes importantes avec insuffi sance 
mitrale, angor et malaises d’effort.
C’est la dysplasie ventriculaire droite arythmogène [4] qui 
est souvent révélée par le déclenchement d’une TV lors d’un 
effort intense, retrouvé dans la moitié des cas. Elle peut être 
à l’origine d’une mort subite chez le sportif jusqu’à 25 % des 
cas [2]. Son diagnostic n’est pas facile pour les formes locali-
sées. L’ECG montre une inversion des ondes T dans les déri-
vations précordiales droites, un élargissement de QRS en V1, 
la présence de potentiels tardifs sur l’ECG à haute amplifi ca-
tion, parfois visibles sous la forme d’onde epsilon sur l’ECG 
standard. L’échographie avec injection de produit de contraste, 
l’IRM et l’angioscintigraphie isotopique peuvent aider au dia-
gnostic en montrant des zones ventriculaires droites dyski-
nétiques et hypertrabéculées ; mais dans les cas litigieux, en 
particulier pour les formes limitées, c’est pour le moment l’an-
giographie qui reste l’examen le plus performant. La présence 
d’une DVDA confi rmée ou sa suspicion contre-indique [10] 
ou limite la pratique sportive de compétition aux sports de la 
classe IA [13].
Les myocardites peuvent également être responsables de 
troubles du rythme ventriculaire catécholergiques, ou de mort 
subite à l’effort. La survenue d’une myocardite contre-indique 
donc la pratique sportive pour une durée de 6 mois, la reprise 
de l’activité sportive devant être précédée d’un bilan morpho-
logique et rythmique normalisé [13].

Conclusion
La gestion d’un trouble du rythme chez un sportif est donc 
relativement complexe, mais pas très différente de celle 
employée pour les autres patients. Il faut savoir se garder 
d’une attitude systématiquement restrictive et évaluer le ris-
que réel. Les conférences de consensus, périodiquement 
mises à jour, permettent d’encadrer les autorisations de pra-
tique. Le dépistage des cardiopathies avant autorisation de la 
pratique sportive de compétition, la présence de plus en plus 
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nombreuse de défi brillateurs semi- ou automatiques doit 
permettre de réduire les morts subites lors des compétitions 
sportives, toujours dramatiques.
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L’activité électrique normale du cœur dépend deux éléments : 
le nœud sinusal qui élabore le signal permettant la dépolarisa-
tion puis la contraction auriculaire, et le système de conduction 
auriculoventriculaire (AV) qui transmet le signal aux ventricu-
les, au travers du nœud auriculoventriculaire, qui d’une part 
le retarde, et d’autre part le fi ltre pour les hautes fréquences, 
suivi du réseau de His Purkinje qui répartit l’activation dans les 
deux ventricules.
Ce sont essentiellement les caractéristiques du nœud sinusal 
et du nœud AV qui sont modifi ées par l’effort et par l’entraîne-
ment sportif sous l’infl uence du système nerveux autonome. 
Par contre ce sont des lésions intra-hisiennes qui peuvent pro-
voquer un bloc d’effort. Le but de l’examen cardiologique, sur 
le plan du rythme cardiaque, est de différencier les anomalies 
fonctionnelles de celles qui sont organiques, et pour ces der-
nières d’en préciser le siège, sinusales ou nodales considérées 
comme bénignes, de celles du His Purkinje, potentiellement 
plus grave.

Effet de l’exercice sur le système 
électrique cardiaque

Sur le système nerveux autonome

L’exercice entraîne des modifi cations du système nerveux 
autonome : une hyperactivité adrénergique et une inhibition 
vagale. Ces modifi cations améliorent les caractéristiques de 
l’automatisme sinusal et de la conduction atrioventriculaire : 
accélération du rythme sinusal, raccourcissement du temps de 
conduction nodal, raccourcissement de ses périodes réfrac-
taires. Par contre s’il existe une insuffi sance coronaire, l’aug-
mentation de la demande en oxygène va entraîner une hypoxie 
myocardique et une ischémie qui peut faire apparaître un trou-
ble de conduction, comme par exemple un bloc de branche.
À l’arrêt de l’effort survient une hypertonie vagale, accompa-
gnée parfois d’une hypotension voire d’une ischémie posteffort. 
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Bradycardies et troubles de 
conduction

Chapitre 34

Cette hypotension posteffort est due à une diminution du 
retour veineux ventriculaire droit à l’arrêt de l’activité muscu-
laire, alors que la vasodilatation périphérique persiste, entraî-
nant une chute du débit cardiaque et du débit coronarien. Elle 
est à l’origine des syncopes survenant après l’effort.

Sur le système cardiovasculaire

L’entraînement régulier au sport provoque des changements 
fonctionnels et structurels du système cardiovasculaire qui sont 
les adaptations physiologiques à l’augmentation de la demande 
métabolique musculaire. En particulier le rythme cardiaque 
sera modifi é dans le sens de bradycardies de repos. Ainsi des 
bradycardies sinusales jusqu’à 30 batts/min (fi g. 34.1) sont-elles 
habituelles chez des marathoniens ou les cyclistes, avec appa-
rition de rythmes jonctionnels de substitution. D’autre part, 
peuvent apparaître des blocs atrioventriculaires du premier et 
du deuxième degré de type Wenckebach (fi g. 34.2). Ces chan-
gements sont dus à la baisse du tonus sympathique de repos et 
d’effort et à une augmentation relative du tonus vagal, accom-
pagnées d’une diminution du rythme sinusal intrinsèque [7, 16] 
bien que des changements structurels aient pu être en plus 
démontrés chez des athlètes de haut niveau [10].

Ces bradycardies ne sont pas rares dans une population jeune, 
mais leur incidence est nettement différente lorsque l’on 
compare des sujets non entraînés avec des populations d’ath-
lètes du même âge. Ainsi des pauses sinusales dépassant 
2 secondes peuvent être enregistrées avec le Holter dans une 
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population de sédentaires en bonne santé avec une incidence 
faible, de 1 à 5 % selon Djiane [6], ou Brodsky [4]. On retrouve 
une valeur comparable de 5,7 % chez les 35 sujets jeunes 
non entraînés ou en début d’entraînement de la série fi nlan-
daise de Viitalaso [12], contrastant avec l’incidence de 37 % 
chez les 35 sportifs entraînés du même auteur. Ces bradycar-
dies sinusales chez les athlètes sont très fréquentes, jusqu’à 
70 %, corrélées avec le niveau d’entraînement [15]. Elles sont 
parfois extrêmes, en dessous de 30 b/min, s’accompagnant 
de rythmes jonctionnels d’échappement avec dissociation 
atrioventriculaire, totalement asymptomatiques, et ne néces-
sitant aucun traitement.
Dans les mêmes séries, l’incidence de bloc atrioventricu-
laire du premier degré s’étend de 8 à 14 % chez des sujets 
jeunes, à cœur normal et non sportifs, avec des périodes 
de Wenckebach nocturne dans 6 % des cas. Cette inci-
dence s’élève à 37 % de BAV I et 23 % de Wenckebach dans 
la série de Viitalaso, et parfois jusqu’à 40 % [15]. Les blocs 
de plus haut degré sont exceptionnels. En effet, si la série 
fi nlandaise trouve un bloc de type Mobitz II chez 3 sujets 
entraînés (8,6 %), cette constatation est toujours asso-
ciée à la présence de bloc du premier degré et de périodes 
de Wenckebach, alors qu’il n’y en a aucun dans la série 
témoin. Bien que le bloc de type Mobitz II soit en principe 
sous-hissien, et donc considéré comme grave, il est pro-
bable que dans cette série il s’agisse de formes atypiques 
de Wenckebach [3], donc de siège nodal, avec un espace 
PR qui reste fi xe, mais prolongé sur plusieurs cycles avant 
l’onde P bloquée. Le diagnostic de Wenckebach atypique se 
fait sur le raccourcissement de l’espace PR sur le cycle sui-
vant l’onde P bloquée.
Ces bradycardies et ces blocs du premier degré sont asymp-
tomatiques et ne nécessitent aucun traitement. Ils se caracté-
risent par leur diminution à l’orthostatisme, et leur régression 
à l’effort (fi g. 34.2). Inversement, ils s’accentuent la nuit, en 
période d’hypervagotonie, et la coïncidence d’une accentuation 
de la bradycardie sinusale et du bloc atrioventriculaire est très 
suggestive du caractère fonctionnel de la bradycardie. Enfi n 
ces bradycardies disparaissent après arrêt de l’entraînement 
[8], et le suivi à long terme ne montre pas de réapparition 
du bloc, lorsque les activités sportives ne sont pas reprises. 
Cependant il semble exister à distance une plus grande inci-
dence de BSA (bloc sino-auriculaire) et FA chez ces anciens 
sportifs de haut niveau [2].

Découverte d’une bradycardie 
sinusale ou de trouble de conduction 
chez un sportif entraîné
La bradycardie sinusale est considérée comme banale, 
surtout lorsqu’elle est asymptomatique, avec des pauses 
inférieures à 3 secondes. Des pauses diurnes plus longues 
sont exceptionnelles, et requièrent des investigations com-
plémentaires. Par contre un trouble de conduction intraven-
triculaire peut nécessiter un bilan cardiovasculaire complet 
à la recherche d’une cardiopathie. Ce bilan doit comporter 
une épreuve d’effort maximale et un enregistrement de 
Holter, si possible pendant un entraînement sportif, afi n de 
reproduire au maximum les caractéristiques du stress habi-
tuel du sujet.
En fait on distinguera facilement ce qui revient aux conséquen-
ces de l’entraînement de ce qui est pathologique. En effet la 
régression de la bradycardie sinusale ou du bloc du premier 
degré à l’effort, la disparition des périodes de Wenckebach 
(fi g. 34.3) montrent bien le caractère fonctionnel du trouble, et 
ne contre-indiquent pas la pratique sportive. Par contre un bloc 
de plus haut degré nécessite de vérifi er sa disparition après 
arrêt de l’entraînement. Inversement une accentuation à l’ef-
fort justifi erait une exploration électrophysiologique (cf. infra). 
De même, l’apparition d’un bloc de branche droit est considé-
rée comme bénigne, si celui-ci est incomplet. En revanche, un 
bloc complet, en particulier d’effort, doit faire rechercher une 
cardiomyopathie, qu’il soit droit ou gauche (fi g. 34.4).
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Un cas particulier est la syncope d’effort ou posteffort qui 
doit être interprétée avec prudence [5], et la coexistence 
d’une bradycardie de repos, ou d’un BAVI ne doit pas faire 
établir systématiquement de relation de cause à effet. 
Il peut s’agir d’un phénomène purement hémodynami-
que, ou encore d’un trouble du rythme ventriculaire grave. 
Cependant certains cas que l’on pourrait qualifi er de vago-
tonie non physiologique, bradycardie sinusale et bloc AV 
peuvent faciliter des lipothymies ou des syncopes à l’arrêt 
de l’effort, lors d’émotions ou de douleurs intenses, accen-
tuant les phénomènes mentionnés plus haut.

Découverte d’une bradycardie 
sinusale ou d’un trouble de conduction 
lors de l’examen en vue de l’aptitude 
au sport
Ces constatations sont fréquentes dans une population de 
sujets jeunes, mais banales dans la majorité des cas : bra-
dycardie sinusale, bloc AV du premier degré, bloc incomplet 
droit [9]. Des anomalies plus importantes requièrent un 
bilan cardiovasculaire standard à la recherche d’une cardio-
pathie, comme devant tout trouble de conduction de décou-
verte fortuite. Il doit comprendre une étude rythmologique 
non invasive, avec un Holter, et une épreuve d’effort maxi-
male. La poursuite des investigations dépend du degré de 
l’anomalie constatée.

Blocs de branche

Un bloc de branche droit incomplet chez un sujet jeune n’est 
qu’exceptionnellement lié à une cardiopathie, et doit être 
considéré comme sans importance, simple variante de la nor-
male. Un bloc de branche complet impose la recherche d’une 
cardiopathie, qu’il soit gauche ou droit, cardiomyopathie débu-
tante ou dysplasie ventriculaire droite. Il n’y a pas de contre-
indication à l’activité sportive si le bloc paraît idiopathique, et 
en particulier en cas de bloc droit isolé, ou encore de bloc gau-
che homophasique.
L’apparition d’un bloc de branche à l’effort est une éventualité 
rare. Il ne doit pas être interprété comme un bloc de branche 
fonctionnel (fi g. 34.4) en rapport avec l’accélération du rythme 
cardiaque. En effet, l’effort raccourcit les périodes réfractai-
res des branches du faisceau de His, et devrait améliorer leur 
conduction, à l’inverse de ce qui s’observe lors d’une tachy-
cardie supraventriculaire non liée à l’effort. Ce type de bloc 
d’effort survient pratiquement toujours en présence d’une car-
diopathie, souvent ischémique, qu’il faut rechercher, mais qui 
n’est pas toujours retrouvée [11].

Blocs auriculoventriculaires

Certains sont de toute évidence bénins, et ne nécessitent pas 
d’investigation particulière : un adolescent asymptomatique en 
début d’activité sportive peut avoir une bradycardie sinusale 
et un BAV du premier degré [9] qui ne s’expliquent pas par le 
degré d’entraînement. Un ECG d’effort permettra de vérifi er 
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la normalisation du tracé. Il n’y aura pas d’accentuation ulté-
rieure de ces anomalies avec la pratique sportive.
Un bloc auriculoventriculaire de degré supérieur chez un sujet 
jeune peut être fonctionnel s’il n’est pas du troisième degré. 
On peut aussi découvrir un bloc organique, souvent congénital 
(fi g. 34.3), mais parfois acquis. Dans le cadre de la médecine 
sportive, il est en principe asymptomatique, mais l’interroga-
toire doit rechercher de brèves sensations lipothymiques qui 
n’auraient pas inquiété le sujet.
Des périodes de Wenckebach au repos et qui disparaissent à 
l’effort, et pouvant s’accentuer sur le Holter en période noc-
turne, sont de type vagal et ne sont pas une contre-indication 
au sport. Par contre une accentuation du bloc à l’effort justifi e-
rait une exploration électrophysiologique pour situer le niveau 
du bloc (cf. infra).
Un bloc de type Mobitz II, un BAV du deuxième degré de plus 
haut niveau (2/1, 3/1) ou un BAV complet nécessitent des 
investigations plus poussées pour localiser leur site, sauf si 
un tel bloc est provoqué par une manœuvre vagale. En effet le 
niveau d’un bloc spontané ne peut pas être caractérisé à coup 
sûr par la durée du QRS : un bloc AV à QRS fi ns peut être 
tronculaire, comme un échappement à QRS larges peut être 
en rapport avec un bloc nodal avec un bloc de branche sans 
rapport avec ce dernier. L’épreuve d’effort peut permettre de 
localiser le siège du bloc, car un bloc qui régresse à l’effort 
est a priori bénin, de siège nodal [1]. Un bloc qui apparaît ou 
s’accentue à l’effort est tronculaire ou parfois distal [14]. Par 
contre l’absence de régression du trouble de conduction ne 
permet pas de conclure, l’effort pouvant être insuffi sant pour 
lever un bloc fonctionnel. C’est alors l’exploration électrophy-
siologique qui est nécessaire pour localiser le niveau du bloc 
[13]. En effet, un bloc complet de siège nodal peut être consi-
déré comme bénin, lorsque le patient accélère suffi samment 
son rythme d’échappement à l’effort, et il existe plusieurs 
exemples de sportifs performants avec un tel bloc non appa-
reillé [15]. Par contre un bloc tronculaire ou distal correspond 
à des lésions plus graves, et reste une contre-indication au 
sport, même s’il est bien toléré. C’est d’ailleurs une indica-
tion formelle à l’appareillage par stimulateur cardiaque.

Bradycardies sinusales

Elles ne requièrent pas d’investigation particulière dès qu’un 
simple effort les fait disparaître.

Sport et stimulateur cardiaque
La présence d’un stimulateur cardiaque n’est pas une 
contre-indication formelle à l’activité sportive. Il faut cepen-
dant que le patient ait un appareil s’accélérant à l’effort 
pour lui permettre de s’adapter facilement à l’exercice, et 
réglé en conséquence pour autoriser des fréquences car-
diaques élevées, en particulier chez des sujets jeunes. C’est 
un appareil double chambre en cas de bloc auriculoventri-
culaire avec une activité atriale normale, un stimulateur 
ventriculaire à fréquence asservie en cas de fi brillation 
atriale associée au bloc. Il faut quand même déconseiller 
les sports impliquant un risque de traumatisme au niveau 
du boîtier, comme la boxe ou le football.

■

■
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Conclusion
Les bradycardies et les troubles de conduction sont des 
constatations fréquentes chez les sportifs entraînés, mais sont 
en général liés à cet entraînement, disparaissent à l’effort, 
ne nécessitent pas l’arrêt du sport et régressent lorsque la 

■ pratique en est terminée. Il ne faut cependant pas passer 
à côté de cas vraiment pathologiques, et des investigations 
simples permettent de les écarter. Des recommandations 
détaillées concernant la pratique sportive sont régulièrement 
publiées par les sociétés savantes, comme celles de la confé-
rence de Bethesda [17] résumées dans l’encadré.

Recommandations de la conférence de Bethesda [17]
1 Les athlètes avec un cœur normal ou avec un cœur structurellement anormal dont la bradycardie (ou le trouble 

de conduction) se normalise avec l’activité physique peuvent participer à tout sport de compétition, avec les limita-
tions imposées par la cardiopathie lorsqu’elle existe. Ils devraient être réévalués périodiquement pour vérifi er que 
l’entraînement n’aggrave pas la bradycardie.

2 Les athlètes des syncopes ou des lipothymies ne devraient pas participer à des sports lorsqu’il existe un risque de 
perte de conscience même brève, jusqu’à ce que la cause en ait été trouvée.

3 Les athlètes avec des symptômes tels qu’obnubilation de la conscience et asthénie clairement attribuées à des aryth-
mies doivent être traités et s’ils sont asymptomatiques pendant 2 ou 3 mois de traitement, peuvent participer à tous 
les sports de compétition après réévaluation médicale.

4 Les athlètes avec un syndrome tachycardie bradycardie ou une tachycardie sinusale inappropriée doivent être traités. 
En l’absence de cardiopathie structurelle, et asymptomatiques pendant 2 ou 3 mois, ils peuvent participer à tous 
sports de compétition.

5 Les athlètes avec stimulateurs cardiaques ne doivent pas s’engager dans des sports comportant un danger de colli-
sion, car un tel traumatisme pourrait endommager le système de stimulation. Cette restriction doit clairement exclure 
les activités où des chocs directs font partie du sport, comme le rugby, la boxe, le hockey. Un renfort de protection est 
conseillé pour d’autres sports, comme le football, le basket où le traumatisme est possible, mais moins probable.
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Dans l’esprit de tous, le cœur d’un sportif est lent et « gros ».
Il est vrai que la pratique régulière d’un entraînement physique 
intense peut induire des adaptations cardiovasculaires mor-
phologiques et fonctionnelles. Au niveau du myocarde, il s’agit 
surtout d’une hypertrophie dite « physiologique » qui, dans la 
grande majorité des cas, se distingue facilement des hyper-
trophies d’origine pathologique. Dans de rares cas, le diagnos-
tic différentiel peut être diffi cile, en particulier avec certaines 
cardiomyopathies à risque de mort subite lors des exercices 
intenses. Cette distinction est donc essentielle en particulier 
pour la non-contre-indication à la pratique sportive.

Athlète, vous avez dit athlète ?
Trop souvent des anomalies cardiovasculaires sont rattachées 
à tort à une pratique sportive. En cardiologie du sport, le terme 

■

Hypertrophie cardiaque 
d’adaptation de l’athlète ou 
cardiomyopathie ?

Chapitre  35

d’athlète, traduit de l’anglais, ne préjuge en rien de la discipline 
pratiquée. Il est limité aux sportifs qui pratiquent depuis plus de 
6 mois un entraînement d’au moins 8 heures/semaine, intense, 
au-dessus du seuil ventilatoire, soit 60-70 % de sa consomma-
tion maximale d’oxygène ou 70-80 % de sa fréquence cardiaque 
maximale, c’est-à-dire au-delà d’un essouffl ement modéré. 
Chez ces sportifs, des particularités cardiovasculaires, non 
obligatoires, peuvent être observées.

Caractéristiques de l’hypertrophie 
cardiaque de l’athlète
L’hypertrophie cardiaque est due à une hypertrophie des 
cardiomyocytes. C’est un mécanisme d’adaptation à une 
contrainte qui peut être physiologique (croissance, grossesse, 
pratique sportive intense) ou pathologique (hypertension arté-
rielle, anomalie génétique, valvulopathie, etc.). Initialement 
décrite physiquement par la percussion puis par les radio-
graphies thoraciques, son exploration et sa description mor-
phologique et fonctionnelle ont grandement bénéfi cié des 
différentes techniques d’échocardiographie qui sont non 
invasives, fi ables et facilement répétitives (fi g. 35.1). D’autres 
méthodes non invasives récentes comme l’IRM cardiaque ont 
confi rmé la bénignité de l’hypertrophie cardiaque d’adaptation 
de l’athlète.

■

DTVG
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SIV Ao
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Figure 35.1 Vue parasternale en échocardiographie avec mesure des diamètres du ventricule gauche (DTVG), de l’aorte 
(Ao) de l’oreillette gauche (OG) et des épaisseurs du septum interventriculaire (SIV) et de la paroi postérieure du 
ventricule gauche (PP).
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Sur le plan échographique, c’est le ventricule gauche qui a été 
le plus étudié. Cependant, l’hypertrophie cardiaque du sportif 
est harmonieuse et concerne les quatre cavités. Elle est surtout 
caractérisée par une dilatation associée à une hypertrophie 
pariétale réactionnelle proportionnellement moins marquée. 
Les fonctions myocardiques, systolique et diastolique, sont au 
moins normales. L’hypertrophie cardiaque est toujours modé-
rée, et les critères de l’hypertrophie sont, dans l’immense 
majorité des cas, loin de ce qui est observé en pathologie. Ainsi, 
par rapport à une population sédentaire témoin, le diamètre 
ventriculaire gauche est en moyenne majoré de 3 à 6 mm et 
l’hypertrophie pariétale de 2 à 3 mm (fi g. 35.2).

Cette hypertrophie cardiaque est plus marquée chez les hom-
mes que chez les femmes. Elle se voit à tout âge mais avec 
une grande variabilité individuelle. Cette variabilité dépend 
pour une part des caractéristiques génétiques des sujets, 
mais aussi du type d’entraînement pratiqué. Classiquement 
les sports d’endurance « dilatent » les cavités et les sports de 
musculation « épaississent » les parois. En réalité les modi-
fi cations morphologiques sont, en moyenne, peu différentes 
(fi g. 35.2). Les adaptations, dilatation et hypertrophie, les plus 
importantes sont observées dans les sports d’endurance et 
mixtes, comme le cyclisme, l’aviron et le canoë-kayak. Enfi n, 
l’hypertrophie pariétale peut être plus marquée chez les athlè-
tes de race noire.
Élément essentiel, cette hypertrophie cardiaque d’adaptation 
s’observe chez un athlète parfaitement asymptomatique avec 
un niveau de performance corrélé à son entraînement. Elle 
peut être associée aux modifi cations électrocardiographiques 
classiquement observées chez l’athlète (cf. ECG du sportif, 
chapitre 32). Les signes électrocardiographiques d’hypertro-
phie cardiaque et les modifi cations morphologiques échogra-
phiques sont mal corrélés. Lorsqu’ils sont présents, ces signes 
d’hypertrophie doivent se limiter à l’amplitude des complexes 
QRS et non à la repolarisation (segment ST et ondes T) qui doit 
être normale.

Cardiomyopathie ou limites du 
cœur d’athlète ?
Dans de rares cas, l’importance de l’hypertrophie pariétale et/
ou de la dilatation cavitaire peut poser des problèmes de dia-
gnostic différentiel avec une cardiomyopathie hypertrophique 
ou dilatée.

■
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Figure 35.2 Hypertrophie cardiaque du sportif de haut 
niveau d’entraînement.
Association d’une dilatation du ventricule gauche (DTDVG) 
et des épaisseurs pariétales (septum interventriculaire, 
SIV, et paroi postérieure, PP). Effet spécifi que des 
différents types d’entraînement et comparaison avec des 
sédentaires. D’après une revue de la littérature.

Tableau 35.I Principaux signes évocateurs d’une cardiomyopathie hypertrophique observables sur un 
électrocardiogramme de repos.

Onde P PR Complexe QRS QTc Segment ST Onde T Arythmie

(HAG) normal HVG
Ondes Q larges et profondes en D2, D3, 
aVf ou D1, aVL, V5, V6
(axe gauche, BBG, onde delta initiale)

Normal Sous-décalé, descendant 
ou ascendant

Inversée en V3–V5 ��
(CMH apicale, T négatives 
géantes)

(FA)
(ESV)
(TV)

Les anomalies les plus fréquentes sont en gras. Les anomalies variables et plus rares sont entre parenthèses. HAG � hypertrophie atriale gauche ; PR � durée de l’intervalle 
PR ; BBG � bloc de branche gauche ; QTc � durée de l’intervalle QT corrigée par la formule de Bazett ; FA � fi brillation atriale ; ESV � extrasystole ventriculaire, TV � 
tachycardie ventriculaire.

Cardiomyopathie hypertrophique ou 
cœur d’athlète ?

La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) est une maladie car-
diaque génétique autosomique dominante à pénétrance varia-
ble dont la prévalence dans la population générale est d’environ 
0,2 %. Plusieurs centaines de mutations ont déjà été décrites, 
elles concernent les gènes codant pour les protéines du sar-
comère. La mortalité annuelle qui lui est associée est estimée 
à 1 % et touche préférentiellement les sujets jeunes. Surtout, 
50 % des décès rapportés sont survenus à l’effort. En effet 
en cas de CMH, la pratique sportive intensive favorise la sur-
venue d’arythmies ventriculaires potentiellement létales. Aux 

■
États-Unis, la CMH est rapportée comme la cause principale 
de mort subite lors de la pratique sportive.
Son diagnostic peut être évoqué par l’interrogatoire en cas 
d’antécédent familial de CMH et/ou de mort subite d’un parent 
jeune liée à l’effort, ou de symptômes évocateurs comme 
palpitation, dyspnée, douleur thoracique, malaise, syncope 
d’effort. L’examen physique, lorsqu’il retrouve un souffl e sys-
tolique qui se majore à l’effort, est en faveur du caractère obs-
tructif de la CMH. Il faut éliminer une hypertension artérielle 
qui peut aussi être à l’origine d’une hypertrophie cardiaque. 
Élément diagnostique essentiel, l’électrocardiogramme est 
anormal dans la majorité (75–95 %) des CMH. Ceci souligne 
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l’importance de cet examen dans la visite de non-contre-indi-
cation à la pratique d’un sport en compétition.
Plusieurs anomalies électrocardiographiques variées, plus ou 
moins associées, peuvent être observées (tableau 35.I). Les 
plus fréquentes sont les signes d’hypertrophie ventriculaire 
gauche avec ondes R et/ou S très amples (indice de Sokolow 
élevé) associés à une repolarisation anormale avec ondes T 
négatives et/ou sous-décalage du segment ST. Des ondes Q 
profondes et larges inhabituelles avec disparition des fi nes 
ondes Q septales physiologiques sont un peu moins fréquen-
tes. La découverte de ces anomalies (fi g. 35.3) qui ne font pas 
partie des signes électrocardiographiques du cœur d’athlète 
doit immédiatement alerter. Elles imposent la réalisation, sans 
délai, d’un échocardiogramme transthoracique, avec interrup-
tion de la pratique sportive intense et en compétition dans l’at-
tente du résultat de cet examen.

Figure 35.3 Électrocardiogramme de cardiomyopathie hypertrophique.
Noter les grandes ondes R et S, les complexes QRS élargis et les ondes T négatives profondes, diffuses avec sous-décalage 
du segment ST.

L’échocardiogramme dans les formes classiques met en évi-
dence une hypertrophie pariétale du ventricule gauche avec 
un épaississement (� 15 mm) non harmonieux, prédominant 
souvent sur le septum, associé à une cavité de petit diamètre. 
D’autres signes peuvent être associés comme une dilatation 
de l’oreillette gauche alors que les cavités droites sont en règle 
normales. L’examen Doppler peut mettre en évidence un trou-
ble de remplissage du ventricule gauche sur le fl ux mitral et/ou 
un gradient de pression, témoin d’un obstacle à l’éjection, entre 
le ventricule gauche et l’aorte. Le Doppler tissulaire peut révéler 
des troubles de relaxation qui précédent parfois l’hypertrophie. 
Enfi n l’échocardiogramme élimine d’autres causes d’hyper-
trophie comme un rétrécissement aortique. Cependant aucun 
de ces signes n’est pathognomonique et une grande variété de 

différentiel avec un cœur d’athlète peut être diffi cile. Chez 
l’athlète masculin, l’hypertrophie pariétale harmonieuse 
dépasse rarement 13 mm. Entre 13 et 15 mm, se trouve une 
zone douteuse. Enfi n une épaisseur pariétale supérieure à 
15 mm chez les hommes et 12 mm chez les femmes et les 
adolescents prépubères est jusqu’à preuve du contraire en 
faveur d’une hypertrophie cardiaque pathologique. Le doute 
est d’autant plus important que la cavité ventriculaire n’est 
pas dilatée. Pour le diagnostic, il faudra alors s’aider de l’IRM, 
bien interprétée, qui précisera les anomalies morphologiques 
en particulier apicale et/ou de la paroi latérale du ventricule 
gauche et recherchera d’éventuels foyers arythmogènes.
En cas de doute persistant, un arrêt total de toute pratique 
sportive, d’au moins 3 mois, peut être proposé. La disparition 

formes des CMH est observée depuis la forme typique décrite 
ci-dessus jusqu’à la CMH avec échocardiogramme normal !
En effet, les troubles électriques peuvent précéder les ano-
malies morphologiques en particulier chez le jeune sportif, 
l’hypertrophie morphologique s’exprimant souvent à la fi n de 
l’adolescence mais parfois plus tard. Un échocardiogramme 
normal n’élimine donc pas formellement le diagnostic et si en 
l’absence de symptôme le sport même en compétition peut 
être autorisé, une surveillance cardiologique et échographique 
régulière, annuelle, de l’athlète est absolument nécessaire tout 
au long de sa carrière sportive. En cas de diagnostic certain de 
CMH, la pratique du sport en compétition est contre-indiquée, 
même sous traitement.
L’échocardiogramme permet dans l’immense majorité des cas 
de différencier un cœur d’athlète d’une CMH. Rarement, chez 
moins de 3 % des hommes et 1,5 % des femmes, le diagnostic 
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de l’hypertrophie est en faveur de son caractère physiologique. 
La prise de produits dopants, et en particulier de stéroïdes 
anabolisants, doit toujours être éliminée. Exceptionnellement 
c’est sur un faisceau d’arguments (tableau 35.II) que la décision 
fi nale, toujours lourde de conséquences vis-à-vis de la carrière 
sportive, et éventuellement collégiale, sera prise.

Tableau 35.II Aide au diagnostic différentiel entre cœur 
d’athlète (CA) et cardiomyopathie hypertrophique (CMH). 
Modifi é d’après [1].

Paramètres CA CMH

Interrogatoire
Entraînement � 10 h/semaine
Performance de haut niveau
CMH familiale
Mort subite familiale
Symptômes

���
�

��
��
��

Examen physique
Souffl e �

Électrocardiogramme de repos
Troubles majeurs de repolarisation
Ondes Q marquées
Arythmies

��
��
��

Échocardiogramme
« Petite » cavité (� 45 mm)
« Grande » cavité (� 55 mm)
OG dilatée � cavités droites « normales »
Fonction diastolique anormale

��
��

��
���

Épreuve d’effort
Profi l PA anormal
V�O2 � valeur théorique
Arythmie

��
�
�

Persistance si déconditionnement ���

Test génétique positif ���

� en faveur, �� forte présomption, ��� très forte présomption.
PA � pression artérielle ; OG � oreillette gauche ; V�O2 � consommation maximale 
d’oxygène.

ou présentant des surfaces corporelles importantes comme 
les basketteurs. Il est donc préférable d’indexer les données 
échographiques par la surface corporelle. La limite proposée 
de normalité est de 31-32 mm/m2.
Dans ce cadre, il faut éliminer une cardiomyopathie dilatée 
(CMD), qui est la cause d’au moins 3 % des morts subites sur-
venant lors de la pratique sportive. L’interrogatoire recherche 
un antécédent familial, une symptomatologie à type de palpi-
tations, dyspnée ou fatigue inhabituelle, d’effort ou de baisse 
objective et inexpliquée des performances. L’examen physique 
est souvent peu contributif. L’électrocardiogramme peut par-
fois révéler des anomalies (tableau 35.III), même si son apport 
est bien moindre que pour la CMH.
L’échocardiogramme confi rme l’équilibre morphologique har-
monieux des quatre cavités en tenant compte de la surface 
corporelle. L’analyse fonctionnelle vérifi e que la fraction d’éjec-
tion du ventricule gauche dépasse 50 % et que la contractilité 
pariétale est homogène. Les analyses Doppler apprécient l’ab-
sence de fuite valvulaire signifi cative et d’anomalie des fonc-
tions de remplissage.
Dans tous les cas, il est recommandé de réaliser un écho-
cardiogramme d’effort et une épreuve d’effort avec analyse 
des échanges gazeux. L’échocardiogramme d‘effort vérifi e les 
bonnes adaptations fonctionnelles, avec augmentation homo-
gène de la contractilité et adaptée de la fraction d’éjection, 
et l’absence de fuite valvulaire signifi cative et de signes d’hy-
pertension artérielle pulmonaire. L’épreuve d’effort confi rme 
la qualité de la consommation maximale d’oxygène qui doit 
dépasser les valeurs théoriques d’au moins 20 % sans baisse 
signifi cative par rapport à un éventuel examen de référence. 
Elle vérifi e aussi la bonne adaptation tensionnelle et l’absence 
d’arythmies cardiaques et/ou de troubles de repolarisation 
signifi catifs. L’absence d’arythmies ventriculaires signifi ca-
tives doit aussi être vérifi ée par un enregistrement Holter. La 
prise de produits dopants pouvant dilater la cavité cardiaque, 
comme l’érythropoïétine, doit être éliminée.
Si le doute avec une dilation pathologique persiste, une suspen-
sion de toute pratique sportive s’impose, en sachant que la dila-
tation ventriculaire liée au sport de l’athlète « répond » moins au 
désentraînement que l’hypertrophie pariétale. Si le diagnostic de 
CMD pathologique est confi rmé, et même en cas de traitement, 
la pratique sportive en compétition est contre-indiquée.
En conclusion, l’hypertrophie-dilatation cardiaque du cœur 
d’athlète est le plus souvent de diagnostic facile. Dans de 
rares cas, le diagnostic différentiel avec une cardiomyopa-
thie, hypertrophique ou dilatée, peut être diffi cile. Il faudra 
alors savoir demander tous les examens complémentaires 
utiles pour prendre une décision, au mieux collégiale, souvent 
lourde de conséquences au moins pour la carrière sportive de 
l’athlète.

Tableau 35.III Principaux signes évocateurs d’une cardiomyopathie dilatée observables sur un 
électrocardiogramme de repos.

Onde P PR Complexe QRS QTc Segment ST Onde T Arythmies

(HAG) (� 0,21 s) BBG Normal Descendant (Ascendant) Inversée en D2, D3, aVf
et/ou D1, Vl, V5, V6

ESV (TV)

Les anomalies les plus fréquentes sont en gras. Les anomalies variables et plus rares sont entre parenthèses. HAG � hypertrophie atriale gauche ; 
PR � durée de l’intervalle PR ; BBG � bloc de branche gauche ; QTc � durée de l’intervalle QT corrigée par la formule de Bazett ; ESV � extrasystole 
ventriculaire ; TV � tachycardie ventriculaire.

Cardiomyopathie dilatée ou cœur 
d’athlète ?

Le diamètre télédiastolique du ventricule gauche dépasse 
rarement 55 (� 10 %) et 60 mm (� 15 %) respectivement chez 
les athlètes féminins et masculins et exceptionnellement 65 et 
70 mm. Ces dilatations majeures sont parfois observées chez 
des sportifs hyperendurants comme les cyclistes sur route 

■
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Les arythmies ventriculaires malignes primitives sont rares 
mais exposent les sujets qui en sont atteints à des syncopes ou 
à la mort subite, souvent à l’occasion d’une stimulation adré-
nergique. Elles sont dues à des anomalies de fonctionnement 
d’origine génétique de certains canaux ioniques cardiaques 
(canalopathie). Ces anomalies rythmiques primitives incluent 
les torsades de pointes dégénérant en fi brillation ventriculaire 
pour le syndrome du QT long congénital, les tachycardies ven-
triculaires catécholergiques (TVC), les fi brillations ventriculai-
res compliquant le syndrome de Brugada ou le syndrome du 
QT court. L’origine génétique de ces syndromes en font des 
maladies héréditaires et familiales. La confi rmation du dia-
gnostic est possible en cas d’identifi cation de l’anomalie géné-
tique chez le sujet atteint et chez les membres de sa famille. 
Le traitement par bêtabloquants et/ou le défi brillateur auto-
matique implantable (DAI), ainsi qu’une restriction majeure de 
la pratique sportive contribuent à l’amélioration du pronostic 
vital.

Les canalopathies cardiaquesChapitre 36

Le syndrome du QT long congénital

Diagnostic
Le syndrome du QT long congénital (SQTL), cliniquement et 
génétiquement hétérogène, se caractérise par un allongement 
de l’intervalle QT (QTc � 440 ms), associé à un risque élevé de 
survenue de troubles du rythme ventriculaire graves (torsades 
de pointes, fi brillation ventriculaire) pouvant entraîner synco-
pes et MS [3] (fi g. 36.1). Les gènes responsables des formes 
les plus fréquentes LQT1, LQT2, LQT5 et LQT6 codent pour des 
canaux potassiques (KCNQ1, HERG � KCNH2, KCNE1, KCNE2 
respectivement) et celui responsable de la forme LQT3 code 
pour le canal sodique cardiaque (SCN5A) (tableau 36.I). La pré-
valence génétique est actuellement estimée à 1/5000 indivi-
dus. La biologie moléculaire permet d’identifi er une mutation 
dans 50 à 60 % des cas, dont la transmission est autosomique 
dominante le plus souvent. L’analyse de l’ensemble des tra-
cés ECG des membres d’une même famille améliore la sen-
sibilité et la spécifi cité pour un patient donné. Les anomalies 
de durée et de morphologie de la repolarisation ventriculaire 
font partie des critères diagnostiques du SQTL. Le mode de 
déclenchement des événements rythmiques semble dépen-
dre de la forme génétique. En effet, le plus souvent le facteur 
déclenchant d’un événement cardiaque grave en cas de LQT1 
est un stress, surtout à l’effort. Les patients LQT2, ont eux 
des syncopes ou des troubles du rythme survenant plutôt lors 

■

■

Figure 36.1 Tracé électrocardiographique en 3 dérivations d’une jeune fi lle adressée pour syncope montrant des salves 
de torsades de pointes. L’intervalle QT est très allongé (QTc � 500 ms).
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d’une stimulation auditive ou à l’émotion, et les patients LQT3 
durant le repos ou le sommeil [8]. La survenue des symptô-
mes dépend de l’âge et du sexe. L’âge de survenue du premier 
événement clinique est plus précoce chez les garçons que 
chez les fi lles mais après l’âge de 15 ans les femmes sont plus 
symptomatiques que les hommes. Cependant, il reste très dif-
fi cile d’évaluer le pronostic de cette maladie pour un patient 
donné. L’incidence des événements cardiaques est plus impor-
tante dans les groupes LQT1 et LQT2 que dans le groupe LQT3 
et augmente avec la valeur de l’espace QTc, indépendamment 
du génotype. La mortalité cardiaque est comparable dans les 
3 groupes mais la létalité des événements est plus élevée 
dans le groupe LQT3. Ainsi, dans les formes LQTl et LQT2, les 
patients sont plus souvent symptomatiques mais en meurent 
peu, alors que dans la forme LQT3, les patients sont moins 
symptomatiques mais le risque mortel à chaque syncope est 
plus important [11].

Prise en charge thérapeutique
Le traitement de référence dans la prévention des syncopes 
et de la MS sont les bêtabloquants qui doivent être prescrits à 
tous les patients symptomatiques. En effet, il y a une vingtaine 
d’années, la mortalité rythmique spontanée était considérable, 
de l’ordre de 70% à 10 ans, survenant habituellement dans les 
2 ou 3 premières décennies. L’utilisation du traitement bêta-
bloquant à partir des années 75-80 a permis de diminuer d’un 
facteur 10 cette mortalité. Dans notre expérience, le pourcen-
tage de récidives sous traitement par nadolol, à une posolo-
gie de 50 mg/m2, est nettement plus faible. Cette effi cacité 
remarquable des bêtabloquants dans la prévention de la MS 
est probablement à moduler en fonction du génotype. L’effet 

■

bénéfi que des bêtabloquants en monothérapie s’adresse 
avant tout aux patients LQT1, à certains patients LQT2 (souvent 
associé à une stimulation cardiaque défi nitive), mais il est pro-
bablement peu adapté à certains patients LQT3 pour lesquels 
un défi brillateur automatique implantable (DAI) est plus indi-
qué. Ainsi, le traitement envisagé avant la connaissance du 
diagnostic génétique doit être rediscuté au vu du génotype [9]. 
Dans tous les cas de SQTL confi rmé ou supposé, des mesures 
de prévention doivent être prises :
– dépistage et mise en route d’un traitement bêtabloquant 

chez tous les sujets atteints symptomatiques ou non, a for-
tiori les enfants.

– prévention des circonstances favorisant la survenue des TDP 
(hypokaliémie…).

– contre-indication aux sports de compétition hormis les 
sports de classe IA [7], et pratique du sport de loisir res-
treinte selon les recommandations [5].

– remise d’une liste de médicaments contre-indiqués, car 
connus pour allonger l’intervalle QT (www.qtdrugs.org).

Tachycardies ventriculaires 
catécholergiques
Les tachycardies ventriculaires catécholergiques (TVC) sont 
caractérisées par des arythmies ventriculaires polymorphes 
de déclenchement adrénergique. Elles surviennent essentiel-
lement chez des enfants et des adolescents et sont respon-
sables de syncope et de MS en l’absence de toute anomalie 
morphologique cardiaque. Les accidents cardiologiques sur-
viennent dans un contexte émotionnel et/ou à l’effort, ou au 
cours de noyade. Dans plus d’un tiers des cas, les syncopes 
à l’effort s’accompagnent de convulsions, expliquant ainsi le 
retard au diagnostic car le traitement initial est souvent un 
traitement antiépileptique initié par les neurologues. L’ECG 
initial en dehors de tout épisode syncopal et de tout traitement 
montre un intervalle QTc normal sur fond de rythme sinusal un 
peu lent pour l’âge. Lors de l’épreuve d’effort, qui est l’examen 
clé du diagnostic, il existe un seuil d’apparition des troubles 
du rythme ventriculaire qui est reproductible et spécifi que à 
chaque patient. Au cours de l’effort, on observe une progres-
sion caractéristique avec des ESV isolées monomorphes puis 
polymorphes, un bigéminisme, puis des salves bi-directionnel-
les et enfi n des salves ventriculaires polymorphes (fi g. 36.2). 
La biologie moléculaire trouve dans 70% des cas une muta-
tion transmise de façon autosomique dominante dans le gène 
codant pour le récepteur à la Ryanodine de type 2 (RyR2) [1]. La 
mortalité des TVC en l’absence de traitement est très élevée, 
atteignant 30 à 50 % à l’âge de 30 ans. De plus, il existe une 
corrélation entre l’âge de survenue de la première syncope et 
la sévérité de la maladie avec un pronostic très péjoratif lors-
que les pertes de connaissance surviennent très jeune. Les 
bêta-bloquants réduisent de façon signifi cative les syncopes et 
la MS. Néanmoins, les posologies de bêtabloquants utilisées 
dans la prévention des syncopes pour les TVC sont élevées, 
souvent le double de celles utilisées dans le SQTL. L’indication 
du DAI chez l’adolescent avec TVC incomplètement contrôlée 
par une posologie élevée de bêtabloquant doit être envisagée 
plus largement [4]. Compte tenu du risque de mort subite qui 
peut-être inaugurale, il est recommandé de traiter par bêta-
bloquants tous les sujets génétiquement identifi és et les sujets 

■

Tableau 36.I Gènes impliqués dans arythmies 
ventriculaires primitives ou « canalopathies ».

Syndromes Gènes Courant

LQT1 KCNQ1 Iks ≥

LQT2 KCNH2 Ikr ≥

LQT3 SCN5A Ina ≥

LQT4 Ankyrine B

LQT5 KCNE1 Iks ≥

LQT6 KCNE2 Ikr ≥

Syndrome de Jervell KCNQ1 Iks ≥

Syndrome de Jervell KCNE2 Ikr ≥

Syndrome de Timothy CACNA1C Ca++≥

QT court KCNH2 Ikr ≥

QT court KCNQ1 Iks ≥

QT court KCNJ2 Ik1 ≥

Syndrome de Brugada SCN5A Ina ≥

TVC 1 RyR2 Ca++≥

TVC 2 CASQ2 Ca++≥

Syndrome d’Andersen KCNJ2 Ik1 ≥
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asymptomatiques ayant des arythmies ventriculaires à l’effort. 
Toute activité sportive sera contre-indiquée y compris chez les 
patients traités par bêtabloquants [5, 7].

Le syndrome de Brugada
Le syndrome de Brugada associe un retard de conduction 
intraventriculaire droite et une anomalie de la repolarisa-
tion sous la forme d’un sus-décalage du segment ST dans 
les précordiales droites (fi g. 36.3), pouvant se compliquer de 
fi brillation ventriculaire et de MS. On estime la prévalence du 
syndrome entre 4 et 12% des morts subites toutes étiologies 
confondues. Le syndrome serait responsable de la moitié des 
morts subites survenant chez des patients adultes avec un 
cœur apparemment normal. L’aspect ECG est parfois intermit-
tent et peut être démasqué au cours d’un test pharmacologi-
que par l’injection d’un bloqueur de canaux sodiques (ajmaline 
ou fl écaïnide chez l’enfant). Les sujets sont considérés comme 
atteints en cas d’anomalies électrocardiographiques typiques 
(type 1) détectées soit spontanément sur l’ECG de surface ou 
lors des tests pharmacologiques de sensibilisation [10]. Les 
symptômes, qui sont dans la moitié des cas des épisodes 
de syncopes à l’emporte-pièce sans prodrome, surviennent 
essentiellement chez l’homme de 40 ans. Les formes à révé-
lation pédiatrique sont extrêmement rares, se manifestant 
le plus souvent dans un contexte fébrile. Le seul traitement 
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ayant fait ses preuves dans la prévention de la MS est le défi -
brillateur automatique implantable (DAI) [2]. En présence d’un 
patient symptomatique (syncope, mort subite récupérée) ayant 
un aspect ECG de Brugada de type 1, un DAI sera proposé. 
La stimulation ventriculaire, dont la rentabilité diagnostique 
et pronostique est discutée, peut-être proposée. La pratique 
sportive de compétition est contre-indiquée hormis les sports 
de classe IA. La pratique du sport de loisir est possible de 
façon restreinte selon les recommandations [5, 7]. La biologie 
moléculaire trouve une mutation dans le gène SCN5A codant 
pour le canal sodique cardiaque chez 20 % des sujets atteints, 
et reste encore un outil de recherche.

Syndrome du QT court
Le syndrome du QT court (QTC), entité nouvellement décrite 
associe un intervalle QT court (QTc � à 300 ms), à un ris-
que élevé de syncope et MS par arythmie ventriculaire mali-
gne. [6]. Les syncopes et MS peuvent survenir au repos mais 
également à l’effort. L’anomalie électrocardiographique est 
parfois associée à de la fi brillation auriculaire de survenue 
précoce. Sur le plan génétique, des mutations dans les gènes 
HERG (�KCNH2), KCNQ1 et KCNJ2 ont été identifi és chez 
des patients avec syndrome du QTC. L’exploration électro-
physiologique permet de documenter des périodes réfractai-
res auriculaires et ventriculaires courtes et une vulnérabilité 

■

Figure 36.2 Électrocardiogramme en 12 dérivations d’un enfant de 12 ans au décours d’un effort avec syncope et 
convulsions. Il existe des extrasystoles ventriculaires polymorphes isolées et en salves rapides.
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ventriculaire chez la majorité des patients. Le seul traitement 
à l’heure actuelle reste l’implantation d’un défi brillateur car-
diaque [11]. Toute pratique sportive est contre-indiquée.

Prise en charge familiale
Le dépistage cardiologique de l’un de ces syndromes repose 
sur l’analyse de l’ECG, les antécédents personnels de chaque 
membre de la famille, éventuellement l’échocardiographie ou 
les tests de sensibilisation. Pour la plupart de ces syndromes, 
le ou les gènes en cause sont connus et rendent possible, 
en conjonction avec la clinique, le dépistage des apparentés 
pré-symptomatiques ou symptomatiques dont le diagnos-
tic n’aurait pas été établi. Cette prise en charge ne peut être 
considérée comme un examen de routine. Les indications 
doivent être sélectionnées et sa pratique s’appuiera sur le 
concours d’une équipe pluridisciplinaire constituée idéalement 
d’un cardiologue, d’un généticien et d’un psychologue. Le 
patient doit être informé des enjeux du test et des limites du 
résultat quant à une éventuelle prise de décision. Un délai de 
réfl exion doit être respecté. L’annonce des résultats doit être 
encadrée et le suivi programmé sur le long terme.

Conclusion
Les canalopathies cardiaques sont rares mais elles expo-
sent les sujets qui en sont atteints à des syncopes et à la 
mort subite par arythmie ventriculaire maligne. Le diagnostic 
impose une prise en charge spécifi que et modifi e signifi cati-
vement le mode de vie. L’origine génétique en fait une maladie 
familiale. Les membres de la famille doivent être adressés à 
des centres spécialisés dans ces pathologies pour une prise 
en charge par des équipes multidisciplinaires associant un 
cardiologue, un généticien, un psychologue et une équipe de 
biologie moléculaire.

■

■
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Figure 36.3 Électrocardiogramme en 12 dérivations enregistré chez un homme de 36 ans au décours d’une syncope 
montrant un aspect de Brugada de type I dans les dérivations VI et V2, et un BAV du 1er degré.

En pratique
– Canalopathies : une cause peu fréquente de syncopes 
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– Arythmies ventriculaires malignes souvent favorisées 

par la stimulation adrénergique : sport, émotion, 
stress ;

– Traitement
– Pratique sportive restreinte selon les recommanda-

tions ;
– QTL et TVC : bêtabloquants ;
– Brugada et SQTC : DAI;

– Origine génétique : patholologie familiale.
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La sédentarité a été identifi ée par de nombreuses études 
épidémiologiques comme un important facteur de risque de 
morbidité et de mortalité cardiovasculaire. Ces études ont 
montré qu’une activité physique, pratiquée de façon régu-
lière, réduit la mortalité et le risque de survenue d’événe-
ments coronaires non fatals, chez les hommes comme 
chez les femmes [3, 11, 15, 20, 22, 27, 28, 40, 41]. Aussi, le 
conseil de pratiquer une activité physique régulière et à tout 
âge, fait actuellement partie des recommandations de santé 
publique de nombreux pays aussi bien pour la prévention 
primaire que pour la prévention secondaire de la maladie 
coronaire [7, 23].
Cependant, en regard de ces bénéfi ces, il est également 
démontré qu’une activité physique intense peut aussi être le 
facteur déclenchant d’un infarctus du myocarde ou d’une mort 
subite, en particulier chez les sujets qui n’ont pas une activité 
physique régulière [1, 19, 43].
Ainsi, si la recommandation encourageant la pratique d’une 
activité physique, y compris sportive, représente indiscutable-
ment un bon « message de santé publique », cohérent avec 
les données physiologiques, épidémiologiques et cliniques 
connues, elle doit néanmoins être entourée d’un certain nom-
bre de « précautions d’emploi » [2, 4, 5, 18, 29, 35].

Bénéfi ces liés à la pratique d’une 
activité physique et sportive

Données épidémiologiques

Les études concernant les bénéfi ces de l’activité physique en 
prévention primaire sont pour la plupart méthodologique-
ment critiquables. Pour des raisons de faisabilité ou d’éthique, 
il n’existe aucun essai contrôlé, randomisé. Outre le fait qu’il 
s’agit d’études d’observation, elles présentent par ailleurs un 
certain nombre de limites :
– défaut de qualité de la mesure de l’activité physique ;
– prise en compte partielle de l’activité physique si l’analyse est 

limitée à l’activité professionnelle ou à l’activité de loisirs ;
– non-prise en compte de la variabilité de l’activité physique au 

cours de l’étude ;

■
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– risque d’« autosélection » des sujets déjà malades dans les 
groupes sédentaires ;

– rôle possible de modifi cation des autres facteurs de risque 
en cours de suivi, ceux-ci étant évalués habituellement au 
début de l’étude ;

– manque d’information pertinente sur la population féminine.
Cependant, un certain nombre de ces études sont considé-
rées comme scientifi quement acceptables et ce sont les mieux 
construites qui s’avèrent les plus discriminantes et donnent les 
résultats les plus favorables. La plupart de ces études mon-
trent que l’activité physique, tant professionnelle que de loisirs 
diminue le risque de morbidité coronaire et celui de mortalité 
totale et de mortalité cardiovasculaire :
– la British Regional Heart Study [28], étude prospective réali-

sée sur une période de 8 ans chez des hommes de 40 à 59 
ans, montre que le risque d’infarctus du myocarde est inver-
sement corrélé au niveau d’activité physique. La réduction du 
risque, après ajustement sur les autres facteurs de risque, 
est de l’ordre de 50 % pour des sujets ayant un index d’ac-
tivité physique entre 9 et 20 (sur une échelle de 0 à 36) par 
rapport à des sujets totalement sédentaires (index d’activité 
physique de 0 à 2). Il n’est pas démontré de bénéfi ce supplé-
mentaire pour des niveaux supérieurs d’activité physique ;

– une étude fi nlandaise [11], réalisée chez des hommes de 42 
à 60 ans montre également que le risque de survenue d’un 
infarctus du myocarde est inversement corrélé avec le niveau 
d’activité physique de loisirs et la consommation d’oxygène 
lors d’une épreuve d’effort maximale, avec une réduction de 
l’ordre de 65 % du risque d’infarctus du myocarde ;

– l’étude concernant les diplômés d’Harvard [27] montre éga-
lement une réduction du risque d’événements coronaires 
chez les sujets ayant un niveau important d’activité physique 
et ceci indépendamment des autres facteurs de risque ;

– la Nurses’ Health Study [15], concernant plus de 72 000 infi r-
mières américaines de 40 à 65 ans, montre également que 
chez la femme l’activité physique est inversement corrélée 
avec les risques d’événements coronaires.

De nombreuses autres données épidémiologiques ont démon-
tré l’impact de la sédentarité sur la mortalité et la morbidité 
coronaires [3, 20, 22, 40, 41], faisant de ce facteur de risque 
une des causes les plus importantes de mortalité dans les 
pays développés.
Si l’activité physique apparaît protectrice, les avis ont progres-
sivement évolué concernant l’intensité et la fréquence avec 
laquelle elle devait être réalisée pour obtenir un effet de pré-
vention. Des études ont initialement montré la nécessité d’un 
exercice intense, mais plusieurs travaux plus récents montrent 
qu’il n’y a pas de seuil et que le bénéfi ce croît de façon continue 
et peut même être présent pour une activité physique relative-
ment modérée. Ceci a en particulier bien été démontré pour 
des populations de femmes d’âge moyen [15] ou ménopausées 
[16]. Cependant, même si un exercice modéré, comme la mar-
che rapide évaluée dans ces études, est associé à une réduc-
tion de risque, d’autres travaux montrent qu’une réduction 
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encore plus importante peut être obtenue pour un exercice plus 
intense [26, 32, 34, 39]. Par ailleurs, le cumul de séances cour-
tes d’activité physique semble aussi effi cace que la pratique de 
séances longues, l’élément déterminant étant l’activité physique 
totale [12]. Une méta-analyse récente de 18 études évaluant les 
effets de la marche montre un bénéfi ce sur le risque de sur-
venue d’événements cardiovasculaires (Hazard Ratio : HR � 
0,69, IC 95 % 0,61-0,77, p � 0,001) et de la mortalité de toutes 
causes (HR � 0,68, IC 95 % 0,59-0,78, p � 0,001) dans les deux 
sexes. La quantité minimale de marche permettant d’obte-
nir un bénéfi ce cardiovasculaire est d’environ 3 heures par 
semaine à une cadence modérée. Il semble exister une relation 
dose-réponse et une effi cacité liée plus à la cadence de la mar-
che qu’à la quantité de marche effectuée [10].
On ne sait pas précisément dans quel délai après le début de 
l’activité physique apparaît l’effet de prévention cardiovascu-
laire. Par contre, pour être bénéfi que, cette activité doit être 
régulière et pas seulement concentrée sur les week-ends ou 
les périodes de vacances. À noter cependant que dans une 
analyse plus détaillée, même lorsqu’elle n’est pratiquée que 
le week-end, l’activité physique peut s’avérer bénéfi que sur 
le risque cardiovasculaire chez les sujets n’ayant par ailleurs 
aucun des facteurs de risque classiques (tabagisme, hyper-
tension artérielle, hypercholestérolémie ou surpoids) [13]. Par 
ailleurs, le bénéfi ce semble assez rapidement perdu si l’acti-
vité est arrêtée. Ainsi, si une activité physique régulière peut 
éviter des événements coronaires et des décès prématurés, 
il n’est par contre pas certain qu’elle augmente signifi cative-
ment la longévité si elle n’est pas poursuivie dans la durée.
Enfi n, la pratique d’une activité physique ne peut avoir son 
plein effet de prévention que si elle est associée à la correction 
optimale des autres facteurs de risque cardiovasculaire. Une 
étude a montré qu’un tabagisme annule totalement les effets 
bénéfi ques de l’activité sportive sur la réduction du risque de 
décès coronaire [21].

Mécanisme de la protection liée à 
l’activité physique

Même si la protection apportée par l’activité physique et spor-
tive a été démontrée comme indépendante de la correction 
des autres facteurs de risque, elle agit favorablement sur la 
plupart d’entre eux, avec [29] :
– une amélioration du profi l lipidique avec une baisse du LDL 

cholestérol et des triglycérides et une augmentation du HDL 
cholestérol [30] ;

– des effets bénéfi ques sur le métabolisme glucidique et la 
sensibilité à l’insuline ;

– des effets bénéfi ques sur l’évolution de la pression 
artérielle ;

– une contribution à la perte de poids et au maintien de la 
réduction pondérale.

L’activité physique, même modérée, peut également directe-
ment participer à l’aide au sevrage tabagique, en réduisant le 
besoin de fumer et en atténuant les symptômes de sevrage [6].
L’activité physique exerce une action favorable sur l’hémostase 
avec une augmentation de l’activité fi brinolytique physiologi-
que et une inhibition de l’agrégation plaquettaire. Elle a des 
effets bénéfi ques directs sur la paroi artérielle, avec réduc-
tion des cytokines circulantes et une action antioxydante [14]. 
Elle améliore la fonction endothéliale. Ceci a été en particulier 
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démontré dans une étude expérimentale chez des patients 
coronariens [9]. Cette étude a montré une amélioration signi-
fi cative de la réponse vasomotrice à l’acétylcholine chez des 
patients coronariens ayant été soumis à un entraînement phy-
sique. Tous ces effets peuvent contribuer à la prévention des 
accidents coronaires aigus.
Enfi n, l’activité physique agit favorablement sur l’équilibre du 
système nerveux autonome en renforçant l’activité parasym-
pathique et en améliorant la variabilité sinusale, ces éléments 
pouvant rendre compte en partie d’une protection vis-à-vis du 
risque de survenue de troubles du rythme ventriculaires.

Risques liés à la pratique sportive

Données épidémiologiques

Même s’il peut être considéré comme relativement faible, le 
risque de survenue d’un infarctus du myocarde ou d’une mort 
subite au cours ou au décours immédiat d’une activité sportive 
est une réalité. Un autre chapitre de cet ouvrage traite de la 
mort subite au cours des activités sportives. Nous limiterons 
donc ici l’analyse de ce risque à celui de l’infarctus du myo-
carde, même si cette distinction est un peu artifi cielle dans la 
mesure où au-delà de 30 ans la moitié des morts subites sont 
directement en rapport avec une athérosclérose coronaire 
[33], cette proportion augmentant ensuite de façon importante 
avec l’âge.
Les infarctus du myocarde survenant au cours ou au décours 
de la pratique sportive ont un profi l clinique et coronarogra-
phique particulier [8] :
– il s’agit presque exclusivement d’hommes ;
– l’âge moyen de survenue est autour de 40 ans ;
– dans les deux tiers des cas l’infarctus est inaugural ;
– la majorité des patients ont des facteurs de risque parmi 

lesquels le tabagisme (de façon pratiquement constante 
chez les plus jeunes), puis l’hypercholestérolémie dominent.

Les sports concernés sont le plus souvent les sports de balle 
(football, tennis) puis les sports d’endurance (course à pied, 
cyclisme). Si les deux tiers des sujets ont un entraînement 
satisfaisant, les autres ont soit une pratique irrégulière, soit 
sont sédentaires, réalisant une activité physique à un niveau 
inhabituel et sans entraînement préalable. L’infarctus survient 
dans un tiers des cas pendant l’effort proprement dit et dans 
la moitié des cas dans la demi-heure suivant l’arrêt de l’effort. 
Les données coronarographiques sont particulières avec une 
proportion importante d’infarctus à « coronaires normales », 
ceci dans un quart des cas et même la moitié des cas chez les 
sujets de moins de 40 ans, soit le double de ce qui est observé 
dans les infarctus survenant au repos. Dans les autres cas il 
s’agit de lésions essentiellement monotronculaires et ceci 
d’autant plus que les sujets sont jeunes.
Le nombre exact d’infarctus liés à la pratique sportive est 
diffi cile à déterminer. Il est estimé que 5 % des infarctus du 
myocarde surviennent au cours ou au décours immédiat d’une 
activité physique. Le rôle de l’activité physique comme élé-
ment déclenchant de l’accident coronaire aigu a pu être évalué 
au travers de deux études [19, 43]. Dans chacune d’elles, les 
investigateurs ont interrogé plus de 1 000 patients ayant pré-
senté un infarctus du myocarde. Ont été quantifi ées les acti-
vités qu’ils pratiquaient dans l’heure ayant précédé le début 
des symptômes et évalués parallèlement le niveau et le type 
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d’activité physique habituellement réalisés par ces patients au 
cours de l’année précédant l’accident coronaire. Ces patients 
ont par ailleurs été comparés à des sujets « contrôles » dont 
ont été analysés le type et le niveau d’activité le même jour à la 
même heure. Ce type d’analyse a permis d’estimer que le ris-
que d’infarctus du myocarde au cours ou au décours immédiat 
d’un exercice physique intense était 2 à 6 fois plus important 
que lors d’une activité moins importante ou en l’absence d’ac-
tivité. Ces deux études ont également mis en évidence que cet 
excès de risque d’infarctus du myocarde pendant une activité 
physique intense concernait, dans la plupart des cas, des indi-
vidus n’ayant pas une activité physique régulière. Parmi ceux 
qui s’entraînent 4 à 5 fois par semaine, il n’y a pas d’augmen-
tation signifi cative de risque d’infarctus du myocarde. Ainsi, 
plus les individus sont régulièrement actifs, plus faible est le 
risque de développer un infarctus du myocarde pendant un 
exercice physique intense.
Une autre étude plus récente a également retrouvé un risque 
accru de syndrome coronaire aigu dans les suites immédiates 
d’une activité physique, indépendamment de l’âge, du sexe et 
des facteurs de risque classiques [31].
À partir de la même approche méthodologique, une constata-
tion similaire a été faite concernant le risque de mort subite 
lors d’une activité sportive : la pratique régulière d’un exercice 
physique intense diminue le risque de survenue d’une mort 
subite pendant un tel exercice [1].
Même s’il existe une augmentation relative du risque d’in-
farctus du myocarde lors d’un exercice physique intense, il 
convient de souligner que le risque absolu d’un tel événe-
ment est relativement faible. Ceci doit être mis en balance 
avec les nombreuses études ayant démontré les effets pro-
tecteurs à long terme d’une activité physique régulière vis-à-
vis des événements coronaires. Ces données ne doivent pas 
faire surestimer les risques vis-à-vis des bénéfi ces et repré-
sentent essentiellement un élément démonstratif complé-
mentaire pour préconiser une pratique régulière de l’activité 
physique.

Mécanismes des accidents coronaires 
lors de l’activité physique

Comme dans la majorité des infarctus du myocarde, l’élément 
starter de l’occlusion coronaire est une rupture de plaque 
d’athérosclérose compliquée de thrombose, la lésion coronaire 
coupable n’étant pas obligatoirement le siège d’une sténose 
serrée. Dans le contexte d’une activité physique, cette rup-
ture de plaque est favorisée par les contraintes dynamiques 
liées aux modifi cations de pression artérielle et de fréquence 
cardiaque. Par ailleurs, chez les sujets sédentaires, contraire-
ment aux sujets physiquement entraînés, un exercice intense 
stimule l’agrégation plaquettaire et favorise ainsi le proces-
sus de thrombose coronaire sur cette plaque instable. Enfi n, 
ce mécanisme de rupture de plaque en l’absence de sténose 
signifi cative explique qu’un certain nombre de ces infarctus du 
myocarde puissent survenir chez des sujets ayant eu peu de 
temps auparavant une épreuve d’effort maximale normale.
Un spasme coronaire peut également être en cause. Il survient 
le plus souvent sur des lésions coronaires athéroscléreuses, 
plus rarement sur des coronaires normales. Il peut être favo-
risé par une hyperventilation ou par un déséquilibre neurové-
gétatif chez des sujets insuffi samment entraînés.
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De façon plus exceptionnelle, il s’agit d’anomalies de nais-
sance des artères coronaires. Ces anomalies, plus connues 
pour être à l’origine de morts subites du sujet jeune, peuvent 
également se compliquer d’infarctus du myocarde. Enfi n, une 
artériopathie infl ammatoire, par exemple une séquelle de 
maladie de Kawasaki, ou un pont musculaire sur l’IVA (inter-
ventriculaire antérieure), ont également exceptionnellement 
été mis en cause.

Conduite pratique concernant 
l’aptitude sportive

Identifi cation des sujets à risque

Compte tenu de cette balance entre les bénéfi ces et les ris-
ques de l’activité sportive vis-à-vis de la maladie coronaire, 
il est essentiel d’identifi er les sujets à risque d’infarctus du 
myocarde ou de mort subite [35, 36]. Entre le sujet jeune sans 
facteur de risque cardiovasculaire, dont le risque est prati-
quement nul, et le sujet connu comme étant coronarien, pour 
lequel les recommandations seront parfaitement codifi ées, se 
situe une population dont l’évaluation du risque est essentielle 
mais diffi cile. Ceci est d’autant plus vrai que le mécanisme des 
accidents coronaires aigus est volontiers lié à une complica-
tion brutale sur une plaque instable qu’à l’évolution de lésions 
athéroscléreuses sténosantes. Aussi, on ne peut pas compter 
de façon fi able sur les explorations non invasives recherchant 
une ischémie myocardique. Dans ce contexte, même la coro-
narographie peut être mise en défaut pour prédire le risque 
d’événements, des sténoses considérées comme non signifi -
catives pouvant brutalement se compliquer.
En pratique, la zone grise dans laquelle doivent être dépistés 
les sujets à risque est schématiquement représentée par les 
hommes de plus de 40 ans et ayant un ou plusieurs facteurs de 
risque, en particulier un tabagisme, facteur déterminant. Doit 
également être prise en compte la notion d’une reprise d’ac-
tivité sportive après un arrêt prolongé de plusieurs années. Il 
convient de rechercher systématiquement une symptomato-
logie fonctionnelle d’angine de poitrine. En effet, les études 
concernant les infarctus survenus au cours d’une activité phy-
sique sportive montrent qu’un tiers des individus avaient eu des 
symptômes négligés préalablement à l’accident coronaire aigu 
[33]. Ces sujets à risque doivent avoir une épreuve d’effort. Cet 
examen pourra également être demandé chez des sujets de 
plus de 40 ans, même sans facteur de risque, s’il est envisagé 
une activité de compétition. Par contre pour les sujets de moins 
de 40 ans, asymptomatiques, sans facteur de risque et ayant 
toujours eu une activité sportive régulière, l’épreuve d’effort est 
inutile car ayant une mauvaise valeur prédictive et étant dans 
l’incapacité de prédire le risque d’un exceptionnel infarctus.

Recommandations chez les sujets non 
coronariens

Il convient d’encourager et de favoriser une activité physique 
soutenue et régulière tout au long de la vie. Débuter cette acti-
vité physique tôt, dès l’enfance, est un élément favorable pour 
sa poursuite ultérieure régulière à l’âge adulte. Les études 
d’intervention destinées à favoriser l’activité physique montrent 
qu’il n’y a pas de méthode univoque. Des actions spécifi quement 
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adaptées à l’âge et au contexte doivent être couplées avec des 
modifi cations facilitatrices dans l’environnement [17].
Le type d’activité physique le plus bénéfi que est représenté 
par l’exercice dynamique aérobie et mettant en jeu des masses 
musculaires importantes. Il n’y a pas lieu de privilégier tel ou 
tel type d’activité sportive. Cependant chez les sujets séden-
taires, dans un premier temps il est préférable de conseiller 
la marche rapide avec évolution progressive vers la course à 
pied, dans la mesure où il s’agit d’une activité familière pour 
tous, plus facile à intégrer dans le quotidien et ne demandant 
en pratique pas d’équipement ni d’expérience spécifi que. En 
fonction de l’âge, des goûts et des aptitudes, d’autres sports 
pourront être conseillés : natation, cyclisme, aviron, ski de 
fond, etc. Même si l’activité physique en résistance n’a pas 
fait la démonstration d’un bénéfi ce cardiovasculaire particu-
lier, elle peut être conseillée chez des sujets régulièrement 
entraînés, en particulier pour limiter l’atrophie musculaire liée 
à l’âge, en privilégiant les activités en charge modérée avec 
fréquentes répétitions. Le rationnel et les applications prati-
ques de l’activité physique en résistance pour un bénéfi ce car-
diovasculaire sont développés dans une récente mise au point 
publiée en 2007 par l’American Heart Association [42].
En pratique, la référence est volontiers encore considérée 
comme une activité sportive réalisée avec une fréquence de 3 
à 5 séances par semaine, durant de 20 à 60 minutes avec une 
intensité de l’ordre de 50 à 80 % de la capacité aérobique maxi-
male individuelle [29]. En fait, il importe, afi n de lutter le plus 
effi cacement possible contre la sédentarité de l’ensemble de 
la population, de privilégier également au quotidien toute acti-
vité physique, même limitée en durée et en intensité. En l’oc-
currence, 30 minutes d’activité physique modérée quotidienne 
est l’objectif actuellement le plus communément recommandé 
[7, 23]. En effet, si un programme d’entraînement physique 
sportif régulier peut être adopté par un certain nombre de 
sujets, en termes de santé publique, c’est essentiellement la 
promotion d’un mode de vie actif qu’il convient de promouvoir. 
Cela ne peut être pour tous un programme structuré d’exer-
cices vigoureux, mais plutôt une modifi cation de comporte-
ment visant à augmenter l’activité physique quotidienne. Afi n 
d’obtenir un maximum de compliance, les recommandations 
les plus récentes mettent également l’accent sur la possibilité 
de cumuler l’équivalent de ces 30 minutes d’activité physique 
modérée en y intégrant un certain nombre d’activités quo-
tidiennes habituelles et en les pratiquant avec une intensité 
correspondant à la marche rapide.
Doit être associée à ces recommandations une correction opti-
male de tous les autres facteurs de risque cardiovasculaire. 
Bien entendu, l’activité physique et sportive ne doit pas être 
pratiquée dans le seul but d’assurer une prévention cardiovas-
culaire. Elle apporte aussi, et à bon marché, du bien-être, du 
plaisir et une « forme » pour le quotidien qu’aucun traitement 
médical ne saurait procurer. Ce doit être la motivation essen-
tielle de la pratique d’une activité physique régulière.
Il est du rôle de l’ensemble des médecins et des autres profes-
sionnels de santé de conseiller systématiquement l’adoption 
de ce type d’activité physique régulière et d’en encourager le 
maintien. Le milieu scolaire doit fortement inciter l’ensemble 
des jeunes à adopter un mode de vie où l’activité physique 
occupe une place de choix. Il s’agit d’un objectif essentiel de 
santé publique qui doit permettre parallèlement de lutter éga-
lement contre l’évolution pondérale préoccupante des plus 
jeunes générations.

Une mise au point de l’American Heart Association sur les 
conditions optimales de sécurité et de bénéfi ce de la pratique 
de l’activité physique vis-à-vis du risque d’événements coro-
naires a été publiée en 2007 et constitue une référence tenant 
compte des données les plus récentes de la littérature [38]. 
La Société européenne de cardiologie a également publié des 
recommandations concernant la sélection des jeunes athlètes 
dans une optique de prévention des événements cardiovascu-
laires [2, 4].

Conduite à tenir chez les patients 
coronariens

Le bénéfi ce de la réadaptation des patients cardiaques et sa 
réalisation pratique sont traités dans un autre chapitre de cet 
ouvrage.
Pour l’activité physique sportive proprement dite, les recom-
mandations de la Conférence de Bethesda [35], références 
américaines, ont été actualisées en 2005 [36]. Les éléments 
évolutifs de ces nouvelles recommandations sont les 
suivants :
– les experts insistent sur le fait que ces recommandations 

concernent les patients se destinant à la pratique sportive de 
compétition et ne doivent donc pas être interprétées comme 
une mise en garde générale vis-à-vis de l’activité physique 
qui, pratiquée régulièrement, dans le cadre des loisirs et à 
un niveau d’entraînement d’intensité modérée, est fortement 
recommandée chez les patients coronariens ;

– le diagnostic de maladie coronaire ne se limite plus aux for-
mes symptomatiques et à l’atteinte coronaire documentée 
par coronarographie invasive ; dans ces nouvelles recom-
mandations sont également prises en compte pour le dia-
gnostic les imageries non invasives et en particulier le score 
calcique coronaire établi à partir du scanner, avec assimila-
tion d’un score calcique supérieur à 100 à des patients ayant 
une maladie coronaire à risque ;

– l’évaluation du risque est faite sur quatre éléments essen-
tiels : extension des lésions coronaires ; évaluation de la 
fonction ventriculaire gauche : présence ou non d’une isché-
mie ; présence ou non de troubles du rythme. À partir de ces 
éléments, deux niveaux de risque sont défi nis :

– risque « modéré » si toutes les conditions suivantes sont 
réunies : fonction ventriculaire conservée (FEVG � 50 % 
au repos) : performance normale au test d’effort avec des 
niveaux d’effort (en MET : équivalents métaboliques) et/ou 
de V

.
O2 défi nis en fonction de l’âge ; absence d’ischémie et 

d’arythmie ventriculaire au test d’effort ; revascularisation 
effi cace qu’elle soit chirurgicale ou percutanée,

– risque « important » si un seul des critères suivants est 
présent : dysfonction ventriculaire gauche au repos (FE 
� 50 %) ; ischémie ou arythmie ventriculaire induite par 
l’effort ; sténose coronaire � 50 % si une coronarographie a 
été réalisée ;

– en l’absence d’ischémie au test d’effort, la coronarographie 
n’est pas considérée comme nécessaire pour statuer sur 
l’aptitude à la compétition. Elle est par contre recomman-
dée chez les patients avec ischémie d’effort et qui veulent 
avoir une pratique sportive contre avis médical, ce qui peut 
conduire à identifi er des lésions coronaires susceptibles 
d’être revascularisées et faire évoluer le patient vers un 
moindre risque.
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En tenant compte de tous ces éléments, il apparaît que l’activité 
physique est encore actuellement insuffi samment préconisée 
chez les patients coronariens en tant que moyen de prévention. 
Il importe que les médecins aient une meilleure maîtrise de ces 
indications et contre-indications dans ce contexte [37].
La Société européenne de cardiologie a également actua-
lisé ses recommandations d’une part pour la pratique des 
sports de compétition [24], d’autre part pour la pratique 
des sports de loisirs [25]. Elles ne sont pas très différentes des 
recommandations américaines mais abordent la question 
de façon plus réaliste. Elles s’intéressent en plus aux sujets 
asymptomatiques et non connus comme étant coronariens, 
en prenant en compte dans leur évaluation les facteurs de 
risque d’athérosclérose, et en utilisant pour le calcul de ce 
risque l’équation européenne SCORE. Sont considérés à haut 
risque et à évaluer de principe, comme des individus poten-
tiellement coronariens, les sujets ayant un risque d’événe-
ment supérieur à 5 % à 10 ans avec cette équation ou ayant 
un facteur de risque isolé très marqué (cholestérol total 
� 3,2 g/L, LDL cholestérol � 2,4 g/L, HTA � 180/110 mmHg, 
diabète de type 1 ou 2 avec micro-albuminurie, antécédents 
familiaux d’accident vasculaire précoce). La stratifi cation du 
risque est par ailleurs sensiblement identique à celle adop-
tée dans les recommandations américaines. Concernant les 
types de sports autorisés en fonction de cette stratifi cation, 
ces recommandations sont un peu plus larges autorisant 
aussi les sports de classe IB (tableau 31.I, p. 207) pour les 
coronariens à risque modéré, voire de classe plus élevée 
pour les patients ayant un index SCORE supérieur à 5 % mais 
sans atteinte coronaire démontrée et en l’absence d’ischémie 
(à l’exclusion des sports IIIA, IIIB et IIIC), ceci étant à discuter 
cas par cas. À l’opposé, elles formulent une contre-indication 
absolue à tout sport de compétition pour les patients classés 
à haut risque.
Indépendamment des recommandations concernant les indi-
cations et contre-indications vis-à-vis des différents sports en 
fonction de l’évaluation du risque, il est nécessaire de dispen-
ser également des conseils pratiques importants, condition-
nant en grande partie la sécurité de la pratique sportive chez 
ces patients :
– d’une façon générale, les activités physiques doivent être 

réalisées en évitant de préférence les heures suivant le lever, 
avec une période d’échauffement suffi sante et une évolution 
très progressive de l’intensité de l’effort ;

– il convient également d’éviter la pratique sportive par temps 
froid et dans les périodes postprandiales ;

– sauf exception, il convient de déconseiller toute activité de 
compétition et la réalisation de performances et de se can-
tonner à des efforts d’endurance ;

– les efforts de résistance doivent être a priori évités, mis à 
part chez quelques sujets entraînés, en se limitant à des 
charges modérées avec fréquentes répétitions et en faisant 
toujours précéder ces séances d’entraînement en résistance 
d’une période d’activité dynamique aérobie ;

– il est utile enfi n chez ces patients qu’ils puissent contrô-
ler leur fréquence cardiaque en cours d’effort, ce qui est au 
mieux réalisé à l’aide d’un cardiofréquencemètre, la fré-
quence cardiaque étant généralement sous-estimée par la 
prise du pouls. Il doit être conseillé de rester environ aux 
deux tiers de la fréquence maximale théorique ou, pour les 
patients chez lesquels a été décelée une ischémie, 20 % 
au-dessous du seuil ischémique.

En pratique

1 – Les patients ayant un risque « modéré » peuvent pra-
tiquer des sports de classes IA et IIA (tableau 31.I, p. 207) 
mais doivent éviter les situations de compétition inten-
sive. Cette recommandation est à moduler en fonction du 
profi l de risque individuel, en particulier si le diagnostic 
de maladie coronaire ne repose que sur la présence de 
simples calcifi cations coronaires avec un score calcique 
faible. L’évaluation du risque doit être actualisée au moins 
une fois par an.

2 – Les patients ayant un risque « important » doivent en 
règle générale être limités aux sports de classe IA.

3 – Les patients doivent connaître les symptômes qui impo-
sent l’arrêt immédiat de leur activité et les faire consulter. 
Les médecins doivent être conscients que les patients ont 
naturellement tendance à minimiser les symptômes sur-
venant pendant leur activité sportive.

4 – Les patients ayant récemment présenté un événement 
coronaire aigu ou bénéfi cié d’une revascularisation doi-
vent arrêter leur activité sportive pendant un temps qui 
peut varier selon la sévérité de l’événement et/ou la qua-
lité du geste de revascularisation qui a pu être réalisé. 
Ils doivent bénéfi cier d’une réadaptation pendant leur 
convalescence. Il n’y a pas de règle générale concernant 
le délai après lequel ils peuvent reprendre leurs activités : 
4 semaines après revascularisation avec pose de stent 
pour angor stable ; davantage pour une revascularisa-
tion après angor instable ; jusqu’à cicatrisation complète 
après pontage. Passé ces délais les patients relèvent des 
recommandations des points 1 et 2, selon le niveau de 
risque « modéré » ou « important » apprécié selon les 
mêmes critères d’évaluation.

5 – Tous les patients coronariens doivent avoir un contrôle 
optimal de tous leurs facteurs de risque.

Des recommandations spécifi ques sont par ailleurs préci-
sées pour les patients ayant présenté un angor spastique, les 
patients ayant bénéfi cié d’une transplantation cardiaque et 
ceux présentant un pont myocardique.
À une époque où la responsabilité des médecins est facile-
ment mise en cause, il importe de bien informer ces patients 
que malgré toutes les précautions prises et les résultats éven-
tuellement rassurants des tests réalisés, il existe toujours un 
risque d’évolution imprévisible de la maladie coronaire. En 
effet, l’avis du cardiologue est sollicité et il lui est demandé 
d’engager sa responsabilité sur l’aptitude de patients coro-
nariens à reprendre ou à s’engager dans de telles activités. 
Même si de telles recommandations ne peuvent prétendre en 
France, comme cela semble déjà être le cas aux États-Unis, 
être utilisées textuellement par la justice, il importe que les 
praticiens aient des textes de référence guidant et cautionnant 
leurs décisions de délivrance de certifi cat d’aptitude à la com-
pétition. Cette actualisation tente de répondre à cette attente. 
À noter, cependant que chaque patient représente un cas 
particulier. Il est notamment souligné dans ce document que 
même si l’évaluation du risque tente de mettre le patient dans 
une situation équivalente à la pratique sportive envisagée, les 
tests utilisés ne sont pas toujours appropriés et ne peuvent 
garantir que cette simulation reproduit vraiment les conditions 
de compétition de façon équivalente. Il persiste donc toujours 
une part d’incertitude qui doit être formulée au patient.



CARDIOLOGIE248

Conclusion
La sédentarité est confi rmée comme étant un facteur de risque 
de développement et de progression de la maladie coronaire 
ainsi que de survenue d’événements cliniques comme l’infarc-
tus du myocarde ou la mort subite. La pratique d’une activité 
physique régulière diminue signifi cativement, aussi bien chez 
l’homme que chez la femme, le risque d’événement coronaire 
mortel ou non. Malheureusement, ce bénéfi ce est à mettre en 
balance avec le risque d’infarctus du myocarde et de mort subite 
lors d’exercices physiques intenses, même si ce risque concerne 
pratiquement exclusivement des sujets mal entraînés ou séden-
taires. Néanmoins, les bénéfi ces dépassent assurément lar-
gement les risques lorsque l’activité physique et sportive est 
réalisée après une évaluation rigoureuse et selon des normes 
adaptées à chaque individu selon son niveau de risque. Des 
actions de santé publique destinées à promouvoir globalement 
l’activité physique au sein de la population sont nécessaires.
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La mort subite est un événement dramatique, exceptionnel 
sur un terrain de sport, concernant une population à faible ris-
que [23], culpabilisant pour le médecin et traumatisant pour 
l’opinion publique pour qui le sportif est un modèle de santé. 
Si rare que l’on ne peut imaginer la mise en place d’un ser-
vice médical rompu aux méthodes de réanimation pour toutes 
les manifestations sportives, mais si inquiétante qu’elle justifi e 
des mesures appropriées de détection des sujets à risque.

Défi nition
La mort subite est défi nie par l’OMS (Organisation mondiale de 
la santé) comme une mort naturelle, rapide, survenant en moins 
d’une heure après le début des premiers symptômes ou l’aggra-
vation des symptômes préexistants. En fait, pour plus de rigueur, 
il vaut mieux la défi nir comme une mort soudaine et inopinée, 
c’est-à-dire que l’intervalle de temps séparant les premiers 
symptômes et la mort n’excède pas quelques minutes. Dans ces 
conditions, la mort subite est généralement due à un trouble du 
rythme cardiaque, alors responsable de mort « instantanée ». 
Elle peut être totalement imprévisible, survenant chez un sujet 
en bonne santé, ou imprévisible dans le temps, en cas de car-
diopathie à risque connu (séquelle d’infarctus, cardiomyopathie 
par exemple). Nous envisagerons ici la mort subite du sportif 
en général mais surtout celle survenant sur le terrain — c’est-
à-dire survenant en pleine activité physique — s’adressant aussi 
bien aux « vrais sportifs » qu’aux sportifs « occasionnels ».

Incidence

Mort subite globale du sportif
Dans la population générale, l’incidence de la mort subite est 
évaluée à 50 000/an en France. Dans une étude italienne de 
suivi prospectif de 21 ans [9] concernant une population de 
1 386 600 jeunes adultes de 12 à 35 ans dont 112 790 (8 %) pra-
tiquaient le sport en compétition, l’incidence de la mort subite 
chez les sportifs est de 0,23 cas/10 000 par an (0,26 hommes vs 
0,11 femmes) et de 0,09 cas/10 000 par an chez les sédentaires 
du même âge. Dans cette étude, le sport est un facteur de 

■

■
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Mort subite sur le terrain 
de sport

Chapitre 38

surmortalité subite chez les athlètes de moins de 35 ans par 
déclenchement de troubles du rythme ventriculaire sur une 
cardiopathie sous-jacente révélée par une activité physique 
intense (DVDA, athérome coronarien et myocardites).

Mort subite sur le terrain de sport
Le risque statistique de mort subite au cours de la pratique du 
sport est diffi cile à déterminer car il n’existe pas de recense-
ment administratif des décès en fonction de l’activité pratiquée 
au moment de leur survenue.
Les estimations actuelles sont fondées sur des enquêtes 
rétrospectives menées à partir des observations des méde-
cins du sport sur des populations limitées ou établies d’après 
les médias. La plupart des morts subites au cours d’exercices 
sportifs, hors compétition, sont inévitablement mal interpré-
tées et mal classées.
Dans l’étude italienne de Corrado [9] déjà citée, 89 % des 
morts subites des athlètes de moins de 35 ans surviennent sur 
le terrain de sport (incidence 0,2 cas/10 000 par an). En France, 
l’incidence a été estimée par Cousteau [10] en 1989 entre 1 000 
et 1 200 décès par an pour quelque 11 millions de licenciés et 
20 millions de pratiquants épisodiques soit 0,52 à 1 cas/10 000 
par an. Aux États-Unis [24, 37], deux études rapportent une 
incidence identique de 0,05 cas/10 000 par an, dans une pre-
mière population de jeunes étudiants sportifs pratiquant un 
sport encadré et une seconde d’athlètes de haut niveau.
Le tableau 38.I regroupe les données sur l’incidence globale de 
la mort subite chez le sportif.

■

Tableau 38.I Incidence globale de la mort subite 
chez le sportif.

Auteurs Pays Incidence 
estimée

(p. 10 000/an)

Lynch [19], 1980 Grande Bretagne (militaires) 0,35

Siscovick [36], 1984 États-Unis 0,55

Dolmans [12], 1986 Pays-Bas 0,49

Cousteau [10], 1989 France 0,5

Van Camp [37], 1995 États-Unis (athlètes haut niveau) 0,05

Maron [24], 1998 États-Unis (étudiants sportifs) 0,05

Corrado [9], 2003 Italie (athlètes haut niveau 
� 35 ans)

0,2

L’étude néerlandaise de Dolmans [12], en particulier, permet 
de préciser le risque relatif propre aux différentes catégories 
de sportifs.
– âge : cette étude montre bien le caractère exceptionnel de 

la mort subite avant 25 ans (1 décès sur 20 millions d’heu-
res de sport). Le risque est nettement accru à partir de 25 
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ans (1 décès sur 4 millions d’heures) et surtout après 35 ans 
(1 décès sur 1,2 million d’heures de sport) ;

– sexe : les hommes apparaissent bien plus menacés que les 
femmes ; 93 % d’hommes décédés subitement contre 7 % 
de femmes sur une population comprenant 55 % d’hommes 
et 45 % de femmes. Ceci se vérifi e aussi dans l’étude de Van 
Camp [4], chez les athlètes les plus jeunes estimant le taux 
de mort subite 5 fois plus élevé chez les garçons que chez 
les fi lles ainsi que dans l’étude de Corrado [9] où le taux 
est 10 fois plus élevé. Il interprète cette surmortalité aux 
programmes d’entraînement plus intensif, à des efforts en 
compétition plus violents mais surtout à une prévalence de 
cardiopathie sous-jacente plus élevée chez l’homme ;

– race : dans la série de Burke [5], concernant de jeunes spor-
tifs décédés subitement avec une proportion de 56 % de 
sujets de race blanche plus exposés à la cardiopathie isché-
mique et la DVDA, tandis que les sujets de race noire (44 %) 
sont plutôt atteints de cardiomyopathie hypertrophique ;

– type de sport : le risque apparaît maximal aux États-Unis 
pour la pratique du basket-ball et du football américain 
[26, 37], et en Europe du football, du basket-ball, de la natation 
et du rugby pour les athlètes jeunes [9], de la course à pied, 
du tennis et du squash [33] pour les « sportifs du dimanche ».

Ainsi, si la mort subite frappe surtout à la faveur d’une activité 
physique intense, elle est en fait dans la plupart des cas chez 
les sédentaires comme chez les sportifs, la révélation d’une 
cardiopathie sous jacente. Il ne faudrait pas en déduire hâtive-
ment que le sport est un facteur de surmortalité. Rappelons 
que la pratique d’une activité physique régulière hors compéti-
tion est un facteur de longévité parfaitement démontré [17].

Mécanisme du décès
Si l’on se limite plus précisément aux morts instantanées où la 
mort survient en moins d’une heure après les premiers symp-
tômes, l’origine cardiovasculaire est retenue dans 95,3 % des 
cas et le mécanisme est un trouble du rythme ventriculaire 
dans 88 % des cas [18]. Ces arythmies létales surviennent le 

■

plus souvent chez des sportifs prédisposés par une cardio-
pathie jusque-là silencieuse et dont elles seront malheureu-
sement les seules circonstances révélatrices (tableau 38.II). 
L’élément nouveau révélé par l’étude de Maron [20] est la 
prévalence de 20 % de décès par « Commotio cordis » dont le 
mécanisme est le déclenchement d’un trouble du rythme sur 
cœur sain par un impact direct dans la région précordiale. 
Environ 2 % des athlètes décédés subitement n’ont pas d’ano-
malie structurale cardiaque à l’autopsie [37] et aucun facteur 
déclenchant n’est retrouvé [21]. Des anomalies infracliniques 
sont suspectées telles que les anomalies des canaux ioniques 
(le QT long congénital et le syndrome de Brugada), le syn-
drome de Wolf Parkinson White, les anomalies de la conduc-
tion, les tachycardies ventriculaires polymorphes, les spasmes 
coronaires sans infarctus, les DVDA et les CMH très localisées.
Quant aux causes circulatoires, elles sont représentées par 
des chocs hypovolémiques (coup de chaleur et déshydrata-
tion), par les ruptures aortiques ou d’anévrismes cérébraux. 
Les causes non cardiovasculaires se résument aux crises 
d’asthme graves, aux hémorragies digestives et aux consom-
mations abusives de stupéfi ants, de produits dopants, et de 
compléments alimentaires. Les accidents de la voie publique 
ne sont pas retenus.

Étiologies

Données de la littérature
Nos connaissances s’appuient sur quelques séries autopsi-
ques qui ne permettent pas une extrapolation à l’ensemble 
de la population sportive. Les principales études autopsiques 
sont regroupées dans le tableau 38.II. Les autopsies sont sou-
vent interprétées en fonction de la spécialisation particulière 
de chaque équipe. Ainsi aux États-Unis, la cardiomyopathie 
hypertrophique apparaît comme la première cause chez le 
sportif jeune [18], alors qu’en Italie du Nord, c’est la dysplasie 
arythmogène ventriculaire droite [9]. La maladie coronaire est 
clairement la première cause de mort subite après 35 ans [32]. 

■
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Tableau 38.II Étiologies les plus fréquentes de mort subite chez le sportif – Données de la littérature 
(études autopsiques).

Auteurs Virmani 
[38] 1982

Northcote 
[33] 1984

Neimann [32] 
Revue générale 

1985

Burke [5] 
1991

Maron [20] 
2003

Corrado [9] 
2003

Population étudiée Coureurs 
n � 30

Joueurs de 
squash 
n � 30

Sportifs 
entraînés 
n � 198

Sportifs non 
précisés 
n � 34

Athlètes de 
compétition 
n � 387

Athlètes de 
compétition 
n � 55

Âge moyen (ans) 36 47 � 40 26 � 35 23

Lésions coronaires 
althéroscléreuses (%)

73 83 29 26 3 20

Lésions coronaires congénitales 
(%)

17,5 30 14 12

CMH (%) 3 14,5 24 26 0,2

DVDA (%) 3 3 24

Ruptures aortiques (%) 4,5 0 3 0,2

Commotio cordis (%) 20
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Une étude suédoise de Wesslen [39] et les observations de 
Fontaine [13] ont mis l’accent sur la fréquence des signes 
infl ammatoires retrouvés à l’autopsie d’autant plus quand il y 
a une cardiopathie sous-jacente.

Étude synthétique
Hormis l’étude de Maron très focalisée sur la CMH et celle 
de Corrado incriminant la DVDA chez les sujets de moins de 
35 ans, tous les travaux s’accordent à donner la 1re place à la 
maladie coronaire et aux anomalies coronaires congénitales 
dans le déterminisme de la mort subite dans lequel des phé-
nomènes myocarditiques jouent également un rôle important.

Maladie coronaire

Les coronaropathies expliquent environ 80 % des cas de mort 
subite après 35 ans. Le mécanisme le plus fréquemment évo-
qué pour l’infarctus du myocarde, lié à la pratique sportive, est 
la rupture d’une plaque athéromateuse avec fi ssure intimale, 
puis hématome sous-intimal aboutissant à la formation d’un 
thrombus transitoire ou permanent. Il n’y a pas de parallélisme 
entre la taille de la plaque d’athérome et l’importance de la 
réaction thrombotique, la fi ssure d’une plaque même minime 
pouvant entraîner une occlusion coronaire complète. Chez les 
sportifs jeunes sans athérosclérose décelable à l’angiographie, 
il semble que l’effort soit capable de rompre une plaque athé-
romateuse minime et puisse révéler ainsi la maladie coronaire 
à un stade très précoce. Les mécanismes invoqués pour expli-
quer le rôle déclenchant de l’effort sont essentiellement :
– l’importante augmentation de débit coronaire induisant une 

majoration des forces de cisaillement au niveau des plaques 
athéromateuses ;

– l’agrégation plaquettaire stimulée au contact des lésions 
endothéliales, accentuée par les catécholamines à l’effort ;

– la libération de thromboxane A2 par le thrombus favorisant 
le spasme.

Un accident ischémique peut également survenir lors de la 
période de récupération. On a incriminé la stimulation vagale 
très importante, secondaire à la stimulation sympathique 
intense, et l’hyperventilation favorisant le spasme post-effort, 
la diminution du retour veineux, du débit cardiaque et du fl ux 
coronaire alors que la demande en oxygène reste forte. Ces 
phénomènes peuvent être accrus par une douche chaude ou 
la consommation de tabac après l’effort.
Les études autopsiques ne précisent pas le nombre de vais-
seaux atteints par la maladie athéroscléreuse chez les sportifs 
décédés subitement. Il faut s’en référer aux études corona-
rographiques de patients survivants d’infarctus ou de morts 
subites rattrapées, survenus au cours ou au décours immédiat 
d’activités sportives ; les lésions coronaires préexistantes sont 
fonction de l’âge : avant 40 ans, 50 % ont un réseau coronaire 
normal, après 40 ans 10 % seulement ont un réseau normal, 
le nombre de troncs atteints augmente avec l’âge. Elles ne dif-
fèrent pas selon qu’il s’agit d’angor instable, d’infarctus ou de 
mort subite survenant pendant ou après une activité sportive. 
Dans la plupart des séries, on retrouve environ 1/3 de sujets 
présentant des symptômes angineux négligés. On comprend, 
avec ces données, que l’épreuve d’effort de dépistage puisse 
être mise en défaut et ne peut être utile que si elle s’adresse 
à une population à risque (sujets de plus de 40 ans ayant plu-
sieurs facteurs de risque).

■

Autres pathologies coronaires

À côté de l’athérosclérose, des anomalies congénitales des 
coronaires peuvent être tenues pour responsables de mort 
subite chez le sportif.

Anomalies de naissance ou de trajet des coronaires
Les anomalies congénitales des coronaires les plus fréquem-
ment rencontrées chez les sportifs victimes de mort subite 
sont la naissance des deux coronaires du même sinus de 
Valsalva. Mais l’une d’elle emprunte un trajet anormal entre 
l’aorte et l’artère pulmonaire. La prévalence de ces anomalies 
est estimée à 0,2 % selon les études autopsiques et à 0,28 % 
selon les études angiographiques. Les mécanismes possibles 
des phénomènes ischémiques sont la compression de l’artère 
coronaire aberrante coincée entre les gros troncs artériels 
très dilatés lors d’efforts intenses et la coudure initiale de l’ar-
tère aberrante pour rejoindre son trajet normal qui peut, elle-
même, devenir le siège d’une sténose athéromateuse.

Ponts myocardiques
Ils correspondent, en fait, à des plongées de l’artère coronaire, 
de son trajet épicardique à un trajet intramyocardique. Ils 
concernent le plus souvent l’interventriculaire antérieure. Les 
autopsies réalisées pour mort subite font état d’une forte pro-
portion de cette anomalie (27 %).
L’étude autopsique de Desseigne [11] portant sur 19 cas de 
mort subite avec découverte de ponts myocardiques a révélé 
dans tous les cas des signes microscopiques de souffrance 
ischémique dans le territoire ventriculaire gauche antérieur. 
Elle a montré l’association fréquente d’une hypertrophie ven-
triculaire ou d’un prolapsus valvulaire mitral, comme des 
lésions de fi brose intimale, sans caractère athéromateux, au 
niveau du pont. La coronarographie ne permet de détecter ces 
ponts myocardiques que s’ils ont un réel retentissement sur 
le calibre de l’artère (0,5 % des investigations coronarogra-
phiques). L’image caractéristique est alors un rétrécissement 
concentrique survenant uniquement en systole. Ces ponts ne 
se révèlent que tardivement dans la vie et, au plus tôt, à la fi n 
de l’adolescence. On évoque le rôle favorisant de l’hypertrophie 
myocardique, qui majore l’étranglement systolique souvent 
comparé à un « effet de traite » ou milking effect. La fréquence 
cardiaque a une importance fondamentale dans l’apparition 
des phénomènes ischémiques. En effet, la circulation coro-
naire étant effi cace essentiellement en diastole, le pont myo-
cardique peut retentir sur le fl ux coronaire à la faveur d’une 
tachycardie qui diminue la durée de la diastole. Le mécanisme 
de la mort subite n’est cependant pas défi nitivement élucidé ; 
si l’on invoque à juste titre l’ischémie induite par l’accélération 
du rythme, on ne peut écarter la survenue d’une thrombose 
ou d’un spasme. La découverte coronarographique de pont 
myocardique ne semble néanmoins pas affecter particuliè-
rement le pronostic. Juillière [15] a suivi, pendant 11 ans, 28 
patients avec ponts myocardiques et n’a observé aucun décès 
ni infarctus.

Cardiomyopathie hypertrophique
La cardiomyopathie hypertrophique est une affection du mus-
cle cardiaque caractérisée par une hypertrophie ventriculaire 
gauche. À cela s’ajoutent l’absence de dilatation ventriculaire, 
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au plan anatomopathologique une disposition anarchique des 
fi bres myocardiques, un caractère familial. L’échocardiographie 
permet d’identifi er plusieurs formes anatomiques (fi g. 38.1).

d’anomalies diastoliques a conduit à envisager le rôle des 
modifi cations brutales du remplissage ventriculaire ;

– enfi n, le syndrome de Wolff Parkinson White : s’il est plus 
fréquent dans la CMH, il ne semble pas être une cause fré-
quente de mort subite chez ces patients.

Dysplasie arythmogène du ventricule droit
La DVDA est une entité individualisée par Fontaine [14] en 
1982. Elle est caractérisée essentiellement par :
– une dégénérescence progressive adipeuse et fi breuse locali-

sée ou diffuse du ventricule droit (VD) ;
– un risque élevé de mort subite par trouble du rythme ventri-

culaire, notamment lors d’activités sportives dont elle peut 
être la première manifestation sans avoir jamais affecté les 
performances physiques ;

– une histoire familiale présente dans 30 à 50 % des cas [7]. 
Le mode de transmission le plus commun est autosomique 
dominant [1]. Plus rarement l’atteinte est autosomique réces-
sive, le tableau associe alors à l’atteinte cardiaque une kéra-
tose palmoplantaire et des cheveux laineux complétant le 
tableau symptomatique de la maladie de « Naxos » [7]. Cette 
dernière forme est plus sévère et la pénétrance est de 90 %.

La DVDA prend une place importante parmi les causes de mort 
subite du sportif dans l’étude italienne [9], dans une région où la 
DVDA est endémique. Elle pourrait probablement expliquer bon 
nombre d’autopsies « blanches » si l’on considère qu’il existe 
des formes très localisées tout aussi dangereuses. Le diagnos-
tic s’appuie sur un faisceau d’arguments (tableau 38.III).

Commotio cordis
La principale cause de mort subite chez l’athlète sans cardio-
pathie sous-jacente est le résultat d’un choc dans la région 
précordiale, non pénétrant, responsable de lésions minimes 
de la paroi thoracique. L’impact déclenche une fi brillation 
ventriculaire sans lésion des côtes, du sternum ou du myo-
carde [23, 25]. De façon surprenante, la dernière publica-
tion de Maron [19] a bouleversé ses statistiques antérieures. 
Selon lui, la prévalence de commotio cordis (20 %) serait la 2e 
cause la plus commune de mort subite du sportif, devant la 
plupart des cardiopathies responsables de cette catastrophe 
(cf. tableau 38.II).
Le choc qui déclenche le commotio cordis est souvent habituel 
dans le sport incriminé. Le commotio cordis est plus fréquent 
chez les enfants et les adolescents (âge moyen : 13 ans). À cet 
âge, la paroi thoracique est compliante et favorise la transmis-
sion de l’énergie de l’impact jusqu’au myocarde [23, 25]. Les 
sports concernés sont souvent ceux utilisant des projectiles 
tels que la balle de base-ball, le palet de hockey et les sports 
de combat tels que le karaté. Le taux de survie n’est que de 
15 % et celle-ci n’est obtenue que lorsque les manœuvres 
de réanimation et de défi brillation sont entreprises rapide-
ment [23, 25]. Les expériences réalisées sur des porcs [18] 
ont permis de déterminer le mécanisme électrophysiologique 
du décès. Pour provoquer la fi brillation ventriculaire, l’impact 
doit être porté en regard de l’aire cardiaque 15 à 30 ms avant 
le sommet de l’onde T. Cette période représente 1 % du cycle 
cardiaque et correspond à la période vulnérable de la repola-
risation. Les épisodes spontanément résolutifs de commotio 
cordis sont le résultat d’un choc survenant pendant la dépo-
larisation, responsable d’un bloc de conduction transitoire. 
Plusieurs stratégies de prévention des commotio cordis ont 
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Figure 38.1 Les quatre formes anatomiques des 
myocardiopathies hypertrophiques.
Type 1: bourrelet septal sous-aortique ; type 2: 
hypertrophie septale asymétrique ; type 3: hypertrophie 
du septum et de la paroi antérolatérale du VG ; type 4: 
hypertrophie apicale.

La prévalence de cette affection établie par Maron dans une 
population de jeunes adultes [22] de 25 à 35 ans est estimée 
à 2 pour 1 000. Sa responsabilité dans la mort subite du sportif 
est selon cet auteur [20] de 26 % (cf. tableau 38.II). Il faut insis-
ter sur les diffi cultés inhérentes aux limites nosologiques entre 
la CMH et le cœur d’athlète qui présente une hypertrophie 
d’adaptation physiologique, homogène en échographie et réver-
sible en quelques semaines avec l’arrêt de la pratique sportive. 
Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer la sur-
venue de morts subites chez les porteurs d’une CMH :
– les arythmies : le mécanisme le plus probable est une ins-

tabilité électrique. La désorganisation cellulaire, la fi brose 
myocardique propre aux cardiomyopathies hypertrophiques, 
l’ischémie myocardique, sont le lit de phénomènes de réen-
trée ou d’automatisme anormal initiant les arythmies ven-
triculaires. La constatation d’une tachycardie ventriculaire 
au Holter est considérée comme le principal critère prédictif 
d’une mort subite ;

– l’ischémie myocardique : Maron [22] rapporte 7 cas d’infarc-
tus ventriculaire, sans sténose signifi cative sur les gros 
troncs coronaires mais avec un rétrécissement marqué de la 
portion intramurale des artères coronaires. Dans 6 cas, il n’y 
avait pas eu de traduction clinique et électrique, et l’infarctus 
n’avait été découvert qu’à l’autopsie ;

– les facteurs hémodynamiques : le rôle de l’obstruction, jus-
qu’à ces dernières années, considéré comme prédominant, 
est maintenant écarté. Par contre, la mise en évidence 
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été considérées comme l’utilisation de balles de base-ball 
plus souples qui réduisent le nombre de FV (fi brillations ven-
triculaires) déclenchées en laboratoire, mais n’éliminent pas 
totalement le risque.

Prolapsus valvulaire mitral (PVM)
Il est classiquement cité comme cause de mort subite, 2,3 
à 8 % selon les études [9, 20]. Les formes les plus exposées 
concernent :
– les PVM avec insuffi sance mitrale évidente ;
– les formes avec dégénérescence clinique touchant plusieurs 

valves ;
– les formes symptomatiques de la femme jeune.
Les différentes hypothèses pour expliquer les troubles du 

rythme ventriculaire au cours du PVM sont :
– la stimulation mécanique de l’endocarde par les cordages 

tendineux ;
– le spasme coronaire primaire ;
– une dysfonction du système nerveux autonome avec aug-

mentation du tonus sympathique objectivée par l’augmenta-
tion du taux des catécholamines.

Myocardite
La mort subite peut être la première manifestation d’une myo-
cardite aiguë, affection dont l’identifi cation clinique est quasi 
impossible puisqu’elle nécessite une biopsie endomyocardique 
pour être affi rmée. L’étude de Wesslen [39] retrouve des phé-
nomènes cliniques évocateurs de myocardite dans la plupart 
des cas de mort subite. On a suspecté Chlamydia pneumoniae, 
micro-organisme le plus fréquemment rencontré à l’analyse 
bactériologique. La mort subite apparaît d’autant plus fré-
quente chez les sujets ayant déjà un cœur altéré par une car-
diopathie sous-jacente avec, la DVDA, la CMH et le syndrome 
de WPW. Ceci incite à la prudence sur l’activité physique au 
cours des épidémies virales, pendant lesquelles de nombreux 
malades présentent des myocardites aiguës infracliniques, 
qui guérissent sans séquelle, mais restent exposés pendant 

plusieurs semaines à des troubles du rythme qui peuvent être 
déclenchés par l’effort.

Syndrome de Wolff Parkinson White
Bien qu’il présente un risque potentiel de mort subite, le syn-
drome de WPW est peu retrouvé parmi les causes de décès 
chez le sportif parce que le diagnostic nécropsique peut être 
mis en défaut. Le danger du syndrome de WPW est en rela-
tion avec la brièveté de la période réfractaire de la voie acces-
soire de Kent (connexion auriculoventriculaire court-circuitant 
les voies normales de conduction), une fi brillation auriculaire 
peut alors engendrer un rythme ventriculaire très rapide et 
une fi brillation ventriculaire. La découverte d’une onde delta 
à l’ECG (empâtement initial du complexe QRS) impose la réa-
lisation d’une stimulation œsophagienne afi n de mesurer la 
période réfractaire du faisceau accessoire. Si elle est courte 
(� 270 ms), un traitement radical par ablation (radiofréquence) 
du faisceau accessoire est indiqué.

Syndrome du QT long congénital
Il s’agit d’une affection familiale génétiquement déterminée. 
Le syndrome du QT long congénital associe :
– des anomalies ECG (phénotypes) caractérisées par un 

espace QT corrigé anormalement long à l’ECG (� 440 ms), 
une bradycardie sinusale et des modifi cations de la morpho-
logie de l’onde T ;

– des éléments cliniques que sont les syncopes, la mort 
subite ou les antécédents familiaux du syndrome ;

– une mutation génétique : parmi les 6 connues, la mutation 
LQT1 est la plus susceptible de déclencher des troubles du 
rythme  à  l’effort.

Les accidents syncopaux, liés à des épisodes de torsades de 
pointes, sont déclenchés par le stress ou l’activité physique 
intense et peuvent être favorisés par une hypokaliémie. Priori 
et al. [35] ont proposé une stratifi cation du risque de survenue 
d’un premier événement rythmique avant traitement et avant 
l’âge de 40 ans. Cette classifi cation prend en compte la mutation 

Tableau 38.III Critères diagnostiques de la DVDA [28].

Signes majeurs Signes mineurs

Histoire familiale Atteinte familiale confi rmée par la 
biopsie endomyocardique ou l’autopsie

Mort subite familiale avant 35 ans 
inexpliquée ou DVDA

ECG (Anomalie de la dépolarisation et 
de la conduction)

Potentiel epsilon après le QRS 
(postexcitation)
Ou QRS � 110 ms localisé (V1 à V3)

Présence de potentiels tardifs positifs

ECG (Anomalie de la repolarisation) Ondes T négatives en V2 et V3
Sujet � 12 ans et absence de bloc de 
branche droit

Troubles du rythme TV soutenue ou non soutenue de type 
retard gauche à l’ECG ou à l’épreuve 
d’effort, ou ESV � 1 000/24 heures

Dysfonction VD et anomalies 
structurales (détectée par 
échographie, angiographie, IRM ou 
scintigraphie)

Dilatation et dysfonction du VD sévère 
et atteinte modérée ou absente du VG
Anévrisme localisé VD
Sévère dilatation segmentaire du VD

Dilatation et dysfonction du VD modérées 
sans dysfonction VG
Dilatation segmentaire moyenne du VD
Hypocinésie segmentaire modérée du VD

Anomalies tissulaires cardiaques Zones fi bro-adipeuses à la biopsie 
endomyocardique
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génétique, le sexe, et l’allongement du QT. La survenue de cet 
événement rythmique est un tournant dans la pathologie et 
expose au risque de mort subite impliquant l’introduction d’un 
traitement β-bloquant et parfois la mise en place d’un défi brilla-
teur automatique implantable. L’activité physique intense est un 
facteur déclenchant des troubles du rythme ventriculaire, elle 
est donc contre-indiquée chez les sujets symptomatiques mais 
également chez les asymptomatiques et les porteurs silencieux 
du gène dont l’espace QT et l’aspect de l’onde T sont normaux. 
Pour ces derniers, la valeur des antécédents familiaux est donc 
prépondérante pour aboutir au diagnostic.

Syndrome de Brugada
Le syndrome de Brugada est suspecté aujourd’hui comme étant 
responsable de 4 à 12 % de l’ensemble des morts subites et 
jusqu’à 50 % des cas où n’existe pas d’anomalie structurale car-
diaque [6]. Il représenterait la principale cause de mortalité des 
hommes âgés de moins de 50 ans, hors accidents de la route, en 
Asie où ce syndrome héréditaire serait endémique [31]. Les ano-
malies ECG du syndrome de Brugada ont été décrites pour la pre-
mière fois par Josep et Pedro Brugada [4] au début des années 
1990. Elles sont caractérisées par un aspect de bloc de branche 
droit correspondant à une élévation du point J dans les dériva-
tions précordiales droites. Le segment ST est sus-décalé, convexe 
et se termine par une onde T négative dans la forme typique [2]. Il 
ne s’y associe pas d’anomalie structurale cardiaque évidente. Les 
patients porteurs du syndrome de Brugada ont un risque élevé 
de mort subite secondaire au déclenchement d’une tachycardie 
ventriculaire polymorphe dégénérant en fi brillation ventriculaire. 
L’infl uence du système nerveux autonome sur le sus-décalage 
du segment ST dans le syndrome de Brugada est suspectée [30]. 
Une augmentation de l’activité vagale est responsable d’une élé-
vation de ST de V1 à V3 et participe à l’explication de la survenue 
préférentiellement nocturne des troubles du rythme. Or il existe 
une majoration de l’activité vagale chez l’athlète et de façon spé-
culative elle peut être considérée comme un facteur favorisant de 
déclenchement des troubles du rythme au repos.
Les modifi cations ECG chez l’athlète sont « Brugada-
compatibles ».
Le sus-décalage ST dans les dérivations précordiales droi-
tes est habituellement ample avec un aspect convexe vers le 
haut mais des modifi cations transitoires peuvent survenir [28]. 
Ainsi, le sus-décalage peut être minime et concave vers le 
haut donnant un aspect en selle « Brugada-compatible ». 
Cet aspect compatible n’est pas spécifi que du syndrome de 
Brugada. Il est retrouvé dans 1 à 6 % des cas dans la popula-
tion générale [15] et chez 27 % des sportifs [3] de haut niveau. 
La morphologie du sus-décalage est alors proche de l’aspect 
du syndrome de repolarisation précoce qui constitue une ano-
malie purement ECG et bénigne.

Le problème posé par le syndrome de Brugada n’est donc pas 
le risque de survenue de mort subite sur le terrain de sport, 
mais celui de l’aspect « Brugada compatible » de 27 % des ECG 
des athlètes [3] dont la proportion réellement atteinte par le 
syndrome n’est pas connue. Le test aux bloqueurs des canaux 
sodiques n’est proposé qu’en cas d’antécédents de syncope ou 
de mort subite familiale.

Syndrome de repolarisation précoce
Tout comme le syndrome de Brugada, le syndrome de repo-
larisation précoce considéré jusqu’alors comme une simple 

anomalie de l’ECG sans caractère pathologique serait main-
tenant incriminé dans certaines causes de mort subite surve-
nant non pas à l’effort mais plutôt dans le sommeil chez des 
sujets à cœur sain. Or, ce syndrome de repolarisation précoce 
est plus fréquent chez les sportifs. On a en effet observé qu’un 
tiers des fi brillations ventriculaires idiopathiques récupérées 
étaient associées à la présence de ce syndrome défi ni par la 
présence d’un sus-décalage de ST d’au moins 1 mm, surtout 
suspect quand il intéresse les dérivations inférieures ou laté-
rales ou inférolatérales, associé à un empâtement terminal du 
QRS dans ces mêmes dérivations. Ces anomalies électriques 
sont souvent fl uctuantes mais le sus-décalage est souvent 
majoré avant la survenue de la fi brillation ventriculaire.

Autres causes
Différents cas isolés de cardiopathie négligée ou peu sympto-
matique ont été cités dans la littérature : la sténose aortique 
congénitale, la coarctatation de l’aorte peuvent être facilement 
reconnues par un examen clinique soigneux, incluant la palpa-
tion des pouls fémoraux chez l’enfant. Enfi n, les causes pure-
ment vasculaires : hémorragie méningée le plus souvent 
imprévisible en cas de malformation vasculaire, les ruptures de 
l’aorte qui peuvent être prévenues si l’on reconnaît un syndrome 
de Marfan ou si l’on a pu détecter par une échographie une 
bicuspidie aortique même avec dilatation minime de l’aorte.

Prévention

Détection des sportifs à risque

Rôle du médecin

La visite médicale annuelle de tout licencié désirant pratiquer 
la compétition a pour but de délivrer un certifi cat d’aptitude ou 
de non-contre-indication. À cette occasion, le médecin s’atta-
chera à recueillir par l’interrogatoire :
– l’anamnèse familiale : histoire de mort subite dans la famille 

ou de cardiopathie ischémique ;
– les signes fonctionnels : en particulier angor, malaises à 

l’effort, dyspnée, en se souvenant que 30 à 60 % des morts 
subites sont précédées de tels symptômes ;

– l’existence de facteurs de risque coronarien (âge, tabagisme, 
hypercholestérolémie, surpoids, diabète, HTA, etc.) ;

– la notion d’une activité à risque particulier (alpinisme, plon-
gée sous-marine, etc.).

L’examen clinique peut se limiter à très peu d’éléments : 
mesure du poids et de la taille, de la pression artérielle, aus-
cultation cardiaque à la recherche d’un souffl e systolique évo-
quant les diagnostics de sténose aortique, de coarctation de 
l’aorte, de PVM ou enfi n de CMH obstructive. La constatation 
d’un souffl e systolique à l’effort de 10 fl exions extensions sur 
place impose la réalisation d’un écho-Doppler cardiaque.

Examens complémentaires

Pour des raisons économiques évidentes, la pratique d’exa-
mens complémentaires ne peut se généraliser à l’ensemble 
des sportifs qui se présentent à une visite d’aptitude. Dans 
certains cas, on pourra exploiter les documents déjà existants 
(ECG, radiographies de thorax). Ils ne seront demandés que 

■

■



Mort subite sur le terrain de sport 257

dans des cas particuliers : sport à risque ou profession spor-
tive, reprise tardive d’une activité sportive, facteurs de risque 
multiples (� 2).
L’ECG de repos recherche des signes d’hypertrophie ventri-
culaire gauche, une onde de pré-excitation d’un syndrome de 
WPW, des anomalies de repolarisation telles que des ondes 
T négatives en précordiales, un allongement de l’espace QT, 
des manifestations d’hyperexcitabilité ventriculaire, des ano-
malies de la repolarisation dans les dérivations précordiales 
droites évoquant une DVDA ou un syndrome de Brugada. Le 
but de l’ECG n’est pas de faire un diagnostic immédiat mais 
de dépister des anomalies qui nécessiteraient des examens 
complémentaires. Sa sensibilité pour le dépistage de car-
diopathies à risque est de l’ordre de 90 % selon l’expérience 
italienne.
L’épreuve d’effort n’est pas un test fi able si elle est pratiquée 
systématiquement chez tout sportif. Il faut, en effet, insister 
sur sa faible valeur prédictive chez les sujets asymptomati-
ques et notamment les sportifs jeunes et bien entraînés. Pour 
cette raison, elle est réservée aux sujets suivants :
– hommes de plus de 40 ans ou femmes de plus de 50 ans 

pratiquant la compétition ;
– sujets symptomatiques ;
– ECG de repos anormal ;
– existence d’au moins deux facteurs de risque ;
– antécédents familiaux de mort subite.
L’écho-Doppler cardiaque est indispensable devant la constata-
tion d’un souffl e cardiaque. Il peut être indiqué en cas d’anté-
cédents familiaux de CMH ou d’extrasystoles ventriculaires à 
l’ECG. Il doit être systématique devant la constatation d’ano-
malies de repolarisation à l’ECG et notamment d’ondes T 
inversées en précordiales.
L’enregistrement Holter peut être demandé devant une aryth-
mie ventriculaire symptomatique ou constatée à l’examen ou 
à l’ECG, pour rechercher des éléments de gravité que sont le 
polymorphisme des extrasystoles, leur couplage variable ou 
la survenue en salves. Les autres examens moins classiques : 
ECG haute amplifi cation, stimulation œsophagienne, explora-
tion électrophysiologique, et la coronarographie sont proposés 
en complément des examens de routine lorsqu’une cardiopa-
thie est suspectée.
L’expérience italienne de dépistage par ECG systématique 
chez les sportifs de haut niveau a fait la démonstration de son 
effi cacité avec une réduction de 89 % des morts subites depuis 
la mise en place d’un programme national de dépistage exem-
plaire [8]. En France, le décret du 6 février 2004 défi nit les 
modalités et périodicité de la surveillance médicale des spor-
tifs inscrits sur les listes de haut niveau avec ECG annuel et 
épreuve d’effort maximale tous les 4 ans obligatoires.

Moyens pour limiter la mort subite sur le 
terrain

Sur le terrain de sport

Il s’agit de diffuser un certain nombre de recommandations 
élémentaires aux pratiquants par le biais des médecins de 
famille, mais aussi des dirigeants ou entraîneurs des clubs 
sportifs (cf. encadré).
Les techniques de réanimation permettant de faire face à la 
survenue d’une mort subite lors d’une manifestation sportive 

■

sont diffi ciles à mettre en œuvre et exigent la formation des 
soigneurs et des éducateurs sportifs à la réanimation cardio-
respiratoire et au maniement du défi brillateur semi-automati-
que si cet appareil peut être disponible.

Critères de disqualifi cation chez les athlètes de 
compétition [20]

Le processus de disqualifi cation pour les athlètes de compé-
tition doit être codifi é. Il met en opposition la responsabilité 
du praticien et le désir de l’athlète de poursuivre son activité 
sportive. Quand une anomalie cardiovasculaire est identifi ée 
chez un athlète, les recommandations de la 36e conférence de 
Bethesda [27], en certains points différentes des recomman-
dations européennes [34], sont utiles à connaître pour répon-
dre à plusieurs questions :
– Quel est le risque de mort subite si l’athlète continue à parti-

ciper aux compétitions ?
– Est-ce que le risque est diminué si l’athlète arrête l’entraî-

nement et la compétition ?
– Quels sont les critères à utiliser pour la disqualifi cation ?

Conclusion
En fait, la mort subite ne frappe pas au hasard : dans la plupart 
des cas (80 %), elle survient chez le sportif de la quarantaine, 
coronarien méconnu, porteur de facteurs de risque, sédentaire 
pratiquant le sport après une longue interruption.
Sur le plan pratique, la prévention passe par le dépistage des 
sujets à risque présentant une cardiopathie asymptomatique, 
sans retentissement sur les performances physiques, et par la 
diffusion de recommandations élémentaires.
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Recommandations aux sportifs

1. Pas de compétition ou d’effort intense en cas d’infection, 
de fi èvre ou de fatigue anormale.

2. Précautions en cas d’atmosphère trop chaude ou trop 
froide ou trop humide.

3. Prudence lors d’efforts en haute altitude.
4. Début et fi n d’efforts progressifs.
5. Pas d’effort immédiatement après un repas.
6. Ravitaillement correct lors d’efforts prolongés : eau, sels.
7. Interruption à temps d’un effort mal toléré.
8. Pas de bain ni douche trop chauds après un effort sportif.
9. Signalement à son médecin des symptômes dépendant 
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ratoire inhabituelle.
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L’hypertension artérielle est un facteur de risque qui favorise 
la survenue de complications cardiaques, vasculaires et réna-
les et qui requiert toujours un bilan cardiovasculaire complet 
et un traitement adapté.
Elle est la pathologie cardiovasculaire la plus souvent rencon-
trée chez le sportif amateur. Sa prévalence quoique plus fai-
ble que dans la population générale reste élevée même chez 
le sportif de haut niveau d’entraînement (15 à 25 % population 
générale versus 1 à 5 %).
L’activité physique régulière fait maintenant partie intégrante du 
traitement initial de l’hypertension artérielle. L’HTA n’est donc 
plus une contre-indication à la pratique sportive même en com-
pétition. Le choix de cette pratique est aujourd’hui encadré et 
guidé par des recommandations européennes et américaines.

Adaptations de la PA à l’effort
Aiguës

Chez le sujet sain :
– lors d’un exercice dynamique, le débit cardiaque augmente 

et les résistances vasculaires périphériques diminuent. 
La PAS s’élève proportionnellement à l’intensité de l’effort 
(fi g. 39.1). La PAD varie peu ;

– lors d’un exercice isométrique, le débit cardiaque s’élève 
modérément, mais les résistances ne baissent pas. 

■

■

Hypertension artérielle 
et sport

Chapitre 39

L’hypertension est d’autant plus nette que l’effort est intense, 
prolongé et réalisé en respiration bloquée.

Chez l’hypertendu modéré :
– la cinétique d’évolution de la PAS lors d’un exercice dynami-

que est parallèle à celle du normotendu, mais à un niveau 
plus élevé ;

– ce n’est qu’en cas d’HTA sévère que la pente d’élévation 
de la PAS est majorée. La PAD ne diminue pas, voire aug-
mente, probablement à cause d’un défaut de vasodilatation 
périphérique.

À long terme
La pratique régulière d’une activité physique abaisse le niveau 
de PA de l’hypertendu. Cette baisse est limitée à 5 mmHg de 
PAS en moyenne mais induit une baisse de 6 % de mortalité 
par AVC (accident vasculaire cérébral) et de 4 % mortalité par 
coronaropathie. Cet effet est additif sur les autres traitements 
médicamenteux et non médicamenteux de l’HTA.
Les effets du sport apparaissent dès les premières semaines 
d’entraînement (en moyenne 16 semaines) mais disparaissent 
3 à 6 semaines après l’arrêt de l’entraînement [1].
Les mécanismes de la diminution de la PA par le sport sont : 
une baisse du tonus sympathique, une augmentation du tonus 
parasympathique, une baisse de l’hyperinsulinisme et une 
diminution des résistances périphériques. Ces effets béné-
fi ques, observés chez les normotendus, comme chez les 
hypertendus, quelle que soit leur race, sont plus nets chez les 
femmes et après 40 ans. Ils apparaissent au bout de quelques 
semaines et disparaissent en cas d’abandon de l’activité physi-
que. Les exercices qui ont prouvé leur effi cacité sont les exer-
cices dynamiques aérobies d’intensité modérée (50 à 70 % de 
la V

.
O2max), réalisés à raison d’au moins 30 à 60 minutes 3 fois 

par semaine.

■

250

150

50

20

10

PA 
(mm Hg)

Resist periph
(unités)

Effort dynamique Effort isométrique

Exercice dynamique et statique :
comparaison des adaptations cardiovasculaires

Figure 39.1 Exercice dynamique et statique : comparaison des adaptations cardiovasculaires.
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Effets du sport sur l’HTA
Évaluation du risque

Les normes tensionnelles du sportif adulte sont les mêmes 
que celle du sédentaire. Le diagnostic de l’HTA est d’ailleurs 
posé uniquement sur des chiffres de repos et non d’effort.
Les risques potentiels de la pratique sportive chez l’hyper-
tendu sont essentiellement liés à l’intensité de l’effort, au 
manque d’entraînement et à l’environnement. La classifi cation 
des sports de Mitchell nous permet de mieux appréhender la 
contrainte tensionnelle qui risque de s’exercer sur nos patients 
en fonction de leur pratique sportive.
Actuellement, la prise en charge de l’HTA dépend à la fois des 
chiffres tensionnels et de la stratifi cation du risque (tableau 39.I).
L’autorisation de la pratique sportive va dépendre de cette 
stratifi cation.

Aptitudes
L’aptitude aux sports de compétitions et de loisirs chez le 
patient hypertendu est défi nie par les recommandations euro-
péennes et celles de Bethesda en fonction du risque et de la 
classifi cation des sports de Mitchell (voir tableau 31.I, p. 207). 
Les deux tableaux permettent de défi nir cette aptitude ainsi 
que la périodicité du suivi.

■

■

■

Les recommandations européennes pour la pratique du sport 
en compétition par l’hypertendu sont les suivantes :
− aucune restriction : HTA risque faible, bien équilibrée et 

asymptomatique ;
− restrictions relatives :
− HTA risque modéré, tous sports sauf ceux des cases III-C de 

la classifi cation de Mitchell,
− HTA très sévère : seuls IA et IB sont autorisés,
− HTA secondaire : indications adaptées à la cause,
− polykystose rénale ou coarctation : pas de sports de collision,
− HTA avec complication (HVG, cardiopathie ischémique), 

adaptation au type de pathologie secondaire.
Les recommandations européennes pour la pratique du sport 
de loisir par l’hypertendu sont quasiment identiques :
− HTA équilibrée ;
− en cas de sport intense : mêmes recommandations que 

pour la compétition ;
− en cas d’HTA modérée : sports dynamiques (endurance) ;
− pas d’interdiction pour la musculation légère ou modérée.
Les examens nécessaires à l’indication d’aptitude sportive de 
l’hypertendu sont indiqués dans le tableau 39.II.

Traitement
Si l’hypertendu est un sportif de loisirs :
– les diurétiques ne sont pas recommandés en raison de leur 

effet :
– hypokaliémiant (hyperexcitabilité),

■

Tableau 39.I Le risque cardiovasculaire de l’hypertendu.

Autre facteur de risque et 
histoire de la maladie

Grade I (HTA « légère ») Grade II (HTA « modérée ») Grade III (HTA « sévère »)

Systolique : 140-159 mmHg ou 
diastolique : 90-99 mmHg

 Systolique : 160-179 mmHg ou 
diastolique : 100-109 mmHg

Systolique � 180 mmHg ou 
diastolique � 110 mmHg

Groupe A : Pas d’autre FdR Risque faible Risque moyen Risque élevé

Groupe B : 1-2 FdR Risque moyen Risque moyen Risque élevé

Groupe C : �3 FdR ou atteinte 
organe cible ou diabète*

Risque élevé Risque élevé Risque élevé

FdR : facteur de risque.
* Dans le cas de maladies cardiovasculaires associées, le patient doit être considéré comme à risque très élevé quel que soit son niveau tensionnel, et faire l’objet d’une prise 
en charge spécifi que.

Tableau 39.II Examens nécessaires à l’indication d’aptitude sportive de l’hypertendu.

ECG EE ETT Surveillance

Compétition Oui Oui Oui Annuelle (6 mois : 
risque ���)

Loisir 
� 60 % V

.
O2max

40-60 % V
.
O2max

Oui Oui Oui ? Annuelle

HTA risque léger ou 
modéré

Oui Non Non Annuelle

HTA haut risque Oui Oui Oui ? Annuelle

� 40 % V
.
O2max Oui Non Non Annuelle

Symptômes Oui Oui Oui Adaptée

EE : épreuve d’effort ; ETT : échographie cardiaque trans-thoracique.
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– natriurétique (déshydratation) ;
– les bêtabloquants (BB) ne se prescrivent pas en première 

intention. Il faut :
– préférer les BB cardiosélectifs (acébutol, aténolol, bisopro-

lol, métropolol),
– faire une épreuve d’effort sous bêtabloquant pour adapter 

la posologie de manière individuelle ;
– les IEC et les AA2 (inhibiteurs de l’enzyme de conver-

sion et antagonistes de l’angiotensine II) n’ont pas de 
contre-indication :
– ils ont un effet hypotenseur plus prononcé à l’effort qu’au 

repos,
– ils respectent les conditions énergétiques nécessaires à la 

réalisation d’un effort sous-maximal,
– ils ne modifi ent pas la courbe PA-FC,

– les ICA (inhibiteurs calciques) :
– modifi ent la FCmax à l’effort pour le diltiazem et le vérapa-

mil mais pas la nifédipine,
– modifi ent peu le Q

.
 c à l’effort,

– ne modifi ent pas la V
.
 O2max ni le seuil anaérobie,

– ne perturbent pas la lipolyse et respectent donc les condi-
tions énergétiques nécessaires à l’effort ;

– les alphabloquants :
– permettent en aigu et en chronique une réduction des 

résistances vasculaires totales, un respect de la fréquence 
cardiaque et du débit cardiaque au repos, avec une aug-
mentation de ce débit à l’effort liée à l’accroissement du 
volume d’éjection systolique,

– ne diminuent que peu ou pas la pression artérielle systoli-
que à l’effort ;

– les antihypertenseurs centraux :
– sont effi caces au repos comme à l’effort et ne limitent pas 

les performances physiques,
– mais présentent des effets indésirables comme la somno-

lence qui en limitent l’emploi chez le sujet sportif.
Si l’hypertendu est un sportif de compétition :
– ce statut n’est possible qu’après normalisation des chiffres 

de pression artérielle ;
– les diurétiques et bêtabloquants ne sont pas prescrits car 

considérés comme substances dopantes depuis la loi du 
28 juin 1989 ;

– le recours aux IEC, AA2 et ICA est possible.

Pièges : HTA chez le jeune sportif

– Dopage
– Surentraînement

Profi l tensionnel d’effort (PTE)
Sa place réelle dans le diagnostic positif de l’hypertension 
artérielle est actuellement discutée. Plusieurs faits peuvent 
expliquer cette réticence :
– tout d’abord la diffi culté de mesurer précisément la PA dias-

tolique, mais aussi la PA systolique, en particulier à l’acmé 
de l’effort ;

– ensuite, l’absence de critères de normalité indiscutables 
du PTE avec de très nombreux protocoles d’exercices 

■

sous-maximaux ou maximaux qui proposent autant de 
valeurs limites ;

– enfi n, la relation très médiocre qui existe entre la PA systo-
lique mesurée lors d’un PTE et celle obtenue lors d’un exer-
cice prolongé sur le « terrain ».

Ainsi, actuellement, il n’est pas licite de proposer une théra-
peutique pharmacologique à un sujet normotendu avec un PTE 
« anormal ».
De même, des chiffres tensionnels de repos limites bénéfi cie-
ront plus d’une MAPA (mesure ambulatoire de la pression arté-
rielle) que d’un PTE pour affi rmer le diagnostic d’HTA. Le PTE 
conserve, malgré tout, plusieurs intérêts. Une élévation des 
chiffres diastoliques à l’effort inquiétera plus qu’une HTA sys-
tolique d’effort isolée. Plusieurs études ont montré sa valeur 
prédictive dans la survenue d’une HTA ultérieure chez les sujets 
présentant des chiffres systoliques anormalement élevés, ce qui 
incitera à les surveiller régulièrement. Chez l’hypertendu sportif 
traité, il permet de vérifi er le bon équilibre tensionnel.
Enfi n, la réalisation d’une épreuve d’effort permet de contrôler 
d’autres paramètres que la PA, et en premier lieu, l’électrocar-
diogramme qui peut révéler des arythmies cardiaques et/ou 
des modifi cations de la repolarisation en faveur d’une insuf-
fi sance coronaire. Le PTE occupe ainsi une place particulière 
dans la surveillance du sportif hypertendu.
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Tests d’effort
Plusieurs sociétés savantes, notamment de médecine du 
sport et de cardiologie ont publié des recommandations 
concernant la pratique des tests d’effort chez les sportifs [1]. 
Même si un sportif est considéré comme a priori exempt de 
pathologie susceptible de complications survenant à l’effort 
— sujet jeune, sans facteur de risque le plus souvent, ayant 
déjà réalisé des efforts maximaux sur le terrain voire déjà en 
laboratoire —, les conditions de sécurité ne doivent pas être 
négligées pour autant. Ceci inclut un interrogatoire portant 
sur les antécédents personnels et familiaux — notamment 
de mort subite des proches collatéraux —, la recherche de 
facteurs de risque et de symptômes cardiovasculaires, sou-
vent négligés [4], ainsi qu’un examen clinique approfondi. En 
cas d’électrocardiogramme atypique ou suspect, la réalisa-
tion préalable d’une échocardiographie est souhaitable au 
moindre doute, surtout pour les tests réalisés chez les sujets 
sportifs en dehors des structures classiques de cardiologie. 
Les conditions matérielles et les compétences humaines en 
cas de réanimation doivent être stricts et protocolisés, même 
si cette éventualité reste exceptionnelle. La qualité des enre-
gistrements est également exigible (électrocardiogrammes 
moyennés 12 dérivations, calibration et maintenance régu-
lière des appareils électrocardiographiques et de mesure des 
gaz expirés), de même que la mesure des profi ls tensionnels 
d’effort dans de bonnes conditions. Les contre-indications 
aux tests sont les mêmes que dans la population générale. Le 
sportif ne doit pas avoir mangé ni fumé dans les deux heures 
précédentes et surtout ne pas avoir réalisé un entraînement 
intense et a fortiori une compétition la veille. L’interrogatoire 
préalable plus spécifi que inclut les modalités d’entraînement, 
les performances de terrain réalisées pour adapter le proto-
cole d’effort programmé, ainsi qu’une recherche de prise de 
thérapeutique licite (… ou de dopant mais bien sûr rarement 
avouée !).

Méthodes (voir chapitre 6)

Dans l’optique d’une détermination précise des capacités 
aérobies, l’ergomètre doit se rapprocher le plus possible du 
sport pratiqué. Les appareils de V

.
 O2 portables facilitent ces 

évaluations mais ne permettent pas un enregistrement élec-
trocardiographique de qualité. En dehors des cyclistes (si le 

■
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test est réalisé avec un ergocycle personnalisé), les V
.
 O2 les 

plus élevées sont obtenues sur tapis roulant (la masse mus-
culaire mise en jeu est plus élevée). La qualité des tracés est 
cependant nettement moins fi able que sur bicyclette ergomé-
trique qui reste souhaitable pour les tests destinés au dépis-
tage d’une pathologie ischémique.
Une exploration fonctionnelle respiratoire de repos « a 
minima » (courbe débit/volume, VEMS [volume expiratoire 
maximal par seconde] préalables) est nécessaire pour faciliter 
la détermination des paliers du test et son interprétation fi nale.
La durée du test doit être comprise en 10 et 15 minutes pour 
une V

.
 O2 optimisée [1]. Généralement un test cardiopulmonaire 

est requis pour la détermination des fréquences cardiaques 
cibles des programmes d’entraînement (fréquence cardiaque 
en endurance douce, fractionné, VMA, etc.). Le pic de V

.
 O2 atteint 

ainsi que les pourcentages de V
.
 O2 aux seuils ventilatoires 

refl ètent mais non exclusivement les capacités d’endurance 
(situés à 50-60 et 70-80 % du V

.
 O2max chez les sédentaires, ils 

atteignent respectivement 70-80 et 85-90 % chez les sportifs 
de haut niveau d’endurance).
Le protocole d’effort peut être établi avec un échauffement 
minimal et des incréments pas trop brutaux en fi n d’effort 
pour permettre une meilleure détermination des seuils. Pour 
estimer le niveau d’effort atteint, on peut s’aider du rapport 
entre le VEMS mesuré et le théorique qui est voisin du rapport 
entre pic de V

.
 O2 réalisé/V

.
 O2 théorique. La phase d’échauffe-

ment est en général planifi ée pendant 2 à 3 minutes à 20 % 
de la charge maximale prédite, avec des paliers qui chez les 
sportifs sont sur vélo de 20 à 30 W toutes les minutes ou 50 W 
toutes les 2 minutes. Sur tapis roulant, on reproduit la résis-
tance à l’air par une pente nulle ou très faible de 1 ou 2 % en 
augmentant uniquement la vitesse ; par exemple, démarrage 
à 10 � 2 km/h puis incrémentation de 1 km/h toutes les minu-
tes. D’autres protocoles utilisent une pente plus importante, 
mais qui risque d’induire une collaboration limitée par peur de 
blessure musculaire.
Chez les sportifs de très haut niveau atteignant des vites-
ses supérieures à 20 km/h, des tapis suffi samment grands et 
adaptés sont nécessaires pour éviter les risques de traumatis-
mes. Dans le cadre d’une recherche clinique ou de protocole 
particulier (mesure non invasive de débit, mesures répétées 
des cinétiques de lactate, etc.), des paliers transitoires à l’état 
stable ou des arrêts intermittents sont parfois requis. Les 
causes d’arrêt du test ne sont pas spécifi ques (exceptés peut-
être les chiffres tensionnels atteints au maximum de l’effort, 
dont les limites physiologiques sont mal précisées, cepen-
dant la pertinence réelle des mesures réalisées à haut niveau 
d’effort est discutable et l’élévation est possiblement plus éle-
vée quand les performances atteintes sont majeures…). La 
récupération après effort doit être active, que ce soit chez les 
sportifs amateurs qui accomplissent un test maximal parfois 
inhabituel ou l’athlète entraîné (ou surentraîné), plus sensibles 
aux malaises vagaux post efforts. On a décrit des faux positifs 
si l’arrêt est brutal notamment quand l’enregistrement est 
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effectué en position couchée ; ceci est peut-être à relier aux 
gradients intraventriculaires gauches transitoires observés 
en échocardiographie post effort chez certains athlètes. La 
récupération active évite aussi probablement les arythmies 
dangereuses (la sécrétion cathécholergique est maximale 
alors que la fréquence cardiaque chute brutalement dans des 
zones chronotropes de « gâchette extrasystolique » suscepti-
ble d’apparaître).

Interprétation

Profi ls chronotropes et tensionnels

La montée tensionnelle systolique à l’effort est fonction du 
débit cardiaque qui augmente, et des résistances périphériques 
qui diminuent globalement — vasodilatation des territoires 
musculaires en activité, contrastant avec la vasoconstriction 
des autres territoires par activation sympathique : une montée 
inadéquate ou une chute tensionnelle en fi n d’effort témoigne 
d’un obstacle éjectionnel ou d’un défaut de la contractilité myo-
cardique primitive ou plus souvent ischémique chez les sportifs 
plus âgés. À l’inverse, des HTA uniquement d’effort peuvent se 
démasquer, portant, en cas d’excès pondéral, le plus souvent 
sur la minimale. Chez le sujet jeune au système artériel très 
compliant, il est fréquent de ne pouvoir fi xer correctement la 
tension artérielle diastolique (bruits perçus jusqu’au zéro). Les 
systèmes de mesure automatique de tension artérielle restent 
imparfaits pour les efforts importants. Des abaques de norma-
lité ont été décrits selon l’âge et le sexe [6].
Une bradycardie d’effort excessive peut témoigner d’une prise 
médicamenteuse (bêtabloquants), plus rarement d’une mala-
die du sinus ou d’une forme particulière de coronaropathie 
droite (mais elle est alors rarement silencieuse sur l’électro-
cardiogramme ou la clinique par ailleurs).
Les sujets plus jeunes et émotifs ont souvent une fréquence 
cardiaque avant l’effort plus élevée, mais qu’ils compensent 
par une moindre augmentation de celle-ci au cours de l’effort 
dans les premiers paliers, à l’inverse des sujets décondition-
nés ou souffrant d’asthénie neurocirculatoire. Chez les athlètes 
de haut niveau pratiquant un entraînement et un sport dont la 
composante d’endurance est prépondérante, les bradycardies 
observées au repos strict, notamment sur les enregistrements 
Holter, sont parfois très marquées mais disparaissent très rapi-
dement à l’effort, témoignant de la levée précoce du frein vagal.
Il existe une relation linéaire entre la consommation maximale 
d’oxygène et la fréquence cardiaque au cours de l’effort (sauf 
dans sa partie initiale et surtout terminale). La fréquence car-
diaque atteinte à l’effort sous-maximal et maximal diminue 
avec l’âge, mais les coeffi cients de corrélation entre l’âge et la 
fréquence cardiaque maximale sont médiocres ; la valeur maxi-
male théorique de 220 – âge ou 210 – (0,65 � âge) est très gros-
sière [11] ; certains jeunes sportifs atteignent des  fréquences 
sinusales (avec une morphologie des ondes P similaire tout 
au long du test) supérieures à 210 batts/min ; à l’inverse, 
d’autres — tout au moins en laboratoire – ne peuvent dépasser 
une fréquence cardiaque de 175–180 batts/min malgré un pla-
teau de la V

.
 O2 atteint en fi n d’effort. Le (relatif) changement de 

pente (relation FC – V
.
 O2) de la fréquence cardiaque dans les 

dernières minutes du test d’effort a été utilisé comme témoin 
du seuil anaérobie ; cette méthode est cependant contestée et 
peu précise. Parmi les critères analysés par épreuves d’effort, 
la valeur de la récupération chronotrope a été soulignée à titre 

■

pronostique dans les populations sédentaires ou peu sportives. 
Chez les athlètes, elle témoigne surtout d’un entraînement 
important pouvant même être responsable de symptômes 
(malaise voire état présyncopal post effort).

Modifi cations électrocardiographiques du sportif au 
cours de l’effort

L’amplitude de l’onde P tend à augmenter signifi cativement, 
notamment en dérivations inférieures, phénomène favorisé 
par une rotation axiale droite de l’axe électrique.
Le segment PR se raccourcit avec une pente parfois très des-
cendante dans les dérivations inférieures, responsable de 
sous-décalage sans valeur quand localisé dans ces seules 
dérivations. Les blocs de degré I ou II Mobitz I, fréquents au 
repos chez les sportifs d’endurance, disparaissent dès les pre-
mières minutes de l’effort.
L’onde Q est souvent plus ample au repos chez les sportifs, et 
tend à augmenter encore à l’effort. L’onde R augmente parfois 
légèrement au début de l’effort, puis diminue progressive-
ment ; à l’inverse, l’onde S devient plus profonde et négative.
Le point J qui marque la fi n du complexe d’activation ventricu-
laire n’est pas toujours d’identifi cation évidente en fi n d’effort, 
il tend à s’abaisser au cours de celui-ci et lors de la récupéra-
tion immédiate ; les légères surélévations du point J et du seg-
ment ST (syndrome de repolarisation précoce) sont fréquentes 
au repos chez les sportifs et tendent à rejoindre rapidement la 
ligne isoélectrique en début d’effort.
Le segment ST doit être d’autant plus ascendant que le point 
J est abaissé en fi n d’effort ; sa position par rapport à la ligne 
de base est mesurée classiquement 60 à 80 ms après le point 
J et doit être inférieure à 1 mm. Un sous-décalage isolé dans 
les dérivations inférieures n’a cependant aucune signifi cation 
pathologique, il est généralement associé à un segment PQ 
très descendant ; en revanche un sous-décalage apparaissant 
en récupération posteffort notamment dans les dérivations 
inférolatérales est généralement pathologique.
L’onde T subit des variations extrêmement importantes et pose 
des problèmes d’interprétation parfois délicats ; en cas d’ECG 
de repos normal, l’amplitude tend le plus souvent à diminuer 
légèrement. Mais chez les sportifs de très haut niveau (et uni-
quement chez ceux-là), des modifi cations de la repolarisation 
parfois impressionnantes apparaissent sur les ECG de repos, 
pouvant évoquer des pathologies cardiaques sévères (SCA 
[syndrome coronaire aigu], myocardiopathies, etc.). Aussi l’évo-
lution à l’effort est importante à connaître, afi n d’innocenter un 
simple « ECG de sportif » et ne pas méconnaître une coronaro-
pathie silencieuse ou une cardiomyopathie hypertrophique : les 
ondes T négatives ou diphasiques reprennent habituellement 
une morphologie proche de la normale ; malheureusement une 
telle normalisation peut s’observer également en pathologie ; 
la correction des troubles de la repolarisation doit donc être 
exigée sans rassurer défi nitivement. La dispersion du QT cor-
rigé au cours de l’exercice est plus basse chez les athlètes que 
chez les sédentaires [7]. Une hyperactivité parasympathique 
est responsable fréquemment chez les athlètes de haut niveau 
d’hypotension orthostatique, voire d’hypotension avec un état 
présyncopal juste après l’effort ; le suivi de tels patients révèle 
en général sa bénignité.
Le coup de frein vagal après l’effort peut être responsable d’un 
bloc sino-auriculaire ou d’ondes P bloquées. Des extrasystoles 
ventriculaires isolées sont rares, mais possibles, un ou deux 
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doublets en fi n d’effort maximal ou lors de la récupération ne 
sont pas toujours pathologiques, quand il n’existe pas d’is-
chémie associée ; des ESV même rares mais de plus de deux 
morphologies différentes sont suspectes. Les arythmies ventri-
culaires chez les athlètes de haut niveau sont, semble-t-il, plus 
fréquentes que dans la population sédentaire. Elles impliquent 
la recherche d’une anomalie cardiovasculaire sous-jacente 
qui, si elle est absente, ne doit pas justifi er semble-t-il [2] 
une disqualifi cation pour les activités de compétitions. Une 
arythmie ventriculaire doit faire rechercher la prise de dopage 
ou un surentraînement.

Indications des tests d’effort en 
cardiologie du sport (tableau 40.I)

On peut schématiquement distinguer trois types d’indications.
Il peut s’agir de la planifi cation d’un entraînement, du suivi 
régulier d’un sportif de haut niveau ou d’une mesure de la 
capacité d’effort ; ces tests sont le plus souvent couplés à une 
détermination directe des échanges gazeux respiratoires, dont 
les cinétiques et valeurs de V

.
 O2 et de FC aux différents seuils, 

à l’effort maximal et en récupération répondent aux objectifs 
précités.
Devant la découverte d’une anomalie électrocardiographi-
que de repos suspecte, d’une anomalie d’auscultation, d’une 
tension artérielle de repos anormale ou d’une pathologie car-
diovasculaire familiale, le test d’effort précise la pathologie 
suspecte ou rassure quant à la bénignité de l’anomalie détectée 
et concourt à l’autorisation ou à la limitation de l’activité spor-
tive souhaitée. Ainsi la découverte fortuite d’une pré-excitation 
sur un électrocardiogramme de repos qui disparaît brutale-
ment (d’un battement à l’autre, signant une période réfrac-
taire courte de la pré-excitation) au cours de l’effort permet 
d’autoriser le sport sans exploration invasive complémentaire, 
sauf chez les sportifs de haut niveau pour lesquels les indica-
tions de fulguration s’élargissent [8].
Des chiffres tensionnels limites au repos mais avec un profi l 
tensionnel d’effort normal sont également rassurants (HTA 
labile du sujet jeune, etc.). Des troubles rythmiques supraven-
triculaires révélés par un test d’effort ne sont pas exception-
nels chez des athlètes plus âgés au long passé d’endurance. 

■

La plus grande fréquence de FA chez les sportifs d’endurance 
semble aujourd’hui reconnue.
Le test d’effort de dépistage a des indications plus discutées 
[9] ; il doit en effet être ciblé sur des populations à risque de 
pathologie et d’événements cardiovasculaires suffi samment 
élevé pour justifi er sa réalisation et surtout avec une spécifi -
cité suffi samment grande pour ne pas engendrer une cascade 
d’examens complémentaires inutiles et coûteux. Les limites 
pronostiques du test d’effort sont également bien établies ; 
si un test prédit bien la survenue d’un angor en cas de sous-
décalage, il prédit mal l’infarctus ou la mort subite car ces der-
niers sont le plus souvent liés à la rupture brutale d’une plaque 
modérée, sans retentissement préalable sur la perfusion myo-
cardique (et donc sans ischémie électrique décelable).
Avant 40 ans, les pathologies les plus fréquemment suscep-
tibles de provoquer des accidents cardiovasculaires graves 
(myocardiopathie hypertrophique, dysplasie arythmogène, 
syndrome de Brugada, etc.) ne relèvent pas systématiquement 
d’un dépistage incluant un test d’effort. Chez les sujets jeunes 
(moins de 35 ans), les tests d’effort ne semblent pas consti-
tuer l’examen le plus discriminant : à travers les deux grandes 
séries américaines et italiennes soulignant le rôle prépon-
dérant de la myocardiopathie hypertrophique, du commotio 
cordis, de la dysplasie arythmogène et plus rarement des 
myocardites et même des anomalies de naissance ou de trajet 
coronaire, les examens les plus déterminants sont les électro-
cardiogrammes de repos et surtout l’échocardiographie [8].
Cependant, dans les hypertrophies limites (zone grise d’hy-
pertrophie septale comprise entre 12 et 15 mm chez l’homme), 
constater chez un athlète d’endurance un pic de V

.
 O2 modeste 

contrastant avec un entraînement intensif est hautement sus-
pect. La plupart des troubles de la repolarisation même impor-
tants au repos tendent à se corriger à l’effort, ce qui ne semble 
pas être le cas de la dysplasie arythmogène. Les tests d’effort 
n’ont pas d’intérêt dans la recherche et l’évaluation d’un syn-
drome de Brugada. Restent les anomalies de naissance coro-
naires qui peuvent parfois se révéler tardivement et induire des 
syndromes coronariens aigus, voire des morts subites (trajet 
d’une coronaire située entre l’artère pulmonaire et l’aorte 
avec un effet de compression à l’effort, surajouté à un ostium 
d’origine et de morphologie anormales). La découverte d’ano-
malies rythmiques à l’effort pose souvent plus de questions 

Tableau 40.I Indications des tests d’effort en cardiologie du sport.

Contexte Indications

Sportifs de haut niveau Suivi longitudinal (test obligatoire tous les 4 ans — loi 2004)

Professions sportives à risque (police, pompiers, etc.) Indications spécifi ques selon l’âge et l’activité

Symptômes suspects (douleurs thoraciques, malaises, palpitations) 
Mort subite familiale

Quel que soit l’âge

Fédérations sportives à risques cardiovasculaires (plongée, parachutisme, etc.) Selon les statuts des fédérations

Dépistage systématique (recommandations SFC, AHA, ACC) En l’absence de facteur de risque :
– homme � 45 ans
– femme � 55 ans
En présence de facteurs de risque importants : plus tôt

Pathologies connues Appréciation de la performance
Détermination des sports possibles (loisirs ou compétitions ?)

SFC : Société française de cardiologie ; AHA : American Heart Association ; ACC : American College of Cardiology.
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qu’elle n’en résout. Il faut alors à tout prix éliminer une patho-
logie sous-jacente ; le dopage et le surentraînement en sont 
généralement les causes les plus fréquentes.
L’indication de dépistage idéale du test d’effort concerne la 
pathologie coronaire dont la prévalence augmente suffi sam-
ment après 40 ans pour justifi er dans certaines populations 
cumulant les facteurs de risque une indication prophylactique 
avant la reprise d’une activité physique. Ainsi un test d’effort 
systématique n’apparaît utile qu’après 45 ans (et ensuite à 
renouveler tous les 5 ans environ) pour les patients asympto-
matiques poursuivant ou reprenant une activité sportive [5]. 
L’interprétation de l’électrocardiogramme d’effort doit, en 
effet, intégrer le contexte clinique (patients asymptomatiques 
ou présentant des douleurs mêmes atypiques), l’importance 
des facteurs de risque (tabac, cholestérol, HTA, diabète, anté-
cédent familial, etc.), l’âge et le sexe.
Le critère anormal le plus sensible reste la recherche d’un 
classique sous-décalage du segment ST, qui aura d’autant 
plus de valeur qu’il est important, que sa pente est négative, 
qu’il apparaît tôt dans l’effort (ou pour un produit fréquence 
cardiaque � tension artérielle systolique faible) et que sa 
correction après effort est tardive. Mais en fonction des argu-
ments de prévalence précités, un sous-décalage descendant 
de 1 mm chez un fumeur de 40 ans est beaucoup plus suspect 
qu’un sous-décalage même très important, chez un sportif de 
30 ans sans facteur de risque (analyse bayésienne). D’autres 
critères électrocardiographiques de positivité du test d’effort 
ont été rapportés : la plupart ne sont que qualitatifs, mais 
permettent de différencier les faux et les vrais positifs. Ainsi 
pour un sous-décalage de ST probablement lié à une patho-
logie coronarienne, plaident la diminution associée d’une 
onde Q septale, une augmentation de l’onde R, une inversion 
de l’onde U quand elle est présente, des modifi cations spécifi -
ques du ST en dérivations V1, V4R, la pente élevée du rapport 
ST/fréquence cardiaque, etc. L’une des meilleures preuves 
de l’origine ischémique du sous-décalage consiste à refaire 
le test d’effort après prise de TNT (trinitrine) sublinguale (qui 
corrigera et/ou retardera les anomalies de ST quand elles sont 
d’origine coronarienne). Toute suspicion de coronaropathie 
implique cependant la réalisation dans un deuxième temps 
d’une scintigraphie ou d’une échocardiographie de stress.
Les épreuves d’effort chez les jeunes sportifs très entraînés 
présentent plus de faux positifs et de faux négatifs que dans 
une population normale. Les faux négatifs sont simplement 
dus au fait que le mécanisme des accidents coronariens aigus 
dans les populations jeunes est lié à des ruptures de plaques 
modérées, riches en lipides, infl ammatoires, fragiles, avec 
une chape fi breuse mince, parfois déclenchées par l’activité 
sportive, mais qui dans tous les cas ne sont absolument pas 
détectables par un test non invasif, aussi perfectionné soit-il 
(couplé ou non à une évaluation échographique ou isotopique), 
car ne compromettant pas ni à l’état basal ni à l’effort maximal 
la réserve coronaire. L’épreuve d’effort n’a donc qu’un rôle de 
détection modeste pour les accidents cardiaques coronariens 
survenant au cours d’une activité sportive.

Quelles sont les causes possibles de faux 
positifs des tests d’effort ?

Une authentique ischémie sous-endocardique sans sténose 
coronaire peut s’observer dans différentes pathologies. Chez les 
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sportifs, l’ambiguïté essentielle concerne les HVG notamment 
dans leur expression modérée, pour laquelle un cardiologue du 
sport est parfois amené à devoir trancher entre une hypertrophie 
physiologique adaptative chez un sportif, et une HVG pathologi-
que débutante ne présentant pas encore toutes les caractéristi-
ques d’une hypertrophie très avancée et sûrement pathologique.
Les causes les plus fréquentes de faux positifs sont généra-
lement purement électrocardiographiques et artefactuelles. 
Certaines sont faciles à diagnostiquer, telles les pré-excitations 
(un complexe QRS précédé d’une onde delta franche génère 
un sous-décalage du ST qui peut disparaître brutalement avec 
la fi n du cheminement de la dépolarisation artefactuelle par 
la voie accessoire). Le plus souvent il s’agit d’une ambiguïté 
retrouvée dans les dérivations inférieures, car elle concerne 
les enregistrements situés dans l’axe de la dépolarisation et 
surtout de la repolarisation auriculaire dont l’amplitude est 
moindre que les ondes P, mais plus prolongée, s’inscrivant 
après le complexe QRS. Dans ces dérivations inférieures, le 
repérage de la ligne de base tend à dériver au cours de l’ef-
fort, se rapprochant de l’onde P et majorant artifi ciellement la 
mesure du sous-décalage de ST. Il est donc impératif de dis-
poser d’un enregistrement électrocardiographique moyenné 
permettant de visualiser ce repère de la ligne de base qui sert 
aux mesures du segment ST.
La cause principale cependant de ces faux positifs est liée à 
l’appareil d’effort : nous avions rapporté il y a quelques années 
la fréquence des faux positifs survenus sur tapis roulant, qui 
disparaissaient quand le test était refait sur bicyclette ergomé-
trique chez les sportifs [5]. Il s’agit donc d’artefacts purement 
mécaniques probablement liés à l’impact des pas qui frappent 
le tapis roulant, car l’analyse fi ne des tracés en continu montre 
bien la coexistence du martèlement du tapis avec les comple-
xes présentant un ST sous-décalé.
Chez les sportifs, en général un peu plus âgés, des troubles du 
rythme paroxystique supraventriculaires (fi brillation auricu-
laire essentiellement) peuvent survenir généralement quand 
les fréquences sinusales d’effort sont élevées ou en récupé-
ration post effort. La lecture attentive des tracés en continu 
permet d’objectiver ces troubles du rythme responsables de 
faux sous-décalages. Leur mode de révélation peut être une 
augmentation brutale de la fréquence cardiaque lors de l’utili-
sation du cardiofréquencemètre en entraînement.

Comment suspecter un faux positif 
de sportif ?

Dans cette interprétation des sous-décalages d’effort, la 
morphologie du complexe de repos est importante, toutes les 
variations de la repolarisation décrites chez les sportifs (et 
uniquement chez ceux pratiquant au moins 6 à 8 heures d’en-
traînement ou de compétition par semaine) se corrigent géné-
ralement très rapidement au cours de l’effort. Ce n’est pas le 
cas habituellement des pathologies hypertrophiques ou des 
coronaropathies qui se révèlent au cours de celui-ci.
Outre l’approche bayésienne statistique qui doit rendre très pru-
dent le diagnostic de coronaropathie congénitale ou acquise, 
l’analyse de l’épreuve d’effort ne se résume pas à ce seul cri-
tère et doit tenir compte d’un ensemble de paramètres et de 
critères qui ont été validés depuis plusieurs années (variation 
de l’onde Q, boucle ST/FC, test à la trinitrine, approches multi-
variées, etc.).

■
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Les caractéristiques du sous-décalage faussement positif du 
sportif sont les suivantes : en général de faible amplitude, infé-
rieur à 2 mm, se corrigeant immédiatement après effort, de 
survenue préférentielle dans les dérivations inférieures, sur des 
QRS de haut voltage, et surtout survenant sur tapis roulant, etc.
En cas d’ambiguïté, il convient de passer à un autre examen 
non invasif. Malgré une probabilité post-test qui reste faible, il 
devient diffi cile de ne pas « aller plus loin » surtout quand le 
sous-décalage atteint 2 ou 3 mm et qu’il reste persistant sur 
bicyclette ergométrique, pour des considérations souvent pure-
ment médicolégales, mais aussi pour lever toute ambiguïté.
L’approche la plus récente concerne l’échographie de stress 
soit pharmacologique soit lors d’un effort sur table adapté per-
mettant de rechercher une hypokinésie dans un territoire par-
ticulier. Bien que cet examen ait une réputation de plus grande 
spécifi cité, la prudence des opérateurs (peur de passer à côté 
d’une anomalie…) risque cependant de conduire à des coro-
narographies abusives dans ce contexte. Aussi actuellement 
l’approche isotopique d’effort reste l’examen le plus validé 
dans cette indication, permettant de rassurer défi nitivement 
sportifs, entraîneurs et médecins…

Interprétation d’un test 
cardiopulmonaire [1]

Comme tout test d’effort, ceux réalisés chez les sportifs doi-
vent donner lieu à un compte rendu synthétique. Le plus 
souvent, il s’agit simplement de la détermination des seuils 
ventilatoires (fi g. 40.1), de la puissance maximale aérobie et 
des fréquences cardiaques qui leur correspondent. Ailleurs et 
notamment quand le test rentre dans le cadre d’une recherche 
d’anomalie, de symptôme aspécifi que ou d’une recherche étio-
logique de baisse de performance, l’interprétation doit reposer 
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sur une démarche analytique méthodique et intégrer pas à pas 
les multiples informations recueillies :
– détermination de la qualité du test et de sa maximalité (fré-

quence cardiaque maximale théorique atteinte, plateau de 
V
.
 O2 atteint, QR de fi n d’effort supérieur à 1,15, lactatémie 

supérieure à 8 mmol/L, etc.) ;
– détermination de l’aptitude aérobie (valeurs de la V

.
 O2max et 

de la V
.
 O2 au seuil ventilatoire interprétées en fonction des 

performances et de l’entraînement) ;
– détermination des contraintes ventilatoires. La ventilation 

maximale minute est rarement déterminée et simplement 
estimée en fonction du VEMS mesuré sur les courbes débit/
volume avant l’effort (ventilation maximale minute — VMM 
— estimée à 35 fois le VEMS). Chez l’athlète amateur, il 
existe une réserve ventilatoire conservée V

.
   Emax inférieure 

à 70 % de la VMM). Chez les athlètes dont le débit ventila-
toire de fi n d’effort dépasse parfois 150 L/min, il peut exis-
ter des contraintes mécaniques et une limitation des débits 
instantanés alors que les volumes mobilisables sont encore 
suffi sants. Il peut être utile de rechercher des désaturations 
en fi n d’effort, réévaluer plus fi nement les courbes débit/
volume en fi n d’effort ou en récupération immédiate ou 
rechercher une chute du débit expiratoire maximal témoi-
gnant d’une authentique obstruction bronchique d’effort ;

– analyse de la réponse cardiocirculatoire. Le double produit 
pression artérielle systolique � fréquence cardiaque refl ète 
indirectement la consommation d’oxygène du myocarde. Le 
test peut démasquer une hypertension artérielle d’effort ou 
une ischémie myocardique chez l’athlète « âgé » ; le rapport 
ΔV

.
 O2/Δwatts (dont la valeur moyenne est de 10,2 � 1 mL O2/

kg/W chez les sujets sains) est toujours augmenté chez 
l’athlète. La relation fréquence cardiaque/ V

.
 O2 est linéaire en 

dehors du début et de la fi n de l’exercice (son infl exion en fi n 
d’effort a pu être utilisée pour une détermination de seuil) ;
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Figure 40.1 Test d’effort chez un rugbyman top 14 (360 W).
Le protocole choisi est un peu long, surtout pour les paliers initiaux ; il permet cependant de défi nir de façon assez 
fi able (sur les cassures de pente et surtout la cinétique des équivalents ventilatoires) les deux seuils ventilatoires, et de 
déterminer les fréquences qui leur correspondent.
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– recherche d’anomalie au niveau de l’échangeur pulmonaire 
et des gaz du sang mesurés en fi n d’effort (analyse de l’ho-
méostasie acidobasique d’exercice).

Autres examens
Les autres examens utilisés en cardiologie du sport relèvent 
soit :
– d’un dépistage obligatoire (pour des sportifs de haut niveau : 

ECG annuel, épreuve d’effort tous les 4 ans, échocardiogra-
phie une fois dans la carrière) ;

– d’un complément lié à un ECG de repos ou d’effort ambigu 
ou suspect ;

– de symptômes suspects d’une pathologie ;
– de protocoles de recherche clinique.

Holter ECG

Il permet un enregistrement de la fréquence cardiaque sur 
24 ou 48 heures, notamment lors d’activités physiques et 
sportives, bien que les parasitages musculaires ou liés à la 
transpiration soient fréquents. Il permet de lier des symptô-
mes à un trouble du rythme ou de la conduction paroxystique. 
Souvent, l’indication est consécutive à une constatation for-
tuite préalable d’une anomalie du cardiofréquencemètre, de 
plus en plus utilisé par les sportifs d’endurance. Les troubles 
du rythme paroxystiques supraventriculaires sont loin d’être 
exceptionnels chez les athlètes vétérans après un long passé 
d’endurance. De nombreux travaux ont évalué les spécifi cités 
chronotropes en période diurne et nocturne des sportifs de 
haut niveau et les sollicitations imposées par différents sports 
notamment en compétition.

Scintigraphie d’effort

C’est l’examen non invasif de deuxième intention en cas de 
suspicion de coronaropathie, en dehors d’un test d’effort 
d’emblée très pathologique justifi ant une coronarographie 
rapide. Le plus souvent, il permet de trancher après une 
épreuve d’effort douteuse ou ambiguë, autorisant la poursuite 
ou non d’une activité sportive. L’utilisation quasi exclusive des 
traceurs technétiés a éliminé les anciens tests isotopiques 
faussement positifs rapportés avec le thallium. Les suspicions 
d’une myocardite sont désormais mieux évaluées par l’IRM.

Ventriculographie isotopique

Elle permet de quantifi er la cinétique ventriculaire droite en 
premier passage et surtout celle du ventricule gauche au repos 
et à l’effort. Cet examen a surtout été utilisé il y a quelques 
années pour démasquer une dysfonction ventriculaire gauche 
d’effort (augmentation du volume télésystolique essentielle-
ment), en cas d’insuffi sance aortique de sévérité intermédiaire. 
Cette indication diminue avec le développement de l’échocar-
diographie d’effort. L’examen reste utile pour la recherche de 
critères de dysplasie arythmogène du ventricule droit.

Scanner et IRM cardiaques

Ces examens ont pris une place considérable en cardiologie 
du sport, notamment l’IRM en raison de son caractère non 
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irradiant. Cet examen est le plus fi able pour la mesure pré-
cise des volumes cavitaires et surtout de la masse cardiaque, 
permettant de trancher en particulier entre les hypertrophies 
adaptatives à une activité sportive soutenue et une authentique 
HVG pathologique [3, 10]. L’hypertrophie ventriculaire gauche 
physiologique s’accompagne d’une fonction systolique et dias-
tolique normale, sans anomalie métabolique en spectroscopie 
au phosphore 31 ou PET (Positron Emission Tomography).
Les indications du scanner sont plus centrées sur la recherche 
d’une coronaropathie acquise pour les sportifs les plus âgés et 
surtout d’une anomalie de naissance ou de distribution pour 
les sportifs les plus jeunes.

Conclusion
Les tests d’effort en laboratoire sont essentiels pour évaluer 
les capacités d’effort, vérifi er l’absence de contre-indication au 
sport et guider les entraînements. Si les complications de cet 
examen chez les athlètes sont exceptionnelles, elles ne doivent 
cependant pas faire négliger les règles de sécurité ; en dehors 
d’une recherche d’anomalies, la prise en charge fi nancière des 
tests est réalisée par les clubs ou fédérations notamment dans 
le cadre du suivi des sportifs de haut niveau. Chez les sportifs 
plus âgés, sa principale indication reste le dépistage d’une 
coronaropathie silencieuse dont les limites ont été précisées. 
La plupart des autres examens en cardiologie ne sont légitimés 
que dans un contexte de cardiopathie suspectée ou avérée.
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Réadaptation des coronariens
Grâce aux progrès réalisés dans le traitement des cardiopa-
thies, la plupart des patients, qu’ils soient coronariens, por-
teurs de valvulopathies ou insuffi sants cardiaques, ont une 
espérance de vie signifi cativement majorée. La réadaptation, 
dont les techniques sont bien codifi ées, fait partie intégrante 
de leur prise en charge. Il est maintenant bien démontré que 
la réadaptation participe à la prévention secondaire grâce 
à l’éducation des patients et à l’aide à la réinsertion qu’elle 
apporte. Il faut donc que les praticiens intègrent cet outil dans 
leur arsenal thérapeutique et incitent leurs patients à poursui-
vre des activités physiques au long cours.
Tout ceci est bien résumé dans la défi nition de l’OMS : « La 
réadaptation cardiaque est l’ensemble des activités nécessaires 
pour infl uencer favorablement le processus évolutif de la maladie 
ainsi que pour assurer aux patients la meilleure condition phy-
sique, mentale et sociale possible afi n qu’ils puissent, par leurs 
propres efforts, préserver ou reprendre une place aussi normale 
que possible dans la communauté. »

Bénéfi ces de la réadaptation

Ils sont de plusieurs ordres :
– bénéfi ces cardiologiques :

– en cas de cardiopathie ischémique, élévation du seuil 
ischémique : l’intensité de l’effort à l’origine d’une souf-
france myocardique devient plus importante, autorisant 
la pratique d’activités plus nombreuses « sous le seuil 
ischémique »,

– correction partielle de la dysfonction du système nerveux 
autonome : baisse des arythmies et augmentation de la 
variabilité sinusale avec pour conséquence une diminution 
des troubles du rythme péjoratifs,

– réduction signifi cative de la mortalité cardiovasculaire : les 
modifi cations liées au changement d’hygiène de vie après 
l’accident ischémique se traduisent par une diminution 
signifi cative de la mortalité. Ceci impose une amélioration 
du profi l lipidique et glucidique, un arrêt défi nitif du taba-
gisme et la poursuite régulière des activités physiques ;

– bénéfi ces psychologiques. Les programmes de lutte contre 
la dépression, voire la régression post-événementielle et les 
aides à la gestion du stress et de l’anxiété participent à la 
correction des facteurs de risque ;

– bénéfi ces socioprofessionnels. L’amélioration des capaci-
tés d’effort et de la qualité de vie favorise l’autonomie et la 

■

■

Réadaptation cardiaqueChapitre 41

reprise de l’activité professionnelle, ce en collaboration avec 
le médecin du travail ;

– bénéfi ces économiques. Un cardiaque rééduqué, bien équilibré 
et autonome, consomme en effet moins de soins : la réduction 
induite par la réadaptation sur le coût de la pathologie a été 
évaluée à 13 %. Un cardiaque qui reprend son activité profes-
sionnelle participe par ailleurs à l’économie du pays. Le main-
tien au travail après infarctus est meilleur après réadaptation, 
de façon signifi cative (à 5 ans : p � 0,05 ; à 10 ans : p � 0,001).

Tout de qui précède à propos de la cardiopathie ischémique est 
applicable à la plupart des cardiopathies, sous réserve d’adap-
tations (cf. « Pour en savoir plus ») :
– maladie coronaire (y compris après angioplastie et mise en 

place de stent) ;
– insuffi sance cardiaque ;
– greffe ;
– cardiopathies valvulaires ;
– cardiopathies congénitales opérées à l’âge adulte ;
– artériopathie des membres inférieurs ;
– hypertension artérielle ;
– pathologie de l’aorte thoracique ;
– patients porteurs d’un stimulateur cardiaque ou défi brilla-

teur implantable ;
– patients porteurs d’un système d’assistance ventriculaire 

gauche ;

Risques de la réadaptation

Les accidents lors de la réadaptation sont rares, du fait d’un 
bilan initial strict, du respect des contre-indications et d’une 
surveillance constante lors des séances d’entraînement.
Les contre-indications sont bien codifi ées :
– l’angor instable ;
– l’insuffi sance cardiaque décompensée ;
– les troubles rythmiques ventriculaires complexes ;
– l’hypertension artérielle pulmonaire systolique � 60 mmHg 

au repos ;
– la présence de thrombus intracavitaire volumineux ou 

pédiculé ;
– l’épanchement péricardique de moyenne à grande importance ;
– les antécédents récents de thrombophlébite avec ou sans 

embolie pulmonaire ;
– les myocardiopathies obstructives sévères ;
– le rétrécissement aortique serré et/ou symptomatique ;
– toute affection infl ammatoire et/ou infectieuse évolutive ;
– tout problème orthopédique interdisant la pratique de 

l’exercice.
Le niveau de risque encouru lors de la réadaptation est main-
tenant bien évalué :
– risque faible : évolution non compliquée ; bonnes capacités 

fonctionnelles (� 6 MET) à distance (3 semaines ou plus) 
de la phase aiguë ; fonction ventriculaire gauche systolique 
conservée ; absence d’ischémie myocardique ou d’arythmie 
sévère au repos ou à l’effort ;

■
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– risque intermédiaire : capacités fonctionnelles moyennes 
(5–6 MET) ; seuil ischémique élevé ; fonction ventriculaire 
gauche systolique modérément altérée ; ischémie myocardi-
que résiduelle modérée et/ou sous-décalage du segment ST 
� 2 mm au test d’effort ou ischémie myocardique réversible 
lors des explorations isotopiques ou échocardiographiques ; 
arythmie ventriculaire peu sévère (classe I ou II de Lown) au 
repos ou à l’effort ;

– risque élevé : évolution compliquée (insuffi sance cardiaque, 
choc cardiogénique et/ou arythmie ventriculaire sévère) ; 
survivants de mort subite ; capacités fonctionnelles basses 
(� 5 MET) ; fonction ventriculaire gauche sévèrement alté-
rée (fraction d’éjection � 30 %) ; ischémie myocardique rési-
duelle sévère (angor d’effort invalidant, seuil ischémique bas 
et/ou sous-décalage du segment ST � 2 mm à l’électrocar-
diogramme d’effort) ; arythmie ventriculaire complexe (clas-
ses III, IV et V de Lown) au repos ou à l’effort.

Le risque lors de la poursuite des activités physiques de façon 
autonome après réadaptation a été évalué par de  nombreuses 
études : le risque n’est pas majoré. À titre d’exemple, une 
méta-analyse (registre de la SFC 2006) relève un nombre de 
décès rapportés au nombre d’heures de pratique de :
– chez les sportifs : 0,1/100 000 ;
– dans la population : 0 à 2/100 000 ;
– chez les coronariens : 0,13 à 0,61/100 000.

Les trois phases de la réadaptation 
cardiovasculaire (tableau 41.I)

Phase 1

La phase 1 ou phase hospitalière, faisant suite à un infarctus 
ou à une intervention chirurgicale, vise à limiter les complica-
tions du décubitus prolongé. Du fait de l’amélioration des tech-
niques interventionnelles, sa durée est de plus en plus courte.
Les exercices les plus courants sont décrits dans le tableau 41.II.

Phase 2

La phase 2, posthospitalière immédiate, se déroule en cen-
tre spécialisé. Selon les cas, elle se fait en « interne » ou en 
« externe » : gravité de la maladie ; degré de dépendance ; 
éloignement du lieu d’habitation.
Chez certains sujets, autonomes et à risque faible, elle peut 
être faite à domicile sous assistance (personnel paramédical 
ou nursing téléphonique).
C’est la phase primordiale pour l’éducation du patient et la 
préparation à la réinsertion socioprofessionnelle.
Au terme de cette phase, un compte rendu est adressé aux 
médecins chargés du suivi du patient, précisant ses capaci-
tés (Wmax, V· O2max, seuil d’adaptation ventilatoire, etc.), ses 

■

Tableau 41.I Les trois phases de la réadaptation cardiovasculaire.

■ Phase 1 ■ Phase 2 ■ Phase 3

■ Semaine ■ 0-2 ■  2-8 ■ À vie

■ Lieu ■  Unité de soins intensifs, secteur ■  Centre spécialisé, internat ou 
externat Domicile

■  Individuel ou collectif, 
club santé

■ Objectifs ■  Lutte contre le décubitus et le 
déconditionnement

■  Récupération de la capacité 
antérieure

■  Maintien et 
développement

■ Modalités ■  Kinésithérapie, marche, 
gymnastique respiratoire

■  Culture physique, vélo, course, 
natation, etc.

■  Sport d’endurance 
(� résistance)

Tableau 41.II Exercices à effectuer pour la rééducation de phase 1.

■ J3 à J7 décubitus ■ J8 à J14

■ Exercices respiratoires ■  Respiration diaphragmatique : 5 à 10 
inspirations par séance sans bloquer ni 
forcer la respiration

■ Comme 1re étape

■ Membres supérieurs ■  Mobilisation articulaire passive et active
■ Contractions isométriques brèves

■  � circumduction des épaules bras tendus

■ Rachis ■  Flexion-extension et rotation des 
épaules prévenant le syndrome épaule-
main

■  Extension dorsale, ouverture thoracique

■ Membres inférieurs ■  Mobilisation articulaire passive et active
■  Contractions isométriques brèves 

prévenant la stase veineuse
■  Laisser pendre les pieds hors du lit 

20 minutes

■ Travail des quadriceps contre opposition

■ Activités ■ 1er lever au 7e jour ■  Marche libre en chambre puis dans les 
couloirs

■ Surveillance ■ Électroscopique ■  Clinique, fréquence cardiaque durant les 
exercices
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Tableau 41.III Intensité des efforts exigés par différentes activités.

■ Activités (W) ■ Vie quotidienne ■ Vie professionnelle ■ Sports

■ Modérée
■ ( < 40 W)

■ Se laver, s’habiller
■ Travaux ménagers
■ Petit bricolage

■ Travail assis
■ Conduite automobile

■ Marche 3 km/h
■ Vélo à plat
■ Gymnastique légère

■ Moyenne
■ (40–85 W)

■ Porter 7 à 15 kg
■  Passer l’aspirateur, laver les 

carreaux
■ Peinture
■ Jardinage modéré
■ Activité sexuelle

■ Travail de garage
■ Menuiserie légère
■ Vissage (sauf bras en l’air)

■ Marche 5 km/h
■ Vélo à plat 10 km/h
■ Golf, tennis en double

■ Intense
■ (85–120 W)

■ Porter 15 à 30 kg
■ Monter les escaliers lentement
■ Scier
■ Passer la tondeuse manuelle

■ Travaux du bâtiment
■ Brouettes > 60 kg
■ Marteau pneumatique

■ Marche rapide 7 km/h
■ Vélo 15 km/h
■ Brasse, ski, tennis en simple

■ Exceptionnelle
■ (120–160 W)

■ Porter 30 à 40 kg
■ Montée rapide d’escaliers
■ Pelletage lourd

■ Pioche
■ Tronçonneuse
■ Chargement d’un camion

■ Course 8 km/h
■ Vélo à plat 20 km/h
■ Crawl, escrime, danse rapide

éventuelles limites et donnant des conseils pour une prise en 
charge optimale.
À titre d’exemple, lire la fi n de ce chapitre consacrée au sport 
chez le transplanté cardiaque.

Phase 3

La phase 3 a pour but de maintenir les acquis de la phase 2 
et de renforcer l’observance au nouveau mode de vie. Une 
bonne connaissance du malade et de sa maladie permet de 
conseiller des activités personnalisées (tableau 41.III) à partir 
de l’épreuve d’effort postréadaptation.
Par la suite, une réévaluation annuelle de la maladie et des 
capacités fonctionnelles est souhaitable afi n d’adapter les 
conseils et de rappeler les règles de bonne pratique sportive.

Contenu du programme de réadaptation

Le programme doit permettre une approche globale du patient 
afi n d’obtenir une réinsertion aussi complète que possible. Il 
doit donc associer :
– la stratifi cation du risque comportant une évaluation cardiolo-

gique et une évaluation physique par l’épreuve d’effort, éven-
tuellement couplée à une mesure du pic de consommation 
en oxygène, avant, après et si besoin pendant le programme 
de réentraînement physique ;

– le reconditionnement à l’effort basé sur des séances de 
gymnastique, un entraînement sur appareils (bicyclette, tapis 
roulant, rameur, etc.), des activités de plein air et de sport 
collectif. Il doit être adapté aux défi ciences associées éven-
tuelles : rhumatologique ou neurologique ;

– le dépistage des facteurs de risque, un contrôle de leur évo-
lution sous l’infl uence du régime et du traitement, et la mise 
en œuvre de mesures de prévention secondaire pour les cor-
riger (notamment le tabagisme) ;

– l’éducation du patient, et si possible de son conjoint, portant 
sur sa pathologie, son traitement, le régime, le déroulement 
du programme, les signes d’alerte en cas de récidive ;

■

– la prise en charge psychologique visant notamment à limiter 
l’infl uence du stress, de l’anxiété et de la dépression ;

– une aide à la réinsertion professionnelle.
Tout au long de ce programme, une surveillance régulière 
permet de dépister d’éventuelles complications, d’adapter la 
thérapeutique en fonction de l’évolution clinique et des résul-
tats des épreuves d’effort.

Conclusion

La réadaptation fait partie intégrante du traitement des 
patients porteurs de cardiopathie.
Prescrite par le praticien et effectuée en centre spécialisé, 
elle permet la réinsertion et participe à la prévention secon-
daire. Une réadaptation bien menée doit idéalement conduire 
à la poursuite des activités physiques. En effet, comme tout 
traitement, ses effets bénéfi ques ne dureront que le temps de 
l’observance… C’est là que l’action de chacun d’entre nous est 
primordiale !

Le sport chez le transplanté
Les progrès dans le domaine de la gestion de l’insuffi sance 
cardiaque, de l’insuffi sance rénale et d’autres défi cits,  associés 
à la maîtrise de la technique de transplantation et à l’effi cacité 
des traitements immunosuppresseurs permettent à de nom-
breux greffés du cœur et d’autres organes de pratiquer des 
activités physiques et sportives.
De plus les APS ont, chez ces patients, des effets bénéfi ques 
dans de nombreux domaines :
– domaine psychologique : le patient a subi une longue période 

de dépendance liée à une insuffi sance rénale, cardiaque, 
etc., suivie du traumatisme de l’intervention chirurgicale et 
de l’implantation d’un organe « étranger ». Il lui faut retrou-
ver son identité et sa place dans la communauté familiale, 
professionnelle. Le sport participe beaucoup à la reconquête 
de sa propre image ;

■

■
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– domaine physique : l’histoire de la maladie qui a abouti à 
une greffe d’organe est longue. Elle est caractérisée par une 
perte des capacités physiques avec fonte musculaire mar-
quée, surtout au niveau des membres inférieurs et de l’abdo-
men. Les conséquences en sont une limitation fonctionnelle 
importante et de fréquentes lombalgies. Or, le renforcement 
musculaire peut se faire à tout âge ;

– domaine thérapeutique : le traitement immunosuppresseur 
(corticoïdes, inhibiteurs de la synthèse des cytokines, inhibi-
teurs de la synthèse d’ADN) a des effets indésirables connus, 
délétères sur les appareils locomoteur et cardiovasculaire.

Tout ceci explique l’intérêt de la reprise des activités physiques 
chez le transplanté (AHA).

Période post-greffe précoce

Avant tout travail, une phase initiale de « récupération des for-
ces vitales » doit être respectée. Cette période permet l’inté-
gration d’un nouveau mode de vie : sans insuffi sance organique 
handicapante mortelle à court terme, acceptation d’un organe 
« étranger », mise en route d’un traitement immunosuppres-
seur à vie et d’une surveillance régulière en milieu hospitalier.
Là s’inscrit le rôle majeur de l’équipe soignante (chirurgien, 
médecin, kinésithérapeute, infi rmière) dont dépendra la réus-
site à long terme de la greffe : réinsertion sociale complète 
avec reprise de la vie professionnelle.
La variabilité de la durée de cette période post-greffe (de 6 à 
12 semaines) peut surprendre. Elle dépend directement de la 
durée de la période d’attente de greffe et du degré d’incapacité 
fonctionnelle atteint par le patient.
Considérons deux cas :
– pour le premier, la maladie cardiaque a entraîné la décom-

pensation de l’organe en moins de 6 mois (ex : cardiomyopa-
thie dilatée virale) ;

– pour le second, l’histoire clinique dure depuis plus de 5 
ans, avec hospitalisations et interventions multiples (ex : 
valvulopathies).

On comprend qu’il soit diffi cile de comparer l’état physique 
de ces deux sujets. L’importance de la fonte musculaire étant 
directement liée à la durée de l’attente, il faut en tenir compte 
dans la chronologie de la reprogrammation musculaire. Un 
bilan complet, personnalisé, établi en accord avec l’équipe 
médicochirurgicale responsable de la transplantation permet 
d’établir le programme de réadaptation précoce, effectué sous 
contrôle médical.
Les activités physiques proposées au cours de cette phase 
auront donc deux buts :
– restitution de l’autonomie dans les mouvements quotidiens : 

marche, montée et descente d’escaliers, etc. ;
– lutte contre les conséquences de l’intervention par de la 

kinésithérapie respiratoire, des assouplissements, et une 
relance musculaire.

L’effort sera arrêté dans les cas suivants : existence d’une 
gêne respiratoire par limitation des capacités ventilatoires, 
présence de douleurs musculaires par désadaptation et fonte 
des masses musculaires.
La programmation respectera d’éventuels incidents liés à la 
greffe d’organe : les épisodes de rejet, les infections inhéren-
tes au traitement immunosuppresseur.
L’enseignement des nouvelles règles d’hygiène doit être fait 
pendant cette période : traitement des plaies, hygiène corpo-
relle stricte.

■

Ce programme se déroule en centre spécialisé, clinique ou 
centre hospitalier avec service de réadaptation. À la fi n de 
cette première étape, le transplanté doit avoir retrouvé son 
autonomie et le goût à la vie. Le succès de la seconde étape 
est directement lié au « conditionnement » de cette première.
Il est maintenant prouvé qu’une réadaptation des insuffi sants 
cardiaques en attente de transplantation permet de prévenir 
l’amyotrophie de la période prégreffe et facilite la récupération 
lors de cette période post-greffe précoce.
De la même façon, les insuffi sants rénaux chroniques, dialy-
sés, doivent bénéfi cier d’une réadaptation.

Période post-greffe tardive (3 à 6 mois)

Cette période est la plus importante car elle conditionne le 
succès à long terme de la transplantation. Pour obtenir l’auto-
nomie complète du patient, il n’est pas souhaitable de pro-
longer l’hospitalisation même « douce » dans un centre de 
réadaptation. Ce sont des systèmes plus souples qui peuvent 
le mieux répondre à ses besoins et « exigences » : en hôpital 
de jour ou en externe.

Bilan initial

Il est précédé de l’étude complète du dossier : évolution de la 
maladie, délai d’attente de greffe, état fonctionnel du greffon, 
complications per et post-greffe. Il est guidé par les résul-
tats de la réadaptation précoce : adhésion du patient au pro-
gramme, performances atteintes, étude des fonctions rénale, 
hépatique, cardiaque, pulmonaire et des équilibres métaboli-
ques (lipidique et glucidique).
Ce bilan évalue les capacités du patient afi n de défi nir la 
charge de travail optimale des premières séances.

Évaluation cardiorespiratoire
On réalise une épreuve d’effort avec monitoring cardiaque et 
recueil des gaz respiratoires. L’examen peut se faire au choix 
sur bicyclette ergométrique ou tapis roulant. Elle se doit d’être 
« maximale », c’est-à-dire qu’elle nécessite une grande coo-
pération de la part du patient qui doit aller au bout de ses 
possibilités et passer au-dessus de douleurs musculaires 
(quadricipitales) qui ne manquent pas de survenir.
Les protocoles standards utilisent un incrément de 10 W/min 
ou un multiple (20 W/2 min ; 30 W/3 min). La charge initiale sera 
choisie en fonction des résultats de la phase précoce : de 0,5 
à 1 W/kg.
Durant l’épreuve, le profi l tensionnel et la cinétique de la fré-
quence cardiaque sont relevés.
Les résultats les plus marquants sont les suivants.

Cinétique de la fréquence cardiaque
Chez le greffé du cœur ou cœur-poumons, l’absence d’innerva-
tion conduit le cœur greffé à battre au repos de façon automati-
que à des fréquences de l’ordre de 100 à 120 b/min. Un volume 
d’éjection plus faible au repos fait que le débit cardiaque est le 
même que chez le sujet témoin (fi g. 41.1 :  

.
Qc � FC � VES).

L’élévation de la fréquence cardiaque à l’effort se fait par l’in-
termédiaire des catécholamines (CT), libérées par les médul-
losurrénales (6). Le temps nécessaire à la libération des CT, à 
leur transport jusqu’au cœur par voie sanguine, à leur action 

■
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Le retour à la fréquence cardiaque de repos se fait lentement 
en 10 à 20 minutes.
Il y a donc une « inertie » de l’adaptation de la fréquence car-
diaque à chaque phase de l’effort. Ceci doit être expliqué au 
greffé.
Il est à noter que quelques greffés ont des FC de repos basses 
(75 à 85 batts/min) sans que cela soit péjoratif. D’autres n’aug-
mentent pas leur FC à l’effort, ce qui entraîne une tension 
artérielle insuffi sante pour cet effort : chez ces sujets, l’indica-
tion de la pose d’un pacemaker doit être discutée avec l’équipe 
médicochirurgicale.
Chez le greffé des poumons, du foie ou du rein, la fréquence car-
diaque au repos et sa cinétique à l’effort n’ont pas de particu-
larités, sauf si le sujet utilise des bêtabloquants.

Profi l tensionnel d’effort
Soumis de façon permanente et défi nitive à un traitement 
immunosuppresseur, la plupart des greffés présentent une 
hypertension artérielle de repos le plus souvent diastolique. 
Le traitement fait appel aux inhibiteurs calciques, inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion, vasodilatateurs artériels seuls ou 
associés.
Il est important de savoir si cette hypertension diastolique ne 
se majore pas à l’effort. Si tel est le cas, il faut déterminer pour 
quel niveau d’énergie elle se majore, afi n de programmer cor-
rectement les charges de travail.

Recueil des gaz respiratoires
Il comprend une exploration fonctionnelle respiratoire de 
base (EFR) et si possible l’étude de la saturation artérielle en 
oxygène.
L’analyse des échanges gazeux permet d’apprécier les capa-
cités maximales du patient (pic d’O2) et sa coopération (seuil 
d’adaptation ventilatoire dépassé).
Les capacités ventilatoires maximales peuvent être limitées 
(fi brose pulmonaire, paralysie phrénique, etc.).

Évaluation locomotrice
Examen clinique
Un examen clinique complet est réalisé, recherchant les défi -
cits musculaires et les mauvaises postures afi n de program-
mer des séances de gymnastique spécialisée.

Étude de la force musculaire
Elle est faite après réalisation de l’épreuve d’effort.
Les principaux groupes musculaires (biceps, quadriceps) 
sont soumis à différents tests (contractions isométriques et 
isocinétiques) correspondant à des exercices de type résis-
tance. Les performances réalisées servent de base au pro-
gramme de renforcement musculaire.
Certains établissements possédant un dynamomètre iso-
cinétique (ex : Cybex) pourront chiffrer de façon précise les 
performances.

Chez le greffé cardiaque, les efforts brefs de durée inférieure à 
30 secondes, même s’ils sont intenses, n’entraînent pas d’élé-
vation de la fréquence cardiaque.
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Greffé             (G)

Figure 41.1 Débit cardiaque : 
.
Qc � FC � VES.

sur le myocarde explique « l’inertie » observée lors du début 
de l’effort par rapport au sujet non greffé (fi g. 41.2).
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Figure 41.2 Adaptation à l’exercice physique (G : greffé ; 
NG : non greffé).

Les fréquences les plus élevées sont atteintes non pas au 
maximum de l’effort mais lors des premières minutes (1 à 3) 
de la récupération, du fait d’un taux élevé de catécholamines 
circulantes.
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Programme de remise en condition 
physique

Le but étant de permettre à chacun de pratiquer une activité 
physique, d’être autonome, de se réinsérer dans la vie socio-
professionnelle, deux types de séances sont prévus :
– les unes se déroulent dans des services de réadaptation avec 

la participation des médecins et éducateurs physiques ;
– les autres sont individuelles, hors présence médicale.
La durée du programme est fonction de l’évolution des capaci-
tés physiques du patient et des éventuels incidents médicaux 
(rejets, infections).

Séances organisées

Voici un schéma type d’organisation, à titre d’exemple :
– le premier mois, trois séances hebdomadaires ;
– le deuxième mois, deux séances hebdomadaires ;
– le troisième mois, une séance hebdomadaire ou aucune si 

l’autonomie du patient est suffi sante.
Ces séances s’attachent à permettre l’adaptation des diffé-
rents organes mis en jeu au cours de l’effort.
Leur durée moyenne est de 60 minutes :
– adaptation cardiovasculaire aux activités de type endurance : 

effort programmé sur ergomètre spécifi que (bicyclette, tapis 
roulant, simulateur de marche) ;

– adaptation respiratoire, musculaire et articulaire : il s’agit 
d’un travail varié et personnalisé en présence d’un éduca-
teur physique et avec du matériel. Ces activités correspon-
dent à des exercices de type résistance.

Séances individuelles

Elles se déroulent dans un cadre choisi par le patient : domi-
cile, stade, piscine, salle de gymnastique. Elles poursuivent les 
mêmes objectifs.
– adaptation cardiovasculaire : bicyclette, natation, course à 

pied ;
– adaptation fonctionnelle : gymnastique et postures variées.
La fréquence, la durée et l’intensité des exercices sont fi xées 
par l’équipe médicale. Des tests simples d’auto-évaluation, 
enseignés à chaque patient, permettent à celui-ci de contrô-
ler ses efforts et d’acquérir une meilleure connaissance de 
lui-même.

Bilan fi nal

Effectué au terme de ce programme de réadaptation, il sert 
à quantifi er les progrès réalisés sur le plan cardiovasculaire 
(épreuve d’effort) et sur le plan locomoteur (testing musculaire 
ou dynamomètre isocinétique).
Les gains sont de l’ordre de 30 % pour la consommation maxi-
male d’oxygène, de 80 à 120 % pour les capacités fonction-
nelles. La charge de travail tolérée est en moyenne de 135 W 
(100 à 175 W), avec une consommation maximale d’oxygène de 
23 � 6 mL/kg/min pour le greffé cardiaque.
Les performances sont meilleures chez les greffés d’autres 
organes.
Ces résultats conduisent le greffé au niveau du sédentaire 
moyen. Cela doit inciter à poursuivre une activité physique 
régulière, source de progrès constants et de bien-être.

■

■

Vie sportive à distance de la greffe

Elle est possible et même souhaitable, après une période de 
réadaptation programmée. L’exercice physique régulier aide à 
prévenir les complications du traitement immunosuppresseur 
obligatoire et permanent. La corticothérapie entraîne : une 
dyslipidémie, une hyperglycémie, une amyotrophie par accen-
tuation du catabolisme protéique prédominant aux membres 
inférieurs, une déminéralisation osseuse par stimulation des 
ostéoclastes. D’autres médicaments entraînent une hyper-
tension artérielle d’origine rénale. Ces phénomènes sont eux-
mêmes accentués par la sédentarité.

Activités conseillées

Sports d’endurance
Ce sont les sports tels que course à pied, cyclisme, natation. 
De nombreuses règles sont à connaître :
– il faut tout d’abord bien respecter les périodes d’échauffe-

ment musculaire et cardiaque par une élévation progres-
sive de la vitesse (pas de démarrage brutal), pendant 5 à 
10 minutes ;

– la durée de l’effort se situe entre 20 et 60 minutes selon l’état 
d’entraînement et la forme du sujet ;

– une période de récupération active (« dérouler ») est néces-
saire durant 5 minutes au minimun ;

– ensuite vient le temps de la récupération passive (assis) pen-
dant laquelle il faut se couvrir correctement afi n d’éviter tout 
refroidissement qui pourrait entraîner une infection virale, 
dangereuse chez le sujet immunodéprimé ;

– l’hygiène corporelle est fondamentale : douche avec savon et 
séchage soigneux. Il faut savoir détecter et traiter immédia-
tement toute lésion cutanée (abrasion, ampoules, trauma-
tisme sportif, etc.).

Gymnastique
Enseignée lors des phases précédentes, elle permet de garder 
une bonne souplesse et de prévenir les rétractions tendineu-
ses par des étirements réguliers.
Elle ne présente pas de particularités ni de danger lié à 
la transplantation d’organe. Il faut respecter une période 
d’échauffement de 5 à 10 minutes.

Durée, intensité, fréquence des séances
La durée de l’effort est directement liée à l’entraînement. Pour 
être bénéfi que, une séance doit durer au minimum 30 minu-
tes, échauffement compris
L’intensité de l’effort lors des séances d’endurance est défi nie 
par le bilan. Elle doit permettre de soutenir cet effort pendant 
la durée prévue. En cas d’intensité excessive, les douleurs 
musculaires imposeront une modération. Chez tous les gref-
fés (hormis les greffés du cœur), on peut utiliser la fréquence 
cardiaque comme témoin de la charge de travail.
La fréquence des séances est adaptée en fonction des activités 
professionnelles du sujet, ceci afi n d’éviter l’abandon du pro-
gramme sportif. Un minimum de trois séances par semaine, 
d’une durée de 30 minutes chacune, est indispensable.
Certains greffés deviennent d’authentiques sportifs, s’inscri-
vant dans des clubs et participant aux entraînements. Pour 
ceux-là, il faut exiger une journée de repos par semaine.

■
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Activités souhaitées par les greffés

Elles peuvent être celles précédemment décrites. Mais sou-
vent le greffé désire s’intégrer dans une équipe (volley-ball, 
football) ou participer à des activités permettant la confronta-
tion avec un autre (ping-pong, tennis, etc.).
Ces pratiques sont autorisées à deux conditions :
– il ne doit pas exister de contre-indication médicale à l’issue 

du bilan fonctionnel annuel ;
– ces activités sportives ne doivent intervenir qu’en supplément 

du programme minimum obligatoire décrit précédemment (3 
séances d’endurance par semaine, d’une durée de 30 minu-
tes). Ceci permettra d’éviter tout accident musculotendineux 
ou incident lié à une inadaptation cardiovasculaire à l’effort.

C’est ainsi que l’on connaît des greffés du cœur classés en 
troisième série de tennis, ou courant le 100 m en 12� 30�, ou 
jouant au football en équipe corporative.

Règles à respecter

Elles font appel au bon sens qui malheureusement man-
que souvent au sportif! Mais dans le cas du greffé, leur non-
respect peut être source d’incidents voire d’accidents plus gra-
ves. Il ne faudra donc pas hésiter à les répéter :
– hygiène corporelle stricte : linge propre, douche après le 

sport ;
– échauffement soigneux avec étirements musculaires ;
– hydratation correcte avant, pendant, après le sport ;
– respect des signes de fatigue (très important) ;
– éviter la pratique sportive en solitaire ;
– arrêt des activités sportives en cas d’infections ou d’épisodes 

de rejet ;
– consultation médicale en cas de problème d’ordre traumato-

logique (déchirure musculaire, tendinite, lombalgie, etc.) ou 
fonctionnel (vertiges, palpitations, etc.).

Résultats obtenus

En termes de durée de vie, l’incidence de la pratique sportive 
régulière ne peut être chiffrée car le concept du sport chez le 
transplanté est trop récent.
En termes de bien-être physique et psychologique, le résultat est 
net. On constate une diminution du nombre des consultations 
motivées par des signes fonctionnels divers : faiblesse mus-
culaire, crampes, lombalgies, asthénie, etc. Le taux de reprise 
des activités professionnelles est aussi plus élevé.
En termes de capacités physiques, le greffé retrouve le même 
niveau que le sujet « témoin » et peut développer de réel-
les aptitudes sportives. À titre d’exemple, lors de la première 
édition des Jeux européens des transplantés cardiaques, 
réunissant plus de 150 greffés de tous les pays, certaines per-
formances furent réalisées :
– en course à pied : 12 minutes au 3 000 m (sujet de 53 ans 

greffé depuis 5 ans) ; 12� 30� au 100 m (sujet de 25 ans greffé 
depuis 3 ans) ;

– en endurance : épreuve de natation (100 m), suivie d’une 
épreuve de cyclisme (30 km), se terminant par une épreuve 
de course à pied (3 000 m).

Des Jeux nationaux et internationaux sont maintenant organi-
sés par les associations de greffés.
Il n’est plus rare de voir à l’arrivée des marathons des greffés 
cardiaques, rénaux ou hépatiques bien placés… sans oublier 
l’ascension du Mont Blanc ou de sommets de plus de 6 000 m !

En termes d’adaptation cardiovasculaire à l’exercice, les résultats 
sont parlants :
– chez le transplanté hépatique ou rénal, les modifi cations 

liées à l’entraînement régulier sont les mêmes que chez tout 
sportif : fréquence cardiaque de repos abaissée et à l’effort 
moins élevée à chaque palier ; retour à la fréquence cardia-
que de base plus rapide lors de la récupération ; amélioration 
du profi l tensionnel d’effort (baisse de la PA diastolique) ;

– chez le transplanté du poumon, les résultats sont directe-
ment liés aux capacités fonctionnelles de l’organe greffé 
(valeur des explorations fonctionnelles respiratoires) qui 
seront l’étape limitante des performances sportives ;

– chez le transplanté du cœur, l’activité physique régulière de 
type endurance modifi e la FC tant au repos qu’à l’effort, mais 
à un degré moindre que chez un sujet non greffé.

La fi gure 41.3 représente la cinétique de la FC lors d’une 
épreuve d’effort avant et après 1 an d’entraînement (2 séan-
ces par semaine d’une durée de 30 minutes), chez un greffé. 
La fi gure 41.4 illustre les modifi cations de la cinétique de la FC 
lors de la récupération.
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Figure 41.3 Épreuve d’effort. Cinétique de la fréquence 
cardiaque à l’effort.
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Figure 41.4 Épreuve d’effort. Évolution de la fréquence 
cardiaque lors de la récupération active puis passive.



CARDIOLOGIE276

obligatoire de tout greffé (bilan sanguin, échocardiographie, et/
ou biopsie de l’organe greffé). Ces épisodes surviennent sur-
tout lors de la première année post-transplantation. Les épi-
sodes de rejet aigu sont marqués par une altération nette de 
l’état général conduisant à une hospitalisation pour renforcer 
le traitement immunosuppresseur.
De même, des infections peuvent intervenir, imposant l’arrêt 
des activités sportives et la mise en route immédiate du traite-
ment médical adapté.
Pour tous les transplantés, à l’exception des greffés du cœur, il 
n’y aura pas de limitation cardiovasculaire aux performances. 
Pour les greffés du cœur, à entraînement égal, les performan-
ces resteront inférieures à celles des témoins (d’environ 30 %) 
du fait des différents dommages subis par le greffon :
– temps d’ischémie du greffon (délais de prélèvement, de 

transport, de mise en place et de remise en route) ;
– infi ltration myocardique (lymphoplasmocytaire) due à la 

réaction de l’organisme receveur face à l’organe étranger 
implanté.

Le cœur greffé présente ainsi un volume d’éjection maximum 
limité par une baisse de ses capacités de relaxation diastolique 
et une moindre contractilité systolique. Cela aboutit, même 
dans les rares cas de réinnervation sympathique partielle, à 
un débit cardiaque maximum limité.
Les capacités ventilatoires maximales peuvent être altérées de 
façon variable, fonction de la durée de la période d’insuffi sance 
cardiaque, de la présence d’une hypertension artérielle pul-
monaire et des effets des traitements immunosuppresseurs.
Les vaisseaux périphériques ont une moindre capacité de dila-
tation du fait de l’existence de modifi cations (insuffi sance car-
diaque, traitements immunosuppresseurs).
Les muscles présentent des altérations structurales et 
ultrastructurales limitant leur pouvoir oxydatif, altérations de 
mêmes origines.

Conclusion

L’essor considérable pris par la greffe d’organe depuis la 
découverte d’un traitement antirejet effi cace et bien toléré est 
à l’origine d’une nouvelle population dont l’espérance de vie 
s’allonge chaque année. Se pose donc le problème de sa réin-
sertion sociale.

■
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On note également une adaptation plus rapide de la FC aux 
différentes situations, montrant que le cœur greffé devient 
plus sensible aux catécholamines circulantes libérées lors de 
l’effort. Ceci est confi rmé lors des activités de type résistance 
(fi g. 41.5). Même lors d’efforts brefs (5 à 30 s), séquentiels, la 
FC s’élève, ce qui n’était pas le cas avant entraînement.
La FC maximale atteinte à l’effort chez le greffé varie entre 165 
à 190 b/min, fonction du type d’effort et de sa durée (fi g. 41.6).
En effet, les études de terrain ont bien montré que les FC 
recueillies étaient plus élevées lors des activités spontanées 
que lors des tests de laboratoire et que la FC n’était pas une 
limite aux capacités physiques des greffés. Ces résultats ont 
fait rechercher une éventuelle ré-innervation : analyse de la 
variabilité sinusale, réponse à la tyramine, tomographie par 
émission de positons. Seule cette dernière technique a montré 
une réinnervation sympathique, localisée à la région antéro-
septale du ventricule gauche.

Limites

Cette évolution favorable peut être freinée par des épiso-
des de rejets subaigus, détectés par la surveillance régulière 
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Les activités physiques, correctement programmées, aident le 
greffé dans cette démarche de réinsertion. Elles préviennent 
de nombreuses complications liées à la sédentarité et au trai-
tement médical rendu obligatoire et défi nitif par la présence 
d’un « greffon » étranger dans l’organisme.
Les activités doivent être commencées tôt après la trans-
plantation, en accord avec l’équipe médicochirurgicale. Cette 
première étape s’accomplit sous contrôle médical. Elle est 
facilitée par un entretien musculaire lors de la période d’at-
tente de greffe.
Une fois sorti de cette période diffi cile, le greffé doit entrepren-
dre la remise en condition physique après un bilan fonctionnel 
complet et avec l’aide des équipes spécialisées en réadap-
tation. Son avenir est en jeu, tant sur le plan physique que 
psychologique. De plus la société ne pouvant supporter une 
population inactive, la reprise des activités professionnelles 
doit devenir la règle (sauf exception).
Au-delà de 6 mois, le greffé, outre les activités physiques de 
base (endurance, gymnastique) peut pratiquer des sports plus 
ludiques (football, tennis, ping-pong, etc.) en respectant les 
principes simples qui lui auront été enseignés.
Tout ceci doit se faire dans un climat de confi ance mutuelle 
entre le sportif greffé et l’équipe qui le suit afi n d’adapter 
régulièrement les performances et les éventuelles périodes 
de repos forcé.
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Les médecins scolaires, les pédiatres, les généralistes, les 
médecins du sport et les cardiologues sont confrontés à 
des problèmes d’aptitude aux sports (indications et contre-
indications à la pratique d’une activité physique) souvent délicats 
à résoudre. Les praticiens peu familiarisés avec les aspects 
physiopathologiques des cardiopathies de l’enfant et avec les 
contraintes cardiovasculaires de chaque discipline sportive 
préfèrent prononcer des interdits, parfois abusifs, plutôt que 
d’engager leur responsabilité dans un éventuel accident. Ils 
sont en cela volontiers poussés par les parents, généralement 
surprotecteurs, privant même ainsi les enfants des bienfaits 
du sport sur l’évolution de leur cardiopathie. Interdire le sport à 
un enfant qui peut le pratiquer est une décision grave, qui doit 
être médicalement justifi ée, comme d’ailleurs celle d’autoriser 
le sport à un enfant à risque.
Ici est essentiellement envisagé le cas des enfants ayant une 
cardiopathie connue pour laquelle ils sont suivis. Il s’agit pres-
que toujours de cardiopathies malformatives ; mais il ne faut 
pas oublier l’intérêt du dépistage des cardiopathies, même 
mineures, chez un enfant apparemment sain.

Généralités
Avant de traiter les problèmes d’aptitude au sport, cardiopa-
thie par cardiopathie, quelques points particuliers propres à 
toutes les cardiopathies sont d’abord à préciser.
La mort subite, même si elle est rare (elle a pu être évaluée de 
0,6 à 4,3 décès/an pour 100 000 patients âgés de moins de 21 
ans), est notre hantise, mais malheureusement elle est sou-
vent la première manifestation d’une cardiopathie méconnue. 
Il faut savoir que 23 à 79 % des décès d’origine cardiaque de 
l’enfant (à savoir 55 à 80 % des morts subites) se produisent 
lors d’une activité sportive. Les morts subites pouvant être 
attribuées à une myocardiopathie hypertrophique représen-
teraient moins de 1 pour 1 000 000 patients/année dans cette 
tranche d’âge.
Seul un bilan rythmique et échographique systématique, 
impossible à réaliser techniquement et économiquement, 
pourrait éviter cet accident dramatique.
Quelle que soit la cardiopathie, les sports dynamiques sont tou-
jours préférables aux sports statiques, car l’effort est progressif, 
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dosable, la contrainte cardiaque moins intense, et enfi n ils 
favorisent le ralentissement de la fréquence cardiaque (FC) et 
l’abaissement de la pression artérielle (PA).
Le risque de surinfection oslérienne existe pratiquement dans 
toutes les cardiopathies malformatives. Il implique donc de se 
méfi er des plaies suppurées et des sinusites chroniques (pis-
cine) et de tout risque de bactériémie.
Après sternotomie, il est préférable d’éviter les sports com-
portant un risque de traumatisme thoracique (rugby, hockey 
sur glace, boxe, etc.).
Il est toutefois impossible de systématiser une attitude car il 
ne s’agit que de cas particuliers, pour lesquels la décision 
dépend non seulement de la cardiopathie et du sport pratiqué, 
mais aussi de tout un contexte physique, génétique, psychique, 
familial, scolaire et même géographique.

Méthodes d’investigation

Interrogatoire

L’interrogatoire précise les signes fonctionnels, leur mode de 
survenue, leur chronologie et leur relation avec l’effort. Il étu-
die aussi l’anamnèse personnelle et familiale de l’enfant, la 
notion de mort subite dans la famille.

Examen clinique

L’examen clinique comprend d’abord l’étude du développe-
ment staturopondéral de l’enfant, sa statique, l’existence 
d’éventuelle anomalie morphologique (déformation thoraci-
que, aspect marfanoïde, etc.). On pratique ensuite un examen 
cardiovasculaire complet comprenant notamment la palpation 
des pouls, y compris les pouls fémoraux (élimination d’une 
coarctation aortique), la mesure de la PA aux deux bras, et 
enfi n l’auscultation cardiaque.

Électrocardiogramme

L’électrocardiogramme (ECG) recherche d’éventuels troubles 
du rythme, de la conduction, de la repolarisation ou des signes 
de surcharge auriculaire et/ou ventriculaire.

Échocardiographie-Doppler

L’échocardiographie-Doppler reste l’examen indispensable 
pour apprécier l’anatomie des structures intracardiaques et 
des gros vaisseaux, la compétence des valves, et surtout les 
fonctions ventriculaires. La mesure de la vélocité des fl ux au 
Doppler pulsé ou continu sur des fuites ou des sténoses val-
vulaires ou à travers des septa permet d’estimer, de façon 
assez fi able, des pressions, et donc d’avoir en quelque sorte 
des données « hémodynamiques non invasives », à condition 
de bien respecter les impératifs techniques.

■

■

■

■

■
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Épreuve d’effort

L’épreuve d’effort (EE), en l’absence de contre-indication, est 
l’examen de référence.

Protocole

On utilise le tapis roulant ou le cycloergomètre. Le tapis rou-
lant a l’avantage de faire appel à un effort plus habituel, la 
marche, et peut être employé dès l’âge de 4 ans. Il est égale-
ment plus physiologique, utilise une masse musculaire plus 
importante, entraînant ainsi une participation cardiorespira-
toire et métabolique plus élevée. En revanche, le tracé électri-
que est de moins bonne qualité, l’évaluation de la PA est très 
délicate, et il est plus diffi cile d’obtenir la fréquence maximale 
théorique (FMT). C’est pourquoi on lui préfère le cycloergo-
mètre, qui peut être utilisé dès que la taille de l’enfant atteint 
environ 1,20 m, en fonction des appareils. Une bonne prépara-
tion psychologique est nécessaire de façon à mettre l’enfant 
en confi ance et à le motiver, en éveillant au besoin son esprit 
de compétition.
L’épreuve d’effort peut être sensibilisée par la scintigraphie 
isotopique.
Dans les rares cas d’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) 
( voir plus loin « Contre-indications formelles à l’activité spor-
tive »), on propose le test de marche de 6 minutes qui évalue la 
distance parcourue, le moment d’apparition des symptômes, 
l’apparition ou l’aggravation d’une éventuelle désaturation, les 
variations de la FC et de la PA.
On ne pratique pas le test de Ruffi er-Dickinson qui manque de 
sensibilité et de spécifi cité.

Interprétation des résultats

L’épreuve d’effort nécessite de bien connaître les normes de 
l’enfant, et notamment la performance et le profi l tensionnel 
en fonction de l’âge ou de la taille. Il est également indispen-
sable d’avoir une bonne connaissance de la cardiopédiatrie et 
de la physiopathologie propre à chacune des cardiopathies.
Habituellement, on pratique l’épreuve d’effort maximale trian-
gulaire, à puissance croissante, c’est-à-dire jusqu’à épuise-
ment physique ou obtention de la FMT (190 à 210 batts/min 
chez l’enfant), en adaptant la charge (puissance de l’exercice) 
en fonction du poids. Sur tapis roulant, on peut utiliser le clas-
sique protocole de Bruce ou de Bruce modifi é, mais la préfé-
rence va au protocole indiqué dans le tableau 42.I, qui permet 
d’obtenir plus facilement la FMT.
Sur cycloergomètre, ce protocole débute à 30 W, avec des 
paliers de 30 W toutes les 2 ou 3 minutes en fonction de l’âge 
et de la cardiopathie.
On peut y associer la mesure de la saturation en oxygène et 
celle des échanges gazeux pour déterminer la VO2max. Celle-
ci croît avec l’âge, parallèlement aux données biométriques ; 
rapportée au poids, elle reste constante entre 10 et 20 ans 
(environ 40 mL/min/kg).

Motifs d’arrêt

Les plus fréquents sont l’épuisement musculaire ou l’obten-
tion de la FMT, les deux étant souvent concordants. D’autres 
causes sont plus rares :
– dysrythmie ventriculaire, polymorphe et répétitive, et a for-

tiori tachycardie ventriculaire soutenue ;

■

– troubles de la conduction auriculoventriculaire ;
– troubles de la repolarisation, représentés surtout par un 

sous-décalage signifi catif du segment ST ;
– faible élévation tensionnelle, avec pression artérielle systo-

lique (PAS) en plateau ou, pis, chute de la PAS, refl et d’une 
inadaptation du débit cardiaque à l’effort ;

– élévation de la PAS supérieure ou égale à 250 mmHg chez 
l’enfant et 280 mmHg chez l’adolescent.

La récupération est étudiée pendant 6 minutes. Les accidents 
et incidents sont exceptionnels si l’on prend soin de bien poser 
les indications.

Autres explorations

Lorsque l’on suspecte un trouble du rythme, il est indispensa-
ble de pratiquer un enregistrement Holter ECG des 24 heures 
à la recherche de troubles du rythme paroxystiques ou mécon-
nus. On peut compléter le bilan rythmique par la recherche 
de potentiels tardifs ou par une étude électrophysiologique 
transœsophagienne ou endocavitaire.
En cas d’hypertension artérielle (HTA) labile ou limite, il est 
intéressant de pratiquer une mesure ambulatoire de la pres-
sion artérielle des 24 heures, qui évalue la charge tensionnelle 
moyenne, détecte d’éventuelles poussées et surtout permet 
d’éliminer l’effet « blouse blanche ».
Le test d’inclinaison « tilt-test » est utile pour préciser l’origine 
vagale de certains malaises ou syncopes survenant, le plus 
souvent, après l’effort.
En seconde intention on utilise volontiers les nouvelles tech-
niques d’imagerie en coupe : IRM – angio-IRM et scanner – 
angio-scanner, qui sont des méthodes diagnostiques non 
 invasives alternatives et/ou complémentaires souvent indis-
pensables pour affi ner l’exploration anatomique et fonction-
nelle des malformations cardiaques et vasculaires de l’enfant. 
L’IRM donne aussi des informations sur la fonction cardiaque 
ainsi que sur l’hémodynamique. Le coroscanner permet de 
détecter les lésions coronaires de façon de plus en plus fi able.
Enfi n, le cathétérisme cardiaque n’est quasiment plus pratiqué 
dans un but diagnostique mais essentiellement dans l’optique 
d’un geste thérapeutique interventionnel ou alors dans des 
indications très spécifi ques (coronaires, etc.).

Décision médicosportive
Au terme de ce bilan, on est donc en mesure d’évaluer le risque 
purement cardiologique. Il convient de le rapporter au risque 
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Tableau 42.I Protocole à utiliser pour obtenir la fréquence 
maximale théorique.

Vitesse (km/h � 2 min) Pente (%)

3,5  8

4,5 10

5,5 12

5,5 14

6,5 16

6,5 18
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de chaque sport en particulier, car la contrainte cardiaque 
qu’il implique est variable non seulement en fonction du type 
d’exercice, mais aussi en fonction de nombreux paramètres 
(âge, niveau technique, modalité d’entraînement qui s’avère 
parfois plus dur que la compétition elle-même, intensité de la 
pratique, place du joueur dans les sports d’équipe, pollution, 
température extérieure, stress émotionnel, etc.), ce qui rend 
diffi cile la classifi cation des sports et en démontre les limi-
tes. La classifi cation la plus couramment admise est celle de 
Mitchell, qui classe les sports par type d’exercice (dynamique/
endurance ou statique/résistance), et qui tient compte du ris-
que de collision ou de syncope/malaise.

Contre-indications formelles à l’activité 
sportive

Elles existent mais sont rares :
– les cardiopathies cyanogènes complexes, qui ne peuvent béné-

fi cier de correction complète, mais simplement de chirur-
gie palliative. La cyanose est permanente et ces enfants se 
désaturent très rapidement à l’effort. Il est clair que leur 
capacité physique est très faible, et d’ailleurs ils limitent 
spontanément leurs activités ludiques ;

– les myocardiopathies (MCP) qui représentent un groupe 
très hétéroclite de cardiopathies avec atteintes du muscle 
cardiaque. Une classifi cation anatomique et fonctionnelle 
permet de les classer en : dilatées ; hypertrophiques ; res-
trictives ; arythmogènes du ventricule droit. Les myocardio-
pathies représentent une importante cause de morbidité et 
de mortalité chez l’enfant et elles peuvent se compliquer de 
dysrythmie ventriculaire, de bas débit d’effort, de syncope ou 
de mort subite (qui peut être la première manifestation de 
la maladie). Et ceci qu’il s’agisse de myocardiopathie dila-
tée hypokinétique, hypertrophique obstructive (CMO) ou non 
obstructive. Les myocardiopathies hypertrophiques se ren-
contrent volontiers dans un contexte polymalformatif, peu 
propice au sport, mais aussi chez des enfants par ailleurs 
parfaitement sains : dans 60 % des cas il s’agit d’une mala-
die familiale. La myocardiopathie obstructive peut être redou-
table, surtout dans sa forme familiale, du fait du risque de 
mort subite. Les myocardiopathies dilatées hypokinétiques 
n’autorisent qu’une activité physique de loisirs, modérée, 
sous le contrôle de la famille en l’attente d’une transplanta-
tion cardiaque, qui sanctionne presque toujours cette cardio-
pathie. L’étude de la montée en charge tensionnelle d’effort 
est considérée aujourd’hui comme un excellent élément de 
pronostic ;

– les dysrythmies ventriculaires sévères, non traitées ou mal 
contrôlées par le traitement antiarythmique, qu’il s’agisse 
d’un trouble du rythme primitif (QT long, tachycardies ven-
triculaires catécholergiques) ou secondaire, isolées ou 
associées à une cardiopathie, comportent un risque accru 
de mort subite. L’épreuve d’effort évalue l’effi cacité du traite-
ment antiarythmique chez ces enfants (voir aussi « Troubles 
du rythme et de la conduction ») ;

– les HTAP supérieures à 60 mmHg : ce sont en général des 
HTAP primitives car les HTAP post-chirurgicales (shunts 
gauche-droite) sont devenues exceptionnelles en raison de 
la précocité de la chirurgie ;

– la maladie de Marfan, dont l’atteinte du tissu conjonctivo-
élastique fait courir des risques de dissection aortique à la 

■

faveur de poussée hypertensive ou de traumatisme thora-
cique, et représente donc en soi une contre-indication au 
sport ;

– la fi èvre, qui est l’un des symptômes cliniques d’une maladie 
infectieuse (soit d’origine virale soit bactérienne), et le syn-
drome grippal caractérisé par la fi èvre avec des courbatures. 
L’atteinte myocardique, même asymptomatique, intervient 
de 5 à 10 % selon les auteurs lors d’une affection virale sys-
témique non étiquetée. La pratique de toute activité physi-
que intense dans ce contexte comporte un risque accru de 
mort subite par trouble du rythme, qui serait responsable 
d’environ 5 % des mortes subites à l’effort chez des sujets 
de moins de 35 ans. Il est indispensable de respecter une 
période de convalescence pendant et après toute maladie 
infectieuse.

Autorisation à pratiquer

On peut autoriser toute pratique sportive et même la compéti-
tion dans bon nombre de cardiopathies.
Les shunts gauche-droite (canal artériel, communications 
diverses : communication interauriculaire, interventriculaire, 
canal atrio-ventriculaire), opérés ou non, ne représentent pas 
une contre-indication à condition qu’il n’y ait ni HTAP, ni trou-
ble du rythme ou de la conduction (plutôt postopératoire). En 
effet, soit le shunt est minime et le retentissement hémody-
namique négligeable, soit la chirurgie a permis une guérison 
complète et défi nitive.
Les canaux artériels sont traités systématiquement vers l’âge 
de 1 an, soit par la mise en place de prothèses par cathété-
risme interventionnel, soit par la chirurgie. Les enfants ont 
alors un cœur normal.
Les communications interauriculaires (ostium primum, ostium 
secundum ou sinus venosus) sont opérées avant l’âge scolaire si 
leur débit le justifi e. L’ostium secundum peut être fermé par la 
mise en place d’une prothèse par cathétérisme  interventionnel, 
si les critères sont réunis. Au pire, les enfants en conservent 
quelques troubles du rythme auriculaire bénins autorisant 
le sport. Il en est de même quand leur faible retentissement 
hémodynamique fait récuser l’indication opératoire.
Les communications interventriculaires (CIV) à gros débit sont 
fermées chirurgicalement avant l’âge de 1 an, en général par 
voie atriale, c’est-à-dire sans le risque de dysrythmie dû à une 
ventriculotomie. Si l’on choisit de ne pas opérer, l’évolution se 
fait soit vers la fermeture spontanée, soit vers la maladie de 
Roger, dont le seul risque est la surinfection oslérienne.
Les sténoses valvulaires pulmonaires sont maintenant dilatées 
par valvuloplastie par ballonnet dès que le gradient ventricule 
droit – artère pulmonaire (VD-AP) atteint environ 50 mmHg. Un 
gradient VD-AP � 30 mmHg permet toute activité sportive.
Les formes « échographiques » de prolapsus mitral qui ne 
comportent ni fuite mitrale ni trouble du rythme à l’effort ne 
méritent aucune restriction. Il en est de même des cardio-
pathies valvulaires « acoustiques », dont le retentissement 
hémodynamique est nul.
Les enfants qui ont des extrasystoles auriculaires ou ven-
triculaires bénignes, non répétitives au Holter et disparais-
sant à l’effort, sont également autorisés à pratiquer. Il en 
est de même des tachycardies de Bouveret si l’effort ne les 
favorise pas. Entre ces deux extrêmes se situe la grande 
majorité des malformations, que nous envisagerons par 
cardiopathie.

■
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Bilan par cardiopathie

Sténose aortique

La sténose aortique, valvulaire, sous- ou supravalvulaire, 
expose au risque de mort subite d’effort dans les formes 
serrées. Il s’agit de plus d’une cardiopathie parfois évolutive, 
notamment au moment de la puberté. C’est pourquoi une 
réévaluation régulière annuelle échographique et ergométri-
que est indispensable. L’épreuve d’effort n’est pratiquée que 
pour des gradients � 80 mmHg (mesure du pic de gradient 
systolique, instantané au repos), sinon il y a indication à lever 
l’obstacle. D’une façon générale, la compétition sportive est 
pratiquement toujours interdite, mais on peut autoriser la pra-
tique de certains sports en fonction du résultat de l’épreuve 
d’effort. Celle-ci apprécie la performance physique, en géné-
ral normale, dépiste la présence d’un éventuel trouble du 
rythme, étudie le profi l tensionnel, qui met en évidence fré-
quemment une faible élévation de la PAS avec possibilité de 
chute rapide en récupération, et surtout recherche des signes 
de souffrance myocardique d’effort, sous la forme d’un sous-
décalage du segment ST dans les dérivations précordiales 
gauches (fi g. 42.1).
Si l’épreuve est normale, le sport est autorisé en excluant 
toutefois la compétition. On déconseille les environnements 
dangereux comme le réalisent l’alpinisme, la plongée, ou la 
piscine en collectivité, etc., ainsi que les sports à risque de 
traumatisme thoracique. Notre attitude est celle représentée 
dans le tableau 42.II.

■ Coarctation isthmique aortique

E. Pédroni et P. Ou1

Les enfants ayant une coarctation isthmique aortique (Coa), 
qu’elle soit isolée ou associée à d’autres malformations, sont 
maintenant opérés soit en période néonatale en cas de mau-
vaise tolérance (ventricule gauche inadapté, HTA), soit de prin-
cipe avant 1 an.
En cas de coarctation simple, la réparation chirurgicale 
est la résection-anastomose bout à bout, intervention de 
Crafoord, par thoracotomie. En cas d’hypoplasie de l’arc 
aortique, on utilise la technique de la résection-anastomose 
terminoterminale étendue (Crafoord modifi ée) qui comporte 
une mobilisation extensive de l’arche aortique et de l’aorte 
thoracique descendante et une plastie d’élargissement de 
l’arche. Les autres réparations sont moins utilisées ou aban-
données : plastie autogène selon Waldhausen ; emploi du 
matériel prothétique — patch ou pontage — dans certaines 
hypoplasies. En cas de resténose post-chirurgicale, on peut 
pratiquer une angioplastie par ballonnet, avec possible mise 
en place d’un stent, dilatable par la suite.
Après l’intervention, même en cas de succès chirurgical, l’HTA 
secondaire, de repos ou d’effort, est la complication la plus fré-
quente à long terme et on sait qu’elle est prédictive d’événe-
ments (infarctus du myocarde, accidents vasculaires cérébraux 
etc.) et de mort cardiovasculaires. La moitié des adolescents 
sont hypertendus ainsi que 2/3 des trentenaires, avec une sur-
mortalité tardive signifi cative par événements et mort cardio-
vasculaires (évaluée à 0,8 par patients/année).
Il est donc important de défi nir une stratégie de surveillance 
en fonction des facteurs de risque cardiovasculaire. Pour cela, 
nous nous basons sur des critères anatomofonctionnels pour 
différencier les patients ayant des phénotypes artériels à ris-
que d’événements cardiovasculaires de ceux dont les facteurs 
de risque sont faibles. Les critères prennent en compte l’étude 
anatomique de l’arche aortique et l’étude des propriétés bio-
mécaniques de l’aorte et des artères périphériques en amont 
de la cicatrice isthmique.
L’échocardiographie-Doppler reste un examen de référence, 
tout comme l’épreuve d’effort, mais nous y associons systéma-
tiquement le Doppler vasculaire périphérique haute résolution 
pour étudier la fonction endothéliale des artères périphéri-
ques en amont de la sténose (artère carotide commune et 
artère brachiale). L’IRM est l’examen de surveillance en rou-
tine clinique pour étudier l’arche aortique. Il est ainsi possible 
d’identifi er des remaniements postopératoires de la géométrie 
globale de l’arc aortique :
– l’arche romane qui a une forme harmonieusement arrondie, 

environ 41 % des patients ;
– l’arche en créneau qui a grossièrement une forme rectangu-

laire, environ 17 % des patients ;
– l’arche gothique qui a typiquement une forme triangulaire, 

environ 42 % des patients (fi g. 42.2).
L’IRM permet également d’étudier la fonction aortique cen-
trale, en donnant directement une estimation des propriétés 

HAM

V4

V6

V6

EFFORT

V4

11 ans RA Valv G=60 mmHg 15/5/86

REPOS

Figure 42.1 Rétrécissement aortique valvulaire.
Enfant de 12 ans avec gradient maximal de 70 mmHg. En 
haut : tracé de repos. En bas : ECG d’effort. Sous-décalage 
de ST en V4 et V6 avec abaissement du point J pour une FC 
de 160 b/min.

1 Rédigé en collaboration avec le Dr Phalla Ou, maître de 

conférence des universités, praticien hospitalier au centre de 

référence des malformations cardiaques congénitales complexes, 

université Paris Descartes, service de radiologie pédiatrique, 

hôpital Necker-Enfants malades, Paris.
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biomécaniques de la paroi aortique (distensibilité, compliance, 
constante de rigidité, vitesse de propagation de l’onde de pres-
sion, et onde de réfl exion du pouls), ainsi que la fonction car-
diaque et la masse du ventricule gauche.
Au terme de ces différentes explorations anatomofonction-
nelles (échocardiographie, Doppler vasculaire périphérique, 
IRM), il est possible d’identifi er les patients ayant un phé-
notype artériel à risque d’HTA et d’événements cardiovas-
culaires. Ce sont les patients qui ont une déformation de la 
géométrie de l’arche aortique (arche en créneau et à l’ex-
trême arche gothique). L’arche gothique associe une HTA 
de repos (dans 50 % des cas à 5 ans de la chirurgie) et d’ef-
fort (dans plus de 80 % des cas à 14 ans de la chirurgie). Il 
existe aussi un remodelage pathologique du lit artériel péri-
phérique présténotique qui se traduit par une d ysfonction 

artérielle avec des anomalies de la vasodilatation fl ux et 
trinitrine-dépendante au niveau des artères brachiales, et 
une augmentation signifi cative de l’épaisseur intima-média 
des artères carotides. Les arches gothiques sont aussi 
associées à une augmentation anormale de la rigidité aor-
tique centrale, autre facteur indépendant d’HTA ; ainsi qu’à 
une augmentation de la masse du ventricule gauche, qui 
constitue un facteur indépendant de morbidité et mortalité 
cardiovasculaires.
La prévention des anomalies géométriques résiduelles repose 
sur le traitement de première intention des hypoplasies de 
l’aorte horizontale, quitte à changer de tactique opératoire 
dans certains cas et à préférer une réparation en circula-
tion extracorporelle plutôt qu’une intervention de résection-
anastomose imparfaite par thoracotomie. Le traitement des 

Tableau 42.II Sténose aortique : schéma d’attitude.

Gradient VG-AO (mmHg) EE Type de sport

I-AB I-C II-AB II-C III-ABC

< 40 Normale ��� �� �� �� �

40 à 60 Normale ��� � �� � 0

60 à 80 Normale �� 0 � 0 0

60 à 80 Anormale � 0 0 0 0

80 Indication à l’intervention

��� Compétition autorisée

�� Sport conseillé sans compétition

� Sport autorisé sans compétition

0 Sport interdit

(Attitude également valable pour les rétrécissements aortiques opérés ou dilatés)

I, II, III : contrainte statique ; A, B, C : contrainte dynamique (voir chapitre 31, tableau 31.I).

Figure 42.2 Coarctation isthmique : angio-IRM : différentes morphologies de l’arche aortique après correction chirurgicale : 
gothique, en créneau et romane (voir défi nitions dans le texte) (d’après Ou et al., Eur. Heart J., 2004, 25,1853-9).
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anomalies de géométrie de la crosse chez des enfants plus 
grands, en l’absence de sténose résiduelle, est bien sûr net-
tement plus compliqué techniquement, et il n’est pas certain 
que la correction tardive de ces formes anormales conduira à 
une réduction de la prévalence de l’HTA ou bien à différer son 
apparition.
Le dépistage de facteurs de risque d’HTA tardive est donc cru-
cial et repose sur un diagnostic anatomique précis par IRM de 
l’anatomie de la crosse de l’aorte et par la description du phé-
notype artériel. En cas de facteur de risque identifi é, anato-
mique ou fonctionnel, un suivi annuel doit être maintenu pour 
dépister une HTA de repos et/ou d’effort et la traiter précoce-
ment. Enfi n, la question reste posée de savoir si une correction 
chirurgicale des anomalies de la forme de la crosse de l’aorte 
doit être étudiée dans ce groupe de patients à risque.
Par ailleurs quand fi nalement arrive l’âge de pratiquer une 
activité physique ou sportive, l’examen de référence est alors 
l’épreuve d’effort, avec mesure de la PAS d’effort et du profi l 
tensionnel d’effort (PTE). L’idéal serait de pouvoir apprécier 
et  quantifi er la différence tensionnelle entre le membre supé-
rieur et le membre inférieur, mais on se heurte à des diffi cul-
tés techniques et d’appréciation des résultats, qui confèrent à 
cette mesure une valeur purement qualitative.
Il faut signaler que 20 % des patients avec une arche romane 
(forme anatomique plus favorable) ou en créneau (forme ana-
tomique intermédiaire) ont aussi une HTA d’effort et que cer-
tains enfants atteignent à l’effort une HTA critique malgré une 
réparation chirurgicale parfaite.
Par ailleurs on peut être rassurant chez les enfants et ado-
lescents n’ayant aucun facteur de risque, avec des artères 
normales et sans HTA de repos et/ou d’effort, un suivi reste 
néanmoins nécessaire.

Aptitude au sport
Les risques théoriques encourus par ces patients lors de la 
pratique du sport sont directement liés aux poussées hyper-
tensives d’effort sur des artères potentiellement anormales. 
En effet, 50 à 70 % des coarctations ont une bicuspidie aor-
tique responsable d’une dilatation de l’aorte initiale ; 3 % ont 
des anévrismes du polygone de Willis et la zone isthmique 
reste fragile. On peut alors concevoir que des poussées hyper-
tensives ou des traumatismes thoraciques puissent favoriser 
des dissections aortiques ou des ruptures d’anévrisme.
Il apparaît donc logique d’interdire toute pratique de sports à 
forte contrainte statique, dont l’haltérophilie est l’archétype, 
mais également les sports à haut risque de traumatisme tho-
racique comme le rugby, la boxe, le hockey sur glace ou le 
football américain. De même, nous déconseillons les sports 
qui comportent des efforts statiques importants comme les 
sports de combat, les arts martiaux, la gymnastique et l’athlé-
tisme hors piste. D’une manière générale, il faut toujours pri-
vilégier les sports d’endurance.

Schéma d’attitude
Une fois exclus les sports précités, l’aptitude au sport est 
fonction du profi l tensionnel d’effort. Si celui-ci est normal, on 
peut autoriser tous les sports y compris en compétition. Si le 
profi l tensionnel est anormal, mais si la PAS reste inférieure à 
200 mmHg chez l’enfant et 230 mmHg chez l’adolescent, il faut 
interdire la compétition et conseiller la pratique exclusive de 
l’endurance (tableau 42.III).

Si la PAS d’effort dépasse 200 mmHg chez l’enfant et 
230 mmHg chez l’adolescent, il faut préconiser uniquement les 
sports à faible contrainte statique et dynamique.
Il reste dans ce cas le problème, non résolu, de la prescrip-
tion d’un traitement hypotenseur. Les vasodilatateurs sont 
sûrement les plus indiqués (inhibiteurs de l’enzyme de conver-
sion qui ont une certaine action ralentissante sur la vitesse de 
l’onde de réfl exion du pouls ; antagonistes des récepteurs de 
l’angiotensine II ; inhibiteurs calciques), plutôt que les classi-
ques bêtabloquants qui sont plus effi caces sur l’HTA d’effort.
Le sport ne peut être repris qu’après normalisation de la PAS 
d’effort.
Il faut insister enfi n sur l’intérêt de la cardiofréquencemétrie 
en préconisant de ne pas dépasser un niveau de fréquence 
cardiaque déterminé au vu de l’épreuve d’effort, sachant que 
la PA est bien corrélée à la fréquence.

Tétralogie de Fallot

La tétralogie de Fallot, la plus fréquente des cardiopathies 
cyanogènes, n’est pas une malformation stéréotypée, et tous 
les intermédiaires existent entre la forme régulière, caracté-
risée par une obstruction harmonieuse de la voie d’éjection 
du ventricule droit et une CIV conoventriculaire unique, opérée 
d’une réparation complète de principe entre 3 et 6 mois, et 
les formes irrégulières. Ces formes, du fait d’une hypoplasie 
importante des branches pulmonaires, et/ou de sténoses des 
branches pulmonaires et/ou de CIV multiples, et/ou d’anoma-
lies de trajet des coronaires, (2 à 9 % des cas, dont la variante 
artère interventriculaire antérieure naissant de la coronaire 
droite est la plus fréquente, environ 4 % des cas), nécessitent 
parfois un shunt palliatif, type Blalock-Taussig, avant la cure 
complète.
On conçoit aisément que la qualité du résultat opératoire 
dépende essentiellement du type anatomique de la malfor-
mation. En postopératoire, surtout en cas de mauvais résul-
tat, il peut persister des anomalies anatomiques, avec leurs 
conséquences hémodynamiques et des troubles du rythme 
(possibles troubles de l’excitabilité ventriculaires tels qu’une 
extrasystolie ventriculaire multifocale ou une tachycardie 
ventriculaire), ou des anomalies de la conduction (fi g. 42.3). 
À signaler que la disparition des extrasystoles ventriculaires 
à l’effort en postopératoire n’exclut pas le risque d’une pos-
sible mort subite chez ces patients. Ces enfants doivent donc 
être régulièrement surveillés par échocardiographie-Doppler, 
enregistrements Holter ECG et épreuve d’effort, si possible, 
couplée à la mesure de la V

.
O2max.

Tableau 42.III Coarctation isthmique : schéma d’attitude.

PTE Attitude

Normal Compétition

Anormal PAS � 200 mmHg (enfant)

PAS � 230 mmHg (adolescent)

→ sports dynamiques sans compétition

Anormal PAS � 200 mmHg (enfant)

PAS � 230 mmHg (adolescent)

→ contre-indication aux sports et réinvestigations
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L’étude de la réponse à l’effort de 105 enfants nous permet 
de conclure qu’il existe une insuffi sance chronotrope d’effort 
par défaillance sinusale, probablement secondaire au geste 
chirurgical.
La baisse de la capacité physique, surtout franche chez les 
fi lles, est attribuée dans la littérature aux séquelles hémodyna-
miques et en particulier à une altération de la fonction diastoli-
que du ventricule droit, favorisée par l’insuffi sance pulmonaire 
qui transforme la surcharge barométrique préopératoire du 
ventricule droit en surcharge volumétrique postopératoire. Des 
données cliniques, hémodynamiques, ergométriques et ryth-
miques découlent donc l’attitude vis-à-vis de la pratique du 
sport. D’une manière générale, la compétition dans les sports 
à forte contrainte cardiaque est contre-indiquée.
Pour autoriser la pratique du sport, on doit exiger les éléments 
suivants :
– absence de dysrythmie ventriculaire ;
– absence de trouble de la conduction ;
– rapport cardiothoracique � 0,55 ;
– gradient sur la voie d’éjection du ventricule droit � 30 mmHg ;
– absence de shunt résiduel.
Il est bien sûr diffi cile de schématiser rigoureusement l’atti-
tude car tous les critères cités ne sont pas toujours réunis et il 
s’agit la plupart du temps de cas particuliers.

Transposition des gros vaisseaux

La transposition des gros vaisseaux (TGV), qui est une discor-
dance ventriculo-artérielle, bénéfi ciait avant les années 1980 
d’une correction chirurgicale physiologique atriale par les 

techniques de Mustard ou Senning (switch atrial), en réalisant 
des chenaux intra-atriaux de telle sorte que les retours caves 
se drainent vers la mitrale et le ventricule gauche (et donc l’ar-
tère pulmonaire), et le sang veineux pulmonaire se draine vers 
la tricuspide et le ventricule droit (et donc l’aorte). Depuis les 
années 1980, on pratique en période néonatale une correction 
anatomique avec détransposition artérielle et réimplantation 
des artères coronaires (switch artériel, switch).
Après correction atriale, il existe une mauvaise adaptation du 
débit cardiaque à l’effort, car c’est le ventricule droit sous-
aortique, en surcharge barométrique, qui assure la fonction 
systémique, souvent mal préchargé par une obstruction des 
chenaux caves, avec baisse de la fraction d’éjection à l’ef-
fort. L’inadaptation à l’effort est souvent aggravée par une 
défaillance sinusale, responsable d’une insuffi sance chrono-
trope d’effort, incomplètement compensée par une augmenta-
tion de l’extraction tissulaire musculaire, due à une élévation 
de la PAS. Il en résulte donc une capacité physique en général 
moyenne, et il est recommandé une activité physique réduite 
aux sports d’adresse ou à l’endurance de faible niveau, comme 
la bicyclette sur terrain plat ou la natation (pratique de loisirs, 
modérée et régulière, sous le contrôle de la famille).
Les enfants opérés de switch ont en général une fonction 
cardiaque normale et tous les sports sont autorisés, sauf s’il 
existe des complications coronaires, dont les plus graves sont 
les occlusions ou les sténoses. Au-delà de la période posto-
pératoire immédiate, ces anomalies coronaires représentent 
la première cause de mortalité, notamment par mort subite, 
avec une prévalence supérieure à 8 %. Ces lésions, souvent 
asymptomatiques, sont de dépistage diffi cile que ce soit par 
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Figure 42.3 Tétralogie de Fallot opérée.
Enfant de 12 ans. À gauche, à 140 W et 170 batts/min de FC, extrasystolie ventriculaire monomorphe à type de retard 
gauche. Au milieu, passage en bigéminisme à la 2e minute de récupération. À droite, normalisation du tracé à la 5e minute 
de récupération.
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l’électrocardiogramme, par l’échocardiographie-Doppler, ou 
par l’épreuve d’effort (dont la sensibilité n’est que d’environ 
62 % à cause du développement très précoce d’une circula-
tion collatérale), ou encore par la scintigraphie isotopique. 
C’est dire qu’une coronarographie sélective de contrôle, qui 
constitue la méthode de référence pour toute lésion coronaire, 
est systématiquement pratiquée environ tous les 5 ans. On y 
associe volontiers le coroscanner dont on connaît l’excellente 
valeur prédictive négative (environ 90-95 %) et dont on étudie 
la sensibilité et la spécifi cité dans le dépistage de ces lésions 
coronaires chez l’enfant. Le coroscanner pourrait devenir dans 
le futur la technique diagnostique non invasive alternative à la 
coronarographie sélective dans ce type de lésions.
La normalité du réseau coronaire lève alors toute restriction 
dans l’exercice sportif.

Cardiopathies complexes à un seul ventricule

Dans les cardiopathies complexes à un seul ventricule (atrésie 
tricuspide ou ventricule unique – VU), l’intervention de Fontan 
(anastomose atriopulmonaire), souvent responsable de compli-
cations rythmiques dues à la surcharge chronique de l’oreillette 
droite, est maintenant suppléée par l’anastomose cavopulmo-
naire, partielle ou totale. Dans ce cas le débit pulmonaire n’est 
plus assuré par les cavités droites, qui sont court-circuitées 
ou inexistantes, et la V

.
O2max est diminuée environ de moitié. 

Des études isotopiques ont montré que la fraction d’éjection du 
ventricule gauche mal préchargé s’élève peu à l’effort et que 
la saturation veineuse s’abaisse fortement. Seuls les sports à 
faible contrainte cardiovasculaire sont donc autorisés.

Pathologie coronarienne

Quand on parle de pathologie coronarienne, on évoque habi-
tuellement les lésions ischémiques athéromateuses de 
l’adulte. Toutefois, les cardiopédiatres sont de plus en plus 
confrontés à des anomalies coronaires (AC) chez les enfants 
qui sont souvent responsables de complications très graves 
et parfois mortelles. Les anomalies coronaires peuvent être 
congénitales, isolées ou associées à des cardiopathies (1 à 
9 % des CC), ou acquises. Le plus souvent asymptomatiques, 
les anomalies coronaires peuvent être suspectées à cause de 
douleurs thoraciques atypiques, d’oppression thoracique, de 
syncope d’effort ou plus rarement de vraies précordialgies. 
Souvent la première manifestation est la mort subite, et dans 
ce contexte il est intéressant de constater qu’une cause car-
diaque est responsable de 51 % des cas de mort subite non 
traumatique du sujet jeune (l’anomalie congénitale d’implan-
tation des artères coronaires étant la plus fréquente).
Le diagnostic peut être fait ou suspecté par échocardiogra-
phie-Doppler et/ou par ECG et/ou par épreuve d’effort, mais 
malgré la gravité des lésions coronariennes les signes de 
souffrance myocardique d’effort sont exceptionnels. L’épreuve 
d’effort peut être sensibilisée par la scintigraphie isotopique.
Les méthodes diagnostiques non invasives étant peu perfor-
mantes, l’examen diagnostique de référence reste la coronaro-
graphie sélective (ou l’aortographie), qui est systématiquement 
pratiquée au moindre doute. Nous y associons volontiers le 
coroscanner qui est en train de devenir l’examen diagnostique 
non invasif de référence (voir aussi « Transposition des gros 
vaisseaux » et « Autres explorations »).

* Modifi ée d’après Ou et al., 2008 ; et Dupuis et al., 1995.

Classifi cation des anomalies coronaires*

Congénitales
Isolées ou secondaires à d’autres malformations.
– Anomalies d’origine des artères coronaires à partir de l’artère pulmonaire.
– Anomalies d’origine, de nombre et de trajet des artères coronaires à partir de l’aorte : isolées ou associées à des car-

diopathies congénitales.
– Atrésies ostiales et sténoses des gros troncs principaux.
– Anomalies secondaires aux cardiopathies congénitales (tétralogie de Fallot, transposition des gros vaisseaux, tronc 

artériel commun, ventricule unique, double discordance, etc.).
– Anomalies de terminaison : fi stules coronaires (isolées, ou associées soit à une atrésie aortique, soit à une atrésie 

pulmonaire à septum intact ou ouvert) ; anévrismes coronaires.

Acquises
Coronaropathies dues aux altérations de la paroi
– Par artériopathie diffuse de surcharge : athérosclérose coronaire précoce, hypercholestérolémie familiale homozygote 

(cf. fi g. 41.5), artériopathie calcifi ante diffuse, etc.
– Ou par processus infl ammatoire : maladie de Kawasaki.
Affections coronaires sans atteinte pariétale
Ischémie myocardique fonctionnelle ; embolies coronaires.
Pathologies postopératoires
Switch, réimplantation coronaire dans le culot aortique, maladie coronaire du greffon.
Artériopathies coronaires des conjonctivodysplasies
Maladie de Marfan, syndrome de Williams et Beuren.

❑

❑
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L’aptitude dépend du type d’anomalie et du retentissement 
hémodynamique et donc du possible risque ischémique et/ou 
de mort subite.
Plusieurs classifi cations des anomalies des coronaires ont été 
proposées chez l’enfant. Celle qui suit prend en compte les 
connaissances acquises dans la dernière décennie.
Parmi les anomalies congénitales :
– la naissance anormale de la coronaire gauche de l’artère 

pulmonaire est l’anomalie la plus fréquente (90 % des 
anomalies congénitales) : malformation sévère, elle se 
révèle en général dans la première année de la vie par 
un épisode de décompensation cardiorespiratoire aiguë 
secondaire à un infarctus antérieur. Le résultat à distance 
de la réimplantation de l’ostium coronaire gauche sur 
l’aorte apparaît satisfaisant. Dans notre expérience, en 
cas de chirurgie précoce, peu de patients conservent une 
souffrance myocardique signifi cative d’effort. La compéti-
tion est toutefois formellement contre-indiquée (voir cas 
clinique en fi n de chapitre) ;

– les anomalies de trajet de la coronaire droite ou gauche : se 
classent en quatre types principaux de trajets possibles, 
en fonction des rapports de la coronaire avec l’aorte (Ao) et 
l’artère pulmonaire, dont le classique trajet interartériel où 
la coronaire passe entre l’Ao et l’AP. Elles sont pratiquement 
impossibles à déceler, et la mort subite en est presque tou-
jours le symptôme inaugural ;

– le pont myocardique ou trajet intramyocardique peut être 
complet (chez 20 % des patients asymptomatiques) ou 
incomplet ; il s’agit le plus souvent de la portion moyenne de 
l’artère interventriculaire antérieure (mais aussi artères dia-
gonales, circonfl exe et droite). Exceptionnel mais gravissime 
en raison de la compression systolique de la coronaire par 
le myocarde, il entre souvent dans le cadre d’une myocar-
diopathie hypertrophique interdisant toute activité physique 
sportive ;

– les fi stules coronaires sont les anomalies coronaires les plus 
fréquentes (retrouvées dans 0,1 à 0,2 % des coronarogra-
phies) : les petites sont plutôt asymptomatiques et les fi stu-
les à haut débit peuvent se diagnostiquer par une ischémie 
myocardique et/ou des précordialgies. Si le diagnostic est 
précoce, elles sont en général bien tolérées, opérées ou 
embolisées par cathétérisme interventionnel, avec souvent 
un excellent résultat autorisant toute activité sportive.

Parmi les anomalies acquises :
– les complications anévrismales coronariennes de la maladie 

de Kawasaki, qui est une vasculite aiguë systémique fébrile, 
peuvent être très graves : elles contre-indiquent la pratique 
des sports à forte contrainte cardiaque, mais le plus souvent 
toute activité sportive est contre-indiquée ;

– l’aptitude au sport après réimplantation des coronaires pour 
switch a déjà été traitée ci-dessus ;

– les lésions coronariennes athéromateuses de l’hypercholes-
térolémie familiale sont comparables à celles de l’adulte. 
Lorsque l’anomalie biologique n’est pas connue, la présence 
de xanthomes tendineux et/ou d’arc cornéen doit faire évo-
quer la maladie. Tout sport est contre-indiqué (fi g. 42.4 et 
42.5) ;

– les coronaropathies des transplantés sont considérées 
une pathologie dégénérative par prolifération intimale 
concentrique postopératoire. D’apparition souvent très pré-
coce, elles contre-indiquent tout sport.

Prolapsus valvulaire mitral

Le prolapsus valvulaire mitral (ou maladie de Barlow) repré-
sente une entité particulière, d’abord par sa fréquence (6 à 
10 % des enfants), mais surtout par le risque de dysrythmie 
ventriculaire, heureusement rare, qu’il peut comporter. C’est 
dire l’importance de l’enquête rythmique par Holter ECG 
et épreuve d’effort. Dans la majorité des cas, il s’agit d’une 
 cardiopathie bénigne, ne justifi ant aucune restriction de l’ac-
tivité sportive. Toutefois, certains critères doivent inciter à la 
plus grande prudence et faire contre-indiquer la compétition. 
Ce sont : la notion de mort subite dans la famille, une insuffi -
sance mitrale, des troubles de la repolarisation sur l’ECG (QT 
long notamment), la notion de troubles du rythme, et surtout 
l’apparition d’extrasystoles ventriculaires à l’effort. On s’as-
sure enfi n que le prolapsus n’entre pas dans le cadre d’une 
maladie du tissu conjonctivo-élastique.
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Figure 42.4 Hypercholestérolémie familiale avec 
athérome coronarien.
Épreuve d’effort : ECG de repos normal (en haut) ; tracé 
d’effort (en bas) : pour 50 W et une FC de 145 batts/min, 
apparition d’un sous-décalage de ST de 5 mm en V4 et V6.
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Autres contre-indications

Il reste enfi n à signaler les risques de traumatismes et d’hé-
morragie lors de l’activité sportive après implantation d’une 
prothèse mécanique valvulaire, chez des enfants assujettis à 
un traitement anticoagulant.

Troubles du rythme et de la 
conduction

Extrasystoles

Certains enfants peuvent présenter des anomalies rythmiques 
comme des tachycardies paroxystiques de type Bouveret, sou-
vent diffi ciles à documenter, parce que trop peu fréquentes. 
Elles ne font courir aucun risque sauf si elles sont déclen-
chées par l’effort ou viennent compliquer un syndrome de pré-
excitation. Le sport est autorisé sous réserve d’environnement 
dangereux (plongée, alpinisme, etc.).
Les extrasystoles (ES), qui sont des contractions cardiaques 
ectopiques et prématurées, peuvent être auriculaires, jonction-
nelles ou ventriculaires (ESV), et leur disparition à l’effort chez 
un enfant au cœur sain est habituelle et de bon pronostic. Les 
ESV sont les plus fréquentes et en général bénignes (retrou-
vées au Holter ECG de 5 à 10 % des enfants normaux). Aucune 
restriction au sport n’est nécessaire à condition qu’elles soient 
monomorphes, non répétitives, à QRS fi ns amples non cro-
chetés, avec axe vertical à type de retard gauche ou droit, non 
catécholergiques, et qu’elles disparaissent à l’épreuve d’effort 
à la faveur d’une augmentation du tonus sympathique et de 
la diminution du tonus vagal. Toutefois, malgré ces critères, 
la fréquence des ESV et leur association à des anomalies de 
l’ECG, notamment en V1, V2, V3, doivent faire suspecter une 
dysplasie ventriculaire droite arythmogène. Le diagnostic 
de DVDA se fait sur un ensemble de paramètres cliniques, 
électrophysiologiques et morphologiques (IRM/scanner) ayant 
été classifi és par la Task Force comme critères majeurs et 

■
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mineurs. Le polymorphisme des ESV, l’enregistrement de 
doublets, et a fortiori de salves doivent inciter à la plus grande 
prudence et faire interdire toute activité physique dans l’at-
tente des résultats du bilan complet (épreuve d’effort, écho-
cardiogramme, potentiels tardifs, tests pharmacodynamiques, 
IRM/scanner), afi n d’éliminer avec certitude une DVDA, une 
tachycardie ventriculaire cathécholergique, un syndrome du 
QT long congénital, une myocardiopathie dilatée/obstructive, 
ou une anomalie coronaire.

Syndrome de Wolff-Parkinson-White

Le WPW, qui est défi ni par l’association d’un espace PR 
court et d’un complexe QRS élargi, pose des problèmes 
d’aptitude parfois délicats à résoudre. En effet, il peut met-
tre la vie en jeu pour peu que la période réfractaire anté-
rograde de la voie accessoire soit courte (� 220 ms). Le 
problème de fond du syndrome de WPW est le risque vital 
par dégradation en fi brillation ventriculaire d’un trouble du 
rythme auriculaire grave, transmis au ventricule par un fais-
ceau de Kent pouvant accepter des fréquences très rapides 
par voie antérograde. Le pronostic fonctionnel dépend de 
la survenue de crises répétées de tachycardie par rythme 
réciproque, qui altèrent la vie de l’enfant et encore plus de 
l’enfant sportif.
La mort subite est bien entendu la hantise du médecin lors-
que le WPW est connu. En fait, son incidence est assez faible, 
estimée à 1,5 pour 1 000 patients/année chez l’adulte et sans 
doute moins chez l’enfant, peut-être parce qu’on ne leur fait 
pas d’ECG systématique. Malheureusement, on sait que chez 
l’enfant la mort subite peut être la première manifestation de 
la maladie, surtout chez l’enfant sportif.
Les enfants sont toutefois protégés de la fi brillation auriculaire 
car il faut une masse et des dimensions auriculaires suffi san-
tes pour que se développe et se pérennise une arythmie com-
plète en dehors d’une cardiopathie associée. Cela veut dire en 
pratique que le risque de mort subite est exceptionnel avant 
l’âge de 9 ou 10 ans. Le WPW peut être associé à des cardio-
pathies congénitales, en particulier à la maladie d’Ebstein.
La période réfractaire est évaluée directement par stimu-
lation transœsophagienne (ou endocavitaire) au repos, à 
l’effort et sous isoprénaline, ou en mesurant l’espace RR le 
plus court lors d’un passage en FA. L’affi nement des com-
plexes QRS à l’effort est considéré comme un bon paramè-
tre indirect en faveur d’une période réfractaire longue de la 
voie accessoire.
Il importe donc avant tout de cibler les sujets à risque de mort 
subite. Outre une période réfractaire courte, déterminée par 
étude électrophysiologique, certains critères sont considérés 
comme défavorables :
– le caractère permanent de la préexcitation au Holter ;
– la persistance de la pré-excitation lors de l’épreuve d’effort ;
– la mauvaise tolérance de la FA lorsqu’elle a pu être déclen-

chée. La fréquence est très rapide, les espaces RR sont très 
courts.

En pratique, après écho-Doppler cardiaque, Holter, épreuve 
d’effort (si l’âge le permet) et étude électrophysiologique 
(surtout après 10 ans), l’attitude logique est résumée dans le 
tableau 42.IV.
Il faut garder à l’esprit que la pré-excitation peut disparaître 
spontanément avec le temps (environ 50 % des cas) et que 
l’ablation par radiofréquence permet de traiter défi nitivement 

■

Figure 42.5 Hypercholestérolémie familiale avec 
athérome coronarien.
Coronarographie sélective en oblique antérieure droite de 
l’artère coronaire gauche : sténose très serrée et longue 
du tronc de la coronaire gauche, qui se prolonge sur l’IVA. 
Sténose à 50 % de l’artère circonfl exe.
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un certain nombre d’enfants, mais elle n’est pas toujours sans 
risque, surtout chez le jeune enfant.

Blocs auriculoventriculaires

Ils se présentent sous deux aspects différents :
– ou bien il s’agit d’un BAV du 1er ou du 2e degré purement 

vagal, car le PR se raccourcit à l’effort : le sport est alors 
autorisé sans réserve ;

– ou bien il s’agit d’un BAV congénital, le BAV est en général 
complet et la fréquence ventriculaire est variable. À l’effort, 
la FC ne dépasse que rarement 110 batts/min, ce qui limite 
la performance et par-là la capacité physique et sportive. La 
survenue d’une extrasystolie multifocale à l’effort augmen-
terait le risque de mort subite.

Enfant porteur d’un stimulateur 
cardiaque

Chez un enfant appareillé on ne pose pas de contre-indication 
sportive de principe, mais l’aptitude au sport dépend du type 
de stimulation. Bien sûr, tout risque traumatique doit être 
évité pour ne pas favoriser un déplacement de sonde. Le mode 
de stimulation DDD « double chambre » ou séquentielle est 
de plus en plus utilisé car il respecte la séquence d’activation 
auriculoventriculaire et permet une bonne adaptation rythmi-
que à l’effort jusqu’à une fréquence limite programmable.

Troubles du rythme ventriculaire 
soutenus

Ils représentent une contre-indication formelle au sport. Les 
TV catécholergiques sont souvent déclenchées par l’effort (et 
les émotions), par l’intermédiaire de la décharge de catécho-
lamines qu’il produit. Elles peuvent dégénérer en fi brillation 
ventriculaire et conduire à la mort subite (fi g. 42.6). Toute acti-
vité sportive est interdite même sous traitement bêtabloquant, 

■
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seule peut être autorisée une pratique ludique et de loisir sous 
le contrôle de la famille. En cas de résistance aux bêtablo-
quants, il y a une indication au défi brillateur implantable.

Tableau 42.IV WPW : schéma d’attitude.

Période réfractaire Caractéristiques Attitude

Longue WPW sans crise de tachycardie (Tc) Sport autorisé même en compétition

WPW avec crise de Tc – Si Tc bien tolérée, brève, documentée (QRS fi ns), non déclenchée par 
l’effort : autorisation du sport sans restriction

– Si Tc mal tolérée : traitement antiarythmique (AA) par fl écaïnide ou 
amiodarone

– Ablation de la voie accessoire en cas d’échec du traitement ou de 
sport de haut niveau

Courte Symptômes graves (syncopes) Ablation de la voie accessoire

Absence de symptôme – Pas de vulnérabilité atriale : AA � sport sans compétition

– Vulnérabilité atriale (sujets à haut risque) : sport contre-indiqué � 
AA ou ablation suivant l’âge, la localisation du faisceau accessoire ou le 
désir de compétition

En cas de succès des méthodes ablatives : compétition autorisée (éviction de la compétition pendant 3 mois)

Figure 42.6 Tachycardie ventriculaire catéchoalergique.
Enfant de 12 ans et demi ayant des syncopes d’effort. 
En haut, ECG au repos normal. Au milieu : apparition 
d’extrasystoles ventriculaires isolées pour 115 batts/min 
de FC, puis apparition de doublets ventriculaires pour 175 
batts/min de FC. En bas : tachycardie ventriculaire soutenue.
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Syndrome du QT long congénital

Isolé ou familial, congénital ou acquis, il peut être responsable 
de syncope ou de mort subite, de repos ou d’effort, par torsa-
des de pointe et fi brillation ventriculaire. Toute activité sportive 
est interdite même sous traitement bêtabloquant, seule peut 
être autorisée une pratique ludique et de loisir sous le contrôle 
de la famille. En cas de résistance aux bêtabloquants il y a une 
indication au défi brillateur implantable.

Pathologies diverses
L’attention peut être attirée par des troubles fonctionnels d’ef-
fort ou des anomalies objectives lors d’un examen systématique, 
qui justifi ent un contrôle cardiologique pour aptitude au sport.

Souffl e systolique

L’auscultation permet parfois d’entendre un souffl e systoli-
que (SS), qui est la plupart du temps anorganique ou « inno-
cent », quand on sait que 50 % environ des enfants normaux 
en ont au cours de leur croissance. Pour une oreille avertie, 
les seuls caractères du souffl e sont suffi sants pour en affi rmer 
 l’anorganicité, qu’il s’agisse d’un souffl e continu veineux, sous-
claviculaire, disparaissant en décubitus, par compression jugu-
laire ou rotation controlatérale de la tête, ou d’un SS endapexien 
ou infundibulopulmonaire, proto ou mésosystolique, bref, peu 
intense (< 2/6), éjectionnel, grave et/ou musical, sans click et 
sans composante diastolique, variable d’un jour à l’autre ou 
suivant les positions. La perception d’un tel souffl e à l’occasion 
d’un syndrome fébrile est également banale. Il est bien entendu 
qu’il s’agit là d’enfants normaux, dont le seul souffl e ne justifi e 
en aucun cas la moindre restriction de l’activité physique.
Parfois, certains caractères du souffl e systolique laissent pla-
ner un doute sur l’existence d’une pathologie organique, qu’il 
faut confi rmer ou infi rmer par échocardiographie Doppler.

Cardiomégalie

L’enfant peut être aussi adressé pour la découverte d’une car-
diomégalie lors d’une radiographie systématique du thorax. Il 
faut d’abord s’assurer qu’elle est effective (rapport cardiotho-
racique > 0,55), vérifi er la qualité du cliché qui doit être bien 
de face et en inspiration profonde, examiner le thorax à la 
recherche d’anomalie morphologique comme le pectus exca-
vatum ou le dos plat. On recherche ensuite une bradycardie 
constitutionnelle ou secondaire à un entraînement physique 
intense. Il s’agit alors d’un cœur sportif. Au moindre doute, 
l’échocardiographie-Doppler élimine une cardiopathie.

Anomalie ECG

Il arrive d’enregistrer des anomalies de l’ECG de découverte 
systématique :
– troubles de l’activation auriculaire isolés, comme par exem-

ple un rythme du sinus coronaire (P négatif en D2, D3, VF), qui 
sont en général physiologiques et disparaissent rapidement 
à l’effort ;

– bloc auriculoventriculaire du 1er degré (PR > 0,20 s). Il s’agit 
la plupart du temps d’une simple vagotonie sur un cœur 
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bradycarde et parfois sportif. Le PR se normalise alors 
à l’épreuve d’effort. Il n’est pas exceptionnel, lorsqu’on 
réalise un enregistrement Holter chez ces enfants, d’en-
registrer la nuit des épisodes de BAV du 2e degré, type 
Luciani-Wenkebach ;

– bloc de branche droit incomplet, le plus souvent physio-
logique, alors que le bloc de branche gauche est toujours 
pathologique ;

– en cas de troubles de la repolarisation isolés, il faut d’abord 
penser à un déséquilibre ionique ou à la prise de médica-
ments. Il peut s’agir d’un sus-décalage du segment ST, 
concave en haut avec ascension du point J dans les pré-
cordiales, refl et d’une simple vagotonie. Parfois s’inscrit un 
aplatissement, voire une inversion de l’onde T à type d’isché-
mie, qui se normalisent en général à l’effort. La cause la plus 
fréquente est l’asthénie neurocirculatoire ou le cœur sportif.

Hypertension artérielle

Une HTA peut exister au repos mais aussi à l’effort, parfois révélée 
par des céphalées. Cependant, parler d’HTA implique d’abord :
– de bien connaître les normes de l’enfant en fonction de la 

taille, du poids, du sexe, de l’âge et de la surface corporelle. 
L’HTA est défi nie par des PAS et des PAD égales ou supé-
rieures au 95e percentile pour l’âge. Comme outil de travail il 
est utile de considérer l’HTA :
– « limite » si les valeurs sont de 1 à 10 mmHg au-dessus du 

95e percentile,
– « confi rmée » si les valeurs sont de 11 à 30 mmHg au-dessus 

du 95e percentile,
– « menaçante ou critique » si les valeurs sont au-delà de 

30 mmHg du 95e percentile ;
– de vérifi er la persistance des chiffres tensionnels à plusieurs 

contrôles successifs et espacés (au moins en trois occa-
sions différentes selon les grandes études), dans les mêmes 
conditions d’examen, chez un patient calme ;

– de garder à l’esprit que le sport n’est jamais créateur d’HTA, 
et que l’endurant bradycarde a tendance à élever sa PAS et 
élargir sa différentielle, alors que le résistant tachycarde a 
une PA plutôt pincée. Au moindre doute, et après avoir éli-
miné une coarctation (pouls fémoraux présents), deux exa-
mens complémentaires sont alors indiqués : la MAPA et 
l’épreuve d’effort, qui étudie le profi l tensionnel d’effort.

Les chiffres communément considérés comme limites chez le 
grand enfant sont 200 mmHg pour la PAS et 100 mmHg pour la 
PAD. Normalement, l’évolution de la PAS est corrélée à celle 
de la FC et de l’effort fourni. La signifi cation pathologique de 
la découverte d’une HTA d’effort (comme de repos d’ailleurs), 
basée sur des valeurs statistiques, est encore incertaine. Il est 
toutefois évoqué que l’HTA d’effort a une valeur prédictive sur 
l’installation à plus ou moins long terme d’une HTA permanente, 
d’autant plus volontiers qu’il existe des antécédents familiaux ou 
une surcharge pondérale (qui est toujours à traiter). En pratique, 
chez ces enfants, on déconseille les sports à forte participation 
statique, et au contraire on favorise les sports dynamiques.

Manifestations fonctionnelles

Ce sont le plus souvent des manifestations fonctionnelles d’ef-
fort qui font consulter et qui nécessitent une interprétation 
subtile et personnalisée.

■

■
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Les douleurs thoraciques d’origine cardiaque sont rares chez 
l’enfant. Elles ne traduisent que rarement des extrasystoles ou 
un PVM mais exceptionnellement peuvent révéler aussi des ano-
malies coronariennes gravissimes, d’où l’intérêt d’une épreuve 
d’effort. Ces douleurs sont très souvent atypiques et pourraient 
correspondre à des douleurs pariétales, à des pleurodynies, ou 
à des « points de côté ». Certaines gênes thoraciques sont res-
senties uniquement lors de la course à pied, non reproductibles 
sur cycloergomètre, dues probablement aux secousses des fou-
lées sur les organes médiastinaux et/ou sur les plèvres.
La dyspnée d’effort est un motif très fréquent d’évalua-
tion. Encore faut-il bien l’analyser : la respiration peut être 
bruyante ou siffl ante, évoquant un bronchospasme. S’agit-il 
de polypnée ou de besoin d’inspiration profonde ? Les per-
formances en sont-elles plus mauvaises ? L’épreuve d’effort 
apporte parfois la réponse en montrant un enfant vif, ner-
veux, coordonnant mal ses mouvements et sa respiration, 
l’effort aboutissant à une polypnée superfi cielle ou à un blo-
cage respiratoire et à l’épuisement rapide. Il s’agit là d’en-
fants ne sachant pas respirer. Ils ont alors plus de chance 
de s’épanouir dans les sports techniques ou collectifs, où 
l’effort est plus bref et fractionné, mais une gymnastique 
respiratoire peut apporter une franche amélioration.
Parfois l’enfant se plaint de palpitations d’effort qui peuvent 
traduire une accélération trop rapide de la FC, une lenteur de 
récupération ou des ES d’effort que l’épreuve d’effort tentera 
de reproduire. Les palpitations peuvent aussi traduire une 
angoisse ou une émotivité accrue de l’enfant, qui a besoin 
d’être rassuré.
Toutes ces manifestations fonctionnelles chez des enfants 
sains traduisent souvent une inadaptation cardiovasculaire à 
l’effort due à un déséquilibre vagosympathique, que l’on va 
chercher à reproduire à l’épreuve d’effort : tantôt on constate 
une augmentation rapide de la FC, aboutissant vite à l’obten-
tion de la FMT pour une performance médiocre. Ou bien au 
contraire la FC et la TA ne s’élèvent pas en fonction de l’effort 
fourni. S’il ne s’agit pas d’un sportif entraîné, le débit cardiaque 
ne s’adapte pas à l’effort, limitant ainsi la performance. Il s’agit 
alors de sujets vagotoniques qui sont susceptibles de chute 
tensionnelle dans les 2 ou 3 minutes de récupération, pou-
vant aller jusqu’à la syncope. Dès qu’il y a risque de malaise, 
les sports à risque de collision ou en milieu dangereux sont 
contre-indiqués, et surtout les sports aquatiques comme la 
plongée ou la piscine en collectivité et l’alpinisme. L’attitude 
pratique chez ces enfants dépend beaucoup de leur profi l psy-
chologique, de leur motivation, et de la collaboration avec les 
parents et surtout les éducateurs. D’une manière générale, il 
faut tenir compte des dispositions naturelles, génétiques de 
l’enfant et l’orienter vers une discipline où il pourra un jour 
s’épanouir. En cela, certains professeurs d’éducation physi-
que commettent l’erreur de forcer des enfants, souvent non 
entraînés, dans des efforts d’endurance qu’ils ne supporteront 
jamais, au risque de malaises qui ne font que les dégoûter un 
peu plus du sport et nous amènent parfois à prescrire des cer-
tifi cats d’inaptitude au sport scolaire totalement illégitimes.
Enfi n, il peut exister des malaises ou des syncopes à l’effort 
ou après l’arrêt de l’effort qui peuvent avoir des mécanismes 
multiples :
– hémodynamiques : vasovagaux, ou associés à des cardiopa-

thies comme le RA, la CMO, la CMH, ischémiques ;
– rythmiques ou conductifs : tachycardies supraventriculaires 

ou ventriculaires ainsi que BAV d’effort.

Trente-cinq pour cent des événements vasovagaux (qui sur-
viennent plutôt après l’effort) sont reproductibles avec le « tilt-
test » et ce taux monte à 65 % si l’on y associe l’isoprénaline.

Conclusion
Il existe encore d’exceptionnelles contre-indications totales au 
sport, mais la plupart sont en défi nitive rares même pour les 
enfants atteints de cardiopathie et le deviennent de plus en plus 
grâce aux progrès de la chirurgie et à la précocité du diagnos-
tic et du traitement. Bien que nous recommandions l’attitude la 
plus permissive possible au terme d’un bilan  cardiovasculaire 
adapté, il peut exister néanmoins des  contre-indications, 
en général partielles, à la pratique du sport. Aujourd’hui, il 
faut parler d’aptitude sélective à certains sports plus que de 
contre-indications. Et même dans les cas rares où la pratique 
du sport/de la compétition est contre-indiquée, la pratique 
d’une activité physique de loisirs, modérée et régulière, sous le 
contrôle de la famille, est le plus souvent autorisée. C’est sans 
doute la raison pour laquelle les cas de mort subite sur les ter-
rains de sport ou aux vestiaires sont devenus exceptionnels.
Les médecins traitants, les pédiatres, les médecins du sport 
et les cardiologues ont donc un rôle capital dans le dépistage 
et l’évaluation des risques vitaux. En collaboration étroite avec 
les parents et les enseignants, ils doivent confronter et par-
tager leurs apports et compétences (information, orientation, 
surveillance, prévention des accidents, etc.), pour prendre 
en charge tous les enfants cardiaques afi n que ces derniers 
s’épanouissent aujourd’hui dans l’activité sportive, et plus tard 
dans leur vie socioprofessionnelle.

■

Cas clinique

Un enfant est hospitalisé en cardiopédiatrie à l’âge de 
2 ans, en insuffi sance cardiorespiratoire au cours d’un épi-
sode fébrile. L’auscultation est dominée par un souffl e sys-
tolique intense d’insuffi sance mitrale. La cardiomégalie est 
importante, avec un rapport cardiothoracique à 0,63 et des 
signes de stase pulmonaire. L’ECG enregistre une tachy-
cardie sinusale avec simplement des ondes Q un peu pro-
fondes en D1 et VL, mais la repolarisation est normale.
En échographie, on documente une MCP dilatée hypokinéti-
que à parois minces avec une fraction de raccourcissement 
(FR) à 15 %. On confi rme une insuffi sance mitrale importante 
sur un anneau dilaté et une grande valve un peu prolabée. 
Le diagnostic hésite alors entre MCP primitive ou plus volon-
tiers myocardite virale en raison de l’épisode fébrile initial.
L’enfant est donc gardé en observation et soumis à un 
traitement médical digitalodiurétique et on assiste à une 
évolution favorable : l’état clinique s’améliore, le volume 
cardiaque diminue, il récupère une fonction systolique du 
VG correcte et en un mois tout se normalise ; le diagnostic 
porté a posteriori a donc été une myocardite virale.
L’enfant est suivi régulièrement en consultation et il a tou-
tes les apparences d’un enfant au cœur normal. Vers 7 ans, 
il désire faire du judo en club et on décide de faire une 
épreuve d’effort de sécurité.
Nous avons alors la surprise de voir apparaître à 50 W et 
140 b/min de fréquence cardiaque un sous-décalage du 
segment ST de 5 mm dans tout le précordium, sans aucun 
symptôme fonctionnel (fi g. 42.7).
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L’après-midi même est pratiquée une coronarographie 
(fi g. 42.8), qui montre une énorme coronaire droite ali-
mentant droite-gauche la coronaire gauche, qui fi nit par 
opacifi er le tronc de l’AP. Il s’agissait donc d’une coronaire 
gauche anormale naissant de l’AP.
Le premier épisode correspondait donc à une MCP isché-
mique avec ischémie des piliers responsable de l’IM.
Cette anomalie se traduit plus fréquemment par un épisode 
de détresse cardiorespiratoire dans les 3 premiers mois de 
la vie par infarctus antérieur. Dans le cas de cet enfant, la 
coronaire droite devait suffi re à perfuser le réseau gauche, 
au moins au repos.
L’enfant a été opéré et l’ostium coronaire gauche a été 
réimplanté sur l’aorte ; il est guéri, comme l’ont prouvé 
les épreuves d’effort et même la coronarographie de 
contrôle.

Figure 42.7 Coronaire gauche naissant de l’AP.
Épreuve d’effort : ECG de repos normal (en haut). Tracé 
d’effort (en bas) : pour 55 W et une FC de 170 batts/min, 
apparition d’un sous-décalage de ST de 4 mm en V4 et V6.
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Figure 42.8 Coronaire gauche naissant de l’AP.
Coronarographie sélective en oblique antérieure droite 
de l’artère coronaire droite, qui est très dilatée. Reprise 
droite-gauche de l’artère coronaire gauche par un réseau 
anastomotique qui opacifi e à contre-courant le tronc de l’AP.



Sport chez l’enfant atteint d’une affection cardiaque 293

Ou P., Sidi D., Bonnet D., Scanner et IRM cardiaques pédiatriques, Imagerie 
médicale pratique, Elsevier Masson, Paris, 2008.

Paridon S.M., Ross R.D., Kuhns L.R., Pinsky W.W., Myocardial performance 
and perfusion during exercise in patients with coronary artery disease 
caused by Kawasaki disease, J. Pediatr., 1990, 116, 52-6.

Pedroni E., Sidi D., Perrone M.S., et al., La prova da sforzo in pazienti pedia-
trici operati di Tetralogia di Fallot, Riv. Pediatr. Prev. Soc., 1996, 46, 89-92.

Report of the second Task Force on blood pressure control in children, 
Pediatrics, 1987, 79, 1.

Sherma A.D., Tee R., Guiraudon B., Klein G.J., Sensitivity and specifi city 
of invasive and non invasive testing for risk of sudden death in Wolff-
Parkinson-White syndrome, J. Am. Coll. Cardiol., 1987, 10, 373-81.

Steven M., Selbst M.D., Chest pain in children, Pediatrics, 1985, 75, 1068-70.



295

M. Potiron Josse, J.-Y. Petit

Plan du chapitre
Diurétiques . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  295
Bêtabloquants. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  295
Inhibiteurs de l’enzyme de conversion  . . . . . . . .  296
Antagonistes des récepteurs 
à l’angiotensine II . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  296
Inhibiteurs calciques et analogues . . . . . . . . . . .  297
Alphabloquants. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  297
Dérivés nitrés  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  297
Antiarythmiques . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  297
Thérapeutique souhaitée . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  298
Effets indésirables cardiovasculaires de 
certains médicaments . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  298
Conclusion  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  300

Durant la dernière décennie, de nombreux médicaments à visée 
cardiovasculaire ont été développés (notamment inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion, inhibiteurs calciques), dont l’impact car-
diovasculaire est important à connaître dans un contexte d’acti-
vité physique. La population concernée par ces drogues à visée 
cardiovasculaire est certainement importante, puisqu’outre les 
sportifs de 20-50 ans, on voit apparaître sur les terrains de sport 
une proportion croissante de seniors, incités pour certains à 
débuter une activité physique, et/ou maintenir une pratique spor-
tive parfois compétitive. Un certain nombre de produits pharma-
cologiques à visée cardiovasculaire peuvent d’autre part faire 
l’objet d’utilisation à effet « stimulant » ou dopant, et être ainsi 
détournés de leur action pharmacologique initiale. Il convient 
de faire le point de l’utilisation de ces diverses thérapeutiques, 
en termes de bénéfi ce et risques potentiels lors de l’effort. Nous 
envisagerons donc, après un bref rappel pharmacologique, 
d’analyser leur pertinence d’utilisation dans un contexte thé-
rapeutique classique chez un sujet actif ou sportif, mais aussi 
d’évaluer les objectifs et risques d’utilisation à visée dopante.
Les prescriptions thérapeutiques peuvent être infl uencées 
entre autres par un objectif toujours compétitif quel que soit 
l’âge, un contexte particulier pour certains projets dont le 
volume, l’intensité, ou l’isolement peuvent constituer un risque 
(treck dans le désert, randonnée en altitude, traversée nau-
tique en solitaire, avec parfois possibilité de déshydratation, 
d’hyperthermie, d’hypoxie, et isolement, etc.). Il importe donc 
de faire un bilan médical exhaustif, d’informer soigneusement 
le sportif des risques potentiels d’automédication, afférents 
à ces divers contextes. En fonction du bilan médical initial, on 
posera selon les cas l’indication d’examens complémentaires 
souhaitables (épreuve d’effort, échocardiographie, etc. : recom-
mandations 2008 de la Société européenne de cardiologie).

Médicaments à visée 
cardiovasculaire en pratique 
sportive

Chapitre 43

Diurétiques
Les diurétiques sont largement utilisés comme anti-hyper-
tenseurs, mais ils (ou ont fait) également l’objet d’un emploi 
abusif chez les sportifs : afi n d’obtenir rapidement une réduc-
tion pondérale avant un combat ou une compétition dans les 
sports à catégorie de poids, et parfois avec l’objectif de modi-
fi er les concentrations urinaires de certaines substances 
dopantes.
Administrés en aigu, les diurétiques entraînent au repos une 
chute de la pression artérielle avec une réduction du volume 
plasmatique (qui peut atteindre 7 %), de l’index cardiaque, 
sans modifi cation des résistances périphériques totales avec, 
lors d’une administration chronique, diminution progressive 
des résistances périphériques totales. Lors de l’exercice dyna-
mique, la correction des perturbations hémodynamiques liées 
à l’HTA n’est que partielle.

Les diurétiques fi gurent en 2008 sur la liste des substances 
dopantes et ne doivent êtres prescrits que dans le sport loisir.

Le sportif doit être parfaitement informé des conséquences 
potentielles de ce médicament dans certaines situations en 
particulier compétitives, et contexte thermique défavorable 
(effort prolongé, température élevée, absence de vent, hydra-
tation insuffi sante) d’où risque d’hypotension voire malaise. 
Parmi les effets indésirables à souligner, rappelons :
– que les modifi cations volumiques sont peu favorables aux 

sports d’endurance;
– la possibilité d’hypokaliémie (sauf avec la spironolactone), 

source potentielle de fatigue musculaire et d’hyperexcitabi-
lité cardiaque.

Bêtabloquants
Les bêtabloquants sont antagonistes de l’action de l’adrénaline 
et de la noradrénaline au niveau des récepteurs bêta innervés 
par le système sympathique des différents organes. Ils sont 
utilisés dans le traitement de l’hypertension, de l’ischémie 
myocardique, des troubles du rythme cardiaque et certains 
tableaux cliniques de cœur hyperkinétique. Mais ils sont sur-
tout utilisés chez le sportif pour réduire stress, tremblement, 
tachycardie excessive lors d’activités physiques à forte com-
posante émotionnelle ou nécessitant une grande précision 
(tireurs notamment). Aux doses actives, contrairement aux 
benzodiazépines, ils n’entraînent pas de sédation.

Les bêtabloquants fi gurent sur la liste 2008 des substances 
dopantes et à ce titre ne doivent être prescrits que dans le 
contexte du sport de loisir.

■

■
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Effets pharmacodynamiques

En administration aiguë, au repos, les bêtabloquants entraî-
nent une diminution du volume d’éjection systolique, de 
l’index cardiaque, de la fréquence cardiaque, une augmen-
tation des résistances périphériques totales, et une stabilité 
de la pression artérielle. Lors d’une administration chro-
nique, on observe une baisse progressive des résistances 
périphériques et de la pression artérielle. À l’exercice, chez 
le sportif, la tolérance à l’effort est modifi ée en ce sens qu’il 
apparaît :
– une diminution de la V

.
O2max d’importance variable selon le 

bêtabloquant : 9 % pour le propranolol ; 3,2 % pour l’aténolol. 
Il ne semble pas exister, en termes de V

.
O2max, de différence 

sous bêta 1 avec ou sans activité sympathomimétique intrin-
sèque (ASI) ;

– une diminution de la durée totale de l’exercice plus importante 
pour le bêtabloquant non cardiosélectif, ce qui correspond 
à une baisse d’environ 8,5 % pour le propranolol, 3,2 % pour 
l’aténolol ;

– une diminution de l’aptitude à effectuer un effort sous-maximal, 
par exemple à 75 % de la V

.
O2 ; « le temps d’endurance » peut 

ainsi être réduit sous bêta 1 de près de 40 % ;
– une évolution variable du seuil anaérobie ventilatoire, soit 

amputé, soit inchangé ;
– une diminution du débit sanguin musculaire, avec augmen-

tation de la différence artérioveineuse en oxygène (risque 
d’hyperthermie lié aux modifi cations du débit sanguin cutané et 
perte sudorale) ;

– une augmentation de perte sudorale (augmentation de près de 
10 % sous propranolol chez le sujet sain à l’exercice) ;

– une diminution de la pression artérielle d’environ 10 à 20 % ; et 
une réduction de la fréquence cardiaque de 20 à 30 % ;

– des modifi cations de la glycogénolyse liées à la freination bêta 2 
et de la lipolyse liée à la freination bêta 3, ce qui réduit la dispo-
nibilité en substrats énergétiques intracellulaires, d’où la possi-
bilité d’hypoglycémie ;

– éventuellement l’aggravation d’une hyper-réactivité bronchique 
méconnue ou souvent négligée bien que fréquente chez le 
sportif.

Certains produits ont une action associée à leur effet bêta-
bloquant. Ainsi le labétalol dont les effets hémodynamiques 
à long terme semblent intéressants, ajoute une composante 
alphabloquante à son effet bêtabloquant. Il entraîne en admi-
nistration chronique au repos et lors de l’effort dynamique, une 
diminution signifi cative de la pression artérielle systolique et de 
la pression artérielle diastolique de 11 à 25 %, liée à la réduc-
tion des résistances périphériques. Cette baisse de pression 
artérielle s’accompagne d’un débit cardiaque inchangé avec 
augmentation du volume d’éjection systolique compensant la 
diminution de la fréquence cardiaque ; on observe également 
une diminution du taux de lactates sanguins, ce qui traduit un 
effet probable du labétalol au niveau de la microcirculation et/
ou du métabolisme musculaire.
Certains bêtabloquants dits de 3e génération possèdent 
une action vasodilatatrice (céliprolol, cartéolol, carvédilol). 
Plusieurs mécanismes expliquent cet effet vasodilatateur (effet 
agoniste bêta 2, action antagoniste alpha 1, inhibitrice calcique, et 
activité libératrice de NO). Cette composante est intéressante 
car elle permet de maintenir un débit sanguin musculaire 
adéquat.

■ Recommandations pour la pratique 
sportive lors d’un traitement bêtabloquant

Lorsque la prescription d’un bêtabloquant semble nécessaire 
chez le sportif, il faut rappeler qu’un bêta 1-bloquant sélectif 
doit être prescrit de préférence à un bêtabloquant non sélectif :
– compte tenu de l’impact négatif d’un bêta 1-bloquant sur la 

tolérance à l’exercice, sauf nécessité absolue, le bêtablo-
quant ne doit pas être prescrit en première intention ;

– l’activité sympathomimétique intrinsèque ne confère pas 
d’avantage particulier chez le sportif ;

– le bêtabloquant modifi e la pente de la relation linéaire fré-
quence/travail et la valeur de la fréquence cardiaque corres-
pond au seuil anaérobie lactique ; la prescription de l’intensité 
de l’exercice pendant un traitement bêtabloquant doit être 
individuelle et basée sur la réalisation d’un test d’effort.

Inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion
Captopril et énalapril apportent un contrôle satisfaisant de la 
pression artérielle systolique et de la pression artérielle diasto-
lique, avec un effet hypotenseur plus prononcé pendant l’exer-
cice qu’au repos. Sur le plan hémodynamique, cette réponse 
s’accompagne d’un débit cardiaque inchangé au repos et lors de 
l’effort maximal, ainsi que d’une augmentation non signifi cative 
de la fréquence cardiaque et une moindre élévation de la nora-
drénaline plasmatique à l’effort sous-maximal. Les inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion sont utilisés en routine chez le spor-
tif et dans l’ensemble avec une bonne compliance. Signalons 
parmi les effets « possibles » l’action favorable sur la thymie et 
parmi les effets indésirables la possibilité de toux irritative.
L’enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA) est depuis 
quelques années l’objet d’un intérêt tout particulier. L’évolution 
de la masse ventriculaire gauche chez le sportif et l’apparition 
possible du « cœur d’athlète » sont contrôlées en partie par 
des facteurs génétiques (études effectuées chez des jumeaux 
monozygotes et dizygotes), ce qui a récemment permis d’iden-
tifi er certains des gènes en cause dont celui qui code l’ECA, au 
travers du polymorphisme Insertion/Délétion (I/D) dans l’in-
tron 16 du gène (trois génotypes possibles : I/I ou I/D ou D/D). 
Montgomery a ainsi montré en 1997 chez de nouvelles recrues 
militaires que l’évolution de la masse VG après un programme 
d’entraînement de 10 semaines était modulée par le polymor-
phisme I/D de l’ECA. L’augmentation est la plus importante 
pour les sujets homozygotes pour l’allèle D (sujets D/D) et la 
plus faible pour les sujets I/I. La performance sportive, et non 
seulement la masse cardiaque, serait modulée par ce même 
polymorphisme. 

Antagonistes des récepteurs à 
l’angiotensine II
Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ou sar-
tans) sont des anti-hypertenseurs qui, comme les inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion (IEC), interfèrent avec le système 
rénine-angiotensine-aldostérone, en bloquant les récepteurs 

■

■

■
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de l’angiotensine II. Ces médicaments sont souvent utilisés 
en traitement alternatif en cas d’intolérance aux IEC. Sur le 
plan hémodynamique, ils ont des effets comparables à ces 
derniers. Ils ont l’avantage d’induire peu d’effets indésirables 
(rares cas d’hypotension orthostatique et d’angio-œdèmes).
Des travaux ont été réalisés pour rechercher les effets des 
antagonistes des récepteurs à l’angiotensine sur la perfor-
mance et l’endurance physiques. Les principales études ont 
en fait été effectuées uniquement chez des sujets porteurs de 
cardiopathies, chez lesquels on observe une élévation de la 
V
.
O2max. Mais a priori, aucune étude n’a été réalisée chez les 

sujets sains sportifs ou athlètes. Il est probable que les sar-
tans n’augmentent pas les performances physiques, comme 
l’a révélé une étude effectuée avec les IEC, et dans laquelle on 
ne signale aucune augmentation de la V

.
O2max, ni amélioration 

des performances.

Inhibiteurs calciques et analogues
Ils sont utilisés dans l’hypertension, les troubles du rythme 
cardiaque, chez le sujet actif ou sportif, de même que chez l’in-
suffi sant coronarien pratiquant une activité sportive de loisir.
La fréquence cardiaque est affectée par la nifédipine et ses 
analogues, au repos et à l’effort (�10 à � 20 batts/min) avec 
une fréquence cardiaque maximale inchangée ; l’effet est 
observé lors de l’administration aiguë et s’atténue à long 
terme. Avec le diltiazem et le vérapamil, la fréquence est dimi-
nuée de 10 à 20 batts/min avec diminution de la fréquence 
cardiaque maximale. L’effet est observé lors de l’administra-
tion aiguë et chronique. Les modifi cations de fréquence car-
diaque sont secondaires à la vasodilatation et associées pour 
le diltiazem et le vérapamil à un effet chronotrope intrinsèque 
négatif. Le débit cardiaque est peu modifi é avec une réponse 
variable selon les cas : diminution de la fréquence cardiaque 
sous diltiazem et vérapamil, compensée par l’élévation du 
volume d’éjection systolique, et augmentation de la fréquence 
cardiaque sous nifédipine qui entraîne une légère élévation du 
débit cardiaque. Les résistances périphériques sont diminuées 
pour tous les inhibiteurs calciques au repos et à l’exercice avec 
baisse de la pression artérielle systolique et diastolique. La 
performance à l’exercice a été étudiée essentiellement pour 
les efforts de type aérobie. La durée maximale d’effort toléré 
est identique ou quelquefois diminuée. La V

.
O2max mesurée 

est identique ou quelquefois diminuée et le seuil anaérobie 
inchangé ; en administration aiguë, il n’est pas observé de 
modifi cation de la ventilation minute et du quotient respira-
toire. Sur le plan métabolique, les inhibiteurs calciques ne 
modifi ent pas la kaliémie, ni non plus la lipolyse (telle qu’éva-
luée par les taux sanguins de glycérol et d’acides gras).
En association avec les bêtabloquants, la nifédipine entraîne 
une baisse de la fréquence cardiaque de 10 %, soit 20 b/min 
avec une diminution de la V

.
O2max et de la fréquence maxi-

male. Lors de l’effort, prolongé effectué à 75 % de la V
.
O2max, 

l’association bêtabloquant – nifédipine entraîne une diminution 
nette de la durée d’exercice.

Alphabloquants
On observe sous alphabloquants en administration aiguë et 
en administration chronique une réduction des résistances 

■

■

périphériques totales ; la fréquence cardiaque et le débit car-
diaque sont inchangés au repos ; pendant l’exercice, l’augmen-
tation du débit cardiaque est liée à celle du volume d’éjection 
systolique et à la hausse légère de la fréquence cardiaque. Il 
n’apparaît pas, mais les résultats sont controversés, de dimi-
nution de la pression artérielle systolique pendant l’exercice ; 
le produit fréquence cardiaque � pression artérielle peut 
même augmenter pendant l’exercice. La combinaison de pra-
zosine et de bêtabloquant cependant peut entraîner une baisse 
de la pression artérielle. Pour certains auteurs, l’utilisation en 
administration chronique de la prazosine diminue la pression 
artérielle par le biais de la chute des résistances périphéri-
ques totales, associée à l’augmentation du volume d’éjection 
et de l’index cardiaque. L’amélioration de l’hémodynamique au 
repos et à l’exercice est meilleure qu’avec les diurétiques ou 
les bêtabloquants.
Il ne faut pas oublier par ailleurs que les médicaments 
alpha 1-bloquants analogues de la prazosine, alfuzosine, téra-
zosine, etc., utilisés pour favoriser la miction en cas d’adé-
nome prostatique, sont susceptibles d’induire une baisse de la 
pression partielle (hypotension orthostatique), chez le senior, 
ou vétéran sportif.

Dérivés nitrés
La trinitrine et le dinitrate d’isosorbide n’ont aucune indication 
médicale chez le sportif et ne concernent pas le sportif, mais 
le sujet actif présentant une coronaropathie.
L’utilisation à visée de dopage a concerné (mais est totalement 
abandonnée) l’action vasodilatatrice en particulier corona-
rienne, lors d’efforts intenses. Les indications médicales sont 
l’insuffi sance coronarienne et l’insuffi sance cardiaque.
Les effets hémodynamiques sont attribuables en grande partie 
à leur action vasodilatatrice. Les effets concernent la diminu-
tion de la pression artérielle avec diminution de la précharge.
Chez le sujet sain, à l’exercice il n’apparaît pas sous dérivés 
nitrés de modifi cation de la fréquence cardiaque et de la pres-
sion artérielle ; la V

.
O2max est inchangée de même que le profi l 

lactique ; l’utilisation lors d’efforts physiques intenses de déri-
vés nitrés va cependant être responsable d’effets indésirables : 
hypotension (en particulier à l’arrêt de l’effort), vol coronarien 
éventuellement.
Chez les sujets pathologiques, les dérivés nitrés augmentent 
la durée de l’exercice lorsque la douleur est le facteur limi-
tant chez le coronarien : action résultant de la diminution de 
la précharge, avec réduction de la pression ventriculaire gau-
che télédiastolique. Il apparaît également une réduction de 
la tachycardie d’exercice et de l’élévation tensionnelle. Les 
dérivés nitrés retardent l’apparition du sous-décalage de ST à 
l’exercice.
Les dérivés nitrés ne fi gurent pas sur la liste des produits 
dopants.

Antiarythmiques
Certains sujets sportifs quels que soit l’âge, le niveau et inten-
sité de la pratique sportive, peuvent présenter des troubles du 
rythme de nature, fréquence, gravité variables.
Selon le type, la gravité et les risques liés au trouble du rythme 
rencontré (extrasystoles auriculaires ou ESA, extrasystoles 

■

■
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ventriculaires ou ESV, épisode de tachycardie paroxystique 
supraventriculaire, tachycardie ventriculaire) susceptibles de 
nécessiter des explorations électrophysiologiques et un geste 
thérapeutique secondaire, il peut s’avérer nécessaire, voire 
indispensable de prescrire de faibles doses d’antiarythmique 
classe Ia (hydroquinidine, disopyramide) ou classe Ic (fl écaïne, 
cibenzoline, propafénone), effi caces en cas de tachycardies 
supraventriculaires.
Les ESV, sans critère de gravité sur cœur sain, ne justifi ent 
aucun traitement (sauf normalisation d’éventuels désordres 
biologiques : hypocalcémie, hypomagnésémie, anémie, etc.).
La survenue d’arythmies sévères, ESV polymorphes augmen-
tant à l’effort ou dans les phases de récupération, épisode de 
tachycardie ventriculaire, est inhabituelle et amène à recher-
cher une cardiopathie sous-jacente, ou un foyer arythmogène.

Thérapeutique souhaitée
Le choix du médicament reposera sur :
– ses effets hémodynamiques, le double produit fréquence 

cardiaque � pression artérielle, les conséquences sur le 
métabolisme glucidique et lipidique ;

– la nécessité de baisser la pression de repos, de limiter l’aug-
mentation de la pression artérielle systolique et de la pression 

■

artérielle diastolique pendant l’exercice, d’obtenir un com-
portement hémodynamique à l’effort le plus proche de la 
normale ;

– une consommation en oxygène du myocarde évaluée par le 
double produit fréquence cardiaque � pression artérielle 
s’élevant au maximum de 2 fois pendant l’exercice ;

– l’absence de modifi cation des paramètres métaboliques tels 
que glycogénolyse, lipolyse et sécrétion d’insuline, de baisse 
de la capacité de travail, et de la consommation maximale en 
oxygène. Pour les sujets diabétiques, le problème est com-
plexe et de nombreuses recommandations ont été émises 
récemment (nephrohus.org).

Chez les patients jeunes avec une hypertension artérielle 
modérée essentielle, avec une perspective de traitement pro-
longé, la restauration d’un comportement hémodynamique 
normal reste un objectif essentiel.

Effets indésirables 
cardiovasculaires de certains 
médicaments
Parmi les effets indésirables cardiovasculaires induits 
par certaines classes thérapeutiques fi gure en premier lieu 

■

Consignes Anaes 2008
La plupart des médicaments habituellement utilisés pour le traitement de l’hypertension peuvent contrôler la pression 
artérielle systolique et diastolique lors d’un effort dynamique ; mais avec des corrections seulement partielles des per-
turbations hémodynamiques rencontrées. Cela est particulièrement vrai par rapport à l’activité physique. On autori-
sera l’activité physique en fonction du retentissement cardiaque (en particulier la notion d’hypertrophie concentrique 
et excentrique particulièrement importante) et en fonction de l’atteinte des différents organes. L’analyse soigneuse de 
l’adaptation cardiovasculaire à l’effort, l’électrocardiogramme d’effort et l’échocardiographie ainsi que le monitoring ten-
sionnel sont des explorations nécessaires avant d’autoriser ou de prescrire une activité physique. On peut ainsi retenir 
le schéma suivant :
– En cas d’hypertension stade 1 (70 à 80 % des cas) dans laquelle il n’existe pas d’hypertrophie cardiaque, l’entraî-

nement en endurance peut être démarré sans prescription thérapeutique si la pression diastolique est inférieure 
à 104 mmHg et la pression systolique inférieure à 170 mmHg ; une décision thérapeutique sera prise à l’issue de la 
période de surveillance de 1 à 2 ans et après modifi cation rigoureuse des facteurs environnementaux. La défi nition 
précise du niveau de FC autorisé s’accompagnera d’une autosurveillance de FC avec sport-tester sur le terrain, et de 
consignes d’autocontrôle tensionnel en fi n d’effort. La cible de FC d’entraînement sera clairement précisée au patient 
à l’issue d’un test d’effort effectué sur bicyclette, tapis roulant ou ergomètre d’aviron selon la pratique sportive prévue.

– En cas d’hypertension stade 2, il existe une indication évidente de médicaments anti-hypertenseurs. Un sport d’endu-
rance est souhaitable après normalisation thérapeutique des chiffres tensionnels en particulier à l’effort. La régression 
de l’hypertrophie cardiaque doit être surveillée sur un an ; les mêmes consignes que précédemment seront données.

– En cas d’hypertension artérielle stade 3, l’entraînement n’est pas indiqué en complément des drogues hypotensives 
mais plutôt une activité physique douce défi nie en fonction de la tolérance à l’épreuve d’effort.

La sélection de la thérapeutique adéquate chez le sportif doit essentiellement prendre en considération leurs consé-
quences sur la tolérance à l’effort voire la performance, ce qui va constituer un facteur essentiel de la compliance thé-
rapeutique. Il faut par ailleurs souligner l’effi cacité très relative pour ne pas dire nulle de l’ensemble des médicaments 
anti-hypertenseurs sur le contrôle tensionnel lors des efforts statiques ; on doit donc informer soigneusement le sportif 
de ce risque, l’automesure tensionnelle est certainement à conseiller dans un tel contexte, surtout chez le patient non 
compliant.

Drogues anti-hypertensives souhaitables pour le traitement de l’hypertension à l’exercice
Bêtabloquants sans ASI (aténolol, métoprolol) ; labétalol ; antagonistes calciques type vérapamil ; inhibiteurs de l’en-
zyme de conversion ; combinaisons d’inhibiteurs calciques type vérapamil ou nifédipine associés avec bêtabloquant.

❑
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l’allongement de la durée de QT, susceptible de déclencher 
des torsades de pointe.

Médicaments susceptibles de déclencher 
des torsades de pointe

Les principales classes de médicaments concernés sont :
– les antihistaminiques H1 : essentiellement la majorité des 

antihistaminiques non « sédatifs » ;
– certains anti-infectieux : d’une part les macrolides avec sur-

tout l’érythromycine ;
– les antifongiques à structure conazolée (kétoconazole, mico-

nazole, itraconazole, etc.) ;
– la très grande majorité des neuroleptiques, quelle que soit 

leur structure ;
– certains antiparasitaires, en particulier les antipaludéens 

(méfl oquine, halofantrine, amodiaquine), ce qui constitue 
un problème important compte tenu des déplacements fré-
quents dans une pratique sportive compétitive, voire de haut 
niveau ;

– certains antiarythmiques : disopyramide, hydroquinidine, 
sotalol ;

– certains anti-angineux : bépridil ;
– certains antirefl ux : cisapride.

Autres médicaments susceptibles de 
déclencher des troubles du rythme

Ce sont les médicaments hypokaliémiants :
– diurétiques (thiazidiques, de l’anse de Henlé), susceptibles 

d’entraîner (en particulier dans un contexte de tempéra-
ture élevée et d’effort prolongé, contexte de déshydratation) 
malaise important voire hypotension sévère ;

– laxatifs ;
– glucocorticoïdes.

Aides ergogènes à la performance par 
action cardiovasculaire

Dopage par le sang
Chez le sujet entraîné, l’autotransfusion de 800 à 1 200 mL 
de sang peut correspondre à une augmentation de puissance 
maximale aérobie de 8 à 10 % et ce, pendant une durée varia-
ble au maximum de 18 jours. La variabilité des conséquen-
ces d’un tel dopage semble liée à la concentration initiale 
en hémoglobine. Cet effet favorable n’apparaît que pour les 
efforts d’endurance mettant en jeu de grands groupes mus-
culaires. Cette « manipulation » est interdite, détectable, et 
considérée comme un dopage.

■

■

■

Érythropoïétine
Elle est utilisée également comme dopant avec pour objectif 
une augmentation des globules rouges et donc un accrois-
sement de la capacité de transport de l’oxygène, qui peut 
atteindre environ 10 %, après 3 semaines de traitement ; 
avec amélioration de l’endurance et meilleure adaptation aux 
efforts et compétitions en altitude, l’érythropoïétine et ses 
analogues sont inscrits sur la liste des substances interdites 
et sont détectables lors de contrôles antidopage.

Caféine
C’est un psychostimulant, dont les doses actives sont voisines 
chez l’homme de 2 mg/kg (soit 1 tasse riche en caféine 100 à 
150 mg) ; cette action psychostimulante serait liée à son action 
sur les récepteurs de l’adénosine. Les effets ergogènes de la 
caféine sont variables (selon que le sujet est buveur de café 
occasionnel ou non).
Les effets cardiovasculaires de la caféine peuvent être ainsi 
résumés : diminution des résistances périphériques, augmen-
tation de la fréquence cardiaque, augmentation du débit san-
guin coronaire, augmentation de la contraction isovolumique, 
augmentation de la force contractile du myocarde. La caféine 
peut favoriser des épisodes de troubles du rythme paroxysti-
que auriculaire ainsi que des tachyarythmies auriculaires et 
favoriser les troubles de l’excitabilité ventriculaire. La caféine 
est également utilisée (chez le coureur de fond) afi n d’aug-
menter le taux d’acides gras libres.
La caféine est considérée comme dopant, à partir d’un taux 
urinaire supérieur à 15 μg/mL.

Amphétamines et cocaïne
Amphétamines
Ce sont des sympathomimétiques indirects qui, en facilitant la 
libération de noradrénaline et en inhibant sa recapture, exer-
cent des effets excitateurs au niveau des récepteurs périphéri-
ques aussi bien alpha que bêta. Utilisées comme dopant, elles 
entraînent en administration aiguë :
– une augmentation des performances, de la rapidité de 

réponse aux stimuli ; une action antisommeil ; une action 
anorexigène ; une augmentation de l’analgésie provoquée 
par les morphiniques ; il y a un risque d’interférence sur 
le contrôle thermique qui entraîne une augmentation de la 
température corporelle ;

– sur le plan cardiovasculaire, des conséquences variables 
selon les produits, tant au niveau de la pression artérielle 
que de la fréquence cardiaque. On observe ainsi : vasocons-
triction locale, élévation de la pression artérielle systolique 
et diastolique ainsi qu’une augmentation de la fréquence 
cardiaque ; après administration d’une dose unique de 30 mg 

Médicaments anti-hypertenseurs peu souhaitables pour une monothérapie de l’hypertension chez le sujet actif ou 
sportif
Diurétiques.

Exemples de sports conseillés et déconseillés pour les patients avec hypertension artérielle
– sports conseillés : marche ; jogging ; cyclisme ; natation ; ski de randonnée ;
– sports déconseillés : aviron ; plongée ; tennis ; équitation ; jeux de ballon (compétition) ; efforts physiques intenses.

❑
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l’action au niveau cardiaque avec les effets chronotropes et 
inotropes positifs est souvent masquée par une bradycardie 
réfl exe d’origine cardiaque. Les amphétamines peuvent par 
ailleurs favoriser des troubles du rythme paroxystique et 
l’hyperexcitabilité ventriculaire. Les amphétamines fi gurent 
sur la liste des substances dopantes.

Cocaïne
La cocaïne possède des effets identiques à ceux des amphé-
tamines ; les conséquences cardiovasculaires chez l’athlète 
peuvent être dramatiques puisque sont rapportés : infarctus 
du myocarde, ou ischémie myocardique, infarctus sur coro-
naires saines ou par spasme coronarien ou sur lésions sous-
jacentes ; myocardites avec aspect de fi brose myocardique ; 
arythmies ventriculaires, soit liées à une ischémie myocardi-
que, soit liées à un allongement de QT secondaire à un effet 
direct de la cocaïne sur le potentiel d’action ; enfi n des morts 
subites, rapportées en particulier chez des athlètes de sprint à 
une acidose lactique majeure et à une hyperthermie.

Conclusion
Les principaux médicaments susceptibles d’être prescrits 
chez le sportif de compétition ou de loisir ont été rapidement 
envisagés ; le retentissement cardiovasculaire de quelques 
substances employées à visée de dopage a été également ana-
lysé. Le sportif de haut niveau ou pratiquant régulièrement des 
compétitions ne sera soumis que de façon tout à fait excep-
tionnelle à un traitement anti-hypertenseur ou antiarythmi-
que ; cette décision de laisser poursuivre une activité sportive 
au même niveau, sous couvert d’une telle thérapeutique ne 
peut être prise qu’après avoir envisagé les points suivants :
– compatibilité des contraintes de l’entraînement et de la com-

pétition avec la pathologie en cause ;
– risques à court et à long termes de la poursuite de l’activité 

sportive, sans et sous traitement ;
– présence d’anomalies biologiques, d’un dopage, d’un suren-

traînement à l’origine des problèmes médicaux rencontrés ;
– nécessité d’explorer de façon très systématique et appro-

fondie le sujet jeune sportif ayant des symptômes à l’effort, 
une baisse anormale des performances, et une présence de 
troubles graves de l’excitabilité ventriculaire, ou des mani-
festations évocatrices de troubles du rythme ;

– présence dans le schéma thérapeutique envisagé de subs-
tances interdites, ou nécessitant un dossier d’AUT ;

– refus de la pression de l’entourage par rapport à une inter-
diction potentielle d’activité physique.

Chez le sportif-loisir, la nécessité d’une prescription théra-
peutique ne se heurte pas aux mêmes diffi cultés ; on s’attache 
essentiellement, outre les réserves médicales déjà évoquées :
– à convaincre le sportif de la nécessité de poursuivre réguliè-

rement un traitement. L’athlète prompt à utiliser préparations 

■

diététiques, cocktails de vitamines, oligoéléments, etc., 
répugne en fait très souvent à se soumettre à un traitement 
au long cours ;

– à évaluer avec précision le type d’activité sportive souhaita-
ble, bénéfi que compte tenu de la pathologie rencontrée ;

– à prescrire des médicaments permettant une adapta-
tion correcte à l’effort, et le maintien de l’endurance ; et ce 
sans effet secondaire gênant à l’effort, source inévitable de 
non-compliance,

– à évaluer toujours très soigneusement sur le plan clinique 
voire par explorations complémentaires (épreuve d’effort, 
Holter sur le terrain, etc.) l’évolution sous traitement ;

– à éviter la prescription de médicaments susceptibles d’in-
duire une pathologie iatrogène (hypoglycémie, troubles de la 
thermorégulation, etc.) lors d’efforts physiques prolongés.
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L’activité sportive joue un rôle essentiel vis-à-vis de la prise en 
charge et de la prévention des pathologies de l’appareil locomo-
teur, en particulier l’arthrose [14]. Elle représente toutefois un 
facteur important de risque de blessure (19% des accidents de la 
vie domestique pour une enquête de la CNAM [Caisse nationale 
d’assurance-maladie] de 2005), alors que paradoxalement, rela-
tivement peu d’enquêtes épidémiologiques bien conduites ont été 
menées sur le sujet. Il est vrai que l’analyse objective est rendue 
diffi cile, et susceptible d’entraîner des conclusions erronées, en 
fonction des critères d’inclusion. Il faut en effet tenir compte de la 
période de l’étude au cours de la saison sportive, du type de sol 
et matériel utilisés, mais aussi du nombre de sujets, du sexe, de 
l’âge, du niveau de pratique et du mode de recueil des données 
cliniques, et enfi n des antécédents traumatiques du sujet [8].
La majorité des études retiennent comme notion de trauma-
tisme toute blessure ayant nécessité un arrêt de plusieurs 
jours (souvent 1 semaine), ou l’absence de participation à une 
compétition. Plus récemment, il a été proposé de classer les 
blessures en trois niveaux [7] :
– atteinte physique n’entraînant pas de consultation médicale 

ou un arrêt du sport ;
– blessure ayant nécessité une prise en charge médicale ;
– blessure ayant entraîné un arrêt des activités physiques et 

sportives.
Quel que soit le mode d’approche épidémiologique, deux 
grands types de lésions doivent être distingués: les lésions 
aiguës, qui conduisent ou non à la prise en charge dans les 
services d’urgence et, éventuellement, à une hospitalisation, 
et les lésions chroniques d’hyperutilisation très spécifi ques du 
geste sportif (lésions de surmenage), et donc du sport prati-
qué, qui conduisent le plus souvent à un simple arrêt, total ou 
partiel des activités physiques [11].

Les lésions aiguës
Elles sont abordées en détail dans les chapitres à venir de cet 
ouvrage. Leur type et leur fréquence varient considérablement 
en fonction du sport pratiqué. Toutefois, toutes les pratiques 
n’ont pas été étudiées de manière identique. Ce sont, avant 
tout, les sports les plus populaires qui sont concernés comme 
les sports collectifs, le ski, ou des sports à risque (sports de 
nature notamment).
Ainsi, les publications concernant le rugby révèlent un taux de 
blessures de 22 pour 1 000 heures de jeu (10 pour 1 000 heures 
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de jeu en ce qui concerne la tête et le cou, 22 pour les mem-
bres inférieurs et 7 pour le rachis) [5]. Dans le domaine du 
football, une étude réalisée en France chez des joueurs ama-
teurs révèle un nombre de blessures déclarées de 1 toutes les 
60 heures de pratique (soit 16 pour 1 000 heures de jeu) [2]. 
Chez les footballeurs professionnels, une autre enquête réa-
lisée en France a révélé un taux variable de blessures allant 
de 2 à 4 joueurs par équipe et par mois, quel que soit le poste 
occupé sur le terrain [12]. Chez des footballeurs de moins de 
18 ans, le risque de blessures est nettement supérieur chez 
les plus jeunes, garçons ou fi lles [6], avec un risque accru 
lors de l’entraînement, comparés aux adultes qui se blessent 
beaucoup plus en compétition [9].
Concernant les lésions les plus fréquentes, l’entorse du com-
partiment latéral de cheville est directement dépendante du 
sport et du sexe. Une étude prospective réalisée auprès des 
services d’urgence de deux universités américaines a révélé 
que le basket-ball féminin était de loin le sport le plus à ris-
que [3]. Le niveau de pratique est aussi un facteur à prendre 
en compte. Ainsi, chez les footballeurs l’incidence des lésions 
est double chez les sportifs pratiquant à un niveau inférieur 
(local ou départemental) comparativement à ceux pratiquant 
à un niveau supérieur (régional ou national) et ceci, quel que 
soit l’âge.
Une des blessures aiguës le plus souvent diagnostiquées chez 
les sportifs concerne la rupture du ligament croisé antérieur 
du genou (LCA). Elle représente environ 16 000 accidents 
de ski alpin par an en France pour environ 55 millions de 
skieurs-jours, les femmes étant touchées deux fois plus que 
les hommes [4]. Le handball est beaucoup plus à risque que le 
football (9,7 contre 0,1 ruptures pour 1 000 heures de pratique 
respectivement) Mais tous les sports collectifs sont concernés 
et notamment le basket-ball et le volley-ball. Certains sports 
populaires comme le judo ont, en revanche, très peu été étu-
diés. Le risque est pourtant probablement élevé, dépassant, 
dans certaines publications, un taux de 10% chez des prati-
quants de haut niveau âgés de moins de 20 ans, et équivalent 
chez les hommes et les femmes.

Les lésions chroniques de 
surmenage
Les blessures de surmenage sont particulièrement fréquentes 
et peuvent toucher toutes les disciplines sportives, quel que 
soit le niveau. Ce sont de véritables technopathies, qui néces-
sitent donc une bonne connaissance du geste sportif et de 
l’entraînement pratiqué (quantitatif et qualitatif).
En ce qui concerne les sports individuels, la course à pied a 
fait l’objet de plusieurs études qui ont montré que l’incidence 
sur une année s’étend de 24 à plus de 50% de taux de blessés 
selon les auteurs. Les lésions retrouvées sont notamment en 
relation avec le kilométrage parcouru, ainsi que le nombre de 
compétitions. La pathologie est essentiellement représentée 
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par les tendinopathies, les syndromes fémoropatellaires, et 
les fractures de fatigue (qui peuvent représenter jusqu’à 20% 
des blessures dans cette discipline). La pratique de la danse 
entraîne des lésions de surmenage au niveau de la hanche, 
des chevilles et des pieds. Chez les spécialistes d’escalade, les 
lésions concernent les doigts. La pratique du fauteuil roulant 
(athlétisme, basket) est responsable de lésions tendineuses et 
de syndromes canalaires au poignet. Même des sports indivi-
duels considérés comme peu ou pas traumatisants, comme 
la natation, sont concernés par ces technopathies. Chez les 
nageurs de niveau amateur, on retrouve plus de 20% de fem-
mes et 6% d’hommes présentant une pathologie de l’épaule. 
Ce chiffre est proche de 70% pour les compétiteurs. Chez les 
cyclistes, elles représentent un taux de 13 pour 100 000 km 
parcourus qui concerne avant tout le genou. Pour les joueurs 
de tennis, le coude est l’articulation la plus touchée chez les 
joueurs de niveau inférieur, à l’inverse des joueurs de haut 
niveau qui sont plus souvent blessés au niveau de l’épaule 
(confl it tendineux, syndrome canalaire).
Les lésions de surmenage sont aussi décrites dans d’autres 
disciplines sportives comme les sports collectifs. On peut ainsi 
retrouver des tableaux d’arthropathie acromioclaviculaire chez 
les joueurs de rugby. Toujours au niveau de l’épaule, certains 
confl its intra-articulaires, mais surtout les syndromes canalai-
res, sont fréquents chez les joueurs de volley-ball, et handball 
notamment. Le fréquent tableau de pathologie pubo-abdomi-
nale concerne les joueurs de football avant tout, mais aussi 
les pratiquants de handball, les hockeyeurs, notamment. De 
même, on peut considérer que les aspects particuliers de la 
cheville du footballeur (confl its antérieurs et postérieurs) ren-
trent dans cette catégorie.

Prévention
Celle-ci est multifactorielle [1], et il s’agit d’un aspect essentiel 
de la prise en charge du traumatisme sportif (fi g. 44.1).
Plusieurs études ont mis en évidence l’effi cacité des pro-
tections vis-à-vis de la prévention des macrotraumatismes. 
C’est notamment le cas du cyclisme (port du casque). Par 
ailleurs, le taux de blessures liées à la pratique du ski alpin, 
aux États-Unis, est passé, au cours des dernières années de 
7 à 2,5 blessures pour 1 000 jours-skieurs. Ceci est attribué à 
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l’amélioration des équipements (ski et chaussures). Les 
mêmes résultats ont été obtenus pour le snowboard et la pra-
tique du patinage de vitesse (protection des genoux, des poi-
gnets et des coudes notamment).
En sports collectifs, ce sont les modifi cations de certai-
nes règles du jeu qui ont permis la diminution des accidents 
graves. L’exemple le plus parlant concerne le rugby avec la 
suppression des empilements et la modifi cation des règles 
d’entrée en mêlée et du plaquage (traumatismes cervicaux), 
associées au port de protège-dents, du casque (effi caces vis-
à-vis des traumatismes faciaux, plaies du cuir chevelu et trau-
matismes crâniens).
En ce qui concerne les lésions ligamentaires, le rôle positif 
des orthèses semi-rigides vis-à-vis de la prévention de l’en-
torse du compartiment latéral de la cheville est confi rmé, 
sans pouvoir déterminer si les sportifs ayant déjà présenté 
ce type de traumatisme en retirent davantage de bénéfi ce que 
les autres athlètes. Les orthèses sont plus effi caces que les 
contentions adhésives. En revanche, il n’est pas possible à ce 
jour de faire une relation entre la prévention de l’entorse et le 
type de chaussure utilisée. En tout état de cause, l’utilisation 
des orthèses ne dispense pas, bien au contraire, de la néces-
sité d’une rééducation proprioceptive vis-à-vis de la prévention 
des récidives.
Des travaux récents, ont mis en évidence le rôle de la pré-
paration physique vis-à-vis de la prévention de la rupture du 
LCA, notamment chez la femme. Ceci a été démontré pour 
le basket-ball, le volley-ball et le football [10]. Il faut parti-
culièrement insister sur l’importance de l’échauffement, 
associé aux étirements, à la plyométrie (exercices de muscu-
lation dynamique) et aux courses avec déplacements latéraux. 
Le risque de rupture sur une année peut ainsi être divisé 
par 5. D’autres facteurs sont probablement associés et notam-
ment l’environnement endocrinien (phase du cycle, utilisa-
tion de contraceptifs oraux), même si, à ce jour, les résultats 
restent contradictoires et donc peu utilisables en pratique 
quotidienne.
La prévention des lésions de surmenage est plus complexe. 
Une des disciplines sportives les plus étudiées concerne la 
course à pied sur route. Il est démontré que le risque de bles-
sures est corrélé au kilométrage hebdomadaire parcouru, au 
nombre de compétitions annuelles, à l’usure des chaussures, 
et aux troubles du morphotype notamment.

Facteurs prédisposants
Âge / sexe

Morhotype / souplesse
Antécédents

BlessureSujet à risque

Facteurs
extrinsèques

Circonstances
déclenchantes

Figure 44.1 Modalités de prévention et de prise en charge d’une blessure (d’après [1]).
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La préparation d’avant saison et le respect des règles d’échauf-
fement et d’étirement sont particulièrement importants dans 
de nombreuses disciplines sportives, comme cela a été montré 
chez des hockeyeurs sur glace de haut niveau, avec une dimi-
nution du risque de 3,2 à 0,7 blessures pour 1 000 heures de jeu 
[13]. Dans tous les cas, l’étude du geste, du matériel utilisé (et 
notamment le type et l’usure des chaussures), doit faire l’objet 
d’une attention particulière, quel que soit le sport pratiqué.

Conclusion
Le traumatisme sportif ne doit pas être considéré comme une 
fatalité. Une meilleure connaissance des conditions de prati-
que, un entraînement et l’utilisation de matériel adaptés à 
l’âge et haut niveau technique, le respect des règles, permet-
tent d’éviter un grand nombre de blessures.
Lorsque la blessure survient, une prise en charge optimale 
immédiate et le respect des temps de cicatrisation sont fon-
damentaux. Cela permet d’éviter le risque de récidive, et les 
complications fréquentes que sont les instabilités articulaires 
associées secondairement aux lésions cartilagineuses, qui 
font le lit de l’arthrose précoce.
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Le médecin du sport, dans sa pratique quotidienne de terrain, 
est à tout instant susceptible d’être confronté à des situations 
d’urgences. Celles-ci peuvent être de deux types:
– les urgences vitales (polytraumatisme, détresse cardiorespi-

ratoire par exemple), qui ne présentent aucune spécifi cité;
– les urgences liées à la pratique et au geste sportif lui-même, 

qui justifi ent une parfaite connaissance de la discipline 
concernée.

En toutes circonstances, le médecin doit pouvoir répondre à 
ces situations et, éventuellement, peut être amené à justifi er 
non seulement de ses actes, mais aussi des conditions d’en-
cadrement et de sécurité décidées, en tenant compte du type 
de manifestation.
C’est dire l’importance de la couverture du risque. Si l’on se 
réfère au schéma de contrat proposé par le Conseil natio-
nal de l’ordre, un médecin de soin (en charge d’une sélection 
nationale ou d’une équipe professionnelle) doit être assuré 
au titre de la responsabilité civile et professionnelle, par la 
structure sportive elle-même. Si, par ailleurs, il est couvert 
par une assurance personnelle, il doit notifi er à sa compa-
gnie d’assurance l’existence du contrat du club ou de la fédé-
ration. Dans le cas de la surveillance d’une épreuve sportive 
(prise en charge des sportifs et/ou du public), le contrat doit 
tenir compte des éventuels règlements fédéraux, préciser les 
besoins estimés en moyens de secours. Comme pour le pré-
cédent contrat, l’assurance responsabilité civile et profession-
nelle est à la charge de l’organisation.
En toutes circonstances, le médecin doit s’assurer du respect 
du cahier des charges et des moyens de secours demandés. 
En fonction de l’importance et du lieu de la manifestation, l’or-
ganisation doit obtenir une autorisation municipale ou préfec-
torale. Par ailleurs, des dispositions particulières existent pour 
des manifestations regroupant plus de 1 500 spectateurs, ou 
des organisations particulières (compétitions internationales 
par exemple). Ces autorisations administratives, associées de 
recommandations, peuvent dans certains cas être complétées 
par les règlements des fédérations (règlements des cour-
ses sur route pour la Fédération française d’athlétisme par 
exemple).
Ces règles générales peuvent être amendées selon les cir-
constances. Le médecin, responsable de l’organisation médi-
cale de la manifestation, doit notamment tenir compte des 
conditions climatiques. Les compétitions de masse, comme 
des raids natures, ou des courses sur route, sont plus ou 
moins à risque en fonction des conditions climatiques. En 
ambiance froide excessive (associée à un vent violent), les 
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risques d’hypothermie des compétiteurs les plus lents sont 
majeurs. Il faudra donc adapter les besoins, notamment en 
couvertures et vêtements chauds. À l’inverse, une compéti-
tion en ambiance anormalement chaude (et surtout en climat 
humide) risque d’entraîner une hyperthermie maligne (voir 
chapitre 26), dont on connaît le risque vital. Il faudra alors non 
seulement s’assurer des moyens suffi sants à l’arrivée (refroi-
dissement, isolement, moyens de réhydratation), mais aussi 
vérifi er que les ravitaillements sont suffi sants en quantité sur 
le parcours. Dans certains cas extrêmes, il peut être envisagé, 
pour des raisons de sécurité médicale, de modifi er les horai-
res de la compétition.

Au total
Le médecin du sport ne doit accepter d’être présent sur 
le terrain qu’après s’être assuré que les règles de sécu-
rité existantes seront appliquées. Il est notamment fon-
damental de tenir le plus grand compte de ses propres 
compétences et de son niveau de formation. En d’autres 
termes, en fonction du type de compétition, du nombre 
de participants, il peut être nécessaire de s’entourer de 
collègues spécialistes notamment dans le domaine de 
la réanimation et de l’urgence. Par ailleurs, plus le lieu 
de la compétition et les conditions d’exercices seront 
rendus éventuellement diffi ciles (milieu hostile, raids 
sur plusieurs jours, etc.), plus le médecin devra être 
attentif au contenu de sa trousse d’urgence et à ses 
capacités de réponses immédiates à la situation.

Les urgences vitales
Leur prise en charge est identique, qu’il s’agisse d’un trauma-
tisme sportif ou de tout autre accident de la voie publique par 
exemple. C’est tout particulièrement le cas des détresses car-
diorespiratoires (très médiatisé s’il s’agit d’un sportif de haut 
niveau).
Il en est de même en ce qui concerne les lésions hémorragi-
ques; elles ne présentent pas de spécifi cité quant à la conduite 
au bord du terrain. L’hémostase doit être réalisée par une 
compression manuelle (ou un pansement compressif). Ceci 
nécessite de bien connaître les points de compression (caro-
tidien, sous-clavier, fémoral notamment). La pose d’un garrot, 
à la partie haute d’un membre, dans l’attente d’une prise en 
charge spécifi que, doit rester exceptionnelle. L’heure de pose 
du garrot doit être précisément notée, et une surveillance 
continue s’impose.
Le médecin du sport, de par sa connaissance du geste spor-
tif, et du risque lésionnel potentiel, peut toutefois être plus à 
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même de prévoir le risque vital et éventuellement de le préve-
nir. Il peut s’agir en effet de véritables technopathies. Ainsi, les 
traumatismes crâniens et faciaux (traités par ailleurs chapitre 
57) sont plus fréquents lors des sports de combats comme la 
boxe où le KO est même autorisé. Leur gravité peut être limi-
tée par la réglementation (protection adaptée). Il en est de 
même pour les sports mécaniques. Les progrès réalisés dans 
la conception du casque (meilleure protection, mais aussi faci-
lité à retirer le casque en cas d’accident) en sont un excellent 
exemple.
Les polytraumatismes retrouvés plus fréquemment pour les 
sports mécaniques, et qui peuvent représenter un risque vital, 
ont vu heureusement leur nombre diminuer grâce à la modi-
fi cation de la réglementation (sécurisation de l’habitacle pour 
les voitures de formule 1, sécurisation des circuits). Le rôle des 
médecins a été majeur dans cette évolution. Cela montre bien 
qu’il n’y a pas obligatoirement de fatalité vis-à-vis de l’urgence, 
quel que soit le sport. On peut rapprocher de cet exemple celui 
du port du casque chez les cyclistes, obligatoire depuis quel-
ques années.
Les lésions du rachis (abordées chapitre 60) peuvent, dans de 
nombreux cas, être directement liées au geste sportif (plon-
geon, gymnastique). Les techniques de plaquage au rugby ont 
ainsi heureusement été modifi ées, les « empilages » en mêlée 
ouverte interdits. Enfi n, on connaît bien le risque plus impor-
tant de traumatisme du rachis cervical pour les joueurs de 
première ligne lors d’une mauvaise entrée ou d’une mauvaise 
poussée en mêlée. Le médecin du sport, au bord du terrain, 
sera le plus à même de juger immédiatement de l’éventuelle 
gravité potentielle du geste.

Les autres urgences
Elles sont directement en rapport avec le sport pratiqué, et 
concernent avant tout l’appareil locomoteur. Soit elles néces-
sitent des soins immédiats sur le terrain, soit le plus souvent 
elles amènent le médecin, en quelques minutes, à décider 
seul de la poursuite ou non de l’activité, parfois sous la pres-
sion forte de l’entourage voire des spectateurs et des médias.

Fractures

Leur prise en charge ne présente pas de spécifi cité. Toute 
suspicion de lésion osseuse, a fortiori avec déplacement, doit 
être immobilisée avant évacuation. Il est nécessaire d’insis-
ter sur l’importance de l’observation du geste, des quelques 
mots échangés immédiatement sur le terrain (notion de cra-
quement, douleur, impotence) de la qualité de l’inspection, 
et surtout de la palpation immédiate (en tenant compte de 
l’équipement sportif). Certaines fractures sans déplacement 
peuvent passer inaperçues. La reprise de la compétition, ne 
serait-ce que quelques secondes, peut être alors source de 
graves complications. Au moindre doute il faut donc savoir 
imposer l’arrêt immédiat.

Luxations

Elles ne sont pas rares Elles touchent plus souvent le mem-
bre supérieur que le membre inférieur (rugby, judo, gymnasti-
que notamment). La réduction sur, ou au bord du terrain, sauf 
conditions exceptionnelles, est fortement déconseillée. Elle 
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ne peut se faire qu’après l’examen neurologique et vasculaire 
complet, et une information éclairée du blessé.
La radiographie est nécessaire dans la majorité des cas pour 
éliminer une fracture-arrachement associée, susceptible de 
complication, voire de modifi er la technique de réduction. La 
luxation du genou ou de la cheville est une véritable urgence, et 
le patient doit être transféré dans les plus brefs délais dans un 
centre compétent, sous peine de complication artérielle irré-
versible (artère poplitée) ou de nécrose secondaire (os talus). 
Les luxations récidivantes de l’épaule peuvent faire l’objet d’une 
éventuelle réduction dans l’infi rmerie du stade, sous réserve 
de connaître parfaitement le dossier clinique du patient.

Lésions ligamentaires

Ce sont les plus fréquentes. Elles touchent principalement le 
membre inférieur. Il ne faut toutefois pas négliger les entor-
ses des doigts ou du poignet par exemple. L’observation du 
geste est essentielle. L’expérience du médecin au bord du ter-
rain lui permet le plus souvent d’apprécier d’emblée la gravité 
potentielle de la lésion. Au niveau du genou, la notion de cra-
quement, de dérobement décrite par le sportif, est toujours un 
signe de gravité. À l’inverse, la douleur est à interpréter avec 
prudence. Une lésion du ligament croisé antérieur peut s’avé-
rer peu douloureuse sur le moment (s’il n’y a pas eu de contact 
lors de l’accident) alors qu’une lésion bénigne du ligament 
collatéral médial peut s’avérer extrêmement douloureuse 
immédiatement et dans les heures suivantes. À noter le cas 
particulier des sidérations douloureuses sur le terrain. Il peut 
exister, notamment dans les traumatismes du compartiment 
latéral médial du genou, une laxité franche immédiate post-
traumatique liée à la sidération qui, heureusement, pourra 
s’avérer moins inquiétante après une mise au repos de quel-
ques minutes et un isolement du sujet.
Le diagnostic d’entorse sur le terrain est le plus souvent possi-
ble, avec une bonne expérience du praticien. Il faut rechercher 
les points douloureux sur le trajet du ligament (quand celui- ci est 
accessible à la palpation), une laxité latérale, un mouvement de 
tiroir (Lachman pour le genou, tiroir antérieur pour la cheville). 
Dans la majorité des cas, le sujet doit être évacué au bord du 
terrain pour poursuivre l’examen en ôtant l’équipement.
S’il est conclu à une entorse bénigne, peu douloureuse, la 
reprise de la compétition peut être envisagée après applica-
tion de froid et pose d’une contention adhésive (notamment 
pour la cheville et les doigts). Dans le cas contraire on doit 
conseiller une mise en décharge du membre inférieur, l’ap-
plication immédiate de glace et d’une compression complétée 
par la pose d’une attelle ou d’une orthèse si nécessaire, dans 
l’attente des examens cliniques plus complets et d’éventuels 
examens complémentaires.

Lésions tendineuses

Elles sont rarement observées dans le cadre de l’urgence. 
Il faut toutefois insister sur l’éventualité d’une luxation ou 
d’une subluxation de certains tendons (tendon fi bulaire de la 
cheville par exemple). L’examen en urgence permet de faire 
le diagnostic plus facilement que lors d’une consultation en 
différé quelques jours après. En effet l’examen est alors sou-
vent considéré comme négatif si le praticien ne pense pas à 
rechercher systématiquement la luxation par des manœuvres 
adaptées.
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La rupture tendineuse concerne avant tout le tendon d’Achille 
mais peut aussi se rencontrer pour les tendons du genou (qua-
dricipital, rotulien, demitendineux), les tendons fl échisseurs 
des doigts de la main lors de la pratique de l’escalade, ou 
des extenseurs chez le joueur de volley-ball. Ces traumatis-
mes sont souvent minimisés en urgence. Une rupture du ten-
don d’Achille peut être prise à tort pour une banale entorse 
de cheville par exemple. Une lésion des tendons de la main 
peut être totalement négligée et conduire à des complications 
redoutables pour la pratique secondaire du sport.
Là encore, il faut insister sur la qualité de l’examen clinique 
qui ne peut être réalisé que dans des conditions minimales de 
confort, c’est-à-dire en dehors du terrain après avoir évacué 
le sujet ou mieux, dans le cabinet médical ou l’infi rmerie du 
stade.

Accidents musculaires

Ils représentent la majorité des urgences de terrain en pra-
tique sportive. Ils ne doivent toutefois pas être banalisés. Les 
lésions graves, intrinsèques telles que déchirure et rupture 
sont toujours dramatiques avec la notion de douleurs intenses 
parfois syncopales, impotence immédiate (c’est l’exemple typi-
que de la lésion des ischiojambiers du sprinter). L’évacuation 
s’impose, et la mise en place immédiate du traitement (mise 
en décharge, glace et compression. Ce qui nécessite une sur-
veillance clinique neurologique et vasculaire).
Les lésions de stade II type élongation, ou claquage (voir cha-
pitre 51) sont de diagnostic délicat, voire impossible sur le 
terrain. C’est donc l’impotence fonctionnelle qui va orienter la 
décision d’arrêt ou de poursuite de la compétition. Dans le cas 
où la décision de poursuite est prise, le médecin doit être par-
ticulièrement attentif aux premières minutes qui suivent. Le 
moindre signe d’aggravation (boiterie, accélération ou impul-
sion impossible par exemple) doit entraîner l’arrêt immédiat, 
et la mise en place du traitement d’urgence, commun à toutes 
les lésions musculaires.
Les contusions peuvent être redoutables, notamment celles 
de la face latérale, mais surtout antérieure de la cuisse (coup 
de genou en football, chute du motard, percutions en hand-
ball ou basket-ball par exemple). Le risque majeur est celui de 
l’écrasement du muscle crural contre le fût osseux, suivi de la 
formation d’un hématome profond avec risque de métaplasie 
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osseuse en quelques jours. Sur le terrain, l’observation du 
geste (localisation et vitesse de l’impact) est fondamentale. Les 
signes cliniques se limitent à la douleur et à l’impotence fonc-
tionnelle. L’examen orienté vers la palpation et la contraction 
contrariée peut être à ce stade trompeur. Là encore, au moin-
dre doute, si la reprise de la compétition a été autorisée, il faut 
stopper le sportif, interdire tout massage et application de topi-
ques, et associer glaçage, compression et mise en décharge. 
Si le médecin de terrain n’est pas le médecin de soins, il doit 
informer clairement son patient de la nécessité de consulter 
dans les 24 à 48 heures et d’envisager d’éventuels examens 
complémentaires (radiographie et échographie notamment). 
Cette notion de continuité de soins qui s’impose légalement à 
tout médecin, quelle que soit la pathologie prise en charge, est 
fondamentale dans le cas des contusions graves. Une ossifi ca-
tion du crural peut entraîner une impotence fonctionnelle et un 
arrêt du sport de plusieurs mois. La responsabilité de l’équipe 
médicale qui a assuré l’urgence du terrain pourrait alors se 
trouver éventuellement engagée.

Conclusion
Les urgences de terrain sont donc extrêmement variées dans 
leur forme et leur gravité. Si les urgences vitales ne diffèrent 
en rien des autres urgences du même type, il n’en reste pas 
moins qu’elles doivent être envisagées, dans la mesure du 
possible, par l’organisation médicale.
Il existe par ailleurs des urgences plus spécifi ques à l’activité 
sportive. Elles nécessitent une grande expérience de la part du 
praticien, une bonne connaissance du geste sportif, une com-
pétence et une autorité suffi santes pour décider de la conduite 
à tenir (notamment de l’arrêt ou de la poursuite de la compéti-
tion) et des premiers soins, souvent capitaux pour la qualité de 
la cicatrisation et de la prévention des complications.
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Les douleurs musculaires, en relation avec l’exercice physi-
que, sont un motif de plus en plus fréquent de consultation. 
Elles peuvent survenir au cours de l’exercice ou au décours de 
celui-ci (DOMS : Delayed Onset Muscle Soreness).

Les douleurs révélées par 
l’exercice
En dehors des lésions anatomiques intrinsèques et extrinsè-
ques (traitées par ailleurs dans cet ouvrage), il faut savoir évo-
quer devant une douleur musculaire déclenchée par l’exercice, 
ne faisant pas sa preuve, un certain nombre d’autres hypothè-
ses. Globalement, un tableau de myalgies décrit par un athlète 
doit faire éliminer une atteinte nerveuse, vasculaire, un muscle 
surnuméraire, un syndrome de loge chronique, une fracture 
de fatigue (ces sujets sont abordés dans d’autres chapitres 
de l’ouvrage), ou une maladie musculaire [12]. La recherche 
de cette dernière étiologie impose une démarche clinique 
rigoureuse qui, seule, pourra justifi er la demande d’examens 
complémentaires (très fréquemment conduisant à la biopsie 
musculaire) souvent nécessaires à la confi rmation diagnos-
tique. Ce n’est qu’après avoir respecté ce protocole strict que 
le praticien pourra conclure à l’aptitude, ou à l’inaptitude par-
tielle ou totale au sport. Les risques de complication majeurs, 
type rhabdomyolyse, doivent être précisément évalués.
Les maladies musculaires [13] révélées par l’exercice physique 
concernent avant tout la catégorie des myopathies métaboliques. 
Si la plupart de ces maladies héréditaires sont de révélation très 
précoce, un nombre non négligeable n’est toutefois dépisté que 
chez l’adulte jeune et, le plus souvent, en rapport avec le sport. 
De principe, et même chez des sportifs jeunes et entraînés, il 
faudra éliminer les myopathies acquises endocriniennes (dysthy-
roïdie, diabète, affection surrénalienne) [14] ou d’origine médica-
menteuse (chloroquine, psychotropes, fi brates, statines pour ne 
citer que quelques exemples) [3]. Il sera par ailleurs facile d’éli-
miner le diagnostic de crampe banale, survenant le plus souvent 
après un exercice prolongé et d’intensité inhabituelle, favorisée 
par une température ambiante élevée. Ce type de crampe est 
localisé, unilatéral, survient de manière aléatoire dans le temps, 
et cède en quelques minutes à l’arrêt de l’exercice.
Les myopathies métaboliques, à l’inverse, s’expriment le plus 
souvent sous la forme de douleurs localisées (mais très sou-
vent symétriques) voire diffuses, accompagnées ou non d’une 
impression de faiblesse musculaire et de contracture plutôt 
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que de crampes vraies, ces dernières étant en rapport plus fré-
quemment avec une atteinte neuronale ou endocrinienne [14].

Glycogénoses

Il s’agit avant tout de la maladie de Mac Ardle (glycogénose 
de type V – défi cit en phosphorylase) et de la maladie de Tarui 
(glycogénose de type VII – défi cit en phosphofructokinase).
Elles peuvent se révéler assez tardivement, au-delà de l’âge 
de l’âge de 15 ans, par un tableau de fatigabilité à l’effort plus 
particulièrement pour les exercices intenses et brefs s’accom-
pagnant de contractures et myalgies. Très progressivement la 
performance diminue. Les CPK sont peu ou pas élevées, les 
épisodes de myoglobinurie inconstants.
Ce défi cit enzymatique conduit à un blocage de la glycolyse 
anaérobie et donc à une moindre, voire une non-production 
d’acide lactique lors des efforts brefs et intenses.

Défi cit en AMP-déaminase

Il peut dans certains cas s’exprimer sous la forme d’une into-
lérance à l’exercice. Le tableau est proche de celui décrit pour 
les glycogénoses.
Le défi cit enzymatique entraîne une perturbation du cycle 
des purines et s’exprime par une moindre élévation de 
l’ammoniémie.

Défi cit en carnitine et carnitine-
palmitoyl-transférase (CPT)

Il s’exprime par des myalgies et une faiblesse musculaire lors 
d’exercices prolongés. Il s’accompagne fréquemment de myoglo-
binurie et d’une élévation des CPK (créatine-phosphokinases). 
L’apparition du tableau clinique est favorisée par le jeûne et 
l’exposition au froid.
Le défi cit en CPT est responsable d’une diminution des capa-
cités de transfert des acides gras à travers la membrane 
mitochondriale.

Cytopathies mitochondriales

Elles correspondent à une atteinte de la chaîne respiratoire 
mitochondriale. Différents complexes sont susceptibles d’être 
concernés (notamment défi cit en complexe I, défi cit en coen-
zyme Q10).
Ce concept, relativement récent, fait encore à ce jour l’objet 
de nombreuses discussions notamment quant aux diverses 
classifi cations.
Un certain nombre de ces syndromes peuvent toutefois se 
révéler sous la forme de myalgies d’effort, le plus souvent 
associées à d’autres atteintes, notamment neurologiques [10].
Le tableau clinique initial peut donc être là encore celui 
de crampes ou de fatigabilité musculaire à l’effort. Il ne 
s’accompagne que très rarement d’une élévation des CPK. 
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Il s’accompagne par contre, dans la majorité des cas, d’une 
franche élévation de la lactatémie à l’exercice, mais aussi au 
repos dans certains cas.

Quelles explorations proposer et quelles 
en sont les limites ? [9]

Si le diagnostic de ces myopathies métaboliques héréditaires 
bénéfi cie maintenant de techniques non invasives (RMN : réso-
nance magnétique nucléaire), il doit toujours être confi rmé par 
une biopsie musculaire avec étude histo-enzymologique et 
du fonctionnement de la chaîne respiratoire mitochondriale. 
Il n’en reste pas moins qu’en pratique de médecine du sport 
courante, les épreuves d’effort bien conduites peuvent déjà 
apporter de précieux renseignements.
Les tests d’effort sur ergocycle ou sur tapis roulant (de loin 
préférable chez le coureur à pied par exemple) permettent de 
mesurer la consommation d’oxygène et surtout d’évaluer la 
cinétique de la lactatémie à l’exercice. Une production précoce 
de lactates (au-dessous du seuil habituellement reconnu), 
un taux anormalement élevé à l’exercice maximal orientent 
vers une cytopathie mitochondriale [14]. Une faible production 
d’acide lactique à l’exercice maximal, confi rmée par un test ana-
érobie sous garrot, oriente, à l’inverse, vers une glycogénose.
Dans les mêmes conditions de test, une faible élévation de 
l’ammoniémie fera rechercher un défi cit en AMP-déaminase.
L’élévation sérique (au repos et après l’exercice) des enzy-
mes (CPK, LDH : lacticodéshydrogénase) et de la myoglo-
bine fait rechercher tout autant une glycogénose qu’un 
défi cit éventuel en CPT.
Un effondrement de la force musculaire lors des tests de fati-
gue réalisés sur dynamomètre isocinétique est fort évocateur 
d’une glycogénose [6].
L’ensemble de ces résultats doivent toutefois être interprétés 
avec une grande prudence, tout particulièrement chez les ath-
lètes de haut niveau et coureurs de longues distances:
– une faible élévation de la lactatémie à l’exercice maximal 

peut exprimer un syndrome de surentraînement ou être le 
refl et de simples erreurs diététiques (apports insuffi sants en 
sucres lents), ou simplement dû à une programmation erro-
née des tests par rapport au plan d’entraînement;

– une élévation inattendue de la lactatémie peut être partiel-
lement due à l’ergomètre utilisé. La cinétique des lactates 
est par exemple perturbée chez un marathonien testé sur 
ergocycle;

– enfi n, il faudra toujours tenir compte, lors de l’interpré-
tation des dosages enzymatiques, des entraînements et 
compétitions réalisés les jours précédents. En dehors de 
tout contexte pathologique, il n’est pas rare de constater 
chez certains athlètes des valeurs de CK, voire de myo-
globine, multipliées par 10 dans les heures ou dans les 
jours qui suivent un triathlon ou une course avec forts 
dénivelés.

Les douleurs musculaires 
d’apparition retardée
Les douleurs musculaires d’apparition retardée ou DOMS ou 
douleurs post-exercice sont particulièrement fréquentes lors 
de la pratique du sport. Elles sont communément appelées 
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courbatures et apparaissent avec un délai qui peut varier de 12 
à 48 heures après la pratique d’une activité physique. Ces dou-
leurs ne se produisent que si cette activité physique comprend 
un travail musculaire intense et/ou inhabituel.
Il ne faut pas confondre ces douleurs avec celles qui survien-
nent de façon aiguë traumatique au cours de l’effort (élonga-
tions ou claquages par exemple).

Caractéristiques du travail excentrique 
et physiopathologie des DOMS

Il existe deux types de travail musculaire:
– le travail statique qui ne s’accompagne pas de déplacement 

segmentaire;
– le travail dynamique qui s’accompagne d’un déplacement 

segmentaire. Celui-ci peut s’effectuer selon deux modes 
bien distincts:
– soit sur un mode concentrique (propulsif). Dans ce cas, le 

raccourcissement musculaire s’accompagne d’un rappro-
chement des deux insertions du muscle. Par exemple, lors 
de la phase d’impulsion du saut, le quadriceps se contracte 
en concentrique pour permettre la propulsion,

– soit sur un mode excentrique (freinateur). L’activation du 
muscle entraîne une résistance à son propre étirement. 
Dans le cas de la réception d’un saut, le quadriceps se 
contracte sur un mode excentrique pour freiner la fl exion 
du genou.

Lors d’une action de type excentrique, le muscle activé résiste 
à une force externe supérieure à celle développée par les uni-
tés motrices engagées. Ceci s’explique notamment par le gain 
de force lié à la résistance à l’étirement des composantes 
élastiques [2]. Au niveau métabolique, le travail excentrique se 
caractérise par un coût énergétique moindre [1, 11]. Cette éco-
nomie s’explique d’une part par le moindre recrutement d’uni-
tés motrices (UM) pour un niveau de force donné, et d’autre 
part par la rupture mécanique de certains ponts d’actomyosine 
engendrée par la force d’étirement imposée. Bien qu’il existe 
des avantages biomécaniques et bioénergétiques évidents du 
travail en mode excentrique [4], il faut savoir que, pratiqué de 
façon intense ou inhabituelle, il peut entraîner des microlé-
sions musculaires. La résorption de ces microlésions muscu-
laires nécessite un processus infl ammatoire qui s’accompagne 
généralement d’une sensation de douleur diffuse et retardée 
que l’on nomme communément « les courbatures » ou DOMS.
La principale cause des DOMS semble donc être l’infl ammation 
et cette hypothèse est supportée par de nombreux travaux [4].
Auparavant, différents mécanismes et en particulier l’acide 
lactique avaient été évoqués pour expliquer l’apparition des 
DOMS. Mais si l’acide lactique peut expliquer en partie les dou-
leurs au décours d’un effort intense, il ne peut être à l’origine 
des douleurs qui apparaissent plusieurs heures après car les 
taux d’acide lactique se normalisent en 1 heure environ après 
l’effort et donc bien avant l’apparition des DOMS. Par ailleurs, 
la production d’acide lactique à un niveau d’effort donné est 
plus élevée en concentrique qu’en excentrique. Au total, le 
développement des microlésions est généralement associé 
à l’apparition retardée d’une sensation de douleur diffuse et 
d’inconfort qualifi ée par Miles et Clarkson [8] de Delayed Onset 
Muscle Soreness. Cette sensation débute et s’intensifi e dans 
les 2 jours post-exercice et disparaît progressivement en 3 à 5 
jours. L’intensité des DOMS existe au repos mais s’accroît lors 
de la palpation, de la contraction ou de l’étirement [7].
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Signes cliniques

Interrogatoire

Le sportif se plaint de douleurs qui débutent 12 à 48 heures 
après une activité sportive importante et qui vont évoluer sur 
plusieurs jours. Elles peuvent survenir par exemple lors de la 
reprise du sport après une période d’arrêt car la réalisation 
d’un effort inhabituel est donc un facteur déclenchant, même 
pour un sujet sportif. Ces phénomènes douloureux disparais-
sent complètement dans un délai de 3 à 4 jours. Ces douleurs 
(DOMS) vont s’atténuer avec l’entraînement et la répétition des 
exercices excentrique.

Examen clinique

Les douleurs siègent le plus souvent au niveau des quadriceps 
mais également des ischiojambiers et du triceps sural ; elles 
sont souvent plus importantes au niveau des jonctions myo-
tendineuses. Elles sont plus rares au niveau des membres 
supérieurs sauf en cas de travail spécifi que de musculation 
par exemple.
À l’examen clinique, la palpation du muscle est douloureuse 
mais de façon globale sans point douloureux précis qui évo-
querait plus une lésion traumatique (élongation, claquage). 
Les tests isométriques sont douloureux et peuvent s’accompa-
gner d’un défi cit de force. Il y a une réduction des amplitudes 
de la course musculaire et l’étirement du muscle est égale-
ment douloureux.
Les examens complémentaires sont inutiles en pratique cou-
rante. Sur le plan biologique, on retrouve de façon retardée, 
une élévation sanguine des enzymes musculaires telles que la 
CK ou la LDH et des métabolites de la dégradation conjonctive 
(en particulier hydroxyproline et hydroxylysine).
L’échographie ou l’IRM (imagerie par résonance magnétique) 
ne sont intéressantes que dans la recherche des diagnostics 
différentiels.

Traitement et prévention

Différents traitements comme la cryothérapie, les étirements, 
les anti-infl ammatoires, les ultrasons et les autres techniques 
physiothérapiques, l’homéopathie, les massages, la compres-
sion, l’oxygénothérapie hyperbare. . . se sont révélés a priori 
ineffi caces [4].
Il est bien admis qu’un exercice réalisé à une intensité éle-
vée peut conduire à des dommages des tissus musculaires. 
Néanmoins, l’adaptation qui fait suite à des séries d’entraîne-
ment se traduit par de très nettes atténuations de ces domma-
ges musculaires. On observe ainsi moins de baisse de force, 
de douleurs, et un moindre effet sur la réduction des ampli-
tudes articulaires. C’est l’effet de répétition ou repeated bout 
effect [5].
L’adaptation est donc un effet positif du travail de musculation.
Il semble logique, d’après certaines données, de laisser 1 
semaine de récupération après le 1er exercice physique intense.

■ Conclusion
Les crampes et douleurs musculaires révélées par l’exercice 
sont un motif fréquent de consultation. L’examen clinique doit 
faire la part entre les douleurs d’effort (aux causes multiples) 
et les douleurs post-effort correspondant aux DOMS et com-
munément appelées « courbatures ».
Les premières doivent faire notamment éliminer une éven-
tuelle maladie musculaire, nécessitant des examens complé-
mentaires, et conduisant parfois à une contre-indication au 
sport.
Les secondes, plus banales, sont liées à des microlésions 
musculaires et s’accompagnent de défi cit de force, de raideur 
et de perte de proprioception. Elles sont un terrain propice à la 
survenue de blessures. Toutefois, si le travail musculaire favo-
rise ces lésions, il est cependant extrêmement utile au renfor-
cement musculaire d’autant plus qu’il existe une adaptabilité 
du muscle à ce type d’exercice.
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La cicatrisation est un phénomène de réparation tissulaire sté-
réotypé dont les événements suivent une chronologie précise. 
Ce processus de réparation, indispensable à la conservation 
de l’intégrité fonctionnelle, est plus ou moins rapide et com-
plet selon le tissu concerné et sa spécialisation.
La fonction mécanique principale des ligaments est de lier 
entre elles deux structures osseuses, c’est-à-dire de résister 
avec plus ou moins de souplesse à des contraintes de traction 
orientées. D’un point de vue fonctionnel, les ligaments partici-
pent à la stabilité articulaire. La structure histologique et bio-
chimique, la composition collagène des ligaments assurent les 
qualités requises.

Composition et propriétés des 
ligaments
Les ligaments sont composés, grossièrement de 2⁄3 d’eau et de 
1⁄3 masse sèche dont plus de 90 % sont du collagène [6, 10].
Ils ont un comportement viscoélastique qui permet d’amortir 
un faible allongement. Leur extensibilité est variable en fonc-
tion de la localisation et de l’orientation des fi bres mais l’allon-
gement avant rupture complète reste modeste, de l’ordre, de 
10 % de la longueur ligamentaire pour le genou ou la cheville. 
Pour un allongement plus faible, la structure collagène peut 
avoir un comportement viscoélastique sans lésion [9].
L’insertion osseuse est une zone particulière qui répartit loca-
lement au mieux les forces de traction. Elle est décrite selon 
deux types : insertion directe où l’on observe une rapide tran-
sition de quatre zones : ligament, fi brocartilage, fi brocartilage 
calcifi é puis os, ou insertion indirecte par l’intermédiaire du 
périoste où les fi bres les plus profondes s’insèrent directe-
ment à l’os par les fi bres de Sharpey.
La trame des tissus ligamentaires est constituée essentielle-
ment de collagène.
Cette protéine majeure du ligament est associée avec un faible 
pourcentage d’autres protéines, dont la faible quantité infl ue 
toutefois sur les propriétés mécaniques de façon signifi cative 
(élastine, etc.).
La composition collagène procure l’essentiel des qualités 
mécaniques de résistance viscoélastique, et la proportion des 
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différents types de collagène se traduit par des modifi cations 
d’élasticité et de résistance.
Les molécules de collagène sont regroupées en fi bres qui 
 baignent dans une matrice composée d’eau, de protéoglyca-
nes et des protéines non collagènes.
Les fi bres sont regroupées en faisceaux denses et orientés 
parallèlement à la direction des forces auxquelles elles sont 
soumises.
Cette architecture assure la solidité et les propriétés mécani-
ques de la structure.
Le ligament n’est pas un simple câble mais il contient des 
 cellules et des éléments vasculo-nerveux nécessaires à tout 
tissu vivant. Son innervation conduira les sensations algiques 
et des informations proprioceptives.
Les cellules spécifi ques des ligaments sont les fi broblastes 
dont l’activité sera nécessaire pour produire les éléments 
collagènes de la trame. Dans une structure adulte, l’acti-
vité des fi broblastes est faible. Les fi broblastes sont activés 
après une lésion ligamentaire et sont des éléments fonda-
mentaux de la cicatrisation.

Ligament

90 % de collagène orienté
Fibroblastes
Zones particulières à l’insertion
Tissu innervé et vascularisé

Notion de maturation du collagène
Le collagène, élément essentiel de la trame conjonctive, est 
élaboré par les fi broblastes en intracellulaire sous forme de 
procollagène et s’assemble dans l’espace extracellulaire en 
s’agglutinant sur les chaînes incomplètes. L’adjonction de 
nouvelles molécules permet d’épaissir le diamètre de la fi bre, 
et les liaisons (ou crosslink) qui s’établissent se solidifi ent avec 
le temps.
Ce vieillissement associé à l’augmentation du diamètre des 
fi bres correspond à la fois à un accroissement de la résistance 
et à une diminution de l’élasticité de la structure. L’orientation 
des fi bres, parallèle aux lignes de forces, n’est pas l’effet du 
hasard, mais liée à une propriété des fi broblastes et des fi bres 
de s’orienter dans la direction de la force à laquelle ils sont 
soumis.
Le collagène des ligaments est essentiellement un collagène 
de type I, associé pour une faible part à du collagène de type III 
dont la proportion varie en fonction des ligaments. Les propor-
tions, pour un ligament collatéral de genou, sont de 70 % de 
type I du poids sec contre 3 à 10 % de type III [4]. Le collagène 
de type III est le collagène de la cicatrisation, plus soluble, plus 
souple et plus adhérent. Il sera remplacé progressivement par 
du collagène de type I au cours de la cicatrisation.

■
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Événements cellulaires de la 
cicatrisation
La lésion tissulaire génère une succession de réactions pour 
obtenir une réparation, mais en fonction du type de lésion, les 
phénomènes de cicatrisation vont avoir une ampleur et une 
durée variable.
Après lésion ligamentaire, les mécanismes de la cicatrisation 
sont déclenchés par la libération de cytokines qui vont activer 
une cascade de phénomènes cellulaires. Si le traumatisme a 
provoqué une déchirure et un saignement, le premier temps 
sera le comblement de la brèche par le caillot sanguin dont 
les plaquettes vont libérer les cytokines pro-infl ammatoires et 
activer les cellules de l’infl ammation. Lymphocytes et polynu-
cléaires apparaissent en quelques heures, les macrophages 
sont majoritaires dès les 24 à 48 heures. Ils assurent la déter-
sion et sont eux-mêmes producteurs de cytokines activatrice 
des fi broblastes.
La cicatrisation, après la formation du « clou initial », com-
porte trois grandes phases de durée inégale :
– la première phase « infl ammatoire » dure de quelques heu-

res à une semaine. Elle permet la détersion de la lésion, et 
la mise en place des éléments de la réparation ;

– la deuxième phase dure quelques semaines. Elle corres-
pond au niveau cellulaire à la décroissance progressive de 
l’infl ammation et à la multiplication des fi broblastes. La néo-
vascularisation du tissu cicatriciel est un élément important 
qui permet l’apport nutritif au lieu de la réparation ;

– la 3e phase est celle de la régression de la cellularité du 
ligament vers son niveau habituel et de la maturation du col-
lagène. Elle correspond au renforcement des qualités méca-
niques du ligament cicatriciel.

Le collagène cicatriciel de type III est progressivement rem-
placé par du collagène de type I. Pendant cette période les 
phénomènes infl ammatoires et la néovascularisation dispa-
raissent et le ligament retrouve progressivement des proprié-
tés proches de ses caractéristiques antérieures. Cette phase 
dure plus de 2 ans (tableau 47.I).
D’un point de vue mécanique, entre la 3e et la 6e semaine 
après lésion ligamentaire complète, la continuité ligamentaire 
est rétablie mais présente des qualités mécaniques faibles.
Après 3 à 6 mois d’évolution, la résistance mécanique de la 
cicatrice est de l’ordre de 50 % de la structure initiale.
La résistance par unité de surface de section reste inférieure à 
celle de la structure initiale, mais la cicatrice est plus volumi-
neuse que le site avant lésion.
En pratique le blessé a retrouvé l’usage de son articulation 
bien avant la fi n de l’évolution des phénomènes cicatriciels.
Le suivi clinique aidé de l’imagerie permettra de trouver le 
meilleur compromis entre protection de la cicatrisation et 
fonction.

■ Classifi cation des lésions 
ligamentaires
Les traumatismes articulaires peuvent entraîner des lésions 
ligamentaires plus ou moins complètes et les classifi cations 
essaient d’apprécier l’importance de la rupture du ligament. 
Elles ont une base anatomopathologique cherchant à faire la 
part entre les lésions où le ligament n’est que partiellement 
lésé et les lésions complètes. Ces stades sont déterminés 
d’après la clinique et peuvent être précisés par les examens 
complémentaires. L’échographie pour les structures qui lui 
sont accessibles est à ce niveau l’examen de choix.

En clinique

Les lésions ligamentaires, ou entorses, se manifestent cli-
niquement par trois catégories de symptômes : la douleur et 
les phénomènes infl ammatoires locaux d’une part, la laxité 
d’autre part. Le diagnostic serait très simple si les phénomè-
nes douloureux et infl ammatoires n’interféraient pas avec 
l’évaluation de la laxité. En pratique la douleur locale entraîne 
des réfl exes de défense, et le gonfl ement local limite la préci-
sion de la palpation et la mobilité articulaire. Pour cette rai-
son les données de l’examen clinique sont fréquemment plus 
informatives immédiatement après le traumatisme. La laxité 
articulaire pathologique traduit le défi cit de contention liga-
mentaire, mais compte tenu des variations individuelles de la 
laxité articulaire, son appréciation doit être comparative.
On classe habituellement les lésions ligamentaires en trois 
stades anatomocliniques (tableau 47.II).
La localisation de la lésion, proche de l’insertion ou en plein 
corps est une précision supplémentaire qui peut infl uencer les 
modalités de la cicatrisation et du traitement.
Quel que soit le stade lésionnel, le processus de cicatrisation 
est identique. Il suivra les phases cellulaires et de maturation 
tissulaire décrites plus haut.

Éléments cliniques

Douleur
Infl ammation
Laxité
Stabilité

L’utilité de ces classifi cations est d’évaluer le potentiel de cica-
trisation et d’orienter la thérapeutique.

Imagerie de la cicatrisation ligamentaire

Seules l’échographie et l’IRM sont capables de montrer direc-
tement les stades de la cicatrisation ligamentaire. En effet 
les clichés dynamiques n’objectivent qu’une laxité pouvant 
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Tableau 47.I Délais de la cicatrisation.

Phase de cicatrisation Durée

Clou fi brineux Minutes

Phase infl ammatoire de détersion Jours

Phase de prolifération cellulaire Semaines

Maturation tissulaire Mois

Tableau 47.II Classifi cation anatomoclinique des lésions 
ligamentaires.

Stade Description

1 Lésions minimes sans rupture macroscopique ni 
allongement du ligament

2 Lésions partielles du ligament qui conserve une continuité

3 Rupture complète du ligament
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également survenir sur un ligament continu mais détendu et 
l’arthroscanner ne met en évidence qu’un signe indirect : le 
passage du produit de contraste qui témoigne de la persis-
tance d’une brèche. Au début de la cicatrisation, l’hématome 
(hypoéchogène ou en hypersignal T2) de voisinage persiste 
et la brèche du plan capsuloligamentaire se comble (sou-
vent en quelques jours) par ce processus de cicatrisation ; 
elle devient hétérogène. Les berges de la rupture restent par 
contre bien visibles, permettant d’effectuer un examen dif-
féré de bonne qualité [1, 2].
La durée de la restauration de la continuité ligamentaire est 
fonction du traitement instauré mais aussi du siège exact de 
la lésion ; ainsi les désinsertions proximales du ligament talo-
fi bulaire antérieur ou du ligament calcanéofi bulaire sont, dans 
notre expérience, des lésions mettant plus de temps à cicatri-
ser d’autant plus qu’une bascule du ligament peut se produire 
dans ce type de lésions [1-3].
Dans les évolutions normales, la continuité du ligament se 
restaure (fi g. 47.1), sa tension réapparaît progressivement ; il 
devient continu, normotendu, puis la composante périligamen-
taire (hypoéchogène ou en hypersignal T2) disparaît.
À la phase séquellaire, non douloureuse, on repère un anté-
cédent de lésion à l’aspect du ligament : il est souvent plus 
épais, parfois aminci mais surtout, il a pratiquement toujours 
perdu sa structure fi brillaire (signe valable en échographie) et 
présente des versants discrètement irréguliers (fi g. 47.2).

Évaluation en fonction du ligament

L’évaluation ligamentaire nécessite bien sûr de tester spécifi -
quement la fonction du ligament incriminé.
Les lésions du LCL (ligament collatéral latéral) de la che-
ville, qui constituent les accidents sportifs les plus fréquents, 
sont exemplaires. Le ligament lui-même comporte trois 
faisceaux (talofi bulaires antérieur et postérieur, talocalca-
néen) dont les directions divergent et pour lesquels la fré-
quence lésionnelle est très diverse. Les tests cliniques du 
LCL évalueront le contrôle des mouvements de varus et de 
tiroir antérieur en amenant passivement le pied en avant ou 
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en dedans par rapport à la jambe. Les mobilités anormales 
peuvent être objectivées par l’imagerie : angles interosseux 
ou avancées mesurés sur la radiographie. Mais la précision 
du grade lésionnel comme de la localisation reste imparfaite. 
L’échographie permet, si on le souhaite, de combler cette 
imprécision.
Au genou les entorses du LCM (ligament collatéral médial) 
sont testées en évaluant la laxité en valgus et extension ou 
valgus et fl exion du genou. La notion d’atteinte du LCM est 
importante et son affi rmation guidera le traitement médical, 
mais le facteur fondamental sera le caractère isolé ou non de 
l’atteinte. La véritable gravité à ce niveau est la notion de lésion 
associée du pivot central.
Le cas de l’entorse du LCA au genou est particulier : la lésion est 
fréquemment peu douloureuse et ce sont les phénomènes d’ins-
tabilité qui sont au premier plan. La fonction de l’articulation est 
en général compatible avec une vie quotidienne et  parfois une 
vie sportive normale. En l’absence de stabilisateur secondaire, 
les conditions mécaniques de la cicatrisation sont mauvaises. Le 
potentiel intrinsèque de cicatrisation du LCA semble par ailleurs, 
pour diverses raisons, inférieur à celui des ligaments périphéri-
ques cités ci-dessus. Ces arguments conduisent certains à des 
attitudes radicales de ligamentoplastie de principe après entorse 
du LCA en laissant peu de place au traitement médical.
L’évaluation de la cicatrisation diffère de celle de la fonc-
tion articulaire. Elle pourra être évaluée sur les phénomènes 
infl ammatoires, la laxité et l’imagerie.
La compréhension des conditions de cicatrisation est indis-
pensable pour les choix de traitement.

Comment favoriser la 
cicatrisation ? Principes de prise en 
charge
La succession des phases de la cicatrisation correspond à des 
temps de la prise en charge thérapeutique.
Devant l’impotence fonctionnelle initiale, le protocole habi-
tuel consiste à mettre l’articulation au repos et lutter 
contre l’infl ammation (RICE � repos, glaçage, compression, 
surélévation).
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Figure 47.1 Cicatrisation ligamentaire.
Le défect se comble, restaurant la continuité ligamentaire 
mais l’œdème hypoéchogène est encore décelé, la 
cicatrisation est donc encore active.

Figure 47.2 Aspect séquellaire.
La tension ligamentaire est restaurée, l’hypoéchogénicité 
de voisinage a disparu mais le ligament est un peu épaissi, 
souvent hyperéchogène et sa structure fi brillaire n’est plus 
nettement décelée.
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Cette attitude pratique qui lutte contre la douleur, le 
 saignement éventuel et l’œdème doit faire ensuite place à une 
prise en charge raisonnée de la cicatrisation.
À défaut de pouvoir réellement accélérer les processus de 
cicatrisation, on peut en optimiser les conditions.

Mobiliser ou immobiliser ?

La justifi cation de l’immobilisation, en dehors de son effet 
antalgique, réside dans la prévention des aggravations par 
récidive, et dans l’idée de ne pas aggraver pour le ligament 
une lésion ou un écart interfragmentaire.
Les effets de l’immobilisation prolongée sur la cicatrisation 
sont délétères. Les études conduites chez l’animal ont montré, 
pour les ligaments cicatriciels, que l’immobilisation induisait 
des qualités de résistance et de souplesse moindres qu’après 
mobilisation.
L’apport de la suture ne semble pas non plus bénéfi que pour 
la qualité cicatricielle [8] et les indications de chirurgie sur les 
ligaments articulaires collatéraux sont rares.
La mobilisation, si elle correspond à une mise en tension 
légère de la zone cicatricielle, permettra une optimisation de 
l’orientation des fi bres collagène et de la trophicité du liga-
ment cicatriciel [5-7].

Attitude pratique

Protéger le ligament fragile
Favoriser la mobilisation et la tension orientée
Avenir : facteurs de croissance, biologie cellulaire ?

Médicaments

Il n’y a pas, à ce jour, de traitement qui accélère sensiblement la 
durée ou la qualité de la cicatrisation. Les anti-infl ammatoires 
qui sont parfois utilisés à titre antalgique sont théoriquement 
illogiques car l’infl ammation est un élément starter de la 
cicatrisation.
L’injection locale ou la modulation des facteurs de croissance 
est certainement une voie d’avenir, et cette démarche biologi-
que risque de bouleverser l’approche des lésions tissulaires.

Agents physiques

Le froid, la chaleur et différents agents physiques, ultrasons et 
ondes électromagnétiques, etc. peuvent infl uer sur les méta-
bolismes cellulaires et favoriser la phase de multiplication des 
fi broblastes. Les effets cliniques sont actuellement moins pro-
bants que les résultats sur cultures cellulaires.

Une action directe sur le collagène ?

Bien que la production cellulaire soit un temps important de 
la cicatrisation, la restauration de la structure collagène, 
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c’est-à-dire la production et la maturation, est le temps 
 essentiel de l’acquisition des qualités mécaniques de la 
cicatrice.
C’est malheureusement, et de beaucoup, la séquence la plus 
longue du processus. La mobilisation et la mise en tension 
sont les seuls moyens effi caces connus aujourd’hui pour sti-
muler les qualités mécaniques de la cicatrice.

En pratique

La prise en charge après lésion ligamentaire est un compro-
mis entre réparation tissulaire et fonction articulaire pour 
lequel les éléments cliniques et d’imagerie apportent des don-
nées complémentaires. L’immobilisation doit être aussi limi-
tée que possible mais rester suffi sante pour éviter la récidive 
accidentelle.
Pour les lésions de stade 1, le traitement sera avant tout antal-
gique et la mobilisation aussi complète que possible.
Pour les lésions de stade 3, il faudra protéger l’articulation par 
une orthèse, et éviter les mouvements d’amplitudes ligamen-
taires extrêmes au minimum pendant 3 à 6 semaines
Pour les lésions ligamentaires de gravité intermédiaire, l’at-
titude clinique penchera, en fonction des situations, plus ou 
moins vers l’une des deux attitudes précédentes.
Dans tous les cas l’immobilisation ne peut être que relative et 
il faut favoriser la mobilisation articulaire raisonnable.
Les délais de la cicatrisation ne connaissent pas les calen-
driers sportifs et les reprises sont généralement les résultats 
de compromis fonctionnels.
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La pathologie orthopédique dans la pratique sportive com-
porte en marge des lésions ligamentaires, musculotendineu-
ses et cartilagineuses, la pathologie osseuse. Celle-ci, revêt un 
caractère particulier tant par la variété des lésions possibles, 
toutes n’ayant pas les mêmes conséquences fonctionnelles ni 
le même délai de cicatrisation, que par la variété des moyens 
thérapeutiques à mettre en œuvre pour obtenir sa guérison. 
La physiopathologie de la lésion osseuse en pratique spor-
tive peut être totalement différente d’une lésion à une autre 
et doit obéir à une stratégie thérapeutique adaptée. On pour-
rait séparer la pathologie macrotraumatique de la pathologie 
microtraumatique, l’une se développant volontiers sur un os 
supposé initialement sain, l’autre sur une structure osseuse 
ayant progressivement, lors de microtraumatismes répétitifs, 
atteint son seuil de tolérance.

Pathologie osseuse 
macrotraumatique : la fracture 
habituelle
Dans le terme « habituelle », il faut comprendre « habituelle » 
par le mécanisme lésionnel qui, couramment, est un méca-
nisme de traumatisme direct ou indirect, le plus souvent à 
énergie élevée, expliquant que les seuils de rupture soient 
facilement atteints, entraînant la lésion. La fracture post-
traumatique habituelle survient lors de sports mécaniques 
à haute énergie (automobile, cyclisme, motocyclette, etc.) ou 
volontiers lors de sports de contact (rugby, football, etc.).
Dans ces situations, la fracture survient sur une structure 
osseuse supposée saine avant le traumatisme. Le traitement 
devra comporter une stratégie adaptée à la fracture elle-
même, plus qu’à l’environnement osseux.
En pathologie traumatique habituelle, une fracture se défi nit 
par :
– le siège (fémur, tibia, clavicule, etc.) ;
– la localisation osseuse (proximale, distale, métaphysaire, 

épiphysaire, diaphysaire, articulaire, extra-articulaire, etc.) ;
– le déplacement des fragments fracturés (engrenés, désen-

grenés, à grand déplacement, non déplacés, etc.) ;
– le caractère articulaire ou extra articulaire ;
– l’ouverture cutanée (classifi cation de Cauchoix et classifi ca-

tion de Gustillo) ;
– les lésions associées (tendineuses, vasculaires, neurologi-

ques, polytraumatismes, etc.).

■

Pathologie de l’osChapitre 48

Itinéraire d’imagerie

L’examen clinique est parfois suffi sant pour faire le diagnos-
tic d’une fracture isolée ou d’une fracture luxation mais seuls 
les examens complémentaires peuvent permettre de classi-
fi er une fracture afi n d’en adapter une thérapeutique précise. 
La pratique de radiographies standards demeure inéluctable, 
dès lors que toutes les classifi cations thérapeutiques reposent 
sur les examens radiographiques et que les clichés radiogra-
phiques de « débrouillage » sont de pratiques courantes, faci-
les, adaptées, accessibles à tous et permettent rapidement 
d’orienter le patient vers un thérapeute spécialisé s’il y a lieu.
La radiographie, qui sera centrée sur la lésion suspectée, devra 
étudier les articulations sus et sous-jacentes systématique-
ment, par deux clichés de rayons orthogonaux et parfois le cas 
échéant de ¾ oblique afi n de classifi er précisément la lésion.
De plus en plus, certaines fractures nécessitent la réalisation 
d’un scanner osseux, dans une stratégie de bilan préopéra-
toire afi n de préciser et cartographier la lésion. Celui-ci per-
met une reconstruction tridimensionnelle précise, découvre 
certains traits de fracture et certains déplacements autrefois 
sous-estimés. Les fractures articulaires, telles que les frac-
tures des plateaux tibiaux, les fractures vertébrales ou encore 
les fractures de l’anneau pelvien, sont des localisations néces-
sitant la pratique incontournable du scanner. Certaines articu-
lations complexes telles que la gléno-humérale, le coude, le 
carpe ou le tarse bénéfi cient grandement des renseignements 
de la tomodensitométrie. La plupart du temps, radiographie et 
scanner suffi sent pour dépister, préciser et classifi er une frac-
ture post-traumatique et défi nir un moyen thérapeutique.

Objectifs thérapeutiques

Les deux objectifs principaux dans la prise en charge d’une 
fracture demeurent :
– sa réduction ;
– sa stabilisation.
Ces deux procédures peuvent être soit orthopédiques, soit 
chirurgicales. Ces deux méthodes thérapeutiques, orthopédi-
ques ou chirurgicales, ne s’opposent pas mais se complètent 
et leur mise en œuvre obéit à une alchimie complexe faisant 
intervenir la lésion, le patient et son thérapeute.

Indications thérapeutiques selon le type 
de lésions

Fractures du rachis

Elles peuvent être traitées fonctionnellement, orthopédique-
ment ou chirurgicalement. Le choix des différentes techniques 
se fera après une analyse rigoureuse radiographique et scan-
nographique et parfois, selon l’interprétation d’une IRM en cas 
de risques neurologiques.

■

■

■
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Le but de cette analyse est en fi n de compte de défi nir :
– la déformation de la fracture (fi g. 48.1) ;
– sa stabilité (fi g. 48.2) ;
– son potentiel neurologique (fi g. 48.3).
Ainsi une fracture à grande déformation (le plus souvent en 
cyphose) ou à haut potentiel d’instabilité voire de risque neuro-
logique élevé sera systématiquement opérée pour obtenir une 
réduction de la fracture, une stabilisation chirurgicale garan-
tissant une guérison dans les meilleurs délais sans séquelles 
(fi g. 48.4).
Inversement, une fracture non ou peu déplacée, stable et à 
faible risque neurologique sera traitée orthopédiquement, 
soit par le port d’un renfort abdominolombaire tel qu’un cou-
til baleiné ou par le port d’un corset, le plus souvent pour une 
période de 3 mois suivie d’une période de rééducation adaptée 
à la récupération.

Fractures du bassin

Elles obéissent à la même règle.
Une fracture de l’anneau pelvien donne lieu à une analyse 
stricte du verrou antérieur pubien et du verrou postérieur 
sacro-iliaque, principal verrou de la stabilité de l’anneau pel-
vien. Le bilan radiographique et scannographique permet de 
classifi er les lésions de l’anneau pelvien en lésions instables 
ou potentiellement instables (classifi cation de Tile). Après 
avoir classifi é la lésion, le traitement sera, selon le type A, B 
ou C d’instabilité croissante, fonctionnel ou chirurgical pour 
obtenir une réduction parfaite et une stabilisation pérenne par 
un abord et une stabilisation antérieure interpubienne, posté-
rieure sacro-iliaque, voire les deux dans les ostéosynthèses 
combinées (fi g. 48.5).
Plus généralement, les fractures articulaires seront volontiers 
traitées chirurgicalement dès lors qu’il existe un déplacement 
articulaire important. Ce déplacement, précisé au mieux par le 
scanner, induit des lésions cartilagineuses dont le pendant est 
l’arthrose. Une mauvaise réduction d’une marche d’escalier 
ostéochondrale articulaire, surtout chez un sportif, laisse augu-
rer l’apparition d’une complication redoutée par tous : l’arthrose.
La réduction devra se faire par manœuvre externe (à foyer 
fermé) ou par manœuvre interne (à foyer ouvert), l’objectif 
étant de restituer l’anatomie et de la stabiliser chirurgicale-
ment, le plus souvent.

Fractures extra-articulaires

Les os longs peuvent en général être accessibles au trai-
tement orthopédique ou au traitement chirurgical hormis 
les fractures concernant le fémur, qui le plus souvent sont 
chirurgicales même en l’absence de déplacement. Elles sont, 
dans l’immense majorité des cas, présentées au chirurgien 
orthopédiste pour une stabilisation chirurgicale. Le reste de 
la pathologie osseuse doit systématiquement faire discuter 
l’opportunité d’un traitement orthopédique ou d’un traitement 

Figure 48.1 Fracture de L1 avec tassement asymétrique.
La déformation se fait principalement en inclinaison 
frontale et en cyphose vertébrale locale et régionale 
importantes. Seule la radiographie standard peut évaluer 
avec précision cette déformation.

Figure 48.2 Fracture de L1 en rotation.
Le scanner objective une rupture des éléments osseux 
antérieurs et postérieurs associant déstabilisation 
importante et risque neurologique considérable.

Figure 48.3 Fracture tassement de T12 avec recul du mur 
postérieur et fragment intracanalaire.
Le risque neurologique est très important. L’IRM précise le 
niveau lésionnel, l’importance de la compression et l’état 
de la moelle épinière.
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chirurgical, lorsque la lésion ne revêt pas de caractère impé-
ratif de réduction ou de stabilisation. La décision de l’une ou 
de l’autre des deux solutions peut se faire conjointement entre 
le thérapeute et le patient, selon les impératifs notamment 
du patient et au regard des avantages et des inconvénients de 
chacune des deux techniques.

Avantages et inconvénients du 
traitement orthopédique

Le traitement orthopédique a l’immense avantage de ne 
nécessiter qu’exceptionnellement une anesthésie pour sa 
réalisation (réduction d’une fracture-luxation de cheville, 
immobilisation plâtrée par exemple) mais dans l’immense 
majorité des cas, il peut se dispenser au cabinet du praticien 
ou dans une salle de plâtre. L’absence de cicatrice et d’abord 
chirurgical épargne au patient les complications classiques 
de la chirurgie (nécroses cutanées, infections nosocomiales, 
complications vasculonerveuses, fractures et bris de maté-
riel), et la nécessité d’une deuxième intervention pour retirer le 
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matériel, une fois que celui-ci n’aura plus d’utilité. En marge du 
coût plus faible du traitement orthopédique, celui-ci doit obéir à 
des règles de surveillances strictes et rigoureuses pour vérifi er 
sa bonne effi cacité et sa bonne tolérance. Le schéma habituel 
consiste à vérifi er l’absence de déplacement secondaire par la 
réalisation d’une radiographie de contrôle de la fracture sous 
plâtre les 3 premières semaines jusqu’à consolidation totale 
par la suite. Cette surveillance étroite permet de vérifi er l’ab-
sence de consolidation vicieuse. Le taux de pseudarthrose est, 
par ailleurs, moins important lors de la réalisation d’un traite-
ment orthopédique, puisque le foyer de fracture reste fermé, 
contenant tous les facteurs de croissance habituels, les cellu-
les souches osseuses et les microdébris fracturaires, garants 
d’une consolidation rapide (fi g. 48.6).
Le principal écueil du traitement orthopédique réside dans 
la nécessité d’une immobilisation prolongée des articula-
tions sus et sous-jacentes à la fracture (genou et cheville 
pour une fracture du tibia) empêchant une rééducation 
immédiate générant raideur et ankylose articulaire, amyo-
trophie, déprogrammation neuromusculaire, etc. L’inconfort 
de l’appareillage rigide peut parfois persister 3 à 4 mois en 

Figure 48.4 Dislocation rotatoire de T11 avec troubles neurologiques.
Laminectomie et fi xation T9-L2 en urgence.

Figure 48.5 Rupture de l’anneau pelvien Tile C, associant ouverture pubienne considérable et 
sacro-iliaque gauche avec ascension de l’hémibassin gauche.
Double fi xation antérieure interpubienne à ciel ouvert et sacro-iliaque par vissage percutané.
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fonction de l’évolution radiologique de la consolidation. La 
surveillance doit être stricte, hebdomadaire et régulière afi n 
de ne pas ignorer un déplacement secondaire.

Avantages et inconvénients du 
traitement chirurgical

Celui-ci ne vit pas des contre-indications du traitement ortho-
pédique, loin s’en faut, mais doit être indiqué de manière for-
melle dans certaines situations très précises :
– les fractures ouvertes ;
– les complications vasculonerveuses immédiates ;
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– les complications cutanées (phlyctènes) ;
– les fractures articulaires déplacées ;
– les fractures extra-articulaires répondant mal au traitement 

orthopédique (fracture de la diaphyse fémorale, fracture du 
col fémoral) ;

– les fractures à grand déplacement (fractures bimalléolaires 
subluxées, fracture de l’olécrâne déplacé) ;

– les fractures à potentiel d’instabilité important (fractures 
équivalentes d’une malléolaire de type Maisonneuve).

La chirurgie offre l’avantage considérable de permettre une 
réduction anatomique garantissant la pérennité des axes et de 
la cinématique articulaire du membre lésé et diminue donc la 
possibilité de cal vicieux intra ou extra-articulaire (fi g. 48.7).

Figure 48.6 Fracture de l’extrémité proximale de l’humérus droit à trois fragments 
chez un sportif de 35 ans.
Traitement orthopédique par immobilisation 4 semaines puis rééducation. Excellent 
résultat.

Figure 48.7 Fracture de l’extrémité proximale de l’humérus à quatre 
fragments chez un cycliste.
Réduction à ciel ouvert et ostéosynthèse par enclouage centromédullaire à 
foyer fermé. Très bon résultat fonctionnel.

TRAUMATOLOGIE
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Un des principaux reproches du traitement chirurgical provient 
des taux de pseudarthroses beaucoup plus élevés qu’avec le 
traitement orthopédique, compte tenu de la dévascularisation 
osseuse lors des manœuvres de réduction et d’ostéosynthèse 
et lors de l’évacuation du caillot fracturé porteur de facteurs de 
croissance et « cicatrisants » qui sont évacués lors de la chirur-
gie afi n de permettre la réduction de la fracture. Le principe du 
traitement chirurgical est d’obtenir une réduction la plus parfaite 
possible, mais surtout une stabilité primaire suffi sante pour per-
mettre une rééducation immédiate, en dehors d’appareils d’im-
mobilisation amovibles pour une période plus courte. L’entretien 
musculaire et les mobilités articulaires deviennent possibles.
Les moyens d’ostéosynthèse sont de trois grands types :
– l’ostéosynthèse percutanée de type fi xateur externe, utilisée 

lorsque le traitement orthopédique ou chirurgical conven-
tionnel n’est pas accessible, lors d’une fracture ouverte avec 
perte de substances cutanées nécessitant des soins cutanés 
avec un risque infectieux non négligeable ;

– l’ostéosynthèse à foyer ouvert par la mise en place de vis 
plaque ou lame plaque permettant le plus souvent d’obte-
nir une réduction anatomique et une stabilité primaire suf-
fi sante pour disposer d’une rééducation immédiate mais 
insuffi sante pour la mise en appui et en charge immédiate 
du foyer de fracture (fi g. 48.8) ;

Figure 48.8 Fracture du quart inférieur de jambe.
Réduction anatomique à foyer ouvert et ostéosynthèse par 
vis plaque.

– les enclouages centromédullaires le plus souvent à foyer 
fermé permettant d’obtenir une réduction de la fracture 
satisfaisante mais parfois imparfaite pour une rééducation 
immédiate avec généralement un appui très précoce garant 
d’une consolidation rapide (fi g. 48.9).

Conclusion
La fracture post-traumatique dans le cas d’un traumatisme en 
général à haute énergie sur un os sain doit bénéfi cier de toutes 
les attentions cliniques et radiologiques afi n de la classifi er.
En fonction de la classifi cation lésionnelle, des impératifs du 
patient (notamment sportif) et des habitudes et de l’expérience 
du thérapeute, sera choisi un traitement fonctionnel, orthopé-
dique ou chirurgical… dans le souci permanent de garantir une 
guérison rapide et effi cace sans séquelles, avec un retour au 
niveau sportif précédant le traumatisme.

■

Figure 48.9 Fracture bifocale du tiers moyen de jambe.
Réduction satisfaisante à foyer fermé puis ostéosynthèse 
percutanée par enclouage centromédullaire.
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Fractures de fatigue
La fracture de fatigue est une lésion de surcharge du tissu 
osseux. Elle peut être considérée comme un terme évolutif 
survenant après un processus continu de réactions de l’os face 
aux contraintes qui lui sont imposées par les activités physi-
ques. Il s’agit, en fait, d’une maladie de l’adaptation de l’os à l’ef-
fort, en dehors de tout traumatisme brutal. Elle représenterait 
10 % des pathologies liées au sport.
L’os est un tissu vivant, en perpétuel remaniement, les méca-
nismes de reconstruction équilibrant les processus de destruc-
tion. La fracture de fatigue survient lorsque cet équilibre est 
rompu. La notion de fracture de fatigue chez le sportif sous-
entend la notion d’os sain, ce qui la différencie des fractures 
sur insuffi sance osseuse généralisée ou sur os pathologique.
Tous les os peuvent être touchés, selon le type de surcharge 
et selon le geste technique du sport en cause. Les membres 
inférieurs sont de très loin les plus atteints (95 % des cas). 
Seules les phalanges des orteils échappent pour l’instant au 
problème, à l’exception des premières phalanges de l’hallux et 
du deuxième orteil. On retrouve également des descriptions au 
niveau des membres supérieurs, des côtes et du rachis.
Les premières descriptions cliniques datent de la deuxième 
moitié du XIXe siècle. Les certitudes ne sont apparues qu’avec 
l’avènement de la radiographie à la fi n du siècle. Les métatar-
siens ont été les premières localisations connues. Plus tard, 
les nouvelles localisations sont apparues une à une et les per-
formances de l’imagerie ont progressivement permis des dia-
gnostics de plus en plus diffi ciles dans des délais de plus en 
plus courts.
La population intéressée était initialement exclusivement mili-
taire ; le meilleur suivi du sport de haut niveau et l’apparition 
du sport de masse ont favorisé la découverte de cette patholo-
gie dans le milieu civil depuis les années 1970. Actuellement, 
le tibia arrive en tête de toutes les localisations, dans les séries 
civiles ou militaires. La course à pied est reconnue comme 
étant l’activité physique la plus génératrice de fractures de 
fatigue.
Le risque de facture de fatigue est plus élevé chez la femme. 
La raison de cette différence n’est sans doute pas uniquement 
biomécanique mais également reliée à un contexte hormonal 
perturbé par l’entraînement, voire par des troubles alimen-
taires dans certaines disciplines (gymnastique, danse, pati-
nage artistique). La perturbation des cycles est un élément 
retrouvé extrêmement souvent. Bien que considéré comme 
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normal, l’os des sportives qui font une fracture de fatigue pré-
sente sans doute une densité insuffi sante pour supporter les 
exigences du sport par rapport aux sportives qui ne présentent 
pas cette lésion.
La classifi cation de Devas, fondée sur la radiographie et sur 
une conception physiopathologique, reste d’actualité. Elle 
distingue :
– les fractures en traction, qui intéressent l’os cortical et qui se 

manifestent par une fi ssure, éventuellement très précoce, ou 
une apposition périostée sur des clichés plus tardifs ;

– les fractures en compression, qui intéressent les os riches 
en os spongieux ou trabéculaire et les extrémités des 
os longs. La fracture prend la forme d’une condensation 
linéaire, perpendiculaire aux travées osseuses à un stade de 
consolidation ;

– les formes mixtes.
Mais la radiographie n’apporte pas toutes les réponses.

Diagnostic

Le diagnostic repose sur la conjonction de données cliniques 
qui permettent de soupçonner le diagnostic et d’imagerie qui 
donnent une certitude.
Le maître symptôme est la douleur : elle est typiquement 
mécanique et le plus souvent d’apparition progressive. 
Initialement ressentie pendant l’activité physique, la douleur 
peut ensuite devenir plus permanente si le repos n’est pas 
observé.
L’interrogatoire est l’outil diagnostique principal. Il recher-
che une situation favorisante dans le contexte sportif. 
L’augmentation récente de l’entraînement en quantité ou en 
qualité est toujours retrouvée. Le chiffrage du kilométrage 
hebdomadaire dans les semaines précédant les premiers 
symptômes est capital chez le coureur à pied.
L’inspection n’apporte généralement rien à l’exception des 
fractures de fatigue des métatarsiens qui s’accompagnent sys-
tématiquement d’un œdème dorsal de l’avant-pied.
L’examen cherche à retrouver l’origine osseuse de la douleur. 
La mise en contrainte d’un élément osseux s’effectue faci-
lement pour le membre inférieur à l’aide des tests en charge 
habituels (appui monopodal, saut). En ce qui concerne les 
autres localisations, il faut s’ingénier à réaliser des tests de 
contraintes adaptés à la localisation que l’on souhaite explo-
rer (mouvements du rachis, pressions thoraciques, pressions 
axiales du membre supérieur, etc.).
La palpation soigneuse retrouve facilement un point doulou-
reux exquis pour les os superfi ciels. Cela n’est pas vrai pour 
les os plus profonds. Une tuméfaction osseuse est parfois 
retrouvée, elle correspond à la présence d’un cal osseux.
L’examen s’attache également à éliminer la participation de 
structures voisines, elles aussi surmenées par les activités 
sportives (tendons, muscles, articulations), et dont la sympto-
matologie peut être similaire.

■
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Imagerie

L’imagerie a pour objectif de faire un diagnostic formel et d’éli-
miner d’autres pathologies osseuses d’origine non sportive 
(tumeur, infection, etc.) ainsi que les pathologies de voisinage.
La radiographie est l’examen de base incontournable. Il faut 
néanmoins savoir qu’elle n’est positive que dans 15 % des cas 
en phase précoce, et qu’elle resterait négative dans 50 % des 
cas en phase tardive, toutes localisations confondues. Si une 
image est visible, il existe une certitude diagnostique mais une 
radiographie normale ne permet pas d’exclure le diagnostic. 
Les images peuvent n’apparaître qu’après un délai de quel-
ques semaines, à la période où la consolidation commence à 
se faire. Dans le cas d’un os long (métatarsien, fémur, tibia, 
etc.), on voit apparaître une apposition périostée qui double 
la corticale, parfois sans que le trait ne soit visible, alors qu’il 
s’agit d’une condensation linéaire au sein de l’os trabéculaire 
s’il s’agit d’un os court (calcaneus, cuboïde, etc.). Il ne faut pas 
hésiter à multiplier les incidences, à grossir les images et à 
renouveler l’examen si besoin.
La scintigraphie au technétium 99m a longtemps été considérée 
comme l’examen gold standard pour diagnostiquer une frac-
ture de fatigue. Dans un contexte favorable, certains en font 
même un instrument de diagnostic formel, ce qui est discuta-
ble. Typiquement, la scintigraphie est positive aux trois temps 
de l’examen, précoce (artériel), veineux et tardif (osseux) sous 
la forme d’une hyperfi xation. Celle-ci est intense et très loca-
lisée. Cet examen a une sensibilité voisine de 100 % mais il 
n’est pas spécifi que.
L’échographie permet parfois de faire le diagnostic d’une 
fracture de fatigue totalement invisible sur la radiographie 
au niveau d’un os long superfi ciel. On peut voir une effrac-
tion corticale ainsi qu’un œdème périosseux. Il faut noter 
que la douleur aux ultrasons a été présentée comme un test 
diagnostique.
La tomodensitométrie n’a comme avantage sur la radiographie 
que de pouvoir visualiser des zones diffi ciles (tarse, sacrum), 
ou parfois de permettre la surveillance d’une consolidation. 
Les images ne sont en revanche pas plus précoces.
L’IRM devient actuellement l’examen clef. Certaines séquen-
ces ont un intérêt « scintigraphique ». Elles ne visualisent 
pas le trait de fracture à un stade précoce mais donnent des 
arguments de présomption importants, à l’aide de signes 
indirects. Il s’agit d’un hyposignal T1 (se rehaussant avec un 
produit paramagnétique de contraste) et d’un hypersignal T2. 
Ces éléments traduisent l’œdème et les phénomènes micro-
hémorragiques locaux. Il n’y a pas d’atteinte des parties mol-
les adjacentes. Dans un contexte favorable, ces images sont 
hautement suspectes de fracture de fatigue. Ultérieurement, 
le trait apparaît sous la forme d’une bande en hyposignal.

Prise en charge

La prise en charge d’une fracture de fatigue dépend de sa 
localisation et on décrit des protocoles de traitement variables 
selon l’os en cause. Le pronostic est souvent favorable mais il 
existe certaines localisations où l’on peut craindre un risque 
de déplacement (diaphyse fémorale, col du fémur, fractures 
longitudinales du tibia, patella, malléole médiale) ou un ris-
que de pseudarthrose ou de retard de consolidation (os navi-
culaire, base du 5e métatarsien) : dans ces cas, une prise en 
charge spécifi que est nécessaire, avec éventuellement un volet 
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chirurgical. En effet, il ne faut pas oublier qu’une saison, voire 
une carrière sportive peuvent être en jeu.
Le tronc commun de traitement comporte toujours une phase 
de repos sportif, de durée variable, ne concernant que l’activité 
physique en cause, sans supprimer les activités d’entretien ne 
sollicitant pas la zone lésionnelle. Une décharge éventuelle 
n’est conditionnée que par l’existence des douleurs ou par des 
localisations à risque (patella, fémur).
Ensuite, sont reprises les activités physiques en charge mais 
sans impact, puis avec impact, en respectant une progression 
très prudente.
Il faut noter que certaines fractures bénignes (métatarsiens, 
etc.) ne requièrent qu’une interruption de l’ordre de 6 semai-
nes alors que les fractures des os porteurs du membre infé-
rieur peuvent nécessiter plusieurs mois d’arrêt sportif.
La majeure partie des fractures de fatigue évolue vers la 
consolidation osseuse mais un certain nombre d’entre elles 
évoluera vers une cicatrisation fi breuse indolore mais faisant 
conserver les images pathologiques (os naviculaire, sésamoï-
des de l’hallux, lyse isthmique).

Périostites
La périostite est un syndrome douloureux mal défi ni, parfaite-
ment bénin, localisé au niveau du bord postéromédial du tibia. 
L’hypothèse physiopathologique la plus communément admise 
est celle d’une souffrance initiale des insertions aponévroti-
ques sur le bord postéromédial du tibia, par transmission des 
tractions musculaires. Dans un deuxième temps ces tractions 
peuvent entraîner une souffrance du périoste. L’hypothèse qu’il 
puisse s’agir d’un processus préfracturaire ne doit pas être 
retenue ; il s’agit de pathologies tout à fait différentes.

Diagnostic

La périostite se manifeste par des douleurs progressives du 
bord postéromédial du tibia, souvent bilatérales, dans une zone 
qui s’étend entre le tiers moyen et le tiers inférieur du tibia, 
généralement sur une quinzaine de centimètres. Ces douleurs 
sont directement reliées aux activités sportives où prédomi-
nent la course sur piste (athlétisme) ou les sauts sur terrain 
dur (basket-ball). Les exercices de vitesse sont plutôt mieux 
tolérés que la course à vitesse plus lente quand le processus 
est installé. Les populations les plus exposées sont les juniors 
de bon niveau et, plus tard, les anciens sportifs qui reprennent 
une activité de course à pied comportant des séquences d’en-
traînement de vitesse, en particulier sur piste.
On ne retrouve aucun symptôme d’accompagnement et les 
douleurs disparaissent assez rapidement en dehors des pério-
des d’entraînement, ne donnant aucun symptôme dans la vie 
courante. Le repos de quelques jours et souvent de quelques 
semaines ne fait jamais disparaître le problème.

Imagerie

La radiographie ne montre rien. En cas d’anomalie, cela 
sous-entend qu’il existe une lésion osseuse authentique 
sous-jacente.
La scintigraphie peut montrer une hyperfi xation modérée, 
étendue, bien localisée sur le bord postéromédial du tibia, au 
temps tardif de l’examen uniquement. Ceci n’est observé que 
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dans le cas où il existe une souffrance périostée, ailleurs la 
scintigraphie est strictement normale. Elle permet surtout 
d’éliminer une fracture de fatigue dont les caractéristiques 
sont très différentes (cf. supra).
L’IRM peut montrer un hypersignal T2 en périphérie de l’os, à 
la jonction aponévrose – périoste au niveau du bord postéro-
médial du tibia.

Prise en charge

La prise en charge est diffi cile car les résultats des traitements 
sont très inconstants. La modifi cation des conditions d’entraî-
nement est souvent utile (chaussage, terrain, type d’entraî-
nement) et les moyens antalgiques sous toutes leurs formes 
peuvent être tentés. Des semelles orthopédiques supinatrices 
sont souvent proposées, apportant vraisemblablement un 
soulagement par diminution des tensions des muscles fl échis-
seurs profonds de la jambe. Des massages appuyés doulou-
reux, tout le long de la zone lésionnelle, ont pu être proposés. 
Ces techniques sont actuellement remplacées par les ondes 
de choc qui donnent des résultats intéressants.

■

L’évolution spontanée s’effectue volontiers sur de nombreux 
mois, voire quelques années. À une époque un peu ancienne, il 
a pu être proposé un geste chirurgical de dépériostage : cette 
technique n’est plus utilisée.
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Le tissu osseux est structuré par quatre types de cellules dont 
la différenciation provient de voies progénitrices, soit mésen-
chymateuse, soit hématopoïétique. Ceci explique la complexité 
des mécanismes de maturation et d’adaptation de ce tissu. 
Son évolution est sous le contrôle d’activités hormonales (hor-
mones de croissance, sexuelles, thyroïdiennes et calciotropes) 
et dépend des contraintes mécaniques qui lui sont appliquées. 
L’activité physique accroît ces contraintes, soit directement par 
augmentation des impacts subits par le squelette, soit indirec-
tement, via l’augmentation de l’activité musculaire. La taille 
et la morphologie des pièces osseuses évoluent alors afi n de 
s’adapter aux contraintes mécaniques et participent ainsi à 
conserver l’intégrité du squelette. L’activité cellulaire mise en 
jeu (nommée modelage et remodelage) est l’expression d’un 
couplage entre formation et résorption osseuse dans le but de 
régénérer du tissu osseux : c’est le turnover osseux.

Mécanismes de réponse du tissu 
osseux aux contraintes mécaniques
Les processus de modelage et de remodelage sont majoritaire-
ment infl uencés par les contraintes mécaniques qui s’appliquent 
sur le tissu osseux. L’augmentation des contraintes stimule la 
minéralisation osseuse alors que l’absence ou la diminution 
des contraintes (alitement, microgravité) induisent une perte 
osseuse rapide [8]. Le principe du « mécanostat » selon lequel 
l’os adapte son niveau de modelage ou de remodelage lorsqu’il 
perçoit un changement de régime de contraintes a été formulé 
par Frost [12]. Cette adaptation est encadrée par des seuils, en 
deçà et au-delà desquels des variations de contraintes peuvent 
avoir des effets négatifs sur la masse osseuse [8].
Lorsque le tissu osseux est contraint, il subit une déforma-
tion exprimée en microstrains ou microdéformations (10 000 
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microdéformations � 1 % de changement en traction ou com-
pression). Cette déformation s’accompagne de mouvements 
de liquide extracellulaire dans les canalicules qui relient les 
ostéocytes. Ceux-ci réagissent en libérant des messagers 
biochimiques tels que les prostaglandines. Les ostéoblastes 
sont alors recrutés et sécrètent la nouvelle matrice protéique 
osseuse, qui sera ensuite minéralisée. On parle de « mécano-
transduction » car c’est le signal mécanique (déformation de 
l’os) qui, transformé en message chimique, va induire l’activité 
de modelage ou remodelage osseux.
La réponse du tissu osseux dépend des caractéristiques de la 
contrainte mécanique : amplitude, fréquence, durée, vitesse 
de mise en charge, modalité (compression, fl exion, torsion, 
traction, cisaillement). Les contraintes dynamiques sont plus 
ostéogéniques que les contraintes statiques car les cellules 
osseuses se désensibilisent en cas de contrainte continue. 
De même, la réponse osseuse s’estompe en cas de répétition 
prolongée d’une même contrainte dynamique. Pourtant, des 
contraintes de faible amplitude mais appliquées à haute fré-
quence sont susceptibles de déclencher une réponse osseuse 
positive [16, 17]. Le mode d’action de ces vibrations est mal 
défi ni : elles pourraient entraîner une mise en résonance 
directe du cytosquelette de l’ostéocyte ou bien favoriser la 
transmission du signal chimique par amplifi cation du bruit de 
fond existant dans la cellule. Cette sensibilité du tissu osseux 
à l’exercice physique serait infl uencée par le polymorphisme 
génique.
L’apport énergétique total ainsi que les apports protéiques et 
calciques sont des régulateurs clés du développement mus-
culosquelettique, plus précisément dans le cas de carences [1]. 
Une restriction énergétique et/ou protéique peut retarder la 
croissance longitudinale et périostée. Les enfants et adoles-
cents dont les apports calciques sont insuffi sants risquent 
d’atteindre un pic de masse osseuse plus faible. Là encore, 
le polymorphisme génique est susceptible de moduler cette 
infl uence [9].

Exercice physique et minéralisation 
osseuse
La pratique régulière d’une activité physique est associée 
à une augmentation de la densité minérale osseuse (DMO) 
surfacique chez l’enfant, à condition que l’activité pratiquée 
augmente les contraintes mécaniques imposées au tissu 
osseux. Générés lors des phases de course, de saut (impul-
sion et réception), ou bien lors d’un contact avec une balle ou 
un ballon (frappe au tennis, shoot en football), les impacts sont 
à l’origine de déformations des structures osseuses qui sti-
mulent la minéralisation. De ce fait, les sports où le poids du 
corps (contrainte mécanique permanente) est impliqué (weight-
bearing activities) ont un effet ostéogénique plus important 
que les activités comme la natation ou le cyclisme pendant 
lesquelles le squelette ne subit que l’action des contractions 
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musculaires (non weight-bearing activities). Ainsi, la DMO de 
jeunes nageuses est inférieure à celle de jeunes gymnastes [6]. 
Dans la vie courante, ce sont les contractions musculaires, et 
non le poids du corps ou les impacts liés à l’environnement qui 
exerceraient les plus larges contraintes sur le squelette. Elles 
expliqueraient 50 % de la variabilité du développement de la 
masse et de la résistance osseuses chez le sédentaire [15].
Si l’entraînement intensif peut exercer des effets positifs sur 
la minéralisation, la pratique caractérisée par des volumes 
et des intensités d’entraînement plus faibles reste bénéfi que. 
L’accrétion osseuse observée pendant la croissance est amé-
liorée de 1 à 3 % suite à un programme d’entraînement réalisé 
dans le cadre scolaire, 3 fois par semaine pendant 7 mois, à 
raison de 10 à 12 minutes d’exercices induisant des impacts 
de 3,5 à 5 G (1 G étant équivalent à la force exercée par le 
poids du corps lors de la station debout). Les gains sont site-
spécifi ques, c’est-à-dire qu’ils sont mesurables aux sites osseux 
soumis aux contraintes mécaniques. Ils doublent si l’entraî-
nement est poursuivi sur 20 mois. Il en va de même lorsque 
l’entraînement est plus intensif (contraintes atteignant 8 G) ou 
lorsque les séances sont plus longues. Ces gains sont encore 
supérieurs (� 5 % sur 10 mois) lorsque des exercices avec 
charges additionnelles sont inclus au programme d’entraî-
nement. L’effi cacité de ces programmes repose en partie sur 
l’augmentation progressive du volume (nombre de sauts par 
séance) et de l’intensité (hauteur des sauts) de l’entraîne-
ment. Le fait que l’augmentation de la minéralisation soit site-
spécifi que pourrait expliquer les défi cits osseux observés chez 
les sportifs aux sites non sollicités : le crâne chez les gym-
nastes [5], les athlètes, danseurs ou culturistes, ou bien le 
bras non dominant chez les joueurs de tennis. Il s’agirait d’un 
phénomène de redistribution du pool calcique dont dispose 
tout individu, au profi t des sites osseux soumis à des fortes 
contraintes mécaniques (mécanisme de perfusion régionale).
En résumé, l’effet ostéogénique de l’activité physique est 
d’autant plus marqué que les contraintes mécaniques sont 
variées, d’intensité supérieure à 3 G, et que celles-ci sont diffé-
rentes des contraintes habituelles imposées lors de la marche 
ou la course. Il semblerait également que plus la direction des 
contraintes change, plus l’activité est ostéogénique. Compte 
tenu de l’effet site-spécifi que, une pratique sportive multiacti-
vités doit être encouragée, et ce dès la prépuberté.

Exercice physique et architecture 
osseuse (géométrie osseuse)
La résistance mécanique de l’os dépend également de ses 
dimensions. Un os est d’autant plus résistant que le minéral 
osseux est situé loin de son axe longitudinal. Ainsi, si le dépôt 
minéral se fait sur la surface périostée, le diamètre de l’os 
augmente, ce qui lui confère une meilleure résistance méca-
nique. Si le dépôt se fait au niveau de la surface endostée, le 
diamètre n’augmentant pas, le gain en termes de résistance 
est moindre.
Or durant la croissance, la surface périostée serait plus sen-
sible aux contraintes mécaniques en début de puberté alors 
que la surface endostée répondrait mieux aux stimuli en fi n 
de puberté. Ainsi, Bass et al. [2] ont observé une expansion 
périostée de l’humérus dominant chez des joueuses de tennis 
prépubères. Les joueuses péri- ou post-pubères présentaient 
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une réduction de la taille du canal médullaire suggérant soit 
une apposition du minéral osseux, soit une diminution de la 
résorption osseuse au niveau de l’endoste. Ce phénomène a 
aussi été observé au niveau du radius chez des joueuses de 
tennis et chez des gymnastes. Par contre, aucune expansion 
périostée n’a été mise en évidence au niveau des membres 
inférieurs, que ce soit au fémur ou au tibia chez de jeunes 
sportives pratiquant la course à pied, le triathlon, le cyclisme ou 
bien la gymnastique. L’exercice physique amplifi erait les adapta-
tions macro-architecturales observées pendant la croissance [2]. 
L’adaptation de la géométrie osseuse à l’exercice chez de jeunes 
garçons sportifs est encore peu connue mais elle est sans doute 
différente de celle observée chez les sportives.
Alors que les activités sans impact ou non en charge n’ont que 
peu d’impact sur la DMO, elles peuvent modifi er la géométrie 
de l’os. Ceci a été montré chez le rat entraîné en natation. Une 
étude réalisée chez des adolescentes a mis en évidence une 
cavité médullaire du fémur moyen plus large chez des nageu-
ses et des cyclistes que chez des coureuses à pied ou des 
triathlètes [10].
L’adaptation du squelette immature aux contraintes méca-
niques par des modifi cations architecturales est bien plus 
importante que celle que le squelette mature est capable de 
subir. Cette spécifi cité de la réponse du tissu osseux imma-
ture aux stimuli mécaniques serait un élément déterminant 
du maintien des bénéfi ces osseux chez le jeune sportif qui 
stopperait sa pratique [13]. Ainsi, en cas d’arrêt de la pratique 
sportive, le bénéfi ce osseux serait en grande partie conservé 
s’il a été obtenu durant la croissance. Cela ne serait pas le 
cas si celui-ci a été obtenu à l’âge adulte. Enfi n, des individus 
ayant stoppé leur activité sportive après la croissance ont des 
valeurs de DMO plus faibles que ceux qui poursuivent leur pra-
tique, d’où l’intérêt de rester actif.
En termes de résistance mécanique, il semble donc préférable 
de débuter une activité physique alors que le squelette n’est 
pas encore mature car ses capacités d’expansion périostée 
sont beaucoup plus élevées que celles du squelette mature. 
Des études effectuées chez l’animal ont montré une amélio-
ration de la qualité micro-architecturale de la texture osseuse 
trabéculaire en réponse à des exercices de course sur tapis 
roulant. Dans ce cas, il est observé une augmentation du nom-
bre de travées et de leur épaisseur, une meilleure structura-
tion des connexions entre travées et une transformation de 
l’index structural vers une organisation en plaque plus résis-
tante aux fractures.

Effet de la pratique physique sur le 
risque fracturaire de l’enfant
Le rôle préventif d’une pratique durant l’enfance sur le risque 
de fracture est diffi cile à mettre en évidence. Cependant, une 
récente étude effectuée sur 6 213 enfants âgés de 9,9 ans [3] a 
montré un odd ratio (OR) de 1,4 pour le risque de fracture dans 
les 2 ans suivant la mesure, chez les enfants appartenant au ter-
cile le plus faible en densité osseuse mesurée au corps entier. Si 
l’on considère qu’il existe une relation entre la densité de l’os et 
la pratique physique, on peut attribuer en partie cet effet pro-
tecteur à cette pratique. Un résultat similaire a été observé sur 
l’humérus (OR � 1,6) lors de l’étude de la densité volumique.
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Effet de la pratique physique sur le 
risque fracturaire de l’adulte
Chez l’adulte, le risque fracturaire augmente avec l’avancée 
en âge. Ce risque est multifactoriel mais il est bien connu 
qu’il existe une relation inverse entre DMO et prévalence des 
fractures. L’effet bénéfi que de la pratique d’une activité sur 
le squelette a été démontré. Celle-ci participe à diminuer 
ce risque en agissant, entre autres mais pas seulement, sur 
le contenu minéral et l’architecture de l’os. Cependant les 
conditions (modalités) pour générer ces bénéfi ces sont sou-
vent incompatibles avec les capacités motrices des personnes 
vieillissantes. De plus, les activités à base de sauts qui étaient 
effi caces chez la personne jeune semblent ne plus l’être 
autant chez la personne âgée. Chez la femme ménopausée, 
un traitement hormonal de substitution (THS) est nécessaire 
pour obtenir une augmentation de la DMO similaire à celle 
observée chez des femmes préménopausées (pour un même 
programme d’entraînement à base de sauts). Ainsi, l’effet de 
l’activité physique sur la réduction des fractures ostéoporoti-
ques reste discutable, la présence d’un THS associé semblant 
une condition nécessaire pour mettre en évidence une réduc-
tion des fractures.
Il a été montré que 2 années de renforcement musculaire 
dorsal entraînaient une chute de la prévalence des fractures 
vertébrales chez des femmes ménopausées dans les 8 ans 
qui suivent la fi n de l’entraînement. Le bilan de la Finnish Twin 
Cohort a mis en évidence un risque relatif de fracture de han-
che plus faible de 60 % chez des hommes très actifs compa-
rés à leurs pairs moins actifs. Enfi n, la Nurses’ Health Study 
a démontré un risque relatif de fracture de hanche réduit de 
6 % chaque 3 MET/h d’exercice, ce qui correspond à 1 heure 
de marche par semaine. Cette diminution atteint 41 % pour 
4 heures et plus de marche par semaine [11].

Effets délétères d’une pratique 
sportive intensive sur la croissance et 
la minéralisation osseuse
L’existence possible d’un seuil au-delà duquel l’entraîne-
ment intensif pourrait altérer les processus de croissance et 
de maturation du squelette est une question qui suscite un 
large débat. La spécialisation précoce qui prévaut dans cer-
taines disciplines (gymnastique, tennis, patinage artistique, 
etc.) a conduit les instances médicales à éditer des recom-
mandations concernant l’entraînement intensif précoce 
(� 20 heures/semaine) [4]. Celui-ci est suspecté de ralentir 
la croissance. Pourtant, le retard pubertaire observé chez des 
jeunes gymnastes est en partie expliqué par un effet de sélec-
tion : les enfants de petite taille sont plus performants pour 
ce type d’activité. Cependant, l’effet de sélection n’exclut pas 
que l’entraînement intensif puisse altérer les mécanismes 
de croissance et de maturation. Le pic de croissance statu-
ral de jeunes gymnastes s’entraînant intensément est décalé 
dans le temps et atteint des valeurs plus faibles (5,5 à 6,4 cm/
an) que celles observées habituellement chez les jeunes fi lles 
normo-actives (7,3 à 9,1 cm/an). La concentration de certaines 
hormones impliquées dans les processus de croissance et de 
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maturation (IGF-1, hormones thyroïdiennes, androstènedione, 
déhydroépiandrostérone et leptine) est aussi plus faible. 
Dans les disciplines à dominante esthétique et technique (gym-
nastique, danse, patinage artistique) ou les disciplines d’endu-
rance (course à pied, cyclisme), qui sont toutes caractérisées 
par un volume d’entraînement important (mais aussi par des 
comportements alimentaires parfois restrictifs), les jeunes 
sportives constituent une population à risque. Les effets néga-
tifs des perturbations hormonales sur la minéralisation osseuse 
peuvent être compensés, sur les sites osseux porteurs, par les 
impacts dus à l’activité. C’est le cas de la gymnastique [7] mais 
pas des sports où le poids du corps est porté (cyclisme).
Les altérations du métabolisme osseux chez des jeunes spor-
tives aménorrhéiques sont attribuées à un hypo-œstrogénisme 
qui entraîne une augmentation de la résorption et du tur-
nover osseux. Lorsqu’il intervient chez la jeune fi lle, l’hypo-
œstrogénisme peut entraîner une diminution du pic de masse 
osseuse, ce qui augmente à plus long terme les risques 
d’apparition de l’ostéoporose. La prescription d’un traitement 
œstroprogestatif ne semble pas suffi sante pour palier ce ris-
que puisque d’autres hormones sont impliquées dans la régu-
lation du métabolisme osseux, notamment la leptine, l’IGF-I et 
l’hormone thyroïdienne T3. Même après plusieurs années de 
normalisation des menstruations, la DMO vertébrale d’ancien-
nes athlètes aménorrhéiques reste toujours plus faible que 
celle d’anciennes athlètes euménorrhéiques.
Comme il semble que la réponse physiologique de l’organisme 
à l’entraînement intensif soit très variable selon les individus, 
le suivi régulier des jeunes sportifs est recommandé.

Conclusion
L’activité physique, parce qu’elle induit des contraintes méca-
niques sur le squelette, exerce des effets positifs sur la miné-
ralisation osseuse. La défi nition d’un exercice ostéogénique 
suit cinq principes [14] :
– la surcharge ;
– la spécifi cité ;
– la réversibilité ;
– l’infl uence du capital de départ
– et l’entraînabilité.
Le principe de surcharge précise que les contraintes doi-
vent être d’une amplitude supérieure à celle des contrain-
tes subies habituellement par le squelette (� 3 G). La variété 
des contraintes est un facteur déterminant, qu’elle concerne 
les sites osseux sur lesquels les forces s’appliquent (principe 
de spécifi cité) ou bien la direction de ces mêmes forces. Le 
principe de réversibilité fait référence à la perte du bénéfi ce 
osseux en cas d’arrêt de l’exercice. Ce principe s’appliquerait 
principalement aux bénéfi ces osseux obtenus à l’âge adulte, 
et beaucoup moins à ceux obtenus durant l’enfance. Le capi-
tal osseux de départ ainsi que l’entraînabilité sont des facteurs 
liés à la génétique et donc non contrôlables.
Une pratique sportive multiactivités doit donc être encouragée 
dès l’enfance, et poursuivie tout au long de la vie afi n de maxi-
maliser et de maintenir le capital osseux. La spécialisation 
précoce du jeune sportif doit faire l’objet d’une attention parti-
culière, notamment dans les sports qui combinent un volume 
d’entraînement élevé (� 20 heures par semaine) et une res-
triction énergétique excessive.
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« La régénération musculaire est tout à fait possible. Elle néces-
site en concomitance une cicatrisation du tissu conjonctif. La cica-
trice fi breuse résultante ne doit pas être trop abondante et doit 
avoir des qualités d’élasticité et de résistance parfaites » (d’après 
Durey, 1987) [5].
Les traumatismes musculaires sont d’une grande fréquence 
en pathologie sportive et représentent 10 à 55 % de l’ensemble 
des lésions du sportif [7]. Pour les seuls muscles ischiojam-
biers, ces blessures peuvent occasionner 90 jours manqués 
par saison et par club dans le football d’élite. La distribution 
des lésions musculaires dans l’année présente deux pics en 
pré- et début de saison puis en mi-saison. Ces blessures sur-
viennent plutôt en fi n de mi-temps dans les sports collectifs. 
Certains sièges lésionnels occasionnent jusqu’à 30 % de réci-
dives [6]. Mais nous disposons de peu d’études cliniques pour 
orienter notre démarche diagnostique et thérapeutique [7].
Le muscle squelettique est constitué de deux éléments inner-
vés et vascularisés : les fi bres musculaires d’une part, élé-
ments contractiles et élastiques, le tissu conjonctif d’autre 
part [7], élément passif élastique et résistant, formant l’ar-
chitecture du muscle, organisé comme un « squelette fi breux 
ramifi é » [2] et concourant à l’effi cacité et à l’harmonie des 
mouvements. Il existe une continuité du tissu conjonctif entre 
les trois structures classiques (endo, péri et épimysium) jus-
qu’à la jonction myotendineuse. Les fi bres musculaires, grou-
pées en unités motrices fonctionnelles, sont rassemblées en 
faisceaux musculaires, formant des muscles et participant à la 
constitution de groupes musculaires synergiques.
Les contusions sont l’apanage des activités de contact avec un 
adversaire (sports collectifs ou de combat) ou avec un élément 
du milieu extérieur (agrès de gymnastique, sports acrobatiques, 
certaines activités de pleine nature). Les lésions intrinsèques 
surviennent lors des sprints et des sauts avec dépassements 
des limites de résistance mécanique du complexe os-ten-
don-muscle [11]. Elles touchent les zones de faiblesses que 
constituent les interfaces entre ces trois tissus. L’avulsion et 
l’arrachement apophysaire concernent la jonction os/tendon 
par exemple sur l’ischion. Les désinsertions myotendineuses 
sont souvent des lésions redoutables réalisant un stripping 
des fi bres musculaires le long d’une lame tendineuse étendue 
(semi-tendineux, fémoral antérieur). Plus loin dans le muscle 
les lésions peuvent toucher le bord d’une aponévrose centrale 
ou superfi cielle. Un point particulier de faiblesse concerne dans 
un groupe musculaire la jonction entre muscles mono- et biar-
ticulaires (partie basse du biceps, jonction soléaire/gastrocné-
mien médial). Les lésions survenant dans ces localisations sont 
sources de décollement chronique au pronostic diffi cile.
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Le mouvement vulnérant peut être un étirement passif brutal 
(grand écart involontaire en football), une contraction violente, 
où l’équilibre force concentrique agoniste/force excentrique 
antagoniste n’est pas respecté (accélération, tir au but).

Physiopathologie
Les lésions musculaires touchent les fi bres musculaires 
elles-mêmes mais aussi le tissu conjonctif de soutien par 
une désorganisation des cloisons intrinsèques longitudinales 
avec ruptures, décollement [2] et atteintes des ramifi cations 
vasculonerveuses intramusculaires. Plusieurs phases vont se 
succéder depuis le traumatisme jusqu’à la consolidation et la 
récupération fonctionnelle du muscle atteint.
Une première phase, de destruction, est marquée par la rup-
ture puis la nécrose des myofi brilles. Celle-ci s’accompagne 
d’un saignement variable pouvant conduire à l’apparition d’un 
hématome collecté au sein du muscle ou à sa périphérie. Au 
pourtour de ce foyer traumatique, une réaction infl ammatoire 
et un œdème vont se former pour jouer un rôle ambivalent 
dans les processus de récupération. En effet, la libération de 
cytokines et la production excessive de radicaux libres pour-
raient aggraver la taille de la lésion. Inversement l’action des 
neutrophiles puis des macrophages semble indispensable à la 
détersion des tissus détruits avant leur régénération puis leur 
remodelage.
La deuxième phase, de réparation, est une phase qui débute 
par la phagocytose des tissus nécrotiques puis la régénération 
des myofribrilles à partir des cellules satellites. Parallèlement 
on assiste au développement d’une vascularisation capillaire 
au sein et au pourtour de la lésion et à la production de maté-
riel collagénique qui s’organise pour former une cicatrice. Les 
qualités de cette cicatrice conditionneront amplement le pro-
nostic fonctionnel.
La dernière phase, du remodelage, est celle au cours de 
laquelle on assiste à la maturation des myofribrilles régé-
nérées, à la contraction et la réorganisation de la cicatrice 
conjonctive. C’est pendant cette phase que le sportif recouvre 
progressivement les capacités fonctionnelles du muscle tou-
ché [7]. Ces deux dernières phases vont être facilitées par la 
sécrétion de nombreux facteurs locaux de croissance à partir 
des plaquettes et des cellules de l’infl ammation.

Les contusions ou lésions 
extrinsèques [5]

Les contusions siègent le plus souvent au niveau du vaste laté-
ral et intermédiaire du quadriceps ou sur le jumeau externe 
(gastrocnémien latéral) où leur gravité est fonction de la 
quantité d’énergie vulnérante et de l’éventuelle contraction 
simultanée au traumatisme [4]. Survenant sur certains sièges, 
les contusions peuvent occasionner une gêne fonctionnelle 

■

■
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importante sans lésion grave soit parce que les muscles 
atteints ont un rôle mécanique étroit (muscles fi bulaires), 
soit parce qu’elles s’accompagnent d’une désinsertion par-
tielle (oblique et transverse abdominaux sur la crête iliaque). 
Il convient lors de leur prise en charge de séparer deux stades 
de gravité bien distincts.

Contusion simple
La force est conservée, la gêne fonctionnelle est modérée. 
Les amplitudes articulaires du segment asservi sont peu limi-
tées. Il n’y a pas d’augmentation de volume du muscle atteint. 
L’échographie ne sera demandée secondairement qu’en cas 
d’évolution défavorable. Le traitement repose sur la mise au 
repos, la compression et le glaçage de la zone contuse pen-
dant 48 heures. Les étirements et la musculation sont contre-
indiqués pendant une semaine. La remise progressive en 
activité permet généralement le retour à la compétition avec 
une protection au 8e jour.

Contusion sévère
La perte de force est nette. Elle s’accompagne d’une impotence 
fonctionnelle et d’une réduction d’au moins 50 % des amplitu-
des sollicitant le segment blessé. Une augmentation de volume 
localisée puis une ecchymose secondaire sont fréquemment 
retrouvées. L’échographie montre une désorganisation impor-
tante du tissu musculaire et une suffusion hémorragique d’ap-
parition rapide qui peut se collecter intra- ou périmusculaire. 
Si l’hématome est collecté et important, il peut nécessiter 
une évacuation à l’aiguille guidée par l’échographie. La prise 
en charge est identique aux lésions simples mais l’activité ne 
sera reprise que lorsque les signes cliniques auront régressé 
(douleurs, amplitudes). Une surveillance échographique est 
nécessaire pour juger de l’évolution de l’hématome et de la 
régénération musculaire. Lorsque l’examen clinique se nor-
malise, un travail de réadaptation musculaire précède la 
reprise d’activité. Lorsque la contusion sévère est proche d’une 
diaphyse, lorsqu’il existe un antécédent de calcifi cation mus-
culaire ou si l’on a évacué un volumineux hématome profond, 
il peut être utile de prescrire après le 5e jour un médicament 
anti-infl ammatoire afi n de réduire les risques d’ossifi cation.

Complications
Lorsqu’elle survient, l’ossifi cation intramusculaire d’origine 
périostée, proche d’une diaphyse (brachial antérieur et vaste 
latéral du triceps brachial proche de l’humérus, vaste inter-
médiaire proche du fémur) est une complication évoluant sur 
plusieurs mois. Après une première phase d’ostéogenèse que 
l’on peut surveiller par des radiographies rayons mous ou une 
échographie, l’évolution est marquée par une phase de refroi-
dissement et de stabilisation. Le traitement anti-infl ammatoire 
peut se légitimer pendant la première phase.

Les lésions intrinsèques

Repères cliniques
Un premier bilan précis sert de référence pour le suivi de la 
lésion musculaire et juger de son évolution.

■

■

■

■

■

Interrogatoire

Il demeure le premier temps de l’examen clinique et pré-
cède toujours l’examen physique. L’interrogatoire permet 
de faire connaissance avec le patient, sa classe d’âge, ses 
antécédents, notamment musculaires. La lésion musculaire 
compromet-elle sévèrement l’aptitude au travail ? Existe-
t-il des signes évidents de mauvaise tolérance au stress, de 
fatigue ou surentraînement ? Quelles sont les circonstances 
de survenue de la douleur ? Est-elle apparue brutalement 
en plein effort, rapidement progressive pendant celui-ci ou 
bien après ? La douleur a-t-elle permis au sportif de pour-
suivre son activité ou l’arrêt immédiat s’est-il imposé ? Au 
moment de l’accident, le patient a-t-il perçu un craquement 
accompagnant la douleur initiale ? Enfi n quelle est l’évo-
lution de la douleur et de l’impotence entre l’accident et le 
premier examen ?

Examen physique

L’inspection recherche une asymétrie de relief du groupe 
musculaire qui peut traduire une lésion grave (rupture avec 
rétraction) ou un hématome. Il est quelquefois possible d’aper-
cevoir une ecchymose dont l’apparition est retardée, sous-
jacente, signant une lésion anatomique. La mise en tension, 
la contraction active puis résistée aux trois courses, enfi n la 
palpation note le siège diffus ou précis ainsi que l’intensité de 
la douleur. La palpation peut en outre confi rmer l’anomalie de 
relief du muscle, un gonfl ement, un défect, une rétraction ou 
noter l’induration d’un faisceau sur toute sa hauteur ou d’un 
hématome sous tension.
Cet examen programmé, systématisé, banal pour les mus-
cles de la cuisse et du mollet, est très utile pour évoquer un 
diagnostic différentiel ainsi que lorsque la lésion intrinsèque 
est de siège rare (membre supérieur, pelvitrochantériens, 
muscles intrinsèques du pied). Une attention particulière est 
donnée au dépistage et à la prise en charge précoce des loca-
lisations problématiques dont l’évolution est souvent longue 
et diffi cile, émaillée de fréquentes complications et récidives 
(tableau 51.I).

Tableau 51.I Localisations problématiques.

Jonction myotendineuse Fémoral antérieur
Ischiojambiers tiers supérieur

Interface muscle mono/
biarticulaire

Biceps fémoral
Gastrocnémien médial tiers inférieur

Tumeurs musculaires et osseuses
Arrachement apophysaire (adolescent)
Ruptures tendineuses (Achille haut, quadriceps, biceps 
brachial bas)
Fractures (fracture de fatigue à début brutal, fi bula)
Phlébites surales primaires ou secondaires à la lésion 
musculaire
Myosite infectieuse, parasitaire, infl ammatoire

Diagnostics différentiels
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Apports de l’imagerie
Les données cliniques et d’imagerie sont étroitement com-
plémentaires. L’atteinte du tissu conjonctif prend une part 
très importante dans l’évaluation de la gravité et du pronostic. 
L’imagerie actuelle (échographie avec sonde haute fréquence 
et IRM) nous permet cette approche « architecturale » au tra-
vers d’un bilan topographique et de gravité précis. La lésion 
se traduit par une zone hypoéchogène en échographie, un 
hypersignal en IRM qui jouxte une aponévrose, une cloison, un 
tendon. À la périphérie de cette zone, on visualise une désor-
ganisation des tissus musculaires et conjonctifs et un saigne-
ment initialement hyperéchogène (imprégnant de façon diffuse 
le muscle ou collecté) proportionnels à la gravité. Mais quel-
quefois la lésion ne se traduit que par une asymétrie d’épais-
seur d’un élément du tissu conjonctif et nécessite un examen 
attentif et comparatif. Le radiologue doit pouvoir renseigner le 
plus précisément possible le clinicien sur de nombreux points 
clés qui conditionnent la prise en charge :

■ sera demandée secondairement si l’évolution n’est pas favo-
rable. Inversement si la douleur est apparue brutalement ou 
progressivement pendant la pratique, a fortiori si elle s’accom-
pagne d’une impotence fonctionnelle d’emblée et d’une ecchy-
mose rapide, d’un point douloureux exquis, l’échographie en 
première intention viendra très utilement compléter l’appro-
che clinique dès le jour du premier examen.

Échographie

L’échographie, examen de choix en urgence, simple, rapide et 
peu onéreux, est à la fois un examen diagnostique à présent 
très sensible mais aussi un outil thérapeutique par les gestes 
de ponction et d’injection qu’elle permet. Elle nécessite l’utili-
sation d’une sonde à haute fréquence, une étude comparative, 
dynamique, couplée au Doppler et une annotation des coupes 
rendues au praticien (fi g. 51.1) [2, 11].

IRM

L’IRM constitue un apport considérable en préopératoire, 
lors d’évolution défavorable, de discordance échoclinique et 
concernant certaines localisations profondes où l’échographie 
est moins accessible (muscles de la ceinture pelvienne, adduc-
teurs, ischiojambiers hauts et pelvitrochantériens notam-
ment). La lésion peut être visualisée par des séquences avec 
suppression du signal de la graisse en T2, densité de protons 
et T1 avec injection de gadolinium. Il est nécessaire de réaliser 
des coupes fi nes axiales et coronales, comparatives à chaque 
fois que l’antenne le permet (fi g. 51.2) [11].

Autres examens

Les autres examens complémentaires n’ont leur place que 
dans le cadre d’un diagnostic différentiel (radiographie pour 
une fracture non vue en échographie) ou la recherche d’une 
complication (radiographie pour visualiser une ossifi cation, 
Doppler pour rechercher une phlébite).

Existe-t-il une lésion anatomique visible ?
Quel est le type de la lésion ?
– musculaire pure
– musculotendineuse
– musculo-aponévrotique
– aponévrotique pure
Son emplacement et sa taille ?
Évaluation de la gravité :
– de l’atteinte musculaire
– de l’atteinte du tissu conjonctif
Recherche
– d’œdème
– d’hématome ou de saignement diffus

Figure 51.1 Lésion du gastrocnémien médial, rupture de l’aponévrose en regard (cliché A. Lippa).

En pratique, si la douleur est apparue après l’exercice sportif, 
il est possible de s’en tenir à un suivi clinique initial. L’imagerie 
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Classifi cation pratique
De nombreuses classifi cations des lésions musculaires ont été 
décrites. Nous avons retenu celle de Durey [5] et Rodineau [10] 
en cinq stades qui nous semble plus précise que celle qui 
séparait contracture, élongation, déchirure, claquage et 
rupture.

Stade 0

Ce stade est caractérisé par une atteinte réversible de quel-
ques fi bres musculaires. La douleur est survenue après la pra-
tique. La gêne est modérée, accompagnée d’une contracture 
mineure. La récupération est obtenue en quelques heures.

Stade 1

Il existe une atteinte irréversible de quelques fi bres musculai-
res avec intégrité du tissu conjonctif de soutien ou atteinte iso-
lée de petite taille d’une aponévrose. La douleur est apparue 
rapidement ou progressivement pendant l’activité.
Elle s’accompagne d’une contracture et d’un manque de force 
modérés. La récupération survient en quelques jours après 
disparition des douleurs.

Stade 2

L’atteinte irréversible touche un contingent réduit de fi bres 
musculaires et du tissu conjonctif contigu. Il n’y a pas de désor-
ganisation marquée de l’architecture musculo-aponévrotique, 
ni d’hématome. Une douleur vive est survenue en plein effort 
mais n’imposant pas forcément l’arrêt immédiat. Le reten-
tissement fonctionnel dépend du siège lésionnel. L’évolution 
favorable des douleurs est obtenue en quelques jours mais 
une cicatrice de qualité ne survient qu’en 10 à 15 jours [12].

Stade 3

De nombreuses fi bres musculaires et un contingent important 
du tissu conjonctif sont atteints, entraînant une désorganisa-
tion importante et la formation d’un hématome. La douleur est 

■ brutale imposant l’arrêt immédiat avec impotence marquée de 
plusieurs jours. L’évolution se prolonge sur 4 à 12 semaines 
(taille, localisation, hématome).

Stade 4

Il s’agit d’une rupture partielle ou totale du muscle, d’une 
désinsertion plus ou moins complète avec atteinte grave du 
tissu conjonctif et hématome important. La douleur violente en 
coup de poignard s’accompagne quelquefois d’un craquement. 
L’impotence est totale et prolongée. L’évolution est variable en 
fonction du siège. Certaines ruptures musculaires sont très 
bien supportées et autorisent une reprise entière en 6 à 12 
semaines (fémoral antérieur). D’autres occasionnent un han-
dicap certain (biceps brachial bas, ischiojambiers).

Prise en charge
Pour les lésions de stade 0 et 1, les lésions anatomiques mus-
culaires sont inexistantes ou mineures. La prise en charge 
recherche d’emblée à favoriser les processus de cicatrisation 
sans repos musculaire absolu. On favorisera les applications 
de chaleur. La reprise du sport est généralement possible 
entre le 6e et 10e jour à condition que la contracture soit levée 
et que les tests cliniques soient indolores. Dès le stade 2, la 
stratégie thérapeutique comprendra trois phases à respecter.

Prise en charge initiale (J0-J10)

Les premiers objectifs sont de limiter le saignement, l’œdème 
et la taille de la lésion. Le protocole PRICE sera appliqué 
dès que possible et nécessitera la mise au repos du seg-
ment concerné pour 3-5 jours. Il peut être utile de mettre 
en décharge le sportif et de le protéger d’une sollicitation en 
course externe par un bandage adhésif élastique. La prise de 
médicament anti-infl ammatoire n’est pas justifi ée en urgence 
et pourrait être délétère par inhibition des réactions biologi-
ques conduisant à l’élimination des tissus cellulaires détruits. 
L’inhibition des prostaglandines pourrait en outre diminuer la 
synthèse protéique. Le traitement antalgique est prescrit à la 

■

Figure 51.2 Lésion aponévrotique pure profonde du biceps fémoral (cliché D. Vavasseur).
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demande sur les premiers jours. Un hématome collecté volu-
mineux sera évacué à l’aide d’un guidage échographique puis 
comprimé sans retard. Un nouvel examen échoclinique sera 
programmé entre le 5e et le 7e jour [7, 12].

Phase de cicatrisation (J10-J21)

Une fois passée la phase infl ammatoire et exsudative, la prise 
en charge va s’inverser avec mobilisation progressive du 
groupe musculaire atteint, mise en tension passive infradou-
loureuse, utilisation de chaleur [5, 7, 12]. L’objectif de cette 
phase est de favoriser la régénération des tissus et la forma-
tion d’une cicatrice solide, fonctionnelle et indolore. Le retour 
à la marche normale est suivi par du travail musculaire stati-
que puis dynamique. Dès que les tests cliniques le permettent, 
une activité de vélo avec peu de résistance puis de course à 
pied dans l’eau (à l’aide d’une wet vest) puis sur terrain souple 
à faible allure est autorisée, encadrée par le kinésithérapeute. 
Les hématomes feront l’objet d’une surveillance échographi-
que hebdomadaire attentive.

Phase de réadaptation et réentraînement (> J21)

Un contrôle échoclinique est programmé au 21e jour. Il per-
mettra de vérifi er l’indolence aux différents tests et de visua-
liser l’aspect avancé de la cicatrisation, de rechercher des 
complications. Alors seulement pourra débuter le travail per-
mettant de donner des qualités fonctionnelles performantes 
à la cicatrice, de rétablir la fonction du groupe musculaire 
atteint. Une attention particulière est portée à l’évaluation 
puis au travail du couple « force-souplesse ». Parallèlement 
le réentraînement neurocognitif, physique général puis spé-
cifi que est abordé. On n’omettra pas de mettre en place une 
prévention secondaire.

Cas particuliers des stades 4

Il s’agit le plus souvent de désinsertions complètes qui, 
négligées, laissent d’importantes séquelles fonctionnelles. 
L’indication d’une réinsertion chirurgicale rapide améliore net-
tement le pronostic, notamment sur les ischiojambiers, le qua-
driceps bas, le biceps brachial bas au prix d’une convalescence 
longue. Les ruptures en plein corps musculaire sont rares en 
pratique sportive mais sont souvent bien supportées. La plus 
fréquemment rencontrée est celle du fémoral antérieur. Il 
convient de la prendre en charge médicalement comme une 
lésion de stade 3. Au prix d’un préjudice esthétique, le résultat 
fonctionnel est couramment excellent. Il est rarement néces-
saire d’évacuer chirurgicalement un hématome compressif 
sans rechercher une réparation musculaire [8, 12].

Dans l’avenir

La prise en charge des lésions musculaires graves jusqu’à 
maintenant fondée sur des principes essentiellement méca-
niques pourrait faire l’objet d’une considérable avancée par 
l’apport des biotechnologies récentes. L’utilisation de facteurs 
de croissance, utilisés antérieurement en chirurgie recons-
tructrice, a fait l’objet de plusieurs études en traumatologie 
de l’appareil locomoteur, notamment dans les délabrements 
tendineux, ligamentaires mais aussi pour certains dans les 
lésions musculaires. De nombreux travaux ont montré que 
ces facteurs accélèrent les processus de régénération de 

certains tissus. Ces facteurs de croissance se retrouvent en 
grand nombre dans les concentrés plaquettaires (Platelet Rich 
Plasma ou PRP) ainsi que les patchs de sang ou de sérum 
autologues, constituant donc trois formes possibles de traite-
ment. Il convient de faire remarquer que ces traitements sont 
actuellement interdits chez le sportif de haut niveau soumis au 
règlement de l’agence mondiale antidopage. Les résultats des 
rares études cliniques sur les blessures musculaires semblent 
intéressants avec récupération plus rapide sans production 
excessive de tissu conjonctif. Ces technologies sont encore en 
2009 balbutiantes en ce qui concerne leur utilisation en pra-
tique courante dans le traitement des blessures musculaires 
chez l’homme. Les mécanismes précis d’action et de théra-
peutique optimale, la mesure des risques encourus doivent 
être développés afi n que l’utilisation de PRP, dans l’avenir, 
intègre la stratégie thérapeutique [3] des lésions graves. Cette 
approche biologique de la réparation musculaire pourrait être 
complétée par une approche pharmacologique, notamment 
avec la suramine qui semble faciliter la différentiation des 
myoblastes, neutraliser l’inhibition exercée par la myostatine 
et diminuer la formation de fi brose. Enfi n il existe un champ 
encore très peu exploré concernant l’utilisation des cellules 
souches associée à des agents pharmacologiques dans la 
réparation des dommages musculaires [9].

Critères de reprise du sport

Les critères de reprise du sport après une lésion musculaire 
demeurent en 2009 essentiellement cliniques, la fonction 
musculaire primant sur la lésion anatomique. L’imagerie 
ne peut affi rmer la solidité d’une cicatrice. Le Doppler cou-
plé à l’échographie renseigne sur le mode de vascularisation 
du foyer lésionnel, non sur sa performance fonctionnelle [4]. 
Ces examens d’imagerie sont donc utiles lors d’une évolution 
mauvaise ou traînante, d’une incohérence entre les symptô-
mes allégués et les signes retrouvés lors de l’examen clinique. 
Lors de la récupération si les délais sont respectés et l’exa-
men clinique cohérent, vérifi ant l’indolence aux trois tests et 
l’absence de masse indurée palpable, on peut envisager une 
reprise d’activité sous-maximale ne dépassant pas 60 % de la 
vitesse maximale à partir du 15e jour pour une lésion de stade 2, 
du 30e jour pour le stade 3. Cette reprise doit être indolente 
avant de passer à une phase plus intense à partir du 21e jour 
pour le stade 2 et du 45e jour pour le stade 3 [4]. Dans le cas 
contraire, une réévaluation clinique et en imagerie est indi-
quée sans délai.

Complications
Plusieurs complications peuvent survenir dans les suites d’un 
accident musculaire. Celles-ci peuvent être favorisées par un 
défaut de prise en charge ou un siège lésionnel problématique. 
Ces complications doivent être bien connues et rapidement 
diagnostiquées car elles vont grever le pronostic fonctionnel 
en allongeant les délais de reprise du sport, en périnisant des 
douleurs et en favorisant les incidents ou accidents à répétition 
lors des essais de reprise.
Les cicatrices fi breuses, bien vues en imagerie, sont les com-
plications les plus fréquentes par production excessive de tissu 
conjonctif sans qualités mécaniques performantes. La reprise 
du sport est marquée par des accidents répétitifs. La prise en 
charge est avant tout médicale avec massages de la cicatrice, 

■



TRAUMATOLOGIE340

ondes de choc, étirements et travail dynamique progressifs. Le 
retour sur le terrain doit être gradué, tolérant des symptômes 
douloureux qui doivent disparaître au fur et à mesure. En cas 
d’échec peuvent se discuter une infi ltration guidée par l’écho-
graphie ou une chirurgie dont l’ambition est de réduire la taille 
de la fi brose mais avec d’importantes diffi cultés de localisation 
et le risque de voir se développer le même type de cicatrice en 
postopératoire.
Les calcifi cations se développent volontiers après des acci-
dents musculaires du tiers supérieur des adducteurs ou du 
quadriceps. Le processus de calcifi cation peut se prolonger 
pendant plusieurs mois et pourra être surveillé par une scin-
tigraphie. La gêne fonctionnelle qu’elles occasionnent est très 
variable et doit faire l’objet de soins de kinésithérapie simples 
prolongés. Ce n’est qu’en cas de handicap persistant, sur un 
processus de calcifi cation terminé, que l’on pourrait envisager 
leur exérèse.
L’hématome enkysté est beaucoup moins fréquent depuis la 
prise en charge active des saignements collectés. Si le trai-
tement fonctionnel est insuffi sant, l’exérèse chirurgicale est 
indiquée.
Les décollements et pseudokystes sécrétants sont de diffi ciles 
complications atteignant particulièrement la jonction entre les 
chefs mono- et biarticulaires du biceps fémoral ou du triceps 
sural. La clinique est marquée par des épisodes itératifs de 
douleurs brutales disparaissant rapidement ou par une gêne 
apparaissant à partir d’une certaine intensité et qui rendent 
impossibles la reprise durable de l’activité. L’imagerie montre 
un épaississement des parois du décollement avec sécrétion 
de liquide séreux. À un stade de début, il est possible d’envi-
sager une ponction-infi ltration guidée par l’échographie. À un 
stade tardif, l’exérèse chirurgicale s’impose s’il existe réelle-
ment un espace liquidien à parois.
La dégénérescence graisseuse notamment au niveau triceps 
sural est une redoutable complication de certains accidents 
musculaires ou tendineux graves. Le diagnostic est aisé 
devant une amyotrophie et un manque de force persistant. 
L’échographie ou l’IRM visualisent très bien cette dégénéres-
cence. Une fois installée, il n’existe pas de traitement. Il paraît 
logique de tenter une prévention par une remise en activité 
précoce d’un muscle traumatisé [7].
La hernie musculaire peut toucher tous les groupes mus-
culaires après une contusion grave par rupture étendue de 
l’aponévrose superfi cielle. Elle est bien visible cliniquement 
et aisément confi rmée en échographie avec manœuvre dyna-
mique [2]. Un traitement chirurgical n’est pas toujours néces-
saire car les hernies musculaires ne sont pas forcément 
symptomatiques.

Prévention
La prévention primaire et secondaire ne doit pas être négligée 
car elle seule peut réduire la fréquence et les récidives des 
lésions traumatiques du muscle. Il est utile de s’interroger sur 
le calendrier, d’évaluer la charge de travail, l’hygiène de vie, la 
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résistance au stress et la fatigue car le muscle fatigué voit sa 
capacité à absorber l’énergie amputée de plus de 20 %. Mais 
un des premiers facteurs de risque d’une blessure musculaire 
est d’en avoir déjà fait une auparavant, puis ensuite viennent 
le manque de force et l’âge. Plus précisément un mauvais 
équilibre entre agoniste et antagoniste exposerait à un risque 
5 fois plus élevé de blessure musculaire [6]. Le manque de 
souplesse joue un rôle plus controversé. Les étirements pour-
raient même induire des lésions musculaires chez le danseur 
professionnel [1]. Il convient donc d’étudier la performance 
du couple force-souplesse ainsi que l’équilibre ago-antagoniste 
du groupe musculaire touché et non pas un de ces paramè-
tres séparément. Lorsque cela est possible, l’évaluation de cet 
équilibre bénéfi cie du dynamomètre isocinétique. Cette appro-
che défi nit en présaison une population à risque du couple 
force-souplesse. Un travail de prévention permet de baisser 
l’occurrence et la récurrence des lésions musculaires [1, 6].
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Les articulations sont stabilisées par des complexes musculo-
tendineux dont l’importance est variable et dépend des objec-
tifs de chacune d’elles. Une articulation dotée d’une grande 
mobilité possède des tendons soumis à des contraintes éle-
vées. Les articulations de moindre amplitude de mouvements 
ont des tendons mieux protégés. Les articulations distales 
à grand débattement angulaire ont des tendons de réfl exion 
alors que d’autres articulations ont des tendons courts de 
traction.
Les affections des tendons peuvent toucher plusieurs zones du 
tendon : le corps, la zone d’insertion osseuse, la gaine syno-
viale et les poulies de réfl exion.

Évaluation clinique
Le diagnostic de tendinopathie est clinique. Il est fondé sur les 
données de l’interrogatoire et de l’examen clinique.
L’interrogatoire doit être minutieux et préciser les caractè-
res de la douleur et le retentissement fonctionnel sur la vie 
quotidienne, sur les activités professionnelles, physiques et 
sportives.
L’examen clinique doit être rigoureux. Ses éléments fonda-
mentaux sont représentés par la mise en évidence d’une 
triade symptomatique constituée par le réveil de la douleur, 
habituellement ressentie par le malade, au repos ou lors de 
ses activités, lors de trois manœuvres :
– la contraction résistée du ou des muscles insérés sur le 

tendon ;
– la mise en tension passive du tendon ;
– la palpation du corps du tendon, de la jonction tendino-

musculaire et de la zone d’insertion du tendon sur le socle 
osseux.

Données de l’interrogatoire
L’interrogatoire doit porter sur l’ensemble des caractères de la 
douleur : mode d’apparition, ancienneté, horaire, rythme, inten-
sité. Il doit préciser le degré de gêne fonctionnelle, le retentis-
sement sur les activités quotidiennes et physiques. L’évolution 
des douleurs doit être notée de même que l’infl uence du repos 
et des traitements. La recherche de causes déclenchantes et 
de facteurs favorisants est également nécessaire.
Le mode d’apparition des douleurs est progressif le plus sou-
vent. Il peut être brutal dans certaines localisations, en par-
ticulier au niveau du tendon commun des épicondyliens, du 
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tendon rotulien, du tendon calcanéen, du tendon jambier pos-
térieur, de l’aponévrose plantaire superfi cielle. Les douleurs 
peuvent survenir sans cause reconnue et apparaître un matin 
au réveil. Elles peuvent être provoquées, aggravées ou sim-
plement réveillées par un choc direct ou par une activité phy-
sique ou sportive habituelle mais plus intense, ou totalement 
nouvelle. Un changement des conditions d’entraînement, une 
modifi cation de la technique, un changement de matériel peu-
vent être à l’origine du déclenchement de la tendinopathie.
L’ancienneté des douleurs est précisée. Elles peuvent être d’ap-
parition récente ou, au contraire, avoir une allure traînante, 
durer depuis plusieurs mois ou même plusieurs années.
L’horaire, le rythme et l’intensité des douleurs doivent être notés. 
Ils permettent une classifi cation fonctionnelle, non dénuée 
d’intérêt pour le choix des thérapeutiques et le suivi des 
patients.
La plus intéressante est celle de Leadbetter incluant à la fois 
la gravité des lésions, le potentiel de cicatrisation et les mesu-
res thérapeutiques qui en découlent :
– stade 1 : douleur apparaissant rapidement après l’activité 

et régressant spontanément en quelques heures, évoluant 
depuis moins de 2 semaines, avec maintien de la capacité 
fonctionnelle et examen clinique normal ;

– stade 2 : douleur pendant et après l’activité sans réduction 
notable de celle-ci, évoluant depuis 2 à 6 semaines, avec 
douleur localisée à l’examen, mais peu ou pas de signes 
infl ammatoires ;

– stade 3 : douleur persistant plusieurs jours après l’arrêt de 
l’activité, réapparaissant rapidement à la reprise, limitant 
nettement les capacités fonctionnelles et évoluant depuis 
plus de 6 semaines avec signes infl ammatoires nets à 
l’examen ;

– stade 4 : douleur permanente gênant les activités quotidien-
nes courantes et empêchant toute pratique sportive.

Au niveau anatomopathologique, les stades 1 et 2 sont syno-
nymes de lésions microscopiques, réversibles, pour lesquelles 
des thérapeutiques sont effi caces. En revanche, les lésions de 
stades 3 et 4 correspondent à des lésions macroscopiquement 
irréversibles dans la majorité des cas.
Le retentissement fonctionnel est précisé aussi bien en ce qui 
concerne les activités quotidiennes que les activités sportives. 
Au membre supérieur, il faut noter l’infl uence de la position du 
bras, du coude et du poignet ; le rôle du port de charges ou de 
gestes de préhension ; l’infl uence de la position de décubitus, 
etc. Au membre inférieur, il faut apprécier l’infl uence de la 
station debout, de la montée et de la descente des escaliers, 
de la marche, de la course, des sauts.
L’évolution de la symptomatologie douloureuse et de la gêne fonc-
tionnelle est notée. Dans la majorité des cas, la douleur et la 
gêne fonctionnelle sont modérées au début. Progressivement, 
elles augmentent en intensité et en durée et peuvent aboutir 
à une douleur permanente, aggravée par la moindre activité 
physique ou sportive. Au membre supérieur, tout effort de por-
ter, de soulever, de lancer peut devenir impossible. Tout effort 
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de préhension peut devenir douloureux. Au membre inférieur, 
la marche peut devenir pénible, la course et le saut peuvent 
être impossibles. Progressivement, on aboutit à une véritable 
impotence tant au niveau du membre supérieur que du mem-
bre inférieur.
L’infl uence du repos et des traitements doit être précisée. Au 
début, le repos a souvent une infl uence favorable et les traite-
ments ont un effet bénéfi que. Progressivement, le repos tend 
à devenir ineffi cace et il faut se livrer à une véritable escalade 
thérapeutique pour atténuer les douleurs sans toujours y 
parvenir.
La recherche de facteurs favorisants et de causes étiologiques 
clôt l’interrogatoire :
– parmi les facteurs dits favorisants, la recherche d’un foyer 

chronique d’infection au niveau de la cavité buccale et de 
la sphère ORL, d’un apport hydrique insuffi sant, d’une ali-
mentation déséquilibrée ou inadaptée semble présenter 
un intérêt très relatif. En revanche, l’interrogatoire a une 
importance considérable dans la détermination des facteurs 
techniques favorisants, non seulement dans le domaine des 
technopathies sportives mais aussi dans celui des activités 
quotidiennes ou de loisir. Dans tous les cas, il faut préciser 
les modalités en quantité, en qualité, en spécifi cité. Il faut 
prendre connaissance des modifi cations qui ont pu survenir 
lors du déclenchement des douleurs. Au niveau du membre 
supérieur, le type d’instruments et de matériels utilisés doit 
être étudié. Au niveau du membre inférieur, le modèle de 
chaussures utilisé, la nature du sol, les conditions d’entraî-
nement doivent être notés ;

– parmi les causes étiologiques, l’interrogatoire permet par-
fois d’évoquer la possibilité d’une tendinopathie métabolique 
ou infl ammatoire, dont on ne doit jamais oublier la possibi-
lité chez un sportif.

Examen clinique
Il doit toujours être comparatif et s’attacher à préciser la loca-
lisation exacte de la lésion et son importance. Il est fondé sur 
différents éléments : l’inspection, la contraction résistée, l’éti-
rement passif et la palpation.
L’inspection n’apporte de renseignements que dans l’étude 
des tendons superfi ciels. Elle permet d’apprécier le volume 
du tendon, le relief des parties molles adjacentes, l’aspect du 
muscle.
L’étude de la contraction résistée constitue un temps fondamen-
tal de l’examen clinique. Dans les tendinopathies, le déclenche-
ment d’une douleur lors de la contraction résistée du muscle 
est une nécessité absolue pour affi rmer le diagnostic. Ce test 
doit être effectué en tenant compte de la physiologie du mus-
cle. Le problème pour l’examinateur est de se placer dans des 
conditions de résistance suffi sante pour déclencher la réac-
tion douloureuse au niveau du corps du tendon ou de sa zone 
d’insertion. Ceci ne présente pas de diffi culté pour la totalité 
des tendons du membre supérieur, ni pour certains tendons 
du membre inférieur comme ceux du jambier antérieur, du 
jambier postérieur, des péroniers : à leur niveau, l’opposition 
manuelle est suffi sante. En revanche, pour d’autres tendons, 
il est nécessaire de réaliser des tests de diffi culté croissante 
pour provoquer l’apparition de la douleur. C’est le cas notam-
ment pour le tendon calcanéen et pour le tendon rotulien.
L’étirement passif est le deuxième temps important du dia-
gnostic. Il est douloureux dans certaines tendinopathies et 
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une petite limitation de l’amplitude du mouvement peut être 
associée à la mise en tension douloureuse. Ceci ne présente 
aucune diffi culté de réalisation à la condition d’avoir quelques 
notions d’anatomie et de physiologie.
La palpation doit être conduite de façon méticuleuse. L’examen 
palpatoire permet la mise en évidence de différentes anomalies :
– un réveil de douleurs correspondant aux douleurs spontané-

ment ressenties par le patient ;
– une augmentation de chaleur locale ;
– des crépitations ou des crissements, localisés ou diffus ;
– un nodule douloureux qui peut être de volume modéré ou, au 

contraire, être volumineux.

Synthèse

Dans les tendinopathies « mécaniques »
À l’interrogatoire, la douleur est d’horaire mécanique, déclen-
chée par l’activité et soulagée par le repos. Progressivement, 
l’horaire des douleurs devient mixte, elle est accentuée par 
l’activité et incomplètement soulagée par le repos, réveillant 
le patient aux changements de position et s’accompagnant 
d’un dérouillage matinal. La localisation des douleurs doit être 
décrite de façon précise. Le mode de début est progressif en 
cas de microtraumatismes répétés (professionnels ou spor-
tifs) et peut apparaître au cours de l’activité ou après celle-ci. 
Au niveau des membres inférieurs, le début peut être brutal, 
déclenché par une impulsion ou la réception d’un saut alors 
que pour pratiquement tous les sites tendineux, un trauma-
tisme direct peut également être le point de départ de la souf-
france tendineuse.
L’évaluation clinique initiale peut être normale, mais rapide-
ment, on doit retrouver la triade symptomatique des tendi-
nopathies : la douleur provoquée ou aggravée dans les trois 
conditions suivantes :
– l’étirement passif du tendon ;
– la contraction contre résistance du muscle ;
– la palpation du tendon.
En outre, la palpation recherche des lésions nodulaires et le 
clinicien s’assure que la mobilité passive de l’articulation est 
normale et non douloureuse. En revanche, la mobilisation 
active de l’articulation peut être modifi ée soit par la douleur, 
soit par une lésion anatomique du tendon. La distinction entre 
ces deux mécanismes se fait en demandant au patient s’il est 
gêné par la douleur ou le manque de force, mais cette distinc-
tion n’est pas toujours aisée à faire.

Dans les tendinopathies 
« infl ammatoires »
C’est essentiellement l’horaire des douleurs qui permet d’évo-
quer l’origine « infl ammatoire ». Ce type de tendinopathie se 
manifeste par des douleurs permanentes, réveillant le patient 
la nuit et entraînant un dérouillage matinal prolongé. L’examen 
physique met également en évidence la triade clinique des 
tendinopathies, mais on est frappé par le degré d’impotence 
fonctionnelle liée à l’intensité de ces douleurs.
En présence d’une atteinte péritendineuse, les signes infl amma-
toires sont, en général, francs : rougeur, chaleur et tuméfaction. 
Dans certaines formes aiguës, une « crépitation neigeuse » est 
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retrouvée. La douleur est reproduite par la palpation et la mobi-
lisation activo-passive du tendon dans sa gaine ou contre le relief 
irritant. En revanche, le testing contre résistance est indolore.
Les signes généraux sont à rechercher à l’interrogatoire et à 
l’examen clinique, soit pour orienter le diagnostic étiologique, 
soit pour rechercher d’autres localisations. Il faut particuliè-
rement insister sur les recherches d’une porte d’entrée infec-
tieuse, locale ou à distance, d’une diffusion régionale (arthrite, 
adénite) et/ou systémique.

Conclusion
À l’issue de cette évaluation clinique, on peut classer la tendi-
nopathie dans une catégorie relativement bien défi nie :
– d’après le site, on peut identifi er les tendinopathies d’inser-

tion et les tendinopathies corporéales ;
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– d’après l’aspect du tendon, on peut différencier les péri- ou 
paratendinites, les tendinopathies simples et les tendinopa-
thies nodulaires ;

– d’après l’étiologie, les tendinopathies « mécaniques » par 
hypersollicitation observées en pratique sportive mais aussi 
dans les activités professionnelles et les actes de la vie quoti-
dienne et les formes étiologiques : métaboliques caractérisées 
par l’infi ltration du tendon par des dépôts microcristallins ou 
lipidiques et infl ammatoires observées au cours des spondy-
larthropathies, sans oublier la possibilité de formes infectieu-
ses ou tumorales.
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Rappel anatomophysiologique
Les nerfs périphériques sont essentiellement composés 
de fascicules nerveux au sein d’un tissu fi breux de sou-
tien vascularisé. Ces fascicules contiennent de nombreuses 
fi bres nerveuses qui conduisent l’infl ux nerveux de la cellule 
aux effecteurs, parmi lesquelles on distingue en particulier les 
grosses fi bres nerveuses myélinisées motrices et sensitives.
Ils comportent aussi de nombreuses petites fi bres amyéliniques.
Les grosses fi bres nerveuses comportent un axone, prolon-
geant le corps cellulaire du neurone, enveloppé par une gaine 
de myéline limité et par une membrane basale.
Pour les fi bres motrices, elles s’étendent du motoneurone de 
la corne antérieure de la moelle épinière jusqu’à la plaque 
motrice du muscle qu’elle innerve.
Pour les fi bres sensitives, elles s’étendent des nombreux effec-
teurs sensitifs périphériques (cutanés, articulaires, tendineux, 
musculaires, etc.) jusqu’au ganglion spinal situé au niveau de 
la racine postérieure du nerf rachidien correspondant.

Rappel anatomopathologique

Principaux mécanismes lésionnels

Étirement

Les nerfs sont très résistants et peuvent s’allonger de 20 % de 
leur longueur avant de se rompre. Le système de vascularisa-
tion en spirale est particulièrement adapté à cette élongation. 
Les phénomènes d’ischémie nerveuse sont à l’origine des 
premières manifestations de souffrances nerveuses sous la 
forme de paresthésies immédiatement régressives à la fi n de 
l’étirement du nerf si celui-ci ne dépasse pas 10 %.
Au-delà les différentes formations du nerf se rompent pro-
gressivement jusqu’à la rupture complète du nerf.

Compression

Les nerfs sont très sensibles aux compressions, qu’elles 
soient intrinsèques (tumeurs) ou extrinsèques (syndromes 
canalaires, syndrome de loge, hématomes, etc.).
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Les premières manifestations sont aussi dues à l’ischémie, 
puis progressivement aux lésions histologiques de la gaine de 
myéline allant progressivement jusqu’aux lésions macroscopi-
ques d’écrasement avec lésions axonales.

Traumatisme direct

Le plus souvent secondaire à une fracture déplacée (fracture 
de l’humérus et nerf radial par exemple), parfois primitif en 
rapport avec une plaie par un objet métallique.

Types lésionnels
Les fi bres myélinisées sont plus vulnérables que les fi bres 
amyéliniques. Les lésions peuvent ne concerner que la gaine 
de myéline, mais aussi l’axone.
Lorsque l’atteinte ne concerne que la gaine de myéline (bloc 
de conduction ou neurapraxie), l’évolution est rapide et com-
plète après le traumatisme.
Si l’axone est lésé (axonotmésis ou neurotmésis), il dégénère 
puis repousse à partir du site lésionnel : c’est la dégénéres-
cence wallérienne. L’évolution se fait alors de façon très varia-
ble en fonction :
– du type exact de la lésion : relativement favorable si la mem-

brane basale est conservée ; nécessitant une réparation 
chirurgicale si le nerf est rompu ;

– du nerf traumatisé : les nerfs courts comme le nerf axillaire 
récupèrent mieux que les nerfs longs comme le nerf fi bu-
laire commun ;

– de l’âge du patient : plus favorable jusqu’à 20 ans, puis 
décroît avec l’âge ;

– et de son état « névritique » : diabète et éthylisme 
essentiellement.

Principales atteintes nerveuses 
périphériques traumatiques au 
membre supérieur en pratique 
sportive

Atteinte du nerf suprascapulaire
Ce diagnostic doit être évoqué devant des douleurs d’épau-
les n’ayant pas encore trouvé d’étiologie. Initialement, il s’agit 
d’une douleur n’apparaissant qu’au cours des mouvements 
de lancer. L’évolution se fait progressivement vers une aggra-
vation pouvant aller jusqu’à un défi cit complet de la rotation 
externe par dénervation complète du muscle infra-épineux, 
associé parfois à un défi cit partiel de l’élévation du membre 
supérieur en raison de l’éventuelle atteinte du muscle supra-
épineux, bien compensée par le deltoïde.

■

■

■
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Il n’y a pas de défi cit sensitif, le nerf suprascapulaire étant 
purement moteur.
L’atteinte peut se situer au niveau de l’incisure scapulaire pour 
de multiples raisons. La lésion du nerf se fait alors généra-
lement par étirement. Elle peut se situer aussi au niveau du 
défi lé spinoglénoïdien ; il s’agit alors le plus souvent d’un 
mécanisme par compression dû à un kyste gléno-huméral 
postérieur mis en évidence par IRM.
Le diagnostic topographique et lésionnel ne peut être fait que 
par un électromyogramme qui permet également de suivre 
l’évolution et contribue au choix thérapeutique.

Atteinte du nerf axillaire
Il s’agit d’une atteinte grave chez un jeune sportif et elle doit 
être évoquée de principe dans les suites d’une luxation antéro-
interne de l’épaule, même en l’absence du classique défi cit 
sensitif du moignon de l’épaule. Le défi cit moteur du deltoïde 
doit être recherché en palpant ce muscle au cours d’un mou-
vement d’abduction de l’épaule qui peut ne pas être défi citaire 
au cours d’un simple testing musculaire. Enfi n, l’amyotrophie 
du deltoïde peut passer inaperçue chez un sujet obèse.
Il est préférable, au moindre doute, de demander un électro-
myogramme dont la réalisation est particulièrement simple et 
permet d’apporter une réponse précise.
Si l’électromyogramme montre une atteinte complète du nerf 
axillaire, celle-ci doit être suivie par un nouvel examen vers le 
quatrième mois. Si ce nouvel examen confi rme la dénervation 
complète des trois faisceaux du deltoïde, une réparation ner-
veuse secondaire par greffe doit être réalisée. S’il montre un 
début de réinnervation active, celle-ci se poursuivra de façon 
spontanément favorable pendant de nombreux mois pour 
aboutir à un résultat fonctionnel satisfaisant.

Atteinte du nerf long thoracique
Il s’agit d’une atteinte due à un étirement, généralement en rap-
port avec un mouvement en force, ample et rapide. Initialement, 
l’atteinte du nerf long thoracique est à l’origine d’une simple 
douleur de l’épaule, en particulier au cours des mouvements 
d’élévation, mais peut aller jusqu’à un décollement omotho-
racique complet ne permettant pas au membre supérieur de 
dépasser l’horizontale au cours des mouvements d’élévation.
L’électromyogramme confi rme le diagnostic évoqué clinique-
ment. Au début, il précise le type lésionnel et apprécie l’im-
portance de l’atteinte, permettant de donner des éléments de 
pronostic. Il permet ensuite de suivre son évolution et de guider 
le traitement. Il peut enfi n préciser la stabilisation de l’atteinte 
qui, si elle reste complète, peut justifi er un geste chirurgical.

Atteinte du plexus brachial
En pratique sportive, les lésions du plexus brachial peu-
vent apparaître relativement souvent dans les suites quasi 
immédiates d’une luxation antéro-interne de l’épaule et sont 
d’importance très variable.
Elles prédominent souvent sur les racines supérieures, à 
forme essentiellement sensitive avec simples paresthésies 
permanentes des 1er et 2e doigts, mais elles peuvent concer-
ner l’ensemble du plexus brachial avec des lésions axonales 
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sévères qui peuvent évoluer pendant plusieurs mois et même 
parfois laisser des séquelles motrices et sensitives.
Ces lésions sont dues essentiellement à des phénomènes d’éti-
rement dont les conséquences sont d’autant plus importantes 
que la réduction de la luxation est tardive, mais elles sont égale-
ment liées à l’importance du déplacement de la tête humérale.
Le plexus brachial peut aussi être lésé au cours des chutes de 
moto. Il s’agit alors de lésions qui peuvent être graves, liées à 
des phénomènes d’étirement entre l’épaule, abaissée au cours 
de la réception au sol, et le rachis cervical où les racines peu-
vent être arrachées.
Le diagnostic lésionnel et topographique de ces atteintes 
plexiques ou radiculaires doit être fait précocement, avant 
le troisième mois, afi n de donner les meilleures chances de 
réparation nerveuse chirurgicale permettant en particulier de 
retrouver la stabilité de l’épaule et la fl exion du coude ; la réa-
nimation de la main est plus délicate.
Ces lésions du plexus brachial peuvent toucher l’ensemble des 
racines ou seulement une partie d’entre elles, en particulier 
les racines supérieures et moyenne, laissant la main intacte, 
d’où l’intérêt d’une réparation nerveuse secondaire rapide, en 
particulier chez les sujets jeunes.
Enfi n, le plexus brachial peut être le siège de compressions 
en particulier au niveau du défi lé des scalènes lorsque ceux-
ci deviennent hypertrophiques chez les sportifs pratiquant la 
musculation à haut niveau.

Atteinte du nerf interosseux antérieur
Le nerf interosseux antérieur est la branche profonde du nerf 
médian naissant au coude, innervant le long fl échisseur du I, 
le faisceau latéral du fl échisseur profond des doigts et le carré 
pronateur. Il s’agit d’une branche motrice pure.
Cliniquement, on observe uniquement un défi cit de la fl exion 
active de l’IP (articulation interphalangienne) du pouce associé 
parfois à un défi cit plus ou moins important de l’IPD (articula-
tion interphalangienne distale) du II. Il n’y a pas de défi cit de la 
pronation qui est faite par le rond pronateur ; il n’y a pas non 
plus de troubles sensitifs.
L’origine de cette atteinte est une compression au niveau de 
l’arcade du fl échisseur superfi ciel des doigts.
Le diagnostic différentiel avec la rupture du tendon du long fl é-
chisseur du I doit être fait par l’IRM.
L’évolution est imprévisible, elle est souvent longue et peut 
laisser des séquelles.
Un traitement chirurgical de neurolyse peut être discuté.

Syndromes canalaires (voir chapitre 56)

Au cours d’activités sportives peuvent apparaître des syndro-
mes canalaires d’efforts dus, au niveau du canal carpien, à des 
phénomènes de ténosynovites des fl échisseurs comprimant le 
nerf médian au canal carpien.
Ils peuvent également être dus à des malformations anatomi-
ques telles que la présence de muscles surnuméraires dans le 
canal carpien (lombricaux) ou au corps musculaire des fl échis-
seurs des doigts très distal par exemple.
Au cours des exercices de musculation intense, on peut obser-
ver des phénomènes de compression du nerf ulnaire au coude 
par hypertrophie du muscle fl échisseur ulnaire du carpe tels 
qu’on peut les rencontrer chez les rameurs.

■
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Le sport peut être pratiqué à tout âge. De loisir, de santé ou 
en professionnel, les disciplines sportives sont nombreuses et 
variées. De nombreux sportifs, amateurs ou professionnels ont 
débuté très tôt leur carrière et suivent un entraînement inten-
sif régulier depuis plusieurs années. À côté des complications 
ostéoarticulaires, ligamentaires et musculaires connues, de 
nombreuses activités sportives peuvent également induire ou 
révéler une atteinte vasculaire. Elles sont de découverte peu 
fréquente chez le sportif, mais leur incidence est vraisembla-
blement sous-estimée faute d’en faire le diagnostic. Devant 
toute algie qui ne fait pas sa preuve par la découverte d’une 
pathologie ostéomusculoligamentaire, il faut évoquer une étio-
logie vasculaire.
Le sport peut être un révélateur précoce d’une maladie arté-
rioveineuse rencontrée habituellement chez des sujets non 
sportifs, comme une atteinte artérielle athéromateuse, une 
thrombose veineuse profonde. Certains sportifs encourent un 
risque de traumatisme vasculaire ouvert ou fermé habituel-
lement facilement reconnu. Cependant, il existe des atteintes 
artérioveineuses plus spécifi ques de certains sports, touchant 
soit les vaisseaux des membres supérieurs, soit ceux à desti-
née des membres inférieurs (tableau 54.I).

Pathologie vasculaireChapitre 54

Le diagnostic de ces pathologies n’est pas toujours facile à 
préciser chez le sportif, et plus particulièrement s’il est de 
haut niveau. Il demande par ailleurs une stratégie diagnosti-
que afi n d’éviter des errances diagnostiques fréquentes.
Nous décrirons plusieurs pathologies vasculaires du sportif 
en discutant les attitudes diagnostiques et thérapeutiques 
possibles (les syndromes de loge étant par ailleurs traités 
chapitre 55).

Syndrome de la traversée 
thoracobrachiale
Le syndrome de la traversée thoracobrachiale est un syn-
drome canalaire qui regroupe les compressions du paquet 
vasculonerveux (racines du plexus brachial de C3 à D1, 
artère sous-clavière et veine axillaire) dans son passage 
dans l’un des défi lés successifs de la ceinture scapulaire :
– le défi lé intercostoscalénique ;
– le canal costoclaviculaire ;
– le trajet en arrière du petit pectoral ;
– le billot de la tête humérale (cf. Compression post-traumati-

que après luxation antérieure et inférieure de l’épaule).
Certains sports peuvent être responsables de l’apparition 
d’une compression vasculaire intermittente du pédicule sous-
clavio-axillaire :
– l’artère (2 % des cas) et le plexus brachial (90 % des cas) 

peuvent être comprimés par les scalènes, dans la pince cos-
toclaviculaire et par le muscle petit pectoral ;

– la veine sous-clavière (8 % des cas) peut être compri-
mée en avant du muscle scalène antérieur et par le mus-
cle sous-clavier : compliquée d’une thrombose veineuse 
à l’effort, cette symptomatologie réalise le syndrome de 
Paget-Schroetter.

Anatomopathologie
De son émergence du thorax jusqu’à sa pénétration dans le 
bras, l’artère sous-clavière, le plexus brachial et la veine sous-
clavière traversent de dedans en dehors :
– le défi lé intercostoscalénique formé en avant par le scalène 

antérieur, en arrière par la masse des scalènes moyens et 
postérieurs, et en bas par la première côte ;

– le canal costoclaviculaire formé en haut par le muscle sous-
clavier et la clavicule, en bas par la face supérieure du seg-
ment moyen et la face antérieure de la première côte ;

– le tunnel sous-pectoral limité en avant par le muscle petit 
pectoral, en arrière par la paroi thoracique, sur laquelle s’in-
sèrent en haut le muscle sous-scapulaire et en bas les mus-
cles grand rond et grand dorsal.

Dans ces trois défi lés, les éléments vasculonerveux peuvent 
être comprimés par l’hypertrophie des masses musculaires 

■
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Tableau 54.I Pathologies artérioveineuses.

Non spécifi ques du sportif Spécifi ques du sportif

Athéromatose Membre inférieur
Maladie de Buerger – Défi lé costo-claviculaire
Traumatisme artérioveineux – Traumatisme artériel de la main
Thrombose veineuse profonde Membre supérieur

– Syndrome de Cockett
– Endofi brose artérielle
– Syndrome de l’artère poplitée piégée
– Kyste adventiciel de l’artère poplitée
– Syndrome de loge
– Syndrome du soléaire
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(scalènes, muscle sous-clavier) dans tous les sports qui déve-
loppent les muscles de la ceinture scapulaire : sports de lancer 
(javelot, poids, etc.), natation, basket-ball, conduite automobile, 
haltérophilie, bodybuilding, etc.
C’est le plus souvent la compression neurologique qui est à 
l’origine de la symptomatologie par compression du tronc 
primaire inférieur (forme plexique basse avec atteinte du ter-
ritoire cubital). L’artère sous-clavière sympathise avec le nerf. 
Sa compression donne des modifi cations du pouls radial à 
l’examen clinique lors des manœuvres dynamiques, mais ce 
mécanisme engendre rarement une symptomatologie propre. 
Par contre elle donne par son risque de complications toute la 
gravité des formes vasculaires de ce piège anatomique.
Lorsqu’il existe une symptomatologie vasculaire, une mal-
formation osseuse congénitale doit être systématiquement 
recherchée :
– une côte cervicale ou côte surnuméraire, présente chez 1 % 

des sujets, dont 10 % donnent une symptomatologie. Elles 
sont bilatérales dans 50 % des cas ;

– une apophysomégalie de la dernière vertèbre cervicale C7 
(bilatérale dans 50 % des cas) ;

– une agénésie de la première côte.
Ces éléments osseux présentent des trousseaux fi breux qui 
les prolongent et le plus souvent entravent le trajet vasculaire. 
Ils ajoutent un matériel compressif qui induit à la suite des 
compressions itératives sur l’artère sous-clavière :
– un traumatisme chronique de l’intima, sur laquelle se fi xent 

des caillots qui peuvent emboliser dans les vaisseaux du 
membre supérieur ;

– un anévrisme post-sténotique, dont la thrombose peut pro-
voquer des emboles et un tableau de thrombose aiguë du 
membre supérieur.

Le syndrome de Paget-Schroetter correspond à une throm-
bophlébite primitive de la veine axillo-sous-clavière survenant 
après un effort. Si les traumatismes itératifs par compression 
de la veine suffi sent à expliquer la fi brose endoluminale puis 
la thrombose veineuse, il a été montré que chez près de 50 % 
des sujets, existait un trouble de la coagulation favorisant la 
thrombose. Dans ce contexte, il paraît important de recher-
cher une thrombophilie, un défi cit en facteur de coagulation 
voire une hyperhomocystéïnémie.

Circonstances de découverte
Dans les algies du membre supérieur, la symptomatologie 
accusée est le plus souvent mixte, de type neurovasculaire : 
engourdissement, dysesthésie, impression de pesanteur ou de 
tension douloureuse, manque de force, crampes, qui survien-
nent lors ou au décours de l’effort sportif.
Elles prennent souvent une expression neurologique plexique 
basse (atteinte C8-D1 : paresthésies, engourdissements systé-
matisés touchant le 5e doigt et le bord interne du 4e doigt) :
– fatigabilité excessive rapide d’un des membres supérieurs ;
– douleurs de l’avant-bras, de l’épaule, parfois étendues à la 

base du cou ;
– exceptionnellement phénomènes de Raynaud.
Ces symptômes sont évocateurs car ils ont un caractère posi-
tionnel survenant lors de l’exécution de mouvements des bras 
en surélévation et en rétropulsion de l’épaule.
Au membre supérieur, l’examen peut faire découvrir un souf-
fl e sous-clavier, entendu en sus ou sous-claviculaire dans 
l’exécution des manœuvres dynamiques, à la recherche 
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d’un syndrome de compression artérielle de la traversée 
thoracobrachiale.
Parfois, le diagnostic est évoqué devant un tableau aigu :
– ischémie artérielle aiguë de la main ou de l’avant-bras, par 

embolies fi brinocruoriques dans les artères digitales ou 
par thrombose de l’artère sous-clavière due à des lésions 
intimales ou à un anévrisme post-sténotique de l’artère 
sous-clavière ;

– thrombophlébite du membre supérieur, révélée par une 
douleur du membre supérieur d’apparition brutale associée 
à un œdème touchant la main et l’avant-bras. Ce tableau 
apparaît après un entraînement sportif intensif, une com-
pétition. Depuis cet épisode, ont persisté une cyanose, un 
gonfl ement du membre supérieur à chaque effort sportif. Il 
s’est développé progressivement une circulation collatérale 
veineuse au membre supérieur sur l’hémithorax homolaté-
ral. Un épisode aigu ou un traumatisme cervical peut quel-
quefois être retrouvé dans les antécédents.

Examen clinique
Il doit être bilatéral et comparatif. L’inspection de la région 
sus-claviculaire peut mettre en évidence une saillie osseuse 
du creux sus-claviculaire, un aspect de pseudarthrose clavi-
culaire, une circulation veineuse collatérale du moignon de 
l’épaule et de l’hémithorax homolatéral. L’étude de la stature 
et de la déformation du rachis cervicothoracique est égale-
ment fondamentale (recherche d’une ptose des épaules). Une 
évaluation de la musculature rachidienne et scapulaire, d’une 
amyotrophie périphérique ainsi que d’une contracture des sca-
lènes est effectuée.
L’examen recherche une diminution, une disparition du pouls 
ou l’apparition de la symptomatologie neurologique lors des 
manœuvres dynamiques :
– manœuvre d’hyperabduction forcée : rétropulsion des 

épaules ;
– manœuvre des chandeliers : position du « haut les mains » 

associée à la rétropulsion des épaules ;
– manœuvre d’Adson : le sujet est debout ou assis, l’exami-

nateur est derrière lui. Le bras est en légère abduction et 
rétropulsion, la tête du sujet est tournée du côté examiné. Le 
patient réalise une inspiration profonde. La manœuvre est 
positive si le pouls radial disparaît ;

– test d’Allen : le membre examiné est placé à 90º d’abduction 
et 90º de rotation externe, avec une élévation du menton et 
une rotation de la tête du côté controlatéral. La manœuvre 
est positive en cas de disparition du pouls lors de l’inspira-
tion profonde ;

– manœuvre de Wright (test du chandelier statique) : le mem-
bre est placé en abduction à 180º et en rotation externe 
du bras. Ce texte a été décrit pour l’exploration du défi lé 
sous-pectoral ;

– test de Ross (test du chandelier dynamique) : le patient est 
examiné en position du « haut les mains ». Il exécute des 
mouvements lents d’ouverture et de fermeture de la main. 
Il est dit positif si une symptomatologie apparaît en moins de 
40 mouvements ou en 3 minutes ;

– test de Morley : reproduction de la douleur par la compres-
sion de l’apophyse transverse de C7 ;

– manœuvre d’Eden (test de la position du « garde à vous » 
forcé) : le bras est tendu le long du corps. Les épaules sont 
en rétropulsion afi n de fermer l’espace costoclaviculaire.

■
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L’auscultation de la région sus ou sous-claviculaire pendant 
la réalisation de ces manœuvres met souvent en évidence un 
souffl e artériel.
Cependant, ces manœuvres n’ont pas valeur de diagnostic. Du 
fait de la présence de nombreux faux positifs (sujet normal) ou 
faux négatifs, elles orientent plutôt vers la suspicion diagnosti-
que notamment si plus de 3 manœuvres sont positives.

Examens complémentaires

Radiographie sans préparation

Une radiographie simple sans préparation de la ceinture sca-
pulaire, du gril costal et de la région cervicothoracique (face, 
profi l et ¾) peut mettre en évidence :
– une côte cervicale ou une apophysomégalie, véritable côte 

surnuméraire C7 ;
– une agénésie de la première côte ;
– un cal vicieux de la clavicule, tout particulièrement dans cer-

tains sports : cyclisme, motocyclisme, etc.

Électromyogramme

Systématique pour de nombreux auteurs, l’électromyogramme 
peut objectiver des troubles de la conduction nerveuse (déner-
vation, ralentissement des vitesses) dans le territoire cubital. 
Il confi rme l’atteinte radiculaire brachiale tout en la localisant 
(atteinte plexiforme haute/basse). Il permet d’infi rmer une 
atteinte neurologique associée notamment un syndrome du 
canal carpien.
Quand ils sont retrouvés, ces signes sont évocateurs ; leur 
absence n’élimine pas le diagnostic.

Écho-Doppler

Cet examen non invasif est demandé systématiquement afi n 
d’éliminer une atteinte artérioveineuse patente. Le Doppler 
continu ou pulsé réalisé en position basale ou lors de l’exécu-
tion des manœuvres dynamiques par un angéiologue entraîné 
peut objectiver une accélération sur l’artère sous-clavière et 
un frein circulatoire d’aval.
L’échographie du creux sus-claviculaire objective parfois la 
sténose de l’artère sous-clavière, la dilatation post-sténotique 
ou le thrombus mural.
Cependant, comme les manœuvres dynamiques cliniques, 
l’apparition d’une compression vasculaire n’a pas valeur de 
diagnostic et doit toujours être replacée dans son contexte 
clinique.

Angio-scanner 3D

Cet examen peut être demandé en cas de positivité de l’écho-
Doppler. Il permet en un temps et grâce aux reconstructions 
de réaliser un bilan osseux et vasculaire. Moins invasif que 
l’artériographie, il souffre cependant de la diffi culté de la réali-
sation dans le même temps des manœuvres dynamiques per-
mettant de confi rmer la compression ainsi que de l’exploration 
du système veineux.

IRM

Même s’il s’agit de l’examen d’avenir, elle reste diffi cile d’inter-
prétation. Plus précise que le scanner, elle permet néanmoins 
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de mettre en évidence des anomalies musculoligamentaires et 
de faire le diagnostic différentiel avec une atteinte neurologi-
que : syringomyélie, tumeur médullaire, etc.

Artériographie

Bien qu’invasif, cet examen nous paraît indispensable à la fois 
pour confi rmer la compression artérielle associée et pour 
bénéfi cer de clichés iconographiques importants sur le plan 
médicojuridique. L’artériographie est réalisée par méthode 
de Seldinger par ponction fémorale au triangle de Scarpa. Les 
clichés sont pris de face, de façon bilatérale, centrés sur les 
régions scapulaires. Des clichés de l’avant-bras et de la main 
seront nécessaires notamment si l’on suspecte des embolies 
périphériques. Des manœuvres dynamiques seront associées 
(manœuvre de Wright).
L’artériographie est normale lorsque le sujet a les bras en 
position indifférente coudes au corps (fi g. 54.1a). Dans la posi-
tion bras en abduction à 180º, main en rotation externe, elle 
montre une sténose ou un arrêt circulatoire en bec de fl ûte 
situé sur l’artère sous-clavière, en arrière du tiers moyen de la 
clavicule (fi g. 54.1b).
Lors de cet examen peut être débutée une fi brinolyse artérielle 
in situ dans des indications d’ischémie subaiguë par embolie 
périphérique ou thrombose humérale.

Phlébographie du membre supérieur

La phlébographie (fi g. 54.2), indiquée devant des signes vei-
neux, visualise des signes de compressions veineuses sous-
claviculaires en arrière de la clavicule. En phase aiguë, elle 
montre une thrombose de la veine axillo-sous-clavière avec le 
développement d’une circulation collatérale de l’épaule.
Une thrombolyse in situ réalisée en milieu spécialisé peut être 
discutée dans les cas de thrombose aiguë chez un patient 
jeune et sans contre-indication.

Traitement

Traitement médical

Il doit être systématique et proposé en 1re intention, sauf en 
cas de lésion vasculaire compliquée. Il comprend une réédu-
cation de l’épaule, selon un protocole décrit par Peet, encore 
appelé « programme de la Mayo Clinic », en association avec 
des antalgiques de type anti-infl ammatoire voire un traitement 
antidépresseur.
La rééducation doit être réalisée par un kinésithérapeute 
connaissant parfaitement la pathologie, en favorisant une édu-
cation gestuelle et posturale (exercices de détente de la région 
cervicoscapulaire, renforcement isométrique des muscles 
paravertébraux et du trapèze). Les séances de rééducation 
doivent se prolonger pendant une durée de 8 semaines à rai-
son de 3 à 5 séances par semaine.
On observe un bon résultat clinique dans environ 75 % des 
cas. La persistance de la symptomatologie, son aggravation 
ou l’apparition de signes de complications vasculaires doivent 
faire retenir une solution chirurgicale.

Traitement chirurgical

L’objectif du traitement est la décompression du paquet vas-
culonerveux ainsi que la réparation d’un axe vasculaire en 

■
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cas de complication. Les deux principales voies d’abord sont 
la voie axillaire et la voie combinée sus et sous-claviculaire. 
Cette dernière fait actuellement référence. Elles permettent 
de réaliser :
– une neurolyse complète des racines du plexus brachial ;
– une ténotomie et une exérèse du muscle scalène antérieur ;
– une ténotomie du muscle sous-clavier et/ou du petit 

pectoral ;
– la résection de la première côte et au besoin d’une apophy-

somégalie ou d’une côte surnuméraire : il s’agit du geste de 
décompression qui doit être systématiquement associé.

En fonction du tableau clinique, le traitement chirurgical asso-
cie un geste artériel (par exemple la résection d’un anévrisme 
artériel sous-clavier), un geste veineux (par exemple la throm-
bectomie axillo-sous-clavière ou une transposition axillojugu-
laire), ou une sympathectomie dorsale supérieure.
Les résultats des principales séries sont bons dans 65 à 90 % 
des cas, avec cependant un taux de complications voisin des 
10 % (douleurs résiduelles, cicatrices inesthétiques, atteintes 
des racines C8-D1, etc.). Le taux de récidive varie de 8 à 10 %. Il 
correspond à l’insuffi sance de résection costale ou à la récidive 
de la fi brose périnerveuse.

(a) (b)

Figure 54.1 a. Artériographie de l’artère sous-clavière gauche, le sujet ayant le bras le long du corps. b. Artériographie 
du membre supérieur en abduction. Rétropulsion de l’épaule, main en supination. Elle montre le rétrécissement sur 
l’artère sous-clavière dans le défi lé costoclaviculaire.

Figure 54.2 Phlébographie des veines sous-clavières bilatérale.
Du côté droit, le patient présente une thrombose de l’artère sous-clavière dans le défi lé costoclaviculaire, en avant du 
muscle scalène ; il existe une circulation collatérale importante. Du côté gauche, le membre supérieur étant en abduction, 
il existe une compression de la veine sous-clavière, en avant du muscle scalène antérieur, en arrière de la clavicule.
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Syndrome de Cockett
Il se défi nit comme la compression de la veine iliaque primitive 
gauche à sa terminaison par l’artère iliaque primitive droite au 
niveau de leur croisement.
Le syndrome de Cockett est une anomalie très fréquente puis-
que 1 sujet sur 6 est atteint de cette anomalie malformative. 
Cependant, il ne donne qu’exceptionnellement une sympto-
matologie clinique.

Anatomopathologie
Le syndrome est vraisemblablement d’origine congénitale. La 
compression peut être due :
– à l’empreinte de l’artère iliaque primitive droite sur la veine 

iliaque primitive gauche (fi g. 54.3) ;
– à l’empreinte du corps vertébral de la 4e vertèbre lombaire 

entrainant une compression postérieure ;
– à la présence de synéchies développées entre les parois 

antérieure et postérieure de la terminaison de la veine ilia-
que primitive gauche. Ces synéchies peuvent être de trois 
types : latérales, centrales ou quasi totales.

■

■

de compression veineuse ou les synéchies, sans throm-
bose veineuse profonde. Elle est indiquée chaque fois que la 
sémiologie accusée par le sportif est une impression de ten-
sion douloureuse accompagnée d’une turgescence veineuse 
et d’un œdème. Réalisée par une ponction veineuse au dos 
du pied, dite au fi l de l’eau, en position basale ou dynamique, 
elle met en évidence des images de compression veineuse, 
d’oblitération veineuse, de développement d’une circulation 
collatérale. Une pathologie des gros troncs veineux peut être 
mise en évidence par une iliocavographie par ponction des 
veines fémorales droite ou gauche ;

– l’angio-TDM ou l’angio-IRM sont les examens à retenir 
actuellement. Ils confi rment la compression veineuse au 
niveau de la terminaison veineuse iliaque, ainsi que la colla-
téralité associée.

Sur un mode aigu

Le syndrome de Cockett est révélé par un tableau de throm-
bophlébite proximale du membre inférieur gauche. Rien sur le 
plan clinique ne permet d’évoquer la présence d’un syndrome 
de Cockett sous-jacent. Ce sont les examens complémentaires 
qui montrent la compression de la veine iliaque primitive gau-
che. Le diagnostic est facile si la thrombose ne remonte pas 
jusqu’au carrefour cave. Une image indirecte que nous avons 
appelée le « signe de la planche » évoque une synéchie pres-
que complète (fi g. 54.5).
La plupart du temps, le diagnostic de syndrome de Cockett est 
reconnu lors de la thrombectomie veineuse si le patient est 
opéré ; sinon le diagnostic passe inaperçu.
Le syndrome de Cockett ne se présente qu’exceptionnellement 
sous une symptomatologie clinique chronique. Dans la forme 

Figure 54.3 Vue opératoire de l’empreinte de l’artère 
iliaque primitive droite sur la veine iliaque primitive 
gauche.
L’artère iliaque primitive gauche est réclinée par une 
lacette.

Symptomatologie clinique

Sur un mode chronique

Elle peut se révéler par l’apparition, lors d’efforts musculaires 
des membres inférieurs, d’une claudication intermittente vei-
neuse. Cette douleur à l’effort se caractérise par l’impression 
de tension douloureuse des masses musculaires du membre 
inférieur gauche survenant à l’effort, parfois associée à un 
œdème malléolaire ou de la jambe qui régresse rapidement 
après l’arrêt de l’effort.
Cliniquement, une circulation collatérale veineuse caudocra-
niale de l’hémitronc gauche est très évocatrice. Les examens 
complémentaires confi rment le diagnostic :
– la pléthysmographie à jauge de mercure ou la rhéopléthys-

mographie mettent en évidence un syndrome obstructif ;
– la phlébographie ou l’iliophlébographie (fi g. 54.4) par ponc-

tion veineuse au triangle de Scarpa gauche montre l’image 

■

Figure 54.4 Iliocavographie montrant l’empreinte de 
l’artère iliaque primitive droite sur la terminaison de la 
veine iliaque primitive gauche et la circulation collatérale 
développée sur le tronc veineux iliolombaire et les veines 
présacrées.
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aiguë, il détermine le côté de la thrombose (côté gauche) mais 
l’apparition de la phlébite est induite par une autre étiologie.

Traitement

Méthode

Un traitement chirurgical peut seul supprimer la compres-
sion artérielle et les synéchies veineuses. Ce traitement, 
réalisé par une voie sous-péritonéale gauche ou par une lapa-
rotomie médiane ou transversale sous-ombilicale, réalise 
une résection des synéchies et une angioplastie veineuse de 
recalibration.
Une dérivation veineuse sus-pubienne de type Palma-Dale 
est parfois nécessaire. Elle est réalisée à l’aide de la saphène 
interne droite qui, laissée insérée sur la veine fémorale com-
mune droite, est transposée dans un trajet sus-pubien et 
anastomosée sur la veine fémorale commune gauche.
Certains auteurs ont proposé récemment un traitement endo-
luminal du piège veineux. Celui-ci consiste en une angioplastie 
veineuse par ponction fémorale gauche, associée systémati-
quement à un stenting (stent nitinol de gros calibre) débordant 
dans l’axe cave. Ce traitement est en cours de validation du fait 
des risques de thrombose du stent, de fracture et de migration.

Indications

Les indications du traitement chirurgical du syndrome de 
Cockett doivent être exceptionnelles chez le sportif de haut 
niveau car il s’agit d’un geste chirurgical lourd chez un sujet 
jeune. Le risque de créer des séquelles sexuelles par altéra-
tion des plexus présacrés est réel. Le risque de thrombose 
veineuse postopératoire est également présent.
Dans la forme aiguë avec une association à une thrombophlé-
bite, la présence d’une synéchie de Cockett complique le geste 
opératoire. Le pronostic à distance est celui d’une thrombo-
phlébite proximale, dont les séquelles sont le plus souvent 

■

incompatibles avec une activité sportive de haut niveau. 
L’indication de traitement en urgence paraît alors licite.

Endofi brose du sportif de haut 
niveau
L’endofi brose du sportif est une maladie artérielle qui semble 
spécifi que des sports d’endurance pratiqués à un haut niveau. 
Elle est le plus fréquemment rencontrée chez le cycliste et 
localisée sur l’artère iliaque externe. Cependant, d’autres 
localisations ont été reconnues sur l’artère quadricipitale, sur 
l’artère iliaque primitive et sur l’artère fémorale profonde.
Elle peut survenir lors de la pratique d’autres sports : triath-
lon, marathon et course de fond, marche à pied, aviron, ski de 
fond. Sa connaissance est récente : le premier cas décrit date 
de 1985. Actuellement, sur une période de 15 ans, plus de 
500 sujets atteints d’une endofi brose ont été opérés.

Anatomopathologie

Aspect macroscopique

La lésion au niveau de l’artère peut avoir un développement 
circonférentiel ou le plus souvent excentré, situé au niveau des 
zones de plicature, se présentant comme un épaississement 
pariétal de consistance molle élastique (fi g. 54.6).

■

■
Figure 54.5 Iliophlébographie montrant le signe de la 
planche : horizontalisation et déformation du ballon de 
Fogarty, lors du geste de thrombectomie veineuse.

Figure 54.6 Pièce opératoire montrant la sténose 
excentrée.

Histologie

L’examen histologique permet la confi rmation diagnosti-
que (fi g. 54.7). La lésion paucicellulaire est maximale sur 
l’intima. L’endothélium est normal. L’épaississement siège 
sur la moitié, les deux tiers ou la totalité de la circonférence. 
L’hyperplasie intimale est faite d’un tissu conjonctif lâche 
composé de collagène et pauvre en fi bres élastiques. Ce tissu 
fi breux est faiblement cellulaire. Il renferme des fi broblastes 
dont certains sont différenciés en myofi broblastes. La limi-
tante élastique interne est normale mais elle peut être dédou-
blée ou multicouche. Dans les formes multicouches, la plaque 
est constituée d’une superposition de lésions d’âges différents, 
séparées par des limitantes élastiques. Les plus anciennes, 
fi breuses et peu cellulaires, se situent près de la lumière vas-
culaire ; les plus récentes, plus profondes et plus cellulaires, 
sont situées près de la média. L’évolution est centrifuge.
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L’adventice en regard de la lésion contient parfois des fi bres 
musculaires lisses.

Symptomatologie
L’endofi brose artérielle se développe chez des sujets jeunes, le 
plus souvent dans leur 3e décennie. L’entraînement et la com-
pétition sportive ont été débutés tôt, vers 14-15 ans. Le côté 
gauche est 3 fois plus souvent atteint que le côté droit (il existe 
environ 15 % de formes bilatérales). L’homme est presque 
exclusivement atteint. Les femmes ne représentent que 2 % de 
notre série, mais le sexe ratio est équilibré pour les disciplines 
sportives autres que le cyclisme, ce qui tente à faire retenir un 
biais de sélection sportive. Le kilométrage moyen parcouru 
avant l’apparition des signes est d’environ 120 000 km.

Forme typique

Les signes fonctionnels sont évocateurs d’une pathologie vas-
culaire par l’expression d’un seuil d’effort. La symptomatologie 
apparaît lors d’un effort maximal ou supramaximal (montées 
de côtes, attaques ou sprint, course contre la montre, etc.). 
En effort de progression (30 à 35 km/h), les sujets peuvent 
accomplir leur effort de pédalage normalement sans douleur. 
Lorsque le sujet relâche son effort, la douleur disparaît rapi-
dement. Chez le cycliste, elle n’oblige pas à mettre le pied à 
terre ; au repos, le sujet ne ressent aucune douleur et dans la 
vie courante, les sujets sont asymptomatiques.
Deux symptômes sont évocateurs d’endofi brose artérielle :
– le premier est une douleur paralysante que le sujet décrit 

comme une impression de membre inférieur mort, « qui ne 
répond plus » ;

– le second est une impression de gonfl ement de la cuisse, de 
« cuissard trop serré ». Il est rencontré deux fois moins sou-
vent que la douleur paralysante.

Dans 20 % des cas les deux symptômes surviennent en alter-
nance ou simultanément. Les signes sont bilatéraux chez 15 % 
de nos patients. Les douleurs surviennent en même temps 
des deux côtés ou basculent d’un membre à l’autre après une 
période d’expression clinique unilatérale.
La localisation des symptômes est constante au niveau de la 
cuisse. Elle reste isolée dans environ 35 à 40 % des cas mais 
peut également s’étendre vers la fesse, la jambe ou le pied.

■

Formes compliquées

Deux autres tableaux sont plus évocateurs d’une patholo-
gie artérielle et correspondent à une atteinte iliofémorale 
compliquée :
– la claudication intermittente surale. Ce symptôme succède à 

un épisode d’ischémie artérielle subaiguë ou à une période 
d’expression clinique classique. Survenant chez un sujet 
jeune pratiquant le cyclisme ou la marche à pied, il doit faire 
évoquer le diagnostic d’endofi brose artérielle ;

– l’ischémie artérielle subaiguë d’un membre inférieur. 
Pendant ou dans les heures qui ont suivi une compétition 
sportive ou un entraînement, le sujet a présenté un tableau 
d’ischémie subaiguë avec apparition d’une douleur brutale 
intense de tout le membre inférieur, associée à une sen-
sation d’engourdissement. Le pied et la jambe sont froids, 
pâles, et le sujet a du mal à se porter sur son membre infé-
rieur. La chaleur et la déshydratation du sportif sont des fac-
teurs favorisants. Cet épisode cède en quelques heures et il 
persiste une claudication intermittente surale à la marche ou 
lors d’un effort. Cet épisode peut être inaugural ou succéder 
à une période d’expression clinique classique, de douleurs 
paralysantes ou d’impression de gonfl ement.

L’examen physique est habituellement normal chez le sujet 
au repos. La constatation d’un souffl e de la fosse iliaque du 
côté pathologique est banale, mais son apparition ou son aug-
mentation en hyperfl exion de cuisse peut prendre une valeur 
sémiologique. La coloration et la trophicité du membre infé-
rieur sont normales. La mesure de la circonférence de cuisse 
peut montrer des chiffres inférieurs ou supérieurs compara-
tivement au côté opposé. Les pouls ne sont pas modifi és, à 
l’exception du sujet ayant une thrombose aiguë ou une claudi-
cation intermittente.

Examens complémentaires
Lorsqu’une pathologie vasculaire est suspectée, des examens 
complémentaires simples peuvent être réalisés pour conforter 
l’impression diagnostique.

Écho-Doppler

Dans les conditions basales du repos, l’enregistrement des 
pressions systoliques aux chevilles comparé à celui qui a été 
fait au membre supérieur est exceptionnellement perturbé 
(égal ou supérieur à 1). Si l’index est inférieur à 1, la présence 
d’une pathologie vasculaire est certaine.
À l’exception du sujet qui présente une thrombose de l’artère 
iliaque externe, l’examen Doppler au repos est normal. Le 
Doppler pulsé permet d’affi ner la sémiologie Doppler et révèle 
des sténoses débutantes de petit diamètre. Cependant, des 
courbes Doppler continu ou pulsé normales chez un patient 
ayant des signes cliniques évocateurs ne doivent pas faire 
éliminer une pathologie vasculaire, en particulier une loca-
lisation atypique sur l’artère fémorale profonde ou l’artère 
quadricipitale.
L’échographie en mode B est un examen performant dans les 
thromboses artérielles. La plaque d’endofi brose qui est le plus 
souvent très peu sténosante et peu échogène est le plus sou-
vent diffi cile à diagnostiquer. Une rigidité excessive de l’artère 
iliaque externe, un excès de longueur artérielle ou un discret 
épaississement intima-média sont des signes indirects impor-
tants, majorés le plus souvent à l’effort. Les lésions d’origine 

■

Figure 54.7 Lésion d’endofi brose vue en microscopie 
optique ; coloration trichrome de Masson, grossissement : 
100.
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athéromateuse associées sont également mises en évidence 
par l’échographie, chez le sportif amateur plus âgé.
Une échographie normale ne permet pas d’éliminer une 
pathologie vasculaire.

Épreuve d’effort de Strandness

Elle est réalisée sur bicyclette ergométrique ou mieux sur 
vélo de piste et sur home-trainer à frein électromagnétique 
(fi g. 54.8). Le sujet travaille dans des conditions identiques à 
celles de la route. L’effort est poursuivi jusqu’à déclencher la 
douleur habituelle ressentie en course par le sujet. La pression 
artérielle est mesurée à la cheville, par effet Doppler ou par 
méthode phléthysmographique automatisée. Elle est compa-
rée à la pression de la cheville controlatérale et à la pression 
humérale. Les mesures sont faites au repos, puis toutes les 
minutes pendant 15 minutes après l’effort.

quelques mois peut ne pas atteindre le seuil de douleurs par 
manque d’entraînement physique et avoir une épreuve négative.
Chez un sujet entraîné, une épreuve normale — pression arté-
rielle symétrique en cheville et rapport supérieur à 0,5 com-
parativement à la pression humérale — permet d’éliminer une 
endofi brose de l’artère iliaque externe.

Scanner et IRM

L’angioscanner hélicoïdal et l’angio-IRM font le diagnostic de 
la pathologie, en objectivant le rétrécissement sur l’artère ilia-
que externe ainsi que sa rigidité. Pour les autres localisations 
et dans un avenir proche, ils pourront remplacer l’examen 
artériographique.

Artériographie

Réalisée en milieu spécialisé, le plus souvent par un cathété-
risme de l’artère fémorale, l’artériographie est généralement 
l’examen clé du diagnostic. Elle montre le plus souvent une 
image de rétrécissement parfois discret. Les anomalies dis-
crètes de la lumière artérielle peuvent être parlantes chez des 
sujets sportifs de haut niveau dont le régime circulatoire pen-
dant l’effort maximal ou supramaximal est sans comparaison 
avec celui d’un exercice ordinaire.
Menée par méthode de Seldinger par ponction fémorale au 
triangle de Scarpa du côté sain, elle est faite en numérisation. 
Les clichés sont pris de face, de ¾ droit et gauche, membres 
inférieurs en extension, puis en fl exion maximale de cuisse 
sur le bassin simulant un mouvement de pédalage. Les ima-
ges données par les lésions sont souvent discrètes et diffi ci-
les d’interprétation : la lésion typique (fi g. 54.9) se présente 
comme une sténose longue de 5 à 6 cm qui commence 2 à 
3 cm après l’origine de l’artère iliaque externe, et qui rétrécit la 
lumière artérielle de 20 à 30 % ou plus. La lésion peut évoluer 
vers une thrombose complète de l’artère iliaque externe.

Après un effort, l’index de pression est physiologiquement 
modifi é. Chez un individu entraîné, la vasodilatation dans les 
masses musculaires en exercice par ouverture des shunts 
artérioveineux et vasodilatation des anses capillaires crée une 
diminution des résistances périphériques et engendre une 
chute de la pression artérielle. En revanche, dans les terri-
toires au repos (membres supérieurs par exemple), survient 
une vasoconstriction à l’origine d’une hypertension artérielle 
humérale. Les masses musculaires en exercice se trouvent 
privilégiées. La fi gure 54.8 montre la modifi cation des pres-
sions de cheville mesurées dans les deux membres inférieurs 
et aux membres supérieurs après un effort des membres infé-
rieurs. L’index pression de cheville/pression humérale est phy-
siologiquement compris entre 0,5 et 1. La courbe montre qu’en 
5 à 8 minutes après l’effort, le rapport s’inverse à nouveau 
pour reprendre une valeur normale, supérieure ou égale à 1.
Une épreuve pathologique révèle un effondrement de la pres-
sion mesurée à la cheville du côté pathologique et cela dès les 
premières minutes, puis la pression artérielle remonte pro-
gressivement à des chiffres tensionnels équivalents à ceux du 
membre sain, et cela en 6 à 7 minutes.
Pour que l’épreuve soit positive, le rapport « l » de la pression 
artérielle mesurée à la cheville comparativement à la pression 
humérale doit être inférieur à 0,5, mais cette mesure doit être 
interprétée en fonction de l’entraînement du sujet au moment de 
l’examen. Un sujet ayant interrompu la pratique du vélo depuis 
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Figure 54.8 Épreuve d’effort d’un cycliste après un 
parcours de 10 minutes (sur home-trainer) : courbes 
pathologiques montrant les modifi cations de l’index de 
pression, pression de cheville/pression humérale.

Figure 54.9 Artériographie : incidence de face montrant la 
sténose longue de 5 à 6 cm sur l’artère iliaque externe.

Sur les clichés pris en fl exion de cuisse, l’artère iliaque peut 
dessiner une plicature, voire un véritable siphon. Une incidence 
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sur les artères quadricipitales doit être systématiquement réa-
lisée. Plusieurs des sujets examinés ont présenté une lésion 
isolée de l’origine de l’artère quadricipitale sans lésion iliaque 
externe.

Endoscopie artérielle

Elle est passée dans la routine des examens vasculaires. Elle 
est réalisée à l’aide d’un appareil constitué de fi bres optiques 
dont le diamètre varie de 0,75 à 2,8 mm, selon que les instru-
ments ont ou non un canal opérateur. Les angioscopes sont 
introduits dans la lumière artérielle soit par des techniques 
percutanées, soit en peropératoire. Il est nécessaire pour réa-
liser une angioscopie d’irriguer le vaisseau avec du sérum 
salé. L’injection de sérum est faite par pompe ressemblant 
à une pompe de circulation extracorporelle, ou par poche à 
pression. Les lésions vues à l’angioscopie sont enregistrées 
sur bande magnétique.
Chaque fois qu’une lésion artérielle est suspectée par un tableau 
clinique évocateur, si les autres examens complémentaires res-
tent négatifs, l’angioscopie permet souvent d’apporter la preuve 
diagnostique ou d’éliminer une lésion d’origine vasculaire.
Elle est systématiquement réalisée en peropératoire (fi g. 54.10). 
L’angioscopie permet également de localiser le siège de la 
lésion et son étendue, ce qui oriente le geste thérapeutique.

primitive controlatérale et l’artère hypogastrique en dedans. 
Sous l’arcade crurale, la terminaison de l’artère iliaque externe 
est fi xée par les artères collatérales, iliaque circonfl exe super-
fi cielle et épigastrique.
Un sujet sur deux a une ou plusieurs artères collatérales de 
l’artère iliaque externe nourricières du muscle psoas. Celles-
ci fi xent les premiers centimètres de l’artère iliaque externe en 
dehors et raccourcissent ainsi la portion mobile de l’axe iliaque 
externe, ce qui accentue les plicatures.

Facteurs mécaniques

Lors de la fl exion de hanche dans la zone de plicature, se 
développent des forces de distraction au niveau de la grande 
courbure qui engendrent une réaction de cicatrisation parié-
tale par hyperplasie myointimale.

Facteurs hémodynamiques

Lors de la pratique du sport, le débit cardiaque est accru. Lors 
des efforts maximaux ou supramaximaux, le débit dans l’ar-
tère iliaque externe et la pression artérielle sont augmentés et 
les coups de boutoir des ondes systoliques majorent l’agres-
sion pariétale au niveau des zones de plicatures.
Ces trois mécanismes expliquent la localisation de l’endo-
fi brose au niveau de l’artère iliaque externe, de même qu’au 
niveau de l’artère iliaque primitive. Dans les localisations au 
niveau de l’artère iliaque primitive que nous avons rencon-
trées, il existait une anomalie anatomique de terminaison de 
l’aorte, qui était située plus haut que la normale (L4-L5). Dans 
cette anomalie anatomique, la portion mobile de l’axe iliaque 
était transplantée sur l’artère iliaque commune.
Dans les localisations de l’endofi brose au niveau de l’artère 
quadricipitale, les facteurs hémodynamiques semblent pré-
pondérants dans la genèse de la lésion : dans le mouvement 
de pédalage, c’est le muscle quadricipital qui est le plus sol-
licité, et plus particulièrement le muscle vaste externe irrigué 
par l’artère quadricipitale.

Figure 54.10 Vue endoscopique d’une lésion 
d’endofi brose.

Étiopathogénie

Facteurs anatomiques

La pratique intensive du vélo, du fait de la position couchée 
sur le cadre d’une bicyclette moderne, favorise l’allongement 
de l’artère iliaque externe, qui décrit des sinuosités en hyper-
fl exion de hanches lors des mouvements de pédalage. Ces 
sinuosités réalisent de véritables plicatures (fi g. 54.11).
L’artère iliaque externe est la seule portion mobile de l’axe 
iliaque. En effet, l’artère iliaque primitive est fi xe, amarrée 
comme un mât de bateau par le hauban de l’artère iliaque 

■

Figure 54.11 Schéma explicatif de l’étiopathogénie de la 
lésion iliaque externe.
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Traitement
Il ne peut être que chirurgical. La dilatation endoluminale est 
un échec constant puisque la lésion est molle et ne peut être 
écrasée sur une paroi artérielle souple et élastique. La mise 
en place d’un stent est à proscrire dans cette artère souple et 
mobile lors du mouvement de pédalage, au risque d’entraîner 
sténose hyperplasique, une fracture de stent et une thrombose 
de l’axe iliaque.
Le traitement chirurgical que nous réalisons raccourcit la 
longueur de l’artère iliaque externe par une artériectomie de 
2 à 3 cm en moyenne. Elle enlève un maximum de lésions, 
la limite inférieure étant préalablement reconnue par une 
angioscopie. La lésion restante d’amont est endofi brosectomi-
sée par retournement. Un contrôle de la limite supérieure de 
la lésion est fait par une courte artériotomie longitudinale qui 
est, le plus souvent, refermée par une pièce veineuse.
Dans les lésions longues et circonférentielles ou compli-
quées de thrombose, un remplacement artériel est retenu en 
utilisant la veine grande saphène comme greffon. L’artère 
iliaque est reconstruite par un greffon calibré au diamè-
tre de l’artère atteinte, permettant l’obtention immédiate 
d’une hémodynamique normale et ainsi la réduction du délai 
d’adaptation.
Les patients sont placés sous traitement antiagrégant plaquet-
taire pendant une durée courte de 6 à 12 mois. L’entraînement 
est autorisé après plus d’un mois de convalescence. Il doit être 
progressif. La majorité des patients reprennent leur activité 
sportive au 4e mois postopératoire.

Syndrome de l’artère poplitée 
piégée
Le syndrome de l’artère poplitée piégée correspond à la com-
pression de l’artère poplitée depuis l’arcade des adducteurs 
jusqu’à l’arcade du soléaire. Elle résulte d’anomalies embryo-
logiques du trajet artériel et/ou du développement musculaire. 
Cette compression entraîne une ischémie d’aval de degré 
variable, transitoire ou permanente. Si Hamming publia le 1er 
cas opéré, ce sont Love et Whelan qui ont les 1er proposé en 
1965 le terme de syndrome de l’artère poplitée piégée (popli-
teal entrapment syndrome).
Le syndrome est souvent méconnu ; les signes cliniques sur-
viennent par intermittence. Deux complications peuvent être 
graves : la thrombose aiguë et l’embolie à distance, qui parfois 
mettent en jeu le pronostic vital du membre.

Anatomopathologie
Les pièges poplités sont dus à une compression de l’artère par 
les structures musculoaponévrotiques avoisinantes, rarement 
par des cals osseux ou des exostoses. La mise en tension des 
éléments tendineux et musculaires dans les mouvements 
d’extension de la jambe et de dorsifl exion du pied provoque 
une compression de l’artère poplitée à l’effort lors de certaines 
positions, contre la structure osseuse en avant ou entre deux 
chefs musculaires.
Le traumatisme répété de l’artère engendre des lésions de 
l’intima qui peuvent être à l’origine des complications : throm-
bose et embolie.

■

■

■

Il existe de nombreuses classifi cations des anomalies pouvant 
être à l’origine d’un piège de l’artère poplitée. Sur le plan pra-
tique, trois groupes sont à retenir :
– les anomalies musculaires : le trajet de l’artère poplitée est 

normal, les anomalies de migration du muscle gastrocné-
mien interne, telles que l’insertion trop haute, trop externe, 
trop courte sur le condyle ou la présence de faisceaux mus-
culaires surnuméraires, induisent le piège poplité (environ 
50 % des cas). Le degré de refoulement artériel est inverse-
ment proportionnel à l’importance de l’anomalie d’insertion 
musculaire : plus le muscle est inséré latéralement, plus la 
déviation de l’artère sera modeste. Plus rarement, l’anoma-
lie musculaire concerne les muscles semi-tendineux, demi-
membraneux ou le plantaire grêle ;

– les anomalies de trajet artériel : une anomalie du dévelop-
pement embryologique de l’artère poplitée lors de la crois-
sance artérielle de la 7e-8e semaine de l’embryon fait passer 
l’artère poplitée en dedans et en avant du muscle gastroc-
némien interne. Le muscle s’insère normalement sur le 
condyle fémoral interne (environ 30 à 40 % des cas). Dans les 
cas d’absence de régression de l’artère poplitée profonde, 
l’artère se situera en avant du muscle poplité, qui sera son 
point de compression ;

– les compressions d’origine fonctionnelle : dans cette forme, 
il n’existe aucune anomalie de trajet artériel ou d’insertion 
musculaire. La compression de l’artère est due au dévelop-
pement de l’hypertrophie des muscles du creux poplité par 
l’entraînement sportif.

Il n’existe cependant aucune corrélation entre la sévérité de 
l’atteinte et le type d’anomalie en cause. La lésion artérielle 
peut être associée à un anévrisme traumatique ou post-sténo-
tique, responsable d’embolies périphériques redoutables pour 
l’intégrité de la vascularisation périphérique.

Circonstances de découverte et examen 
clinique
La fréquence de la pathologie est rare, bien qu’elle soit fré-
quemment évoquée ; son diagnostic n’est pas facile à confi r-
mer, surtout si l’artère est totalement oblitérée.
Le sexe masculin (90 % des cas) est beaucoup plus fréquem-
ment atteint (sexe ratio � 15/1). L’affection est reconnue le 
plus souvent chez l’adulte jeune : 60 % des patients ont moins 
de 30 ans, 25 % plus de 40 ans. Chez 30 % des sujets, le piège 
poplité est bilatéral. La pratique de certains sports favorise le 
déclenchement de la symptomatologie par des contractions 
brutales et itératives des muscles du mollet, entraînant une 
hypertrophie des muscles jumeaux : ce sont le cyclisme, la 
danse, la nage, le basket-ball, le rugby, la marche, etc.

Signes fonctionnels
En fonction de l’état de perméabilité artérielle et en dehors 
des formes latentes, on est amené à voir le patient dans trois 
circonstances :
– au stade de compression simple ;
– au stade d’oblitération chronique ;
– au stade d’ischémie aiguë.

Au stade de compression simple

C’est à ce stade que la symptomatologie est la plus évocatrice 
chez un sujet jeune sans facteur de risque cardiovasculaire.

■

■
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La pathologie se manifeste par une claudication intermittente, 
à type de douleurs vives et de crampes du mollet, qui se singu-
larise par son mode d’apparition :
– à la station debout prolongée alors que la marche est 

normale ;
– ou sous la forme d’une claudication paradoxale survenant 

à la marche alors que la course est normale (la contraction 
du muscle gastrocnémien est plus intense lors de la marche 
par rapport à la course).

La claudication peut prendre une expression classique à l’ef-
fort, mais sa présence fl uctuante certains jours et son absence 
d’autres jours lors de la pratique de certains sports permet 
d’évoquer le diagnostic.
Certains signes peuvent être plus atypiques, précéder ou 
accompagner une claudication intermittente :
– des signes d’ischémie : pâleur, froideur et paresthésies 

positionnelles ;
– des signes de compression veineuse témoignant d’un piège 

veineux associé (5 % des cas) : une cyanose à la station 
debout prolongée ou lors d’efforts musculaires, un œdème 
de la jambe ou de la cheville.

L’examen doit être bilatéral et symétrique. Au repos, il est le 
plus souvent normal. Les pouls tibial postérieur et pédieux 
sont retrouvés avec des index respectés. Il peut rarement met-
tre en évidence un anévrisme poplité.
L’examen se poursuit par des manœuvres dynamiques de che-
ville. En effet, même si elles n’ont aucune valeur diagnostique, 
l’hyperextension passive de la jambe sur la cuisse et la dorsi-
fl exion active ou passive du pied permettent de reproduire le 
piège. Les pouls périphériques sont diminués ou abolis. Un 
test d’effort (répétition de fl exions plantaires active en charge) 
permet de démasquer le piège. La douleur musculaire est 
reproduite en même temps que les index s’effondrent en des-
sous de 0,5.

Au stade d’oblitération chronique

En fonction du développement de la circulation collatérale ou 
du degré d’oblitération, le tableau est celui d’une claudication 
intermittente d’effort classique. Le diagnostic est à évoquer 
devant l’apparition de ce signe chez un sujet jeune. L’absence 
de pouls périphérique ne permet pas d’orienter vers une étio-
logie précise.

Au stade d’ischémie artérielle aiguë

La symptomatologie peut varier de la claudication intermit-
tente surale à l’ischémie aiguë sensitivomotrice du pied. 
Inaugurale ou précédée d’une claudication intermittente évo-
catrice ou classique, la thrombose plus ou moins étendue de 
l’artère poplitée survient dans près de 53 % des cas. Elle se 
manifeste plutôt par une ischémie subaiguë, parfois par l’ap-
parition de micro-ulcérations plantaires.
Un tableau plus aigu peut survenir lors d’une dissection popli-
tée ou en cas de thrombose mal collatéralisée. Les embolies 
chroniques en rapport avec un anévrisme emboligène (9 %) 
sont responsables de la dégradation du lit artériel jambier.

Examens complémentaires
Les examens doivent être réalisés de façon bilatérale en favo-
risant les examens non invasifs.

■

Radiographie sans préparation

Au membre inférieur, elle peut mettre en évidence une image 
d’exostose du fémur ou du tibia, « excroissances » qui peuvent 
comprimer un axe vasculaire.

Écho-Doppler

Cet examen ne permet pas le plus souvent d’affi rmer le dia-
gnostic, cependant, il reste à privilégier à la recherche de 
signe indirect.
Au repos, on recherchera une déviation du trajet de l’artère 
poplitée ou un diastasis artérioveineux, pouvant orienter le 
diagnostic même en présence d’une thrombose. Il peut confi r-
mer un anévrisme post-sténotique ou vrai, avec un caractère 
plus ou moins emboligène. Le bilan hémodynamique du lit 
jambier est également important. Bien sûr la thrombose arté-
rielle chez un sujet jeune, doit faire évoquer le diagnostic tout 
en poursuivant le bilan étiologique.
Ce sont les manœuvres posturales qui mettent en évidence un 
frein circulatoire poplité. Couplée au Doppler, l’échographie 
peut mettre en évidence la compression artérielle, et visualise 
parfois le passage d’un chef musculaire accessoire entre l’ar-
tère et la veine venant du jumeau interne. Le fl ux tibial anté-
rieur enregistré à la loge antéro-externe ou au coup de pied 
est aboli lorsque la jambe est mise en extension et le pied en 
dorsifl exion passive et lorsque le sujet met son pied en fl exion 
active plantaire.
Ces manœuvres sont à analyser avec prudence : elles sont 
positives chez un grand nombre de sujets normaux sans piège 
poplité. En revanche, leur négativité permet d’éliminer un 
piège poplité.
Un bilan veineux profond est réalisé en même temps ainsi que 
la recherche d’une autre pathologie poplitée (kyste adventiciel, 
kyste synovial, etc.).

Artériographie

L’artériographie préopératoire est indispensable. Elle permet 
d’affi rmer le syndrome d’artère poplitée piégée, de dépister 
une éventuelle atteinte controlatérale latente cliniquement, 
d’éliminer les autres causes de pathologies de l’artère popli-
tée : athérome, kyste adventiciel, embolie, maladie de Buerger. 
Enfi n, elle permet d’apprécier l’étendue des lésions et l’état 
des axes sus- et sous-jacents.
L’artériographie est faite de façon bilatérale et comparative par 
ponction fémorale au triangle de Scarpa. Elle est réalisée avec 
des incidences de face et de profi l, le sujet en position indiffé-
rente, et lors de manœuvres dynamiques (fi g. 54.12a et b).
L’artériographie, réalisée sur table conventionnelle ou en 
numérisation, permet de révéler les signes suivants :
– déviation artérielle interne, quasi pathognomonique d’une 

anomalie de trajet artériel ;
– sténose de l’artère poplitée : typiquement, elle est décrite 

comme une sténose en sablier dont les deux pointes ne sont 
pas strictement juxtaposées sur l’incidence de face, la pointe 
inférieure étant légèrement décalée en haut et en dehors du 
fait de l’angulation de l’artère. Cette sténose située au-des-
sus de l’interligne sur l’artère poplitée haute ou moyenne est 
longue de 1 à 5 cm ; certains auteurs l’ont comparée à un bec 
de fl ûte ;

– anévrisme post-sténotique.
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D’autres aspects ont été décrits : sténose régulière par com-
pression extrinsèque, sténose en sablier à pointe en regard, 
sténose siégeant sur l’artère poplitée basse par compression 
par l’anneau du soléaire. Une oblitération segmentaire totale 
est plus diffi cile à rattacher au diagnostic de piège poplité. 
Parfois une complication sous la forme d’un thrombus parié-
tal, d’une artériopathie jambière occlusive par embolie chroni-
que est identifi ée.
Lorsqu’il existe une artère poplitée piégée fonctionnelle due à 
une hypertrophie des muscles du creux poplité, il a été décrit 
une image évocatrice par Turnipseed : il y a un déplacement 
latéral de l’artère poplitée contre le condyle latéral du fémur 
et la partie latérale de l’anneau du soléaire lorsque les cli-
chés sont réalisés pied en fl exion plantaire ou dorsale forcée. 
Cependant, ces images doivent être toujours interprétées en 
fonction du contexte clinique.

Tomodensitométrie

Couplé à l’injection de produit de contraste, cet examen per-
met dans le même temps d’évaluer l’atteinte artérielle tout en 
déterminant le type de piège. L’examen doit être également 
comparatif.

Imagerie par résonance magnétique nucléaire

Moins irradiante, l’IRM est l’examen de choix. Elle permet 
de confi rmer les anomalies de trajet artériel, la présence 
d’anomalies musculaires avec une insertion haute du jumeau 
interne ou l’existence de faisceaux surnuméraires émanant de 
ce muscle, avec une évaluation des fl ux artériels d’aval.
Ces examens peuvent être exécutés lors de manœuvres pos-
turales. Ils sont particulièrement intéressants lorsqu’il existe 

une thrombose de l’artère poplitée, et permettent de rectifi er 
le diagnostic.

Diagnostics différentiels
Ils sont à retenir chez le sujet jeune sportif sans facteur de ris-
que cardiovasculaire :
– syndrome du piège poplité fonctionnel ;
– syndrome du soléaire ;
– dysplasie fi bromusculaire de l’artère poplitée ;
– kyste artériel adventiciel.

Traitement
Il ne peut être que chirurgical. Il n’y a aucune place au traite-
ment endovasculaire associé ou non à un geste de décompres-
sion. Il a deux objectifs :
– supprimer le piège par un geste musculaire ou vasculaire en 

cas d’oblitération artérielle ;
– restaurer un fl ux distal normal.
Il est fonction du type de piège retrouvé, de la sévérité de la 
symptomatologie et de la qualité de vie et sportive du patient.
Deux voies d’abord sont possibles :
– la voie postérieure est la plus utilisée, le malade étant en 

décubitus ventral ou latéral. Par une incision en baïonnette, 
elle donne une meilleure exposition des lésions et permet 
de confi rmer le diagnostic. Elle a comme inconvénient 
d’être limitée dans son extension vers le haut et vers le bas. 
Elle est contre-indiquée dans les thromboses étendues de 
l’artère poplitée ;

– la voie d’abord interne permet une extension facile vers le 
haut et vers le bas ; en revanche, elle expose diffi cilement la 
région du piège ou de la désaxation artérielle.

Lorsque le piège poplité est dû à une anomalie musculaire, le 
geste chirurgical réalise la section des éléments musculaires 
et tendineux, associée à une libération de l’artère de ses adhé-
rences aux tissus de voisinage. Lorsque le piège poplité est dû 
à une anomalie de trajet de l’artère poplitée, il est fait un geste 
vasculaire de réaxation de l’artère poplitée par section arté-
rielle et suture par simple anastomose terminoterminale. En 
cas d’atteinte artérielle (lésion intimale emboligène, throm-
bose, etc.), une revascularisation utilisant un greffon veineux 
saphène est retenue.
Une fi brinolyse in situ de l’artère poplitée et de la vascularisa-
tion jambière d’aval peut être intéressante en cas de thrombose 
artérielle récente sans critère clinique de gravité. Elle permet 
une recanalisation médicale artérielle et un geste électif sur 
l’artère et le piège.
La sympathectomie lombaire ne doit être proposée que comme 
traitement palliatif dans les cas de thrombose ou d’artériopa-
thie jambière postembolique sévère.
L’indication opératoire doit être retenue précocement avant 
la survenue de complications parfois sévères. La reprise de 
l’activité physique est le plus souvent rapide après une courte 
période de rééducation. L’exploration du côté controlatéral ne 
doit être retenue que si une anomalie musculaire et/ou arté-
rielle a été identifi ée.

Syndrome du soléaire
Ce syndrome correspond à une compression veineuse tibiofi -
bulaire par l’arcade du soléaire. Il a été décrit par Servelle en 

■

■

■

(a) (b)

Figure 54.12 a. Artériographie de l’artère poplitée, 
membre inférieur en position indifférente. b. Empreinte 
sur l’artère poplitée due à la compression musculaire. Le 
cliché est pris en extension contrariée du pied.
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1962. Il s’agit d’une pathologie rare du sportif jeune, souvent 
révélée par une hypertrophie du muscle soléaire. Parfois, à la 
symptomatologie s’associe un syndrome de compression arté-
rielle ou une compression du nerf tibial postérieur.
Cliniquement, il se révèle par des signes veineux faits d’une 
cyanose du mollet, de la cheville et du pied lors de l’exercice 
sportif, associés à un œdème plus ou moins important voire 
à une claudication veineuse d’effort faite d’une impression 
de tension douloureuse du mollet. Il peut se compliquer de 
varices jambières de dérivation ou d’une thrombose veineuse 
aiguë des veines poplitées et surales.
Les examens morphologiques sont souvent pris en défaut au 
repos. Le diagnostic est porté sur l’examen écho-Doppler vei-
neux, puis confi rmé par une phlébographie en position indiffé-
rente et avec des manœuvres dynamiques.
Le traitement est chirurgical. Il consiste en une section de l’ar-
cade du soléaire. L’évolution après traitement est favorable.

Kyste adventiciel artériel poplité
Le kyste adventiciel artériel est une affection qui constitue 
une cause rare d’ischémie artérielle chronique des membres 
inférieurs. La localisation la plus fréquente est celle de l’ar-
tère poplitée. D’autres localisations ont été décrites : artère 
fémorale, artère radiale, artère iliaque externe ainsi que nerf 
poplité, faisant discuter l’étiopathogénicité de cette affection.
La première observation de kyste adventiciel poplité remonte à 
1954 (Ejrup et Hiertonn). D’autres dénominations ont été don-
nées à l’affection :
– dégénérescence colloïdale de l’adventice ;
– dégénérescence mucoïde : kyste mucoïde ;
– dégénérescence kystique myxomateuse ;
– bursite de l’artère poplitée.

Anatomopathologie

Aspect macroscopique

La lésion se présente sous la forme d’une tuméfaction oblon-
gue de coloration rouge foncé qui tranche avec celle de l’artère 
d’aspect kystique (fi g. 54.13). Elle est longue de 2 à 3 cm et le 
diamètre varie de 1,5 à 3 cm. Le siège se situe habituellement 
à la partie haute de l’artère poplitée susarticulaire ; elle peut 
être circonférentielle ou localisée à une face de l’artère, qui est 
souvent adhérente aux tissus avoisinants, et en particulier à la 
capsule articulaire. Dans quelques cas, il a été retrouvé une 
véritable communication avec l’articulation du genou. L’incision 
du kyste fait s’écouler une substance gélatineuse, épaisse, plus 
ou moins brunâtre, décrite comme une gelée de groseilles.

Aspect histologique

Le kyste se développe dans l’adventice de l’artère et au niveau 
de la jonction média-adventice. La paroi du kyste est consti-
tuée d’un tissu fi breux, dense, fi brohyalin ou fi broélastique. 
La surface interne est faite de cellules mucineuses aplaties 
responsables d’une sécrétion continue, qui provoque une 
augmentation de la pression intrakystique responsable de 
la sténose artérielle. Le reste de la paroi artérielle, média et 
adventice, est habituellement sain. La composition de la subs-
tance mucoïde se rapproche de celle des kystes synoviaux.

■

■

Étiopathogénie
Différentes étiopathogénies ont été successivement propo-
sées, mais l’hypothèse la plus vraisemblable s’appuie sur l’ori-
gine mésenchymateuse embryologique commune des artères 
et de la synoviale articulaire. Lors du développement embryo-
logique des vaisseaux, des cellules synoviales mucinosécré-
tantes se développeraient au sein de l’adventice artérielle. En 
faveur de cette étiologie plaident la composition du mucus, la 
localisation de l’atteinte ainsi que plusieurs observations où 
une communication entre le kyste et la synoviale articulaire du 
genou a pu être mise en évidence en peropératoire.

Circonstances de découverte
L’incidence a été évaluée approximativement à 1 cas pour 1 200 
claudications. L’affection se révèle en règle générale chez un 
adulte jeune : l’âge moyen est environ de 43 ans, les extrê-
mes vont de 11 à 70 ans et 70 % des cas sont diagnostiqués 
entre 25 et 55 ans. L’affection est retrouvée le plus fréquem-
ment chez l’homme (8 hommes pour 1 femme). Elle est le plus 
souvent unilatérale, sans côté préférentiel. Les sujets le plus 
souvent exposés sont des sportifs : les coureurs cyclistes, les 
coureurs de fond.
Le tableau clinique est habituellement stéréotypé et rappelle, 
au moins au début de l’évolution, une forme classique d’ar-
tériopathie chronique des membres inférieurs. La pathologie 
se révèle par une claudication intermittente serrée surale, 
unilatérale, de survenue brutale, chez un jeune sujet sans fac-
teur de risque cardiovasculaire. Les douleurs nocturnes ou de 
décubitus sont exceptionnelles. La douleur se poursuit le plus 
souvent après l’effort, à la différence de la classique claudica-
tion athéromateuse. L’évolution de la symptomatologie peut 
se faire sur un mode stable avec un périmètre de marche aux 
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Figure 54.13 Vue opératoire : le kyste adventiciel a été 
évacué, les berges sont écartées par deux pinces.
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alentours de 200 à 300 m ; parfois la diminution du périmètre 
de marche est rapide (de 20 à 50 m), et chez d’autres sujets, il 
existe des phases de rémission complète avec, entre les pha-
ses de claudication, récupération d’une autonomie de marche 
normale.

Examen clinique
Hormis dans les cas compliqués d’une thrombose (1/3 des cas), 
l’inspection est normale. À la palpation, on ne perçoit pas habi-
tuellement de tuméfaction. La palpation du creux poplité peut 
faire découvrir parfois un comblement ou une tumeur molasse 
rénitente d’un kyste synovial poplité.
À l’auscultation, il est possible d’entendre un souffl e témoi-
gnant d’une sténose artérielle, majorée lors de la fl exion de 
genou (signe d’Ishikawa). Eastcott a retenu comme patho-
gnomonique la présence d’un souffl e artériel poplité lors des 
manœuvres dynamiques du genou.
Si la sténose est très serrée, les pouls distaux sont abolis.

Examens complémentaires

Écho-Doppler

Il permet facilement de confi rmer le diagnostic en visualisant 
une ou plusieurs formations kystiques intrapariétales iso ou 
hypoéchogènes, sans renforcement postérieur. Le degré de 
sténose, la forme, la localisation ainsi que la présence de cal-
cifi cations sont également évalués. Le Doppler continu met en 
évidence un frein circulatoire poplité retrouvé lors des enre-
gistrements sur les artères jambières. Une sténose modérée 
peut être démasquée par une épreuve d’effort. En cas d’oc-
clusion artérielle, le diagnostic avec un anévrisme thrombosé 
devient diffi cile.

Tomodensitométrie

Il s’agit d’un examen intéressant car grâce aux coupes milli-
métrées et à l’injection de produit de contraste, l’atteinte kys-
tique intrapariétale est bien individualisée sous la forme d’une 
tuméfaction oblongue de basse intensité respectant la lumière 
artérielle. Le degré de sténose peut être également évalué.

IRM

Par la qualité de sa résolution tissulaire, l’angio-IRM est deve-
nue l’examen de référence pour l’exploration de la paroi arté-
rielle ainsi que du creux poplité. Le kyste est individualisé de la 
paroi artérielle par l’intima et la média (hyposignal en séquen-
ces T1 et T2). La qualité du fl ux d’aval ainsi que le degré de 
compression poplité sont analysés. L’IRM permet la mise en 
évidence d’un kyste synovial articulaire, ainsi que des trajets 
fi stuleux avec le kyste.

Artériographie

L’artériographie (fi g. 54.14) permet le diagnostic indirect de 
la lésion et d’éliminer une autre étiologie pariétale de l’ar-
tère poplitée : athérome, embolie poplitée, thrombose athé-
romateuse, piège de l’artère poplitée, etc. Elle est réalisée 
par ponction fémorale homolatérale, en angiographie arté-
rielle numérisée. Le kyste est localisé dans la portion moyenne 
de l’artère poplitée rétro-articulaire. Si la sténose n’est pas 
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visualisée sur les clichés de face, il est important de la recher-
cher par une incidence de profi l. Trois aspects non spécifi ques 
sont alors rencontrés :
– une sténose régulière en sablier (compression artérielle 

circonférentielle) ;
– une empreinte latérale en verre de montre (compression 

artérielle excentrée) ;
– une thrombose artérielle avec un arrêt en bec de fl ûte et 

le manque de collatéralité, ce qui explique la sévérité du 
tableau clinique.

Figure 54.14 Image artériographique d’un kyste 
adventiciel poplité montrant une sténose en verre de 
montre de l’artère poplitée.

Examen artériel invasif, les indications de l’artériographie sont 
maintenant limitées aux rares cas de thrombose poplitée ou 
d’embolie périphérique.

Traitement
Le traitement médical ne doit être retenu dans les rares cas de 
thrombose poplitée collatéralisée et pauci-symptomatique. En 
effet, bien qu’il ait été rapporté d’exceptionnels cas d’évacua-
tion spontanée, l’augmentation du kyste ainsi que la compres-
sion poplitée se feront qu’inexorablement. De plus, le risque 
de thrombose artérielle poplitée reste élevé pour les sténoses 
poplitées serrées.
Le traitement endovasculaire par angioplastie suivie ou non de 
la mise en place d’un stent n’a pas sa place dans cette atteinte. 
Seule la thrombolyse in situ peut être proposée dans les cas 
d’ischémie subaiguë par thrombose poplitée.
La ponction, l’aspiration du kyste adventiciel sous contrôle 
échographique ou scanner a pu être réalisée. Outre la diffi -
culté du geste technique, le risque de récidive à court terme 
est important, principalement du fait de la persistance des 
cellules mésenchymateuses et des communications avec l’ar-
ticulation du genou.
Le traitement chirurgical est donc le traitement de choix. La 
voie d’abord doit être discutée en fonction de la hauteur de la 
lésion, des possibles localisations multifocales et de la nécessité 
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de traiter dans le même temps un kyste du genou. La voie 
postérieure reste privilégiée. Dans les compressions simples, 
l’ouverture du kyste et l’évacuation de son contenu mucoïde 
peuvent permettre dans 80 % des cas une guérison défi ni-
tive. Par contre, lorsque la formation atteint la média ou se 
complique d’une thrombose, la résection du segment artériel 
pathologique est nécessaire et oblige à un remplacement arté-
riel par un greffon (autogreffe artérielle ou greffon saphène 
veineux).
La prise en charge chirurgicale donne de très bons résultats à 
court et long terme : 10 % de récidive après résection partielle 
du kyste. C’est pourquoi l’indication opératoire doit être propo-
sée précocement chez le sujet jeune et sportif.

Traumatismes vasculaires chez le 
sportif
Il n’est pas rare d’être confronté au diagnostic d’un trauma-
tisme artérioveineux, au décours d’une activité sportive. Ces 
traumatismes n’ont de spécifi cités que leur physiopathologie 
et leur relation avec un sport. Nous n’allons pas les décrire. 
Ils peuvent varier de la simple plaie veineuse superfi cielle au 
traumatisme aortique isthmique de l’accidenté automobile, à 
la blessure complexe du Scarpa ou du pli inguinal provoquée 
par la corne d’un taureau en tauromachie. Ces traumatismes 
peuvent être fermés (contusion aortique par coup de guidon 
lors d’une chute en VTT, rupture isthmique lors d’une décélé-
ration, etc.), ouverts, limités à une lésion vasculaire ou asso-
ciés à d’autres localisations.
Ce sont essentiellement les sports de contact ou extrêmes 
qui sont responsables de ce genre de traumatismes. À noter, 
la possibilité de lésions artérielles chroniques de la main au 
cours de certains sports très spécifi ques comme la pelotte 
basque à main nue.
Le traitement est celui d’un traumatisme artériel et/ou veineux 
avec pour objectif en urgence de traiter à la fois un syndrome 
hémorragique et une ischémie d’aval.

Conclusion
Chez un sportif, la découverte d’une symptomatologie d’effort 
localisée au membre supérieur ou au membre inférieur, qui 
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ne fait pas la preuve d’une affection musculaire, ligamentaire, 
articulaire, osseuse ou métabolique, doit faire évoquer une 
pathologie vasculaire.
L’apparition de douleurs au cours de l’exercice musculaire 
et leur disparition avec le repos sont hautement évocatrices 
d’une étiologie vasculaire.
L’écho-Doppler au repos et après effort musculaire est l’exa-
men de dépistage. Il permet de mettre en évidence les modifi -
cations des vitesses circulatoires des pouls dans les territoires 
en souffrance. Une artériographie, n’est demandée qu’en cas 
d’indication opératoire. Elle permet dans la plupart des cas de 
confi rmer le diagnostic.
Le plus souvent, la découverte d’une pathologie vasculaire 
chez un sportif de haut niveau conduit à l’indication d’un traite-
ment chirurgical en milieu spécialisé.
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La loge ou compartiment est un espace musculaire dont la 
paroi est aponévrotique et osseuse. Cet espace clos est her-
métique et extensible à des degrés divers. Le corps humain 
serait constitué de 46 loges dont certaines sont peu ou pas 
extensibles. Le syndrome de loge (SL) est caractérisé par un 
critère clinique, des douleurs en regard de la loge concernée 
et par un critère paraclinique, l’élévation au-delà des normes 
de la pression intramusculaire (PIM) à l’intérieur de cette loge. 
Il existe deux types de SL : le SL post-traumatique qui est aigu 
et le SL d’effort qui est en général chronique.

Syndrome de loge post-
traumatique aigu (SLPT)
C’est une complication précoce ou même immédiate des 
fractures dans la majorité des cas des os de la jambe (jus-
qu’à 8 % des cas), moins souvent de l’avant-bras, et rarement 
des autres os. Il peut se voir aussi à la suite de contusions 
sans fracture, de rupture musculaire, d’ostéosynthèses, de 
phénomène de revascularisation. Il est dû à l’augmenta-
tion du contenu de la loge par l’hématome et l’œdème post-
 fracturaires qui provoquent une élévation de la PIM à l’origine 
d’une ischémie puis au bout de quelques heures d’une nécrose 
musculaire ou rhabdomyolyse d’étendue variable et au risque 
vital, puis d’une nécrose nerveuse aux séquelles fonctionnel-
les graves qui caractérisent le syndrome de Volkman où les 
muscles atteints sont à la fois rétractés et paralysés. L’autre 
mécanisme est la diminution du contenant, donc du volume 
de la loge par une compression prolongée initiale telle qu’un 
crush syndrome ou par une contention plâtrée trop serrée.
Le SLPT se traduit par des douleurs intenses, à la palpation 
par une tension douloureuse et/ou un gonfl ement du segment 
de membre, et par une douleur à l’étirement passif des mus-
cles de la loge en cause. Le défi cit d’abord sensitif puis moteur 
dans le territoire distal du ou des nerfs passant dans les loges 
concernées est plus tardif. Les pouls distaux sont présents. Le 
SLPT doit être évoqué systématiquement lors des fractures et 
la PIM mesurée au moindre doute, d’autant qu’il peut exister 
des formes cliniques atypiques ou des situations particulières 
(coma, polytraumatismes, enfant, analgésie postopératoire, 
etc.). Dans ces cas, certains proposent le monitorage en 
continu de la PIM [9]. Une PIM supérieure ou égale à 40 mmHg 
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ou une différence avec la pression artérielle diastolique infé-
rieure à 30 mmHg doit faire pratiquer en urgence une large 
aponévrotomie à ciel ouvert de toutes les loges atteintes, le 
délai étant de 6 heures.

Syndrome de loge d’effort (SLE : 
Exertional Compartment Syndrome)
La douleur d’effort (DE) du SLE se caractérise par sa survenue 
lors d’activités physiques et par sa régression à l’arrêt de l’ef-
fort et au repos.

Aspects topographiques et 
épidémiologiques
La localisation à la jambe est de loin la plus fréquente et 
concerne une ou plusieurs des quatre loges : antérieure, 
externe en général associée à la précédente, postérieure 
profonde et plus rarement postérieure superfi cielle. Sa pré-
valence est mal connue. Le SLE représenterait environ ¼ des 
DE de jambe. L’atteinte est bilatérale dans 50 à 80 % des cas 
sans être nécessairement symétrique. Le SLE survient surtout 
au cours de la course à pied d’endurance, moins fréquemment 
au cours des sports de ballon ou de raquette car la course à 
pied n’y est pas continue, et au cours du roller, du ski de fond 
(skating et pas alternatif), du patinage, de la marche rapide. 
Des sports d’endurance mais en décharge (natation, cyclisme) 
ne sont qu’exceptionnellement concernés et cette différence 
constitue un élément diagnostique utile. Ainsi, le SLE de 
jambe se voit essentiellement en milieu sportif ou militaire 
mais il peut aussi être observé chez des sédentaires avec des 
douleurs à la marche ainsi que chez les diabétiques [1]. La 2e 
localisation la plus fréquente se situe à l’avant-bras. Cinquante 
à 100 cas ont été publiés [3], mais cette localisation est main-
tenant considérée comme fréquente dans certains sports 
comme la moto et la planche à voile, sports nécessitant une 
préhension prolongée et en force. Il touche aussi les haltéro-
philes, les professions manuelles et les musiciens. La quasi-
totalité des cas concerne la loge antérieure subdivisée pour 
certains en loges superfi cielle et profonde, la loge postérieure 
n’étant concernée que rarement. Les autres localisations sont 
très rares, main (1er espace interosseux dorsal), bras (loge 
antérieure), cuisse (loges antérieure, postérieure et médiale), 
pied (loge plantaire médiale) et loges paralombaires.
Le SLE peut se voir à tout âge, le maximum se situant entre 20 
et 30 ans, sans différence entre hommes et femmes. Tous les 
niveaux de pratique sportive sont concernés, du sportif occa-
sionnel et de loisirs à celui de haut niveau. Il s’agit en général de 
sportifs pratiquant régulièrement et depuis plusieurs années. Il 
est parfois retrouvé un facteur déclenchant tel qu’une modifi -
cation ou une reprise de l’entraînement. Le SLE apparaît plus 
souvent en début ou en fi n de saison d’activité sportive ou de 
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compétition. La qualité du matériel peut intervenir (sols, chaus-
sures) et il est préférable de faire essayer au sportif d’autres 
chaussures ou semelles avant d’entreprendre un bilan.

Diagnostic : signes fonctionnels et 
examen clinique
La douleur se situe en regard de la loge concernée et n’irradie 
pas. Elle est stéréotypée chez un patient donné pour un effort 
d’intensité et de durée données, réapparaissant de manière 
récurrente pour chaque nouvel effort identique (de quelques 
minutes à ¼ d’heure, rarement plus). Lorsque ces seuils d’in-
tensité et de durée de l’effort ne sont pas atteints, la douleur 
n’apparaît pas. Ces paramètres de l’effort sont par contre 
variables d’un patient à un autre. La douleur s’installe progres-
sivement avec une sensation de tension ou de gonfl ement du 
segment de membre et peut s’accompagner de paresthésies. 
L’intensité de la douleur est variable d’un patient à un autre, 
nécessitant la réduction ou l’arrêt de l’effort. À l’arrêt, la dou-
leur diminue en une dizaine de minutes à quelques heures mais 
jamais de manière instantanée et se poursuit en général par une 
sensation de simple courbature pendant quelques heures à 2 
jours. L’évolution ne se fait que lentement vers l’aggravation, en 
général en plusieurs années, pouvant provoquer une diffi culté à 
la marche prolongée ou rapide. Le risque bien que rare est la 
survenue d’une forme aiguë de type SLPT avec le même risque 
lésionnel lors d’un effort intense sans traumatisme ou minime.
L’examen clinique chez le patient au repos se caractérise par 
sa normalité. Il est parfois constaté une ou plusieurs hernies 
musculaires mal visibles des loges superfi cielles, signe quasi 
pathognomonique (fi g. 55.1). L’hypertrophie harmonieuse et 
symétrique des muscles est banale chez un sportif entraîné 
et n’a donc que peu de valeur diagnostique. Il est utile d’exa-
miner le patient immédiatement après l’effort déclenchant. 
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Il est alors souvent constaté une dureté douloureuse des 
loges superfi cielles, parfois l’apparition d’une hernie mus-
culaire, d’une légère diminution de la force et la persistance 
des pouls distaux. Cependant ce diagnostic reste encore sou-
vent méconnu, expliquant que le délai avant diagnostic a été 
mesuré à 24 mois en moyenne dans une série récente de 276 
patients ayant un SLE de jambe [7].

Diagnostic : pression intramusculaire et 
autres explorations
La mesure de PIM est le moyen diagnostique actuel de réfé-
rence et de certitude de SLE. La loge antérieure de jambe est 
la seule à avoir été étudiée en détail sur des séries importan-
tes [10]. Pour les autres loges, les valeurs pathologiques de 
PIM sont assimilées à celles de la jambe. Un moniteur de 
pression de type Stryker exprimant les résultats en mmHg est 
le plus utilisé. Il est relié par une tubulure remplie de sérum 
physiologique à l’aiguille fenêtrée ou au cathéter fendu à son 
extrémité implantés dans la loge par repérage anatomique.
Il n’y a pas de standardisation de l’épreuve d’effort. Le principe 
est de déclencher la douleur du patient à son intensité habi-
tuelle, ce qui dépend de la durée du test. Ce test de provoca-
tion de la douleur doit donc se rapprocher de la situation réelle 
et consiste habituellement pour les DE de jambe en un exer-
cice de course à pied sur tapis roulant. À l’avant-bras, il est 
plus diffi cile de reproduire la situation de terrain (mouvements 
de fl exion des doigts avec un « musclet », fl exions du poignet 
en soulevant un poids, exercices de suspension ou de soulève-
ment du corps à une barre ou un espalier, etc.).
Des exercices isocinétiques plus éloignés du geste de terrain 
peuvent être utilisés. La mesure de PIM en décubitus au repos 
avant effort est sans intérêt car toutes les études convergent 
pour dire qu’elle n’est pas statistiquement différente entre 
sujets sains et sujets pathologiques alors qu’elle nécessite une 
ponction supplémentaire ou la mise en place d’un cathéter (elle 
est considérée arbitrairement comme normale si � 10 mmHg 
et pathologique si � 15 mmHg).
La mesure par cathéter pendant l’effort est diffi cile à la jambe 
et n’a pas d’intérêt en pratique courante puisqu’il existe aussi 
un chevauchement des valeurs des sujets sains et des sujets 
pathologiques.
En pratique diagnostique la mesure est effectuée en décubitus 
dorsal après l’effort ayant déclenché les douleurs habituelles. 
Bien que les valeurs seuils de PIM pathologique soient diffé-
rentes d’une étude à une autre, les critères diagnostiques 
les plus couramment utilisés sont ceux de Pedowitz : PIM 
durant la première minute après effort supérieure ou égale à 
30 mmHg et surtout à 20 mmHg à 5 minutes [5]. Ce choix des 
valeurs seuils, essentiel pour le diagnostic, n’a pourtant pas 
fait l’objet d’études de sensibilité et de spécifi cité. C’est pour-
quoi il est essentiel de tenir compte d’une bonne concordance 
de la PIM avec les données cliniques et anamnestiques et sur-
tout de s’assurer de l’absence d’autres diagnostics. Un temps 
de retour de la PIM à la valeur de repos de plus de 6 minutes 
est aussi considéré comme pathologique, ce qui traduit bien la 
notion de perturbation de la compliance de la loge.
Sur le plan pratique, il est utile de savoir qu’un arrêt prolongé de 
plusieurs semaines des activités sportives douloureuses peut 
transitoirement supprimer la DE et normaliser la PIM. Au total, 
la mesure de PIM, moyen diagnostique actuel de référence, est 
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Figure 55.1 Hernie musculaire chez un patient souffrant 
de SLE antéro-externe de la jambe.
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une technique invasive donc susceptible d’être douloureuse et 
d’exposer à des risques lésionnels et le nombre de loges qu’il 
est possible d’explorer en même temps ou au cours de la même 
séance est de ce fait limité. Elle pose plusieurs autres diffi cultés 
techniques détaillées ailleurs à l’origine de faux négatifs ou de 
faux positifs [4].
Pour ces raisons techniques et du fait des incertitudes d’in-
terprétation des résultats comme la méta-analyse de Willy l’a 
montré [10], d’autres moyens diagnostiques fi ables et non inva-
sifs ont été étudiés [8], mais à l’heure actuelle aucun d’entre 
eux n’est réellement validé :
– il n’y a pas d’anomalie biologique sanguine ;
– plusieurs études portant sur l’IRM ont mis en évidence un 

hypersignal musculaire discret en T2 après effort chez des 
patients souffrant de SLE de jambe mais aussi chez des 
sujets sains ou dans d’autres affections musculaires. La 
spécifi cité de ces aspects IRM reste donc à démontrer mais 
l’IRM est utile au diagnostic différentiel. En outre elle doit 
être réalisée dans les toutes premières minutes suivant l’ef-
fort déclenchant la DE ;

– la spectroscopie proche infrarouge qui mesure la saturation 
de l’hémoglobine en oxygène des tissus objective au cours 
du SLE antérieur de jambe une désoxygénation tissulaire 
pendant et juste après l’effort ; mais cette technique intéres-
sante n’a donné lieu qu’à peu d’études ;

– plusieurs études de la scintigraphie au thallium 201 ou au 
MIBI ont donné des résultats divergents mais d’autres sont 
en cours.

Diagnostic différentiel
Les DE peuvent correspondre à de nombreuses affections qui 
ont une traduction clinique objective souvent pauvre ou même 
inexistante au repos et surtout qui peuvent s’intriquer. Elles ne 
seront que citées :
– diverses affections générales infectieuses (Lyme, etc.), 

infl ammatoires, endocriniennes, métaboliques (hypovitami-
nose D, etc.), musculaires (glycogénoses, etc.) ou affections 
locales (tumeurs, infection) ainsi que des prises médicamen-
teuses (hypolipémiants, etc.) ou de substances dopantes 
(anabolisants) entraînent des myalgies pouvant apparaître 
préférentiellement à l’effort au moins en début d’évolution ;

– douleurs projetées d’origine vasculaire, articulaire ou tendi-
neuse de proximité ou d’origine neurorachidienne par canal 
rachidien étroit ou rétréci ou liées à des dérangements inter-
vertébraux mineurs ;

– en milieu sportif, au niveau du segment de membre doulou-
reux, fracture de fatigue, périostite, séquelle de traumatisme 
musculaire (nodule fi breux, kyste séreux, ossifi cations, syn-
drome myofascial), syndrome neurologique canalaire et sur-
tout affections artérielles ou veineuses à type de piège au 
creux poplité, défi lé cervicothoracobrachial ou liées au SLE 
(voir ci-dessous).

Physiopathologie
Malgré de nombreux travaux, la physiopathologie et l’étiopatho-
génie du SLE sont encore mal connues. Comme dans le SLPT, 
il peut s’agir d’une inadéquation entre le contenu et le contenant. 
Cependant l’augmentation de volume des muscles d’environ 
20 % et donc de la PIM pendant l’effort est physiologique et 
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l’hypertrophie musculaire est la règle chez le sportif. Ce méca-
nisme est en cause en cas d’anomalies morphologiques mus-
culaires, de muscles surnuméraires, d’épaississement ou 
de rigidité des aponévroses ou d’expansions aponévrotiques 
anormales (par exemple 5e loge à la jambe ne contenant que le 
tibial postérieur). Quand de telles anomalies ou variantes ana-
tomiques ne sont pas observées chirurgicalement, la physio-
pathologie se réduit alors à plusieurs autres hypothèses dont la 
plus probable est l’existence d’anomalies veineuses ou de pièges 
veineux a minima, anatomiques ou fonctionnels [2]. L’existence 
même de l’ischémie au cours du SLE et son rôle sont incertains.

Traitement
Il y a un consensus pour dire que le seul traitement réellement 
effi cace est chirurgical bien que le traitement médical n’ait pas 
été étudié avec rigueur ni évalué. Le repos sportif n’est effi -
cace que momentanément. Diverses techniques de massages, 
mobilisations, stretching, électrothérapie et autres techniques 
de physiothérapie ont été proposées mais non évaluées. Un 
essai de traitement médical par injection musculaire de toxine 
botulique est en cours. La réduction des activités sportives 
au-dessous du seuil déclenchant la douleur n’est pas satisfai-
sante. Comme dans toutes les technopathies, il peut être utile 
d’essayer de modifi er ou changer le geste sportif, l’équipe-
ment (chaussures, sol, etc.) et le type d’entraînement.
Le traitement chirurgical est indiqué après certitude du dia-
gnostic. Il consiste en une aponévrotomie sous-cutanée ou 
fasciotomie sur toute la hauteur de l’aponévrose selon diverses 
techniques et voies d’abord, pour certains en une aponévrecto-
mie partielle [7] et éventuellement associée à une exploration 
vasculaire. Un abord endoscopique est souvent utilisé [3]. Dès 
le premier jour postopératoire, la mobilisation passive et active 
est entreprise en plus de la lutte contre la stase veineuse. Pour 
les SLE de jambe, la reprise de la marche s’effectue dès le 2e 
jour associée à des contractions musculaires isométriques 
puis dynamiques pour éviter l’amyotrophie qui favoriserait la 
fi brose rétractile ou hypertrophique de la cicatrice aponévroti-
que, cause de récidive. Le sport est repris au début du 2e mois 
puis sans restriction à la fi n du 2e mois. Le résultat de séries 
ouvertes est considéré comme bon ou excellent dans 80 à 
100 % des cas pour les loges antérieure et externe de jambe et 
antérieure d’avant-bras et dans 50 à 65 % des cas pour la loge 
postérieure profonde de jambe. Des études plus récentes avec 
suivi à long terme [6, 7] obtiennent de moins bons résultats 
avec pour Slimmon 58 % de non-retour au niveau sportif anté-
rieur, 19 % de récidives ayant nécessité une reprise chirurgi-
cale et la persistance de DE modérées.

Conclusion
Le SLPT constitue une urgence chirurgicale. Le SLE concerne 
principalement la jambe chez le coureur à pied d’endurance. 
Son traitement consiste en une aponévrotomie qui nécessite 
une certitude diagnostique. Celle-ci repose sur l’augmentation 
pathologique des PIM immédiatement après effort et sur l’éli-
mination des autres affections donnant des DE.
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Les syndromes canalaires sont une cause assez fréquente 
de douleur en relation avec l’exercice, chez le sportif. Ils sont 
incontestablement sous-estimés et sont dus pour la plupart 
soit à des arcades fi breuses, soit à des muscles surnumérai-
res, soit à des compressions vasculaires, et favorisés par des 
erreurs techniques. Ils ne doivent pas être confondus avec une 
pathologie tendineuse ou musculaire, ou avec une souffrance 
radiculaire, voire vasculaire [1], sujets traités par ailleurs dans 
cet ouvrage. Ils doivent être évoqués devant une douleur [2], ou 
une simple sensation de fatigue localisées et déclenchées par 
l’exercice physique, disparaissant en quelques heures, totale-
ment ou partiellement à l’arrêt de celui-ci; la recrudescence 
nocturne n’est pas toujours la règle. Le diagnostic est avant 
tout clinique et s’appuiera sur les critères de Bouhassira (la 
douleur étant considérée comme neuropathique pour un score 
minimum de 4/10) [3]. Les examens électrophysiologiques 
peuvent rester longtemps négatifs. Dans certains cas le bloc 
anesthésique peut être d’une grande utilité pour confi rmer le 
diagnostic.
Les syndromes canalaires concernent tout autant le membre 
supérieur que le membre inférieur, mais les sports concernés 
sont différents.

Syndromes canalairesChapitre 56

Au membre supérieur
Nous aborderons successivement les atteintes canalaires du 
nerf médian, du nerf radial, du nerf cubital et enfi n du nerf 
cutané latéro-antibrachial [8].
Nous intégrerons dans cet exposé les instabilités du nerf cubi-
tal en rapport avec des anomalies du ligament arqué.

Atteinte du nerf médian [6]

Au niveau du coude, longeant l’artère brachiale, le nerf médian 
prend une orientation de dedans en dehors et va présenter 
trois pièges potentiels (fi g. 56.1).
Le premier piège se situe au niveau de l’aponévrose bicipitale 
sous laquelle il s’engage puis, poursuivant sa course, il va pas-
ser dans un second défi lé constitué par les deux faisceaux du 
rond pronateur, l’un s’insérant sur l’humérus, l’autre sur le 
cubitus, le troisième piège se situant plus bas au niveau de 
l’arcade du fl échisseur commun superfi ciel qui présente lui 
aussi la particularité d’avoir deux faisceaux d’insertion, l’une 
radiale, l’autre humérale, réalisant la troisième source poten-
tielle d’agression.
En dehors de ces trois pièges, il est à signaler deux branches 
de ce nerf médian qui peuvent réaliser autant de syndromes 
neurologiques, l’un le nerf interosseux antérieur naissant 
environ 6 cm au-dessous de l’épicondyle et innervant le long 
fl échisseur du pouce et le fl échisseur commun profond des 
2e et 3e doigts ainsi que l’innervation sensitive des articula-
tions du poignet, et l’autre le nerf cutané palmaire naissant 
5 cm environ en amont du canal carpien expliquant l’absence 

■
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Évaluation de la douleur neuropathique – Questionnaire DN4

La douleur présente-t-elle une ou plusieurs caractéristiques suivantes ?
– Brûlure
– Sensation de froid douloureux
– Décharges électriques

La douleur est-elle associée dans la même région à un ou plusieurs des symptômes suivants ?
– Fourmillements
– Picotements
– Engourdissements
– Démangeaisons

Dans un territoire ou l’examen met en évidence :
– Hypoesthésie au tact
– Hypoesthésie à la piqûre

La douleur est-elle provoquée ou augmentée par ?
– Le frottement

❑

❑

❑

❑
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d’hypoesthésie de l’éminence thénar des compressions du 
médian au niveau du canal carpien.
En dehors de ces trois grands sites anatomiques, le nerf 
médian peut aussi être comprimé par la présence d’une artère 
médiane, par l’existence d’une bourse hypertrophique de l’in-
sertion du biceps sur la tubérosité radiale et enfi n par l’exis-
tence d’un ligament de Struder qui réalise une bande fi breuse 
s’étendant du processus supracondylien huméral jusqu’à 
l’épitrochlée.
La symptomatologie ne déroge pas à tous les syndromes neu-
rologiques réalisant une douleur diffuse proximale antérieure 
de l’avant-bras irradiant parfois jusqu’à la main, s’accompa-
gnant d’une fatigabilité et d’une impression de moins bonne 
perception proprioceptive.
Les paresthésies bien sûr évoqueront cette atteinte neurotron-
culaire mais il faut noter que les défi cits sensitifs sont beau-
coup moins fréquents que dans les canaux carpiens.
À l’examen clinique on retrouvera une douleur très élective au 
niveau de ces trois sites anatomiques potentiels, de même que 
lors du testing isométrique au niveau du biceps, du rond pro-
nateur ou du fl échisseur commun superfi ciel. Il faut insister 
sur les signes négatifs tels que l’absence de symptomatolo-
gie au niveau du canal carpien hormis dans les doubles crush 
syndromes. L’électromyographie complétera cette suspicion 
d’atteinte du médian au niveau de l’avant-bras, confi rmant les 
ralentissements des vitesses de conduction à ce niveau.
Outre l’atteinte principale du médian, deux branches peuvent 
être atteintes isolément :
– le nerf interosseux antérieur. Il n’a pas de rameau sensitif 

cutané mais gère la majorité des articulations du poignet. 
C’est surtout un nerf moteur du long fl échisseur du pouce 
du fl échisseur profond de l’index et du médian responsable 
d’un signe tout à fait pathognomonique qu’est l’impossibilité 
d’effectuer la manœuvre du OK du plongeur sous-marin : 
l’atteinte du long fl échisseur du pouce rend impossible la 
fl exion de l’interphalangienne du pouce, l’atteinte du fl échis-
seur profond du II et III rend impossible la fl exion de l’inter-
phalangienne distale du doigt ;

– le nerf cutané palmaire : il innerve la peau de l’éminence thé-
nar et va générer une hypoesthésie pure sans signe moteur 
lorsqu’il est atteint.

Atteinte du nerf radial
À partir du coude, ce nerf se place à la face antérieure de l’épi-
condyle à 1 cm en dehors du tendon bicipital puis à l’entrée de 
l’avant-bras, va se séparer en deux rameaux réalisant autant 
de syndromes :
– une branche motrice profonde s’engageant sous l’arcade de 

Froshe constituée par les deux faisceaux du court supinateur 
avec un chef épicondylien et un chef adjacent interne cubital 
(fi g. 56.2) ;

– une branche sensitive superfi cielle qui descend dans l’avant-
bras et prend un trajet superfi ciel sous-cutané à l’union du 
tiers moyen et du tiers distal à travers un défi lé entre le bra-
chioradialis et l’extenseur du carpi radialis longus où se 
situe sa principale zone d’agression.

■

Figure 56.1 Anatomie du nerf médian.

Figure 56.2 Anatomie du nerf radial.

Atteinte de la branche motrice ou syndrome interosseux 
postérieur

Il ne s’agit pas exclusivement d’un nerf moteur puisque res-
ponsable de la sensibilité musculaire, ce qui explique le mode 
d’expression par le biais d’une douleur musculaire profonde 
de l’avant-bras, touchant le groupe des extenseurs et pouvant 
simuler une épicondylite. La faiblesse musculaire aboutit rare-
ment à une paralysie et va s’exprimer d’une manière tout à fait 
typique : les muscles radiaux sont innervés par des rameaux 
naissants avant l’arcade de Froshe et seront donc intègres, à 
l’inverse du cubital postérieur qui est, lui, innervé après l’ar-
cade de Froshe et qui, lui, sera touché; or ce cubital postérieur 
est le principal adducteur du poignet.
De ce fait, lors de l’extension volontaire du poignet, le cubital 
ne remplissant plus son rôle, apparaîtra une déviation radiale 
du poignet tout à fait pathognomonique.
Lorsque ces signes moteurs sont absents, on peut repro-
duire la douleur par la compression du nerf contre l’arcade de 
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Froshe à distance de l’épicondyle et différentes manœuvres 
peuvent reproduire la douleur comme la mise en étirement du 
nerf avant-bras pronation forcée poignet en fl exion mettant en 
tension ce nerf contre l’arcade du court supinateur ou en actif 
par le test de supination contrarié qui va reproduire cette dou-
leur de l’avant-bras.

Névrite de Wartenberg

Elle repose sur une atteinte de la branche sensitive au tiers 
inférieur de l’avant-bras et différents sports peuvent être 
impliqués notamment lors des mouvements répétitifs de pro-
nosupination ou lors des microtraumatismes extrinsèques tels 
qu’en réalisent le volley-ball et le karaté.
La symptomatologie va s’exprimer par des dysesthésies de la 
face dorsoradiales de l’avant-bras et du poignet sans défi cit 
moteur et qui seront reproduites lors du test de Tinel effectué 
à 11 cm du bord radial.
La manœuvre de Finkelstein peut générer une tension sur le 
nerf mais c’est classiquement la manœuvre de Dellon Mac 
Kinon que l’on obtient poignet et avant-bras en hyperpronation 
fl exion demandant alors au sujet d’effectuer un mouvement de 
supination contrariée mettant en jeu le brachioradialis, réacti-
vant alors le confl it du nerf contre ce muscle.

Atteinte du nerf cubital [5]

Ce nerf parcourt le bras dans la loge postérieure en arrière du 
fascia interne, passant à travers l’arcade de Struder, différent 
du ligament de Struder, et qui naît d’une extension aponévro-
tique du triceps, fi xant le nerf cubital contre celui-ci à environ 
8 cm au-dessus de l’épitrochlée les rendant alors solidaires. 
Ce nerf s’engage en arrière de l’épitrochlée dans une gorge 
fermée par le ligament arqué tendu entre l’épitrochlée et l’olé-
crane qui réalise la source la plus importante d’agression.
Il présente au coude un important degré de mobilité et s’al-
longe en moyenne de 4 à 5 mm lors des mouvements de 
fl exion extension [11].
Poursuivant sa course au niveau de l’avant-bras, il s’engage 
entre les deux faisceaux du cubital antérieur, l’un s’insérant 
sur l’humérus, l’autre sur le cubitus qui réalise une 3e source 
potentielle d’agression (fi g. 56.3) et environ 6 à 8 cm en amont 
du poignet, il va libérer un rameau sensitif, le nerf cutané dor-
sal responsable de la sensibilité dorsocubitale du poignet et de 
la main expliquant l’absence de troubles sensitifs cutanés dor-
saux lors des syndromes du canal de Guyon au poignet.
L’innervation motrice de ce nerf concerne sur une vaste arche 
palmaire les muscles hypothénariens, les interosseux palmai-
res et dorsaux, les deux lombricaux médians ainsi que l’ad-
ducteur du pouce et le fl échisseur profond du pouce.
Outre ces syndromes canalaires potentiels, il faut insister sur 
les instabilités du nerf cubital au niveau de son passage rétro-
épitrochléen d’une grande fréquence épidémiologique puisque 
retrouvées par Children chez 16,2% de sujets asymptomati-
ques [9, 16].
Les douleurs vont s’exprimer à proximité de l’épitrochlée irra-
diant sur la face médiane de l’avant-bras jusqu’aux 4e et 5e 
doigts. Des paresthésies orienteront bien sûr vers une cause 
neurotronculaire et une faiblesse du poignet qui s’exprimera 
au tennis lors du chip supposant une adduction mais aussi 
dans tous les sports de préhension inhérents à la faiblesse du 
fl échisseur des IV et V.

■

À l’examen clinique le signe de Wartenberg ou abduction 
permanente de l’auriculaire est beaucoup plus fréquent et pré-
coce que la rare et classique griffe cubitale.
L’amyotrophie touchera les interosseux palmaires et dorsaux, 
la loge hypothénarienne mais aussi l’adducteur et le fl échis-
seur profond du pouce (fi g. 56.4).

Figure 56.3 Anatomie du nerf cubital.

Figure 56.4 Amyotrophie par atteinte du nerf cubital.

Il faut faire une place à part au syndrome d’instabilité du nerf 
cubital dont on distinguera deux types :
– une instabilité de type I qui n’est qu’une subluxation survenant 

à 90º de fl exion du coude mais qui est alors très agressive par 
confl it du nerf contre le bord médian de l’épitrochlée ;

– et une instabilité de type II qui, elle, réalise une luxation 
complète du nerf passant en avant de l’épitrochlée et c’est 
alors la cinématique répétitive de l’essuie-glace qui agres-
sera ce nerf cubital (fi g. 56.5).

Au niveau des investigations complémentaires, l’échographie 
dynamique permet d’objectiver parfaitement ces instabilités 
du nerf cubital.
La résonance magnétique nucléaire dynamique montre des 
images superposables mais permet aussi d’objectiver des 
signes de souffrance du nerf sous forme d’un épaississement 
avec hyposignal à son pourtour.
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L’électromyographie (EMG) permettra, elle aussi, d’objectiver 
la souffrance du nerf cubital en même temps qu’une dimi-
nution de la vitesse de conduction au niveau du site potentiel 
d’agression.

en extension complète et résulte de son agression contre 
l’aponévrose du biceps lors de son passage entre brachial 
antérieur et biceps.
La symptomatologie repose sur des douleurs et des dyses-
thésies de la face antéro-externe de l’avant-bras, douleur à 
la pression et Tinel positif juste au-dessus du coude à la face 
externe du biceps où l’on peut s’aider par un test anesthésique 
et en cas de doute l’EMG viendra compléter le diagnostic.

Au membre inférieur

Au niveau de la partie latérale et 
antérieure de la cuisse (fi g. 56.6)

L’atteinte du nerf cutané latéral (ex-nerf fémorocutané) de 
la cuisse est provoquée le plus souvent par une compression 
extrinsèque (ceinture par exemple), ou la répétition du geste 
(course à pied). Elle correspond à un tableau de douleurs et 
dysesthésie d’une grande partie de la face latérale de la cuisse 
(tiers supérieur et moyen).
Les douleurs antéromédiales de la cuisse doivent faire évoquer 
une atteinte du nerf fémoral (ex-nerf crural) en rapport avec 
un possible traumatisme du psoas iliaque voire d’une com-
pression (hématome, lipome, etc.) [15].
La compression du nerf ilio-hypogastrique au niveau de la crête 
iliaque s’accompagne de signes cliniques localisés latéralement 
au niveau de la fesse [13]. La compression au niveau inguinal 
est responsable d’une symptomatologie localisée au niveau de 
la racine de la cuisse. Il sera parfois diffi cile de faire la diffé-
rence entre l’atteinte de ce nerf ou celle des nerfs ilio-inguinal 
ou génital.
La compression, ou l’hypersollicitation (football, rugby, hockey 
sur glace) du nerf obturateur à l’insertion des muscles adduc-
teurs s’accompagne d’une douleur à la contraction contrariée 
des adducteurs, pouvant faire faussement penser à une tendi-
nopathie ou une pubalgie, associée à une hypoesthésie localisée 
au tiers moyen de la face médiale de cuisse [4].

■

■

Figure 56.5 Anatomie luxation du nerf cubital.

Atteinte du nerf cutané latéral 
antibrachial
C’est la branche terminale du nerf musculocutané qui descend 
dans la profondeur du brachial antérieur, prend une position 
superfi cielle à environ 2 à 5 cm du coude où il est en rapport 
très étroit avec le bord externe du biceps, expliquant son impli-
cation essentiellement lors de la natation chez les dossistes 
mais également au tennis.
Il gère par ces deux branches terminales la sensibilité cuta-
née de l’avant-bras à sa partie externe tant antérieure que 
postérieure.
La physiopathologie de l’agression de ce nerf repose sur 
la répétition des mouvements de pronosupination, coude 

■

Figure 56.6 Innervation sensitive latérale et inguinale.

Nerf génito-fémoral

territoire du nerf
cutané latéral de la cuisse

Rameau antérieur
du nerf subcostal

Nerf ilio-
hypogastrique

Nerf ilio-
inguinal
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Au niveau de la partie postérieure et 
médiale de la cuisse (fi g. 56.7)
■

Le diagnostic est particulièrement diffi cile. Après avoir éliminé 
formellement une souffrance radiculaire, un certain nombre 
de syndromes doivent être recherchés. Seule, en effet, la pré-
cision du diagnostic permettra de proposer un traitement par 
infi ltration au niveau de la compression.
Le syndrome du pyramidal [10], en relation avec la compres-
sion du nerf sciatique, se révèle sous la forme d’une fessalgie 
avec irradiation de la douleur à la face postérieure de la cuisse 
habituellement uniquement déclenchée lors de la course. 
L’histoire est souvent très ancienne. La contraction résistée 
en abduction contrariée hanche en fl exion et la palpation pro-
fonde de la fesse retrouvent la douleur. Le diagnostic peut être 
confi rmé par les examens complémentaires, révélant, éven-
tuellement, une hypertrophie du muscle du côté symptomati-
que (IRM).
Le syndrome décrit par Puranen [14] correspond à une atteinte 
du nerf sciatique en regard de l’ischion, par anomalie de trajet 
anatomique, ou séquelle de lésion musculaire. Les douleurs 
sont déclenchées par la position assise mais surtout les mou-
vements dynamiques de fl exion de hanche et d’extension du 
genou entraînant un étirement des muscles ischiojambiers 
(lors du saut de haies par exemple). Les douleurs irradient 
vers la cuisse mais aussi vers la fesse. L’examen électromyo-
graphique n’est quasiment jamais contributif. Les examens 
complémentaires (IRM, scanner) sont très souvent décevants.
La souffrance du nerf cutané postérieur de la cuisse s’ex-
prime sous la forme d’une fessalgie irradiant à la cuisse. Elle 
est déclenchée par les efforts sur bicyclette notamment, mais 
aussi par la position assise. Elle disparaît le plus souvent en 
décubitus ventral. Le testing des rotateurs internes de hanche 
reproduit les symptômes. Le bloc analgésique doit être réalisé 
au niveau de l’obturateur interne, lieu de la compression.
Le nerf saphène (ex-nerf saphène interne) peut être com-
primé ou étiré au niveau du fascia du grand adducteur, ou plus 
bas au niveau du vaste médial. En fonction de la localisation, 
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Nerf cutané latéral

Nerf cutané postérieur

Nerf obturateur
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Nerf tibial

Plexus lombaire

Plexus honteux

Figure 56.7 Innervation sensitive postérieure.

les dysesthésies seront retrouvées au niveau de la partie 
médiale du segment jambier, ou localisées en dedans de 
la patella, faisant conclure, à tort, à une banale souffrance 
fémoropatellaire.

Au niveau du segment jambier (fi g. 56.8)■

Douleurs du compartiment antérolatéral

Elles correspondent à une atteinte du nerf fi bulaire commun 
(ex-nerf sciatique poplité externe) (compression extrinsèque 
ou intrinsèque par anomalie anatomique [7]). Fréquente chez 
le coureur à pied, elle peut se révéler au début uniquement par 
un tableau douloureux d’effort faisant évoquer à tort un syn-
drome de loges chronique. En conséquence l’examen clinique 
et le testing doivent toujours être réalisés après un exercice 
déclenchant la symptomatologie, à la recherche d’un éventuel 
défi cit passager des releveurs du pied. La même attitude peut 
être recommandée pour la pratique des examens électromyo-
graphiques. La symptomatologie peut se révéler incomplète 
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Figure 56.8 Anatomie du nerf fi bulaire commun.
 1. nerf sciatique
 2. nerf cutané latéral
 3. nerf fi bulaire commun (péronier)
 4. tunnel fi bulaire
 5. muscle long fi bulaire (péronier)
 6. nerf fi bulaire superfi ciel (péronier)
 7. rameau du muscle court fi bulaire (péronier)
 8. rameau du muscle court extenseur des orteils
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11. rameau du muscle tibial antérieur
12. nerf fi bulaire profond
13. nerf cutané latéral
14. nerf sural
15. nerf fi bulaire superfi ciel (péronier)
16. nerf saphène
17. nerf fi bulaire commun profond (péronier)
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s’il s’agit d’une atteinte localisée d’une des branches termina-
les de ce nerf.
C’est le cas de la souffrance du nerf fi bulaire superfi ciel (ex-
nerf musculocutané), qui émerge au tiers inférieur du seg-
ment jambier sous un dédoublement aponévrotique. Celui-ci 
peut être lésé par un traumatisme direct, la compression 
d’une chaussure à tige haute, ou être en relation avec un syn-
drome de loge chronique (voir chapitre 55).

Douleurs postérieures

Elles peuvent concerner le nerf tibial (ex-nerf sciatique poplité 
interne). Les signes cliniques sont ceux d’une sciatalgie tron-
quée. Il faut alors rechercher un obstacle anatomique (faisceau 
musculaire accessoire notamment), grâce à l’échographie ou, 
mieux, l’IRM. La localisation peut être parfois diffi cile, voire 
impossible à préciser, s’il s’agit d’une simple bride fi breuse ou 
d’un trajet anatomique aberrent d’un muscle.
Les douleurs postérieures peuvent aussi correspondre à une 
souffrance du nerf sural (ex-nerf saphène externe) [12]. Les 
douleurs médianes, naissant au tiers inférieur du triceps, 
irradiant vers le tendon d’Achille, déclenchées par des mou-
vements de contraction – étirement du triceps, sont sou-
vent prises à tort pour un accident musculaire à répétition. 
L’examen peut révéler un véritable signe de Tinel à la jonction 
médiane gastrocnémiens – soléaire, lieu d’émergence du nerf 
sous un dédoublement aponévrotique. Il faut rechercher une 
hypoesthésie, à la partie latérale du tendon achilléen toute-
fois inconstante. L’électrophysiologie de ce nerf sensitif est 
souvent décevante. Dans certains cas, l’imagerie retrouve une 
cause comme une éventuelle cicatrice fi breuse, un lipome. Le 
test anesthésique, en période douloureuse, est bien souvent 
nécessaire à la confi rmation du diagnostic.

Conclusion
Les syndromes canalaires doivent être parfaitement connus 
des médecins du sport. Le diagnostic est clinique, à la recher-
che de signes neurologiques, souvent frustres au début de la 
symptomatologie. Les examens complémentaires peuvent 

■

s’avérer nécessaires pour confi rmer le diagnostic (EMG, écho-
graphie, voire IRM). Le traitement repose le plus souvent sur la 
modifi cation du geste, associée parfois à un bloc analgésique 
et, plus rarement, à une intervention chirurgicale.

BIBLIOGRAPHIE

 [1] Amendola A., Rorabeck C.H., Veillett D., The use of magnetic reso-
nance imaging in exertional compartment syndromes, Am. J. Sports 
Med., 1990, 18, 29-34.

 [2] Arnaud M., Bouche P., Syndrome canalaire du membre supérieur, 
Synoviale 1993, 22, 30-5.

 [3] Bouhassira D., Défi nition et classifi cation de la douleur neuropathi-
que, Presse Med., 2008, 37, 311-4.

 [4] Bradshaw C., McCorry P., Bell S., Brukner P., Obturator nerve entrap-
ment : a cause of groin pain in athletes, Am. J. Sports Med., 1997, 25, 
402-8.

 [5] Britz G.W., Haynor D.V., Kuntz C., et al., Ulnar nerve Entrapment at the 
elbow : correlation of magnetic resonance imaging clinical, electro-
diagnostic and intra operative fi nding, Neurosurgery 1996, 38, 458-65.

 [6] Chaise F., Roger B., Le syndrome de contusion du nerf médian dans la 
pratique sportive, J. Traumatol. Sport, 1985, 2, 169-73.

 [7] Durey A., Pathologie nerveuse, tronculaire de la jambe du sportif, J. 
Traumatol. Sport, 1991, 8, 168-75.

 [8] Fichez O., Douleur chronique de l’avant-bras, 1re partie, les lésions 
neuro-tronculaires, Médecin du Sport, 2000, 36, 13-22.

 [9] Hammani L., Brasseur J.L., Névralgie et instabilité du nerf cubital, J. 
Traumatol. Sport, 1999, 16, 28-31.

[10] Husson J.L., Blouet J.M., Masse A., Le syndrome du défi lé de l’aponé-
vrose superfi cielle postérieure surale, Int. Orthop., 1987, 11, 245.

[11] Khood D., Stephen W., Carmichael D., et al., Ulnar Nerve Anatomy and 
compression, Orthop. Clin. North Am., 1998, 27, 585-610.

[12] Kouvalchouk J.F., Bonnet J.M., de Mondenard J.P., Le syndrome du 
pyramidal. À propos de 4 cas traités chirurgicalement et revue de la 
littérature, Rev. Chir. Orthop., 1996, 82, 647-57.

[13] McCrory P., Bell S., Nerve entrapment syndromes as a cause of pain 
in the hip, Groin and Buttock, Sports Med., 1999, 27, 261-74.

[14] Puranen J., Orava S., The hamstring syndrome. A new diagnosis of 
gluteal sciatic pain, Am. J. Sports Med., 1988, 16, 517-21.

[15 Rochcongar P., Myalgies et exercices physiques, J. Traumatol. Sport, 
2000, 17, 67-71.

[16] Spinner R.J., Goldner R.D., Snapping of the medial head of the triceps 
and recurrent dislocation of the ulnar nerve, J. Bone Joint Surg. Am., 
1998, 80, 239-47.

■



375

B. Cadre, G. Le Clech

Plan du chapitre
Généralités  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  375
Bilan clinique  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  376
Lésions des parties molles  . . . . . . . . . . . . . . . . .  376
Lésions squelettiques non occlusofaciales  . . . .  376
Lésions squelettiques occlusofaciales . . . . . . . .  377
Traitement préventif . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  378
Conclusion  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  378

La situation anatomique de la face explique sa vulnérabilité 
vis-à-vis des traumatismes qu’ils soient ou non liés à la prati-
que du sport. L’incidence de la traumatologie d’origine sportive 
a augmenté, d’une part du fait de la diminution du nombre de 
lésions liées aux accidents de la voie publique et, d’autre part, 
à l’augmentation de la pratique sportive. Les lésions faciales 
générées par la pratique du sport sont habituellement des 
lésions par choc direct, peu différentes des mécanismes mis 
en cause dans les rixes ou les accidents de la voie publique. 
Par contre, on peut noter un certain nombre de particularités 
liées au sport pratiqué, au terrain, ou à la possibilité d’une pré-
vention qui vont individualiser ce type de traumatisme. Il faut 
signaler la proximité de l’étage antérieur de la base du crâne 
d’une part, et du rachis d’autre part, facteur de lésions asso-
ciées potentiellement dangereuses. Enfi n il faut rappeler le 
rôle essentiel de la face dans les fonctions de vision, de respi-
ration, d’audition, de phonation, de mastication, ce qui néces-
sitera un traitement adapté et précoce, réduisant le risque des 
séquelles.

Généralités

Rappel anatomique

Squelette facial

Il est complexe et composé de cavités (orbitaire, nasale, sinu-
sienne, ou buccale) entourées de piliers de renforcement. 
Cette architecture dite « en caisson » offre un compromis opti-
mal entre le poids, la structure et la résistance mécanique. Il 
est classique de diviser la face en trois étages :
– un étage supérieur situé au-dessus du plan des arcades 

orbitaires, essentiellement constitué par l’os frontal creusé 
du sinus frontal ;

– un étage moyen situé entre le plan des arcades sourcilières 
et le plan occlusal du maxillaire supérieur, Cet étage moyen 
est constitué de nombreux os relativement fragiles et pou-
vant intéresser ou non les arcades dentaires (plan occlusal) ;

– un étage inférieur, situé au-dessous du plan occlusal, et cor-
respondant pour l’essentiel au maxillaire inférieur.
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Os de la face

Ils sont minces dans leur ensemble, avec des parois fragiles 
parfois déhiscentes, et de plus, creusées par les différents 
sinus de la face. Par ailleurs ces os sont mal protégés par des 
masses musculaires peu importantes, les muscles peauciers, 
seuls les masticateurs représentant un certain volume mus-
culaire. Les deux conséquences seront d’une part une expo-
sition facile aux traumatismes, et d’autre part la rareté des 
déplacements secondaires d’origine musculaire.

Vascularisation faciale

Très riche, sa dépendance au système carotidien externe 
explique la rapidité de la cicatrisation et de la consolidation 
osseuse, ainsi que la rareté des complications infectieuses et 
des pseudarthroses.

Épidémiologie

Mécanisme des lésions

Il s’agit essentiellement d’un choc direct, avec des étiologies 
très variées parmi lesquelles prédominent les chutes et les 
contacts directs (parties du corps de l’adversaire, matériel de 
sport, balles diverses). Exceptionnellement il s’agit d’un choc 
indirect, et le type en est la fracture du plancher de l’orbite iso-
lée, par une hyperpression sur le globe oculaire, par une balle 
de tennis par exemple. Dans l’ensemble, ces lésions d’origine 
sportive sont moins graves que celles provoquées par les 
accidents de la route, avec beaucoup moins de lésions cuta-
nées, beaucoup moins de lésions associées craniocérébrales, 
les polytraumatismes étant pratiquement inexistants. Ces 
lésions peuvent être par contre assimilées aux accidents de 
la voie publique dans certains sports, comme le ski, le rugby 
ou l’équitation, ainsi que les sports mécaniques. En pratique 
sportive, certaines lésions sont surreprésentées, en particu-
lier les fractures des os propres du nez, les lésions dentaires, 
et du complexe malaire. D’autres lésions sont nettement sous-
représentées, comme les lésions cutanées, des parties molles, 
les disjonctions craniofaciales, les fractures mandibulaires.

Incidence

Elle est très variable suivant les pays, les types de sport et les 
localisations lésionnelles. Les lésions d’origine sportive repré-
sentent entre 10 et 20 % de la traumatologie faciale, avec une 
augmentation récente pour la plupart des auteurs. Les lésions 
faciales en pratique sportive se voient essentiellement sur des 
sujets jeunes, avec 86,7 % des lésions entre 10 et 20 ans pour 
Tanaka [4]. Tous les auteurs retrouvent une large prédomi-
nance masculine, avec plus de 90 % des cas. L’incidence des 
différents sports est très diffi cile à apprécier, du fait des pra-
tiques différentes selon les pays. Les accidents liés au football 
représentent la majorité des accidents en France. Par ailleurs, 
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ces chiffres sont modifi és par les mesures de protection 
utilisées, en particulier pour des sports comme le hockey 
sur glace.

Fractures faciales de l’enfant

Elles représentent 31,8 % des cas chez l’enfant dans l’impor-
tante série de Gassner [1]. Les autres caractéristiques sont 
un âge moyen de 7 � 4,4 ans pour la survenue des traumatis-
mes, l’importance des lésions dento-alvéolaires (76,3 %) avec 
surtout des subluxations et des fractures de la couronne, et la 
relative rareté des autres fractures faciales. Les lésions cuta-
nées fréquentes sont dominées par les plaies qui représentent 
la moitié des cas, bien avant les abrasions, les contusions et 
les hématomes.

Bilan clinique
Il doit être réalisé le plus vite possible avec un premier bilan 
sur le lieu du traumatisme pour éliminer des lésions asso-
ciées cervicales ou crâniennes.
Deux tableaux engageant le pronostic vital devront être recher-
chés d’emblée même s’ils sont peu fréquents :
– une détresse respiratoire expliquée par un obstacle sur les 

voies aériennes supérieures (qu’il s’agisse d’un corps étran-
ger, d’un fragment dento-alvéolaire ou de prothèse den-
taire). Il peut être recherché par l’examen manuel (protégé) 
de la cavité buccale. Une chute de la langue ou un recul de 
la mandibule peuvent justifi er un geste de traction linguale 
avant l’intubation trachéale ;

– une hémorragie qui peut être importante, expliquée par une 
plaie du scalp ou de la face, une épistaxis massive, ou un sai-
gnement d’origine buccale.

Examen clinique
Il reste essentiel malgré les progrès de l’imagerie. Cet examen 
précisera rapidement par l’interrogatoire les circonstances du 
traumatisme et son mécanisme, pouvant faire suspecter cer-
taines lésions comme une fracture du plancher orbitaire.
Les signes fonctionnels habituels sont la douleur, la diplopie, 
le saignement, un trouble de la fermeture buccale, une gêne 
respiratoire nasale.
L’examen facial exobuccal recherche par l’inspection une 
déformation de la face, l’existence d’une plaie, et sa situation 
par rapport au trajet du nerf facial ou du canal de Sténon (sur 
une ligne entre le tragus et la commissure labiale). La palpa-
tion des reliefs est facilitée par la faiblesse des masses mus-
culaires. Elle recherche une irrégularité, une interruption de 
la continuité des contours, et une douleur provoquée pouvant 
signer une fracture.
L’examen endobuccal apprécie l’état des arcades dentaires 
ainsi que les rapports entre les deux arcades à la recherche 
d’un trouble de l’articulé dentaire, c’est-à-dire d’une modifi ca-
tion des deux mâchoires l’une par rapport à l’autre en ferme-
ture. Cet examen recherche des lésions des dents (fracture ou 
luxation) qui seront à traiter en urgence. Par la palpation, cet 
examen recherche une interruption de la continuité de l’arcade 
dentaire, signant habituellement une fracture.
Enfi n, le bilan recherchera une lésion ophtalmologique (plaie 
de paupière, lésion directe du globe ou du nerf optique ou des 
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muscles oculomoteurs) par l’examen de la mobilité oculaire, 
de l’acuité visuelle et éventuellement du champ visuel.

Bilan d’imagerie
Il repose en urgence sur des clichés simples. En matière de 
lésions des maxillaires, le cliché panoramique dentaire est 
l’examen de débrouillage le plus intéressant ; pour les articu-
lations temporomandibulaires sera prescrit un Worms centré 
sur les condyles. Les autres examens sont classiques : les 
clichés de face et de profi l, le cliché dit de Hirtz, centré sur 
le massif facial. Actuellement au moindre doute, et souvent 
en première intention, ces clichés standards sont remplacés 
par la tomodensitométrie qui combine de nombreux avanta-
ges en évitant une mobilisation imposée au patient pour les 
clichés standards, en ayant une faible irradiation et un coût 
relativement peu élevé. De plus, ces clichés permettent une 
analyse facile dans les cas complexes grâce aux reconstruc-
tions tridimensionnelles.

Lésions des parties molles
Les ecchymoses et hématomes sont fréquents et ne nécessi-
tent pas de traitement particulier, en dehors de l’hématome 
de la cloison nasale qui doit être drainé, ou de l’othématome 
qui émousse les reliefs de l’oreille externe, le risque étant la 
survenue d’une atteinte cartilagineuse avec chondrite.
Les othématomes, qui sont l’apanage de sports comme le 
rugby ou la boxe, entraînent le risque de séquelles esthétiques 
majeures avec oreille dite « en chou fl eur ». Pour ce type de 
lésion, c’est dire l’importance de la prévention par le port de 
bandeau de protection.
Les plaies peuvent entraîner un saignement important, en 
particulier au niveau du scalp, et nécessitent comme les 
autres plaies une exploration soigneuse et une réparation plan 
par plan.
L’atteinte du nerf facial est relativement rare en pratique spor-
tive. Elle succède habituellement à une plaie de la région paro-
tidienne, et peut nécessiter une intervention pour microsuture.
Les plaies du canal de Sténon sont exceptionnelles. On peut 
les éliminer cliniquement par un massage de la parotide 
qui doit entraîner une issue de salive au niveau de l’orifi ce 
endobuccal du Sténon au niveau de la deuxième prémolaire 
supérieure.
Les plaies cartilagineuses au niveau de l’oreille ne sont pas 
suturées au niveau du cartilage, mais doivent être protégées 
par la suture cutanée.
Les lésions des paupières peuvent nécessiter une consultation 
ophtalmologique spécialisée.

Lésions squelettiques non 
occlusofaciales

Traumatismes frontaux
Ils sont rares. Les fractures du sinus frontal ne seront traitées 
que lorsqu’il existe un enfoncement se manifestant par une 
dépression sus-sourcilière rapidement masquée par l’œdème. 
En cas de non-réduction, le préjudice esthétique sera très 
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important. Les lésions de la paroi postérieure du sinus fron-
tal exposent au risque de brèche dure-mérienne et donc de 
méningite et devront être repérées par le bilan d’imagerie 
(tomodensitométrie). Ces embarrures du sinus frontal vont 
nécessiter des traitements chirurgicaux par ostéosynthèse, 
voire greffon osseux et posent le problème de la voie d’abord 
qui devra être la plus esthétique possible, par exemple la voie 
coronale dissimulée dans le cuir chevelu.

Traumatismes de la région orbitaire
Ils doivent faire rechercher une contusion du globe ou des 
voies laryngales avec avis ophtalmologique au moindre doute.

Fracture du corps du malaire
Elle est relativement fréquente, car il s’agit d’un pare-chocs 
latéral de la face. Il s’agit le plus souvent d’une fracture dis-
jonction avec déplacement en arrière et en dedans du malaire, 
entraînant un effacement du relief de la pommette et une mar-
che d’escalier sous-orbitaire. Ces fractures du malaire peu-
vent entraîner des complications ophtalmologiques dominées 
par la diplopie dans le regard direct ou vers le haut par effon-
drement du plancher orbitaire ou incarcération du muscle droit 
inférieur. Il peut exister également des complications neuro-
logiques par atteinte du V-2 responsable d’une hypoesthésie 
ou d’une anesthésie de la lèvre supérieure et des premières 
dents. On peut observer également des complications avec 
limitation d’ouverture buccale, le déplacement malaire limitant 
la mobilité du coroné du maxillaire inférieur. Ces factures sont 
traitées par réduction orthopédique à l’aide d’un crochet, sous 
anesthésie générale, avec ou non ostéosynthèse en fonction de 
la stabilité. La nécessité de reconstruire le plancher de l’orbite 
peut imposer un abord trans-palpébral, avec parfois recons-
truction par greffon osseux autologue ou biomatériaux.

Fracture isolée du plancher de l’orbite
Elle succède à un mécanisme d’hyperpression intraorbitraire 
représenté typiquement par l’accident de la balle de tennis, 
mais plus souvent en pratique par un coup de coude ou un 
coup-de-poing. La fracture de type blow-out est l’expression 
extrême de ce type de fracture avec incarcération du muscle 
droit inférieur expliquant une diplopie dans le regard vers le 
haut. Ces lésions du plancher de l’orbite sont bien repérées 
par le scanner en coupes coronales.

Fracture isolée de l’arcade zygomatique
Elle succède à un choc direct, type coup de coude. Elle se tra-
duit par une dépression localisée, associée à une limitation 
d’ouverture buccale. Le traitement est chirurgical avec réduc-
tion instrumentale.

Traumatismes nasaux
Les fractures déplacées des os propres du nez sont fréquentes 
mais ne seront opérées qu’en cas de déplacement ou de gêne 
fonctionnelle avec troubles respiratoires.
La déformation nasale se verra de face avec un déplacement 
latéral plus ou moins important, et de profi l avec parfois 
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enfoncement. Cette déformation évidente dans les premières 
heures sera rapidement masquée par l’œdème et l’ecchymose. 
Il faudra donc parfois attendre la résorption de cet œdème 
pour pratiquer un nouvel examen clinique vers le 5e jour.
Le traitement consiste en la réduction du déplacement par 
manœuvre externe et endonasale, avec méchage endonasal, 
associé à une attelle externe, la résine thermoformée rem-
plaçant le classique plâtre. Cette résine doit être laissée en 
place au minimum 8 jours pour assurer la consolidation. Elle 
peut permettre l’activité sportive pour certains sportifs de haut 
niveau.
Pour ces fractures du nez, il est intéressant d’obtenir une photo 
du patient antérieure au traumatisme, car il faut se méfi er 
d’une déformation préexistante dont le patient n’a pas toujours 
conscience : la réduction d’une fracture ancienne mais conso-
lidée n’ayant évidemment aucune chance de succès.

Lésions squelettiques 
occlusofaciales

Lésions dentaires
Elles sont très fréquentes en pathologie sportive. Elles attei-
gnent préférentiellement les incisives supérieures, et surtout 
les incisives centrales 8 fois sur 10. Ces lésions très courantes 
dans certains sports ont vu leur fréquence diminuer de façon 
importante avec les protections par casque, protections facia-
les et protège-dents adaptés.
Les fractures peuvent intéresser la couronne ou la racine, et 
être plus ou moins profondes. D’autres lésions peuvent être 
associées comme l’intrusion, c’est-à-dire l’enfoncement de la 
dent dans l’os alvéolaire, la luxation partielle ou complète. Ces 
lésions peuvent s’associer à des lésions de l’os alvéolaire qui 
entoure la dent. Le risque est de compromettre le caractère 
vivant de la dent, c’est-à-dire sa vascularisation et son inner-
vation par la pulpe.
La luxation dentaire doit être prise en charge le plus rapide-
ment possible avec réimplantation. La rapidité et la qualité de 
la prise en charge conditionneront l’importance des séquelles 
fonctionnelles. Si le patient est conscient, l’idéal consiste à 
placer immédiatement la dent dans l’alvéole déshabitée. Cette 
manœuvre réalisée de façon douce n’est pas douloureuse. 
Lorsque la dent est souillée, elle sera préalablement rincée 
en respectant les fi bres jaunâtres correspondant au ligament 
dento-alvéolaire. Le patient devra être adressé rapidement à 
un spécialiste pour réalisation de la contention par arc chirur-
gical ou arc collé qui sera conservé au minimum 2 semaines 
avent d’autoriser la reprise de l’alimentation solide.
Si le patient est inconscient, la dent sera conservée dans un 
milieu humide, idéalement du lait stérilisé, l’objectif étant 
d’éviter la dessication du ligament avant la réimplantation.
Le pronostic de la dent réimplantée dépend, d’une part, du 
délai chirurgical, d’autre part du caractère mature ou non de 
la dent avec meilleure chance de revascularisation pour des 
dents dont l’apex n’est pas encore fermé. Au total, plus de 
50 % des dents peuvent être récupérées et plus de 90 % si le 
traitement est réalisé dans l’heure qui suit le traumatisme. 
Dans le suivi, il sera important de vérifi er la vitalité de la dent 
et la présence d’une mortifi cation (changement de couleur, 
insensibilité au chaud ou au froid).

■

■
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Fracture alvéolodentaire
Elle correspond à la mobilisation d’un fragment de dent et 
d’alvéole par rapport au reste de l’arcade, ce fragment pouvant 
comporter une ou plusieurs dents solidaires entre elles. Le 
diagnostic est clinique, et par imagerie. Le pronostic dentaire 
est bon sous réserve de l’intégrité de la gencive. Le traitement 
consiste en la contention par arc monomaxillaire (chirurgicale 
ou contention orthodontique collée conservée 2 à 6 semaines).

Fractures des bases osseuses 
maxillomandibulaires
Elles ont pour expression commune un trouble occlusal asso-
cié à la mobilité de tout ou partie d’une arcade dentaire.
Au maximum, sont réalisées des fractures de Lefort ou disjonc-
tions craniofaciales se traduisant par une bascule de l’étage 
moyen de la face par rapport au crâne et à la partie supérieure 
de la face. Le déplacement consiste habituellement en un trou-
ble de l’occlusion à type de contact molaire prématuré et de 
béance antérieure entre les incisives supérieures et inférieures.
Trois types ont été décrits :
– la fracture de Lefort 3 : disjonction craniofaciale intéressant 

l’étage inférieur de la base du crâne ;
– la fracture de Lefort 2 : passant par les planchers 

orbitaires ;
– la fracture de Lefort 1 : intéressant le maxillaire supérieur.
Ces fractures importantes et rares en traumatologie sportive 
nécessitent le recours à un blocage intermaxillaire permettant 
la restauration des rapports occlusaux.

Fractures mandibulaires
Rares également, elles se manifestent par une rupture de la 
continuité de l’arcade dentaire. Elles sont traitées par blocage 
intermaxillaire ou par ostéosynthèse rigide (fracas concernant 
à la fois le maxillaire et la mandibule, ou fracture de l’articula-
tion temporomandibulaire associée à une fracture de la por-
tion dentée). Le blocage maintenu 2 à 4 semaines impose une 
alimentation liquide ou molle responsable d’une perte pondé-
rale de 4 à 5 kg pendant la première semaine.

Traitement préventif
La prévention de ces traumatismes liés à la pratique sportive 
peut s’exercer à deux niveaux :
– par prévention du risque de survenue des accidents ;
– par protections individuelles.
La prévention du risque de survenue des accidents relève de 
l’éducation apportée par les entraîneurs, en particulier dis-
pensée au sein des fédérations sportives. En effet, il a été 
démontré que la pratique d’un sport d’apparition récente 
génère dans un premier temps de nombreux traumatismes. 
Progressivement, à la faveur de l’éducation dispensée en par-
ticulier aux licenciés, le taux d’accidents diminue.
Les protections de type protège-dents, protections faciales ou 
casques sont utilisées depuis de nombreuses années dans les 
sports comme le football américain ou le hockey. Ces tech-
niques ont permis de réduire de façon très importante les 
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lésions faciales dans ces types de sport. Dans une étude chez 
l’enfant, on observe que sur 25 dents cassées ou luxées, dans 
un seul cas il existait une protection. Les auteurs constatent 
par ailleurs que 88 % des lésions faciales se révèlent sans pro-
tection et seulement 12 % avec protection dentaire. Ces obser-
vations ont été faites par d’autres auteurs et dans d’autres 
sports, en particulier pour le football ou le rugby, et de ce fait, 
l’American Dental Association recommande l’utilisation des 
protège-dents dans les sports suivants : hockey sur gazon, 
football américain, gymnastique, handball, hockey sur glace, 
arts martiaux, rugby, skateboard, ski, football, squash, surf, 
volley-ball, water-polo [3].
Les avantages des protège-dents pour Gillmore sont bien sûr 
de prévenir les lésions dentaires et également de prévenir les 
lésions buccales, les fractures et donc de diminuer l’impact 
fi nancier des lésions faciales malgré le coût initial du protège-
dents [2]. Il existe actuellement différents types de protections 
dentaires : protections standards moulées qui paraissent les 
moins valables ; les meilleures semblent être celles qui sont 
fabriquées sur mesure par le dentiste et mieux adaptées à 
l’athlète. Les préventions bimaxillaires de type « Chapman » 
semblent les plus effi caces et évidemment les plus onéreuses.
Il faut donc certainement encourager l’utilisation de ces pro-
tège-dents dans certains sports où ils sont encore peu utilisés 
comme par exemple le football ou le basket. Dans le même 
ordre d’idée, les bandeaux d’oreilles devraient être plus lar-
gement utilisés dans les sports de combat ou de contact pour 
éviter les déformations du pavillon de l’oreille par othémato-
mes successifs. Enfi n les casques intégraux ont l’intérêt de 
protéger les articulations temporomandibulaires et l’ensemble 
du massif facial.

Conclusion
Les fractures faciales représentent une part non négligeable 
de la traumatologie faciale. Elles sont caractérisées par la 
moindre fréquence des lésions cutanées, le caractère souvent 
unique du traumatisme et les localisations préférentielles aux 
régions exposées comme les dents supérieures, les os propres 
du nez ou la région malaire. Le traitement curatif ne comporte 
pas de particularités mais il faut insister sur l’importance du 
traitement préventif dans l’éducation sportive, des protections 
faciales et surtout des protège-dents qui devraient être beau-
coup plus utilisés, car ils ont largement prouvé leur effi cacité.
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L’odontostomatologie du sport se caractérise par la popula-
tion particulière à laquelle elle s’adresse, à savoir des spor-
tifs de base, jeunes et anciens, et des sportifs de haut niveau. 
Elle s’intéresse aux effets et aux dangers de la pratique du 
sport sur la santé buccodentaire et de la santé buccodentaire 
sur la pratique du sport, ainsi qu’à ses incidences sur les 
performances.
Une enquête menée à l’Institut national du sport et de l’édu-
cation physique (Insep), portant sur 212 athlètes de « haut 
niveau », a montré que 30 d’entre eux (soit plus de 1 sur 7) 
attribuaient au moins l’une de leurs contre-performances à 
une origine buccodentaire.

Risques traumatiques liés à la 
pratique sportive

Accidents buccodentaires
La traumatologie sportive se rattache à la traumatologie géné-
rale buccodentaire quant aux divers types de lésions obser-
vées, mais selon des fréquences spécifi ques.
À titre d’exemple, en matière d’accidents proprement dentai-
res, il a été dressé le tableau 58.I., issu de statistiques globales 
portant sur un peu plus de 30 000 accidents de sport de tous 
types et concernant des pratiquants de diverses disciplines.
Il serait trop long de comparer les fréquences des accidents 
dentaires en fonction de toutes les disciplines pratiquées, 
mais à titre informatif, le tableau 58.II donne quelques chiffres 

■
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à propos de quatre d’entre elles (deux sports d’équipe et deux 
sports individuels).
Si pour le football et la gymnastique, les pourcentages sont 
inférieurs à la moyenne générale « tous sports » (2,13 %), on 
peut souligner pour le judo (et disciplines associées, compre-
nant alors le karaté) un dépassement léger, qui devient impor-
tant pour le rugby et le jeu à XIII.
On peut aussi souligner que pour le judo, il a été déclaré un 
nombre de luxations très supérieur à la moyenne générale, 
alors que cette fédération est une des plus jeunes, en moyenne 
d’âge. C’est justement chez les jeunes que les atteintes du sys-
tème d’attache sont les plus fréquentes, comparés aux adultes 
chez qui le pourcentage des fractures, en revanche, augmente. 
Chez les jeunes il y a plus de luxations que de fractures et plus on 
avance en âge, plus les proportions s’inversent.

Luxations dentaires : conduite à tenir
La perte d’une (ou plusieurs) dent(s) après luxation complète 
(avulsion) n’est pas irrémédiable.
Par principe, une réimplantation peut être tentée par un méde-
cin ou un chirurgien-dentiste (voire par l’accidenté, mais pas 
par un secouriste, cadre sportif ou toute autre personne). La 
conduite à tenir est alors la suivante :
– ramasser la dent en la prenant par la couronne ; ne pas tou-

cher du tout à la racine (la partie non visible de la dent en 
place) ;

– la placer dans la bouche de l’intéressé et l’inviter à la laver 
dans son milieu salivaire, en faisant bien attention de ne pas 
léser les fragments ligamentaires et cémentaires demeu-
rés sur la racine, donc éviter les contacts avec les dents ; on 
peut également placer la dent dans du sérum physiologique 
ou du lait ;

– la réimplanter, c’est-à-dire tout simplement la remettre en 
place. Il faut le faire lentement afi n de permettre l’effusion 
du sang. Cette manœuvre n’est pas douloureuse ;

– inviter l’intéressé à maintenir sa dent en place, par pres-
sion digitale (pouce) d’une main, puis de l’autre, sans trop 
appuyer, et l’évacuer vers un stomatologiste, un chirurgien-
dentiste ou un service hospitalier, dans les plus brefs délais.

Sous réserve que la réimplantation puisse être faite dans les 
20–30 minutes qui suivent l’accident, le pronostic sera toujours 
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Tableau 58.I Accidents dentaires de sport (accidents de 
prothèse exclus).

Accidents dentaires par rapport au total des accidents 
déclarés

2,13 %

Types d’accidents par rapport au total 
des accidents dentaires

Traumas divers 6,51 %

Luxations 4,19 %

Fractures 89,30 %

Il faut cependant préciser que n’y sont comptabilisés que les « sinistres » ayant 
donné lieu à déclaration. Or selon les résultats d’enquêtes tests, il semble qu’ils ne 
représentent que 58 à 60 % de l’ensemble, car ce que certains considèrent plutôt 
comme des « incidents » n’avait même pas donné lieu à consultation. Or cela peut 
être préjudiciable en cas de complications plus ou moins médiates : mortifi cations 
pulpaires, abcès, etc. En matière d’accidents dentaires, il vaut mieux déclarer trop que 
pas assez.

Tableau 58.II Accidents dentaires de diverses disciplines 
sportives.

Disciplines pratiquées Accidents dentaires par rapport au 
total des accidents déclarés (%)

Football 1,45

Gymnastique 1,82

Judo et disciplines associées 2,35

Rugby et jeu à XIII 3,71
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très favorable, car il s’agira d’une réimplantation immédiate. Si 
celle-ci ne peut être faite rapidement, elle devient donc médiate 
et l’avenir de la dent sera plus aléatoire. Cependant, même tar-
dive, il faut toujours penser à une réimplantation, mais celle-ci 
doit alors être faite, impérativement, en milieu spécialisé, car il 
ne s’agit plus alors d’une simple « remise en place ».

Fractures dentaires : conduite à tenir
Il existe différents types de fractures dentaires, mais la plus 
fréquente est celle qui concerne la couronne (partie visible de 
la dent, en bouche).
Que faire dans cette situation :
– récupérer le fragment dentaire ;
– le placer dans un emballage propre (papier) après l’avoir 

préalablement lavé à l’eau, si besoin ;
– protéger, en bouche, la surface de fracture avec une gomme 

à mâcher, que l’on place sans comprimer la partie centrale 
(surtout si la pulpe est ouverte ou visible), mais en l’appli-
quant sur le pourtour ;

– diriger l’accidenté rapidement vers un spécialiste. De la 
célérité du traitement pourra dépendre, parfois, le maintien 
de la vitalité dentaire.

Pour un certain nombre de cas, grâce à un « collage » au 
moyen de composite, le fragment permettra une recons-
titution (d’un angle d’incisive, par exemple). La protection 
de la surface de fracture évite des lésions de la langue par 
frottements et atténue ou fait disparaître la douleur, surtout 
lorsqu’il fait froid.

Protections dentomaxillaires
Avant d’aborder ce sujet, il faut rappeler trois notions.
Les fractures et luxations dentaires ne représentent que la 
partie émergée d’un « iceberg » dont les microtraumatismes 
répétés constituent la partie immergée. Ces microtraumatis-
mes répétés (généralement ignorés en matière de déclaration 
aux assurances) peuvent pourtant entraîner des conséquen-
ces, médiates ou tardives, très graves, bien plus que des frac-
tures ou luxations.
Un sportif accidenté au niveau dentaire sera défi nitivement 
« handicapé », car toute restauration prothétique (aussi 
sophistiquée et coûteuse soit-elle) ne peut redonner à la dent 
sa valeur initiale. Le sportif reprendra donc son activité dans 
des conditions défavorables. Handicapé par une denture fragile, 
il se sentira en moindre sécurité, stressé par la crainte d’un 
nouvel accident, mal dans sa peau. C’est ce qu’il faut éviter.
Le segment céphalique se trouve souvent le plus en avant, 
donc le plus exposé. Suivant la direction, la nature de l’élé-
ment de frappe, les traumatismes peuvent atteindre et 
léser les téguments, la langue, les dents, le périodonte, les 
maxillaires, le squelette facial, les articulations temporo-
mandibulaires (ATM).
Une protection devra donc respecter ces principes :
– isoler les lèvres des dents ;
– protéger les dents contre les chocs directs ;
– amortir les contacts occlusaux ;
– solidariser les deux maxillaires.
Mais aussi répondre à ces impératifs :
– que le sportif puisse respirer par la bouche, même mandi-

bule bloquée ;

■
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– qu’il puisse avaler ;
– qu’il puisse parler.
Il faut enfi n que la protection soit stable et rétentive, qu’elle 
s’intègre parfaitement dans le système stomatognathique et 
qu’elle ne puisse produire d’effets iatrogènes1.
Il existe différents types de protections (dites « protège-
dents »), standards ou semi-adaptables, dont certaines peuvent 
créer des risques supplémentaires pour les voies aériennes, 
par manque de stabilité, et qui toutes, faute d’armature rigide, 
ne protègent pas suffi samment contre les microtraumatismes 
répétés et surtout ne permettent pas la respiration buccale 
d’effort, mâchoires serrées, pourtant essentielle.
Actuellement, seule la protection dentomaxillaire de type 
Sametzky (fi g. 58.1) répond à toutes les conditions nécessaires. 
C’est une gouttière en matériau thermoplastique, avec renfort 
vestibulaire rigide, et surfaces de surélévation latérales, com-
portant une indentation des dents inférieures.
L’enregistrement d’occlusion se fait avec une légère suréléva-
tion de 1 mm environ (au niveau incisif), en vue de permettre 
la respiration buccale d’effort et la phonation. Le chirurgien-
dentiste enregistre la position d’aisance prise librement par 
le sportif, ce qui correspond parfois à une légère propulsion 
mandibulaire. On confectionne en laboratoire un renfort 
métallique adapté, puis une maquette en cire à laquelle, après 
mise en moufl e, est substitué un matériau thermoplastique, 
qui est pressé puis démoulé et, enfi n, après fi nition, placé en 
bouche. Le renfort peut aussi être réalisé en polychlorure de 
vinyle rigide, ce qui en diminue le coût et améliore l’esthétique.
Ce type de protection, qui a été expérimenté sur modèle et sur 
cadavre, est actuellement, et de loin, le meilleur.

Figure 58.1 La protection dentomaxillaire personnelle de 
Sametzky est une gouttière maxillaire, renforcée dans la 
face externe par une armature métallique A (ici, chaînette 
rigide, en stellite), qui réalise un blocage mandibulaire 
bilatéral et permet la respiration buccale d’effort, 
mâchoires serrées, grâce à une béance antérieure de 
canine à canine.
Ce schéma, vu de trois quarts supérieur, montre que 
l’arcade dentaire du maxillaire supérieur est entièrement 
recouverte, ainsi que le vestibule, tandis que le palais est 
totalement libre.

1La réalisation de «protection dentomaxillaire», «protège-
muqueuse» et «embout personne» relève de la capacité 
professionnelle des stomatologistes et chirurgiens-dentistes.
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Il existe une possibilité d’adjonction de matériau plastique 
pour comblement des espaces répondant aux dents absentes 
non remplacées ou aux prothèses amovibles enlevées pour 
pratique sportive.

Conseils d’usage

Sont conseillés :
– le stockage dans une boîte solide ;
– le nettoyage à l’eau savonneuse froide ;
– l’utilisation systématique tant aux entraînements qu’en 

compétition ;
– la vérifi cation tous les 6 mois de l’adaptabilité de la protection 

en fonction de l’évolution de la denture (caries, prothèses).

Indications

Elles se situent à trois niveaux :
– indications réglementaires : en boxe, boxe française, football 

américain, où le « protège-dents » est imposé ;
– indications conseillées : pour les sports de contacts où la fré-

quence des accidents dentomaxillaires justifi e des mesures 
collectives de protection, tels que rugby, jeu à XIII, hockey 
sur glace et sur gazon, etc. ;

– indications individuelles : chez les individus présentant une 
denture fragile (dents antérosupérieures portant des obtu-
rations importantes et/ou, a fortiori, dépulpées), reconstitu-
tions prothétiques conjointes ou amovibles (ces dernières 
devant être enlevées pour la pratique), dès lors qu’il y a ris-
que de coups de tête, d’épaule, de coude, de poing, de genou, 
de pied, etc. quel que soit le sport pratiqué. Cette indication, 
de loin la plus fréquente, est pourtant trop souvent la plus 
oubliée… sauf après accident.

Protège-muqueuse
Représentant une « vraie provocation à l’accident », des mal-
formations maxillaires et/ou malpositions dentaires peuvent 
constituer une contre-indication initiale à la pratique de certains 
sports à risque. Des traitements d’orthopédie dentofaciale 
(ODF) doivent donc, alors, être réalisés préalablement.
Il existe aussi des contre-indications temporaires pour divers 
sports, à certains temps de traitement ODF, que le praticien 
traitant ne doit pas omettre d’indiquer. Pour les porteurs 
d’appareillages ODF, afi n d’éviter les blessures des joues 
notamment, ou le décollement à répétition des attaches, il 
a été mis au point, par Minière, une gouttière endobuccale 
protectrice à cet effet, avec volets vestibulaires rabattables 
permettant donc une insertion et un retrait faciles (fi g. 58.2). 
Ce « protège-muqueuse » doit comporter une légère 
indentation mandibulaire afi n d’éviter les glissements qui 
seraient dangereux pour les ATM. Bien entendu, il doit aussi 
être fréquemment adapté, ou renouvelé, par le spécialiste 
pour ne pas contrecarrer le traitement entrepris, qui fait que 
les formes des arcades et les positions des dents sont en 
constants remaniements et modifi cations. Pour les mêmes 
raisons, sa consistance ne doit pas être trop rigide.
Le recours à ce type de « protège-muqueuse » (qui n’est 
pas un « protège-dents », il faut que le sportif en soit bien 
prévenu) évite de voir de nombreux jeunes, en pleine période 
de développement physiologique et psychologique, être privés 
de pratique sportive.

■ Embout personnel
En matière de spécifi cité liée à certains sports, on peut rap-
peler, entre autres, celle découlant des variations de pression 
barométrique, qui entraînent de possibles « barodontalgies ». 
Cela s’observe pour les sports en haute altitude tels qu’alpi-
nisme, ski, parachutisme, vol libre, vol à voile, etc., mais aussi 
chez les plongeurs sous-marins, chez lesquels, de plus, une 
simple fêlure dentaire peut suffi re à faire ressentir intensé-
ment le froid et qui souffrent parfois d’irritations gingivales 
dues au frottement de la collerette d’embout, de douleurs des 
ATM, de contractures musculaires, et ce dans un milieu hos-
tile. C’est pourquoi la surveillance buccodentaire des plon-
geurs est particulièrement exigeante et porte sur de nombreux 
points. Plus que chez d’autres, les conséquences de foyers 
infectieux dentaires sont à redouter et ceux-ci doivent donc 
être décelés puis traités ou éliminés.
Les plongeurs présentent, nous l’avons dit, une pathologie par-
ticulière qui est en relation avec les embouts de tuba ou déten-
deur. Celle-ci se traduit, là encore, par des douleurs des ATM 
et des contractures musculaires.
C’est pourquoi Delbar a conçu une personnalisation de ces 
embouts, qui évite de devoir serrer les dents fortement pour 
les garder en bouche et permet un bon maintien, sans effort, 
en position de repos ou d’aisance comme précédemment, 
donc favorable à une attitude corporelle effi cace dans l’eau.
Aux personnalisations d’embouts standards ont maintenant 
succédé des embouts personnels, réalisés d’une pièce en un 
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Figure 58.2 Le protège-muqueuse de Minière comporte 
deux parties : une gouttière indentée (1), qui protège 
l’appareil orthodontique et les muqueuses ; des volets 
vestibulaires rabattables (2), qui permettent aisément 
sa mise en place et un retrait sans interférence sur 
l’appareillage orthodontique.
Le port d’un protège-muqueuse peut éviter l’arrêt de 
l’activité sportive que l’on observe trop fréquemment à 
l’occasion de traitements d’orthopédie dentofaciale.
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seul matériau. Ces embouts personnels ont aussi rendu pos-
sible la pratique de la plongée à des édentés partiels et même 
complets. Enfi n, ils éliminent les irritations muqueuses dues 
aux frottements de la collerette (celle-ci peut être réduite sans 
problème) et protègent mieux du froid qu’un embout standard.

Santé buccodentaire et pratique 
sportive

Infections et affections focales
Rappelons que les foyers infectieux d’origine dentaire peuvent 
entraîner des affections à distance sur des organes apparte-
nant aux appareils oculaire, cardiocirculatoire, respiratoire, 
digestif, rénal ou locomoteur.
Les endocardites bactériennes d’origine buccodentaire sont 
bien connues. Mais leur diagnostic n’est malheureusement 
posé que lorsque les lésions sont installées. Le sportif néglige 
encore, trop souvent, d’exercer une surveillance préventive 
régulière, dès lors qu’il n’y a pas de douleur d’appel dans la 
sphère orale.
Or, à ce niveau (comme ailleurs, souvent), « ce qui est grave 
est pratiquement toujours silencieux » (jusqu’à ce qu’on abou-
tisse à une phase aiguë, se développant la plupart du temps de 
façon imprévisible, donc intempestive).
Classiquement, il est admis qu’au moins 16 % des maladies 
d’Osler ont une étiologie buccodentaire.
Les foyers supposés primaires découlent souvent de micro-
traumatismes dentaires répétés. Un contrôle systématique 
par radiographies panoramiques, effectué à l’Insep, a montré 
qu’un tiers des sportifs de « haut niveau » y séjournant pré-
sentaient des images douteuses périapicales (mais, fort heu-
reusement, sans conséquences pour la plupart).
De plus, on sait que les variations de pression atmosphérique 
provoquent des barotraumatismes. Ceux-ci peuvent entraîner 
des douleurs (barodontalgies) mais aussi conduire jusqu’à 
l’éclatement de dents (odontocrexies) ou à des descellements 
d’obturations ou de coiffes (couronnes). Ils peuvent également 
occasionner des refoulements septiques par voie apexienne 
(extrémité de la racine) et amener ainsi une dissémination 
microbienne (bactériémie), d’où le risque oslérien, notamment.
Ces phénomènes s’observent pour des sports aériens ou de 
plongée, mais aussi lors de toute autre activité en altitude. 
C’est ainsi qu’à Mexico, lors des Jeux olympiques de 1968, de 
nombreuses pathologies latentes buccodentaires ont été révé-
lées ; il y a eu 1 030 consultations d’urgence, 370 extractions 
ont dû être effectuées et de nombreuses atteintes parodon-
tales ont été observées. Bien que la pressurisation des avions 
de ligne soit maintenant assez bonne (correspondant environ 
à une altitude de 2 500 m), il n’est que de constater la « sen-
sation d’oreilles bouchées », encore ressentie très souvent par 
beaucoup, pour s’apercevoir qu’elle ne convient pas à tous.
Sans besoin d’un événement « gâchette » (dû à une variation 
barométrique ou un état de moindre défense, par exemple), il 
est connu que tout foyer latent (et donc silencieux) peut jouer 
un rôle dans le développement non seulement d’une infection 
focale mais aussi d’une affection focale.
C’est ainsi que l’on constate régulièrement, en maintes circons-
tances, la disparition de symptômes musculotendineux (infl am-
mations de type tendinite, par exemple) après élimination 
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(par soins ou avulsion) d’un foyer infectieux buccodentaire 
(dentaire, parodontal). En la matière, le cas de Lovelock aux 
Jeux olympiques de 1936, à Berlin, rapporté par P. Martin, 
médecin suisse médaillé aux JO de 1924, fut de son temps le 
plus célèbre. Il s’agit d’un coureur australien dont la tendinite 
disparut après l’ablation d’un foyer dentaire supposé primaire. 
On observe un tableau clinique généralement identique qui 
fait que la guérison est constatée entre 15 jours et 3 semaines 
après traitement. Diverses théories, pour expliquer ces méca-
nismes, s’affrontent toujours, bien que, du fait du délai, la 
« toxinique » (toxines libérées par des bactéries encloses dans 
le foyer et agissant à distance) paraisse très séduisante. Mais il 
ne faut pas écarter l’« allergique », en particulier, qui a pu être 
mise en évidence par réaction cutanée locale intense, 48 heu-
res après injection intradermique de l’agent toxique (suite à la 
découverte du germe dans une dent suspecte) et signée par un 
test de transformation lymphoblastique, de Thibault-Poidatz, 
positif. Il faut donc éliminer les sources de foyers infectieux : 
problèmes parodontaux, sagesse incluse, kystes.

Troubles orthostatiques
Des foyers dentaires périapicaux peuvent aussi entraîner des 
conséquences sur les activités à dominante tonique (tir au 
pistolet, à l’arc, mais aussi haltérophilie, etc.). Des troubles 
orthostatiques ont, en effet, été observés dans de telles cir-
constances, troubles ayant disparu entre 15 jours et 3 semai-
nes après élimination de la lésion dentaire.
Expérimentalement, il a été montré, par Meyer et Baron, 
qu’une anesthésie ou une stimulation de certains récepteurs 
trigéminaux au niveau du desmodonte entraînent une pertur-
bation de l’activité tonique posturale. Des défauts d’occlusion 
(interarcades dentaires) peuvent aussi être à l’origine de tels 
troubles mais également de pseudo-cervicalgies. Une rectifi -
cation d’occlusion par meulages sélectifs ou une rééquilibra-
tion par prothèse permettent de les faire disparaître.

Troubles digestifs
Un mauvais fonctionnement de l’appareil manducateur peut 
entraîner des troubles digestifs.

Soins buccodentaires : risques de 
contrôles antidopage positifs
Parmi quelque 300 spécialités recensées comme étant les plus 
fréquemment prescrites par les médecins stomatologistes ou 
chirurgiens-dentistes en France, un peu plus d’une trentaine 
(depuis des antalgiques jusqu’à des antiangoreux, en passant 
par des antihistaminiques ou certains antispasmodiques…) 
ont été détectées sur la liste des spécialités pharmaceutiques 
contenant des produits interdits.
Pour ce qui concerne les produits utilisés en cabinet, hormis les 
nécrosants (éphédrine), et encore ne risquent-ils qu’hypothéti-
quement d’entraîner un contrôle positif, les produits employés 
en endodontie n’apparaissent pas sur la liste des interdits ; les 
corticoïdes constituent cependant le cas limite. De même, en 
parodontie classique, il ne devrait pas y avoir de problème. Il 
faut cependant signaler l’utilisation de certains anabolisants, 
afi n de faciliter la reminéralisation de la trame alvéolaire, les-
quels fi gurent évidemment parmi les produits interdits.

■

■

■
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Les anesthésiques employés n’entraînent pas, eux-mêmes, 
de risque, mais il n’en est pas de même des vasoconstric-
teurs qui leur sont associés afi n d’augmenter leur durée d’ac-
tion (amphépramone, phentermine), sans parler des alpha 
et bêtabloquants, dont l’usage est interdit chez le sportif en 
compétition et à l’entraînement. C’est pourquoi les injections 
d’anesthésiques doivent faire l’objet d’une déclaration de la part 
du praticien traitant, en précisant la date, la dose et les modali-
tés de l’injection (ces produits sont interdits en intraveineuse et 
intramusculaire). (cf. chapitre 18)

Hygiène et diététique
Des aliments énergétiques trop sucrés, des boissons aci-
des (Coca-cola, etc.), dont les sportifs sont friands, le grigno-
tage très fréquent, ajoutés ou non à une mauvaise hygiène, 
entraînent des dégâts importants. Il faut adapter la demande 

■

é nergétique, la diététique et les habitudes alimentaires aux 
règles élémentaires d’hygiène buccodentaire.
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Les rôles positifs de la pratique sportive dès l’enfance sont 
indéniables aussi bien pour un développement psychique har-
monieux que pour l’acquisition de la coordination, de l’équi-
libre, de la masse osseuse, ou de la force musculaire. La 
prévention de l’obésité dépend également d’une activité physi-
que ou sportive régulière.
Cependant, pratiqué en excès ou dans de mauvaises condi-
tions, le sport peut générer des pathologies au niveau de l’ap-
pareil locomoteur, dont les plus typiques sont les pathologies 
microtraumatiques d’hyperutilisation, les accidents trauma-
tiques étant statistiquement plus rares en sport que dans les 
activités récréatives.
L’hyperutilisation sportive en cours de croissance, par les 
microtraumatismes répétés qu’elle engendre, agresse les 
zones immatures que sont les noyaux d’ossifi cation secon-
daires et les cartilages de croissance. Les lésions typiques 
sont donc les ostéochondroses de croissance, mais d’autres 
pathologies telles que les ostéochondrites disséquantes sont 
possibles, en raison de la fragilité relative de l’os sous-chondral. 
Enfi n, on peut observer syndromes douloureux rotuliens et 
fractures de fatigue, mais qui ne sont pas spécifi ques de ces 
tranches d’âge, et sont traités par ailleurs dans cet ouvrage.

Ostéochondroses de croissance
Cette dénomination a remplacé les termes d’ostéonécrose 
aseptique, d’épiphysite ou encore d’apophysite.
Elles sont défi nies comme des perturbations de l’ossifi cation 
enchondrale, sous la dépendance essentiellement de facteurs 
mécaniques, responsables de fractures de fatigue, d’avulsions 
de fragments cartilagineux pouvant évoluer vers la restitution 
ad integrum ou laisser des séquelles locales.
On distingue plusieurs types de mécanismes, étroitement liés 
aux structures anatomiques atteintes :
– traction par les tendons s’insérant sur les noyaux 

apophysaires ;
– impact sur les cartilages de croissance de revêtement arti-

culaire ;
– cisaillement sur les plaques de croissance épiphysaires.

■

L’appareil locomoteur de 
l’enfant et de l’adolescent

Chapitre 59

En dehors de l’hyperactivité sportive, d’autres facteurs sont à 
rechercher et à corriger : la pratique sur sols durs (bitume des 
plateaux scolaires, terrains stabilisés), l’utilisation de chaus-
sures à coeffi cient de transfert élevé (crampons).
La poussée pubertaire de croissance est une période particu-
lièrement critique, du fait de l’augmentation du poids et des 
bras de levier, des rétractions musculaires qu’elle engendre, 
le tout aboutissant à une surcharge mécanique, à activité 
équivalente.
Le surpoids, le retard maturatif sont également pénalisants 
dans ces pathologies.
Le diagnostic repose sur l’association de signes cliniques dou-
loureux localisés et d’anomalies radiologiques. La douleur 
revêt un caractère mécanique, rythmée par les efforts et cal-
mée par le repos.
Le traitement est la mise au repos de la zone atteinte selon 
différentes modalités en fonction de la sévérité des signes cli-
niques et des lésions constatées (repos sportif, immobilisation 
voire mise en décharge).
Les localisations sont nombreuses, beaucoup plus fréquentes 
aux membres inférieurs, course et sauts étant communs à de 
nombreuses activités. L’âge de survenue dépend des phases 
d’ossifi cation du squelette, les atteintes les plus précoces tou-
chent le pied, les plus tardives le bassin.
Les garçons sont beaucoup plus touchés que les fi lles, du fait 
du décalage maturatif (maturation retardée de 2 ans par rap-
port aux fi lles) et de leur force musculaire plus importante.

Ostéochondroses du genou

Maladie d’Osgood-Schlatter

Atteinte du noyau apophysaire de la tubérosité tibiale anté-
rieure (TTA), c’est la plus connue des ostéochondroses de 
croissance.
L’âge d’apparition des symptômes est d’environ 13 ans pour 
les garçons contre 11 ans pour les fi lles.
Le football arrive largement en tête des sports pratiqués, devant 
le tennis, les autres sports collectifs, la gymnastique, etc.
La rétraction du quadriceps joue un rôle indiscutable et sa cor-
rection fait partie de la prévention primaire et secondaire.
L’intensité des signes cliniques est variable. Le plus souvent, la 
douleur de la TTA ne survient que pendant ou après les efforts, 
et ce peut être le seul élément retrouvé à la palpation et à 
l’extension contrariée du genou. Dans certains cas, il s’y 
associe une tuméfaction plus ou moins infl ammatoire et une 
boiterie.

■
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Le bilan radiologique initial est toujours comparatif et complet : 
face, profi l, vue axiale, vue des échancrures pour éliminer les 
pièges diagnostiques. Pour le suivi évolutif, le profi l visualisant 
les parties molles est suffi sant. Il permet de dépister préco-
cement les calcifi cations intratendineuses et d’apprécier la 
réaction infl ammatoire au niveau du tendon (augmentation 
d’épaisseur). Il permet de préciser le stade maturatif de la 
TTA, à prendre en compte dans les indications thérapeutiques, 
et d’objectiver le type radiologique : fragmentation de la TTA, 
arrachement en coquille d’œuf, hypertrophie avec ou sans 
bascule, ossifi cations détachées intratendineuses, etc.
L’échographie peut permettre de dépister précocement des 
arrachements cartilagineux alors que les radiographies sont 
négatives et de mieux analyser la réaction tendineuse.
Le traitement de choix est l’immobilisation en genouillère fi xe 
pour 4 semaines, suivie d’une rééducation basée sur les étire-
ments musculaires du quadriceps, et aussi des ischiojambiers. 
La reprise sportive est autorisée après obtention de l’indo-
lence totale, d’une TTA radiologiquement homogène et régu-
lière, et de la récupération d’une souplesse satisfaisante du 
quadriceps. Cette option thérapeutique permet une guérison 
beaucoup plus rapide et évite les séquelles, à condition d’être 
suffi samment précoce avant la fi n de la maturation de la TTA.
En cas d’échec, la chirurgie d’exérèse d’ossifi cations déta-
chées douloureuses est possible sans attendre la fi n de la 
croissance.

Maladie de Sinding Larsen Johansson

Ostéochondrose du noyau secondaire apical de la rotule, elle 
est 8 fois moins fréquente que la maladie d’Osgood, et survient 
plus tôt (entre 10 et 13 ans).
Souvent décrite comme l’Osgood de la pointe de la rotule, 
elle en est très proche sur le plan symptomatique et 
thérapeutique.
Les séquelles sont plus rares que dans l’Osgood, prenant l’as-
pect d’une hypertrophie de la pointe.

Polyostéochondrose des condyles fémoraux

Il s’agit d’une ostéochondrose articulaire de croissance sou-
vent à foyers multiples, survenant presque exclusivement chez 
les garçons sportifs entre 6 et 12 ans, ayant débuté très préco-
cement des activités sportives agressives pour le genou : foot-
ball, tennis, judo, gymnastique, etc.
Elle est à distinguer de l’ostéochondrite disséquante, qui sur-
vient sur un genou plus mature.
Les signes fonctionnels ne sont pas spécifi ques :
– gonalgies mécaniques unilatérales ou bilatérales, pendant 

ou après les efforts sportifs ;
– plus rarement : boiterie, épanchement intermittent et fl exum.
La palpation est souvent normale, hormis parfois une douleur 
provoquée par la pression sur un ou plusieurs condyles en 
fl exion complète du genou.
Le signe le plus caractéristique est l’extension douloureuse 
avec contre-appui.
Le diagnostic est apporté par l’imagerie, spécifi quement la vue 
des échancrures intercondyliennes.
Les images siègent sur la zone portante d’un ou plusieurs 
condyles, et présentent des aspects divers : lacune simple, 
lacune plus large, irrégulière, pouvant être cernée par un 
liseré de condensation, lacune partiellement comblée par un 
noyau osseux incongruent ou congruent.

Cette lacune correspond à du cartilage non ossifi é, comme le 
montre l’IRM et non à une nécrose localisée (fi g. 59.1).

Figure 59.1 Aspect IRM d’une lacune d’ostéochondrose 
condylienne fémorale.

L’évolution radiologique est longue : 1 à 2 ans, souvent déca-
lée par rapport à l’évolution clinique, les images radiologi-
ques pouvant persister jusqu’à 6 mois après la disparition 
des douleurs. La normalisation radiologique se fait soit par 
comblement direct de la lacune, soit par l’apparition dans la 
lacune d’un petit noyau osseux augmentant progressivement 
de volume pour fusionner enfi n et aboutir à une normalisation 
de la courbure du condyle.
L’immobilisation de 6 semaines en genouillère fi xe de résine 
permet de réduire la durée d’évolution clinique et d’autoriser 
une reprise plus rapide des sports sans impact.

Ostéochondroses du pied

Maladie de Sever

La plus banale de toutes les ostéochondroses, elle atteint l’apo-
physe postérieure du calcanéus, sous l’infl uence de deux fac-
teurs : la traction du tendon calcanéen et les impacts au sol. 
C’est aussi la plus précoce survenant vers 9-10 ans.
Elle se manifeste par des talalgies mécaniques intermittentes, 
plus ou moins invalidantes.
L’examen clinique est pauvre, avec seulement une douleur à la 
pression, mais doit rechercher systématiquement une rétrac-
tion du triceps.
Les radiographies n’ont pas d’intérêt, étant mal corrélées à la 
clinique. L’IRM a pu montrer qu’il existait un véritable décolle-
ment microtraumatique non déplacé de l’apophyse, avec un 
hypersignal du cartilage jonctionnel, mais cet examen n’est évi-
demment pas réalisé en routine et réservé aux cas très rebelles.
Le traitement associe un amortissement talonnier à des étire-
ments du triceps et à un repos sportif calqué sur la douleur. 
L’immobilisation est exceptionnellement nécessaire.
L’évolution est souvent longue, 1 à 2 ans, mais avec des pério-
des d’indolence permettant une activité sportive correcte dans 
cette tranche d’âge.

Maladie de Freiberg

Classée selon les auteurs comme ostéochondrite ou ostéochon-
drose articulaire, elle touche la tête du 2e ou 3e métatarsien.

■
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Plus fréquente chez la fi lle, elle survient entre 12 et 14 ans, sur 
un pied grec avec avant-pied rond.
Classiquement pathologie de la danseuse, on la rencontre 
aussi dans tous les sports basés sur la course ; elle est respon-
sable de métatarsalgies d’effort, reproduites par la palpation.
La radiographie est négative au début, et montre secondaire-
ment une irrégularité de densité, puis une ostéocondensation. 
La mise en décharge précoce de l’avant-pied (chaussure de 
Barouk) pendant 4 à 6 semaines, suivie de la mise en place 
d’une semelle avec appui rétrocapital et évidement sous la tête 
atteinte, permet le plus souvent une restitution ad integrum et 
la disparition des douleurs.
Une déformation séquellaire (aplatissement de la tête) est 
possible, responsable de métatarsalgies d’effort.

Maladie d’Iselin

Ostéochondrose du noyau apophysaire de la base du 5e méta-
tarsien, sur lequel s’insère le court fi bulaire, elle atteint les 
jeunes adolescents vers 12-14 ans.
Elle se manifeste par douleurs et tuméfaction du bord laté-
ral du pied, avec une modifi cation radiologique du noyau, qui 
apparaît fragmenté. Le repos sportif et une semelle déchar-
geant le bord latéral du pied sont le plus souvent suffi sants, 
l’immobilisation n’est indiquée que dans les formes rebelles 
ou hyperalgiques.

Ostéochondrose de l’os naviculaire accessoire

Elle est à différencier de la maladie de Kohler-Mouchet (ostéo-
nécrose aseptique du petit enfant d’origine vasculaire).
Elle est due à la traction du tibial postérieur et survient géné-
ralement sur un pied pronateur, entre 10 et 13 ans.
Elle cède le plus souvent au repos sportif et à la mise en place 
d’une semelle avec soutien de l’arche médiale.

Maladie de Renander

Ostéochondrose du sésamoïde médial ou latéral du 1er rayon, 
plus fréquente chez la fi lle, entre 10 et 14 ans, elle entraîne 
des douleurs bien localisées sous la tête de M1.
L’aspect radiographique, voire tomodensitométrique, n’est pas 
toujours simple à différencier d’une fracture de fatigue, mais 
le traitement est identique, avec mise en décharge temporaire 
de l’avant-pied puis semelle avec appui rétrocapital et évide-
ment sous M1.

Ostéochondroses du bassin
Elles sont plus tardives, atteignant l’adolescent à partir de 14 
ans, et jusqu’à 18-20 ans, et peuvent être apophysaires ou 
articulaires. Il faut les différencier des arrachements trauma-
tiques, qui peuvent survenir sur une apophyse saine.
Dans les formes apophysaires, l’atteinte concerne le noyau, 
mais aussi le cartilage jonctionnel, comme peut le montrer 
une IRM avec injection de produit de contraste.

Ostéochondrose de l’ischion

Encore appelée maladie de Mac Master, c’est la plus 
fréquente des ostéochondroses du bassin. Elle est due à la 
traction excessive des ischiojambiers, et favorisée par leur 
rétraction.

■

Les douleurs s’expriment souvent à distance dans la masse 
musculaire, et il faut les rechercher : douleur à la palpation, à 
l’étirement et à la contraction contrariée en course externe.
La radiographie montre un aspect fl oconneux du noyau. Dans 
les cas douteux, l’échographie et surtout l’IRM peuvent mon-
trer un véritable décollement microtraumatique non déplacé 
de l’apophyse (fi g. 59.2).
Il n’y a évidemment pas de possibilité d’immobilisation, et 
malgré le repos sportif localisé aux membres inférieurs, et les 
étirements, réalisés dans les limites de la non-douleur, l’évo-
lution clinique et radiologique est souvent longue, de l’ordre de 
6 mois.

Figure 59.2 Ostéochondrose de l’ischion avec hypersignal 
sur le cartilage jonctionnel.

Ostéochondroses des épines iliaques

Comparables à celles de l’ischion pour les éléments diagnos-
tiques et thérapeutiques, elles sont plus souvent observées 
chez les footballeurs et favorisées par la rétraction des chaî-
nes sous-pelviennes antérieures.

Ostéochondrose de la symphyse

Ostéochondrose articulaire, c’est l’équivalent en cours de 
croissance de l’arthropathie pubienne de l’adulte.
Les images radiologiques sont caractéristiques, avec un 
aspect morcelé de la symphyse ; là encore, la seule possibi-
lité thérapeutique est le repos sportif prolongé des membres 
inférieurs.

Ostéochondroses du coude
Ce sont des pathologies spécifi quement rencontrées, comme 
celles de l’épaule et du poignet, dans les disciplines utilisant 
les membres supérieurs en appui ou en force : gymnastique, 
tennis, base-ball, etc.

Ostéochondrose de l’olécrâne

Désignée sous le nom d’Osgood du coude, elle en est effec-
tivement l’équivalent, avec comme mécanisme essentiel la 
traction du triceps sur le noyau olécrânien. La prise en charge 
est équivalente.

■
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Ostéochondrose de l’épicondyle médial

Beaucoup plus rare que l’avulsion traumatique de ce noyau, 
elle est favorisée par le morphotype en valgus du coude et due 
à la traction des épitrochléens.

Ostéochondroses du poignet
Elles sont localisées au cartilage conjugal inférieur du radius, 
et plus rarement de l’ulna, provoquées par les contraintes en 
cisaillement et torsion dans les rotations en appui poing fermé, 
spécifi quement sur les arçons. On ne les rencontre pratique-
ment que chez les jeunes gymnastes masculins ou chez les 
pratiquants d’acrobatie de cirque.
Les douleurs sont localisées au-dessus de l’interligne arti-
culaire et s’accompagnent fréquemment d’une tuméfaction 
locale.
Les images radiologiques associent élargissement du cartilage 
et de la métaphyse à un liseré de condensation (fi g. 59.3).

■

Ostéochondrose rachidienne : maladie de 
Scheuermann
Également nommée dystrophie rachidienne de croissance, due 
à des perturbations des plaques de croissance vertébrale, elle 
aboutit fréquemment en fi n de croissance à des déformations 
sagittales avec détérioration de l’espace discal.
Les traumatismes répétitifs par impact et sollicitation du 
rachis en fl exion-extension agressent les disques (déshydra-
tation, moindre capacité d’amortissement, fi ssuration), les lis-
tels (arrachements).
Plusieurs localisations ont été décrites :
– dorsale, responsable d’une hypercyphose dorsale avec 

cunéiformisation d’au moins 3 vertèbres pour retenir le dia-
gnostic, peu spécifi que du sportif ;

– dorsolombaire, sur T11-T12-L1, avec cyphose basse, rencon-
trée chez les gymnastes, au potentiel évolutif plus sévère ;

– lombaire pure, avec hernies intraspongieuses, irrégularités 
des plateaux, et risque de discopathies symptomatiques à 
l’âge adulte.

Les douleurs sont l’apanage de ces deux dernières formes.
Le diagnostic suspecté cliniquement est confi rmé par 
l’imagerie.
Le bilan radiographique standard de l’ensemble du rachis, ou 
mieux avec EOS, montre les modifi cations des corps verté-
braux et des disques :
– aspect feuilleté et hétérogène des plateaux ;
– amputation d’une zone marginale ;
– avulsion d’un listel ;
– cunéiformisation des corps vertébraux ;
– pincement discal,
– hernies intraspongieuses, avec nodules de Schmorl.
L’IRM peut être utile pour dépister précocement une dégénéres-
cence discale, surtout chez les jeunes sportifs de haut niveau.
Le traitement est fonction de la localisation, de la réductibilité de 
la déformation, de la symptomatologie douloureuse, et s’étend 
du repos sportif temporaire avec kinésithérapie de correction 
posturale et rééquilibrage des chaînes musculaires au port d’or-
thèse de maintien, rarement à l’immobilisation en corset rigide.

Ostéochondrites disséquantes
Elles sont défi nies par une nécrose osseuse sous-chondrale 
plus ou moins étendue, avec ou sans rupture cartilagineuse, 
dont l’aboutissement ultime est la libération d’un séquestre 
articulaire. Leur origine est multifactorielle, impliquant essen-
tiellement des facteurs mécaniques et vasculaires. Leur pro-
nostic à long terme comporte un risque important d’évolution 
arthrosique.

Ostéochondrite disséquante des condyles 
fémoraux du genou
Plus fréquente au niveau de la face axiale du condyle médial 
qui entrerait en confl it avec l’épine tibiale en regard, elle peut 
aussi atteindre la zone portante du condyle latéral ou médial.
Les signes fonctionnels se résument à la douleur mécanique, 
parfois accompagnée de poussées d’épanchement, d’accro-
chages et très rarement de blocages. L’examen clinique est 
pauvre, et même souvent négatif.

■

■

■

Figure 59.3 Ostéochondrose de l’extrémité inférieure du 
radius et de l’ulna.

Le repos sportif, et souvent l’immobilisation permettent la 
cicatrisation des lésions en quelques semaines et la reprise 
sportive en 2 mois.
En l’absence de prise en charge, il existe un risque de ferme-
ture prématurée du cartilage conjugal, et si le radius est seul 
atteint, de variance ulnaire excessive et de confl it ulnocarpien 
à l’âge adulte.

Ostéochondroses de l’épaule
Elles sont rares, mais de multiples localisations et types :
– articulaires, pour l’extrémité externe de la clavicule ;
– conjugales, pour l’extrémité supérieure de l’humérus ;
– apophysaires pour le trochiter.
Leur diagnostic est souvent diffi cile, la symptomatologie 
n’étant pas spécifi que, et nécessite souvent le recours au 
scanner ou à l’IRM.
L’immobilisation en bandage d’épaule pour 4 semaines est sou-
vent nécessaire tant la mise au repos de l’épaule est illusoire.
La normalisation clinique et radiologique intervient le plus 
souvent en 2 à 3 mois.

■
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Le diagnostic est fait à l’imagerie sur les radiographies sim-
ples, qui précisent le volume et le siège de la lésion.
Les autres examens (arthroscanner ou IRM, voire arthro-IRM) 
sont nécessaires pour déterminer le stade évolutif et choisir le 
traitement, à partir des critères de viabilité et de stabilité du 
fragment, et de l’état du cartilage.
Le traitement peut être conservateur : mise en décharge de 6 à 
8 semaines, avec ou sans immobilisation selon la compliance 
du patient.
Le traitement chirurgical utilise différentes techniques 
en fonction du stade : perforations transchondrales, fi xa-
tion du fragment, excision, greffe en mosaïque, greffe de 
chondrocytes.

Ostéochondrite disséquante du 
capitulum
Elle s’observe essentiellement en gymnastique et au tennis, 
atteint indifféremment des adolescents garçons et fi lles. Sa 
pathogénie s’explique par les contraintes en compression du 
compartiment latéral du coude du fait du valgus physiologique.
Elle est à distinguer de la maladie de Panner, beaucoup plus 
précoce, où la nécrose du noyau condylien est diffuse.
Les signes d’appel sont la douleur d’effort dans la région laté-
rale du coude, et plus tardivement l’épanchement, le fl exum, 
voire les blocages récidivants.
Au stade de début, la radiographie simple reste négative, et, 
seule, l’IRM montre les premiers signes de souffrance sous 

■

forme d’un œdème osseux. C’est à ce stade que le diagnostic 
devrait être fait et le repos sportif, voire l’immobilisation, insti-
tué pour 4 à 6 semaines afi n d’obtenir une guérison rapide et 
sans séquelle.
Plus tardivement, les signes sont évidents, avec une image 
claire sous-chondrale, voire un corps étranger détaché. L’IRM 
avec injection IV de produit de contraste permet d’évaluer la 
vitalité du fragment en préopératoire, mais l’arthroscanner 
permet de différencier les formes fermées, encore accessibles 
à un traitement conservateur (immobilisation 6 à 8 semai-
nes) des formes ouvertes nécessitant un traitement chirurgi-
cal (curetage et perforations de l’os sous-chondral, ou mieux 
greffe ostéochondrale monobloc).
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La pratique sportive peut être à l’origine de pathologies rachi-
diennes plus ou moins spécifi ques ou de décompensations de 
pathologies préexistantes. Par ailleurs, des situations anato-
miques, même non symptomatiques, peuvent présenter un 
risque potentiel pour la pratique de certains sports et contre-
indiquer leur exercice. C’est pourquoi seront vues tout d’abord 
l’évaluation du rachis cervical et ses conséquences dans la 
pratique du rugby, qui a donné lieu à des recommandations 
ces dernières années.
Les progrès réalisés dans la compréhension de l’équilibre 
sagittal du rachis ont modifi é à la fois la compréhension et la 
conduite à tenir vis-à-vis des lyses isthmiques et du spondylo-
listhésis. Il est donc important de rappeler ici les données de 
bases qui règlent cet équilibre.
Enfi n, la pathologie discale et plus particulièrement la hernie 
discale lombaire reste un problème extrêmement fréquent 
dont la prise en charge, chez le sportif, comporte quelques 
spécifi cités.
Ne sera pas abordée ici la pathologie rachidienne traumatique 
dont la prise en charge n’a rien de spécifi que.

Le rachis cervical
De nombreux sports sont à l’origine de traumatismes aigus 
ou répétés du rachis cervical (rugby, boxe, etc.). Les trau-
matismes aigus peuvent être à l’origine de lésions médul-
laires graves. Les traumatismes répétés sont à l’origine de 
lésions dégénératives précoces susceptibles de favoriser la 
survenue d’un canal cervical étroit et secondairement une 
myélopathie cervicale. Enfi n, les sollicitations en hyperexten-
sion du rachis cervical imposées dans certains sports peuvent 
avoir des conséquences médullaires sur un canal de dimen-
sion réduite.
La fréquence de ces canaux rétrécis, en particulier chez les 
joueurs de première ligne du rugby, a amené les instances 
dirigeantes à reconsidérer les critères d’aptitude à ce sport, 
qui ont été rapportés par Bernard et Sénégas [2].

■
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Lésions dégénératives

Physiopathologie de la lésion dégénérative

Chez le jeune joueur, en période de croissance, les traumatis-
mes répétés peuvent entraîner une stérilisation de la plaque 
de croissance épiphysaire, à l’origine d’une platyspondylie et 
d’un rétrécissement du canal vertébral [1]. Secondairement, 
les traumatismes répétés peuvent générer des lésions dégé-
nératives précoces, à l’origine du rétrécissement du canal 
central (risque de myélopathie ou de contusion médullaire lors 
de traumatismes en hyperextension) ou du foramen (risque de 
névralgie cervicobrachiale).

Traumatisme aigu

Plusieurs études réalisées par les nations majeures du rugby 
(Australie, Nouvelle-Zélande, Angleterre, France) ont évalué 
les risques traumatiques. Les facteurs de risque sont : le début 
et la reprise de la saison, la phase de mêlée, les postes de pre-
mières lignes. En France, les études épidémiologiques mon-
trent que les accidents sur le rachis cervical, tous diagnostics 
confondus, représentent 5 % des traumatismes du rugbyman. 
Il y a 2 à 3 accidents avec lésions médullaires graves entraî-
nant des séquelles fonctionnelles sévères par saison.
Il peut s’agir d’une fracture ou d’une lésion discoligamentaire 
identique aux lésions de traumatologie courante, dont la prise 
en charge n’a rien de particulier. Mais il peut s’agir d’un trau-
matisme sur canal cervical étroit qui doit être reconnu afi n de 
prendre les mesures préventives qui s’imposent. En effet, un 
traumatisme en hyperextension sur un canal rétréci peut occa-
sionner une contusion centromédullaire dont la conséquence 
clinique caractéristique est le syndrome de Kahn et Schneider 
(diplégie brachiale).
Ainsi, la recherche de situation(s) anatomique(s) et/ou clinique(s) 
à risque est indispensable avant d’autoriser un joueur à occuper 
un poste exposé (1re ligne).

Classifi cation des populations à risque 
pour le rugby
L’objectif du travail réalisé par la LNR (Ligue nationale de 
rugby) et la FFR (Fédération française de rugby) a été d’élaborer 
une classifi cation permettant de défi nir des critères d’aptitude. 
Sénégas avait développé, dans les années 1990, une classifi ca-
tion dérivée des travaux de Torg [9], qui a été réévaluée par un 
groupe d’experts à la lumière des données de l’imagerie IRM. 
Cette nouvelle classifi cation, rapportée par Bernard [2], repose 
sur trois éléments: l’examen clinique, les radiographies du 
rachis cervical (face, profi l et clichés de profi l en fl exion-exten-
sion) et l’IRM datant de moins de 6 mois.

■

■
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La radiographie de profi l du rachis cervical permet de  mesurer 
l’indice de Torg, défi ni par le rapport du diamètre antéro-
 postérieur du canal sur celui du corps vertébral. On parle de 
canal rétréci pour un indice de Torg inférieur à 0,8.
La classifi cation comporte quatre groupes comportant des ris-
ques médullaires croissants (tableau 60.I).

Lombalgie et radiculalgie
Il semble, d’après la revue de la littérature, que les lésions 
radiographiques de discopathies dégénératives soient un peu 
plus fréquentes chez l’athlète jeune que dans la population 
générale, sans que cela ait de conséquence clinique prouvée 
(la lombalgie n’est pas plus fréquente) [3, 5].
La prise en charge de la lombalgie chez le sportif repose 
d’abord sur une démarche diagnostique approfondie dès que 
la douleur persiste malgré un traitement antalgique adapté. 
Avant d’attribuer la lombalgie à une dégénérescence discale, 
les diagnostics différentiels classiques (spondylolyse, tumeur) 
et plus spécifi ques du sportif (fracture de stress du sacrum) 
devront être évoqués et une IRM demandée au moindre doute. 
Lorsque le diagnostic de dégénérescence discale est retenu, le 
traitement en est médical.
L’existence d’une radiculalgie fera rechercher un confl it disco-
radiculaire. Chez l’adolescent, un arrachement de la plaque de 
croissance devra être recherché. La hernie discale ne semble 
pas évoluer de façon différente chez le sportif et dans la popu-
lation générale. Le traitement médical semble effi cace dans 
80 % des cas, permettant un retour au même niveau après 5 
mois environ [4].
Chez l’athlète de haut niveau, l’échec du traitement médical 
autorise la réalisation d’une chirurgie de discectomie. Les 
résultats sont très bons sur la douleur radiculaire et permet-
tent un retour à la compétition dans 90 % des cas dans la série 
de Wang pour des chirurgies à un seul niveau. Il semble que la 
réalisation d’une chirurgie à plusieurs niveaux soit un facteur 
de mauvais pronostic [10].

Généralités sur l’équilibre sagittal
Les modifi cations des courbures rachidiennes ont été étudiées 
par de nombreux auteurs et ont toujours été mises en relation 
avec la position du bassin qui est l’élément central de l’équi-
libre sagittal non seulement sur le plan statique mais égale-
ment dynamique.

Paramètres pelviens
Deux paramètres positionnels (la pente sacrée et la version 
pelvienne) varient en fonction de la posture du sujet (fi g. 60.1). 
Ils peuvent être mesurés à partir d’un cliché de profi l du bas-
sin avec superposition des têtes fémorales.
La pente sacrée correspond à l’angle formé par le plateau 
sacré avec l’horizontale et la version pelvienne correspond à 
l’angle formé par la verticale et la ligne joignant le centre du 
plateau sacré et le centre de l’axe des têtes fémorales.
Elles sont liées par un paramètre anatomique propre à chaque 
individu, mais constant à la fi n de la croissance appelé inci-
dence par Duval Beaupère.
Par simple construction géométrique, on montre que l’inci-
dence est égale à la somme de la pente sacrée et de la version 
pelvienne, et à l’angle entre la perpendiculaire au centre du 
plateau sacré et la droite unissant le centre du plateau sacré 
et le centre de l’axe bicoxofémoral. Ainsi, l’incidence étant 
constante, lorsque la pente sacrée augmente, la version pel-
vienne diminue et inversement.
La valeur moyenne de l’incidence varie entre 50 et 55º. Il existe 
donc des bassins standards, des bassins à faible  incidence 
(� 45º) et des bassins à forte incidence (� 60º), mais les 
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Tableau 60.I Classifi cation des populations à risque pour 
le rugby.

Groupe Critères

Groupe 0 Aucune pathologie cervicale. La probabilité de risque 
médullaire est celui de la population générale.

Groupe 1 Pathologie n’entraînant pas de contre-indication à la 
pratique du rugby en compétition.
Critères cliniques : épisode de radiculalgie résolutive.
Critères radiologiques :
– entorse bénigne,
– fracture vertébrale consolidée stable,
– sténose foraminale arthrosique,
– protrusion discale,
–  sténose développementale modérée du canal rachidien 

(Torg � 0,8 mais DAP � 11 mm),
– hernie discale non compressive pour la moelle.
La probabilité de risque médullaire est voisine de la normale. 
Le joueur doit cependant être informé des anomalies.

Groupe 2 Contre-indication relative (risque médullaire accru, à faire 
accepter par le joueur)
Critères cliniques :
– radiculalgie chronique,
– antécédent de médullapraxie.
Critères radiologiques :
–  sténose développementale franche du canal rachidien 

(Torg compris entre 0,6 et 0,8 et DAP � 11 mm sans image 
de compression de la moelle, c est-à-dire avec persistance 
de LCR en arrière du cordon à l’IRM),

– hernie discale compressive sur la moelle,
–  bloc congénital ou fusion chirurgicale à 1 ou 2 niveaux 

entre C1 et T1.
La probabilité de risque médullaire est augmentée mais 
jugée comme « acceptable ». Le joueur doit cependant être 
informé des anomalies. Le consentement éclairé doit être 
matérialisé (consentement écrit).

Groupe 3 Contre-indication absolue
Critères cliniques :
– tétraparésie transitoire de plus de 36 heures,
– trois épisodes ou plus de tétraparésie transitoire,
– syndrome tétrapyramidal avéré (Babinski � , Hoffmann �).
Critères radiologiques :
– entorse ligamentaire avec laxité importante (entorse grave),
–  sténose canalaire modérée ou franche (Torg � 0,8) avec 

instabilité ligamentaire,
– sténose développementale sévère du canal rachidien (Torg 
� 0,6 ou Torg compris entre 0,6 et 0,8 et DAP � 11 mm avec 
image de compression de la moelle, c’est-à-dire sans 
persistance de LCR en arrière du cordon),
– agénésie ou hypoplasie de l odontoïde,
– bloc congénital ou fusion chirurgicale de trois niveaux ou plus,
– hypersignal intramédullaire,
– cavité syringomyélique,
– malformation de Chiari.
La probabilité de risque médullaire est très augmentée, 
jugée comme « inacceptable ». Le joueur doit être informé 
des anomalies.

DAP : diamètre antéropostérieur.
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 possibilités d’adaptation de la pente sacrée par bascule du 
bassin autour des têtes fémorales (diminution de la version 
pelvienne) augmentent avec la valeur de l’incidence.

Paramètres rachidiens
Ils dépendent des paramètres pelviens.
Depuis les travaux de Hecquet puis de Legaye et Vaz, il est éta-
bli que l’organisation géométrique de la lordose lombaire est 
liée à la pente sacrée.
Elle est d’autant plus importante que la pente sacrée est éle-
vée et ne correspond donc pas toujours à la lordose anatomi-
que (L1-L5) mais au nombre de vertèbres en extension.
La fi nalité de l’organisation géométrique de la lordose est 
mécanique pour s’adapter aux contraintes de la station debout 
et de l’activité physique et répartir ces contraintes entre les 
différents disques et les articulaires postérieures.
Compte tenu de la relation indirecte entre la morphologie du 
bassin (incidence) et la lordose par l’intermédiaire de l’impor-
tance de la pente sacrée, les bassins à forte incidence ont des 
possibilités d’adaptation plus importantes que les bassins à 
faible incidence.

En pratique
L’équilibre sagittal dépend de facteurs génétiques modifi és par 
la croissance pour la morphologie du bassin et du système ten-
dinomusculaire lombopelvifémoral pour la position du bassin.
La pente sacrée conditionne la lordose.
Si l’on confi rme que les pathologies discales sont plus fréquen-
tes dans les faibles lordoses et les spondylolisthésis dans les 
fortes lordoses, il paraît logique de dépister les sujets à risques.
Ainsi, l’existence d’une forte incidence peut permettre d’ob-
tenir une lordose moyenne sans bascule antérieure excessive 
du bassin. Dès lors, l’analyse de la pente sacrée et de l’inci-
dence conditionne l’intérêt d’une rééducation posturale spéci-
fi que du bassin pour modifi er les tensions tendinomusculaires 
antagonistes.

Spondylolyse et spondylolisthésis
Le rachis lombosacré, sollicité de façon importante lors de 
la pratique sportive, peut voir apparaître et évoluer une lyse 
isthmique. Sa défi nition a été précisée par Taillard [8] : « le 
spondylolisthésis correspond à un glissement antérieur du 
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corps vertébral par rapport à la vertèbre sous-jacente ou au 
sacrum rendu possible par une solution de continuité (spondy-
lolyse) ou une élongation de la portion interarticulaire de l’arc 
postérieur vertébral ou “isthme” ».

Incidence chez les sportifs
Les études de la littérature confi rment l’infl uence des activi-
tés physiques et de la pratique sportive sur l’apparition d’une 
spondylolyse. Rossi [6] a retrouvé des anomalies isthmiques 
dans 16,7 % des cas sur une étude radiographique de 1 430 
athlètes de haut niveau âgés de 15 à 25 ans. En fonction du 
sport pratiqué, le pourcentage de survenue de la lyse était 
variable : 63,3 % de lyses chez les plongeurs, 36,2 % chez les 
haltérophiles, 33,3 % chez les lutteurs, 32,8 % chez les gym-
nastes, 22,5 % chez les autres athlètes.
Cette étude fait ressortir que la lyse isthmique est fréquente 
chez le sportif, mais que le déplacement en spondylolisthésis 
est plus rare (5,4 %).
Les mouvements d’hyperextension lombaire dynamiques ou 
statiques (judo, haltérophilie) sont les facteurs les plus impor-
tants : ils agissent par un phénomène de « coupe-cigare » avec 
compression de l’isthme vertébral pris en tenaille entre les 
articulaires postérieures des vertèbres sus et sous-jacentes.

Physiopathologie
Le rôle des traumatismes dans la lyse isthmique est certain. 
Elle peut être secondaire à un traumatisme aigu, fracture avé-
rée de l’isthme à l’occasion d’un traumatisme important en 
hyperextension lombaire. Il s’agit alors d’une véritable fracture 
du rachis localisée aux isthmes.
Mais dans la majorité des cas, il s’agit d’une fracture de fatigue.
Les conditions de l’entraînement (fréquence, répétition et 
intensité), déterminent les contraintes par microtraumatismes 
répétés et par surcharge mécanique sur un os immature ou en 
croissance.
Plusieurs facteurs doivent être pris en compte dans la surve-
nue de cette fracture de fatigue :
– d’une part, un mécanisme direct de guillotine ou de « coupe-

cigare » sur l’isthme pris en tenaille entre les apophyses 
articulaires inférieures de L4 et les apophyses articulaires 
supérieures de S1 ;

– d’autre part, un mécanisme indirect avec une sollicitation en 
traction de l’ensemble du rachis : l’isthme est alors mis en 
contrainte maximum.

■
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Figure 60.1 Paramètres positionnels de l’équilibre sagittal.
PS : pente sacrée ; VP : version pelvienne ; Inc : incidence.
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D’autres facteurs tels que l’équilibre antéropostérieur du rachis 
jouent un rôle. Un déséquilibre global primitif du rachis peut 
être à l’origine de sollicitations excessives à la partie basse 
du rachis lombosacré, ce qui augmente les contraintes sur 
l’isthme, donc la fréquence de survenue de la lyse.
Il faut distinguer ici les formes dysplasiques de spondylolisthé-
sis. Elles sont probablement liées à un trouble de la formation 
de l’isthme au cours de la croissance aboutissant à la lyse ou 
à un allongement de l’isthme. Elle s’associe à des anomalies 
congénitales de l’arc postérieur (spina bifi da, malformation 
des articulaires postérieures). Ces anomalies vont favoriser le 
déplacement antérieur du corps de L5 et la cyphose lombosa-
crée. Ces dernières, par redistribution des contraintes mécani-
ques (loi de Delpech), entraînent une déformation trapézoïdale 
du corps de L5 et une déformation en dôme du plateau sacré.

Risque évolutif de la lyse vers le listhésis
La fracture de fatigue non ou mal immobilisée va évoluer 
vers une pseudarthrose et la lyse isthmique vers un spondy-
lolisthésis en cas de détérioration du disque sous-jacent avec 
une avancée de l’ensemble du rachis sus-jacent qui n’est plus 
retenu par les éléments discoligamentaires antérieurs et les 
éléments osseux postérieurs. En réalité, le plus souvent, il 
s’agit d’un « pseudoglissement » par effondrement progressif 
de l’espace discal.
La majorité des lyses isthmiques observées dans le cadre 
d’une activité sportive (85 %) sont de type 1, c’est-à-dire avec 
un déplacement minime. Rares sont les spondylolisthésis à 
grand déplacement.
Quels sont les éléments qui doivent permettre de suspecter la 
survenue d’un grand déplacement imposant l’arrêt de l’activité 
sportive ?
Roy-Camille [7] a insisté sur les relations entre l’importance 
de la dysplasie locale et régionale et le risque d’évolution en 
spondylolisthésis à grand déplacement. Il a dissocié trois 
grades en fonction de l’importance de la dysplasie. Cette dys-
plasie peut intéresser la vertèbre L5, le sacrum et le disque 
intervertébral.
Bradford et Dubousset ont insisté sur l’importance de la 
cyphose lombosacrée (fi g. 60.2). Cet angle radiologique, tracé 
entre le plateau supérieur de L5 et le mur postérieur de S1, est 
normalement supérieur à 90º. La fermeture de cet angle au-
dessous de 90º traduit la verticalisation du sacrum et la ten-
dance à la ptose de L5. Plus cet angle se ferme, plus L5 aura 
tendance à glisser vers l’avant.

■

Le risque évolutif dépend alors à la fois de facteurs intrinsèques 
(liés au patient) et extrinsèques, liés à la pratique du sport :
– les facteurs intrinsèques sont le type de spondylolisthé-

sis (dysplasique ou non), la valeur de l’angle lombosacré, 
l’âge avec son potentiel de croissance, et la hauteur discale 
résiduelle ;

– les facteurs extrinsèques correspondent aux conditions 
de l’activité sportive (fréquence, répétition et intensité) qui 
déterminent les contraintes par microtraumatismes répétés 
et par surcharge mécanique sur un os parfois immature ou 
en croissance.

La majorité des lyses isthmiques observées dans le cadre de la 
pratique sportive sont de grade I chez l’adulte avec une bonne 
tolérance fonctionnelle et un risque de déplacement faible, 
compatibles avec des activités sportives même de haut niveau.
Par contre, l’existence d’un spondylolisthésis de grade III chez 
l’enfant ou l’adolescent doit faire contre-indiquer la pratique du 
sport a fortiori en compétition, compte tenu du risque évolutif.
En fait, c’est le spondylolisthésis de grade II chez l’adulte jeune 
qui pose le plus de problèmes d’indication thérapeutique. Il 
nécessite une surveillance radiologique régulière tous les ans 
pour non seulement arrêter l’activité sportive en cas d’appari-
tion d’un déplacement, mais également faire discuter un geste 
chirurgical d’arthrodèse avant une aggravation trop importante 
du glissement.

Le spondylolisthésis de 
l’adolescent, sportif de haut niveau

Présentation clinique
Il n’y a pas de parallélisme anatomoclinique, aussi la décou-
verte fortuite sur des radiographies n’est-elle pas rare.
Les lombalgies sont aspécifi ques, liées à la dégénérescence 
discale précoce (augmentation des contraintes discales), à une 
souffrance originaire de la zone de lyse, à une hypermobilité.
Des radiculalgies peuvent se voir, parfois incomplètes et mal 
systématisées, bilatérales, tronquées aux fesses ou à la face 
postérieure des cuisses. Elles peuvent être typiques, volon-
tiers L5 par compression foraminale (dans le foramen L5-S1) 
par débord discal, nodule de Gill, ou crochet isthmique. Il 
peut exister de véritables hernies discales associées générant 
une sciatique plus volontiers dans le territoire S1, également 
observées dans les formes dysplasiques par étirement de la 
racine S1.
Les troubles de la statique retrouvés à l’examen regroupent de 
façon variable : une cyphose lombosacrée (saillie palpable de 
l’apophyse épineuse de S1), une hyperlordose lombaire, une 
position du tronc penché en avant avec « faux fl essum » des 
hanches et des genoux, une contracture des ischiojambiers, 
un effacement du galbe des fesses.

Explorations radiologiques
La radiographie standard du rachis lombaire face, profi l, ¾ est 
l’examen de dépistage de base, qui ne permet pas toujours de 
faire le diagnostic. Même si les radiographies standards sont 
normales, la pratique d’une activité sportive avec hyperlordose 
répétée ou d’un sport connu pourvoyeur de lyse isthmique 
doit faire multiplier les clichés radiographiques, d’autant que 
ce sport est pratiqué de façon régulière. Il apparaît au niveau 
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Figure 60.2 Cyphose lombosacrée.
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de la partie inférieure de l’isthme de L5 une condensation 
osseuse témoignant de la souffrance isthmique. La scintigra-
phie confi rme l’existence d’un remaniement pathologique avec 
hyperfi xation. L’atteinte unilatérale va, le plus souvent, se bila-
téraliser. Le scanner avec reconstruction permettra de mieux 
visualiser la lyse. L’IRM évalue la qualité du disque sous-jacent 
et élimine l’existence éventuelle d’une hernie discale associée 
(surtout en cas de sciatique S1).
Des radiographies dynamiques peuvent compléter le bilan, à 
la recherche d’une hypermobilité.
Les radiographies du rachis entier debout de face et de profi l, 
si possible sur grandes cassettes, sont devenues indispensa-
bles au bilan complet d’une spondylolyse ou d’un spondylo-
listhésis (SPL). Elles permettront de mesurer les paramètres 
d’équilibre rachidien et lombopelviens.
Au terme de ce bilan, deux morphotypes différents devront 
être individualisés :
– le SPL à sacrum vertical : avec angle lombosacré inférieur 

à 90º, qui correspond le plus souvent à un SPL dysplasique, 
dont le risque de déplacement est important et qui peut pré-
senter des risques de décompensation neurologique ;

– le SPL à sacrum horizontal : avec angle de cyphose lombo-
sacrée supérieur à 100º, pour lequel les paramètres sagit-
taux de l’équilibre sont peu perturbés. C’est la situation la 
plus fréquente. Il s’agit d’un SPL par lyse à faible risque de 
déplacement et de décompensation neurologique.

Conduite à tenir
Le traitement médical sera toujours tenté.
S’il s’agit d’un épisode douloureux aigu, il est logique de propo-
ser l’arrêt momentané du sport. Une immobilisation par cein-
ture lombaire ou lombostat permettra d’éviter les sollicitations 
excessives sur l’isthme. Un traitement antalgique (et/ou anti-
infl ammatoires) est associé. Une adaptation du geste sportif 
pour éviter l’hyperlordose doit être envisagée.

■

Si la douleur réapparaît à la reprise de l’activité sportive ou 
si la douleur se chronicise, une infi ltration de la lyse peut 
être proposée et s’associera à un travail de rééducation (ver-
rouillage pelvien, travail en délordose, étirement des ischio-
jambiers, assouplissement sous-pelvien, abdominaux).
Ce n’est que devant l’échec du traitement médical que le 
traitement chirurgical sera proposé. Ses modalités techni-
ques dépendent du degré de glissement et de l’état du disque 
sous-jacent à la lyse. Il s’agira d’une reconstruction isthmique 
(fi g. 60.3) ou d’une arthrodèse dont les modalités techniques 
sont très nombreuses.
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Figure 60.3 Reconstruction isthmique.
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Le terme « épaule » est classiquement utilisé pour parler de 
la ceinture scapulaire, région anatomique à la jonction entre le 
tronc et le membre supérieur. Cette région peut être assimilée 
à une chaîne poly-articulaire regroupant trois articulations : 
sternoclaviculaire, acromioclaviculaire et scapulo-humérale 
(ou gléno-humérale). Une bonne connaissance des structu-
res ligamentaires et musculotendineuses de ces différentes 
articulations est un préalable indispensable à un examen 
pertinent de l’épaule. Par ailleurs, la nouvelle nomenclature 
anatomique est utilisée dans ce chapitre et un lexique des 
principaux termes est proposé en fi n de chapitre.
Nous proposons un examen programmé synthétique de 
l’épaule douloureuse chronique puis un schéma d’orientation 
diagnostique dans un contexte sportif devant un traumatisme 
récent de la région scapulaire avec impotence fonctionnelle 
majeure ou totale.

Clinique
L’examen clinique de l’épaule repose sur les principes géné-
raux de l’examen de toute articulation. Après un interrogatoire 
détaillé permettant de préciser la totalité des symptômes 
fonctionnels décrits par le patient (douleur, raideur, appréhen-
sion, instabilité, manque de force, gêne ou appréhension dans 
certains mouvements, circonstances de survenue, traumati-
que ou non, profession, activités de loisirs, côté dominant, etc.) 
et un interrogatoire spécifi que sur la pratique sportive (type de 
sport, volume d’entraînement, niveau de pratique, changement 
récent d’équipement ou de conditions d’entraînement, etc.), 
l’examen comportera de façon constante et chronologique une 
inspection, une palpation, une évaluation des amplitudes acti-
ves et passives et des tests spécifi ques évaluant la stabilité, la 
fonction musculotendineuse et des tests spécifi ques orientés 
par les éléments préalables et permettant d’étayer une orien-
tation diagnostique précise.
L’examen est effectué en position debout, couché et éventuel-
lement assise chez un patient dévêtu jusqu’à la ceinture, l’exa-
men des épaules étant toujours symétrique et comparatif.
L’inspection se réalise debout, de face et de dos et permet 
d’apprécier l’attitude spontanée du patient, les déformations 
ou saillies particulières (luxation acromioclaviculaire, frac-
ture de la clavicule, coup de hache externe) et la trophicité des 
muscles de la région scapulaire (vide des fosses sus et sous-
épineuses, amyotrophie du deltoïde). L’état cutané, l’existence 
d’un épanchement ou d’un hématome sont toujours appréciés 
en particulier dans un contexte traumatique récent.

■

L’épauleChapitre 61

La palpation recherche des points douloureux sur les différen-
tes structures anatomiques de la région scapulaire, à savoir de 
dedans en dehors : articulation sternoclaviculaire, clavicule, 
interligne acromioclaviculaire, tubercule majeur, angle posté-
rolatéral de l’acromion, coracoïde, gouttière du biceps.
L’examen des amplitudes doit comprendre un examen des 
amplitudes passives et actives. En cas de traumatisme récent 
et d’impotence fonctionnelle complète, il est préférable de 
demander tout d’abord au patient s’il est capable ou non de 
mobiliser son membre supérieur. En cas de réponse négative 
et en fonction de l’orientation du diagnostic souvent déjà très 
précise en fonction de l’âge, de l’accident et de l’inspection 
couplée à la palpation (par exemple luxation acromioclavicu-
laire, fracture de la clavicule, luxation gléno-humérale anté-
romédiale), un bilan radiographique premier sera demandé 
après recherche des complications habituelles.
Dans le cadre de l’examen d’une épaule douloureuse chroni-
que, les amplitudes suivantes seront testées, d’abord de façon 
active (en position debout) puis de façon passive (en position 
debout ou assise puis couchée).
– élévation antérieure (dans le plan de la scapula, pouce vers 

le haut) ;
– abduction pure ;
– rotation externe évaluée coude au corps à 90º de fl exion 

(rotation dite RE1) puis à 90º d’abduction (rotation externe 
dite RE2 correspondant au geste du lancer) ;

– rotation interne chiffrée par la position main dans le dos, 
l’examinateur évaluant la vertèbre thoracique ou lombaire 
atteinte par le pouce du membre supérieur concerné.

L’existence d’une limitation importante des amplitudes passi-
ves est en faveur d’une atteinte capsulaire ou d’une rétraction 
des parties molles adjacentes, par opposition aux pathologies 
musculotendineuses où les amplitudes passives, notamment 
en décubitus dorsal, sont meilleures que les amplitudes acti-
ves. L’analyse des amplitudes passives en décubitus dorsal 
permet de limiter les compensations rachidiennes et d’obtenir 
en règle un meilleur relâchement musculaire.
Toutes ces amplitudes doivent être répertoriées dans l’obser-
vation sous une forme comparative (droite ou gauche) avec les 
deux valeurs active et passive.
Pendant la réalisation de l’élévation antérieure active, l’exami-
nateur se placera derrière le sujet et pourra ainsi pendant le 
même temps observer la cinétique de la scapula (asymétrie 
par rapport au côté opposé, bascule, décollement).
Le testing actif comparatif de la force de chacun des muscles 
de la coiffe des rotateurs suit l’examen des mobilités actives ; 
il doit toujours si possible commencer par les muscles les 
moins douloureux et il est réalisé de façon bilatérale simulta-
née pour apprécier au mieux de minimes diminutions de force 
par rapport au côté opposé. La recherche des signes de confl it 
sous-acromial termine en général cette partie de l’examen.
Le muscle supra-épineux est évalué par la manœuvre de Jobe 
(fi g. 61.1) : à partir d’une position d’élévation antérieure à 
90º, pouce vers le bas, en rotation interne, il est demandé au 
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patient de résister à la pression exercée par l’examinateur. 
Cette manœuvre peut être simplement douloureuse (simple 
tendinopathie du supra-épineux) ou révéler une moindre résis-
tance par rapport au côté opposé (en faveur d’une rupture sauf 
si la douleur est majeure et source d’une moindre résistance). 
Un test diagnostique peut être réalisé en injectant quelques 
millilitres de Xylocaïne dans la bourse sous-acromiale et en 
renouvelant le testing : en cas de simple tendinopathie hyper-
algique, la résistance est améliorée après l’injection. Il est 
conseillé de réaliser cette évaluation du supra-épineux en der-
nier car c’est souvent la manœuvre la plus douloureuse.
Les muscles rotateurs externes (infra-épineux et teres minor) 
sont évalués par la force en rotation externe ; celle-ci peut être 
quantifi ée de plusieurs façons :
– à partir d’une position du membre supérieur en rotation 

externe à 20º d’abduction, l’examinateur demande au sujet 
de résister à une tentative de rotation interne. Cette même 
manœuvre peut également être réalisée à partir de la posi-
tion dite RE2 (cf. supra) ;

– par le test du rappel automatique (ou signe du portillon) qui 
consiste à positionner le bras du patient en élévation anté-
rieure de 20º et en rotation externe maximale moins 5º. 
L’examinateur demande alors de conserver cette position : 
en cas de défi cit du muscle infra-épineux, le bras revient 
immédiatement (un peu ou beaucoup) en rotation interne 
dès que l’examinateur lâche la main. L’importance de cette 
perte de maintien est corrélée à l’importance et à l’ancien-
neté de la rupture (dégénérescence graisseuse) ;

– par le signe du clairon (fi g. 61.2), caractéristique d’une 
atteinte combinée du teres minor et de l’infra-épineux, le 
sujet n’ayant plus aucune possibilité de rotation externe 
active. Lorsque le patient tente de porter la main à la bou-
che, il ne peut le faire qu’avec une élévation importante du 
coude pour compenser le défaut de rotation externe.

Le muscle subscapulaire peut être d’emblée testé lors de l’éva-
luation de la rotation interne. Après l’évaluation de la position 
de rotation interne maximum, il est demandé au sujet la main 
dans le dos de décoller cette main du plan du dos ou de résis-
ter à un effort de traction (fi g. 61.3).
Le muscle long biceps est analysé d’une part par la recherche 
d’une douleur à la palpation de la gouttière bicipitale et d’autre 
part par deux tests particuliers :
– le palm up test consiste à demander au patient de mettre 

son membre supérieur en élévation antérieure à 90º, coude 

étendu et paume de la main vers le plafond (en supination 
maximale) et de résister à une tentative d’abaissement du 
membre supérieur (fi g. 61.4) ;

– le test de Yergason se réalise à partir d’une position coude 
fl échi à 90º collé au corps en demandant au sujet d’effectuer 
un mouvement de supination contre lequel on s’oppose.

Ces deux tests peuvent être sensibilisés par la palpation 
concomitante de la gouttière bicipitale.
Trois autres muscles doivent être systématiquement examinés :
– le deltoïde qui doit être testé de façon analytique sur ses 

trois faisceaux (antérieur par la fl exion antérieure, moyen 
par l’abduction et postérieur par la rétropulsion) ;

– le trapèze qui est évalué en demandant au sujet de hausser 
les épaules contre opposition ;

Figure 61.1 Manœuvre de Jobe : bras à 90º d’élévation 
dans le plan de l’omoplate, pouces tournés vers le bas.
Le patient résiste à la tentative d’abaissement des bras 
effectué par l’examinateur (d’après Favard L., Conférences 
d’enseignement de la Sofcot, Elsevier Masson, 2007, 159-76).

Figure 61.2 Signe du clairon.
Lorsque le patient tente de porter la main à la bouche, il 
ne peut le faire qu’avec une élévation importante du coude 
pour compenser le défaut de rotation externe (d’après 
Favard L., Conférences d’enseignement de la Sofcot, Elsevier 
Masson, 2007, 159-76).

Figure 61.3 Lift off test.
Lorsque le subscapulaire est rompu, le patient ne peut pas 
décoller la main du dos. Il peut également lui être demandé 
de maintenir la position imposée par l’examinateur, ce 
dernier tenant la main à distance du rachis lombaire, en 
rotation interne maximum (d’après Favard L., Conférences 
d’enseignement de la Sofcot, Elsevier Masson, 2007, 159-76).
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– le grand dentelé en demandant au sujet de pousser contre 
un mur et en analysant le décollement de l’omoplate pen-
dant cette manœuvre.

La recherche d’un confl it sous-acromial s’effectue à l’aide de 
plusieurs manœuvres qui cherchent toujours à réveiller des 
douleurs en coinçant les tendons de la coiffe des rotateurs 
entre la voûte acromiale et la tête humérale.
Le signe d’impingement de Neer est le plus connu des signes 
de confl it : il consiste à réaliser une élévation passive du mem-
bre supérieur dans le plan de la scapula, l’autre main bloquant 
l’épine de la scapula et la coracoïde pour empêcher la mise en 
jeu de l’articulation scapulothoracique (fi g. 61.5). Cette manœu-
vre est encore plus sensible en rotation interne ; son objectif est 
de mettre en confl it le tubercule majeur et l’acromion. Le test 
d’impingement de Neer consiste, comme décrit lors du testing du 
supra-épineux, à réévaluer cette manœuvre après injection de 
quelques millilitres de Xylocaïne dans la bourse sous-acromiale.
Le test de Hawkins consiste à mettre le membre supérieur à 
90 º d’élévation antérieure, coude fl échi à 90º ; la mise en rota-
tion interne entraîne le contact entre le tubercule majeur et le 
ligament acromiocoracoïdien (fi g. 61.6).
Le test de Yocum consiste à demander au patient de poser 
sa main sur l’épaule controlatérale puis de lever activement 
le coude ; pour certains auteurs, cette manœuvre serait plus 
sensible pour mettre en évidence un confl it sous-coracoïdien.

Évaluation de la stabilité
L’évaluation de la stabilité doit faire partie de l’examen systéma-
tique de l’épaule chez un sujet jeune et sportif, quelle que soit 
son histoire. La stabilité est évaluée en essayant de reproduire 
un mouvement anormal (tiroir antérieur notamment) ou une 
appréhension dans certains mouvements ou positions.

Recherche d’un tiroir

Ce test peut s’effectuer de diverses façons : soit en position 
assise, soit sur le sujet penché en avant, bras pendants. Dans 

■ les deux cas, le relâchement du sujet est un élément impor-
tant pour apprécier l’importance du tiroir.
Dans les deux cas, l’examinateur place une main sur la sca-
pula, à la fois pour la bloquer et bien repérer le bord postérieur 
de la glène. L’autre main imprime des mouvements antéro-
postérieurs à la tête humérale et apprécie l’importance de la 
translation de cette tête par rapport à la glène fi xe. Les tests 
doivent toujours être évalués de façon comparative et appré-
ciés en fonction d’un éventuel contexte d’hyperlaxité.
On peut ainsi apprécier l’existence d’un tiroir antérieur, pos-
térieur ou mixte. Par ailleurs la recherche d’un tiroir inférieur 

Figure 61.4 Palm up test.
Il consiste à demander au patient de mettre son membre 
supérieur en fl exion antérieure à 90º, coude étendu, 
paume de la main regardant vers le haut et de résister à la 
tentative d’abaissement du bras par l’examinateur (d’après 
Favard L., Conférences d’enseignement de la Sofcot, Elsevier 
Masson, 2007, 159-76).

Figure 61.5 Manœuvre de Neer.
La mobilisation de l’articulation scapulothoracique est 
prévenue par une main appuyant fortement sur l’épine de 
l’omoplate et la coracoïde. En même temps, l’examinateur 
réalise une élévation passive du membre supérieur dans 
le plan de l’omoplate qui fait entrer la grosse tubérosité 
en confl it avec l’acromion (d’après Favard L., Conférences 
d’enseignement de la Sofcot, Elsevier Masson, 2007, 159-76).

Figure 61.6 Manœuvre de Hawkins.
Elle consiste à porter le membre supérieur en fl exion 
antérieure à 90º. Le coude est fl échi à 90º et l’examinateur 
réalise une rotation interne de l’épaule qui amène la grosse 
tubérosité contre le ligament coraco-acromial (d’après 
Favard L., Conférences d’enseignement de la Sofcot, Elsevier 
Masson, 2007, 159-76).
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se réalise par une simple traction sur le coude, bras le long 
du corps en recherchant l’apparition d’un sillon sous-acromial 
traduisant la subluxation inférieure de la tête humérale. Ce 
signe du sillon ou sulcus sign est à un moindre degré le signe 
du sillon et du vide sous-acromial décrit très classiquement 
dans la sémiologie de la luxation antéro-interne de l’articula-
tion gléno-humérale.

Manœuvre d’appréhension

Elle s’apparente à l’appréhension à l’armé du bras qui consiste 
à demander au patient de se mettre en position d’armé ou de 
lancer du bras (abduction à 90º, coude fl échi). L’examinateur 
augmente progressivement la rotation externe en emmenant 
le bras vers l’arrière. Au-delà d’un certain seuil, le patient 
résiste et redoute de voir se reproduire un phénomène d’insta-
bilité. Ce test peut également être réalisé en décubitus dorsal, 
la tête humérale étant positionnée en dehors de la table, l’exa-
minateur place le membre du patient en abduction-rotation 
externe en augmentant la rotation jusqu’à ce que le patient 
manifeste de l’appréhension. La même manœuvre est repro-
duite mais avec un contre-appui manuel sur la face antérieure 
de la tête humérale pour empêcher la sub-luxation de cette 
dernière. On doit alors observer une amélioration quantita-
tive de la RE2 et surtout la disparition de l’appréhension. Par 
contre, le relâchement brutal de la contre pression antérieure 
entraîne immédiatement une sensation douloureuse et d’ap-
préhension. Ce test est également appelé test de recentrage 
ou relocation test de Jobe (fi g. 61.7).

Recherche de signes d’hyperlaxité

C’est la dernière étape de l’examen de la stabilité. Les 
principaux signes d’hyperlaxité sont une rotation externe très 
importante (� 85º), un signe du sulcus (sillon sous-acromial) 
en tiroir inférieur, une hyperextension du coude avec 
recurvatum.

Évaluation de l’acromioclaviculaire
L’examen de l’articulation acromioclaviculaire peut se décom-
poser en deux volets : 
– un volet stabilité qui est systématique dans le bilan d’un 

traumatisme de l’épaule chez un sportif : c’est l’étude de 
la stabilité du quart distal de la clavicule (recherche d’un 
tiroir correspondant à un déplacement antéropostérieur et 
recherche d’une touche de piano correspondant à un dépla-
cement vertical du quart distal de la clavicule par rapport à 
l’acromion). L’examen clinique permet de faire la distinction 
entre une luxation acromioclaviculaire, une entorse grave et 
une entorse bénigne par simple examen comparatif ;

– un volet douleur qui doit faire partie de la check-list de toute 
épaule douloureuse chronique. La douleur se recherche par 
la palpation de l’interligne le plus souvent bien individualisa-
ble quel que soit le morphotype du patient ainsi que par la 
recherche d’une douleur en adduction forcée bras à l’hori-
zontal (cette manœuvre est spécifi que d’une atteinte de l’ar-
ticulation acromioclaviculaire).

L’existence de douleurs dans ces deux manœuvres témoigne 
d’une arthropathie de l’articulation acromioclaviculaire, pou-
vant être dégénérative ou microtraumatique (notamment dans 
certaines activités sportives comme la natation).

■

Bilan paraclinique
Les examens complémentaires doivent comprendre de façon 
systématique un bilan radiologique, quels que soient l’histoire, 
traumatique ou non, et le contexte.

Bilan radiographique
Dans le cadre de l’urgence, ce bilan se réduit en général à une 
radiographie de l’épaule de face stricte (c’est-à-dire enfi lant 
parfaitement l’interligne articulaire avec superposition des 
bords antérieur et postérieur de la glène de la scapula), associée 
à un profi l de Lamy. Selon l’orientation clinique, il pourra être 
demandé un cliché de face de la clavicule (suspicion de fracture 
de la clavicule), un cliché centré comparatif sur l’articulation 
acromioclaviculaire (suspicion d’entorse ou luxation de l’arti-
culation acromioclaviculaire), des incidences spécifi ques de la 
scapula, certaines incidences de l’articulation gléno-humérale 

■

■

(a)

(b)

Figure 61.7 Test de recentrage de Jobe.
La pression d’arrière en avant de la main placée sous 
l’épaule (a) crée une appréhension qui disparaît lorsqu’une 
pression est appliquée d’avant en arrière (b) (d’après 
Sirveaux F., et al., Encyl. Méd. Chir., Elsevier, Paris, Appareil 
locomoteur, 14-037-A-10, 2002).
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utiles notamment pour la pathologie fracturaire en l’absence 
de TDM (tomodensitométrie) disponible (profi l axillaire).
Dans le cadre d’une épaule douloureuse chronique, il sera 
généralement demandé une face stricte sous trois rotations 
(rotation neutre, interne et externe) et un profi l de Lamy. En 
cas de douleurs associées sur l’interligne acromioclaviculaire, 
une radiographie comparative centrée sur cette interligne sera 
réalisée à la recherche de signes d’arthropathie acromioclavi-
culaire (microtraumatique, post-traumatique ou dégénérative).
Dans le cadre du bilan d’instabilité, il doit être demandé un pro-
fi l de Bernageau qui permet la visualisation du rebord glénoï-
dien antéro-inférieur et éventuellement une incidence de Garth.
Les autres examens dépendent du contexte clinique et du pre-
mier bilan radiographique. Dans le cadre de l’urgence, il pourra 
être demandé une TDM notamment dans le cadre des fractu-
res de l’extrémité proximale à plusieurs fragments de l’humé-
rus pour visualiser de façon précise l’état des tubérosités et 
le risque vasculaire ou pour certaines pathologies comme les 
luxations sternoclaviculaires diffi ciles à explorer sur le plan 
radiographique. L’IRM peut avoir une place dans un délai rela-
tivement rapide pour le bilan d’un premier épisode de luxation 
antéro-interne du sujet très jeune, pratiquant un sport à risque 
(exemple : rugby, judo, handball, etc.). En cas de suspicion de 
rupture aiguë de la coiffe des rotateurs, une IRM ou un arthro-
TDM sera demandé au bout de quelques semaines en fonction 
de l’évolution de l’impotence et de l’examen clinique.
Dans le cadre du bilan d’une épaule douloureuse chronique, 
le choix des examens complémentaires à demander après le 
bilan radiographique va dépendre de l’orientation clinique.

Échographie
Entre des mains expertes, elle permet d’avoir des infor-
mations très précises sur les pathologies tendineuses 

■

(rupture totale ou partielle), d’analyser les versants arti-
culaire et bursal de la coiffe et d’évaluer un épanchement 
intra-articulaire ou une bursite. C’est également un bon 
élément de diagnostic et de suivi des calcifi cations. Par 
ailleurs c’est le seul examen qui permette une évalua-
tion dynamique d’un confl it en particulier antérosupérieur 
ou coracoïdien. Son coût est peu onéreux ; par contre elle 
nécessite une courbe d’apprentissage importante et est très 
opérateur-dépendante.

Arthro-TDM
L’arthro-TDM reste un examen utile malgré le développement 
de l’IRM, en particulier pour l’analyse des ruptures de la coiffe 
des rotateurs avec évaluation de l’atrophie graisseuse des 
corps musculaires, des ruptures partielles de la face endo-
articulaire (et de la face superfi cielle bursale en cas d’injec-
tion concomitante secondaire de produit de contraste dans 
la bourse sous-acromiale). Elle reste un examen très parlant 
dans l’analyse des lésions séquellaires dans le cadre des insta-
bilités chroniques, que ce soit pour évaluer les lésions du bour-
relet, les poches de décollement capsulopériostées, les lésions 
osseuses au niveau de la tête humérale ou du rebord glénoï-
dien antéro-inférieur. Elle permet par ailleurs une très bonne 
analyse des surfaces cartilagineuses. Ses avantages sont une 
très bonne résolution spatiale et une qualité constante même 
chez les patients âgés, dyspnéiques et claustrophobes. Ses 
principaux inconvénients sont la nécessité d’une injection 
intra-articulaire de produit de contraste et la dose d’irradiation.

IRM
L’IRM permet un diagnostic satisfaisant des ruptures complètes 
de la coiffe des rotateurs et des lésions capsuloligamentaires 

■

■

Traumatismes Ceinture Scapulaire
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Figure 61.8 Organigramme décisionnel devant un traumatisme récent de la ceinture scapulaire.
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en rapport avec une instabilité de l’épaule. Elle apprécie par 
ailleurs correctement la qualité tendineuse en dehors des rup-
tures (tendinopathie) mais est d’un intérêt plus limité pour le 
diagnostic des lésions partielles. Par ailleurs, l’analyse du ten-
don du subscapulaire et du long biceps est parfois diffi cile. Ses 
avantages sont son caractère non invasif (en l’absence d’in-
jection intra-articulaire qui améliore nettement la résolution 

Lexique des principaux termes utilisés dans la nouvelle 
nomenclature anatomique
Scapula : omoplate
Labrum : bourrelet
Tubercule majeur : trochiter (ou grosse tubérosité)
Tubercule mineur : trochin (ou petite tubérosité)
Articulation scapulo-humérale : gléno-humérale
Nerf axillaire : nerf circonfl exe
Muscle subscapulaire : muscle sous-scapulaire (ou sub scapularis)
Muscle supra-épineux : muscle sus-épineux (ou supra spinatus)
Muscle infra-épineux : muscle sous-épineux (ou infra spinatus)
Muscle teres minor : muscle petit rond.

spatiale cependant) et son caractère peu irradiant ; par contre 
ses limites sont son coût, la disponibilité éventuelle des appa-
reils et une qualité défectueuse en cas de non-immobilité et 
de patient claustrophobe.
Un organigramme décisionnel devant un traumatisme récent 
de la ceinture scapulaire est proposé fi gure 61.8.

POUR EN SAVOIR PLUS

Favard L., Examen clinique de l’épaule douloureuse chronique. Conférences 
d’enseignement 2007, Cahiers d’enseignement de la Sofcot, Elsevier, 
2007, 94, 159-76.

Sirveaux F., Mole D., Walch G., Instabilités et luxations gléno-huméra-
les, Encycl. Méd. Chir., Elsevier, Appareil Locomoteur, 14-037 A10, 
2002, 20p.
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Au cours de la pratique de certains sports, les éléments 
constitutifs du coude sont soumis à des contraintes en com-
pression, distraction ou torsion. La violence de certaines acti-
vités provoque des entorses, luxations, fractures ou ruptures 
tendineuses, tandis que la répétition de certains gestes sté-
réotypés peut induire des lésions microtraumatiques.

Traumatologie aiguë du coude
Articulation intermédiaire du membre supérieur, le coude 
a pour fonction de transmettre à la main les mouvements et 
l’énergie générée au niveau de la ceinture scapulaire et de 
l’épaule, de positionner la main dans l’espace par la fl exion-
extension et de l’orienter par sa participation à la pronosu-
pination. Situé entre deux longs segments de membre, et 
présentant des secteurs de mobilité extrêmement stricts, et 
sans possibilité d’échappement, du fait de sa congruence éle-
vée, il est essentiellement sujet à des traumatismes indirects, 
qui vont hypersolliciter ses mécanismes naturels de stabilisa-
tion. Une bonne connaissance des facteurs de la stabilité du 
coude (facteurs osseux et ligamentaires intriqués) est néces-
saire pour comprendre les lésions traumatiques, qu’elles 
soient ligamentaires ou osseuses pures, ou ostéoligamentai-
res. Une prise en charge adaptée vise à éviter les séquelles, 
dominées par l’enraidissement, mais aussi les douleurs et 
l’instabilité.

Rappel anatomique et physiologique
Articulation unique, le coude assure deux fonctions, fl exion-
extension et pronosupination, mettant en présence trois piè-
ces osseuses, humérus, radius et ulna, unies par un appareil 
capsuloligamentaire. La morphologie de la palette humérale, 
déjetée en avant et creusée de très profondes fossettes, coro-
noïdienne et olécrânienne, permet une grande amplitude de 
fl exion-extension malgré la congruence serrée de la grande 
incisure ulnaire, dont l’encastrement dans la trochlée est 
maintenu par les formations ligamentaires latérales. La mor-
phologie de la tête et du col du radius lui permet de participer, 
avec le cadre antibrachial et le poignet, à la pronosupination. 
Dans ces deux secteurs de mobilité, le coude est parfaitement 
stable, et ce sont ces moyens de stabilité qui vont céder en cas 
d’hypersollicitation traumatique aiguë.

■

■
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Stabilité frontale

Principalement sollicitée en valgus (valgus physiologique 
huméro-ulnaire ou « angle de charge » et prédominance au 
niveau de l’épaule des muscles adducteurs et rotateurs internes), 
elle repose anatomiquement sur la congruence de l’encastre-
ment trochléo-ulnaire, maintenu par les ligaments collatéraux 
et protégé latéralement par la console capituloradiale.
Un excès de contrainte en valgus pur va se traduire par une 
lésion ligamentaire, entorse du ligament collatéral médial 
(ligament latéral interne) et/ou une fracture par compression 
de la tête radiale.

Stabilité sagittale

Plus complexes sont les mécanismes qui interdisent le dépla-
cement postérieur du bloc antibrachial en arrière de la palette 
humérale, dont l’expression maximale est la luxation posté-
rieure du coude. Cette stabilisation repose sur l’appui respec-
tif de la coronoïde sur la trochlée, en dedans, et de la cupule 
radiale sur le capitulum (condyle huméral ou capitellum) en 
dehors. La pérennité de cet appui est assurée, en dedans par 
la tension du plan ligamentaire collatéral médial (ligament 
latéral interne), et en dehors par le ligament huméro-ulnaire 
postérieur (faisceau postérieur, humérocubital, du ligament laté-
ral externe), qui interdit l’échappement de la tête radiale en 
arrière du capitulum.
Un excès de contrainte, associant un degré plus ou moins 
important de rotation antibrachiale, le plus souvent externe, 
peut entraîner, de façon variablement associée : fractures 
de la tête radiale et/ou de la coronoïde, déchirure ou avul-
sion capsulaire postéro-externe, luxation postérieure ou 
postéro-externe.

Stabilité rotatoire

Ce sont les mécanismes sélectifs de stabilisation de la cupule 
radiale sous le capitulum : congruence de la convexité du 
condyle huméral dans la concavité de la cupule radiale, et 
contention par les formations ligamentaires postéro-externes. 
L’excès de sollicitation peut être le prélude à une déstabilisa-
tion sagittale complète (luxation postéro-externe des deux os de 
l’avant-bras) ou rester isolée (ne concernant que la tête radiale), 
ce qui en justifi e l’individualisation.

Stabilité longitudinale

Elle concerne électivement le radius, transmetteur des 
contraintes en compression du poignet au coude. L’orientation 
des fi bres de la membrane interosseuse assure normalement 
une répartition équilibrée de ces contraintes sur les articula-
tions radio et ulno-humérales. Une faillite simultanée de ces 
deux éléments (tête radiale et membrane interosseuse) peut 
se traduire par une ascension radiale et une désorganisation 
sévère de l’articulation radio-ulnaire inférieure (syndrome 
d’Essex-Lopresti).
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La connaissance de ces divers mécanismes de stabilisation du 
coude permet une analyse documentée des conséquences des 
traumatismes en pratique sportive, le plus souvent faits d’en-
torses, de luxations, et de fractures parcellaires. Si les lésions 
majeures, fractures totales, luxations, posent peu de problème 
d’ordre diagnostique (ce qui ne préjuge en rien de la diffi culté de 
leur traitement), en cas de lésion d’aspect « mineur », le risque 
est double : méconnaissance et/ou insuffi sance diagnostique 
fréquente, quand on se souvient que les mêmes mécanismes 
traumatiques peuvent être responsables de lésions anatomi-
ques isolées ou combinées, osseuses et ligamentaires.

Appareil musculotendineux périarticulaire du coude

Les muscles antérieurs et postérieurs, essentiellement biceps 
et triceps, sont bi-articulaires (concernant non seulement le 
coude, mais aussi l’épaule) et, de ce fait, susceptibles de ruptu-
res aiguës, contrairement à l’anconé et au brachial antérieur 
(mono-articulaires).
Les muscles latéraux, épicondyliens médiaux (anciennement 
nommés « épitrochléens ») et latéraux (anciennement simples épi-
condyliens), sont essentiellement destinés à la main et aux doigts. 
Lors de l’effort sportif, leur contraction protège les formations 
capsuloligamentaires de stabilisation latérale du coude. Sujet à 
des pathologies chroniques, il ne leur est pas connu de pathologie 
aiguë de rupture (sauf désinsertion traumatique des épitrochléens, 
ou, chez l’enfant, arrachement de l’épitrochlée, dans le cadre d’une 
lésion de l’ensemble des plans internes, capsuloligamentaires et 
tendineux, consécutive à un fort traumatisme en valgus).

Présentation clinique des traumatismes 
du coude
Deux tableaux sont possibles :
– le gros coude traumatique évident. Tuméfi é, déformé, doulou-

reux et totalement impotent, en règle dans les suites d’un 
traumatisme à haute énergie, c’est le tableau des grandes 
fractures (palette humérale, extrémité supérieure de l’ulna), ou 
des luxations complètes. Ce coude est à l’évidence chirurgi-
cal. Le bilan d’imagerie et la prise en charge sont d’autant 
plus urgents que la peau souffre ou est ouverte, ou que 
l’examen vasculonerveux, impératif, systématique et consi-
gné, découvre des signes de compression ou de défi cit ;

– le coude « tuméfi é et douloureux d’aspect bénin ». Le problème 
est diagnostique : l’anamnèse et la compréhension du méca-
nisme traumatique, un examen clinique rigoureux (appuyé 
largement sur la palpation des reliefs osseux et des trajets 
ligamentaires et tendineux) doivent déboucher sur un exa-
men radiologique orienté et, en cas de doute, complété par 
la tomodensitométrie, d’accès aujourd’hui facile, et de réa-
lisation simple, même en traumatologie fraîche, du fait des 
possibilités d’acquisition d’images par les machines spira-
lées multibarettes. Les hypothèses de « contusion simple » 
ou « entorse bénigne » ne sont que des diagnostics d’élimi-
nation : pour préserver le pronostic fonctionnel, tout doit être 
mis en œuvre pour ne pas méconnaître ni laisser « vieillir » 
une lésion effective du coude.

Le gros coude traumatique évident

Fractures totales de la palette humérale
Entrant dans le cadre de la traumatologie à haute énergie, 
elles se classent en « supracondyliennes » (quand elles ne 
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touchent pas les surfaces articulaires), et « sus » et « intercondy-
liennes » dans les autres cas. Systématiquement chirurgicales, 
leur prise en charge est également toujours techniquement 
diffi cile, d’autant plus que les traits sont comminutifs et articu-
laires. Le but est d’obtenir une restitution de l’anatomie, fi xée 
en règle par des plaques (uniques ou multiples). La solidité de 
la synthèse doit idéalement autoriser une rééducation pré-
coce. Les complications ne sont pas exceptionnelles : infection 
(favorisée par la fréquente ouverture), complications nerveuses 
(ulnaires en particulier), cal vicieux et pseudarthrose. Le risque 
le plus fréquent à terme est une raideur post-traumatique, 
parfois susceptible de bénéfi cier d’une arthrolyse.

Fractures de l’extrémité supérieure de l’ulna
Chez le sujet jeune, elles font suite le plus souvent à un choc 
direct ou à une contraction violente contrariée. Leur diagnostic 
est évident sur les données de l’examen clinique et la radio-
graphie standard, qui permet de les classifi er. Des multiples 
classifi cations de la littérature, il faut retenir deux éléments 
qui dominent, tant en ce qui concerne la complexité du traite-
ment que le pronostic fonctionnel :
– le siège de la fracture :

– trait olécrânien, laissant attenant à la diaphyse une partie 
coronoïdienne de la grande incisure sigmoïdienne,

– opposé aux fractures articulaires totales, aussi nommées 
diaphyso-épiphysaires ou olécrâno-coronoïdiennes, le plus 
souvent comminutives ;

– l’existence de lésions associées, essentiellement les luxations 
du coude :
– luxations antérieures, alors soit dénommées luxations 

transolécrâniennes (quand le trait ulnaire est de siège olé-
crânien), soit assimilées aux lésions de Monteggia (quand 
le trait ulnaire est diaphyso-épiphysaire),

– luxation postérieure, fréquemment associée (quel que soit 
le siège du trait de fracture de l’extrémité supérieure de 
l’ulna) à une fracture de la tête radiale, qui vient compli-
quer le traitement, et grever le pronostic.

Le traitement est toujours chirurgical : réduction des dépla-
cements et synthèse de l’extrémité supérieure de l’ulna par 
cerclage, haubannage ou vissage (dans les cas de trait sim-
ple), plaque vissée (dans les traits comminutifs, les luxations 
associées et les fractures dia-épiphysaires). La réduction et la 
synthèse solide de l’ulna assurent la réduction de la luxation 
associée. La fracture de la tête radiale nécessite un traitement 
spécifi que.
Dans les fractures dia-épiphysaires, le pronostic est grevé du 
risque de diffi cultés de consolidation, et de la survenue pos-
sible d’ossifi cations de l’espace radio-ulnaire, retentissant sur 
la pronosupination. Les fractures de la tête radiale apportent 
leur lot de complications propres.

Luxations totales du coude
De mécanisme indirect, le plus souvent par chute sur la main, 
coude semi-fl échi, il leur est décrit deux modes de survenue, 
éventuellement associés :
– soit prédominance des contraintes en valgus, avec arra-

chement premier du plan ligamentaire médial, décoapta-
tion ulno-humérale, et luxation première du compartiment 
interne du coude ;

– soit, plus fréquemment, prédominance des contraintes en 
rotation axiale et luxation première de la tête radiale, libérée 
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par la faillite des formations capsuloligamentaires et tendi-
nomusculaires du plan postéro-externe.

Quel que soit le mécanisme, il peut être facteur de lésions 
osseuses associées qu’il faut savoir diagnostiquer et prendre 
en compte dans la thérapeutique. Il peut s’agir de fracture-
arrachement de l’épicondyle médial, fracture-séparation de la 
coronoïde, fracture de la tête radiale (totale par compression ou 
parcellaire par cisaillement). L’association luxation-fracture de 
la tête radiale et fracture de la coronoïde défi nit la « terrible 
triade ».
La clinique est univoque dans ces luxations, le plus souvent 
postérieures (fi g. 62.1) : le coude est hyperalgique, bloqué en 
demi-fl exion, déformé, avec pseudo-raccourcissement de 
l’avant-bras, concavité sus-olécrânienne du tendon tricipital 
et désorganisation des repères osseux postérieurs (perte du 
triangle isocèle de Nélaton).

corps étranger incarcéré dans l’interligne. Par ailleurs sur ce 
coude réduit, l’analyse d’éventuelles fractures parcellaires 
est précise, et parfois complétée par un examen tomodensi-
tométrique, si un geste chirurgical est envisagé.

Dans tous les cas la rééducation doit être précoce, effectuée 
dans tous les secteurs de mobilité en cas de stabilité post-
réductionnelle complète, ou limitée pendant les premières 
semaines en cas de stabilité incomplète ou selon les gestes 
chirurgicaux réalisés. Le pronostic est marqué dans près de la 
moitié des cas par le risque d’un enraidissement, avec perte 
des derniers degrés d’extension, toujours pénalisant dans la 
pratique sportive.

Ruptures du biceps et du triceps
Elles font suite à des mécanismes de contraction violente ou 
contrariée, et touchent en règle le sujet masculin dans sa qua-
trième décennie.

Rupture du biceps
Elle est responsable d’une douleur initiale aiguë, en « coup de 
fouet ». Le corps musculaire du biceps est rétracté, la fl exion 
possible du fait du respect du lacertus fi brosus (expansion apo-
névrotique du biceps, étendue du bord interne de la jonction myo-
tendineuse distale du biceps à l’aponévrose des épitrochléens) et 
du brachial antérieur. Seule la force de supination est large-
ment diminuée.
Le diagnostic est clinique. L’imagerie complémentaire, écho-
graphie ou IRM, est superfl ue, risquant d’évoquer un diagnos-
tic de rupture partielle et de retarder le traitement. Ces lésions 
sont en effet de façon quasi univoque des avulsions complètes 
de l’insertion sur la tubérosité bicipitale du tendon distal prin-
cipal du biceps.
La réparation chirurgicale anatomique autorise une récupéra-
tion ad integrum. La séquelle prédominante d’une lésion négli-
gée est la perte de force de supination.

Rupture du triceps
Survenant souvent sur une pathologie chronique d’insertion, 
elle est responsable d’un tableau moins franc : cette désinser-
tion peut être partielle ou totale, comme peut l’analyser effi ca-
cement l’échographie de ce tendon superfi ciel. La réparation 
chirurgicale est également indiquée.

Les tableaux de « coude contus d’aspect bénin »

C’est derrière ces tableaux que peuvent se cacher des lésions 
souvent parcellaires, dont une prise en charge insuffi sante, 
incomplète, ou simplement retardée, peut gravement altérer 
le pronostic fonctionnel. Il faut savoir suspecter ces lésions sur 
une anamnèse précise, un examen clinique détaillé, qui per-
met d’orienter le bilan radiologique, volontiers complété par 
un examen tomodensitométrique. Le but dans tous les cas est 
de rétablir une anatomie osseuse exacte et une stabilité per-
mettant une rééducation précoce, seule capable de prévenir la 
perte des amplitudes articulaires.

Fractures parcellaires de la palette humérale
Il ne s’agit pas tant des fractures sagittales, détachant le 
condyle latéral plus souvent que le condyle médial, que des 
fractures frontales, purement intra-articulaires, séparant soit 

Figure 62.1 Luxation postérieure du coude.

Le bilan vasculonerveux systématique recherche et consigne 
des signes de souffrance du nerf médian ou du nerf ulnaire, ou 
une abolition du pouls, qui imposent une réduction en urgence. 
Le bilan radiologique standard confi rme le diagnostic.
La réduction par traction axiale et pression directe sur l’olé-
crâne se fait sous anesthésie ou analgésie profonde. Le 
contrôle de cette réduction se fait cliniquement par la récupé-
ration de la fl exion-extension et le rétablissement des repères 
anatomiques.
Deux démarches sont impératives :
– tester la stabilité frontale du coude et la possibilité de réci-

dive de la luxation en extension :
– cette réduction peut être stable en toute position,
– la luxation peut se reproduire dans les derniers degrés 

d’extension, ce qui va limiter, durant les premières semai-
nes, l’amplitude du secteur de rééducation autorisée,

– ou, enfi n, l’instabilité se manifeste dès l’angle droit, au 
retour de la fl exion du coude vers l’extension, témoignant 
de lésions capsulaires graves, ou plus souvent de lésions 
osseuses associées : un geste chirurgical de stabilisa-
tion par réparation des tissus mous ou de l’os doit être 
envisagé ;

– faire de bons clichés post-réductionnels : profi l strict et face 
(les deux incidences « humérus/plaque » et « avant-bras/pla-
que » sont nécessaires quand l’extension complète n’est pas 
possible). Ce bilan permet de vérifi er la qualité de la réduc-
tion, dépistant de possibles pseudoréductions en subluxa-
tion latérale ou une incongruité huméro-ulnaire, témoin d’un 
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isolément le capitulum (fracture de Mouchet), soit une zone 
plus étendue de la partie antérieure de la surface articulaire 
(fractures de Hein-Steinthal et de Kocher), alors volontiers 
comminutives.
La réduction et l’ostéosynthèse par vis, suivie d’une rééduca-
tion précoce sont impératives. La méconnaissance de ces frac-
tures sagittales de la palette humérale, faute d’être suspectées 
devant un « gros coude nu » à radiographies standards diffi ci-
lement interprétables, mène à un enraidissement majeur.
Leur diagnostic repose sur la pratique d’incidence oblique de 
Greenspan (le faux profi l de Greenspan et Norman déroule l’en-
semble de la palette humérale, et dégage l’interligne humérora-
dial de toute superposition ulnaire), et, au moindre doute, d’un 
examen tomodensitométrique. Il existe des formes intermé-
diaires entre ces fractures frontales et les fractures totales de 
la palette, dites fractures diacondyliennes et diacolumnaires.

Fractures de la coronoïde
Consécutives soit à un mécanisme de luxation (à laquelle elles 
peuvent être associées), soit à un mécanisme de traction axiale, 
leur gravité dépend du volume du fragment fracturé, de son 
déplacement, et des associations lésionnelles, fréquentes. La 
découverte radiologique d’une fracture de la coronoïde impose 
l’évaluation soigneuse de l’instabilité associée et fait recher-
cher des lésions ligamentaires ou une fracture de la tête 
radiale.
Toute fracture de la coronoïde déplacée ou survenant dans un 
contexte de lésions associées doit faire discuter un traitement 
chirurgical : résection d’un fragment minime ou ostéosyn-
thèse par vis d’un fragment volumineux. Le pronostic dépend 
du contexte et des lésions associées.

Fractures de la tête radiale
Fréquentes, consécutives à des mécanismes de compression 
axiale ou de luxation (chute de vélo, surf, roller), elles tirent leur 
gravité du rôle fondamental de la tête radiale dans tous les 
secteurs de stabilité du coude et de la diffi culté de leur répa-
ration dans certains cas.
L’analyse du trait permet de décrire quatre types de fracture 
(classifi cation de Mason modifi ée) :
– le type 1 est représenté par une fracture parcellaire non 

déplacée, dont le diagnostic repose sur un examen clinique 
soigneux orientant le bilan radiologique, et qui bénéfi ciera 
d’un traitement conservateur. Se discute, en cas d’hémarth-
rose sous tension douloureuse, une ponction évacuatrice qui, 
si elle ne modifi e pas le pronostic, apporte un soulagement 
immédiat ;

– le type 2 concerne une fracture parcellaire déplacée doit 
toujours faire discuter une réduction et une ostéosynthèse 
par vis, pour éviter la constitution d’un cal vicieux articulaire, 
générateur de douleur, arthrose, et enraidissement ;

– le type 3 défi nit les fractures totales séparant le col radial 
de la tête, elle-même refendue en plusieurs fragments. 
L’ostéosynthèse de ces fractures, en règle déplacées, est 
techniquement diffi cile, mécaniquement aléatoire, et se 
solde biologiquement par un risque important de pseu-
darthrose ou de nécrose des fragments, petits et mal vas-
cularisés. C’est pourquoi les options thérapeutiques sont 
soit l’abstention dans les rares cas de fractures pas ou peu 
déplacées, soit la résection simple de la tête ou son rempla-
cement par une prothèse dans les autres cas ;

– le type 4 regroupe les fractures du col radial, apanage de 
l’enfant et rares chez l’adulte. Leur propension à évoluer 
vers la pseudarthrose doit faire envisager une fi xation par 
ostéosynthèse.

Les lésions associées (potentiellement déstabilisantes, et fré-
quentes, dans la mesure où le mécanisme de survenue de ces 
fractures est analogue à celui des luxations), doivent être soi-
gneusement recherchées pour orienter la décision thérapeuti-
que. Évidentes quand la fracture survient dans un contexte de 
luxation ou de fracture dia-épiphysaire de l’ulna, elles risquent 
souvent de passer inaperçues si on ne les recherche pas : c’est 
le cas en particulier des entorses graves du plan ligamentaire 
médial, dans les mécanismes de contrainte en valgus, ou de 
fracture de la coronoïde, dans les luxations postérieures. Dans 
de tels contextes, une résection simple d’une fracture non 
synthésable fait courir un risque majeur de déstabilisation 
du coude avec son retentissement douloureux, arthrosique et 
enraidissant. Dans ces cas, même chez un sujet jeune et spor-
tif, l’option de remplacer une tête radiale non synthésable par 
une prothèse doit être retenue.
Une attitude logique et complète repose sur :
– la reconstitution anatomique des fractures déplacées acces-

sibles à une ostéosynthèse ;
– le remplacement prothétique quand existent des lésions 

déstabilisantes associées.
Elle permet d’assurer un pronostic satisfaisant en limitant le 
risque de séquelles à type d’enraidissement (altération de la 
supination et de l’extension), de déformation évolutive et arthro-
gène en valgus, voire, en cas de résection de la tête radiale, 
d’ascension progressive de la diaphyse avec son retentisse-
ment sur le poignet décrit par Essex-Lopresti. Ce pronostic est 
d’autant meilleur que la prise en charge chirurgicale aura été 
précoce.

Diagnostic d’entorse du coude
Fréquent dans certains sports (judo), ce diagnostic repose sur 
des signes d’examen clinique précis : douleur au palper sous-
épicondylien médial du faisceau antérieur du ligament collaté-
ral, petite décoaptation en valgus du compartiment interne, en 
extension ou en début de fl exion, parfois petits signes d’irrita-
tion du nerf ulnaire. Il est important de ne retenir ce diagnostic 
qu’après élimination formelle sur l’anamnèse, la clinique, et la 
radiographie, d’une lésion associée (tête radiale ou capitulum 
par exemple), de même mécanisme.
Un traitement fonctionnel, immobilisation antalgique brève, 
suivie d’une rééducation éventuellement protégée par une 
attelle articulée, garantit en règle un pronostic favorable.
En conclusion, la traumatologie du coude au cours de la 
pratique du sport est fréquente et revêt différentes formes 
d’expression clinique et radiologique. Elle expose à des com-
plications dominées par l’enraidissement. Seule une bonne 
connaissance des mécanismes lésionnels et de leurs consé-
quences peut permettre un diagnostic et un traitement d’em-
blée complet, meilleur garant du pronostic fonctionnel.

Place de la rééducation
La rééducation post-traumatique du coude est délicate, mais 
peut compléter favorablement le traitement initial, orthopé-
dique ou chirurgical, pour faciliter la réadaptation aux acti-
vités sociales, familiales, professionnelles et sportives. Le 
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programme de rééducation doit tenir compte des éléments 
sus-décrits : dégâts lésionnels initiaux, orientation du chirur-
gien, bilans cliniques et radiographiques successifs, et objec-
tifs fonctionnels du patient, tant professionnels que sportifs.
Les soins sont effectués en concertation avec le chirurgien, 
après avoir éliminé toute cause de discongruence articulaire 
ou instabilité, parfois décelée à distance d’un traumatisme, 
dans le cadre du bilan étiologique d’une raideur de coude, et 
nécessitant une prise en charge chirurgicale préalable.
En cas d’immobilisation transitoire, en contexte post-trauma-
tique et/ou postopératoire récent, il faut redonner confi ance au 
patient, et favoriser l’utilisation spontanée du membre supé-
rieur, au cours des activités de la vie quotidienne, et en ergo-
thérapie ; les exercices sont effectués en respectant la phase 
d’immobilisation préconisée par le chirurgien, stricte ou rela-
tive (orthèse articulée autorisant un secteur protégé de mobilité) : 
massages décontracturants cervicoscapulaires, apprentissage 
de l’autocontrôle postural devant le miroir, entretien articulaire 
et musculaire et proprioceptif, proximal et distal. Les soins 
médicaux complémentaires facilitent la résorption de l’héma-
tome et le drainage distal : glaçage (avec protection cutanée), 
antiphlogistiques, surélévation de la main, et adaptation du 
traitement per os (antalgique et myorelaxant) et physiothérapie 
tenant compte des contre-indications éventuelles (cartilages 
de croissance, matériel d’ostéosynthèse, sepsis, fracture surve-
nue en contexte tumoral).
Au terme de la phase d’immobilisation, la rééducation est 
axée sur les mobilisations actives en utilisant les techniques 
d’inhibition de l’hypertonie musculaire réactionnelle, complé-
tées par les contractions isométriques des muscles bi-arti-
culaires proximaux et poly-articulaires distaux, puis le travail 
dynamique dans le secteur de mobilité acquis, en respectant 
l’indolence ; en fi n de séance, le kinésithérapeute travaille spé-
cifi quement la fl exion, ou bien l’extension, et met en place, si 
nécessaire, une orthèse de posture modulable, portée sur de 
courtes durées, au cours de certaines activités de la vie quo-
tidienne ou en ergothérapie. Il faut déterminer avec précision 
les objectifs fonctionnels du patient, adapter les techniques 
de gain d’amplitude, renforcer les muscles stabilisateurs du 
coude, diversifi er les exercices proprioceptifs. La rééducation 
du coude est active, globale, à visée fonctionnelle d’emblée, 
concernant l’ensemble du membre supérieur. Les bilans cli-
niques et radiologiques successifs permettent de dépister 
certaines complications secondaires ou tardives, susceptibles 
d’expliquer l’installation d’une raideur, dont l’étiologie doit être 
discutée avec l’équipe chirurgicale.

Syndromes douloureux du coude en 
pathologie du sport
Ces syndromes douloureux du coude sont souvent révélateurs 
d’une pathologie microtraumatique d’hyperutilisation.
Chez l’adulte, les lésions musculotendineuses de surmenage 
sont observées dans toutes les activités nécessitant un effort 
de maintien contre les contraintes extérieures (tennis, aviron, 
haltérophilie, etc.) ou un effort de traction contre le poids du 
corps (escalade, agrès, ski nautique, etc.). La fréquence des 
tendinites corporéales et des tendinopathies d’insertion ne 
doit pas faire négliger la possibilité d’une lésion articulaire, en 
particulier huméroradiale, ou d’une atteinte neurogène, tron-
culaire ou radiculaire.
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Chez l’enfant et l’adolescent, certaines lésions ostéochondra-
les, telles que l’ostéo-chondrose du condyle huméral observée 
chez le gymnaste, ont été rapportées aux contraintes répétées 
en hyperpression.
Chez l’adolescent, dont les chaînes musculotendineuses sont 
souples, les contraintes sont reportées sur les noyaux d’ossi-
fi cation secondaires, en regard des zones d’insertion des ten-
dons. Ainsi, les sollicitations du triceps brachial, au cours de 
la gymnastique ou des sports de lancer, peuvent induire une 
apophysose olécrânienne.
L’anamnèse, axée sur les caractéristiques de la douleur et 
l’analyse des gestes incriminés, et l’examen clinique orientent 
classiquement vers une atteinte tendineuse ou articulaire. 
Certains tests isométriques peuvent cependant faire suspec-
ter une compression nerveuse tronculaire, et l’examen du 
rachis cervical apporte d’autres arguments étiologiques. Enfi n, 
certains signes fonctionnels peuvent orienter vers une atteinte 
ligamentaire d’ordre microtraumatique, confi rmée par les 
données de l’examen clinique et de l’imagerie, avec réalisation 
de clichés dynamiques, non seulement radiographiques mais 
aussi et surtout échographiques.
L’âge est un élément clé du diagnostic, en particulier chez l’en-
fant et le jeune adolescent. Un tableau clinique d’enthésopathie 
tricipitale permet de suspecter une apophysose olécrânienne, 
tandis que certains signes de souffrance huméroradiale orien-
tent vers une ostéochondrose condylienne, selon l’évolution 
clinique et radiologique des poly-ostéochondroses de l’enfant, 
décrites par Élisabeth Brunet-Guedj (cf. chapitre 59).
Enfi n, le contexte sportif ne doit pas faire omettre les hypo-
thèses diagnostiques d’ordre infl ammatoire, infectieux ou 
tumoral.

Anamnèse
Les caractéristiques de la douleur sont importantes : localisation 
exacte, irradiations éventuelles, circonstances d’apparition, 
évolution spontanée, etc. Souvent externe, parfois interne, 
beaucoup plus rarement antérieure ou postérieure, la dou-
leur peut être diffuse ou mal localisée. L’absence d’irradiation 
évoque plutôt une atteinte articulaire ou abarticulaire, mais 
certaines tendinopathies « corporéales » peuvent provoquer 
une irradiation vers les muscles concernés, tandis que les 
irradiations descendantes et ascendantes orientent plutôt vers 
un syndrome « neurogène » compressif. La douleur peut être 
apparue sur un geste précis, mais s’installe en fait le plus sou-
vent de façon insidieuse, parfois pendant un stage plus inten-
sif ou bien à l’occasion de circonstances de jeu différentes, 
ou d’un changement de matériel. Certains gestes quotidiens 
deviennent douloureux, pénibles ou « maladroits », surtout si 
l’entraînement sportif a été poursuivi à tort.
La douleur est intermittente, mécanique, apparaissant à la 
contraction des muscles concernés en cas de tendinopathie, 
ou lors de « blocages » fugaces, évoquant alors une arthropa-
thie. La douleur est parfois « mixte », diurne et nocturne, avec 
une composante infl ammatoire, qu’il s’agisse d’une tendinite 
ou d’un syndrome articulaire.
Lorsque la douleur, de localisation interne et/ou postéro-
externe, apparaît sur certaines contraintes en position 
extrême, on peut évoquer soit une souffrance articulaire ou 
ligamentaire : confl it entre la pointe de l’olécrâne et la fos-
sette olécrânienne, en hyperextension (manchette au volley, ou 
enchaînements au sol chez le gymnaste), soit une souffrance des 
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plans ligamentaires internes et/ou postéro-externe provoquée 
par les contraintes en torsion, coude en valgus et avant-bras 
en supination (lancer de javelot par exemple). Lorsque la douleur 
s’accompagne d’une sensation de ressaut postéro-externe, il 
faut suspecter une instabilité de la tête radiale (isolée ou dans 
le cadre de séquelles d’une luxation postéro-externe du coude).
Par ailleurs, si la recrudescence nocturne est accompagnée de 
paresthésies, d’une sensation de « bras lourd », de maladresse 
gestuelle ou d’une faiblesse manuelle, on évoque plutôt une 
atteinte neurogène périphérique, d’origine canalaire (exemple : 
compression de la branche postérieure du nerf radial au niveau 
de l’arcade de Fröhse, entre les deux chefs du court supinateur). 
Des dysesthésies du 5e doigt et du bord cubital de la main font 
évoquer une souffrance du nerf cubital (ou nerf ulnaire), et 
rechercher une instabilité du coude en valgus, d’origine post-
traumatique (cf. 1re partie de ce chapitre), ou microtraumatique. 
Enfi n, certains points d’appel cervicaux ou scapulaires peuvent 
orienter vers un syndrome celluloténomyalgique par dérange-
ment intervertébral mineur.

Tests cliniques
Ces tests, bilatéraux et comparatifs, reproduisent la dou-
leur sur l’élément anatomique concerné, par sollicitation 
spécifi que.

Manœuvres d’étirement tendineux (et 
capsuloligamentaire) et de coincement méniscal

Les mouvements de fl exion/extension du coude et du poignet et 
de pronosupination de l’avant-bras sont plus ou moins limités 
et/ou douloureux : si un mouvement donné est douloureux sur 
les derniers degrés d’amplitude, et plus limité en actif qu’en 
passif, on évoque plutôt une lésion abarticulaire. En revan-
che, une limitation plus globale des amplitudes de mobilité 
du coude, observée en passif comme en actif, et ne dépendant 
pas de la position du poignet, oriente plutôt vers un syndrome 
articulaire huméroradial.
La recherche d’une mobilité anormale et/ou douloureuse lors de 
manœuvres passives en varus et valgus du coude, et en transla-
tion latérale de l’avant-bras (fi g. 62.2) apporte d’autres éléments 
étiologiques : le varus passif met en tension le ligament latéral 
externe et le tendon commun des épicondyliens, tandis que le 
valgus passif peut coincer un ménisque huméroradial ou une 
frange synoviale épaissie, ou bien mettre en tension le ligament 
latéral interne ou le tendon commun des épitrochléens.
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La perception d’une laxité en valgus fl exion un peu plus ample 
que du côté opposé peut orienter vers des séquelles d’entorse 
du ligament latéral interne ou une atteinte microtraumatique 
selon le contexte. Une laxité en valgus observée en extension 
est toujours pathologique et témoigne de lésions sévères des 
plans capsuloligamentaires internes ; cette laxité en extension 
est recherchée en recurvatum en cas d’hyperlaxité constitu-
tionnelle (éventuellement en demandant au sujet, assis en bord 
de table, de prendre appui sur la main).
L’instabilité postéro-externe du coude est confi rmée par le 
test clinique de O’Driscoll : le patient est installé en décu-
bitus dorsal, bras en antéfl exion de 110 à 120º, coude demi-
fl échi ; l’examinateur soutient l’avant-bras, de façon à obtenir 
le relâchement musculaire optimal ; l’examinateur effectue 
une rotation externe des deux os de l’avant-bras avec sa main 
proximale, au quart supérieur de l’avant-bras, combinée avec 
de petits mouvements de fl exion-extension passive du coude, 
effectués par la main distale, l’avant-bras du sujet étant placé 
en supination (objectif de la manœuvre : provoquer une subluxa-
tion postéro-externe de la tête radiale par rapport en condyle-
huméral, analogue au « jerk test » effectué pour les instabilités 
rotatoires du genou).

Tests de « distraction tendineuse active » et bilan 
neurologique et cervical

Le testing musculaire analytique est bilatéral et comparatif. Il 
est réalisé coude fl échi puis étendu, pour chacun des mus-
cles des groupes latéraux. Quand la contraction isométrique 
contre résistance manuelle provoque une douleur impor-
tante, il s’agit plutôt d’une tendinopathie. En revanche, quand 
la faiblesse est plus marquée que la douleur, on évoque une 
atteinte neurogène.

Repères anatomiques et points douloureux : intérêt de la 
palpation et de la percussion locales

La palpation permet de situer les points douloureux par rap-
port à quelques repères anatomiques : tête radiale et ligament 
annulaire, interligne huméroradial, tubérosité bicipitale et 
tendon distal du biceps brachial, olécrâne et tendon distal du 
triceps brachial, épicondyle et épitrochlée. La palpation et la 
percussion de l’épicondyle et de l’épitrochlée, et la palpation 
du tendon commun des épicondyliens et des épitrochléens 
permettent aussi la distinction entre tendinite d’insertion et 
tendinopathie corporéale.

Diagnostic lésionnel
La synthèse des éléments cliniques permet de classer les dif-
férents syndromes douloureux du coude du sportif selon leur 
topographie — externe, interne, antérieure, postérieure —, 
sous-groupes au sein desquels on distingue habituellement 
les tendinopathies, les atteintes articulaires, et les syndromes 
neurologiques locaux ou à distance.

Syndromes douloureux externes ou « épicondylalgies »

Le tendon commun des épicondyliens concerne, stricto sensu, 
l’insertion proximale du 2e radial et de l’extenseur commun 
des doigts. Les muscles épicondyliens sont sollicités par toute 
activité qui nécessite la stabilisation du poignet en position de 
« fonction », particulièrement lors de la tenue d’un objet, d’un 
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Figure 62.2 Mise en tension passive du tendon commun 
des épicondyliens et du ligament latéral externe du coude.
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manche d’outil ou de raquette. Ces tendinopathies sont donc 
fréquemment observées, chez le joueur de tennis, du côté 
dominant ; elles peuvent être aussi bilatérales, pour l’aviron 
ou l’haltérophilie ; enfi n, lors de la pratique du golf, ce sont 
plutôt les épitrochléens qui sont sollicités du côté dominant et 
les épicondyliens au membre supérieur controlatéral.
Les distractions répétées du tendon proximal des épicondy-
liens, tantôt passives, lors de contraintes en varus, tantôt acti-
ves par travail excessif des muscles épicondyliens, favorisent 
l’apparition de microdéchirures du corps du tendon commun 
et/ou de microfractures de la pastille osseuse d’insertion, à la 
face antéro-externe de l’épicondyle (tableau 62.I).

d’orientation peuvent être confi rmés par un électromyo-
gramme (tableau 62.III).

Tableau 62.I Tendinopathies proximales des 
épicondyliens.

Mise en tension passive de la chaîne 
musculotendineuse

– Varus (��)
– Translation latérale (�)
– Manœuvre de Mill (���)

Distraction active du tendon proximal 
commun des épicondyliens

– 2e radial (���)
–  Extenseur commun des 

doigts (���)

Tests isométriques réalisés coude 
fl échi, demi-fl échi puis étendu (douleur 
� à ���, force � 5)

– Extenseur propre du V
– Cubital postérieur (�)
– Court supinateur

Palpation des points douloureux et 
percussion osseuse

Corps du tendon commun 
« tendinopathie corporéale »
Face antéro-externe de 
l’épicondyle « tendinopathie 
d’insertion »

Les syndromes pseudoméniscaux sont rapportés à une fi ssura-
tion du ménisque huméroradial, ou à une souffrance cartila-
gineuse du condyle et de la cupule radiale, en regard d’une 
frange synoviale épaissie (tableau 62.II).
La branche postérieure du nerf radial peut être comprimée 
lors de son passage dans la région externe du coude, notam-
ment au niveau de l’arcade de Fröhse. Les éléments cliniques 

Tableau 62.II Syndrome huméroradial : ménisque fi ssuré 
ou frange épaissie.

Signes fonctionnels 
« articulaires »

– Raideur intermittente du coude
– Blocages douloureux et fugaces

Mobilité active et passive limitée et 
douloureuse

–  Petite limitation de tous les 
secteurs avec douleur en fi n de 
mouvement (fl exion-extension et 
pronation-supination) en actif et 
passif

Coincement méniscal 
(3 manœuvres passives 
douloureuses)

– Valgus passif (��)
– Translation latérale (�)
–  Flexion-extension combinée 

à la pronosupination avec 
compression axiale

Tests isométriques normaux –  Sauf parfois 2e radial (cf. insertions 
accessoires sur le ligament 
annulaire, la capsule externe et le 
ligament latéral externe)

Palpation –  Interligne huméroradial 
douloureux

Tableau 62.III Branche postérieure du nerf radial.

Signes fonctionnels 
« neurologiques »

–  Paresthésies ou dysesthésies diurnes et 
nocturnes, descendantes et ascendantes

–  « Bras lourd », maladresse, faiblesse lors 
des efforts de préhension

Mobilité (�) Amplitudes normales, mais paresthésies en 
pronation maximale passive

Tests isométriques (���) Faiblesse épicondyliens, extenseur propre de 
l’index (EPII), extenseurs du pouce (LEI, CEI) 
et long abducteur du pouce (LAI)

Enfi n, certaines épicondylalgies chroniques entrent en fait dans 
le cadre d’un syndrome celluloténomyalgique par dérangement 
intervertébral mineur C5-C6 ou C6-C7. Ce syndrome peut être 
suspecté par un bilan clinique concernant non seulement le 
coude, mais aussi le rachis cervical et les territoires métamé-
riques correspondants, sensitifs et moteurs (tableau 62.IV).

Tableau 62.IV Syndrome celluloténomyalgique par 
dérangement intervertébral mineur C6-C7 ou C5-C6.

Anamnèse Antécédents cervicaux et 
tendinopathies ou myalgies en 
même territoire métamérique (C5, 
C6, C7)

Mobilité du rachis cervical Limitation ?
Douleurs ?

Pincer-rouler
Examen musculaire et tendineux

Syndrome celluloténomyalgique

Syndromes douloureux internes ou « épitrochléalgies »

Parmi les causes locales d’ordre « mécanique », on distingue 
surtout les tendinopathies épitrochléennes ou épitrochléites, 
qui ne doivent cependant pas faire méconnaître les lésions 
ligamentaires microtraumatiques et les séquelles douloureu-
ses d’entorse du ligament latéral interne. Parmi les causes 
locales d’ordre neurologique, on retient surtout les syndromes 
de compression du nerf ulnaire dans la gouttière épitrochléo-
olécrânienne et de luxation antérieure de ce nerf, ainsi que les 
syndromes « celluloténomyalgiques par dérangement inter-
vertébral mineur » C8-D1.
Le tendon commun des épitrochléens concerne l’insertion proxi-
male du fl échisseur commun superfi ciel des doigts, du rond 
pronateur, des palmaires et du cubital antérieur, qui peuvent être 
sollicités de façon excessive lors de la pratique de certains sports, 
tels que l’escalade, l’haltérophilie ou le golf. La souffrance des 
épitrochléens peut être reproduite par étirement passif en exten-
sion du coude et du poignet, l’avant-bras étant placé en supina-
tion, mais aussi en valgus passif ou lors de la translation latérale 
externe de la portion proximale de l’avant-bras. Les tests isomé-
triques sont également douloureux (fi g. 62.3). Enfi n, la palpation 
et la percussion locales permettent de déterminer s’il s’agit 
d’une tendinopathie corporéale ou d’une tendinite d’insertion.
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Les séquelles d’entorse du ligament latéral interne sont sus-
pectées lorsque l’anamnèse met en évidence un antécédent 
traumatique en valgus forcé, coude étendu, avec notion de cra-
quement ou sensation de déchirure, douleur initiale syncopale 
puis régressive, gonfl ement interne assez rapide, et apparition 
retardée d’une ecchymose. À l’examen, on peut noter une petite 
limitation de la mobilité, prédominant en fl exion-extension, et 
surtout une douleur interne lors du valgus passif, recherché en 
fl exion puis en extension, en chaîne ouverte puis fermée (main 
en appui sur la table). Les séquelles d’une entorse de grade II 
peuvent conduire à une laxité douloureuse en valgus fl exion plus 
ample que du côté opposé ; toute laxité en valgus extension est 
pathologique (séquelles d’entorse de grade III), et peut entrer 
dans le cadre des suites d’une luxation postéro-externe du 
coude ; il faut alors rechercher une instabilité de la tête radiale 
(ressaut ou appréhension lors de la manœuvre de O’Driscoll).
Les syndromes du nerf ulnaire sont révélés par des dysesthé-
sies au bord interne de l’avant-bras, irradiant jusqu’aux deux 
derniers doigts. À l’examen, on recherche une hypoesthésie du 
bord interne de l’avant-bras, de la moitié interne de la main, 
ainsi que du 5e doigt et du bord interne du 4e doigt, avec un 
défi cit moteur susceptible de toucher les épitrochléens, mais 
prédominant en territoire ulnaire distal : interosseux dorsaux 
et palmaires, 3e et 4e lombricaux, opposant et court fl échis-
seur du 5e doigt, adducteur du pouce.
Les syndromes celluloténomyalgiques sont ici observés en terri-
toire métamérique C8-D1.

Syndromes douloureux antérieurs

Ils incitent à rechercher les séquelles d’un éventuel trau-
matisme en hyperextension forcée du coude : arrachement 
capsulaire antérieur, fracture de la palette humérale, lésion 
du tendon distal du biceps. Dans le cadre de la microtrauma-
tologie du sport, les tendinopathies distales des fl échisseurs 
du coude peuvent être évoquées, notamment pour le biceps 
brachial, devant la triade clinique habituelle : la douleur à l’éti-
rement passif en rétrofl exion du bras, extension du coude et 
pronation de l’avant-bras est reproduite aussi lors du test iso-
métrique et à la palpation du tendon distal.

Syndromes douloureux postérieurs

Hormis les séquelles traumatiques, on retient surtout les 
tendinopathies distales du triceps brachial, particulièrement 
sollicité chez les haltérophiles et les gymnastes. La douleur à 
l’étirement passif en élévation antérieure du bras et fl exion du 

coude est reproduite aussi lors du test isométrique et à la pal-
pation du tendon. Les bursites rétro-olécrâniennes en consti-
tuent le diagnostic différentiel essentiel.

Examens complémentaires
L’échographie statique et dynamique, bilatérale et comparative, 
est utile pour l’analyse des tendinopathies, en particulier en 
cas de douleur atypique, mixtes, diurnes et nocturnes, ou en 
contexte de douleurs chroniques. Couplée au Doppler pulsé, elle 
peut mettre en évidence une zone infl ammatoire, hypoéchogène, 
avec hyperhémie focalisée. En cours d’évolution, l’échographie 
permet l’analyse de la structure du tendon : zone de fi brose 
cicatricielle, dense, hyperéchogène ; microcalcifi cations, ponc-
tiformes, hyperéchogènes, avec cône d’ombre postérieur ; elle 
peut aussi confi rmer certaines lésions associées, suspectées 
cliniquement, ou préciser un diagnostic différentiel par exemple, 
dans le cadre des épicondylalagies, entre fi ssuration méniscale 
(ménisque huméroradial inconstant) et frange synoviale humé-
roradiale épaissie. Enfi n, cet examen dynamique permet aussi 
d’analyser les plans capsuloligamentaires et tendineux internes 
et postéro-externes, et de confi rmer une instabilité de la tête 
radiale, une compression ou une instabilité du nerf ulnaire.
Les radiographies du coude, bilatérales et comparatives, peu-
vent être utiles dans le cadre du diagnostic étiologique de 
certains syndromes douloureux chroniques, en particulier à 
distance d’un traumatisme, ou pour étayer le diagnostic dif-
férentiel, en contexte infl ammatoire (infectieux, tumoral, ou 
rhumatismal) : incidences de face et de profi l (profi l strict, et si 
nécessaire, incidence de Greenspan et Norman, pour une analyse 
plus fi ne de la tête radiale et du condyle huméral) pouvant être 
complétées par des incidences obliques (pour dérouler les 
colonnes latérales, la pointe de l’olécrâne, et l’apophyse coro-
noïde), et l’incidence rétro-olécrânienne (dégageant l’olécrâne 
et les gouttières latéro-olécrâniennes).
L’imagerie complémentaire éventuelle est adaptée au contexte 
traumatique, infectieux, tumoral, ou rhumatismal : examen 
tomodensitométrique, imagerie par résonance magnétique, 
scintigraphie, de même que le bilan biologique (numération glo-
bulaire, formule leucocytaire, vitesse de sédimentation, protéine 
C réactive, procalcitonine, marqueurs tumoraux, bilan immu-
nologique), selon les éléments cliniques et les diagnostics dif-
férentiels envisagés, face à un syndrome douloureux du coude 
survenu chez un sujet sportif, mais accompagnés de signes cli-
niques n’entrant pas dans les cadres simples sus-décrits.
Les radiographies du rachis cervical de face, de profi l, et les inci-
dences obliques peuvent être utiles au diagnostic différentiel.
L’électromyogramme est utile pour confi rmer un syndrome 
compressif de la branche postérieure du nerf radial ; les 
vitesses de conduction motrice sont alors analysées coude 
demi-fl échi puis coude étendu, avant-bras en supination, afi n 
de favoriser la compression de la branche nerveuse entre les 
deux chefs du court supinateur. L’électromyogramme est utile 
aussi pour analyser un ralentissement de la vitesse de conduc-
tion des fi bres motrices et sensitives du nerf cubital au coude, 
avant d’envisager un geste chirurgical de décompression ou 
de stabilisation.

Traitement
Le repos est logique et nécessaire à la guérison lorsque le bilan 
oriente vers un syndrome de surmenage physique, et c’est ici 

■

■

Figure 62.3 La fl exion contrariée du poignet et des doigts 
est douloureuse dans une épitrochléite.
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le cas le plus fréquent ; mais le repos est toujours diffi cile à 
faire admettre au sportif, et généralement insuffi sant seul. Il 
s’agit d’un repos sélectif mais prolongé, durant 4 à 6 semai-
nes au moins ; il faut essayer de supprimer tous les gestes qui 
reproduisent la douleur par sollicitation excessive des structu-
res anatomiques lésées.
Les massages transversaux profonds sont effi caces lorsqu’il 
s’agit d’une tendinopathie corporéale, notamment pour les épi-
condyliens : prescrits à raison de 2 à 3 séances par semaine 
pendant 3 à 4 semaines, ils pourront contribuer à la cicatrisation 
dirigée des lésions tendineuses, à condition d’être réalisés par 
un kinésithérapeute expérimenté. Les premiers effets bénéfi -
ques sont habituellement perçus entre la 4e et la 6e séance.
Les exercices excentriques des différents muscles concernés 
(épicondyliens ou épitrochléens, selon le contexte) facilitent la 
reprise des activités ; les protocoles proposés sont dérivés des 
techniques de travail excentrique décrites par Stanish, pour 
les enthésopathies patellaires ou achilléo-calcanéennes. En 
fait, les protocoles s’accordent sur la modulation des paramè-
tres de travail musculaire, concernant la résistance appliquée 
(dégressive au cours d’un exercice, croissante au fi l des séances), 
la résistance (faible initialement puis plus intense), le secteur de 
travail (course interne, moyenne puis externe). La correction des 
gestes techniques et l’adaptation du matériel utilisé sont faci-
litées par la concertation entre le sportif, le kinésithérapeute 
et l’entraîneur. Néanmoins, contrairement à Stanish qui prône 
l’adage « no pain, no gain », nous partageons l’avis des équipes 
qui veillent à respecter le seuil de la douleur en tant qu’élément 
clef de modulation de ces trois paramètres, a fortiori dans la 
mesure où la douleur est le maître symptôme de ces tendino-
pathies, a motivé la consultation du fait de la perte de perfor-
mance qu’elle induit, et reste le critère d’exclusion initiale de 
certaines activités et de correction des gestes incriminés.
Une infi ltration-criblage « loco-dolenti » est parfois proposée, 
pour atténuer la réaction infl ammatoire locale d’une enthéso-
pathie d’insertion, en particulier si la douleur est mixte, diurne 
et nocturne. Le repos absolu du coude est alors nécessaire pen-
dant 8 à 10 jours, avec port d’une orthèse soutenant le poignet 
et limitant l’étirement des tendons concernés. Une seconde 
infi ltration est parfois réalisée si l’amélioration clinique est nette 
mais incomplète. Bien que le patient puisse se sentir « guéri » 
au bout de quelques jours, le repos sélectif est indispensable 
pendant 4 à 6 semaines. La rééducation est utile et repose sur 
les exercices excentriques, selon les protocoles sus-décrits.
Une infi ltration intra-articulaire peut atténuer la symptomatolo-
gie huméroradiale en rapport avec une frange synoviale épais-
sie. Les contre-indications et règles d’asepsie doivent être 
rigoureusement respectées.
Une manipulation cervicale est un bon test diagnostique et thé-
rapeutique pour les tendinopathies d’origine cervicale.
D’autres traitements médicaux sont parfois proposés, en tant 
qu’adjuvants antalgiques et/ou anti-infl ammatoires, notam-
ment en physiothérapie, tandis que les traitements généraux 
per os semblent peu effi caces, si ce n’est à court terme…
Certaines lésions justifi ent le recours au traitement chirurgical, 
notamment pour certaines épicondylites chroniques, récidivan-
tes ou « mixtes », depuis la simple ténotomie sous-cutanée jus-
qu’aux interventions comportant non seulement la détente du 

complexe tendineux concerné, avec éventuellement résection 
des tissus lésés et reconstruction locale, mais aussi le traite-
ment des lésions associées (libération de la branche postérieure 
du nerf radial, résection d’une frange synoviale épaissie ou d’un 
ménisque huméroradial fi ssuré). Enfi n, une ligamentoplastie 
de reconstruction des plans internes et/ou postéro-externes, 
effectuée par une équipe chirurgicale spécialisée, peut être 
proposée en cas d’instabilité chronique confi rmée.

Conclusion
Les syndromes douloureux du coude du sportif sont dominés par 
les épicondylalgies. La fréquence des enthésopathies ne doit pas 
faire méconnaître les tendinopathies corporéales, ni les attein-
tes articulaires ou neurogènes, qui peuvent aussi résulter d’un 
surmenage sportif. Le diagnostic, essentiellement clinique, est 
étayé par quelques examens simples (radiographies, échogra-
phie dynamique, électromyogramme, selon le contexte).
Lorsque le sport pratiqué ne semble pas susceptible d’exposer 
le patient au type de pathologie microtraumatique suspectée 
cliniquement, il faut s’enquérir des gestes professionnels ou de 
certaines activités de loisir occasionnelles (bricolage, jardinage, 
etc.). Quoi qu’il en soit, le repos sélectif initial est essentiel, 
associé à un traitement complémentaire adapté au diagnostic 
lésionnel ; la rééducation, autrefois négligée est devenue, au 
fi l des années, un élément thérapeutique de choix : exercices 
excentriques des chaînes musculotendineuses concernées, 
entraînement proprioceptif, contrôle postural, correction ges-
tuelle et adaptation du matériel facilitent la reprise effective 
des activités physiques, professionnelles et sportives.
Mais la douleur peut aussi révéler une étiologie neurologi-
que, ou une affection rhumatismale, infectieuse ou tumorale. 
Certains examens complémentaires (électromyogramme, 
bilans biologiques, imagerie) sont alors utiles pour étayer le 
diagnostic différentiel, et orienter le patient vers une équipe 
spécialisée, afi n d’adapter au mieux l’ensemble du programme 
de soins et la réadaptation fonctionnelle.
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Les lésions du poignet sont relativement fréquentes lors de la 
pathologie du sportif mais leurs conséquences sont générale-
ment méconnues, le diagnostic initial posé étant souvent celui 
« d’entorse ».
Les patients viennent en consultation avec un poignet doulou-
reux chronique après échec des thérapeutiques initiales.
L’intérêt d’un diagnostic précoce conduisant à un traitement 
adapté est le seul moyen d’éviter à ces patients, souvent exi-
geants, l’apparition de séquelles invalidantes.
Ci-dessous sont successivement décrites les atteintes osseu-
ses, ligamentaires, puis les tendinites et ténosynovites du 
poignet.

Fractures des os du carpe
Sont envisagées, par ordre de fréquence, la fracture de l’os 
naviculaire, la fracture de l’apophyse unciforme de l’hamatum, 
la fracture de la crête du trapèze, les lésions du triquetrum, et 
enfi n des lésions plus rares du lunatum et du capitatum.

Fracture de l’os naviculaire (scaphoïde 
carpien)
C’est la plus fréquente des fractures des os du carpe. Elle 
se produit souvent lors de chutes, poignet en extension avec 
impact sur l’éminence thénar. On la rencontre également lors 
des traumatismes en hyperextension, comme dans l’haltéro-
philie, lors de l’épaulé-jeté ou lors des traumatismes en hype-
rextension chez le gardien de but en football.
Les signes cliniques ne sont ni spécifi ques ni sensibles. À la 
suite d’un traumatisme, le patient présente un œdème du 
poignet qui peut être soit postérieur dans la tabatière ana-
tomique, soit externe au niveau du poignet, soit antérieur au 
niveau de la gouttière du pouls. On peut retrouver une douleur 
à la traction-compression du pouce ou une douleur précise 
lors de la pression dans la tabatière anatomique. La douleur 
peut également être antérieure au niveau du tubercule du sca-
phoïde, associée à une douleur lors de l’hyperextension ou de 
l’inclinaison radiale.
Devant la suspicion diagnostique, il faut absolument prati-
quer des clichés spécifi ques du scaphoïde carpien (incidences 
de Schneck), qui peuvent parfois montrer le trait de fracture 
d’emblée, surtout s’il existe un déplacement. Il faut reconnaître 
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que ces clichés sont souvent d’interprétation délicate au début. 
En l’absence de visibilité du trait de fracture, devant une forte 
suspicion diagnostique, il est habituel de mettre en place une 
immobilisation provisoire par attelle antébrachiopalmaire et 
de répéter des clichés identiques 8 à 10 jours plus tard. Du fait 
de l’ostéolyse au niveau du trait de fracture, celui-ci devient 
parfois visible (fi g. 63.1).

Figure 63.1 Fracture du scaphoïde avec ostéolyse centrale 
au niveau du trait de fracture.

En cas de doute, certains auteurs ont recours à un scanner 
(fi g. 63.2) voire une IRM (fi g. 63.3) ; la scintigraphie peut éga-
lement être pratiquée. Une fois le trait de fracture mis en évi-
dence, le traitement est fonction du siège du trait, du type de 
trait et de l’existence d’un déplacement.

Figure 63.2 Scanner d’une pseudarthrose du scaphoïde.
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Le traitement orthopédique [5] comprend la mise en place 
d’un plâtre antébrachiopalmaire, habituellement pour une 
période de 2 mois et demi à 3 mois sans immobiliser le coude 
ni la métacarpophalangienne afi n d’éviter une raideur articu-
laire du pouce [11].
Le traitement chirurgical percutané est une solution intéres-
sante [37]. Il s’agit d’une intervention de courte durée, peu 
invasive ayant l’avantage d’éviter toute immobilisation pos-
topératoire. Cette solution est actuellement préférée chez le 
sportif. On peut également effectuer une arthroscopie du poi-
gnet lors du vissage percutané afi n de contrôler la qualité de 
la réduction [33].
Les fractures polaires supérieures (fi g. 63.3) sont des fractures 
mal vascularisées [16, 21] exposées au risque de pseudarth-
rose [28] (la vascularisation du scaphoïde vient essentielle-
ment de sa base). De plus la contention plâtrée assure peu 
d’immobilisation à ces fractures c’est pourquoi le traitement 
chirurgical percutané est préférable.
Les fractures du tubercule du scaphoïde (fi g. 63.4) surviennent 
en particulier lors d’une chute en reculant (comme un ten-
nisman qui chute en arrière en voulant rattraper un lob). Il 
s’agit de fractures qui consolident beaucoup plus vite du fait 
de leur bonne vascularisation, habituellement en 45 jours. Ces 

fractures du tubercule du scaphoïde carpien peuvent excep-
tionnellement évoluer vers une pseudarthrose et entraîner 
secondairement une tendinite du fl exor carpi radialis.
De manière globale, le traitement chirurgical est réservé aux 
fractures déplacées, surtout si le trait de fracture est oblique 
car elle risque de continuer à glisser malgré l’immobilisa-
tion. Cependant certains auteurs proposent une fi xation de 
principe même pour des fractures du scaphoïde sans dépla-
cement pour limiter la durée de l’immobilisation (fi g. 63.5). En 
l’absence de diagnostic, ces fractures évoluent vers une pseu-
darthrose, avec apparition secondaire d’une perte de hauteur 
du scaphoïde par désaxation carpienne d’adaptation (SNAC 
ou Scapho-Non-union-Advanced-Collapse, de Krakauer [27]). 
Ces lésions justifi ent alors un traitement chirurgical complexe 
avec greffe osseuse et synthèse [45] et risque d’évoluer vers 
une arthrose du poignet [46].

Figure 63.3 Fracture du pôle proximal du scaphoïde.

Figure 63.4 Fracture du tubercule du scaphoïde.

Figure 63.5 Fracture du pôle proximal du scaphoïde : 
vissage percutané.

Fracture du crochet de l’hamatum (os 
crochu)
Les fractures de l’hamatum représentent 3% des fractures 
des os du carpe. Il s’agit de fractures qui surviennent soit lors 
d’une chute poignet en extension avec appui sur l’éminence 
hypothénar, soit lors d’un traumatisme violent et répétitif, par 
traction sur le ligament annulaire antérieur du carpe (LAAC). 
Elles sont particulièrement décrites lors d’un choc violent avec 
un appui dans la paume, comme une raquette de tennis ou 
un club de golf, et touchent dans le tennis le côté dominant et 
dans le golf le côté non dominant.
La clinique est relativement univoque. À la suite d’un trau-
matisme (coup droit lifté ou swing manqué), le sportif ressent 
une douleur dans la région hypothénarienne. L’examen clini-
que, est pauvre. Il existe souvent un freinage antalgique de la 
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mobilité et la reprise du sport est impossible, les douleurs 
réapparaissant lors de la frappe. À l’examen, on note une dou-
leur précise provoquée par la palpation profonde, 1,5 cm sous 
la ligne de Carter. Il s’agit d’une ligne tendue entre le pisiforme 
et la tête du 2e métacarpien. Cette douleur très précise doit 
absolument évoquer le diagnostic. D’autres signes sont éga-
lement classiques : douleurs à la pression axiale au niveau des 
têtes des 4e et 5e métacarpiens, douleurs à la fl exion contra-
riée de l’annulaire et de l’auriculaire, douleurs à l’inclinaison 
ulnaire du poignet, douleur projetée postérieure.
Le diagnostic va reposer sur un bilan radiographique précis. 
Des radiographies comparatives des deux poignets de face 
peuvent mettre en évidence une perte du contour de l’apophyse 
unciforme. Il faut également demander des clichés des deux 
tiers et des incidences de canal carpien de Hart et Gaynor, 
dégageant bien la 2e rangée des os du carpe. Le meilleur 
examen pour effectuer le diagnostic est le scanner (fi g. 63.6), 
qui va permettre de déterminer le siège de la fracture et 
l’existence éventuelle d’un déplacement. Il est important d’ef-
fectuer un diagnostic précis, car immobilisée correctement 
cette fracture évolue favorablement. L’immobilisation com-
prend un plâtre antébrachiopalmaire prenant la 1re phalange 
de l’annulaire et de l’auriculaire en fl exion, à conserver 45 
jours. Le vissage percutané de ces fractures a également été 
proposé.

Fractures du trapèze
Les fractures articulaires du corps du trapèze sont exception-
nelles dans la pratique du sport. Elles sont souvent associées 
à d’autres fractures, en particulier du premier métacarpien 
et du radius. La fracture habituellement rencontrée est une 
fracture-arrachement de la crête externe du trapèze [4], crête 
qui forme la gouttière externe du fl exor carpi radialis. Cette 
fracture survient habituellement dans un choc du poignet en 
extension avec appui sur l’éminence thénar ou dans un choc 
sur le ligament annulaire antérieur du carpe [26] (fi g. 63.7) et 
elle est l’équivalent, en miroir, de la fracture du crochet de 
l’hamatum.

■

Figure 63.6 Scanner d’une fracture du crochet de 
l’hamatum.

C’est malheureusement souvent secondairement que l’on voit 
ces fractures et le retard de diagnostic est variable selon les 
séries, allant de 4,7 mois pour Rodineau et Saillant [41] à 8,8 
mois dans notre série [30].
Lorsque ces fractures sont vues tardivement, en plus de la 
douleur du bord hypothénarien de la main, on peut retrouver 
des signes d’irritation du nerf ulnaire et il a été décrit des rup-
tures des fl échisseurs de l’annulaire et de l’auriculaire qui s’ir-
ritent sur la base fracturaire de l’hamatum [44].
En cas de fracture de crochet de l’hamatum vue au stade de 
pseudarthrose, si elle est douloureuse, la seule solution est 
l’exérèse du fragment osseux en pseudarthrose [1, 9]. Les sui-
tes de ces interventions comprennent une immobilisation de 
15 jours et la reprise du sport se fait entre 4 et 6 mois après 
l’intervention. Cela souligne l’intérêt d’un diagnostic précoce 
permettant un traitement orthopédique et pouvant éviter cette 
évolution.

Figure 63.7 Fracture de la crête du trapèze pouvant se 
produire lors d’un arrachement par le ligament annulaire 
antérieur du carpe (scanner).

Le diagnostic repose sur un examen clinique attentif, qui 
retrouve une douleur très précise lors de la palpation directe 
de cette crête à la face antéro-externe de l’éminence thénar. 
Le diagnostic radiologique est extrêmement diffi cile sur des 
radiographies standards ; parfois on peut la retrouver sur une 
incidence de canal carpien dégageant bien la 1re rangée des 
os du carpe. Il faut cependant souligner que cette incidence 
de Hart et Gaynor nécessite une extension du poignet qui 
n’est pas toujours possible du fait de la douleur. Le diagnostic 
repose donc bien souvent sur l’examen au scanner, qui permet 
de faire un diagnostic précis.
Le traitement est essentiellement orthopédique par une 
immobilisation par plâtre antébrachiopalmaire immobili-
sant la 1re phalange du pouce. En l’absence de consolidation, 
cette fracture peut irriter le fl exor carpi radialis et entraîner 
une ténosynovite secondaire, pouvant alors justifi er un geste 
chirurgical de libération du fl exor carpi radialis avec ablation du 
fragment en pseudarthrose.

Fracture du triquetrum (pyramidal)
Il s’agit habituellement de fracture-arrachement postérieure, 
par traction du ligament radiotriquetrum. Le mécanisme est 
habituellement un traumatisme en hyperextension-inclinaison 
ulnaire ou en hyperfl exion et inclinaison radiale.
Là encore, la symptomatologie initiale est extrêmement 
réduite et l’on retrouve un vague œdème dorsal et interne au 
niveau du poignet, associé à une douleur à la pression dans la 
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région de l’arrachement osseux. La mobilité est limitée du fait 
de la douleur.
La radiographie doit comprendre une radiographie de face et 
surtout de profi l (fi g. 63.8a) et permet parfois de détecter cette 
fracture postérieure. En cas de doute diagnostique, un examen 
au scanner peut permettre de mettre en évidence la fracture, 
ainsi que l’importance du déplacement et la consolidation 
(fi g. 63.8b).
Le traitement repose sur une immobilisation plâtrée par plâtre 
antébrachiopalmaire à conserver entre 30 et 45 jours jusqu’à 
consolidation radiologique. Là encore, en cas de doute sur la 
consolidation, un scanner de contrôle peut être pratiqué pour 
la mettre en évidence.

Fracture du lunatum (semilunaire)
Il s’agit là encore exceptionnellement de fracture du corps du 
lunatum mais plutôt de fracture-arrachement postérieure de la 
crête postérieure du lunatum. Le risque de fracture est majoré 
s’il existe une crête hypertrophique du lunatum, correspondant 
alors plus à un équivalent d’arrachement d’un ostéophyte pos-
térieur. Cette pathologie se rencontre de manière non excep-
tionnelle dans le tennis et lors des chutes poignet en fl exion.
À l’examen, on retrouve une limitation antalgique de la mobilité 
essentiellement de fl exion dorsale. À la palpation, on retrouve 
une douleur précise postérieure.
Cette fracture peut être mise en évidence sur des radio-
graphies standards mais là encore c’est souvent le scanner 
(fi g. 63.9a) qui va permettre de faire le diagnostic.
Le traitement repose sur une immobilisation par plâtre anté-
brachiopalmaire à conserver entre 6 et 8 semaines. Lorsque 
les fragments osseux sont de grande taille, une synthèse par 
broches ou vis est proposée (fi g. 63.9b).

■

Figure 63.8 Fracture-arrachement postérieure du triquetrum.
a. Radiographie de profi l.
b. Scanner montrant la consolidation.

Fracture du capitatum (grand os)
Il s’agit d’une fracture exceptionnelle dans la pratique du sport, 
qui est surtout observée chez les gymnastes ou lors de chocs 
violents comme dans la pratique de la moto. Il s’agit d’un os 
qui fait partie de la colonne centrale du carpe. Là encore, la 
symptomatologie est extrêmement réduite, avec un discret 
œdème. On peut parfois retrouver une douleur lors de la pres-
sion axiale du 3e métacarpien ainsi qu’une douleur constante à 
la pression postérieure du poignet.
Le bilan radiographique doit comporter des radiographies de 
face et de profi l, et il est souvent très décevant [7]. C’est le 
scanner qui permet de mettre en évidence cette fracture car, 
même en cas de déplacement, elle est souvent invisible sur 
les clichés standards du fait des superpositions osseuses.
Le traitement orthopédique repose sur une immobilisation 
par plâtre antébrachiopalmaire à conserver entre 45 jours et 3 
mois en fonction de l’importance du déplacement initial.
Le traitement chirurgical est exceptionnel et ne se poserait 
que devant une pseudarthrose ou en cas de fracture mécon-
nue initialement.

Conclusion
Les fractures des os du carpe sont souvent de diagnostic clini-
que diffi cile. Les signes cliniques ne sont ni spécifi ques ni sen-
sibles, souvent limités à un œdème et une douleur banalisée 
par le sportif et ce d’autant qu’après la douleur initiale s’at-
ténue avec le traitement médical. Il ne faut pas se contenter 
du diagnostic rassurant d’entorse et il faut envisager des exa-
mens complémentaires, dont le plus performant est certaine-
ment le scanner. Il est important de connaître les projections 
superfi cielles des os du carpe qui sont surtout accessibles à la 
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palpation à la face postérieure du poignet et dans les régions 
antérolatérales et médiales.
En effet, il ne faut pas laisser évoluer ces lésions qui, non trai-
tées, risquent de conduire à une pseudarthrose douloureuse 
et invalidante ou une tendinopathie secondaire, justifi ant alors 
des gestes chirurgicaux complexes dont le résultat n’est pas 
garanti et qui peuvent laisser des séquelles.
Correctement diagnostiquées et traitées à temps, il s’agit de 
fractures qui habituellement consolident de façon satisfaisante 
sans laisser de séquelles.

Lésions ligamentaires du poignet
Ne sont décrites ici que les lésions scapholunaire et lunotri-
quétrale, ainsi que la lésion du ligament triangulaire (TFCC, 
ou Triangular Fibro-Cartilage Complex), qui sont les lésions les 
plus fréquemment rencontrées dans la pratique du sport.

Lésion scapholunaire
Elle est certainement la plus sérieuse et la plus grave des 
lésions ligamentaires intracarpiennes. Elle survient habituel-
lement lors de traumatismes sévères en extension dorsale 
avec une composante rotatoire. Les sports le plus souvent en 
cause sont le tennis, le basket-ball, le base-ball et les sports 
de combats.

■
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Survenant à la suite d’un traumatisme du poignet, le spor-
tif ressent une douleur violente. Lors de l’examen précoce, il 
existe un œdème dorsal. Le maître symptôme est la douleur 
précise dans la fossette de crucifi xion à la face postérieure du 
poignet, située sous la marge du radius. Habituellement, cette 
lésion est initialement non dissociative, les deux os restant en 
contact sans espace scapholunaire (gap).
Devant un tel tableau clinique, il nous semble utile de pratiquer 
une immobilisation antalgique par attelle antébrachiopalmaire 
de 8 à 10 jours, suivie d’un nouvel examen. Si l’on retrouve 
toujours la douleur précise dans la fossette de crucifi xion, 
c’est sûrement l’arthroscanner ou l’arthroscopie qui permet-
tra le diagnostic précoce (fi g. 63.10). L’arthroscopie diagnosti-
que est un élément très précieux du diagnostic précoce. Elle 
permet d’éviter les faux négatifs et de tester de manière dyna-
mique la stabilité scapholunaire à l’aide d’un crochet palpeur. 
L’intervention est pratiquée sous anesthésie locale avec une 
traction du poignet afi n de distendre les interlignes articulai-
res (fi g. 63.11 et 63.12). De plus en cas de lésions du ligament 
scapholunaire vues précocement, un brochage sous contrôle 
arthroscopique peut être effectué.
Ce diagnostic précoce est très important car, vues préco-
cement, ces lésions peuvent cicatriser grâce à une immo-
bilisation de 45 jours. Certains auteurs y associent de façon 
systématique un brochage percutané scapholunaire et scapho-
capitatum pour assurer la consolidation ligamentaire.
Ce n’est malheureusement souvent que secondairement que 
l’on est amené à voir ces patients. À ce stade, on peut retrouver 
un écart scapholunaire, qui est pathologique s’il est supérieur 

Figure 63.9 Fracture frontale du lunatum.
a. Vue au scanner.
b. Radiographie de profi l : vissage percutané effectué sous contrôle arthroscopique.
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Figure 63.10 Arthroscanner témoignant d’une rupture 
du ligament scapholunaire (passage du produit opaque à 
travers l’espace scapholunaire).

Figure 63.11 Installation en traction pour arthroscopie du 
poignet.

Figure 63.12 Vue arthroscopique d’une rupture du 
ligament scapholunaire.
Le crochet palpateur est introduit dans la lésion ligamentaire.

à 3 mm. Les radiographies statiques peuvent parfois mettre en 
évidence cet écart (fi g. 63.13a) mais des clichés dynamiques 
avec inclinaison radiale et ulnaire et des clichés en stress (fi g. 
63.13b) peuvent être nécessaires, qui permettent de mettre en 
évidence une instabilité dissociative dynamique. Ces clichés 
doivent être comparatifs du fait de la variabilité physiologique 
de l’espace scapholunaire.
À ce stade, la manœuvre de Watson, qui consiste à passer le 
poignet de fl exion palmaire-inclinaison ulnaire à extension 
dorsale-inclinaison radiale en appuyant sur le pôle antérieur 
du scaphoïde, permet de retrouver le ressaut scaphoïdien 
typique. Non traitée, la lésion du ligament scapholunaire peut 
entrainer une instabilité en DISI (Dorsal Intercalated Segment 
Instability) qui est alors de mauvais pronostic, pouvant conduire 
à un SLAC wrist [48, 49] (Scapho Lunate Advanced Collapse de 
Watson). Ces lésions scapholunaires statiques ou dynamiques 

Figure 63.13 Radiographies objectivant un écart 
scapholunaire.
a. Diastasis scapholunaire statique majeur.
b. Diastasis scapholunaire dynamique démasqué sur une 
radiographie de face, le poing serré (cliché en stress).
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font appel à des réparations ligamentaires complexes [50], 
dont le résultat clinique est souvent moyen [42] et qui laissent 
toujours une raideur du poignet avec un risque d’arthrose.
C’est souligner l’importance d’un diagnostic précis avec un 
traitement précoce, qui est le meilleur garant d’un résultat 
satisfaisant.

Lésion lunotriquétrale
Ces lésions surviennent fréquemment lors d’une chute poignet 
en extension sur le bord ulnaire du poignet. Elles nécessitent 
une composante de torsion.
La clinique est là encore extrêmement réduite, avec un œdème 
dorsal et une douleur. Il est important de rechercher une dou-
leur à la pression au niveau de la projection de l’interligne 
lunotriquétral, qui se situe sous la tête de l’ulna. La manœu-
vre de Reagan (ballottement lunotriquétral) permet parfois 
d’évoquer fortement le diagnostic. Devant une suspicion ou 
un doute diagnostique, les radiographies statiques et dynami-
ques sont souvent décevantes. Il faudrait cependant systéma-
tiquement faire des clichés de face et profi l stricts, ainsi qu’en 
inclinaison radiale et ulnaire, qui peuvent parfois montrer un 
décalage entre lunatum et triquetrum (modifi ant les lignes de 
Gilula). Exceptionnellement, est retrouvée une augmentation 
de l’interligne lunotriquétral comparativement au côté opposé. 
Il faut souligner que ces lésions lunotriquétrales sont moins 
arthrogènes que les lésions scapholunaires et n’entraînent 
pas habituellement, contrairement aux lésions scapholunai-
res, de désaxation carpienne d’adaptation.
En cas de suspicion clinique, le diagnostic repose encore bien 
souvent sur l’arthroscanner, qui met en évidence la brèche 
lunotriquétrale, son importance et l’existence éventuelle d’une 
arthrose lunotriquétrale. L’arthroscopie diagnostique est éga-
lement un élément important, permettant le testing peropéra-
toire de la stabilité.
En cas de diagnostic précoce, le traitement repose sur une 
immobilisation par plâtre antébrachiopalmaire pendant 6 à 8 
semaines. Certains auteurs y associent un brochage percu-
tané triquétrolunaire.
En cas de lésion secondaire [40], on a le choix entre une répa-
ration chirurgicale, s’il n’existe pas d’arthrose, et une arthro-
dèse lunotriquétrale en cas d’arthrose.

Lésion du ligament triangulaire
Elle survient au décours d’un traumatisme violent du poignet 
avec hyperextension en pronation.
La clinique est réduite à un œdème du poignet mais l’on peut 
retrouver, en cas de lésion complète du ligament triangu-
laire, une déstabilisation dynamique de la tête de l’ulna qui 
se subluxe en arrière en pronation. Dans ce cas, on perçoit un 
ressaut avec réductibilité de la tête de l’ulna par pression pos-
térieure et mobilité en touche de piano. La pronation et la supi-
nation forcées sont habituellement limitées et douloureuses.
Le bilan radiographique doit être comparatif, poignet de face 
en pronation et en supination et de profi l strict. On peut noter 
une subluxation dorsale de la tête de l’ulna et parfois un arra-
chement au niveau de la styloïde ulnaire.
Palmer [38] a codifi é ces lésions, classées en quatre types :
– type 1A en cas de lésion centrale du ligament triangulaire, 

qui ne justifi e qu’un simple débridement arthroscopique [35] ;
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– type 1B en cas de désinsertion du ligament triangulaire au 
ras de la styloïde ulnaire. Il s’agit de la lésion la plus fré-
quente qui est accessible à une réparation chirurgicale 
directe. L’intervention comprend après abord une suture du 
ligament triangulaire avec immobilisation plâtrée antébra-
chiopalmaire pendant 2 mois. Une réparation arthroscopi-
que est aussi réalisable [18, 34] (fi g. 63.14) ;

– type 1C avec association d’une lésion du ligament lunocar-
pien antérieur ;

– type 1D, qui est une lésion du ligament triangulaire au niveau 
de son insertion radiale. C’est sûrement la lésion la plus dif-
fi cile à réparer chirurgicalement [43].

Figure 63.14 Vue arthroscopique d’une suture du ligament 
triangulaire.

Le traitement de ces lésions peut être éventuellement ortho-
pédique par immobilisation plâtrée brachio-antébrachiopal-
maire, maintenant l’avant-bras en supination pour réduire la 
luxation postérieure de la tête de l’ulna.
Certains auteurs préconisent un traitement chirurgical. Celui-
ci peut être pratiqué sous contrôle arthroscopique.
Ces lésions, méconnues, risquent d’évoluer vers une instabi-
lité ulnaire distale pouvant imposer secondairement des ges-
tes chirurgicaux complexes et invalidants.

Conclusion
Les lésions ligamentaires du poignet sont souvent d’expres-
sion extrêmement discrète au début. Il est important de faire 
un diagnostic précoce, seul capable d’éviter des complications 
sévères, pouvant retentir de façon importante sur la fonction 
du poignet. C’est l’arthroscanner voire l’arthroscopie qui réa-
lisé à un stade précoce permettra ce diagnostic et conduira à 
un traitement adapté.

Tendinites du poignet chez le 
sportif
Les tendinites sont des processus infl ammatoires touchant 
non seulement les tendons et leurs insertions mais aussi les 
gaines synoviales. Elles sont souvent d’origine traumatique, 
liées le plus souvent à des microtraumatismes répétés. D’un 
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point de vue physiopathologique, il semble que les tendons 
les plus longs et les plus grêles, soumis à des mouvements 
rapides et à des angulations forcées, soient les plus touchés 
par des tendinites, ce qui explique leur grande fréquence 
au niveau de la main et du poignet dans la pratique du sport 
(tableau 63.I).

En cas d’échec à un traitement médical suffi samment pro-
longé, un traitement chirurgical peut alors être proposé.

Anatomie fonctionnelle
Au poignet, les tendons coulissent dans des gaines ostéofi -
breuses ayant un rôle de poulie avant de venir s’insérer en 
distal. Ces tendons sont enveloppés par des gaines synovia-
les facilitant le glissement au niveau des zones de frottement 
maximal. La région de frottement maximal est située au niveau 
du ligament annulaire dorsal pour les tendons extenseurs et 
au niveau du canal carpien pour les tendons fl échisseurs.

Symptomatologie
La symptomatologie est souvent univoque. On retrouve une 
douleur à la fl exion ou l’extension contrariée, une douleur à la 
pression le long du trajet du tendon. Il existe parfois un empâ-
tement douloureux avec crépitation et l’on retrouve également 
une douleur à l’étirement du tendon.
Sont d’abord envisagées les atteintes palmaires puis les 
dorsales.

Tendinite du fl exor carpi radialis (grand 
palmaire)
Décrite par Fitton, Shea et Goldie en 1968 [15], la tendinite 
du fl exor carpi radialis reste une affection peu connue, dont la 
physiopathologie exacte est encore mal défi nie. Sa patholo-
gie s’explique par le trajet angulé de 30º dans sa portion car-
pienne avec rotation axiale des fi bres [29]. Toute modifi cation 
de l’architecture de ce canal et en particulier une arthrose 
scaphotrapézotrapézoïde (STT) ou une fracture du tubercule 
du scaphoïde carpien (chute lors de la pratique du tennis) peu-
vent provoquer cette tendinite.
La méconnaissance de cette affection ainsi que son associa-
tion fréquente à une autre pathologie du poignet font que sa 
véritable incidence est probablement sous-estimée. La plupart 
des auteurs s’accordent à reconnaître que le traitement de la 
tendinite du fl exor carpi radialis est essentiellement médical 
[20], reposant sur les anti-infl ammatoires, le port d’une attelle 
et éventuellement l’infi ltration de corticoïdes locaux. Cette 
tendinite peut parfois entraîner une rupture tendineuse, ren-
dant alors le traitement beaucoup plus aléatoire. En cas 
d’échec de ce traitement médical, une intervention peut alors 
être proposée [2, 17].
L’intervention est toujours réalisée par voie antérieure anté-
brachiopalmaire (fi g. 63.15). Sur la berge externe du canal 
carpien, la coulisse ostéofi breuse du tendon est ouverte. La 
synoviale est souvent hyperplasique et est réséquée en la 
séparant du tendon et de la coulisse. Le tendon est en géné-
ral dépoli et aminci, avec présence d’ulcérations dues à l’exis-
tence d’ostéophytes trapéziens ou plus souvent scaphoïdiens.
Ces ostéophytes doivent être réséqués en prenant soin de 
refermer l’articulation ouverte. Le tendon est alors replacé 
dans sa coulisse et il faut vérifi er qu’il ne se luxe pas lors des 
mouvements d’inclinaison ulnaire du poignet.
Le diagnostic de cette affection est essentiellement clinique. 
Il faut savoir l’évoquer devant toute douleur du bord radial de 
la face antérieure du poignet surtout si celle-ci est déclenchée 
ou exacerbée par la fl exion contrariée du poignet. L’existence 
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Tableau 63.I Types de tendinopathies et disciplines 
sportives.

Tendinites observées Sports concernés

1.  Ténosynovite de De 
Quervain

Aviron, canoë-kayak, golf, motocyclisme, 
cyclisme, tennis

2.  Tendinite du fl exor carpi 
ulnaris

Cyclisme, tennis, golf, aviron, boules

3.  Tendinite de l’extensor 
carpi ulnaris

Tennis, rodéo, golf, haltérophilie

4. Tendinite des radiaux Tennis, pelote, aviron, canoë-kayak, golf
Motocyclisme, motocross

5. « Aïe » crépitant Tennis, tennis de table, boxe, aviron, golf

6. Styloïdite radiale Tennis, hand-ball, volley-ball, golf, boxe

7.  Ténosynovite des 
fl échisseurs

Aviron, canoë-kayak, automobile, tennis
Athlétisme, cyclisme, escrime, tir à l’arc
Haltérophilie, pelote basque, bowling, 
gymnastique

8.  Ténosynovite des 
extenseurs

Athlétisme, bowling, haltérophilie

Le traitement des tendinites du poignet chez le sportif est 
essentiellement médical. Il comprend toujours une immobi-
lisation par orthèse sur mesure en matériel thermoformable 
antébrachiopalmaire laissant libre le coude et les métacarpo-
phalangiennes. Cette orthèse doit être en détente tendineuse, 
c’est-à-dire en fl exion de 20º du poignet pour les atteintes 
antérieures et en extension de 20º du poignet pour les attein-
tes postérieures. Elle sera portée, suivant le tendon atteint et 
l’importance des lésions, pendant 15 jours au minimum jus-
qu’à 6 semaines au maximum. Il n’est pas indispensable d’en-
visager un repos absolu pour des raisons tant psychologiques 
que physiques. Cette orthèse peut être enlevée plusieurs fois 
par jour en respectant la règle d’absence de douleur. Associé 
à l’immobilisation, un traitement par antalgique et anti-
infl ammatoires non stéroïdiens peut être proposé. En cas de 
résistance à ce traitement, des infi ltrations de corticoïdes, 
pratiquées en péritendineux et non pas en intratendineux, sont 
alors proposées. Les infi ltrations ayant un réel pouvoir fragili-
sant vis-à-vis du tendon, une immobilisation après infi ltration 
est indispensable.
Au sortir de l’immobilisation, une rééducation avec physiothé-
rapie, massages transverses profonds et étirements doux doit 
être pratiquée.
Dans tous les cas, l’arrêt du traumatisme causal est un élé-
ment important de la guérison, associé à une bonne prépa-
ration physique. La modifi cation du matériel employé par le 
sportif (raquette, batte, gant, etc.) fait partie intégrante du trai-
tement préventif.
L’utilisation de matériaux d’apparition récente (antivibratoire 
pour les raquettes, patch de sorbothane absorbant les chocs) 
complète le traitement préventif.
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d’une tuméfaction synoviale ne semble pas constante mais 
renforce l’hypothèse diagnostique. Dans certains cas, le dia-
gnostic est diffi cile surtout s’il existe une autre pathologie 
associée dont les manifestations sont plus bruyantes. Il peut 
alors être utile de recourir à des examens radiologiques per-
formants comme le scanner et l’IRM qui donnent des images 
très précises de ces lésions.
En ce qui concerne l’étiologie de la tendinite, la notion de 
microtraumatismes répétés a été reconnue comme pouvant 
être responsable des lésions observées. Cette hypothèse 
apparaît plausible dans un contexte de sollicitations importan-
tes chez un sujet plutôt jeune, ce qui correspond à la patholo-
gie sportive.

Tendinite des fl échisseurs
Lorsqu’une ténosynovite des fl échisseurs intervient chez un 
sujet jeune, il faut en rechercher la cause. En effet si le syn-
drome du canal carpien idiopathique est le plus souvent banal 
chez la femme ménopausée, il existe souvent une anomalie 
osseuse ou musculaire chez le sujet jeune. Le traitement est 
chirurgical avec synovectomie systématique après ouverture 
du canal carpien et recherche des anomalies musculaires : 
muscle surnuméraire, anastomoses tendineuses, lombrical 
remontant trop haut ou corps charnu du fl échisseur descen-
dant trop bas.
Ces tendinites peuvent survenir dans les suites de trauma-
tisme du poignet avec lésions osseuses ou ligamentaires. Une 
tendinite des fl échisseurs du 4e et du 5e doigt doit faire recher-
cher une pseudarthrose de l’apophyse unciforme de l’hama-
tum souvent en rapport avec les traumatismes sportifs (golf 
du côté non dominant ou tennis du côté dominant).

Tendinite du fl exor carpi ulnaris 
(cubital antérieur)
Elle se présente souvent comme une infl ammation avec par-
fois rougeur le long du fl exor carpi ulnaris pouvant être en 
rapport avec un rhumatisme à hydroxyapatite [2]. Il faut sys-
tématiquement rechercher une apophysite avec douleur 
au niveau du pisiforme et des calcifi cations au voisinage du 
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pisiforme [19] sur l’incidence de Garaut (incidence mains en 
cupule).
En dehors de la tendinite isolée du fl exor carpi ulnaris, on ren-
contre plus fréquemment des lésions d’apophysite du pisi-
forme ou d’arthrose piso-triquétrale.
L’arthrose pisotriquétrale (fi g. 63.16) peut dans certains cas 
être rapportée à une étiologie de type instabilité du pisiforme, 
décrite par Helal en 1978 [24] sous le nom de racquet player’s 
pisiform. Quant à l’arthrose post-traumatique, un traumatisme 
notable est souvent retrouvé dans les antécédents.

Figure 63.15 Voie d’abord pour le traitement chirurgical 
d’une tendinite du grand palmaire.
Flèche : trajet de la branche cutanée palmaire du nerf 
médian.

Figure 63.16 Arthrose pisotriquétrale avancée.

La clinique est marquée par des douleurs de la région ulnaire 
du poignet. Cette douleur est accrue par la pression localisée 
et les mouvements d’inclinaison ulnaire et radiale du poignet. 
Cette douleur est également majorée lors de la fl exion contre 
résistance du poignet ainsi que lors des mouvements de pro-
nosupination. La mobilisation transversale du pisiforme sur le 
poignet au repos entraîne un craquement douloureux équiva-
lent d’un « signe du rabot » au niveau du genou.
Enfi n, il faut signaler que dans certains cas, la clinique est 
dominée par un kyste synovial du bord interne du poignet situé 
entre fl exor carpi ulnaris et extensor carpi ulnaris. Il faut savoir, 
devant un kyste de cette localisation, penser systématique-
ment à une arthrose pisotriquétrale. Il existe également des 
douleurs en cas d’irritation du nerf ulnaire.
Le traitement chirurgical de la tendinite du fl exor carpi ulna-
ris se fait par une voie d’abord longitudinale antéro-interne 
à l’aplomb du tendon fl exor carpi ulnaris. Le premier temps 
opératoire consiste en une synovectomie complète du ten-
don fl exor carpi ulnaris. Si la synoviale n’est pas trop hyper-
trophique, il faut systématiquement explorer l’intérieur du 
tendon fl exor carpi ulnaris en réalisant un peigne longitudinal 
du tendon, qui est divisé en 4 ou 5 languettes. Cela permet de 
retrouver d’éventuelles zones de nécrose intratendineuse qui 
seront excisées. L’intervention se termine par une immo-
bilisation plâtrée de 2 à 4 semaines en fonction des lésions 
rencontrées.
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Pour l’arthrose pisotriquétrale, le traitement habituel est l’exci-
sion sous-périostée du pisiforme [39]. Personnellement, nous 
préférons, pour éviter le risque de paralysie postopératoire du 
nerf ulnaire, ouvrir la loge de Guyon et libérer le paquet ulnaire 
avant de réaliser l’exérèse sous-périostée du pisiforme.
Cela entraîne donc la section du ligament piso-hamatum qui 
n’a pas semblé entraîner de retentissement secondaire. En fi n 
d’intervention, la continuité du fl exor carpi ulnaris et des liga-
ments pisométacarpien et piso-hamatum est conservée par 
suture à points séparés du périoste antérieur du pisiforme, 
qui a été incisé de façon longitudinale. Une immobilisation par 
attelle plâtrée pendant 3 semaines est justifi ée au décours de 
cette intervention, suivie de rééducation.

Ténosynovite de De Quervain
Ténosynovite constrictive du premier compartiment dorsal, 
décrite en 1895 par De Quervain [10], cette pathologie est fré-
quente dans la pratique du tennis.
Le motif de la consultation est toujours une douleur au niveau 
de la styloïde radiale. Le test de Finkelstein [13], théorique-
ment pathognomonique, consiste en la mise en tension des 
tendons dorsaux du pouce. Il suffi t pour cela de porter le pouce 
en fl exion sur la racine du 5e doigt et de porter le poignet en 
adduction, mettant ainsi en tension les tendons du long abduc-
teur (abductor pollicis longus) et du court extenseur du pouce 
(extensor pollicis brevis).
Une névrite de la branche sensitive du nerf radial au poignet 
doit systématiquement être recherchée. Cette névrite peut 
être aggravée par une compression du nerf par une montre 
(syndrome du bracelet-montre de Matzdorff).
Le traitement médical par injection de corticoïdes et orthèse 
de repos est d’effi cacité remarquable. Il semble cependant 
que des complications puissent survenir. Il s’agit principale-
ment d’atrophie locale cutanée ou sous-cutanée et de névrite 
de Wartenberg [47]. Ces complications ont fait préconiser par 
Woods [51] une intervention précoce, attitude que nous ne 
recommandons pas.
L’intervention commence par une voie d’abord horizontale 
dans le pli d’inclinaison radial du poignet à l’aplomb de la 
tuméfaction. Le premier temps consiste à repérer le nerf 
radial et ses branches de division. On ouvre alors la gaine à la 
partie médiane de la poulie dans le sens longitudinal, permet-
tant ainsi de faire apparaître les tendons du court extenseur et 
du long abducteur du pouce. On pratique ensuite la synovec-
tomie des tendons et la résection de la paroi postérieure du 
premier compartiment. Afi n d’éviter une luxation des tendons, 
nous conservons le lambeau antérieur de coulisse qui réalise 
une butée antérieure.
Il semble très important d’avoir d’emblée de bons résultats. 
En effet, le traitement des séquelles de ténosynovites de De 
Quervain est souvent décevant. La bonne connaissance de 
l’anatomie doit permettre d’éviter les complications les plus 
fréquentes qui sont l’élargissement cicatriciel disgracieux, les 
névromes et la luxation antérieure du long abducteur [31].

Styloïdite radiale
C’est une tendinite d’insertion du long supinateur (brachio-
radialis). Elle se distingue de la ténosynovite de De Quervain 
par la non-accentuation des douleurs lors de la mobilisa-
tion de la colonne du pouce. Il existe parfois un arrachement 
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osseux. Le traitement est médical, avec mise au repos et 
éventuellement injection de corticoïdes. Il s’agit d’un tendon 
qui a peu de mobilité ; sa tendinite est exceptionnelle. Le plus 
souvent, il s’agit d’une apophysite qui réagit extrêmement bien 
au traitement médical et l’intervention chirurgicale à ce niveau 
est exceptionnelle.

Tendinites des radiaux (extensor carpi 
radialis longus et brevis)
Il s’agit d’une ténosynovite avec douleur à l’extension contra-
riée du poignet et à la pression de l’insertion distale du 1er ou 
du 2e radial, à la base des 2e ou 3e métacarpiens. Sa survenue 
est favorisée par l’existence d’un carpe bossu de Fiolle [14, 
32] (fi g. 63.17), qu’il faut rechercher radiologiquement. Il s’agit 
d’une exostose carpométacarpienne du 2e ou du 3e rayon. 
L’existence d’un os surnuméraire (os styloidium) intercalé 
entre trapézoïde et métacarpien doit également être recher-
chée. Il est fréquemment surajouté une tendinite des tendons 
extenseurs de l’index qui, lors du passage de l’inclinaison 
radiale à l’inclinaison ulnaire du poignet, sont irrités par cette 
tuméfaction, ainsi qu’une bursite à la partie terminale de l’in-
sertion du 1er ou du 2e radial.

■

Figure 63.17 Scanner montrant une lésion au niveau de 
l’articulation capitatum-3e métacarpien.

La technique chirurgicale [8] est variable, qu’il s’agisse d’une 
apophysite ou d’une tendinite des radiaux au tiers externe de 
l’avant-bras. Dans le cas le plus fréquent de la tendinite de 
l’insertion avec fréquemment carpe bossu, l’incision est trans-
versale esthétique au dos de la tuméfaction. La technique 
chirurgicale employée est une résection cunéiforme des exos-
toses adossées au trapézoïde et au 2e métacarpien. Une immo-
bilisation postopératoire par attelle, maintenant le poignet en 
position de fonction pendant 4 semaines, est justifi ée. En cas 
de ténosynovite des radiaux, le premier temps consiste en la 
synovectomie de ces deux tendons et s’il existe des lésions ten-
dineuses, un peigne est réalisé. Là encore, une immobilisation 
plâtrée est nécessaire, jamais inférieure à 15 jours.

Syndrome de l’intersection
De nombreuses dénominations ont été données à ce syndrome 
de l’intersection : syndrome de l’entrecroisement, tendinite des 
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radiaux, ténosynovite crépitante, et enfi n « aïe » crépitant de 
Tilliaux, qui est le premier auteur ayant décrit ce symptôme.
Il ne s’agit pas à proprement parler d’une tendinite mais d’une 
infl ammation d’une bourse séreuse située entre les tendons du 
1er et du 2e radial, le long abducteur du pouce et la face externe 
du radius. Si elle a longtemps été considérée à tort comme une 
tendinite des radiaux [22], c’est Wood [51] qui a insisté sur la 
constance anatomique d’une bourse séreuse. Le mode d’instal-
lation est brutal, survenant chez des sujets jeunes au décours 
d’un effort inhabituel ou favorisé par des traumatismes répéti-
tifs comme le golf et le tennis. Le patient présente une douleur 
au tiers inféro-externe de l’avant-bras [23], à 4 travers de doigt 
de la pointe de la styloïde radiale, souvent majorée par la pres-
sion et accompagnée d’un œdème avec crépitation.
Le traitement médical par simple attelle de repos est d’effi ca-
cité remarquable et ce n’est que dans les cas résistants que 
l’on est amené à opérer. Le traitement chirurgical est relative-
ment simple. La voie d’abord est externe ; on arrive alors sur 
la bursite qui adhère à la face externe du radius. Cette bursite 
est excisée et l’intervention se termine après fermeture cuta-
née par la mise en place d’une attelle antalgique à conserver 
15 jours. L’effi cacité du traitement chirurgical est constante 
dans les cas rebelles au traitement médical.

Tendinite du long extenseur du pouce 
(extensor pollicis longus)
Celle-ci survient habituellement sur des tendons dégénéra-
tifs après traumatismes répétitifs ou au décours de fracture 
du poignet traitée orthopédiquement ou chirurgicalement. Il 
existe un risque important de rupture, c’est pourquoi le dia-
gnostic et le traitement doivent être précoces. Diagnostiquée 
avant la rupture, c’est une des rares tendinites où le traite-
ment rhumatologique doit éviter les injections de corticoïdes, 
qui risquent de favoriser la rupture.
En cas de rupture avec gêne fonctionnelle, le traitement est 
chirurgical. Lorsque le traumatisme est récent, on peut tenter 
une réparation secondaire avec une greffe tendineuse inter-
posée. En fait, le plus souvent, on effectue un transfert pal-
liatif en prélevant l’extenseur propre de l’index au niveau de la 
métacarpophalangienne.
L’intervention se termine par une immobilisation poignet et 
pouce en extension à conserver 1 mois, suivie d’une rééducation.

Tendinite des extenseurs
Elles peuvent être liées à des traumatismes répétés sur la face 
dorsale du poignet. Le traitement est le plus souvent médical 
avec une mise au repos mais parfois une synovectomie peut 
être nécessaire. En fait les tendinites des extenseurs sont 
exceptionnelles et doivent faire rechercher d’autres patholo-
gies associées s’il n’existe pas de cause spécifi que (polyarth-
rite rhumatoïde, tuberculose, etc.).
Enfi n bien que rare, il faut connaître la possibilité de ténosyno-
vite de l’extenseur propre de l’auriculaire ou de l’index.

Tendinite de l’extensor carpi ulnaris 
(cubital postérieur)
La stabilité de la tête de l’ulna est essentiellement assurée 
par le 6e compartiment tendineux dorsal, à savoir le tendon 
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extensor carpi ulnaris [44]. Ce tendon est situé à la face pos-
téro-interne de la tête de l’ulna, maintenu dans une gouttière 
par une gaine ostéofi breuse longue d’environ 1,5 cm. Cette 
gaine est distincte du ligament rétinaculaire dorsal qui parti-
cipe en revanche aux 5 premiers compartiments des tendons 
extenseurs. Les deux plans de maintien du tendon extensor 
carpi ulnaris sont indispensables car ce tendon a une position 
variable du fait de la mobilité de la tête de l’ulna lors de la 
pronosupination.
L’instabilité de l’extensor carpi ulnaris par rupture de la cloison 
interne du 6e compartiment est une lésion non exceptionnelle. 
Il semble que dans un certain nombre de cas, notamment chez 
les sportifs comme les tennismen [36], qui ont un mouvement 
de lift prédominant, cette rupture soit précédée d’une période 
de ténosynovite [12]. Cette lésion a été également décrite dans 
d’autres sports : golf, haltérophilie et rodéo.
Cette ténosynovite avec dilatation tendineuse conduit souvent 
à une distension de la coulisse ostéofi breuse du 6e comparti-
ment et peut entraîner une rupture de la cloison interne pro-
voquant la luxation palmaire du tendon extensor carpi ulnaris. Il 
semble donc logique de traiter chirurgicalement ces tendinites 
avant l’apparition de la rupture de la cloison interne.
En cas de luxation interne et palmaire de l’extensor carpi ulna-
ris par rupture de sa coulisse propre à la face postéro-externe 
de l’ulna, la seule solution thérapeutique est la reconstitution 
de la coulisse avec un fragment de retinaculum [6, 25].
Dans les formes évoluées, peut survenir une rupture du ten-
don extensor carpi ulnaris, plus probablement après tendinite 
que luxation vraie. Enfi n, il faut connaître la possibilité d’une 
languette tendineuse anormale tendue entre l’extenseur 
carpi ulnaris et l’extenseur propre de l’auriculaire, décrite par 
Barfred et Adamsen [3]. L’excision simple de ce tendon anor-
mal avec synovectomie a donné chez cet auteur d’excellents 
résultats.

Conclusion
Les tendinites et tendinopathies du poignet relèvent dans leur 
grande majorité d’un traitement médical par orthèse de repos, 
associé à un traitement anti-infl ammatoire général et local. 
L’orthèse doit être adaptée à la pathologie et mettre le ten-
don en détente musculaire, c’est-à-dire en fl exion du poignet 
pour la pathologie tendineuse palmaire et en extension pour la 
pathologie dorsale. La suppression du geste répétitif en cause 
est également un élément important du volet thérapeutique.
Seuls les cas résistant au traitement médical suffi samment 
prolongé doivent conduire à la chirurgie, avant l’apparition des 
lésions tendineuses irréversibles parfois compliquées de rup-
ture tendineuse, de pronostic fonctionnel péjoratif. En postopé-
ratoire, l’immobilisation par orthèse est de durée variable, en 
fonction de la lésion rencontrée, mais n’est jamais inférieure 
à 15 jours.
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Le sport, activité physique par excellence, est un grand pour-
voyeur de traumatismes de la main que celle-ci soit blessée 
lors de chutes par plongeon (rugby, football, plongeon de 
haut vol), par plaquage (rugby, football américain) ou glissade 
(patin à glace, roller, surf, skate), qu’on l’utilise pour écarter 
un obstacle (piquet de slalom à ski, évitement d’une arme de 
poing) pour frapper volontairement lors d’un coup-de-poing 
(boxe, sports de combat), de la frappe directe d’une balle (vol-
ley, jeu de paume) à l’aide d’un club (golf) ou d’une raquette 
(squash, tennis), ou qu’elle soit utilisée pour tenir, pour se 
réceptionner ou pour se suspendre. Il peut s’agit d’une lésion 
après traumatisme unique ou par hyperutilisation. La main 
peut également être soumise à des torsions ou des trac-
tions lors de l’agrippage du maillot (rugby), du kimono (judo), 
d’une corde (ski nautique, voile, alpinisme) ou de la réalisation 
d’une clef (aïkido). Elle peut enfi n subir un écrasement lors de 
sports nautiques ou mécaniques ou par piétinement par 
crampons (football, rugby). Les mécanismes observés sont 
en fait innombrables et les pathologies de la main très diver-
sifi ées tant pour le type de lésions que pour leur sévérité, qui 
peut aller d’une simple contusion à un arrachage de doigt. 
Certaines lésions sont communes à tous les sports, d’autres 
sont spécifi ques.

Fractures des métacarpiens et des 
phalanges
La grande fréquence des fractures des métacarpiens et des 
phalanges et leur bénignité habituelle ne doivent pas faire 
oublier leurs conséquences souvent sévères sur la fonction 
de la main en cas de mauvais traitement initial. Jusqu’à 20 % 
des patients traités présentent une raideur sur les doigts voi-
sins non fracturés ! En dehors de la fracture par écrasement 
de la houppe de la dernière phalange dont le traitement est 
pratiquement toujours fonctionnel (la tablette unguéale servant 
d’attelle), toutes les autres fractures doivent être :
– suspectées, ce qui conduira à réaliser des radiographies 

centrées sur la zone lésée pour être exploitables (sauf cas 
particuliers une face et un profi l suffi sent) ;

– examinées, à la recherche d’un trouble d’enroulement et il 
est toujours possible de demander au blessé de fl échir les 
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doigts pour vérifi er qu’ils s’enroulent bien vers le tubercule 
du scaphoïde en fl exion, sans phénomène de chevauche-
ment (fi g. 64.1).

Figure 64.1 Absence de convergence harmonieuse des 
doigts lors de l’examen en fl exion, mettant en évidence 
un trouble rotatoire important avec chevauchement des 
doigts (fracture de la première phalange).

Sauf cas particuliers, les fractures déplacées doivent être 
réduites car le segment lésé fait partie d’une chaîne digitale 
dont il va compromettre la fonction. La plupart de ces fractu-
res peuvent cependant, après réduction, être traitées en ortho-
pédie en gardant à l’esprit que la consolidation clinique dure 
environ 1 mois (date à laquelle il faut commencer la rééduca-
tion si cela n’a pas été possible avant), alors que la consolida-
tion radiologique requiert 2 à 3 mois. La reprise du sport est 
souvent possible à partir du 2e mois, en fonction des contrain-
tes sportives. Une protection initiale (strapping, syndactylie, 
etc.) est souvent utile. Certaines fractures parcellaires corres-
pondent en fait à des arrachements tendineux (rugby-fi nger, 
etc.) ou ligamentaires (Fx de Bennett, etc.) et sont synonymes 
de lésions graves et chirurgicales (cf. infra).
Schématiquement, tout oppose les fractures articulaires qui 
sont de traitement diffi cile, pratiquement toujours chirurgical 
et de pronostic réservé, avec des raideurs séquellaires parfois 
graves aux fractures extra-articulaires qui sont plutôt de trai-
tement orthopédique. Compte tenu de la sévérité fonctionnelle 
des séquelles possibles en cas de traitement inadéquat, il 
reste de bonne pratique pour ces fractures de prendre un avis 
spécialisé plutôt par excès que par défaut.

Fractures du pouce
Les fractures articulaires de la base du premier métacarpien 
sont toujours chirurgicales, même lorsque le fragment détaché 
est de petite taille, car celui-ci correspond à la zone d’amarrage 
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des ligaments stabilisateurs de l’articulation trapézo-métacar-
pienne (fracture de Bennett). Non ou mal traitées, elles entraî-
nent un déplacement quasi systématique en luxation dorsale et 
externe du métacarpien (par la traction exercée par le tendon 
long abducteur du pouce) avec fermeture commissurale, aux 
conséquences très graves sur la fonction de la main (fi g. 64.2). 
Elles sont parfois diffi ciles à voir sur les clichés standards et 
des incidences complémentaires doivent être demandées.

Pour les fractures du col, extrêmement fréquentes, surve-
nant lors d’un coup-de-poing mal donné, le déplacement en 
bascule palmaire est souvent bien toléré et d’autant mieux 
que le patient a une articulation métacarpophalangienne 
(MP) souple en extension, ce qui lui permet de compenser 
facilement le fl essum fracturaire. Le bilan clinique doit dont 
rechercher :
– un possible trouble rotatoire associé, qui impose une réduc-

tion, en demandant au blessé de fl échir les doigts ;
– la limite de tolérance de la bascule palmaire, en demandant 

au patient une extension active pour vérifi er que le doigt 
atteint l’extension. La limite de bascule se situe à environ 40º 
mais dépend des patients.

En cas de déplacement, la réduction orthopédique est asso-
ciée à une fi xation chirurgicale par broche pour 30 jours, ce qui 
permet de mobiliser précocement les IPP (interphalangiennes 
proximales) et le poignet pour lutter contre l’enraidissement. 
La fi xation du 5e doigt au 4e (syndactylie) permet de limiter les 
contraintes rotatoires. La reprise du sport est possible vers le 
2e mois sauf pour les sports de frappe.

Fractures des métacarpiens des doigts 
médians
Le quatrième métacarpien est un métacarpien mobile et peut 
tolérer un déplacement en bascule palmaire d’une vingtaine de 
degrés. En revanche, les deuxième et troisième métacarpiens 
sont fi xes ; ils ne peuvent pas par leur mobilité compenser un 
déplacement en fl essum et ne tolèrent donc aucun déplace-
ment. Déplacés, ils doivent être réduits et stabilisés chirurgi-
calement. Le raccourcissement est en général très bien toléré 
sauf chez les frappeurs pour lesquels il désorganise la forme 
du poing, ce qui majore le risque de fracture ultérieure des 
autres métacarpiens.

Fractures de la diaphyse de P1

Elles requièrent le plus souvent un traitement orthopédique 
par plâtre en position dite intrinsèque plus dont la réalisa-
tion technique est diffi cile et doit être effectuée sous anes-
thésie pour obtenir une réduction correcte et un moulage 
du plâtre parfait, avec lequel la mobilisation des IPP reste 
autorisée. Tout déplacement rotatoire résiduel impose une 
ostéosynthèse.

Fractures de la diaphyse de P2

Elles entraînent de fréquents troubles rotatoires, responsa-
bles d’un chevauchement des doigts lors de l’enroulement. 
Elles sont chirurgicales lorsqu’elles sont déplacées ou insta-
bles après réduction. Quand elles font suite à un mécanisme 
d’écrasement et les raideurs sont alors fréquentes même avec 
une mobilisation précoce.

Fractures extra-articulaires de P3

Ces lésions sont le plus souvent consécutives à un écra-
sement et peuvent entraîner des lésions dystrophiques 
unguéales séquellaires en cas de traitement incorrect. 
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Figure 64.2 Fracture de Bennett.
En l’absence de traitement chirurgical se produisent un 
déplacement en subluxation externe et la fermeture de la 
première commissure.

Les fractures de la base de P1 (1re phalange) lorsqu’elles déta-
chent un petit fragment externe ou interne sont à assimiler à 
des entorses graves des ligaments latéraux internes ou exter-
nes (cf. infra).
Les autres localisations fracturaires sur le pouce se rappro-
chent du mode de prise en charge des doigts longs.

Fractures du cinquième 
métacarpien
Pour les fractures de la base, le mode de raisonnement est 
directement inspiré de celui retenu pour le pouce, avec une 
attitude très chirurgicale pour les petits arrachements osseux 
de la partie externe (radiale) de l’articulation, avec cette fois-
ci un déplacement en subluxation postéro-interne de la base 
du métacarpien par la traction qu’exerce le tendon extenseur 
ulnaire du carpe.
Pour les fractures plus étendues de la base du métacarpien, 
il faut se méfi er de l’association très fréquente à une luxation 
carpométacarpienne du cinquième rayon, souvent de diagnos-
tic radiologique diffi cile et de traitement toujours chirurgical. 
Le scanner est utile pour analyser ces lésions.
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Dans les formes bénignes, on retrouve un simple hématome 
sous-unguéal, qui sera évacué avec un trombone chauffé 
(pas de nécessité d’une antibiothérapie associée). Dans 
les formes graves, la pulpe présente un véritable éclate-
ment, l’ongle est fracturé ou plus fréquemment déchaussé, 
et la radiographie révèle une fracture de la houppe pha-
langienne. La réparation des parties molles doit être soi-
gneuse, sous anesthésie. Le lit de l’ongle sera réparé, 
l’ongle remis en place et maintenu. Le repositionnement 
suffi t le plus souvent pour réduire la fracture. Les fractures 
simples relèvent le plus souvent d’un traitement orthopédi-
que par une petite attelle en tuile immobilisant uniquement 
l’interphalangienne distale. Les fractures très comminuti-
ves de la houppette phalangienne peuvent évoluer vers une 
pseudarthrose, le plus souvent asymptomatique et permet-
tant souvent une conservation de la fonction bien meilleure 
que lors d’une prise en charge chirurgicale. En un mois ces 
fractures sont stables, mais la reprise d’un appui/contact 
est rarement possible avant le 2e mois.

Fractures articulaires
Elles sont pratiquement toujours chirurgicales car seule la 
mobilisation précoce après fi xation permet de limiter les 
séquelles, dont la raideur, qui sont fréquentes, redoutables et 
de traitement secondaire très incertain. Lorsque le fragment 
est volumineux (menaçant la congruence ou la stabilité articu-
laire), il doit être fi xé chirurgicalement, pour le réduire s’il est 
déplacé, pour permettre une mobilisation très précoce dans 
tous les cas. Lorsque la fracture concerne un petit fragment 
osseux arraché, elles correspondent en général à une lésion 
d’arrachement ligamentaire et relèvent du mode de prise en 
charge des entorses graves.
Pour les arrachements de la face dorsale de la base de P2 
comme pour les arrachements de la face palmaire ou dorsale 
de la base de P3, il peut s’agir d’arrachements tendineux et le 
traitement en est alors chirurgical, il faut réinsérer le fl échis-
seur profond sur la base de P3 en palmaire (rugby fi nger) ou la 
bandelette médiane de l’extenseur sur la partie dorsale de la 
base de P2 (sous peine de déformation progressive en bouton-
nière). Pour les mallet fi nger fracturaires, le traitement reste 
fréquemment orthopédique. Un avis chirurgical reste dans 
tous les cas indispensable (cf. infra).

Entorses et luxations des 
doigts
Ces traumatismes surviennent surtout lors de la pratique des 
sports de ballon tels le volley-ball, le basket-ball, le handball, 
la pelote, ou lors de la percussion accidentelle du doigt lors 
d’une chute, d’un choc ou d’un contre (volley-ball, handball). 
Ces lésions sont le plus souvent consécutives à un geste brus-
que ou inadapté, parfois très violent, et peuvent entraîner des 
conséquences graves.
Les entorses et luxations des doigts résultent des mêmes 
mécanismes lésionnels et sont parfois diffi ciles à différen-
cier quand la luxation s’est spontanément réduite. L’examen 
du patient est souvent faussement rassurant, avec un doigt 
simplement gonfl é et un peu douloureux, et des radiographies 
soit normales, soit montrant un très petit arrachement osseux 
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juxta-articulaire. Il convient donc de rester très prudent dès 
que le diagnostic est évoqué et de réaliser systématiquement 
un testing de l’articulation pour retenir un diagnostic lésionnel 
précis, qui fi xera la conduite thérapeutique. Qui plus est, cer-
taines fractures articulaires par enfoncement peuvent simu-
ler une « entorse » et entraîner rapidement une dégradation 
défi nitive de l’articulation. Les radiographies sont indispen-
sables devant toute entorse. La luxation nécessite une réduc-
tion, de préférence après avoir réalisé une radiographie pour 
identifi er une éventuelle fracture associée. Les luxations des 
métacarpophalangiennes des doigts longs doivent être rédui-
tes chirurgicalement et pour la luxation de la MP du pouce, il 
faut connaître la manœuvre de réduction, pour éviter d’être 
responsable d’une incarcération intra-articulaire qui rend le 
traitement plus complexe. En dehors de la MP du pouce, où 
c’est la stabilité qui prime, les autres articulations doivent être 
mobilisées le plus précocement possible, la raideur par immo-
bilisation prolongée ou inadaptée étant la principale séquelle.

Colonne du pouce
Par son indépendance, le pouce reste exposé aux entorses et 
luxations lors des sports de ballon joués à la main (30 % des 
cas décrits), notamment le volley-ball, et lors de la pratique du 
ski (la plus fréquente des lésions du skieur).

Entorses de la métacarpophalangienne 
du pouce

Les lésions traumatiques de l’appareil capsuloligamentaire 
de l’articulation métacarpophalangienne du pouce sont fré-
quentes et résultent dans 50 % des cas d’accidents sportifs : 
de ski dans 70 % des cas, dont 64 % pour le ski de piste et 5 % 
pour le ski de fond. Les autres sports sont à l’origine de 30 % 
des lésions, avec une nette prédominance pour les sports de 
ballon. Environ 85 % des lésions concernent le LLC (ligament 
latéral cubital) et 15 % le ligament latéral radial (LLR). Les 
entorses latérales sont les plus fréquentes.

Entorses des ligaments latéraux de la 
métacarpophalangienne du pouce
Lors d’un traumatisme violent, en abduction forcée pour le 
LLC ou en adduction forcée pour le LLR, et devant l’existence 
d’une douleur vive associée à un gonfl ement en regard de la 
MP du pouce, la recherche de mouvements anormaux est bien 
sûr la clé du diagnostic et l’amplitude de ceux-ci permet de 
juger de la gravité de l’entorse. Cet examen doit toujours être 
réalisé sur le doigt en extension mais aussi en demi-fl exion. 
L’examen doit de plus être systématiquement comparatif, les 
variations individuelles de laxité au niveau de la MP du pouce 
étant importantes.
La simple douleur sur le trajet ligamentaire sans aucune laxité 
correspond à l’entorse bénigne. La laxité modérée de quel-
ques degrés par rapport au côté opposé correspond à une 
entorse de moyenne gravité. Les laxités franches supérieures 
à 25 ou 30º de celles du côté opposé signent une entorse grave 
(fi g. 64.3).
Deux signes sont de grande valeur pour le diagnostic des for-
mes graves : l’importance de la laxité mais aussi la sensation 
de mollesse en fi n de course au testing et l’existence d’un 
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hématome nummulaire (qui est plus tardif) à la face dorsale 
du pouce qui signent la rupture capsuloligamentaire et la dif-
fusion de l’hémarthrose le long du long extenseur du pouce.
Sur le plan anatomopathologique, les ligaments sont recou-
verts par une lame aponévrotique triangulaire, que constitue 
l’expansion aponévrotique de l’adducteur au long extenseur du 
côté cubital et du court abducteur au long extenseur du côté 
radial. Sur le bord cubital, lors du traumatisme en fl exion, 
cette dossière glisse distalement, entraînée par le tendon du 
long extenseur ; ce mouvement associé au mouvement de 
latéralité en valgus découvre totalement le LLC qui, lorsqu’il 
se rompt (9 fois sur 10 il s’agit d’une avulsion distale), voit son 
extrémité distale refoulée par la dossière, qui s’interpose entre 
ce dernier et son attache distale, interdisant tout espoir de 
cicatrisation anatomique par simple immobilisation.
Cette interposition, décrite par Stener, est présente dans la 
moitié à 2⁄3 des entorses graves récentes du LLC. Elle est en 
revanche exceptionnelle dans les ruptures du LLR, en raison 
de la situation plus dorsale du court abducteur, de la rupture 
souvent proximale du LLC et de l’obliquité plus importante du 
bord libre de son expansion aponévrotique.
La radiographie est systématique, de face et de profi l, centrée 
sur la MP du pouce. Elle peut visualiser une subluxation anté-

(a)

(b)

Figure 64.3 Testing clinique (a) et radiologique (b) d’une 
entorse grave du ligament latéral cubital de la MP du 
pouce avec laxité de plus de 30º.

Figure 64.4 Entorse grave du LLC de la MP du pouce avec 
arrachement osseux déplacé témoignant d’une lésion de 
Stener, chirurgicale.

rieure de la première phalange mais surtout l’existence d’un 
arrachement osseux, équivalent d’une lésion ligamentaire, à 
laquelle il peut d’ailleurs s’associer (fi g. 64.4).
Les clichés dynamiques réalisés sous anesthésie locale sont 
d’un intérêt modéré car la clinique prime et ils sont plutôt 
contre-indiqués en cas d’arrachement osseux. L’échographie 
plus que l’IRM permet actuellement de différencier les lésions 
de Stener (toujours chirurgicales) et des lésions ligamentaires 
sans interposition. Leur place exacte reste encore à défi nir 
pour poser les indications.
L’attitude thérapeutique suivante, déterminée à partir de l’exa-
men clinique et d’imagerie, peut être proposée pour les entor-
ses récentes des ligaments latéraux :
– en l’absence de laxité, diagnostic d’entorse et instauration 

d’un traitement fonctionnel ;
– en cas d’entorse de moyenne gravité sans arrachement 

osseux : mise en place d’une contention par strapping ou 
mieux un gantelet en résine pendant 4 semaines, prenant la 
première phalange MP en extension pour détendre le fais-
ceau principal, doigt en opposition, et laissant libre le poignet 
et les doigts ;

– en cas d’entorse grave avec ou sans arrachement osseux, 
ou d’entorse de moyenne gravité avec arrachement osseux 
déplacé, traitement chirurgical pour lever l’interposition et 
suturer ou réinsérer le ligament rompu. L’intervention est 
suivie d’une immobilisation rigide de 4 semaines comme 
défi ni précédemment. Pour le LLC, en l’absence de lésion de 
Stener, un traitement orthopédique peut être discuté. Pour 
le LLR, la lésion grave entraîne des troubles rotatoires sou-
vent mal tolérés et le traitement est plutôt chirurgical même 
si les interpositions sont rares.

La chirurgie sur les formes fraîches donne des résultats régu-
lièrement bons sur la stabilité sans qu’il existe de différence 
statistiquement signifi cative entre les formes graves opérées 
et le traitement orthopédique des formes de moyenne gravité.
En l’absence de traitement initial adapté, on peut constater des 
laxités chroniques de la MP en latéralité radiale ou cubitale. En 
l’absence d’arthrose, les ligamentoplasties permettent de récu-
pérer une stabilité en conservant une mobilité articulaire. En 
présence d’une chondropathie importante, seule l’arthrodèse 
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MP est raisonnable, mais elle impose l’arrêt de nombreux 
sports, soulignant l’impérieuse nécessité d’un dépistage 
lésionnel précoce.

Entorse de la plaque palmaire du pouce
La plaque palmaire est une structure fi brocartilagineuse qui 
augmente la surface articulaire. Elle est constituée du fi bro-
cartilage glénoïdien avec, en avant, les deux sésamoïdes reliés 
par le ligament interglénoïdien, qui sont eux-mêmes reliés à la 
tête métacarpienne par les ligaments métacarpoglénoïdiens, 
dont les fi bres se continuent par les ligaments phalangosésa-
moïdiens directs et croisés.
D’autres éléments contribuent à la stabilité en fl exion : les 
muscles sésamoïdiens internes et externes, qui s’insèrent sur 
la base de la phalange, et le long fl échisseur du pouce, qui est 
plaqué par les poulies sur la métacarpophalangienne.
La plaque palmaire peut se rompre lors d’un traumatisme 
violent en hyperextension, avec rupture partielle d’un ou des 
deux faisceaux métacarpophalangiens. Cliniquement, en plus 
de la douleur existe une augmentation de la mobilité passive 
en extension comparativement au côté opposé. Le traitement 
est habituellement orthopédique par immobilisation plâ-
trée stricte un mois car une instabilité séquellaire entraîne 
des troubles de la pince pollicidigitale. Si l’instabilité paraît 
majeure, des radiographies de profi l en extension forcée sont 
nécessaires pour étudier le mouvement des sésamoïdes. Le 
plus souvent ils suivent la première phalange et le traitement 
est orthopédique. Lorsque les sésamoïdes n’accompagnent 
pas P1 ou lorsqu’ils sont fracturés, l’instabilité est certaine et 
une réinsertion chirurgicale doit être pratiquée. Un équivalent 
est la rupture de l’insertion des muscles thénariens sur les 
sésamoïdiens responsable d’un hématome majeur de l’émi-
nence thénar (fi g. 64.5). C’est l’échographie qui permet le dia-
gnostic lésionnel : simple hématome à surveiller, ou déchirure 
de l’insertion musculaire à opérer.

plus ou moins accompagnée d’une rupture du court extenseur 
et d’une subluxation de P1. Le testing après éventuelle réduc-
tion permet de défi nir l’attitude thérapeutique qui, devant une 
lésion stable sans subluxation, reste orthopédique, pour deve-
nir chirurgicale en cas de forme irréductible, parfois liée à 
l’interposition de l’appareil extenseur, ou en cas de rupture du 
court extenseur. Une stabilisation articulaire temporaire doit 
être associée en cas de subluxation persistante de P1.

Luxations du pouce

Elles concernent surtout la métacarpophalangienne et plus 
exceptionnellement la trapézométacarpienne.

Luxations de la métacarpophalangienne du pouce
Les luxations de la métacarpophalangienne du pouce sont des 
luxations dorsales, les autres formes de luxation étant rares 
qui, une fois réduites, sont le plus souvent bénignes, avec des 
résultats excellents, à condition de bien connaître la techni-
que de réduction. La principale complication reste la traction 
sur le pouce, geste inadapté, pratiqué par l’entraîneur ou un 
médecin non avisé, qui transforme une luxation simple en une 
forme dite complexe. La réduction doit toujours se faire sous 
anesthésie et être suivie d’un testing de la plaque palmaire et 
des ligaments latéraux. La chirurgie reste nécessaire dans les 
formes compliquées.
Ces luxations ont été parfaitement décrites par Farabeuf au 
siècle dernier et ses propos restent totalement d’actualité.
Les luxations dorsales font suite à un mécanisme d’hyperexten-
sion. L’hyperextension forcée produit dans un premier temps la 
déchirure de la plaque palmaire et du ligament métacarpoglé-
noïdien et, dans un second temps, la déchirure partielle ou totale 
des ligaments métacarpophalangiens, en fonction de la pour-
suite ou non du mécanisme vulnérant. La déchirure de la pla-
que palmaire est le plus souvent proximale (80 %), avec la tête 
du métacarpien qui s’engage dans la brèche ; elle est plus rare-
ment trans-sésamoïdienne ou distale. D’autres lésions peuvent 
être associées, dont une lésion de la poulie du long fl échisseur 
du pouce, qui peut se désinsérer proximalement, avec une 
luxation du tendon qui se fait plus volontiers en dedans de la 
tête du métacarpien, plus rarement en dehors. L’appareil sésa-
moïdien interne se luxe lui en dedans de la tête du métacar-
pien, l’appareil sésamoïdien externe se luxant en dehors.
L’ensemble réalise donc une boutonnière dans laquelle va se 
trouver incarcérée la tête du métacarpien, cravatée en dehors 
par l’appareil sésamoïdien externe (sésamoïde externe et 
court fl échisseur du pouce), et en dedans par l’appareil sésa-
moïdien interne (sésamoïde interne, adducteur du pouce, 
associés au long fl échisseur). Le diagnostic est toujours facile 
puisque le pouce présente une déformation caractéristique en 
Z, avec une douleur et un œdème (fi g. 64.6). Toute tentative de 
fl exion déclenche de vives douleurs. Il faut rechercher systé-
matiquement un défi cit sensitif pulpaire. Les radiographies de 
face et de profi l confi rment le diagnostic avec, dans la forme 
complète, une phalange située sur la face postérieure du col 
du métacarpien. Dans les formes incomplètes, elle restera à 
cheval sur la tête du métacarpien, avec des sésamoïdiens qui 
auront suivi la phalange sans fracture associée.
Le traitement de ces formes simples est orthopédique. La 
manœuvre de réduction doit être soigneusement réalisée, 
comme l’a décrit Farabeuf, et consiste à exagérer l’hyperexten-
sion de la phalange en la maintenant appuyée sur l’articulation 

Figure 64.5 Arrachement du court fl échisseur de son 
insertion sésamoïdienne, avec petit fragment osseux.

Entorses dorsales
Elles sont rares et résultent d’un mécanisme d’hyperfl exion, 
ce qui explique l’atteinte préférentielle lors du coup-de-poing 
(entorse du boxeur). Elles associent une rupture des liga-
ments latéraux principaux à une lésion capsulaire dorsale 
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pour qu’elle garde un contact intime avec le dos du métacar-
pien (fi g. 64.7). On la fait ensuite glisser du haut vers le bas en 
maintenant la pression pour repousser la sangle des sésamoï-
diens, le long du dos du métacarpien. La réduction s’accompa-
gnera d’un ressaut. Le but de cette manœuvre est de ramener 
la base de la phalange en position normale, en la maintenant 
en forte pression pour éviter toute interposition.

Après réduction, un testing doit être réalisé, clinique à la 
recherche de lésions des plans ligamentaires latéraux (de 
traitement chirurgical comme vu plus haut) et radiologique 
avec des clichés en extension maximum pour rechercher des 
lésions de la sangle antérieure (sésamoïdes, muscles théna-
riens, etc. cf. supra). On exploite les clichés pour s’assurer qu’il 
n’y a pas d’élargissement de l’interligne qui pourrait signifi er 
une réduction incomplète avec interposition. Le traitement 
des formes compliquées récentes est le plus souvent chirur-
gical, généralement par voie palmaire, qui permet une bonne 
exposition de la boutonnière, la réinsertion de la plaque pal-
maire et la réparation de la lésion ligamentaire et de l’appareil 
sésamoïdien.

Luxations de l’interphalangienne du pouce
Elles sont de diagnostic et de traitement simples. Une fois la 
réduction effectuée, elles sont en effet stables et autorisent 
après une courte immobilisation une rééducation rapide. Elles 
restent cependant souvent longtemps douloureuses et sont 
volontiers enraidissantes. Il ne faut jamais réinsérer la plaque 
palmaire qui est rompue.

Luxation trapézométacarpienne
Il s’agit le plus souvent de luxations dorsales entraînant une 
fermeture de la 1re commissure. Il peut exister dans certains 
cas une lésion ligamentaire importante, responsable de la 
persistance, après réduction, d’une subluxation. L’évolution 
vers l’arthrose post-traumatique risque alors d’être rapide. Le 
diagnostic est porté sur la déformation, qui est évidente. Les 
radiographies conventionnelles suffi sent pour affi rmer le dia-
gnostic et sont réalisées selon les incidences en face et profi l 
de la trapézométacarpienne (fi g. 64.9). Une luxation spontané-
ment réduite peut engendrer une instabilité majeure, en géné-
ral le métacarpien se subluxe lorsque le pouce est fl échi dans 
la paume. Le traitement est identique à celui d’une luxation 
non réduite.
La réduction est aisée sous anesthésie (traction simple) et doit 
être suivie au moins d’une stabilisation par broche, voire d’une 
ligamentoplastie d’emblée. Une surveillance soigneuse (1 fois 
par semaine) est nécessaire pour dépister l’apparition secon-
daire d’une subluxation, qui alors imposerait la réalisation 

Figure 64.6 Aspect clinique habituel d’une luxation 
dorsale de la MP.
Il ne faut surtout pas tirer sur le pouce !

Figure 64.7 Manœuvre de Farabeuf.
En exagérant la déformation, on empêche les sésamoïdes 
de s’incarcérer dans l’articulation.

Les formes compliquées peuvent correspondre à une luxation 
dorsale qui était simple au départ et qui s’est compliquée à la 
suite d’une mauvaise manœuvre de réduction (fi g. 64.8). Toute 
traction dans l’axe pour obtenir la réduction provoque un capo-
tage du sésamoïde externe situé sur la face dorsale du méta-
carpien qui bascule de 180º, rendant la luxation irréductible. 
Ces formes sont cliniquement trompeuses, puisque la défor-
mation est relativement peu marquée, consistant simplement 
en un raccourcissement du pouce, sans grosse désaxation. Il 
existe en revanche classiquement une ombilication cutanée 
tout à fait caractéristique, qui fait évoquer une luxation compli-
quée. Les radiographies sont importantes puisqu’elles mon-
trent un élargissement de l’interligne qui attire l’attention et 
fait évoquer une interposition.

Figure 64.8 Luxation MP bloquée par incarcération des 
sésamoïdes à la suite d’une manœuvre intempestive.
La déformation est peu marquée cliniquement, mais seule 
une réduction chirurgicale est possible.
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d’une ligamentoplastie. Il est fondamental pour cette articu-
lation de prévenir la survenue d’une rétraction de la 1re com-
missure par une immobilisation adaptée du pouce en position 
d’opposition maximale.

Entorses et luxation des doigts longs

Luxations et entorses des articulations 
métacarpophalangiennes des doigts longs

Ces lésions sont plus rares que les lésions plus distales de 
la chaîne digitale, car l’articulation MP a une situation ana-
tomique bien plus protégée. Les éléments extrinsèques et 
intrinsèques assurent par ailleurs une bonne stabilité à cette 
articulation.

Luxations
Les luxations palmaires sont exceptionnelles et toujours 
chirurgicales. Les luxations dorsales, plus fréquentes, résul-
tent d’une hyperextension forcée et touchent surtout index ou 
auriculaire. Le diagnostic clinique est souvent plus facile que 
le diagnostic radiographique et il faut s’inquiéter :
– de l’impotence fonctionnelle ;
– de l’aspect « tordu » du doigt sur son axe ;
– de la position en hyperextension de la MP.
La tête du métacarpien est parfois palpable à la paume, au 
niveau de laquelle se situe une ombilication cutanée, qui 
caractérise le signe du sillon (fi g. 64.10) et traduit l’ombilica-
tion des tissus captifs dans l’articulation. La radiographie de 

■

profi l est souvent peu lisible et c’est sur le cliché de face qu’il 
faut remarquer soit un chevauchement des surfaces articulai-
res, soit au contraire une interligne élargie avec une rotation 
du doigt par rapport au métacarpien.
Le traitement doit se faire au bloc opératoire, sous anesthé-
sie. Souvent il ne s’agit encore que d’une luxation simple ou 
subluxation. La réduction est alors réalisable par manœu-
vre externe, en mettant le poignet en fl exion pour détendre 
l’appareil fl échisseur, et la réduction doit s’effectuer selon la 
manœuvre de Farabeuf, en maintenant la base de la phalange 
appliquée fortement sur la tête du métacarpien tout au long 
de son parcours de réduction. Il faut éviter toute traction axiale 
sur le doigt, sans détendre l’appareil fl échisseur pour éviter 
d’incarcérer la plaque palmaire qui transformerait cette luxa-
tion initialement réductible en une luxation irréductible.
Sinon, la luxation complète est irréductible car il existe une 
interposition de la plaque palmaire ou incarcération de la tête 
du métacarpien entre fl échisseur et musculature intrinsèque. 
La réduction est chirurgicale par voie palmaire, en prenant 
bien garde de ne pas léser les paquets collatéraux qui sont 
alors directement exposés en sous-cutané, où ils sont refoulés 
par la tête du métacarpien qui fait saillie. Après réduction, la 

Figure 64.9 Luxation trapézométacarpienne complète 
(passée inaperçue !).

(a)

(b)

Figure 64.10 Aspect clinique (a) trompeur d’une luxation 
postérieure de la MP de l’index.
L’hyperextension bloquée doit faire évoquer le diagnostic. 
Sur les radiographies (b), l’augmentation de l’interligne et 
l’aspect de rotation de l’index doivent attirer l’attention.



TRAUMATOLOGIE432

mobilisation active sera immédiate, dans un secteur protégé 
par une attelle dorsale anti-extension en fl exion de 30º, pen-
dant 3 semaines.

Entorses
Les doigts extrêmes sont les plus touchés, index et annulaire 
étant moins protégés que les doigts médians notamment chez 
les volleyeurs qui utilisent pour le contre au fi let une position 
d’écartement maximal des doigts visant à couvrir plus de 
surface. Les radiographies sont indispensables mais diffi ciles à 
interpréter. En cas de doute, en plus d’une face et d’un ¾, une 
incidence spécifi que de la MP (incidence dite de Brewerton) 
peut être demandée. Cependant, l’existence d’un petit frag-
ment osseux correspondant à l’arrachement de l’insertion 
ligamentaire ne change pas fondamentalement les indications 
car il n’y a pas, sur les doigts longs, d’interposition possible. Si 
le fragment osseux fait plus de 20 % de la surface articulaire, il 
s’agit alors d’une fracture articulaire de traitement chirurgical. 
Le testing doit se faire en tension des ligaments, c’est-à-dire 
en fl exion de la MP à 60º. Dans cette position, la mobilisation 
transversale du doigt réveille la douleur, ce qui signe l’entorse 
et permet d’apprécier la laxité en comparant avec le doigt voi-
sin (fi g. 64.11). Si le blessé est capable d’avoir une extension 
active complète, un traitement par syndactylie est suffi sant, 
pour 3 à 6 semaines en fonction de la gravité. En l’absence 
d’extension complète, une suture chirurgicale est préférée car 
il existe alors une composante de rotation dans l’articulation 
non contrôlée par la syndactylie.

premier plan les lésions ligamentaires, entorses et luxations, 
dont la prise en charge nécessite d’être adaptée pour éviter 
des séquelles graves encore trop fréquentes, et les différentes 
fractures articulaires, dont la gravité tient à l’importance de 
l’IPP dans la fonction de la chaîne digitale et dont la récupéra-
tion complète est diffi cile à obtenir.
Les conséquences des entorses et luxations à ce niveau 
sont beaucoup plus sévères qu’au niveau de la MP, avec des 
résultats qui ne sont bons que dans 45 % des cas (86 % pour 
la MP). Douleurs et gonfl ement séquellaires sont fréquents 
mais s’améliorent sur une année. La raideur, principale com-
plication, doit être prévenue par une mobilisation la plus pré-
coce possible, l’immobilisation antalgique ne devant jamais 
dépasser quelques jours. Insistons encore sur la nécessité 
de radiographies pour dépister les fractures articulaires par 
enfoncement, fréquentes, de pronostic épouvantable si elles 
sont méconnues et dont la présentation clinique peut être celle 
d’une entorse banale. Les radiographies face et profi l suffi sent 
habituellement, à condition d’être centrées sur l’articulation. 
En cas de doute, des clichés de ¾ ou un scanner permettent 
de compléter le bilan.

Entorses
La clinique de l’entorse est classique : il existe une douleur de 
l’articulation qui est gonfl ée du côté lésé (seulement visible 
pour les ligaments latéraux). Il faut successivement demander 
au patient de fl échir et d’étendre (complètement) le doigt, puis 
palper la zone douloureuse pour préciser le siège de la dou-
leur principale, rechercher une hémarthrose qui se traduit par 
un gonfl ement liquidien à la face dorsale de l’IPP, puis tester 
les ligaments : antérieurs, et latéraux en comparant la mobi-
lité obtenue avec celle du doigt voisin. Schématiquement :
– si la mobilité du doigt est normale, si le testing ne révèle 

pas d’instabilité, une mobilisation immédiate (avec ou sans 
syndactylie de protection) est conseillée pour lutter contre la 
raideur, principale séquelle de ces entorses ;

– s’il existe une instabilité dans un seul plan (antérieur ou 
latéral), une mobilisation immédiate en syndactylie ou dans 
une orthèse limitant l’hyperextension, les mouvements de 
latéralité (orthèse de Beasley du commerce, ou faite sur 
mesure) est proposée, en protégeant le doigt pendant 3 à 6 
semaines. La reprise du sport avec un strapping pendant 1 
mois est possible après 1 mois de repos sportif. Un arrache-
ment distal de la plaque palmaire est fréquemment observé 
dans les entorses antérieures (40 % des cas), il ne modifi e 
pas la prise en charge sauf s’il fait plus de 20 % de la surface 
articulaire ;

– s’il existe une laxité dans les deux plans, la syndactylie est 
insuffi sante et une orthèse est nécessaire à porter 45 jours 
avec reprise du sport un mois plus tard (fi g. 64.12) ;

– si l’extension du doigt est incomplète, il faut impérativement 
suspecter une lésion de la bandelette centrale de l’exten-
seur (boutonnière) et proposer une anesthésie locale du 
doigt pour tester l’appareil extenseur. Pour commencer, on 
demande une extension active complète contre résistance du 
doigt, à partir du plan de la table, en mettant un contre-appui 
sur la face dorsale de P2, pour tester l’IPP. Si l’extension 
complète de l’IPP est possible, et si elle se maintient contre 
résistance, l’extenseur est intact. Si elle est impossible, il 
est rompu. Si elle est faible, il peut s’agir d’une inhibition 
par la douleur. On place alors la MP en rectitude sur le bord 

Figure 64.11 Le testing des ligaments latéraux de la 
MP doit se faire en fl exion pour les mettre en tension et 
apprécier ainsi la laxité, normale en extension, anormale 
en fl exion.

Le diagnostic différentiel de ces lésions se pose avec les rup-
tures capsulaires de la MP mais la douleur est dorsale, le 
mécanisme est un choc direct (frappeurs). En cas de doute, 
une échographie permet de compléter le bilan et de redresser 
éventuellement le diagnostic.

Traumatismes fermés et récents des interphalangiennes 
proximales

Les traumatismes fermés récents des IPP sont parmi les 
lésions les plus fréquentes des doigts du sportif, avec au 
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d’une table, l’IPP fl échie passivement à 90º et on demande 
au patient d’étendre le doigt. Toute tension exercée sur la 
deuxième phalange traduit l’intégrité de la bandelette cen-
trale de l’extenseur, que l’on peut confi rmer par la possibi-
lité de mobiliser la dernière phalange qui reste « molle » lors 
de l’extension, les bandelettes latérales restant détendues 
par la fl exion IPP. Si la tension ne s’exerce qu’au niveau de 
la dernière phalange, la bandelette centrale de l’extenseur 
est probablement rompue. Au moindre doute, une échogra-
phie sera proposée car la rupture de l’extenseur impose une 
immobilisation stricte en extension de 6 semaines.

Luxations
Il en existe trois types : dorsales, latérales et palmaires. Leur 
principale séquelle reste la raideur avec constitution progres-
sive d’un fl essum IPP.
Les luxations dorsales sont les plus fréquentes. La réduction 
est aisée et, en l’absence de fracture articulaire associée, le 
traitement est orthopédique par orthèse dorsale bloquant l’hy-
perextension, mais permettant la fl exion complète du doigt à 
porter pour 3 semaines suivie d’une syndactylie pour encore 
3 semaines. Il faut encore 1 mois pour autoriser la reprise 
sportive si le doigt est contraint en hyperextension (volley-ball, 
etc.). Les indications chirurgicales sont réservées aux doigts 
qui, une fois la luxation réduite, n’ont pas un mouvement 
complet de fl exion-extension. L’instabilité majeure résiduelle 
doit alors être traitée par réinsertion de la plaque palmaire et 
éventuellement des ligaments latéraux.
Les luxations latérales sont la conséquence d’un traumatisme 
en extension et rompent le ligament latéral sur P1, avec rup-
ture de la plaque palmaire soit en plein corps, soit avec désin-
sertion distale. Les lésions débutent en dorsal et se propagent 
en direction palmaire et distale. Le traitement est le plus sou-
vent orthopédique et repose sur une réduction et une mise en 
syndactylie pour 4 semaines. Le traitement chirurgical reste 
exceptionnel, et est fondé sur la réinsertion ligamentaire pour 
les formes qui se reluxent lors de la mobilisation active ou qui 
restent désaxées après réduction du fait d’une interposition.

Les luxations palmaires sont les plus rares et elles résul-
tent d’un mécanisme de compression-rotation sur un doigt 
demi-fl échi ; un ligament latéral est toujours rompu et l’ap-
pareil extenseur lésé, avec soit une rupture de la bandelette 
médiane, soit une déchirure entre bandelette médiane et ban-
delette latérale, qui pourra s’incarcérer et rendre cette luxa-
tion irréductible (fi g. 64.13). Certains auteurs proposent une 
exploration chirurgicale systématique de ces luxations, avec 
suture des lésions tendineuses et immobilisation postopéra-
toire. D’autres proposent, une fois la réduction effectuée, de 
tester la bandelette médiane de l’appareil extenseur : si elle 
est rompue (cf. supra), le traitement est chirurgical. Sinon un 
traitement par orthèse type boutonnière peut être proposé.

Cas particulier des fractures articulaires IPP associées 
aux entorses et luxations
Les fractures articulaires de l’interphalangienne proximale inté-
ressent par défi nition au moins 25 % d’une des surfaces articu-
laires. Les arrachements marginaux s’apparentent aux entorses 
et luxations. En dehors des formes non déplacées stables, les 
fractures de la tête de P1 relèvent plutôt du traitement chirur-
gical, alors que les fractures de la base de P2 relèvent préféren-
tiellement d’un traitement orthopédique. La rééducation reste 
fondamentale, fondée sur une mobilisation immédiate de la MP 
et de l’IPD et une rééducation précoce active aidée de l’IPP.
Les fractures de la base de P2 peuvent s’accompagner d’une 
luxation et entrent dans le cadre des luxations-fractures. Elles 
sont de traitement diffi cile et exposent à des séquelles impor-
tantes. Deux éléments guident la conduite thérapeutique : la 
stabilité post-réductionnelle et l’aspect du fragment palmaire, 
en fonction desquels on choisit entre un traitement chirurgical 
ou orthopédique.

Entorses et luxations de l’interphalangienne distale

Ces lésions sont rares du fait de la stabilité importante de 
cette articulation. Les luxations s’associent fréquemment 
à une ouverture cutanée du fait de l’adhérence importante 
de la peau aux tissus profonds à ce niveau. La luxation peut 
s’accompagner d’étirements des paquets collatéraux avec 

Figure 64.12 Instabilité dans les plans antérieur et 
latéraux de l’IPP.
Une orthèse permettant la fl exion mais bloquant les 
mouvements de latéralité et d’extension devra être portée 
45 jours.

Figure 64.13 Luxation palmaire avec arrachement 
de l’insertion osseuse de la bandelette médiane de 
l’extenseur.
Le traitement est chirurgical.
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troubles neurologiques en cas de réduction tardive. 
Généralement, la luxation est facilement réductible par trac-
tion dans l’axe. L’ouverture cutanée impose la réalisation d’un 
parage, d’un lavage puis d’une fermeture cutanée sans ten-
sion, une fois l’articulation réduite. La plaque palmaire ne doit 
pas être réinsérée si elle est arrachée (fi g. 64.14).

poulies annulaires A2 et A4, respectivement situées en regard 
des diaphyses de la première et de la deuxième phalange, sont 
les plus importantes et les plus sollicitées. Une sollicitation 
très violente comme on peut l’observer chez les grimpeurs, 
surtout lors des prises « en arquée », lorsqu’ils effectuent une 
prise avec élan ou se retiennent brusquement pour ne pas chu-
ter, peut entraîner une rupture de ces poulies, surtout de A2 et 
parfois ensuite de A4. L’association des deux ruptures entraîne 
rapidement une luxation antérieure de l’appareil fl échisseur 
dite en « corde d’arc », compromettant gravement la fonction 
du doigt, qui se positionne en fl essum permanent. La rupture, 
lorsqu’elle se produit, concerne surtout les 3e et 4e doigts et 
entraîne parfois un claquement audible avec une violente 
douleur en coup de fouet assez rapidement résolutive, parfois 
négligée par les grimpeurs. En urgence, le diagnostic repose 
sur la douleur lors de la fl exion de P2 sur P1 et à la palpation 
de la gaine. L’échographie ou le scanner réalisés en fl exion 
contrariée peuvent aider. Le traitement repose, en urgence et 
pour une rupture isolée, sur la mise au repos par immobilisa-
tion, puis sur le port d’une bague rigide et large positionnée à 
hauteur de la poulie lésée pendant 6 semaines. Dans les for-
mes chroniques, une intervention chirurgicale consistant en 
une plastie de poulie peut être nécessaire, surtout en cas de 
lésion conjointe des poulies A2 et A4.

Luxation des extenseurs au dos des 
métacarpophalangiennes
Elle est provoquée en règle générale par une rupture de la 
dossière des interosseux lors de traumatismes en fl exion et 
varus (boxe, ski, moto). Le majeur est le doigt le plus souvent 
atteint, peut-être parce que le tendon est plus superfi ciel à ce 
niveau et moins bien fi xé. Viennent ensuite, par ordre de fré-
quence, l’auriculaire, l’index puis l’annulaire. Rayan en a décrit 
trois types. Le type I correspond à un traumatisme mineur et 
le tendon extenseur n’est pas instable. Le type II correspond à 
une subluxation tendineuse, le type III à une luxation complète. 
En dehors du tendon de l’auriculaire qui se luxe du côté radial, 
le tendon se luxe du côté ulnaire.
Douleur et œdème sont habituellement discrets. Ce n’est 
souvent qu’après quelques jours que les symptômes devien-
nent apparents. Dans les formes les plus sévères, le sportif ne 
peut étendre complètement le doigt qui est légèrement dévié 
du côté ulnaire, mais l’extension passive peut être maintenue. 
L’existence d’un ressaut du tendon lors de l’extension se voit 
dans les luxations et les subluxations.
La diffi culté est de différencier ces lésions des ruptures cap-
sulaires qui se rencontrent chez le boxeur et peuvent s’ac-
compagner de luxation tendineuse et dont le traitement est 
chirurgical.
Le diagnostic, surtout immédiatement après le traumatisme 
étant diffi cile, le recours à l’imagerie (échographie ou IRM) est 
indispensable pour :
– éliminer une rupture de la capsule métacarpophalangienne 

(de traitement chirurgical) ;
– apprécier la gravité, déchirure avec ou sans luxation/

subluxation, notamment en fl exion du doigt.
Le traitement des lésions modérées est orthopédique. 
Catalano a proposé pour les doigts médians une orthèse ingé-
nieuse prenant appui sur les doigts adjacents et maintenant 
la MP lésée en hyperextension de 30º par rapport aux autres 
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(a)

(b)

Figures 64.14 a et b Luxation ouverte de l’IPD.
Un lavage au bloc est nécessaire.

De façon exceptionnelle, ces luxations interphalangiennes dis-
tales peuvent ne pas être réductibles par interposition de la 
plaque palmaire ou plus rarement par interposition du tendon 
fl échisseur dans l’articulation. Le traitement est alors dans 
ces deux cas chirurgical.
Le risque reste la raideur en fl exion de l’articulation et non pas 
l’instabilité. Une immobilisation transitoire reste nécessaire 
pendant une période de 3 semaines.
Les lésions tendineuses associées à un traumatisme de l’IPD 
représentent un cas particulier. Ce sont les arrachements ten-
dineux soit de la bandelette terminale de l’extenseur (doigt en 
maillet), soit du fl échisseur profond (rugby fi nger), pour lesquels 
la désinsertion tendineuse se fait avec arrachement d’un frag-
ment osseux ; ces lésions sont traitées au paragraphe suivant.

Lésions tendineuses du sportif

Rupture de poulies du grimpeur
Au niveau des doigts longs, les tendons fl échisseurs s’engagent 
sous un système de poulies annulaires et cruciformes. Les 
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MP, ce qui permet la mobilisation immédiate de tous les doigts 
pendant 8 semaines. Sinon, une orthèse laissant libre les inter-
phalangiennes mais bloquant la MP en rectitude et le poignet 
en extension de 30º pendant 6 semaines est nécessaire. Les 
résultats sont bons et la récupération d’une mobilité complète 
permet la reprise des sports de frappe à partir du 3e mois.

Doigt en maillet
Le doigt en maillet ou mallet fi nger correspond à la rupture 
de l’appareil extenseur au dos de l’articulation. Le diagnostic 
est facile car il existe toujours une perte de l’extension active 
de la dernière phalange, rapidement notée par le sportif. Le 
mécanisme peut être une hyperfl exion brutale de la dernière 
phalange, et il s’agit alors presque toujours d’une rupture ten-
dineuse à 1 mm de son insertion osseuse, soit par un trauma-
tisme axial sur un doigt en extension, et il existe alors souvent 
une fracture parcellaire dorsale de la dernière phalange arra-
chée avec l’insertion terminale des bandelettes latérales de 
l’extenseur. L’importance de la perte d’extension est corrélée 
avec l’étendue des lésions, mais ne constitue pas cependant 
une indication thérapeutique. À part, le doigt en maillet du 
pouce, très rare, est plutôt chirurgical. Le risque principal est 
de confondre un doigt en maillet du pouce avec une rupture de 
l’extensor pollicis longus au dos du poignet, lésion beaucoup 
plus fréquente.
Une radiographie est indispensable pour différencier les deux 
types de lésions.
Bien qu’il n’y ait pas de consensus, sont considérées comme 
plutôt chirurgicales les lésions qui s’accompagnent d’une 
subluxation antérieure de P3, d’un arrachement osseux faisant 
plus du tiers de la surface articulaire, ou d’un fragment osseux 
déplacé de plus de 2–3 mm (fi g. 64.15). Les lésions tendineu-
ses, sans fragment osseux, vues après la 3e semaine, sont 
également traitées chirurgicalement. Toutes les autres lésions 
sont traitées en orthopédie par immobilisation en rectitude ou 
légère hyperextension, cela pendant 8 semaines sans interrup-
tion, suivies d’une immobilisation supplémentaire, uniquement 
nocturne, pendant 1 mois. L’articulation interphalangienne 
proximale doit être immédiatement rééduquée en actif. On 
rajoute à ce temps d’immobilisation la durée écoulée entre l’ac-
cident et la prise en charge. Une surveillance cutanée attentive 
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doit par ailleurs être effectuée pour dépister toute souffrance 
cutanée au dos de l’IPD, en regard de la zone d’arrachement 
tendineux. Les résultats sont bons, mais une perte d’exten-
sion de moins de 10–20º est fréquente, fonctionnellement 
non gênante. Les patients les plus laxes se présentent parfois 
avec un col-de-cygne débutant. L’immobilisation de l’interpha-
langienne proximale n’apporte aucun avantage. Le doigt reste 
enfl é et parfois douloureux pendant plus de 4 mois. Aucune 
chirurgie secondaire n’est à envisager avant le 6e mois.

Rupture de l’appareil fl échisseur profond 
(rugby fi nger ou jersey fi nger)
C’est une lésion beaucoup plus rare que le mallet fi nger ; il 
s’agit de la perte brutale post-traumatique de la fl exion active 
de l’interphalangienne distale, avec persistance d’une fl exion 
passive. L’avulsion sous-cutanée traumatique du fl échisseur 
profond du doigt (FCP) est une lésion de classique mauvais 
pronostic dont le traitement, chirurgical, est une urgence à 
quelques jours. Le mécanisme correspond à une prise de 
force contrariée, qui entraîne une hyperextension brutale de 
l’interphalangienne distale arrachant l’insertion du fl échisseur 
profond sur la troisième phalange, et emportant ou non un 
pavé osseux. En pathologie sportive, l’avulsion fait suite à une 
tentative de plaquage avec agrippement du maillot, comme on 
peut le rencontrer dans les sports de contact de type rugby ou 
football américain (d’où les noms de rugby-fi nger ou de jersey-
fi nger). Le traumatisme entraîne une douleur traçante du doigt 
remontant à l’avant-bras, puis secondairement une ecchymose 
pulpaire, et bien sûr l’absence de fl exion active immédiate de 
l’interphalangienne distale.
Le fait qu’il s’agisse d’accidents de sport n’empêche pas la 
méconnaissance diagnostique (50 % des cas) de la lésion aiguë 
qui est confondue avec une « entorse », voire négligée par le 
blessé. Tous les doigts peuvent être atteints mais l’annulaire 
est largement majoritaire (80 % des cas).
Le siège du moignon tendineux peut être apprécié par :
– le niveau de la douleur proximale à la palpation du canal 

digital ou de la paume, alors que le reste du canal digital est 
retrouvé vide ;

– la radiographie, qui doit être systématique à la recherche 
d’un fragment osseux, tout en se méfi ant de la possible dis-
sociation ostéotendineuse (fi g. 64.16) ;

– l’échographie, voire l’IRM, cependant rarement nécessaires 
en dehors de certains cas anciens.

Plusieurs classifi cations ont vu le jour dans la littérature. Celle 
de Mansat différencie :
– type 1 : correspond aux ruptures avec rétraction modérée du 

FCP au niveau de la décussation, respectant donc l’intégrité 
du vinculum longus ;

– type 2 : comprend les ruptures avec rétraction importante 
du FCP en regard de l’articulation métacarpophalangienne, 
voire à la paume, entraînant une dévascularisation complète 
du tendon par arrachement des vinculae ;

– type 3 : individualise les ruptures avec fragment osseux 
volumineux, réalisant une fracture articulaire, mais sans 
vraie rétraction tendineuse, le fragment ne pouvant s’enga-
ger dans le canal digital. Dans de rares cas où la fracture 
emporte plus du tiers de la surface articulaire de P3, l’avul-
sion tendineuse se complique alors d’une véritable subluxa-
tion dorsale de l’articulation ;

■

Figure 64.15 Doigt en maillet avec fracture et subluxation.
Ces lésions sont plus volontiers chirurgicales.
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– type 4 : très rare, où l’extrémité tendineuse avulsée se 
sépare du fragment osseux, le fragment proximal étant 
rétracté dans la paume alors que le fragment osseux reste 
presque en place.

Le traitement ne peut être que chirurgical. Il existe trois fac-
teurs de pronostic :
– la présence d’une avulsion osseuse, qui paraît favorable en 

dehors du rare type 4 ;
– le délai opératoire : idéalement, la réparation chirurgicale 

doit être effectuée avant le 8e jour, mais seuls 50 % des cas 
sont diagnostiqués avant ce délai. À l’inverse, aucun bon 
résultat n’a été obtenu après le 21e jour ;

– l’importance de la rétraction tendineuse, qui conditionne la 
vascularisation résiduelle et donc la qualité de la cicatrisa-
tion. À la rétraction tendineuse instantanée au moment du 
traumatisme, s’ajoute à partir de la 3e semaine un raccour-
cissement de l’unité motrice, par rétraction du corps charnu 
à l’avant-bras.

Rupture du long extenseur du pouce
On retrouve rarement le traumatisme initial, qui est souvent 
minime et survient sur un tendon dégénératif. Le diagnostic 
est fait lorsque le patient ne peut soulever le pouce au-dessus 
du plan de la table (rétropulsion) et le traitement est chirurgi-
cal, le plus souvent, par transfert palliatif de l’extenseur pro-
pre de l’index sur le segment distal du tendon de l’extenseur 
du pouce.

Rupture de la bandelette médiane de 
l’appareil extenseur
Elle doit être différenciée des entorses et luxations de l’arti-
culation IPP, beaucoup plus fréquentes et qu’il faut mobiliser 
rapidement pour éviter la raideur. Or le diagnostic initial est 
diffi cile car la déformation en boutonnière, séquelle de ces 
lésions tendineuses, n’apparaît que progressivement, en 1 à 
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2 semaines, et elle peut initialement être confondue avec la 
raideur post-traumatique d’une entorse, l’attitude en fl exion 
antalgique du doigt étant habituelle. En dehors des rares 
lésions qui s’accompagnent d’un arrachement osseux, dépis-
tées sur les radiographies systématiques, le diagnostic repose, 
en urgence, sur un examen clinique de qualité.
Il faut d’abord y penser et évoquer une rupture possible de l’ex-
tenseur au dos de l’IPP devant tout traumatisme articulaire ; le 
siège dorsal de la douleur, un œdème dorsal sont évocateurs.
Il faut ensuite observer la position spontanée du doigt. Un doigt 
en légère fl exion est évocateur surtout si l’extension passive 
est possible sans douleur.
On teste ensuite le doigt (cf. supra). En cas de doute, il faut 
immobiliser le doigt et demander un bilan échographique (ou 
IRM) pour étudier la continuité du tendon extenseur.
Le diagnostic évoqué, le traitement est orthopédique avec 
immobilisation en rectitude de l’IPP pendant 6 semaines dans 
une orthèse adaptée, laissant MP et IPD libres pour mobiliser 
les bandelettes latérales. Il est habituel de prolonger le port 
de l’orthèse la nuit pendant 1 à 2 mois après la durée d’im-
mobilisation ou tant que l’extension active complète n’est pas 
récupérée.

Doigts à ressaut
C’est la conséquence d’un confl it entre les tendons fl échis-
seurs et leur gaine digitale, se traduisant par l’apparition d’un 
nodule lié au frottement du tendon sur la poulie A1 et qui, chez 
le sportif, intervient surtout dans des sports mettant les pou-
lies à forte contribution (escalade, voile, funboard, bowling, 
gymnastique, etc.). Cliniquement le diagnostic est facile, avec 
palpation d’un nodule et sensation d’accrochage du tendon ou 
blocage du doigt en fl exion. Le traitement peut être médical 
avec immobilisation et injection de corticoïdes. En cas d’échec, 
le traitement est chirurgical. Deux diagnostics différentiels 
sont à connaître : d’abord les plaies partielles méconnues du 
fl échisseur superfi ciel, une des bandelettes latérales section-
nées pouvant donner un blocage (doigt à cran d’arrêt), ensuite 
le locked MP joint, qui est un blocage articulaire des ligaments 
latéraux accessoires sur les têtes du métacarpien ; dans ce 
dernier cas, le blocage est actif et passif.

Contusions, plaies, et autres 
lésions rares ou spécifi ques
Quelques notions générales, sans reprendre toute la trauma-
tologie de la main, sont importantes à connaître.

Contusions
Les contusions sont extrêmement fréquentes, mais elles ne 
doivent être retenues que comme diagnostic d’élimination et 
imposent au moindre doute les investigations nécessaires au 
diagnostic précis de la lésion anatomique sous-jacente. Le trai-
tement est fonctionnel avec antalgiques et éventuellement anti-
infl ammatoires pour diminuer l’œdème. Le glaçage est plus 
adapté que les pansements alcoolisés. Les immobilisations 
sont envisageables pour un temps court mais doivent impéra-
tivement respecter la position intrinsèque plus et être ensuite 
relayées par une mobilisation active, parfois sous couvert d’une 
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Figure 64.16 Radiographie de profi l montrant un fragment 
osseux en regard de l’IPP mais distal à l’interligne.
Il ne s’agit donc pas d’une désinsertion de la plaque 
palmaire mais de l’arrachement du FCP dont le fragment 
bloqué dans la décussation.
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syndactylie. Un nouvel examen clinique soigneux à distance du 
traumatisme, après sédation du gonfl ement et des douleurs 
initiales, est indispensable.

Érosions
Elles sont généralement bénignes mais doivent être sur-
veillées pour éviter toute surinfection. Le nettoyage se fait 
à l’eau du robinet ou au jet de douche. Une fois nettoyées, 
un pansement simple au tulle gras sera suffi sant pour obte-
nir une cicatrisation dirigée, dont il faut surveiller l’évolu-
tion, d’autant plus que la lésion se situe en regard d’un pli de 
fl exion ou qu’elle risque d’exposer un élément noble (tendon, 
os) sous-jacent. Aucune antibioprophylaxie probabiliste n’est 
nécessaire.

Plaies
Toute plaie de la main doit être explorée chirurgicalement. En 
appliquant ce principe, on évite de laisser passer une plaie 
partielle ou complète d’un organe noble. En cas de doute sur 
une lésion profonde, il ne faudra pas hésiter à explorer la plaie 
sous anesthésie locorégionale voire générale. Les antibioti-
ques sont inutiles si la plaie est correctement nettoyée. La 
prévention antitétanique ne doit pas être oubliée. Les dilacé-
rations du fond des commissures lors d’un écartement digital 
forcé, observées lors des contres au fi let (block) chez les vol-
leyeurs, échappent à la règle d’une exploration de la plaie mais 
pas à celle d’une désinfection correcte et d’une cicatrisation 
contrôlée. Lors de la reprise du sport, un strapping spécifi que 
permettant un écartement digital peut s’avérer utile.

Gelures
Le traitement est avant tout préventif, par l’utilisation de gants 
qui doivent être imperméables et de taille adaptée (en particu-
lier chez l’enfant). Une gelure doit être suivie dans un milieu 
spécialisé, qui pourra mettre en route précocement les traite-
ments adaptés (vasodilatateurs, oxygénothérapie), qui restent 
souvent décevants (voir chapitre 14). Au stade de nécrose, le 
problème sera celui d’une perte de substance, qui nécessite 
alors toutes les ressources de la chirurgie plastique. La scin-
tigraphie précoce permet souvent d’anticiper sur le niveau 
d’amputation secondaire.
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Doigt d’alliance ou  ring fi nger
C’est une lésion très grave d’arrachement digital, provoquée 
par l’accrochage de l’alliance le plus souvent dans le fi let des 
buts (handball, football) ou de volley-ball. Ces atteintes sont 
rares mais suffi samment dramatiques pour interdire de façon 
formelle tout port de bijoux sur les terrains de sport.

Conclusion
Certaines lésions sont très spécifi ques d’activités sportives 
particulières et méritent d’être détaillées dans des chapitres à 
part (main du pelotari, par exemple). Les lésions de la main du 
sportif sont d’apprentissage diffi cile du fait de leur fréquence 
et de leur extrême variété. De nombreuses méconnaissan-
ces diagnostiques ou erreurs de prise en charge sont de ce 
fait possibles et doivent être évitées par une bonne compré-
hension des principes globaux de prise en charge d’une main 
traumatique. Ces quelques réfl exes simples (manœuvres de 
réduction, position d’immobilisation, bilan radiographique, tes-
ting tendineux et ligamentaires) doivent permettre en tout cas 
de ne pas commettre d’erreurs et incitent au moindre doute à 
prendre un avis spécialisé.
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Pubalgie
Chez les sportifs, les régions pubo-abdominale et inguino-
crurale peuvent être le siège d’affections diverses : lésions 
tendineuses et musculaires des adducteurs, tendinite des 
abdominaux, déhiscence pariétale, arthropathie pubienne, etc.
La région pubienne est en effet particulièrement sollicitée 
dans la pratique de différents sports : le football, l’athlétisme, 
l’escrime, le rugby, le tennis, etc.
Le terme de pubalgie qui traduit un syndrome douloureux de 
la région pubienne recouvre classiquement trois entités anato-
mocliniques différentes : la tendinite des adducteurs, l’arthro-
pathie pubienne et la pathologie pariétale abdominale. Ces 
différentes lésions peuvent être isolées ou associées. Elles 
sont unilatérales ou bilatérales.

Évaluation clinique

Données de l’anamnèse

Les patients consultent pour des douleurs inguinales uni- ou 
bilatérales, parfois purement pubiennes, rarement abdomi-
nales basses, apparues le plus souvent de façon progressive 
depuis quelques semaines ou depuis plusieurs mois.
Au stade de début, les douleurs sont provoquées par des exerci-
ces physiques tels un démarrage rapide, un changement soudain 
de direction, des sauts, des pivots sur une jambe, des mouve-
ments brusques de torsion du tronc. Les douleurs sont calmées 
par l’arrêt ou la simple diminution des activités physiques.
Progressivement, les douleurs vont apparaître de plus en plus 
précocement au cours des exercices et ne sont plus qu’atté-
nuées par le repos. À ce stade, si l’arrêt du sport n’est pas pré-
conisé, les douleurs vont augmenter d’intensité et diffuser vers 
la face interne des cuisses, les testicules et le périnée, la région 
abdominale basse. La montée des escaliers, la moindre tentative 
de course, la marche en terrain irrégulier vont devenir pénibles. 
Le passage de la station assise à la station debout ou encore les 
changements de position au lit peuvent s’avérer douloureux.

Signes d’examen

À la phase de début, on note des douleurs à l’étirement et à 
la contraction isométrique des muscles adducteurs et/ou 
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Le bassin et la hancheChapitre 65

abdominaux ainsi qu’à la palpation de la symphyse pubienne, 
de la corde des adducteurs ou de l’insertion des grands droits.
À la phase d’état qui peut durer de quelques semaines à quel-
ques mois, on retrouve des douleurs aux mouvements résistés 
d’adduction des hanches et/ou de fl exion du tronc et à l’éti-
rement passif des adducteurs. Au palper, on peut mettre en 
évidence de nombreux points douloureux au niveau de la sym-
physe pubienne, des branches ischiopubiennes, de la région 
sous-pubienne, de la corde des adducteurs, des grands droits 
de l’abdomen. À ce stade, on peut également parfois percevoir 
un crissement au niveau de la symphyse pubienne qui tradui-
rait une instabilité symphysaire selon certains auteurs.

Les différentes lésions
À l’issue de cette évaluation clinique, on peut distinguer diffé-
rentes lésions.

Pathologie pariétale abdominale

Elle atteint la partie basse des muscles larges et les éléments 
constitutifs du canal inguinal.
La plupart des auteurs s’accordent sur le fait que des sollici-
tations contradictoires dissociant les différents plans du canal 
inguinal sont à l’origine de cette pathologie. Le début de la 
symptomatologie douloureuse est progressif, lié aux différen-
tes activités sportives. Plus rarement, il est brutal, déclenché 
par un geste violent, souvent mal effectué : reprise de volée, 
impulsion violente, etc.
La douleur est sus-pubienne remontant dans la plupart des 
cas en suivant le trajet du canal inguinal. Elle est uni- ou bila-
térale, aggravée à l’arrêt de l’activité.
Progressivement, la douleur apparaît plus rapidement au 
cours de l’effort sportif, et est déclenchée par tous les mou-
vements de rotation et d’extension du tronc. Elle peut obliger 
l’athlète à interrompre son activité.
L’examen, en position debout et couchée, retrouve : les orifi ces 
inguinaux externes augmentés de diamètre et plus ou moins 
douloureux à la toux, un état pré-herniaire, une déhiscence ou un 
amincissement au niveau des obliques, parfois un orifi ce inguinal 
interne dilaté et une douleur à la contraction des abdominaux.
Le déséquilibre entre muscles grands droits et obliques peut 
donner une impression de voussure de la région inguinale qui 
augmente lorsque le patient se penche en arrière (signe de 
Malgaigne).

Tendinopathie des adducteurs

Dans la majorité des cas, l’atteinte concerne le long adducteur.
La douleur est sous-pubienne. Au début, elle est localisée au 
niveau du compartiment médial de la racine du membre infé-
rieur. Elle s’installe pendant ou après activité sportive, tend à 
diminuer ou à disparaître après un certain temps d’échauffe-
ment. Par la suite, cette douleur augmente au cours et après 
l’arrêt de l’effort sportif et tend enfi n à devenir permanente.
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À l’examen, on retrouve la triade douloureuse classique des 
atteintes tendineuses : à l’étirement passif, à la contraction 
résistée et à la palpation.

Arthropathie pubienne

Elle associe des douleurs localisées à la région pubienne et 
des irradiations vers les adducteurs, le périnée, les orga-
nes génitaux externes, la région hypogastrique. Elle résulte 
de contraintes répétées en « cisaillement » de la symphyse 
pubienne (shoot, etc.). Les images radiologiques sont typiques.

Imagerie

Radiographies standards

Le bilan radiographique comporte un cliché de bassin de face 
debout et un cliché centré sur la symphyse pubienne.
L’arthopathie pubienne peut se traduire par des géodes et une 
ostéocondensation sous-chondrale, des érosions des berges 
articulaires et un élargissement de l’espace articulaire.
Les signes radiographiques peuvent mettre plusieurs mois à 
apparaître. Ils évoluent sur plusieurs années. Il n’existe pas de 
corrélation radioclinique.

Scintigraphie osseuse

Au cours d’une arthropathie pubienne, la scintigraphie peut 
montrer une hyperfi xation au niveau de la symphyse. Les 
signes scintigraphiques sont d’apparition précoce mais c’est 
un examen non spécifi que.

Échographie

Dans la pubalgie par insuffi sance pariétale ou par atteinte 
des adducteurs, le diagnostic échographique est délicat mais 
précis.

Imagerie par résonance magnétique

L’IRM est capable d’analyser simultanément l’os des branches 
pubiennes, le fi brocartilage de la symphyse et les insertions 
tendineuses des adducteurs et des muscles larges de l’abdo-
men sur le pubis et cela dans tous les plans de l’espace.

Essai de physiopathologie
L’origine de ces lésions de la symphyse peut se trouver dans le 
fait que le pubis est le lieu de convergence de groupes muscu-
laires aux fonctions différentes et extrêmement sollicités dans 
de nombreux gestes sportifs.
Un entraînement mal dosé ou mal adapté avec répétition à l’in-
fi ni de gestes plus ou moins nocifs va provoquer au niveau du 
pubis de multiples microtraumatismes agissant toujours dans 
le même sens. Le tacle, entre autres, entraîne un grand écart 
des membres inférieurs avec bascule en arrière du tronc. Le 
« point de rupture » siège au niveau de la région symphysaire 
où, à l’étirement brutal des adducteurs, s’associe une très forte 
contraction des abdominaux afi n d’éviter la chute en arrière.
En outre, certains facteurs semblent favoriser les altérations 
du pubis :
– la morphologie du joueur : il s’agit souvent de brévilignes, 

hypermusclés des membres inférieurs et peu souples ;
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– les altérations concomitantes des articulations sacro-ilia-
ques et des derniers disques lombaires ;

– la coexistence d’un spondylolisthésis.
Enfi n, il faut souligner qu’il s’agit souvent de joueurs ayant ten-
dance à s’engager physiquement de façon intense.

Traitement médical
Il devrait être avant tout préventif, basé sur de meilleures 
conceptions d’entraînement évitant le surdosage, une étude 
plus rationnelle des gestes sportifs, l’assouplissement systé-
matique des adducteurs et des ischiojambiers, le dépistage 
et le traitement des troubles associés (inégalité de longueur, 
lésions rachidiennes), une meilleure adaptation du matériel 
(chaussures, sol, etc.).
Le traitement proprement dit est fondé sur le repos qui doit 
être aussi précoce que possible. Ordonné dès l’apparition des 
premiers signes cliniques, il doit être total d’emblée et pres-
crit pour une période variant de 6 semaines à 3 mois et parfois 
plus encore.
À la phase aiguë de l’affection, il paraît souhaitable d’utiliser 
un traitement anti-infl ammatoire par voie générale pendant 
un laps de temps réduit (une semaine). De tous les traitements 
utilisés, ce sont les corticoïdes qui ont donné les résultats les 
plus rapides et brillants.
À la phase de stabilisation, on peut utiliser les massages 
transverses profonds.

Traitement chirurgical
Il est inspiré de l’opération de Nesovic par abaissement et 
mise en tension des muscles larges de l’abdomen.
La chirurgie s’adresse essentiellement à des professionnels 
du sport. Il faut être très restrictif chez le sportif amateur.
Après l’opération, aucune activité n’est recommandée pen-
dant 3 semaines. Au terme de ce délai, les contractions iso-
métriques des muscles larges de l’abdomen, la bicyclette, la 
natation, le footing peuvent être autorisés. La reprise de l’en-
traînement au sport de compétition ne sera autorisée que si le 
test de l’adduction contrariée s’est négativé (en moyenne vers 
la 6e semaine postopératoire). La reprise de la compétition est 
variable entre la 10e et la 12e semaine postopératoire.

Épiphysiolyse de la hanche
Dénommée coxa vara des adolescents en raison du déplace-
ment de l’épiphyse vers le bas et de l’âge auquel est observée 
cette maladie, ou coxa retrosa en raison du déplacement épi-
physaire en arrière, l’épiphysiolyse de la hanche se caractérise 
par le déplacement non traumatique de la calotte épiphysaire 
et du col fémoral, l’un par rapport à l’autre. Ce déplacement 
se fait le plus souvent en bas et en arrière.
L’épiphysiolyse de la hanche s’observe lors de la poussée 
de croissance pubertaire : entre 11 et 13 ans chez la fi lle et 
entre 13 et 15 ans chez le garçon. L’éventail d’âges extrêmes 
est de 9 et 15 ans pour les fi lles, et de 9 à 18 ans pour les 
garçons.
L’affection frappe un peu plus souvent les garçons que les 
fi lles : 60 à 70 % des cas selon les auteurs. Il semble que la 
hanche gauche soit plus fréquemment atteinte que la hanche 
droite (60 % des cas).
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Les lésions sont bilatérales dans 20 à 70 % des cas mais dans 
cette éventualité, l’atteinte des hanches est souvent asymétri-
que : elle prédomine habituellement du côté gauche où elle 
apparaît en premier.
La notion d’un traumatisme local violent fait souvent défaut. 
Il semble toutefois que les sujets qui s’adonnent à des exerci-
ces physiques et sportifs intenses soient plus exposés que les 
autres.
Le décollement est le plus souvent progressif : du fait des 
pressions qui s’exercent sur elle, l’épiphyse se déplace en 
bas et glisse en arrière par rapport au col. Ce dernier, attiré 
par la traction du psoas, tend à se déplacer en rotation 
externe alors que les adducteurs tendent à fermer l’angle 
cervicodiaphysaire.
C’est dans les deux circonstances suivantes que l’adolescent 
consulte :
– l’épiphysiolyse aiguë : c’est une forme peu fréquente. 

Parfois, spontanément, mais plus souvent après un trauma-
tisme habituellement modeste : faux pas, chute banale, etc., 
le sujet ressent brutalement une douleur aiguë de hanche. 
L’impotence est complète :
– à l’examen, le malade se présente comme avec une frac-

ture du col du fémur : le membre inférieur atteint est rac-
courci, en rotation externe et en adduction. Cette attitude 
est irréductible et toute tentative de mobilisation est très 
douloureuse,

– l’interrogatoire retrouve la notion de douleurs antérieures 
et d’une boiterie passagère,

– un bilan radiographique a parfois été fait et jugé normal. 
Un examen attentif permettra d’y retrouver a posteriori les 
signes d’un déplacement débutant ;

– l’épiphysiolyse progressive : le début est insidieux. L’attention 
des parents est attirée par des douleurs localisées à la han-
che, à l’aine ou au genou et survenant là aussi à la fatigue, ou 
par une boiterie discrète et qui peut être isolée. Au bout de 
quelques semaines, les symptômes deviennent plus nets :
– à l’examen, il faut rechercher deux signes : la limitation 

de l’adduction qui est nette et la limitation de la rotation 
interne passive qui constitue le signe le plus caractéristi-
que. Au début, la fl exion n’est pratiquement pas limitée, 
mais si le déplacement augmente, la fl exion directe ne 
devient possible que dans un petit secteur au-delà duquel 
la rotation externe est obligatoire,

– l’examen radiologique est le seul capable d’apporter la cer-
titude du diagnostic. Il doit comporter : un cliché de bassin 
de face et un cliché de profi l des deux hanches. Ces cli-
chés permettent d’affi rmer le diagnostic et de montrer le 
déplacement, son type et son importance, et de distinguer 
les stades évolutifs de la maladie.

Coxarthrose du sportif
À l’heure actuelle, la place du sport intensif comme facteur de 
risque d’une arthrose de la hanche est acquise. Les compé-
titeurs professionnels et/ou amateurs (sports de course, de 
sauts ou sports avec impacts répétés), après en moyenne 10-20 
ans de pratique sportive, présentent deux à quatre fois plus 
de coxarthrose que la fréquence retrouvée dans la population 
générale. Ce sont les études des sportifs d’élite qui ont apporté 
les meilleures preuves du rôle arthrogène du sport de compé-
tition. Une étude récente comparant 20 anciens handballeurs 
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professionnels (37-54 ans) ayant pratiqué pendant en moyenne 
15 ans à 39 témoins montre une prévalence de 60 % de la 
coxarthrose d’au moins une hanche contre seulement 13 % chez 
les témoins. Ces coxarthroses sont moins douloureuses chez les 
grands sportifs que chez ceux qui pratiquent peu ou pas, proba-
blement en raison d’un seuil plus élevé à la douleur. Des études 
cas-témoins scandinaves ont démontré, chez l’homme et chez 
la femme, l’infl uence néfaste du sport pratiqué intensivement 
avec un effet-dose net.
Certains sports avec des impacts répétés comme le football, le 
rugby, le tennis, les courses de longue distance, les courses de 
haies, les lancers de poids, le judo, le karaté et la danse sont 
des sports à risque.
Une dysplasie sous-jacente contribue à aggraver le ris-
que arthrogène du sport. Ainsi, on estime la fréquence de la 
coxarthrose chez les danseurs de plus de 40 ans à 17,5 % alors 
que chez ceux qui ont une hanche limite ou franchement dys-
plasique, cette fréquence s’élève à 80 % des cas.
La coxarthrose chez les sujets jeunes et sportifs se traduit 
plutôt par des phénomènes constructifs (ostéocondensation et 
ostéophytose exubérante) que par des phénomènes destruc-
tifs (chondrolyse et géodes), au moins pendant les premières 
années et les sujets sportifs sont plus gênés par des phéno-
mènes de raideur que par des douleurs à proprement parler.

Signifi cation d’une exostose ou d’une 
ostéophytose
Un certain nombre de circonstances biomécaniques lors du 
geste sportif permet d’expliquer la prolifération osseuse. Dans 
une activité habituelle, l’articulation coxofémorale normale est 
susceptible de subir ces contraintes sans dommage. La pré-
sence d’une condensation osseuse sous-chondrale ou d’un 
ostéophyte en périphérie ne peut s’expliquer que par la pré-
sence d’un cartilage défectueux sur le plan biomécanique et 
Lequesne a conclu que la présence d’un ostéophyte suffi sait à 
envisager le diagnostic de coxarthrose incipiens.

Rôle du geste sportif
Au cours des activités sportives, on retrouve des situa-
tions permettant d’expliquer une atteinte de l’articulation 
coxofémorale :
– de nombreux sports sont responsables de chutes et entraî-

nent des traumatismes au niveau du cartilage articulaire. 
Un traumatisme violent peut être le point de départ d’une 
coxarthrose ;

– pratiquement toutes les activités physiques : les sauts, les 
réceptions, les impulsions entraînent des microtraumatis-
mes, potentiellement pourvoyeurs de dégénérescence car-
tilagineuse progressive.

Un déséquilibre fonctionnel aggravant les pressions

Un certain nombre de situations sportives entraînent des 
déséquilibres défavorables au cartilage articulaire de l’articu-
lation coxofémorale.
En appui bipodal, les articulations coxofémorales sont assez 
bien protégées, même si elles sont soumises à des charges 
lourdes (haltérophilie). En appui monopodal, certaines situa-
tions sont défavorables car un équilibre est retrouvé par le 
sujet, limitant l’effet de la balance. C’est le cas d’un lanceur 
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qui va rechercher la position d’appui la plus favorable avant 
d’effectuer son effort.

Conclusion

Certains sports comme le football, et le rugby sont arthrogè-
nes au niveau de l’articulation coxofémorale : ils réunissent 
des situations de déséquilibre, de microtraumatismes, voire 
de macrotraumatismes.

Confl it antérieur de hanche
Le confl it de hanche n’existe que dans les mouvements extrê-
mes. Il est suffi samment fréquent pour, semble-t-il, être à 
l’origine d’un nombre important de coxarthroses précoces.

Physiopathologie des lésions
Il existe deux types de confl it antérieur de hanche : avec effet 
came et avec effet tenaille.

Confl it avec effet came

La tête du fémur n’est pas parfaitement ronde et, à sa partie 
antérieure, il existe une augmentation de son rayon de cour-
bure. Il en résulte une bosse et un méplat à la jonction tête-col 
qui vient en fl exion de hanche créer une zone d’hyperpression 
localisée sur le cartilage de la paroi antérieure du cotyle. Ce 
mouvement répété peut être à l’origine d’une délamination 
du cartilage antérolatéral du cotyle. Sur le fémur, il existe une 
« irritation » du cartilage au niveau de la tuméfaction qui peut 
devenir un ostéophyte à la longue.
Les lésions du labrum cotyloïdien ne surviennent que secon-
dairement et témoignent déjà d’une atteinte avancée. Au début 
de l’évolution, tout le dôme du fémur et la majeure partie du 
cartilage du cotyle sont intacts. La « bosse » qui est à l’origine 
du problème n’est pas un ostéophyte mais une véritable dys-
plasie de la tête fémorale. Les ostéophytes ne vont survenir 
qu’après et majorer le confl it. La lésion de la partie antérieure 
du cartilage s’aggrave ensuite, la tête du fémur se subluxe, 
puis les signes d’arthrose se développent. L’évolution fi nale 
est une coxarthrose avec pincement polaire supérieur et une 
subluxation antérieure visible sur le faux profi l de Lequesne.

Confl it avec effet tenaille

La tête du fémur est bien ronde et c’est le col du fémur qui 
vient, en fi n de fl exion, buter sur le labrum. C’est le labrum 
cotyloïdien qui est le premier atteint. Durant la fl exion de 
hanche, il peut se produire une décoaptation de la partie la 
plus postérieure de l’articulation. Quand la hanche revient 
en extension, la tête du fémur vient « taper » contre la paroi 
postérieure du cotyle et est à l’origine de lésions localisées du 
cartilage. Il existe aussi une « irritation » du cartilage à la jonc-
tion tête-col.
Cette forme de confl it est moins grave que le confl it par effet 
came. Les lésions du cartilage à la partie antérieure du cotyle, 
ne vont apparaître que lorsque les ostéophytes du col du fémur 
sont présents à leur tour et simuler un confl it par effet came. 
Dans la forme pure, ce type de confl it donne une arthrose posté-
rieure avec sur le faux profi l de Lequesne, un amincissement du 
cartilage et des ostéophytes sur la corne postérieure du cotyle.
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Physiopathologie générale

En fait ces deux types de confl it sont souvent associés chez un 
même individu. Dans certaines zones, c’est l’effet came qui 
prédomine ; dans d’autres, c’est l’effet tenaille.
Si l’absence de sillon à la face antérieur du col est à l’origine 
de la plupart des confl its, l’existence d’une rétroversion de la 
partie supérieure du cotyle est aussi un facteur déclenchant. 
En principe, le cotyle humain regarde en avant d’environ 25º. 
Dans certains cas, l’ouverture de la cavité est modifi ée et, à la 
partie supérieure principalement, il peut regarder en bas et en 
arrière. Cette paroi trop couvrante va logiquement favoriser une 
limitation de la fl exion de hanche et contribue à l’apparition du 
confl it antérieur. Chez de nombreux patients, il existe à la fois 
une absence de sillon à la jonction tête-col et une rétroversion 
du cotyle. Ces patients vont être candidats au confl it antérieur, 
surtout s’il pratique un sport à risque. C’est le terrain privilégié 
de la coxarthrose précoce, survenant avant 40 ans.

Évaluation clinique
Ce sont des patients jeunes qui pratiquent des sports à pivot 
où l’articulation est soumise à des mouvements violents de 
grande amplitude en fl exion : arts martiaux, football, danse, 
rugby, etc.
Les douleurs surviennent d’abord après des efforts violents et 
prolongés. Elles débutent au niveau du grand trochanter et/ou 
des adducteurs. Progressivement, elles deviennent de plus en 
plus fréquentes. En général, la simple marche n’est pas péni-
ble. De nombreux patients sont plus gênés en position assise 
sur des chaises basses où la hanche est en grande fl exion. 
L’existence de craquements, de pseudoblocages, de dérobe-
ments est habituelle.
L’examen de la hanche est proche de la normale mais dans la 
plupart des cas, il existe une diminution importante de la rota-
tion interne en extension et en fl exion. Dans les cas les plus 
caricaturaux, la simple fl exion de hanche entraîne obligatoire-
ment une rotation externe de l’articulation coxofémorale. On 
retrouve une douleur inguinale en adduction-fl exion et rota-
tion interne sur le patient en décubitus dorsal. On retrouve 
assez souvent une douleur postérieure en extension-rotation 
externe, l’autre hanche étant fl échie.

Bilan d’imagerie
L’interprétation classique des radiographies est considérée 
comme normale au stade de début. Il n’existe pas initialement 
de modifi cation de l’interligne articulaire, de géodes importan-
tes et/ou de condensations localisées. La tomodensitométrie, 
l’arthroscanner et l’IRM sont le plus souvent sans particularité 
notable. Tout au plus, peut-on avoir dans les formes avancées 
un doute sur une lésion du labrum à l’IRM.

Examen standard

Il peut mettre en évidence un confl it antérieur.
Sur le cliché de face, on cherche une tête « pas tout à fait 
ronde » dont la forme la plus caricaturale est la « tête phalli-
que de Mathieu ». L’offset, ratio entre largeur du col et taille 
de la tête du fémur, est souvent peu important. Tout cela peut 
donner une fausse impression de dysplasie cotyloïdienne. En 
fait, c’est la tête du fémur qui est trop grosse par rapport au 
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cotyle. L’existence d’une coxa vara est un autre facteur favori-
sant le confl it.
On recherche une ébauche d’ostéophyte sur la partie externe 
de la tête. L’existence d’un kyste dans le col du fémur est un 
excellent argument en faveur d’un confl it.
Sur ce cliché de face en position debout, on recherche la rétro-
version du cotyle. En principe, la paroi antérieure est toujours 
en dedans de la paroi postérieure. À aucun moment, elle ne 
croise la paroi postérieure : elles ne se rencontrent qu’au bord 
externe du toit du cotyle. En cas de rétroversion de la partie 
supérieure du cotyle, la paroi antérieure est en dehors de la 
paroi postérieure et la croise en son milieu. On peut alors par-
ler de rétroversion du cotyle.
À un stade plus avancé, les signes classiques d’arthrose 
apparaissent.
Le faux profi l de Lequesne permet de rechercher une dyspla-
sie modérée ou, éventuellement, une fausse dysplasie par tête 
trop grosse. Il permet aussi d’analyser la paroi postérieure du 
cotyle et de rechercher un amincissement du cartilage ou un 
ostéophyte de traction sur la corne postérieure du cotyle. On 
recherche un petit kyste juste au-dessus de la paroi antérieure 
du cotyle au niveau de la zone de confl it.
Le profi l chirurgical pied en rotation interne maximum est plus 
intéressant. Il met en évidence l’absence de sillon à la face anté-
rieure du col et montre souvent la tuméfaction ou l’augmentation 
du rayon de courbure de la tête du fémur à la jonction tête-col. Il 
permet de voir parfaitement une épiphysiolyse a minima.

Imagerie par résonance magnétique

Elle doit être faite sur une machine de 1,5 T. Les coupes sont 
des coupes radiaires qui se font dans le plan du cotyle. Les 
lésions du labrum sont très bien analysées. Elles se situent 
dans 90 % des cas sur la partie antérolatérale du cotyle, juste 
sur la zone du confl it. Dans un très grand nombre de cas, on 
ne retrouve aucune lésion du labrum cotyloïdien. On détecte 
uniquement des modifi cations du signal au niveau de l’os 
sous-chondral en regard du cartilage antérosupérieur.

Arthro-IRM

C’est l’examen qui permet d’analyser au mieux le cartilage, le 
labrum, la partie antérieure du cotyle et les réactions osseu-
ses dans le fémur à la jonction tête-col.

Propositions thérapeutiques
Si les lésions sont déjà trop avancées, il n’y a pas grand-chose 
à faire. En cas de pincement marqué de l’interligne articulaire 
et/ou de subluxation de la tête sur le faux profi l de Lequesne, il 
faut utiliser le traitement médical classique d’une coxarthrose.
S’il n’existe pas de lésion évidente du cartilage, on peut envisa-
ger un traitement chirurgical conservateur pour des patients 
motivés, douloureux dans leur pratique sportive ou dans la vie 
de tous les jours.
Chirurgicalement, il faut soit faire disparaître le confl it en 
créant un sillon à la jonction tête-col, soit diminuer la rétrover-
sion du cotyle.

Conclusion
Le confl it antérieur de hanche se caractérise par l’existence 
d’une zone de confl it entre la partie antéro-inférieure de la 
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tête du fémur et la paroi antérieure du cotyle en fl exion de 
hanche. Ce confl it va entraîner des lésions cartilagineuses sur 
la partie antérieure du cotyle. L’évolution naturelle se fait vers 
la coxarthrose précoce à moyen ou à long terme.
Le diagnostic est principalement clinique devant l’existence 
d’une diminution de la rotation interne et l’existence d’une 
douleur en adduction-fl exion-rotation interne.
Les examens complémentaires sont souvent peu contribu-
tifs par méconnaissance de cette entité pathologique, mais la 
radiographie standard peut mettre en évidence des variations 
anatomiques intéressantes. L’IRM est l’examen complémen-
taire le plus intéressant. L’injection de gadolinium intra-articu-
laire augmente la précision de l’examen. La tomodensitométrie 
ou l’arthroscanner sont décevants.
Un traitement chirurgical conservateur, destiné à faire dispa-
raître le confl it, existe à un stade précoce. Il semble très effi -
cace sur les douleurs et sur l’amélioration des mobilités. Ce 
traitement chirurgical est moins effi cace en cas de pincement 
de l’interligne ou de subluxation antérieure.

Fractures de fatigue du bassin 
(voir chapitre 49)

Les fractures de fatigue du bassin sont liées à une brusque 
modifi cation de la charge de travail due à un surmenage récent, 
ou à une activité inhabituelle chez un sédentaire. Elles concer-
nent avant tout le sacrum et le pourtour du trou obturateur.
Elles se manifestent par des douleurs et par une gêne fonc-
tionnelle plus ou moins marquée. Les signes fonctionnels sont 
aggravés par certaines positions et/ou par l’appui au sol, la 
marche, la montée et la descente des escaliers.
Au stade initial, les radiographies standards sont normales. Le dia-
gnostic est possible : 3 à 4 semaines après le début des douleurs.
La scintigraphie osseuse reste l’élément déterminant de la 
précocité du diagnostic bien qu’on puisse lui reprocher son 
manque de spécifi cité. La tomodensitométrie précise les 
lésions mais, tout comme la radiographie, elle est en décalage 
avec le début des douleurs. L’IRM est la voie de l’avenir.

Fractures de fatigue du sacrum
Les fractures de fatigue du sujet jeune surviennent à l’occasion 
d’un surmenage mécanique. La course à pied est le plus grand 
pourvoyeur de cette lésion.

Tableau clinique

La douleur, de localisation typiquement sacrée ou ressentie 
dans la région lombaire basse ou dans la cuisse, survient dans 
un contexte d’entraînement à la course à pied, plus ou moins 
intensive et plus ou moins habituelle. Initialement, elle est de 
degré variable mais augmente rapidement et peut conduire à 
l’arrêt de la pratique sportive.
L’examen retrouve des signes d’atteinte de la sacro-iliaque 
et les signes les plus spécifi ques sont le réveil des douleurs 
par la palpation et par la manœuvre du trépied. Le reste de 
l’examen est négatif.

Examens complémentaires

La normalité du bilan radiographique initial est a posteriori 
un élément positif du diagnostic. L’image radiographique 
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est une condensation linéaire verticale ne dépassent pas les 
trois premières pièces sacrées sur les clichés de face.
Le bilan biologique présente un intérêt pour le diagnostic 
différentiel.
La scintigraphie montre la zone hyperfi xante ; la lésion est isolée, 
unilatérale, grossièrement parallèle à l’articulation sacro-iliaque.
Le scanner, à la condition de ne pas être demandé trop pré-
cocement, permet de mettre en évidence l’image caractéristi-
que : un trait vertical, parallèle à l’interligne sacro-iliaque.
L’IRM peut donner une réponse précoce sur la forme d’une 
modifi cation du signal osseux dès les premiers jours. Cet exa-
men est indiqué chez le sportif de haut niveau lorsqu’on veut 
établir un diagnostic précoce.

Traitement et évolution

À partir du moment où le repos est observé, la guérison est 
obtenue en 4 mois en moyenne.

Fractures de fatigue des branches 
ischio- et iliopubiennes
Elles sont peu fréquentes et peuvent survenir chez l’adulte et 
l’enfant. Les sports les plus fréquemment en cause sont le 
marathon, la course de demi-fond et le jogging.
L’âge auquel elles surviennent se modifi e en raison de l’en-
gouement actuel pour la course à pied. Classiquement retrou-
vées chez l’adulte jeune, elles se rencontrent maintenant chez 
l’enfant qui essaie de suivre ses parents le dimanche ou chez 
la personne d’âge mûr qui décide de refaire du sport. Chez 
l’adolescent, elles restent exceptionnelles.
Des facteurs favorisants sont souvent retrouvés : longue dis-
tance chez des débutants en course à pied, augmentation bru-
tale de l’intensité de l’entraînement, modifi cation de la qualité 
de l’entraînement avec introduction de course de vitesse. Chez 
des sportifs entraînés, des distances supérieures à 100 km par 
semaine sont souvent retrouvées.

Tableau clinique

La douleur est le principal motif de consultation. Elle est située 
au niveau de la région inguinale ou de la fesse. Des irradiations 
se font parfois dans les adducteurs ou les ischiojambiers.
L’installation des douleurs peut être brutale ou progressive. 
Elles peuvent survenir immédiatement après un entraînement 
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intensif ou à distance d’une compétition. Elles sont calmées 
par le repos mais s’intensifi ent dès la reprise de la course à 
pied pour devenir permanentes, être à l’origine d’une boiterie 
et enfi n entraîner l’arrêt du sport.
À l’examen, l’appui monopodal sur le membre inférieur 
douloureux est souvent impossible à maintenir. L’appui 
monopodal sur le côté opposé est diffi cile. Les amplitudes 
de la hanche sont normales mais la rotation externe peut 
être exceptionnellement limitée. Les manœuvres en fl exion 
forcée de hanche réveillent parfois une douleur de même 
que la mise en tension isométrique des ischiojambiers. À la 
palpation, on retrouve un point exquisément douloureux au 
niveau de la branche ischiopubienne, exceptionnellement 
au niveau de la branche iliopubienne.

Examens complémentaires

La radiographie faite à un stade précoce est négative dans 60 à 
70 % des cas. Un amincissement ou un effacement d’une cor-
ticale est parfois visible.
À un stade tardif, un cal hypertrophique permet de faire un dia-
gnostic rétrospectif. Il est situé au niveau de la branche ischio-
pubienne, plus rarement au niveau de la branche iliopubienne.
La scintigraphie permet un diagnostic précoce. Une hyperfi xa-
tion est possible dès la 7e heure après le début des douleurs. 
L’absence de fi xation au 3e jour élimine le diagnostic.

Traitement et évolution

L’évolution se fait vers la guérison sans séquelle en 4 à 5 mois. 
Parfois des douleurs persistent malgré le respect des consi-
gnes de repos ou réapparaissent au même endroit.

Conclusion
Les fractures de fatigue du complexe lombopelvifémoral se 
manifestent par des douleurs, volontiers localisées et une 
gêne fonctionnelle plus ou moins marquée.
Elles doivent être reconnues précocement. L’interrogatoire 
est une aide précieuse pour les évoquer. L’examen clinique 
se caractérise par sa pauvreté. Le bilan radiographique pose 
un certain nombre de problèmes : au stade initial, les clichés 
standards sont normaux et le diagnostic radiologique n’est 
possible que 3 à 4 semaines après le début des douleurs. La 
scintigraphie osseuse reste l’élément déterminant de la pré-
cocité du diagnostic malgré son manque de spécifi cité.
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Même si la cheville est l’articulation la plus traumatisée lors 
de la pratique sportive, les atteintes du genou restent tou-
jours au premier plan des préoccupations du traumatologue 
du sport car un diagnostic mal orienté, une thérapeutique mal 
instaurée sont susceptibles de laisser des séquelles fonction-
nelles importantes chez le sujet sportif.
Devant un traumatisme aigu du genou, le problème posé au 
praticien est simple : s’agit-il d’un traumatisme « grave », 
c’est-à-dire ayant provoqué des lésions anatomiques sus-
ceptibles de laisser des séquelles en l’absence de traitement 
adapté, ou s’agit-il d’un traumatisme « bénin » sans lésion 
anatomique majeure et susceptible de guérir spontanément 
sans séquelle ? L’examen clinique bien mené reste le temps 
clé de l’examen et suffi t s’il est bien mené à déterminer le 
caractère grave ou non de l’accident.

Examen clinique

Interrogatoire
Il constitue le temps clé de l’examen. Bien mené, il apporte 
des renseignements fondamentaux sur l’importance et la 
localisation des lésions. Il présente l’avantage sur l’examen 
physique d’avoir la même valeur sémiologique qu’elle que soit 
l’expérience du praticien.
Il fait préciser :
– les antécédents traumatiques sur le même genou mais 

aussi sur le genou controlatéral. Un sportif ayant déjà 
victime d’une lésion du LCAE (ligament croisé antérieur 
externe) reconnaît avec certitude la même lésion sur son 
autre genou ;

– les circonstances de l’accident : il faut s’attacher avec obs-
tination à retrouver le mécanisme lésionnel permettant 
ainsi de soupçonner les éléments anatomiques susceptibles 
d’avoir été lésés. Un traumatisme en valgus oriente vers 
une atteinte des formations médiales, du LCAE ou encore 
d’instabilité patellaire. En hyperextension, il oriente vers des 
lésions postérieures ou du LCAE.

L’interrogatoire précise si le traumatisme a été appuyé (contact 
avec l’adversaire) ou non. Il faut particulièrement se méfi er 
des accidents où le sportif est « surpris » (tacle par-derrière, 
placage à retardement) ou lorsque la vigilance musculaire 
est moindre (réception du saut après un shoot au basket, au 
handball). La notion d’un craquement qu’il ait été audible par 
l’entourage ou simplement perçu par le patient signe formel-
lement une lésion anatomique. Il faut considérer que le sportif 
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ne se trompe jamais. L’existence de ce craquement ou de la 
sensation de déchirure doit interdire de parti pris toute négli-
gence diagnostique.
La sensation de déboîtement, de « genou qui s’ouvre » a la 
même signifi cation. Parfois le diagnostic est fait par le blessé 
lui-même lorsqu’il raconte la sensation que la rotule « s’est 
déplacée ». La localisation de la douleur au moment même de 
l’accident peut apporter de précieux renseignements : interne 
elle oriente vers une lésion du plan médial, voire de l’aile-
ron rotulien. Une douleur postérieure peut orienter vers une 
atteinte du pivot central.
Les suites immédiates de l’accident sont précisées. La pour-
suite de l’activité sportive sans trop de gêne oriente vers un 
accident bénin. À l’opposé, une appréhension immédiate, une 
sensation de genou faible, de « patte folle », voire une instabi-
lité immédiate lors d’une tentative de reprise évoque formel-
lement une lésion grave. L’évolution spontanée de la douleur 
apporte moins de renseignements fi ables. Classiquement, il 
s’agit d’une douleur en trois temps quelle que soit la lésion. 
Une sédation immédiate de la douleur initiale peut faire penser 
à une rupture ligamentaire complète. À l’opposé une évolution 
d’un seul tenant peut correspondre à une lésion osseuse.
L’existence d’un gonfl ement rapide (dans les 4-6 heures) 
après l’accident signe une hémarthrose et donc l’existence 
d’une lésion anatomique : il s’agit en général d’une rupture du 
LCAE, parfois d’une luxation de rotule ou encore d’une lésion 
ostéochondrale.

Examen physique
La conduite de l’examen physique dépend de l’état local du 
genou traumatisé.
En présence d’un gros genou traumatique inexaminable, il est 
vain de vouloir attendre de l’examen des renseignements fi a-
bles. Il se borne à étudier le morphotype du sujet sur le mem-
bre sain, même la palpation douce doit être interprétée avec 
beaucoup de prudence car la mise en tension de la capsule 
articulaire par l’hémarthrose la rend hyperalgique à la moin-
dre sollicitation.
Devant un tel tableau, la suspicion d’accident grave est suffi -
sante pour justifi er la demande d’examens complémentaires : 
radiographies et IRM. Simultanément un traitement sympto-
matique est instauré : mise en décharge, immobilisation avec 
une attelle amovible, glaçages pluriquotidiens, traitement pré-
ventif d’une phlébite. La ponction évacuatrice peut se discuter. 
Réalisée dans des conditions strictes d’asepsie, elle a l’avantage 
de soulager immédiatement le patient et de faire la preuve du 
caractère hématique de l’épanchement. Mais l’imagerie obtenue 
par l’IRM est meilleure sur un genou gonfl é car l’épanchement 
permet la réalisation spontanée d’une véritable arthro-IRM et 
ainsi de faciliter la mise en évidence d’une lésion chondrale.
Ailleurs le genou est moins gonfl é, moins douloureux et 
examinable. L’examen physique doit alors être mené de 
façon programmée et systématique, cherchant à étudier 
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toutes les composantes anatomiques. Il nécessite un sujet 
relâché et mis en confi ance. L’examen est doux et minutieux. 
Il comporte :
– l’étude du morphotype réalisé au mieux sur le membre sain : 

raide souple, hyperlaxe, axes dans le plan frontal (genu 
varum ou valgum) et sagittal (recurvatum) ;

– l’inspection qui peut révéler une ecchymose le plus souvent 
postérieure témoignant d’une brèche capsulaire. Le recul de 
la tubérosité tibiale, genou fl échi à 90º signe une rupture du 
ligament croisé postérieur mais il est rarement présent dans 
le cadre d’un accident frais ;

– la recherche d’un choc rotulien ;
– pas d’étude de la mobilité car elle n’apporte pas d’informa-

tion fi able si le genou est gonfl é, la simple mise en tension 
capsulaire par l’épanchement suffi sant à la limiter ;

– la recherche d’un défi cit d’extension active faisant formelle-
ment évoquer une rupture de l’appareil extenseur ;

– un genou ligamentaire complet et minutieux :
– la mise en valgus en extension explore le plan latéral 

médial et le pivot central,
– la mise en valgus en légère fl exion explore électivement le 

ligament collatéral médial,
– la mise en varus en extension explore le plan latéral 

externe et le pivot central,
– la mise en varus fl exion explore électivement le plan 

externe,
– le tiroir antéropostérieur en extension (signe de Lachman) 

est pathognomonique d’une rupture complète (arrêt mou) 
ou partielle (arrêt dur retardé) du LCAE. Sa fi abilité dépend 
beaucoup de l’expérience de l’examinateur,

– la recherche du ressaut antéro-externe vers 10º de fl exion 
lors du passage de l’extension à la fl exion témoigne 
d’une rupture du LCAE. Son absence n’a pas de signifi ca-
tion dans le cadre d’un accident frais car un petit fl exum 
et/ou la douleur provoquée lors de la mise en valgus (par 
atteinte du ligament collatéral médial ou due à une lésion 
cartilagineuse du compartiment externe) empêche le plus 
souvent sa recherche correcte ;

– la palpation soigneuse qui termine l’examen. Elle porte sur :
– le compartiment médial et tout le trajet du ligament col-

latéral médial : l’insertion proximale sur le condyle, l’in-
terligne interne et la jonction méniscosynovial, l’insertion 
distale sur le tibia,

– le bord interne de la rotule en cas de lésion de l’aileron 
rotulien interne,

– le tendon quadricipital en cas de suspicion d’atteinte de ce 
tendon,

– le compartiment externe : ligament, partie antérieure de 
l’interligne, plateau tibial externe.

Examens complémentaires
Le bilan radiographique est systématique. Il comporte :
– un cliché de face qui peut mettre en évidence : une fracture 

du plateau tibial externe, un petit arrachement osseux du 
plateau tibial externe (fracture de Segond pathognomonique 
d’une rupture du LCAE), un arrachement du massif des épi-
nes tibiales ;

– un cliché de profi l, genou en extension qui peut mettre en 
évidence une bascule externe de la rotule (pseudo-aspect de 
face de la rotule).
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Il est complété si besoin par :
– un défi lé fémoropatellaire à la recherche d’un arrachement 

du bord interne de la rotule, d’un fragment ostéochondral 
dans la rampe condylienne externe ;

– un cliché de l’échancrure intercondylienne en cas de suspi-
cion de lésion des épines tibiales.

L’examen de référence, en cas de lésion grave, est l’imagerie 
par résonance magnétique nucléaire. Il doit comporter des 
séquences T1, T2 ou FatSat avec des reconstructions de face 
de profi l et en défi lé fémoropatellaire. Il permet une étude 
fi ne des ligaments, ménisques et tendons. C’est l’IRM qui a 
permis de mettre en évidence les contusions osseuses occa-
sionnées lors d’un traumatisme du genou. Un œdème osseux 
de la partie antérieure du condyle externe signe formellement 
un accident d’instabilité rotatoire externe. Lorsqu’il existe un 
épanchement, l’effet de contraste permet de mettre en évi-
dence une lésion cartilagineuse.
Il faut se garder cependant de laisser les images faire seules 
le diagnostic. Chez un sportif actif pratiquant un sport trauma-
tisant, il est rare de constater une IRM « normale » même en 
dehors de toute pathologie fonctionnelle. Les images patholo-
giques ne doivent être prises en compte que si elles s’intègrent 
dans le tableau clinique présenté par le patient.

Lésions les plus fréquentes

Lésions du ligament croise antérieur
L’atteinte du LCAE est fréquemment rencontrée dans la pra-
tique des sports en pivot-contact (football, handball et sports 
de ballon en général) ou imposant des contraintes rotatoires 
importantes (ski). Elle reste une lésion grave car toujours sus-
ceptible de laisser des séquelles fonctionnelles importantes et 
ce malgré une prise en charge adaptée. Elle impose de toute 
façon un arrêt sportif prolongé pouvant grever la carrière d’un 
sportif de haut niveau.
L’interrogatoire est le plus souvent suffi sant à suspecter voire 
à affi rmer le diagnostic :
– mécanisme en VFE (valgus-fl exion-rotation externe) ou 

en VRI (valgus-fl exion-rotation interne), plus rarement en 
hyperextension ;

– notion de craquement, de déboîtement du genou ;
– douleur immédiate diffuse ou bien externe, parfois 

postérieure ;
– appréhension voire instabilité immédiate lors de la reprise 

d’appui ;
– gonfl ement immédiat.
L’examen clinique est le plus souvent diffi cile mais peut tou-
jours retrouver un tiroir en extension. Il recherche une lésion 
associée des plans latéraux en particulier du plan médial.
Le diagnostic est confi rmé par l’IRM qui visualise le liga-
ment lésé et parfois le type anatomique de la lésion. Elle 
précise l’importance de l’œdème osseux condylien externe. 
Elle recherche enfi n les lésions associées chondrales et/ou 
méniscales.
Classiquement deux stratégies de traitement peuvent être 
proposées devant une rupture du LCAE :
– le traitement chirurgical consiste, non pas en une réparation 

du ligament lésé, mais en une ligamentoplastie réalisée avec 
un tendon de voisinage : tendon rotulien, droit interne/demi-
tendineux, tenseur du fascia lata selon les habitudes et les 
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croyances de l’opérateur. Les résultats fonctionnels sont en 
général bons, surtout sur la stabilité mais ils peuvent être 
grevés par les lésions associées, particulièrement chondra-
les. Ce traitement chirurgical requiert cependant 2 à 3 mois 
d’arrêt de travail, une rééducation lourde et prolongée. La 
reprise de l’activité sportive ne peut se faire qu’après 6 mois 
minimum et le retour au même niveau de performance chez 
un athlète de compétition est souvent bien plus long ;

– le traitement fonctionnel repose sur l’observation qu’un 
nombre non négligeable de sportifs tolèrent parfaitement 
leur rupture ligamentaire et ne présentent pas d’accident 
d’instabilité lors de la pratique de leur activité favorite. C’est 
bien entendu le cas des sports n’exigeant pas de pivot-
contact. Mais ce peut être aussi le cas lors de la pratique 
de sports exposants sous l’infl uence d’une cicatrisation 
partielle en nourrice du ligament lésé, d’un contrôle mus-
culaire et proprioceptif des positions d’instabilité du genou, 
ou bien encore d’une pratique moins exposante (vétérans 
par exemple). Il en est de même pour les sports pratiqués 
en permanence en fl exion de genou (ski alpin). Le principe 
du traitement fonctionnel est donc de mettre le sujet dans 
les meilleures conditions de bonne tolérance de la lésion du 
croisé grâce à la kinésithérapie. Elle consiste en un renforce-
ment musculaire des muscles stabilisateurs du genou (qua-
driceps mais surtout ischiojambiers) associé à un travail du 
contrôle proprioceptif des rotateurs du genou. Cette réédu-
cation se réalise en ambulatoire au rythme de 3 à 4 séances 
par semaine, autorisant la poursuite de l’activité profession-
nelle. Vingt à 30 séances sont en règle nécessaires. Le délai 
de reprise du sport est surtout fonction de la résolution de 
l’œdème osseux, source de douleurs. Le traitement fonction-
nel présente l’avantage d’être peu contraignant mais l’incon-
vénient majeur d’un résultat fonctionnel incertain avec une 
persistance d’une instabilité lors de la reprise du sport. Le 
recours à la chirurgie stabilisatrice est alors impératif.

Le choix entre les deux thérapeutiques ne peut être déterminé 
de façon systématique. Si la chirurgie est impérative chez un 
sujet sportif de compétition pratiquant un sport exposant, à 
l’opposé le traitement fonctionnel doit être proposé chez le 
sportif occasionnel d’âge mur. Entre ces deux extrêmes, le 
choix thérapeutique doit être envisagé au cas par cas en fonc-
tion du type de sujet, de ses aspirations sportives et de ses 
contraintes socioprofessionnelles.

Lésions du ligament collatéral médial
Il a volontiers la réputation d’être un « bon » ligament sus-
ceptible de cicatriser et de guérir sans séquelles. Ce n’est pas 
toujours le cas, une prise en charge inadaptée peut aboutir à 
des séquelles douloureuses d’évolution traînante.
Ces atteintes font suite à un mécanisme de valgus, de rota-
tion externe ou de combinaison des deux. La lésion préféren-
tielle en cas de valgus concerne le faisceau superfi ciel à son 
insertion proximale condylienne et en cas de rotation externe 
l’insertion tibiale distale. En cas de lésion complète, le fais-
ceau profond est atteint en regard de l’interligne à la jonction 
méniscoligamentaire.
La notion de craquement n’est retrouvée qu’en cas de rupture 
ligamentaire complète. La douleur initiale, d’intensité variable, 
est toujours localisée à la face interne du genou. Rarement une 
instabilité immédiate est rapportée. La poursuite de l’activité 
sportive est parfois possible. Quelques heures après l’accident, 
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les phénomènes infl ammatoires apparaissent, réalisant la 
classique douleur en trois temps.
L’examen clinique montre un genou au gonfl ement variable. 
Le testing ligamentaire réveille une douleur interne lors de 
la mise en valgus, en rotation externe et a fortiori en VFE. Le 
bâillement en valgus est variable, fonction de l’importance de 
l’atteinte.
Le traitement vise à faciliter la cicatrisation ligamentaire par 
une immobilisation de 3 à 6 semaines. Mais une mobilisation 
protégée du ligament oriente la cicatrisation des fi bres de col-
lagène et améliore la qualité de cette cicatrisation. En prati-
que, on utilise une attelle inguinomalléolaire articulée avec 
des cales autorisant une mobilité entre -20 et 60º de fl exion, 
secteur de mobilité où le ligament n’est pas mis en contrainte. 
La durée d’immobilisation est de 3 à 6 semaines en fonction de 
l’importance des lésions initiales et des bilans intermédiaires.
Il faut connaître la possibilité de la survenue à 10–15 jours 
d’évolution d’un syndrome de Palmer. Il est la conséquence de 
l’apparition d’un granulome infl ammatoire à l’insertion proxi-
male du ligament. Il se traduit par la réapparition d’une dou-
leur typiquement infl ammatoire à recrudescence nocturne, 
parfois insomniante. Cette douleur limite la mobilité articulaire 
avec apparition d’un fl exum, pouvant faire évoquer à tort un 
problème méniscal. La palpation retrouve une douleur exquise 
condylienne. L’évolution est rapidement favorable avec l’injec-
tion loco dolenti de quelques gouttes d’un dérivé cortisoné.

Lésion méniscale traumatique
Dans le cas d’un blocage aigu, l’interrogatoire suffi t quasi-
ment à faire le diagnostic : à la suite soit d’un mécanisme 
d’hyperfl exion parfois prolongée (position accroupie), soit d’un 
mouvement de valgus-fl exion-rotation externe ou de varus-
fl exion-rotation interne, le patient raconte l’apparition d’un 
claquement dans son genou et une violente douleur plutôt 
antérieure. Fait caractéristique, l’extension complète du genou 
tant active que passive est alors strictement impossible, toute 
tentative de réduction réveillant de vives douleurs. La fl exion 
est libre. Ce blocage n’est pas fugace. Parfois, il peut se résou-
dre spontanément avec un claquement mais le plus souvent, 
le patient vient consulter genou bloqué.
Dans le cas d’une lésion traumatique simple, le sujet raconte 
l’apparition d’une douleur antéro-interne du genou apparue à 
la suite d’un accident en fl exion ou en VFE. L’intensité en est 
variable. Une discrète hydarthrose réactionnelle peut exister. 
Cette douleur est inconstante, pouvant disparaître, réveillée 
par les mouvements de fl exion complète ou de rotation externe 
ou interne. Des sensations de dérangement intra-articulaire 
sur ces mêmes mouvements peuvent être rapportées.
L’examen clinique est simple, confi rmant le diagnostic sus-
pecté à l’interrogatoire. Le morphotype (genu varum) est 
observé. Il recherche l’existence d’un fl exum, d’une douleur 
antérieure lors de l’hyperextension, les signes de souffrance 
méniscale (douleur à la palpation de la partie antérieure de 
l’interligne majorée par les mouvements de rotations et d’ex-
tension du genou). Un ressaut est parfois perceptible sous le 
doigt. Il vérifi e l’intégrité ligamentaire.
L’IRM confi rme la lésion méniscale, vérifi e l’intégrité ligamen-
taire et apprécie le retentissement éventuel sur l’os sous-jacent.
Si la thérapeutique a longtemps reposé sur la méniscectomie 
plus ou moins étendue, la constatation de la fréquence d’appa-
rition de lésions dégénératives à moyen et long terme amène 
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aujourd’hui à une attitude plus conservatrice et plus prudente. 
La méniscectomie systématique est aujourd’hui abandonnée.
Le traitement actuel s’oriente autour de trois axes : l’absten-
tion chirurgicale, la réparation méniscale ou la méniscectomie 
la plus économique possible. Le choix entre ces différentes 
attitudes est fonction de plusieurs facteurs : le type de lésion 
méniscale, sa localisation, l’existence de lésions associées (en 
particulier cartilagineuses), le morphotype, la demande fonc-
tionnelle du patient.
L’abstention chirurgicale est proposée lorsque le sujet est peu 
(ou pas) sportif et que la demande fonctionnelle est modeste. 
Elle demande une information du patient sur les positions ou 
les activités à risque. Elle se limite à la prise en charge médi-
cale des épisodes de dérangements intra-articulaires.
La réparation méniscale quelles qu’en soient les modalités 
(suture véritable ou utilisation d’ancres) doit de principe être 
évoquée chez le sujet jeune. Mais elle ne peut concerner que 
les lésions situées à la zone vascularisée du ménisque, c’est-
à-dire à la portion toute périphérique. Elle ne concerne donc 
qu’une proportion minime des lésions méniscales. À court 
terme les résultats fonctionnels sont inférieurs à ceux d’une 
méniscectomie classique.
La méniscectomie est toujours réalisée sous arthroscopie. Elle 
se doit d’être la plus économique possible. Elle est proposée 
de première intention devant une anse de seau, une languette 
méniscale et d’une manière générale devant toute lésion non 
périphérique du ménisque. À court terme, les résultats fonc-
tionnels sont bons dans 9 cas sur 10 pour le ménisque médial, 
plus médiocres sur le ménisque externe.

Luxation de rotule
Devant toute hémarthrose traumatique du genou si le premier 
diagnostic à évoquer est une atteinte du LCAE, le praticien 

■

doit toujours garder à l’esprit qu’il peut s’agir d’une luxation 
de rotule. Parfois le patient fait le diagnostic en racontant que 
« sa rotule s’est déplacée » vers l’extérieur, bloquant le genou 
et qu’elle n’a réintégré sa position habituelle qu’avec l’inter-
vention d’un tiers. Ailleurs, le tableau est moins évocateur avec 
une luxation spontanément réduite. Il s’agit d’un accident en 
VFE ou à la réception d’un saut, pied en rotation externe. Un 
choc direct tangentiel à la rotule peut être retrouvé. L’accident 
s’accompagne d’un craquement avec une violente douleur 
antéro-interne. L’impotence est majeure, le gonfl ement quasi 
immédiat.
L’examen clinique innocente le LCAE en montrant l’absence 
de tiroir en extension. La palpation de l’aileron rotulien 
interne, du bord interne de la rotule réveille une vive dou-
leur. L’examen du genou sain recherche une morphologie 
prédisposante : genu valgum franc, malposition externe de 
la tubérosité tibiale antérieure, rotule haute hypermobile et 
facilement subluxable.
Les clichés en incidence fémoropatellaire confi rment la dys-
plasie. Ils recherchent les stigmates de l’accident de luxation : 
arrachement osseux de l’aileron interne sur la rotule, frag-
ment ostéochondral détaché. En cas de doute, l’IRM montre 
la rupture de l’aileron interne et un œdème osseux du bord 
interne de la rotule.
Le traitement s’envisage différemment selon qu’il s’agit du 
premier accident ou d’une récidive. Dans le premier cas, le 
traitement vise à obtenir la cicatrisation de l’aileron interne 
en immobilisant le genou en extension pendant 4 à 6 semai-
nes. Une rééducation à visée de renforcement musculaire doit 
obligatoirement lui faire suite. Lorsqu’il s’agit d’une récidive ou 
du premier accident d’un sujet jeune présentant une dyspla-
sie formelle, la chirurgie à visée de stabilisation rotulienne doit 
être envisagée.
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La cheville est une articulation charnière située au carrefour 
de deux axes. Cette situation « en pivot » l’expose à différentes 
contraintes : celles en compression pour répondre à sa fonc-
tion de maintien de la stabilité de l’arrière-pied, et celles en 
rotation imposées par le médio et l’avant-pied.
D’un point de vue anatomique, la cheville comprend trois 
articulations : tibiotalienne, subtalienne et tibiofi bulaire. La 
congruence osseuse est parfois importante, notamment pour 
l’articulation tibiotalienne, et assure une grande partie de la 
stabilité articulaire. Elle n’est cependant jamais suffi sante pour 
répondre à des mouvements rotatoires et/ou réalisés dans 
des secteurs angulaires extrêmes. Les structures tendino-
capsulo-ligamentaires, par le jeu de mise en tension ou de 
contraction musculaire, jouent alors un rôle important, faci-
litant en permanence une bonne coaptation et coordination 
entre les différentes structures osseuses.
La plupart des activités sportives se faisant en charge, la che-
ville est exposée à des risques traumatiques fréquents. On 
peut différencier deux contextes lésionnels :
– le traumatisme unique :

– soit par choc direct (coup de pied, de crampons, etc.) 
provoquant une compression des structures locales. Selon 
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l’intensité du traumatisme, les lésions peuvent être tota-
lement bénignes (simple contusion des plans superfi ciels 
évoluant favorablement en quelques jours), ou plus sévères 
(fracture, luxation ou rupture tendineuse), sources éven-
tuelles de séquelles,

– soit traumatisme indirect, sollicitant l’articulation dans ses 
amplitudes extrêmes. Les moyens passifs de contention 
sont alors mis en tension voire distendus, rompus par-
tiellement ou dans leur totalité. En cas de rupture com-
plète, les butées que représentent les structures osseuses 
deviennent les ultimes remparts avant que ne se produise 
une luxation articulaire ;

– les microtraumatismes répétés. La répétition d’un même geste 
entraîne à la longue une souffrance des structures anatomi-
ques impliquées dans la réalisation du mouvement. Réversible 
au début, en cas de mesures simples et adaptées, cette 
souffrance peut, si elle perdure, provoquer des lésions plus 
complexes et longues à traiter. Au niveau de la cheville, les 
tendons sont les plus exposés à ces lésions d’hyperutilisation 
(overuse pour les Anglo-Saxons), tant au niveau de leur zone 
d’insertion (ex : enthésopathie calcanéenne) que de leur par-
tie corporéale (ex : tendinopathie des fi bulaires) ou de leur 
gaine (ex : ténosynovite du tibial postérieur). L’os n’est pas 
non plus épargné et peut être victime de fractures de fatigue.

Malgré le contexte sportif, il ne faut jamais négliger de possi-
bles pathologies non traumatiques (tumorales, infectieuses, 
rhumatismales). Leur évocation doit être systématique, étayée 
au moindre doute par des examens ciblés.
Situation très fréquente en pratique sportive, la cheville trau-
matique aiguë impose un diagnostic lésionnel précis. La grande 

Cheville traumatique aiguë : lésions les plus fréquentes
Os : fracture

Malléole fi bulaire et/ou tibiale
Talus : dôme, joues, jonction col – corps
Calcaneus

Ligaments : étirement → rupture
Collatéral latéral
Collatéral médial
Calcanéocuboïdien
Talonaviculaire
Ligament en haie
Tibiofi bulaire antérieur, postérieur

Tendons : luxation – rupture
Fibulaires
Tibial antérieur
Tibial postérieur
Calcanéen

❑

❑

❑
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diversité des lésions nécessite d’effectuer un bilan clinique 
et/ou d’imagerie rigoureux passant en revue les différentes 
structures anatomiques.

Démarche diagnostique générale
L’interrogatoire et l’inspection, s’ils sont insuffi sants à eux 
seuls pour établir un diagnostic, apportent des éléments 
d’orientation.

Interrogatoire
Il s’efforce de faire préciser :
– le mécanisme traumatique (varus, valgus, isolé ou combiné 

à un mouvement d’adduction, d’abduction et/ou de fl exion 
plantaire ou plantaire) permettant d’établir les structures 
anatomiques impliquées dans le mouvement et donc sus-
ceptibles d’avoir été lésées ;

– l’intensité du traumatisme, bien qu’elle soit loin d’être tou-
jours corrélée au degré de gravité des lésions ;

– l’existence de signes immédiats : sensation de déchirure, impres-
sion de déboîtement de la cheville, de craquement, apparition 
quasi instantanée d’une tuméfaction sont des signes évoquant une 
lésion osseuse ou ligamentaire grave. En revanche, la sensation 
de claquement n’est pas spécifi que.

L’intensité de la douleur et le degré d’impotence fonctionnelle 
ne sont pas des signes fi ables permettant de préjuger de l’im-
portance des lésions.

Inspection
Si le délai entre le traumatisme et l’examen n’est pas trop long 
(� 48 heures), la mise en évidence d’un hématome et surtout 
sa topographie oriente la suspicion lésionnelle :
– Plantaire : fracture ��� (en particulier tarsienne ou médio-

tarsienne) jusqu’à preuve du contraire ;
– prémalléolaire externe : entorse du ligament collatéral latéral ;
– rétromalléolaire externe : luxation des tendons fi bulaires, 

fracture de la fi bula ;
– région malléolaire externe : fracture de la fi bula, de la joue 

talienne latérale, entorse de l’articulation tibiofi bulaire ;
– bord externe du pied : fracture du 5e métatarsien, entorse cal-

canéocuboïdienne ;
– cou-de-pied : fracture du talus, de l’os naviculaire, arrache-

ment capsulaire antérieur ;
– face interne du pied : fracture de la malléole médiale, de l’os 

naviculaire, du talus, bimalléolaire, lésion du tendon tibial 
postérieur ;

– région calcanéenne : rupture du tendon calcanéen, fracture 
de la margelle postérieure du tibia, du tubercule postéro-
externe du talus, du calcaneus.

À distance du traumatisme, la diffusion de l’hématome et la 
survenue d’un œdème rendent ces repères topographiques 
moins fi ables.
On n’attachera pas une trop grande importance à l’examen 
de la marche, et notamment à la possibilité ou non d’appui du 
côté lésé car là aussi la corrélation avec la gravité des lésions 
est loin d’être constante. Seule la marche sans décollement du 
talon lors du ½ pas postérieur est évocatrice d’une rupture du 
tendon calcanéen.

■

■

■

Examen clinique
Deux situations peuvent se rencontrer :
– l’état local, le caractère tolérable des douleurs rendent la che-

ville examinable : l’appréciation de la mobilité, tant active que 
passive dans chacune des articulations, l’étude des contrac-
tions isométriques, la recherche de points douloureux à 
la palpation vont permettre d’établir un diagnostic et/ou 
d’orienter d’éventuels examens complémentaires, principa-
lement des radiographies et une échographie ;

– la cheville n’est pas examinable (douleurs ��, gonfl ement 
��, impotence fonctionnelle totale) : il faut craindre a priori 
une lésion osseuse et demander d’emblée un bilan radiogra-
phique initial. Selon les résultats du premier bilan, celui-ci 
pourra être secondairement complété par une imagerie plus 
poussée (scanner, IRM).

Entorse du ligament collatéral 
latéral [2, 3]

Malgré sa très grande fréquence (on estime à environ 6 000 le 
nombre quotidien d’entorses en France) et l’abondante littérature 
dont elle continue à faire l’objet, l’entorse de la cheville présente 
toujours des diffi cultés diagnostiques et thérapeutiques certai-
nes. Les trois principaux pièges concernant cette lésion sont :
– d’assimiler au niveau diagnostique et pronostique des lésions 

aussi différentes qu’une élongation ligamentaire, une rupture 
partielle ou complète de tout le plan capsuloligamentaire 
externe ;

– de méconnaître, compte tenu de leur moindre fréquence, 
d’autres diagnostics ou des lésions associées ;

– de proposer un traitement « passe-partout » quelle que soit 
l’importance des lésions ligamentaires.

Interrogatoire
Il recherche :
– des éléments diagnostiques : mécanisme traumatique en 

varus, parfois combiné à d’autres mouvements ;
– des indices de gravité : il ne s’agit pas tant de l’intensité du 

traumatisme ni de l’intensité des douleurs, facteurs peu 
fi ables, que de la présence de certains signes immédiats 
(sensation de déchirure, impression de déboîtement de la 
cheville, apparition d’une tuméfaction en œuf de poule dans 
la région prémalléolaire externe dans les minutes qui sui-
vent l’accident, ecchymose précoce et s’étendant rapidement 
vers l’avant-pied et le segment jambier), ou certaines carac-
téristiques de l’évolution de la douleur (intensité d’augmen-
tation progressive ou indolence faisant suite à une douleur 
immédiate intense) accompagnant les entorses graves.

Un œdème plus ou moins important va se constituer quelques 
heures après le traumatisme quel que soit le degré de gravité 
de l’entorse.

Examen clinique
Le diagnostic d’entorse repose sur un faisceau de signes :
– positifs :

– douleur lors de la mise en tension du ligament collatéral 
latéral : lors de la fl exion plantaire de l’articulation tibiotar-
sienne, lors des mouvements de varus de l’arrière-pied,

■

■

■

■
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Critères d’Ottawa (traumatisme aigu, sujet âgé de 18 à 55 ans) [4]

Une radiographie de la cheville doit être demandée en cas :
– d’incapacité du patient à faire deux pas sur chaque pied sans aide dans l’heure suivant le traumatisme ou au moment 

de l’examen ;
– de réveil d’une douleur à la palpation de la moitié postérieure d’une des deux malléoles sur une hauteur d’environ 

6 cm en partant de la pointe.
Une radiographie du médiopied doit être demandée en cas :
– d’incapacité du patient à faire deux pas sur chaque pied sans aide dans l’heure suivant le traumatisme ou au moment 

de l’examen ;
– de réveil d’une douleur à la palpation de la styloïde du 5e métatarsien ou du scaphoïde tarsien.

– présence éventuelle d’une laxité anormale, témoin d’une 
rupture d’au moins un des trois faisceaux constituant le 
LCL : dans le plan frontal : augmentation asymétrique du 
varus, présence d’un choc talien ; dans le plan sagittal : 
augmentation asymétrique du tiroir antérieur,

– douleur à la palpation du ligament (insertion ou trajet) ;
– négatifs :

– le testing tendineux contre résistance est toujours possible et 
n’augmente pas de manière signifi cative la douleur (parfois 
douleurs modérées lors du testing des tendons fi bulaires 
traduisant une lésion associée de la gaine de ces tendons),

– les amplitudes articulaires ne sont jamais augmentées,
– l’examen clinique du tarse et du médiotarse est normal,
– la palpation des repères osseux est indolore (critères 

d’Ottawa).

Évaluation de la gravité
C’est une étape essentielle que la clinique seule ne permet 
pas toujours de la résoudre. Certes, l’entorse bénigne est 
assez facile à identifi er :
– gonfl ement � ecchymose minime prémalléolaire externe ;
– douleur à la mise en tension du LCL lors du varus passif ;
– absence de laxité asymétrique.
De même, l’entorse grave doit être suspectée devant :
– une attitude spontanée du pied en varus équin ;
– une ecchymose étendue apparue précocement (3-4 heures) ;
– l’existence d’une douleur rétromalléolaire externe spontanée 

et augmentée à la contraction résistée des tendons fi bulai-
res (témoin d’une lésion associée de la gaine) ;

– la présence d’une laxité asymétrique frontale et sagittale.
Cependant, si la présence d’un varus, d’un tiroir antérieur, 
d’un choc talien signent une entorse grave, leur absence ne 
permet pas d’éliminer le diagnostic car ils sont diffi ciles et/ou 
douloureux à rechercher après quelques heures d’évolution.
Il reste que l’essentiel des entorses se présente sous une 
forme clinique intermédiaire entre ces deux extrêmes. 
Devant l’absence de signes francs de gravité, le risque 
serait alors de sous-évaluer les lésions. Un nouveau bilan 
clinique fait quelques jours plus tard permet souvent d’éta-
blir un diagnostic, surtout si les conditions locales ont été 
améliorées grâce à l’application de glace, mise au repos de 
l’articulation, élévation du membre traumatisé et pose d’un 
bandage compressif (protocole GREC).
Lorsqu’à l’issue de ce nouveau bilan clinique le doute persiste, 
le recours à un bilan d’imagerie s’avère nécessaire.

■

Imagerie

Bilan radiographique standard

Il s’avère nécessaire :
– lorsque le bilan clinique ne se limite pas aux seuls signes 

d’atteinte isolée du ligament collatéral latéral (cf. points de 
repères cliniques) ;

– lorsqu’à la palpation on retrouve des points osseux doulou-
reux (cf. critères d’Ottawa).

Les incidences à demander sont au nombre de trois :
– face ;
– profi l ;
– face avec rotation interne du pied de 20º, permettant de 

dégager l’interligne entre la malléole externe et la joue 
externe du talus pour visualiser d’éventuelles lésions du 
dôme supéro-externe du talus.

D’autres incidences peuvent être demandées, guidées par 
l’examen clinique.
Les clichés dynamiques (varus, tiroir antérieur) ne sont plus 
pratiqués de manière systématique en urgence en raison du 
manque de fi abilité des résultats, modifi és en cas de douleurs, 
d’une contracture réfl exe des fi bulaires, d’une réalisation tech-
nique imparfaite de la manœuvre.

Autres techniques d’imagerie

Échographie
Elle est encore trop peu utilisée car très « opérateur-dépendante ». 
Cependant son utilisation systématique dans certains services 
a permis de montrer l’importance des renseignements fournis 
par cet examen, permettant d’établir un bilan lésionnel précis 
(souvent incomplet par le seul examen clinique même rigou-
reux) aboutissant à un traitement adéquat [1].
De par son innocuité et sa rapidité d’obtention, et si les condi-
tions techniques s’y prêtent, ce sera sûrement dans l’avenir 
l’examen de première intention pour établir un bilan lésionnel 
ligamentaire.

Arthrographie
Bien qu’elle soit de réalisation facile, non douloureuse, de 
sémiologie bien connue, d’une fi abilité supérieure aux clichés 
dynamiques, son utilisation est loin d’être systématique en rai-
son du risque septique.

■
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Tomodensitométrie
Elle permet de faire une analyse des structures osseuses, beau-
coup moins celle des parties molles. Son intérêt dans les entor-
ses est très limité. Il l’est beaucoup plus en cas de fracture.

IRM
Malgré son caractère non invasif et la qualité des images four-
nies, l’accès encore diffi cile et le prix de revient rendent son 
indication très restreinte dans le cadre d’un traumatisme aigu 
de la cheville.

Tout traumatisme de la cheville n’est pas une entorse du liga-
ment collatéral latéral ���.
C’est le bilan clinique systématique de la cheville et du pied qui 
permettra d’éliminer d’autres diagnostics.

Éléments cliniques devant faire 
suspecter d’autres diagnostics que l’entorse 
latérale de la cheville

Âge du patient

Après 55 ans, du fait d’une certaine déminéralisation, les 
lésions osseuses deviennent plus fréquentes que les lésions 
ligamentaires. La radiographie, guidée par la clinique, sera 

■

plus systématique d’autant que les critères d’Ottawa ne sont 
plus applicables dans cette tranche d’âge.
Avant 15 ans, l’entorse est rare. Il s’agit plus fréquemment 
d’une fracture décollement épiphysaire type Salter. Un bilan 
radiologique s’impose. Le traitement fonctionnel par orthèse 
est rarement indiqué.

Appui impossible et/ou palpation osseuse réveillant 
une douleur vive

Il faut dans ce cas évoquer la possibilité d’une fracture 
(malléole latérale, pilon tibial, talus, calcaneus, cuboïde, 
métatarsien)
Un bilan radiologique orienté s’impose.

Douleur et/ou gonfl ement ne prédominant pas en 
prémalléolaire externe

Les diagnostics à éliminer dépendent dans ce cas du site de 
douleur prédominant (tableau 67.I).

Contraction résistée d’un des muscles périarticulaires 
anormale

Si elle est impossible à réaliser ou à maintenir sans sup-
pléance : deux lésions doivent être alors éliminées :
– une rupture tendineuse ;
– une lésion neurologique associée (SPE, SPI : sciatiques 

poplités externe et interne).

Tableau 67.I Diagnostics à éliminer si douleur et/ou gonfl ement ne prédominent pas en prémalléolaire externe.

Douleur prédominant Diagnostic à éliminer Caractéristiques

Au bord externe du pied Entorse calcanéocuboïdienne

Fracture de la styloïde du 5e 
métatarsien
Fracture arrachement du 
cuboïde

Douleur lors des mouvements de pronosupination et d’adduction du pied ainsi qu’à la 
palpation de cet interligne articulaire
Douleur au testing des tendons fi bulaires et à la palpation de cette région

Douleur lors du testing du long fi bulaire et lors de la palpation osseuse

Au niveau de l’arrière-pied Fracture du calcaneus

Luxation des tendons 
fi bulaires

Rupture du tendon calcanéen

Fracture de la margelle 
postérieure du tibia

Notion de chute d’un lieu élevé avec réception sur les talons, empâtement de l’arrière-
pied, ecchymose plantaire (inconstante), douleur élective à la pression du calcaneus
Douleurs et gonfl ement prédominant en rétromalléolaire externe, douleurs réveillées 
lors de la contraction résistée, éventuellement luxation reproductible lors de cette même 
manœuvre voire visible spontanément
Notion de traumatisme en fl exion dorsale forcée, marche sans décollement du talon, montée 
½ pointe monopodale impossible, augmentation de la fl exion dorsale passive, verticalisation 
du pied en décubitus ventral, absence de réponse à la manoeuvre de Thompson
Douleurs lors de la mise en équin passif du pied ou de rotation externe de la cheville, 
douleur élective lors de la palpation de la région pré-achilléenne

Au-dessus de l’articulation 
tibiotarsienne

Entorse tibiofi bulaire 
inférieure

Douleurs dans les mouvements d’hyper-rotation externe du segment jambier, lors de la 
fl exion dorsale en charge, à la palpation de l’interligne articulaire antéro-externe

En interne Fracture de la malléole médiale

Lésion du tendon tibial 
postérieur

Beaucoup plus fréquente que l’entorse isolée du ligament collatéral médial : notion 
de mécanisme traumatique en valgus, douleur lors du valgus passif (par distraction 
osseuse) et/ou du varus passif (par impaction osseuse), lors de la palpation élective de la 
malléole médiale
Toujours penser à rechercher une fracture associée du tiers supérieur de la fi bula
Traumatisme initial en valgus, douleur sous et rétromalléolaire interne lors de la 
contraction résistée, tendon douloureux à la palpation voire non palpable (rupture) ou en 
situation luxée prémalléolaire interne

Au niveau antérieur Arrachement capsulaire 
antérieur
Fracture du talus

Mécanisme en équin, douleur antérieure lors de la fl exion plantaire, douleur à l’insertion 
talienne de la capsule
Traumatisme en fl exion dorsale forcée, douleur élective à la palpation (souvent à la 
jonction col – corps)
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Si elle réveille une douleur vive, il faut rechercher une rupture 
partielle du tendon ou une luxation qui aurait pu se réduire 
spontanément.

Dans tous ces cas, la radiographie standard centrée sur la zone 
lésée sera le plus souvent l’examen de première intention. Les 
autres examens complémentaires (échographie � tomodenso-
timétrie � EMG � IRM) seront guidés par la clinique.

Orientations thérapeutiques

Lésions ligamentaires

Principes généraux

Le traitement comporte deux volets.

■

■

Lutte contre la douleur et l’œdème
Elle est réalisée par différents moyens :
– utilisation d’antalgiques voire d’anti-infl ammatoires ;
– application du protocole GREC.

Cicatrisation
Les données biomécaniques ont permis d’établir que toute 
tension contrôlée exercée sur un ligament pendant sa phase 
de cicatrisation augmente ses propriétés mécaniques sans en 
aggraver sa laxité. Les moyens thérapeutiques vont donc avoir 
pour objectif de maintenir une certaine mobilité articulaire 
dans un secteur protégé où la mise en tension des structures 
ligamentaires ne pourra dépasser un certain seuil. C’est le 
principe des immobilisations partielles que sont le strapping et 
l’orthèse.

Protocole GREC

Glaçage
Application de la glace au niveau de la zone douloureuse, 15 minutes 5 à 6 fois par jour durant les premiers jours. La 
glace ne doit jamais être posée à même la peau mais mise dans un linge propre ou une poche en plastique afi n d’éviter 
les risques de brûlures. L’application de glace peut être remplacée par un bain de pied d’eau froide ou sous forme de 
douchette pendant une durée équivalente.

Repos
Il s’agit de mettre au repos l’articulation traumatisée en évitant les efforts prolongés ou répétés voire en préconisant la 
mise en décharge partielle de l’articulation grâce à l’utilisation de cannes anglaises.

Élévation
Le pied doit être surélevé (légèrement au-dessus de l’horizontale) au repos et la nuit afi n de faciliter le drainage de 
l’œdème périarticulaire.

Compression
Elle a pour but de limiter la taille de l’hématome et de faciliter le drainage de l’œdème. On utilise pour cela des bas de 
contention ou un bandage souple.

❑

❑

❑

❑

Passée la phase précoce de cicatrisation, une rééducation doit 
toujours être proposée pour :
– lutter contre les phénomènes douloureux résiduels ;
– restaurer la totalité de l’amplitude articulaire ;
– faciliter la réafférentation proprioceptive de l’articulation.

Lésions du ligament collatéral latéral

Autrefois souvent immobilisées dans une botte rigide, la ten-
dance actuelle pour les entorses dites moyennes ou graves 
se situe plutôt à l’opposé avec une « immobilisation relative » 
par orthèse. Cependant, si cette méthode a apporté d’incon-
testables progrès quant au délai de récupération, au vécu du 
patient, elle ne peut pas résumer à elle seule l’ensemble des 
modalités thérapeutiques. Utiliser l’orthèse de manière systé-
matique reviendrait à faire fi  de l’élément pronostique impor-
tant que représente la topographie de la lésion induisant une 
prise en charge adaptée :
– désinsertion haute : facteur de laxité résiduelle, pouvant jus-

tifi er d’une réinsertion chirurgicale ;

– lésion corporéale : répondant bien au traitement fonctionnel ;
– arrachement osseux : selon la taille du fragment et son 

caractère plus ou moins déplacé, immobilisation par orthèse, 
botte en résine rigide voire ostéosynthèse se discutent.

En cas d’entorse bénigne, un bandage souple pendant 8 jours 
associé à des soins locaux et une prise d’antalgiques s’avèrent 
suffi sants. Le patient est ensuite réévalué cliniquement à la fi n 
du traitement. Si le diagnostic d’entorse bénigne se confi rme, 
la contention est enlevée et quelques séances de rééducation 
à visée proprioceptive peuvent être proposées.

Entorse tibiofi bulaire inférieure

Son diagnostic à la phase aiguë est souvent sous-évalué. 
C’est pourtant quand elles sont traitées précocement que l’on 
obtient les meilleurs résultats thérapeutiques. Leur prise en 
charge relève au minimum d’un traitement par immobilisation 
rigide limitant la rotation externe du pied et surtout la fl exion 
dorsale de la cheville, mouvement qui naturellement écarte 
la pince tibiofi bulaire et dont on ne peut contrôler l’amplitude 
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avec une immobilisation non rigide. Lorsque la lésion s’étend 
aux deux ligaments tibiofi bulaires antérieur et postérieur voire 
s’associe à une lésion de la troisième malléole, la réparation 
chirurgicale est souvent nécessaire.
À un stade tardif, la prise en charge est beaucoup plus délicate 
et prolongée.

Lésions de l’articulation subtalienne

Leur fréquence est très certainement sous-estimée car de 
diagnostic diffi cile au stade aigu, dominé par l’atteinte plus 
bruyante cliniquement du ligament collatéral latéral qui est 
souvent associée. Comment établir le diagnostic ? Quel type 
d’immobilisation faut-il proposer autre que celle de la lésion 
du LCL ? Il n’existe à l’heure actuelle aucun consensus.

Lésions osseuses
Elles sont potentiellement nombreuses au niveau de la che-
ville. Leur prise en charge est régie par un principe fondamen-
tal : la cheville est une articulation portante dont le moindre 
défaut de congruence articulaire constitue un facteur haute-
ment arthrogène.
Il convient donc devant toute fracture d’en apprécier la topo-
graphie, articulaire ou non, la taille du fragment, le degré de 
déplacement avant d’opter pour :

■

– soit un traitement orthopédique permettant d’attendre la 
consolidation ;

– soit un traitement chirurgical visant à restaurer ou maintenir 
l’alignement des fragments osseux.

Lésions tendineuses
Que le tendon soit rompu ou luxé, la prise en charge ne peut 
être que chirurgicale, exception faite du tendon calcanéen pour 
lequel le choix avec un traitement conservateur est souvent 
possible.
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Il faut souligner l’importance du pied dans la pratique de 
tous les sports, son rôle essentiel dans la propulsion et dans 
l’adaptation au sol, voire son usage comme «instrument» 
sportif. L’importance de la biomécanique, et son étude dans 
la pratique sportive ont participé à l’essor de la médecine 
podologique.
Le praticien du sport doit se familiariser avec des notions sim-
ples qui lui permettront de comprendre la pathologie du pied. 
Il doit éviter les erreurs de traitement retardant fréquemment 
la reprise sportive dans de bonnes conditions, et à l’origine de 
la chronicisation d’une pathologie préjudiciable à la perfor-
mance sportive.
Si on effectue un classement par sport, la pathologie podo-
logique la plus commune peut être résumée de la façon 
suivante :
– football : les lésions les plus habituelles sont les fractures 

de l’avant-pied, dont les fractures de stress du 5e métatar-
sien, les fractures de la cheville, les entorses, les ruptures et 
les tendinopathies calcanéennes, l’arthrose du médio-pied 
évolutive ;

– gymnastique : les traumatismes spécifi ques comprennent les 
fractures de stress de l’avant-pied, les fractures de cheville 
et les entorses, les tendinites, les péritendinites et toute la 
pathologie par usage excessif de l’avant-pied ;

– danse et ballet : les lésions les plus communes sont les 
fractures de stress de l’avant-pied, les fractures de che-
ville, les entorses, les ruptures tendineuses, les tendinopa-
thies (fl échisseur propre du 1er rayon, jambier postérieur), 
impingement syndrome, syndrome de l’os trigone, téno-
synovites, l’hallux valgus, l’hallux rigidus, l’hyperkératose 
plantaire ;

– basket-ball : il s’agit de la fracture de la base du 5e métatarsien 
mais également la fracture diaphysaire du 5e métatarsien, 
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les fractures de stress des métatarsiens, les fractures de 
stress au niveau de l’os naviculaire, les atteintes de la che-
ville, du tendon calcanéen ;

– cyclisme : il est source d’un certain nombre de lésions, 
essentiellement des lésions cutanées par chute, des fractu-
res, des entorses, qui siègent dans 14 % des cas au niveau 
du pied et de la cheville ;

– jogging : les atteintes sont essentiellement dues à des 
erreurs d’entraînement, avec apparition d’un syndrome 
d’hyperutilisation avec atteinte au niveau de la cheville, du 
tendon calcanéen, du jambier postérieur mais également 
de l’aponévrose plantaire. Les fractures de fatigue sont 
fréquentes ;

– hockey sur glace : ce sport produit un grand nombre de frac-
tures de cheville et du pied. Il existe également un nombre 
important d’atteintes tendineuses (jambier antérieur) ;

– ski : les atteintes spécifi ques sont les fractures de cheville 
et les entorses, les atteintes au niveau du calcanéum, les 
entorses de la sous-astragalienne, la luxation des péroniers 
latéraux, bien que l’évolution de la chaussure ait diminué le 
nombre de traumatismes de la cheville ;

– tennis : les atteintes les plus habituelles sont les entorses 
de cheville, l’atteinte du tendon calcanéen (avec sa rupture 
à la quarantaine), les péritendinoses du tendon calcanéen, 
la rupture du jumeau interne, les bursites talonnières et l’
atteinte unguéale du 1er rayon ;

– lutte, judo : les atteintes spécifi ques comprennent les fractu-
res de la base du 5e métatarsien, l’atteinte du 1er rayon, les 
atteintes de la cheville, les tendinites du tendon calcanéen 
par erreur d’entraînement ;

– rugby : les fractures de phalange sont des lésions assez spé-
cifi ques, ainsi que les atteintes fracturaires du calcanéum, 
de la sous-astragalienne, les tendinites du tendon calcanéen, 
du court péronier latéral, les entorses tarso-métatarsiennes 
et les pathologies unguéales.

Cette revue n’est pas exhaustive mais elle a le mérite d’objec-
tiver la diversité des lésions possibles au niveau du pied.

Examen clinique
Le pied est une structure déformable et c’est cette déforma-
bilité qui lui permet de s’adapter en toute position sur tout 
terrain ; c’est cette déformabilité qui doit être retrouvée et 
recherchée lors de l’examen du pied.
L’examen va de la périphérie à la profondeur, en examinant la 
peau, ses variations, les phanères, les articulations interpha-
langiennes, métatarso-phalangiennes, l’articulation tarso-
métatarsienne, sous-talienne, l’articulation transverse du 
tarse et, enfi n, les différentes insertions tendineuses.
L’interrogatoire révèle le motif de la consultation, les circons-
tances de l’accident de la manière la plus précise possible, 
la date d’apparition de la douleur, son évolution, l’existence 
ou non de prodrome, de traitement antérieur, les caractères 

■
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de la douleur, ses rapports avec l’entraînement et la prati-
que, la coexistence d’un trouble du chaussage personnel ou 
familial.
L’examen du pied, bien entendu, comprend l’examen global 
des deux membres inférieurs, en commençant par un examen 
debout en charge, pieds nus, en vérifi ant rapidement l’état 
des genoux et des chevilles. On vérifi era l’aspect des orteils, 
leur fonction statique et dynamique, l’aspect du pied de face, 
de profi l et de dos, l’aspect de l’arrière-pied à plat, pendant la 
marche et sur la pointe des pieds, l’état cutané, la présence 
d’hématome ou d’œdème.
L’examen podoscopique, s’il est possible, est un « plus » mais 
il peut être remplacé par l’examen de la sole plantaire, le 
malade en décubitus ventral.
Le patient sera assis face à l’examinateur qui examinera le 
« pied dans la main ».
Les pouls périphériques sont recherchés, le pédieux étant 
généralement plus facile à trouver que le tibial postérieur ; 
l’état veineux, les réfl exes ostéotendineux, la sensibilité cuta-
née, la sensibilité profonde doivent être analysés.
L’étude analytique commence par le pied sain en vérifi ant 
la mobilité des interphalangiennes, des métatarso-phalan-
giennes, de l’articulation tarso-métatarsienne, de dehors en 
dedans (les articulations externes étant les plus mobiles), de 
la sous-talienne et de la tibio-tarsienne. On vérifi era l’exis-
tence ou non d’un tendon calcanéen court, d’un varus de l’ar-
rière-pied favorisant les atteintes traumatiques. La palpation 
est bi-digitale et précise en repérant la zone douloureuse. On 
recherche une laxité anormale. 
Un testing tendineux complet est réalisé.
Cet examen peut être complété par un examen en décubitus 
ventral, genou fl échi à 90º, qui donne une bonne détente du 
système suro-achilléo-plantaire, et qui permet de vérifi er la 
présence ou non d’un hématome plantaire, de l’état cutané, de 
zones d’hyperpression, de durillon, de surinfection. La mobi-
lité de la sous-talienne est recherchée en équin et à 90º de 
fl exion ?; la mobilité de la titio-tarsienne par le tiroir antérieur 
est facile à rechercher dans cette position. La mobilisation de 
l’articulation transverse du tarse, calcanéum bloqué, est sou-
vent instructive.
On fera ensuite un bilan rapide de la marche du patient, 
en examinant bien entendu ses chaussures habituelles et 
ses chaussures de sport, et en recherchant au niveau de la 
semelle les zones d’usure anormale.
Le bilan radiographique complet du pied comprendra un cli-
ché de face et un profi l du pied en charge, une double expo-
sition dorso-plantaire, permettant de voir les axes relatifs de 
l’arrière et de l’avant-pied, une radiographie de la cheville de 
face et de profi l, une incidence des sésamoïdes (Guntz), un 3/4 
externe en charge pour voir le niveau des têtes métatarsien-
nes (Chevrot), des incidences de la sous-talienne. Les choix 
sont faits en fonction de la suspicion diagnostique.
L’échographie est un examen capital pour de nombreuses 
pathologies.
Les tomographies ont été en général remplacées par le scan-
ner, qui donne des renseignements incomparables au niveau 
des articulations du médiotarse.
La scintigraphie est un excellent examen de débrouillage, en 
particulier au moment du passage à la chronicité des lésions 
douloureuses.
L’IRM doit être demandée devant une suspicion de lésion ten-
dineuse, en particulier sur les éléments latéraux comme le 

court péronier latéral, le jambier postérieur et les éléments 
postérieurs (tendon calcanéen).
Un bilan biologique est nécessaire chaque fois qu’une maladie 
infl ammatoire est suspectée. Il ne faut pas oublier qu’un spor-
tif est un patient comme un autre et que le pied est le point de 
départ de nombreuses maladies rhumatologiques.
On insistera enfi n sur la chronologie de l’entraînement, la 
nature du chaussage, la nature des sols rencontrés et leur 
rapport avec la pathologie douloureuse.

Lésions cutanées et unguéales
Le revêtement cutané peut être le siège de contusions aiguës 
sur peau saine ou sur lésions chroniques.

Phlyctènes
Les lésions cutanées surviennent essentiellement lors des 
courses de longue durée mais également lors d’un confl it avec 
une chaussure neuve à l’entraînement, lors d’un changement 
de saison par modifi cation du terrain, enfi n, par trouble élé-
mentaire de l’hygiène chez le sportif.
Les phlyctènes siègent sur l’extrémité antérieure des orteils 
du fait du frottement, également au niveau des pourtours du 
talon, sous la première tête métatarsienne et entre les orteils. 
Il est donc nécessaire d’entourer de sparadrap un orteil sur 
deux pour éviter frottement et ampoule. Il est nécessaire de 
tanner la peau, de changer régulièrement de chaussettes, de 
garder des chaussettes sèches, en préférant le coton.
Lors de l’apparition d’une phlyctène, et après sa ponction et sa 
désinfection, on injectera quelques gouttes d’éosine permet-
tant le tannage.
Les ongles doivent être coupés courts, et surtout perpendi-
culaires à la ligne de pousse. Il ne faut pas couper les ongles 
dans les coins pour éviter toute incarnation.
Lorsque la pulpe est sensible, au niveau du bord interne ou 
externe de l’ongle du premier rayon, la mise en place d’une 
petite bille de coton imprégnée d’alcool iodé, sous le coin de 
l’ongle, suffi t en général à faire disparaître la douleur.
En cas de phlyctène constituée, une deuxième peau type 
Duoderm®, Comfeel® peut être utilisée, recouverte d’un 
adhésif, ce qui permettra de fi nir la course.

Mycoses
Les mycoses interdigitales sont extrêmement fréquentes chez 
le sportif. Elles doivent être traitées avant les épreuves car les 
lésions cutanées, les fi ssures peuvent se surinfecter par l’im-
plantation de germes bactériens d’une manière aiguë.
Ces mycoses sont très fréquentes, en particulier dans les 
sports pratiqués pieds nus, sports aquatiques, sports acro-
batiques, et également sports pratiqués pied nus dans des 
chaussures légères, comme le cyclisme, la danse ou la 
boxe.
Les chaussures contaminées sont responsables d’une réin-
festation. Celle-ci est à l’origine de la chronicité des affections 
mycosiques dans ces sports.
L’atteinte est bilatérale en général mais elle n’est pas for-
cément symétrique ; elle est plus fréquemment trouvée au 
niveau du quatrième espace interdigital. Il faut rechercher, 
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associé à l’onyxis, d’autres atteintes mycosiques (au niveau 
des plis inguinaux et axillaires), qui sont à l’origine de la 
réinfestation.
La responsabilité du sportif dans la contamination collective 
doit être expliquée pour éviter la contamination des sols de 
vestiaire, de sanitaire, de sauna.

Verrues
La distinction doit être faite entre verrues et durillons ou 
lésions d’hyperpression. En effet, si l’excision de la verrue 
est sans gravité, l’excision d’un durillon par hyperpression 
entraîne une cicatrice hyperkératosique extrêmement doulou-
reuse, qui peut s’enfl ammer, se surinfecter, donner un abcès 
de l’avant-pied, très diffi cile à traiter. On ne doit jamais cureter, 
exciser, coaguler une lésion hyperkératosique dans une zone 
qui semble être en charge.
Les verrues plantaires sont fréquentes et peuvent être gênan-
tes par la douleur que provoque l’hyperkératose dans une zone 
de charge lors de la course. Elles s’enfl amment et peuvent se 
surinfecter.
Le traitement le plus simple est la coagulation électrique de la 
verrue sous anesthésie locale.
L’attouchement régulier de la verrue par de l’azote liquide peut 
également entraîner la guérison. Cependant, quand ces deux 
moyens ne sont pas facilement accessibles, l’injection répé-
tée d’une petite quantité de lidocaïne sous le lit de la verrue, 
jusqu’à blanchiment du tissu cutané périphérique, peut entraî-
ner la guérison. Il suffi t de répéter 4 à 8 fois cette injection. En 
général, la verrue tombe et la zone lésionnelle doit simple-
ment être tannée.
Les autres lésions cutanées comme les brûlures, les érosions 
de la plante du pied dans les sports de combat, les gelures dans 
l’alpinisme nécessitent des traitements plus spécifi ques qui 
ne seront pas développés ici.

Lésions unguéales
Les lésions unguéales sont le plus souvent des lésions 
chroniques.
La lésion la plus caractéristique est le tennis-toe ou hématome 
chronique sous-unguéal de coloration bleuâtre par confl it 
répété avec la chaussure, généralement trop petite.
Il n’y a pas de traitement spécifi que à cette lésion. En cas d’hé-
matome sous-unguéal aigu, il est préférable d’évacuer l’hé-
matome par deux orifi ces transunguéaux (par un trombone 
chauffé au rouge) après anesthésie locale en bague de l’orteil 
et, surtout, après vérifi cation de la vaccination antitétanique. 
La persistance d’un hématome sous-unguéal risque de décol-
ler l’ongle et d’entraîner une surinfection mycosique sous-
unguéale extrêmement diffi cile à traiter, avec un décollement 
unguéal chronique douloureux. À l’extrême, la chute complète 
de l’ongle peut survenir.
Il a déjà été question de l’ongle incarné. Sa surinfection ou 
botryomycome se fait le plus souvent du côté externe de l’on-
gle. Lors de la propulsion du pas, la rotation phalangienne 
entraîne une hyperpression au niveau de cette zone.
Rappelons qu’il ne faut pas couper mais surélever l’ongle par 
une petite bille de coton contenant un désinfectant. Le bour-
geon charnu doit être tanné.
Il ne faut pas donner d’anti-infl ammatoires ni d’antibiotiques 
par voie générale. Il s’agit d’une maladie locale. Une pommade 
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antibiotique locale, à la rigueur, peut amener un soulagement 
mais la chirurgie (sans ablation de l’ongle) est certainement 
la solution la plus simple. Elle entraîne malheureusement un 
arrêt sportif de 4 semaines.

Lésions des orteils

Premier rayon
Le premier rayon présente un appui essentiel lors du pas de 
la course. Il est en particulier très sollicité lors des change-
ments de direction. Sa suprématie expose la première articu-
lation métatarso-phalangienne à de nombreux traumatismes, 
d’autant qu’il existe de fréquentes anomalies de position des 
sésamoïdes, fragilisant la face plantaire de la première tête 
métatarsienne.
Le crampon antéro-interne des chaussures de sport peut éga-
lement être à l’origine du confl it.
Dans de nombreux gestes sportifs, l’hyperextension de la 
première articulation métatarso-phalangienne entraîne une 
entorse de la capsule métatarso-phalangienne dans sa zone 
plantaire, avec désinsertion au niveau de la phalange, mais 
également des fractures des sésamoïdes. Cette lésion, plus 
fréquente chez les Anglo-Saxons, du fait de la pratique de 
nombreux sports en salle avec des chaussures à semelles 
souples, entraîne une douleur très précise à la face plantaire 
de la première articulation métatarso-phalangienne.
Il existe une instabilité métatarso-phalangienne avec un signe 
de Lachmann semblable à celui du genou, douloureux lors de 
la sub-luxation dorsale de la phalange par rapport au méta-
tarsien. On note un hématome douloureux à la face plantaire 
de l’articulation.
L’arthrographie métatarso-phalangienne peut faire la diffé-
rence entre les atteintes capsulaires ou sésamoïdiennes avec 
présence d’une fuite du produit de contraste.
Le programme de traitement est le GREC : glace, repos, éléva-
tion pour éviter tout œdème gênant la cicatrisation, compres-
sion par strapping ou par attelle. Le plâtre nous semble trop 
enraidissant au niveau de cette articulation.
Le programme de rééducation est entrepris à partir du 8e jour, 
sous couvert d’un strapping limitant la fl exion dorsale de la 
première métatarso-phalangienne.
L’entraînement sera repris quand la marche rapide se révélera 
indolore. Si le patient est indiscipliné, une orthèse plantaire 
avec une semelle métallique peut être employée, pour inter-
dire la fl exion dorsale de la première métatarso-phalangienne 
lors de la marche.
Une variété de cette atteinte de la première métatarso-pha-
langienne est l’entorse de la métatarso-phalangienne en 
abduction forcée, assez caractéristique chez le judoka. La 
radiographie recherchera un arrachement du coin supéro-
externe de la phalange.
Il faut se souvenir du rôle des fractures ostéochondrales dans 
la genèse de l’hallux rigidus chez le sportif. L’évolution vers le 
rigidus se fait après une succession de microtraumatismes 
avec ostéochondrite synoviale secondaire. Elle est typique 
du footballeur. La fl exion dorsale de la première métatarso-
phalangienne devient douloureuse, il existe une exostose 
(fi g. 68.1), que l’on palpe à la face dorsale de la tête métatar-
sienne, plus souvent externe qu’interne. La limitation de la 
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fl exion dorsale entraîne un hyperappui avec durillon sous l’ar-
ticulation interphalangienne. Là aussi, la rééducation, la mar-
che à plat, le strapping protecteur, l’orthèse, doivent améliorer 
le patient.
Il faut proscrire les infi ltrations de corticoïdes aussi bien 
dans les lésions aiguës que dans les lésions chroniques. 
Elles ont en effet un rôle fragilisant sur le cartilage de la tête 
métatarsienne.
L’intervention doit être proposée dans les instabilités vraies 
avec rupture capsulaire complète à l’arthrographie métatarso-
phalangienne. Il faut faire une réinsertion capsulaire après un 
nettoyage articulaire avec immobilisation de 4 semaines. En 
cas de rigidus débutant gênant, l’accourcissement phalangien 
sur un orteil égyptien peut être proposé. Diébold a décrit, en 
cas d’arthrose déjà évoluée, une ostéotomie cunéiforme à 
base dorsale de la première tête métatarsienne, permettant 
de récupérer chez le footballeur et le danseur une fl exion dor-
sale de la première métatarso-phalangienne compatible avec 
la reprise sportive.
Chez le sportif, l’arthrodèse de la première métatarso-
phalangienne, et la prothèse métatarso-phalangienne doivent 
être proscrites.
Nous avons observé chez le judoka des atteintes de l’interpha-
langienne du premier rayon avec un fragment osseux arraché 
à la radiographie. Ces entorses graves aboutissent à un enrai-
dissement de l’interphalangienne et, si la lésion se fait pendant 
une phase de croissance, à la déviation de l’interphalangienne.
L’apparition d’une ostéophytose interne ou externe néces-
site parfois un geste chirurgical d’abrasion, qui facilitera le 
chaussage.

Autres orteils
Les fractures d’orteil sont fréquentes dans les sports comme 
le rugby, le football, le karaté.
Le traitement n’est pas spécifi que (GREC) ; ce type de lésion 
doit être traité par la syndactylisation avec un ou deux orteils 
sains pendant une quinzaine de jours.
L’arrêt sportif se termine à la disparition des douleurs.
Un cas particulier est représenté par la fracture d’un bloc 
synostosique comprenant les deuxième et troisième phalanges 
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au niveau du quatrième ou du cinquième orteil. Cette fracture 
évolue avec une extrême fréquence vers la pseudarthrose, 
qui est douloureuse. Il est donc souhaitable, sous anesthé-
sie locale, de faire l’ablation du fragment proximal du bloc 
synostosique. Ce traitement permet une reprise sportive 
précoce.
Les entorses des métatarso-phalangiennes sont observées 
dans les sports pratiqués pieds nus. Elles entraînent un risque 
d’instabilité chronique de l’articulation mais surtout l’appari-
tion d’une griffe d’orteil déséquilibrant le clavier métatarsien.
À un stade supérieur, la luxation métatarso-phalangienne doit 
être réduite en urgence avec ou sans anesthésie locale. La 
traction douce de l’orteil associée à la surélévation de la tête 
métatarsienne par l’autre main permet en général la réin-
tégration articulaire. L’orteil réintégré doit être stabilisé par 
syndactylisation avec l’orteil adjacent pendant au minimum 
15 jours.
La luxation métatarso-phalangienne invétérée doit être trai-
tée chirurgicalement après libération des éléments latéraux, 
allongement de l’extenseur concerné et stabilisation tempo-
raire de 3 semaines.

Lésions des sésamoïdes

Fractures
Les sésamoïdes jouent au niveau du système fl échisseur du 
premier rayon le rôle que joue la rotule au niveau du système 
extenseur du genou.
La fracture surviendra donc à la suite d’un mécanisme analo-
gue à celui des fractures de la rotule, chute d’un lieu élevé et 
contraction des fl échisseurs.
Théoriquement, cette fracture était excessivement rare puis-
que l’on disait que le sésamoïde était impossible à fracturer. 
En fait, dans la pratique sportive, elle apparaît fréquente.
On retrouve une douleur locale élective au niveau d’un sésa-
moïde ; la fl exion plantaire contrariée du premier rayon réveille 
une douleur tout aussi nette en regard du sésamoïde.
Le diagnostic se fera avec une radiographie en incidence de 
Walter-Guntz et d’un avant-pied de profi l en décharge.
L’évolution spontanée se fait en général vers la pseudarthrose 
et la nécrose du fragment si la pratique sportive n’est pas 
interrompue. Les sports concernés sont la danse, le rugby, la 
course à pied.
Les sésamoïdes peuvent être également le siège de fractures 
de fatigue à la suite d’un surentraînement. 
Le diagnostic est le plus souvent radiographique.
Le traitement des fractures des sésamoïdes peut être médical 
ou chirurgical. Le traitement médical comporte une immobili-
sation par une botte plâtrée pendant 5 semaines sans appui, 
avec immobilisation de la première métatarso-phalangienne. 
Le traitement chirurgical consiste en une sésamoïdectomie 
unilatérale par une voie d’abord dorsale pour le sésamoïde 
externe et une voie d’abord interne pour le sésamoïde interne. 
Le lambeau du court fl échisseur concerné par la sésamoïdec-
tomie doit être réinséré. Attention aux risques iatrogènes de la 
chirurgie qui sont réels.
La reprise sportive se fait vers le 60e jour après une rééduca-
tion proprioceptive bien menée. L’infi ltration de corticoïdes ne 
peut avoir qu’un intérêt antalgique.

■
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Figure 68.1 Ébauche d’exostose dorsale métatarsienne.
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Sésamoïdites
Cette pathologie a été évoquée dans le tennis, le rugby, le 
cyclisme, le ballet, la course de fond et le jogging.
Elle désigne une douleur au niveau d’un sésamoïde externe 
ou interne survenue après un certain temps d’entraînement et 
souvent un surentraînement sur terrain dur.
Il faut distinguer les ténopathies d’insertion du court fl échis-
seur, l’arthrose métatarso-sésamoïdienne, qui est bien vue au 
scanner, la tendinite calcifi ante du court fl échisseur, que l’on 
verra à la radiographie et, surtout, le rôle d’un pied creux avec 
système suro-achilléo-plantaire court.
Si la scintigraphie et le scanner sont négatifs, un traitement 
médical peut être entrepris. Il comporte un programme d’al-
longement du système suro-achilléo-plantaire et une réédu-
cation proprioceptive sur le plateau de Freemann dans le sens 
antéropostérieur.
Cette rééducation doit être poursuivie plusieurs mois, avec 
mise en décharge de l’avant-pied par une orthèse plantaire, 
avec une zone d’éviction pour les sésamoïdes et une barre 
rétrocapitale ; éventuellement, une ou deux infi ltrations péri-
tendineuses peuvent être associées.
Il faut vérifi er l’absence de bursite périsésamoïdienne, qui 
nécessiterait un geste chirurgical, et l’absence d’évolution 
vers la nécrose sésamoïdienne par un cliché de contrôle au 
6e mois. Cette affection n’est pas plus fréquente chez le sportif 
que dans la pratique courante. Il s’agit d’une maladie essen-
tiellement féminine, en général de sujets plus âgés que ceux 
concernés par la pathologie sportive.

Atteintes métatarsiennes
Il s’agit des lésions les plus fréquentes au niveau du pied dans 
la pratique sportive.
Elles touchent essentiellement les rayons externes et internes 
pour les lésions aiguës et les 2e et 3e rayons pour les fractures 
de fatigue.

Fractures du 5e métatarsien
Elles sont extrêmement fréquentes dans la pratique du bas-
ket-ball, du volley-ball, de la gymnastique, du ballet, du foot-
ball et de la lutte.
Elles peuvent être de deux types : la plus connue est la frac-
ture de Jones, à différencier de l’arrachement de la styloïde du 
métatarsien. Elle survient lors d’une chute, pied en supination, 
court péronier latéral contracté.
Le diagnostic est facile : la douleur est aiguë, le patient a 
entendu un craquement. L’impotence est immédiate.
La palpation permet de trouver le niveau fracturaire ; la 
radiographie de 3/4 externe fait le diagnostic, montrant 
un trait transversal se terminant au niveau de l’interligne 
M4-M5.
Le traitement est médical, avec mise en décharge, botte plâ-
trée sans appui de 4 semaines, rééducation sous couvert d’un 
strapping protecteur.
Le trait fracturaire disparaît après 3 mois au minimum.
Dans certains cas, la permanence d’un trait avec condensation 
des bords osseux fait évoquer une pseudarthrose métatar-
sienne, d’autant que la lésion reste douloureuse. Il sera alors 
nécessaire de réaliser un geste chirurgical, associant une 
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greffe osseuse après avivement du foyer et mise en compres-
sion des fragments.
Le diagnostic différentiel est facile à faire avec une entorse du 
ligament latéral externe : la douleur est plus basse, il n’y a pas 
de douleur capsulaire antérieure au niveau de la tibio-tarsienne 
et l’hématome siège au bord externe du pied.

Fractures des cols métatarsiens
Elles se retrouvent dans les sports de contact, comme le 
karaté et le judo, mais également dans la pratique du motocy-
clisme et du parachutisme.
Elles sont souvent déplacées, soit en fl exion plantaire, soit en 
fl exion dorsale.
Elles nécessitent un geste chirurgical car le déplacement 
d’une tête métatarsienne par rapport au clavier métatarsien 
entraîne immanquablement une consolidation en position 
vicieuse et une métatarsalgie de transfert sur le métatarsien 
adjacent.
La réduction chirurgicale et l’embrochage permettent une 
consolidation de bonne qualité en 4 semaines (fi g. 68.2).

■

Figure 68.2 Fracture du 5e métatarsien (en haut). 
Stabilisation et consolidation après enclouage fascicule 
(en bas).

Fractures métaphysaires du 
5e métatarsien
Elles sont fréquentes chez le danseur. Elles peuvent ne pas 
être déplacées. Dans ce cas, le traitement consiste unique-
ment en la mise en décharge de l’avant-pied associée à un 
strapping ou à une coque talonnière d’appui postérieur.
En cas de déplacement peu important, la botte plâtrée pendant 
4 semaines amène en général la guérison. Dans de rares cas, 
le relèvement du fragment distal nécessite la réduction, avec 
un embrochage intermétatarsien percutané et une immobili-
sation plâtrée de 6 semaines.

Fractures de fatigue métatarsiennes
L’apparition de douleurs métatarsiennes à la suite d’une aug-
mentation d’entraînement ou d’un effort inhabituel doit faire 
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penser au diagnostic de fracture de fatigue. Leur survenue 
n’est pas en relation avec l’âge, la taille, ni le poids du sportif.
Il s’agit d’une douleur qui est précise. On la retrouve à la pal-
pation unidigitale ; elle est localisée le plus souvent soit au 
deuxième, soit au troisième métatarsien. Elle est calmée par 
le repos et réapparaît rapidement à l’effort.
La première radiographie ne montre rien, ce qui est un élé-
ment de diagnostic. La scintigraphie est positive.
En résumé, l’absence de traumatisme initial, l’absence de 
douleur à la mobilisation métatarso-phalangienne, l’absence 
de signe radiologique et la scintigraphie peuvent faire le dia-
gnostic d’une fracture de fatigue métatarsienne.
Vers le 10e jour apparaîtront les premiers signes radiologiques, 
sous forme d’une apparition périostée ; puis un cal volumineux 
confi rmera le diagnostic, sous forme d’une tuméfaction limitée 
à la palpation.
Le traitement est médical : la mise en décharge de l’avant-pied 
sous couvert d’un strapping peut être envisagée, et l’utilisation 
d’une coque à appui postérieur est extrêmement pratique. 
Le plâtre n’est pas indispensable si le malade coopère. Une 
semelle rigide métallique peut également être utilisée sur un 
chaussage journalier indispensable.
La reprise du sport ne doit pas se faire avant la 6e semaine.
Ces fractures de fatigue n’évoluent qu’exceptionnellement 
vers la pseudarthrose si la mise en décharge de l’avant-pied 
est constante.
La fracture de fatigue de M1, très rare, siège généralement 
au niveau de la base. La fracture de fatigue de M5, rare, siège 
également au niveau de la base, tout en étant légèrement plus 
distale que la fracture de Jones. Le risque de pseudarthrose 
est réel.

Maladie de Freiberg
Il s’agit d’une douleur brutale au niveau de la deuxième ou de 
la troisième métatarso-phalangienne. Elle survient chez le 
patient de sexe féminin, plus jeune que pour la fracture de fati-
gue, vraisemblablement par problème vasculaire au moment 
de la croissance, mais aussi à la suite d’un traumatisme uni-
que en hyperextension de la métatarso-phalangienne.
Il s’agit en général d’une formule métatarsienne type index 
minus avec un deuxième rayon en hyperappui permanent, plus 
ou moins accompagné bien sûr d’un pied creux antérieur ou 
d’un tendon calcanéen court.
Le diagnostic se fait sur l’œdème d’une articulation métatarso-
phalangienne, et sur une douleur à la palpation bidigitale et à 
la mobilisation verticale.
La scintigraphie est positive, et la douleur est toujours calmée 
par des anti-infl ammatoires non stéroïdiens.
La mise en décharge doit durer 3 semaines au premier stade.
La radiographie est normale au départ mais la tête peut 
ensuite s’aplatir, si l’évolution est défavorable.
Il ne doit pas être fait chez ces patients d’infi ltration de corti-
coïdes. La tête métatarsienne doit être mise en décharge par 
une orthèse avec une barre rétrocapitale pendant 6 semaines.
L’évolution, si elle se fait vers la nécrose et la séquestration 
du fragment, nécessite une intervention chirurgicale soit de 
nettoyage, soit d’ostéotomie cunéenne dorsale, décrite par 
Gauthier, donnant un bon résultat.
Chez le sportif, la rééducation doit insister sur la récupération 
de la fl exion dorsale de la métatarso-phalangienne.

■

Lésions de l’articulation 
tarso-métatarsienne
Les lésions aiguës au niveau de cette articulation ne sont pas 
spécifi ques : on les retrouve dans les sports procurant une 
grande énergie cinétique comme le motocyclisme, le parachu-
tisme, le saut en hauteur…
Le diagnostic est fondé sur la douleur locale aiguë et surtout 
sur la présence d’un hématome s’accompagnant d’un œdème 
d’apparition extrêmement rapide.
Le diagnostic radiologique n’est pas toujours facile à faire ; il 
nécessite souvent des incidences de 3/4 permettant de voir la 
partie externe ou interne de l’articulation.
Ces entorses sont plus fréquentes au niveau interne ; elles 
débutent par une entorse intermétatarsienne entre le premier 
et le deuxième métatarsien, irradiée aux deux premiers cunéi-
formes, et s’accompagnent souvent d’une fracture de la base 
du deuxième métatarsien.
En décubitus ventral, la mobilisation des métatarsiens par 
rapport au tarse bloqué est extrêmement douloureuse. On 
trouve souvent un hématome plantaire en regard de la lésion. 
Le traitement est conservateur : il consiste en une botte 
plâtrée pour 4 semaines s’il n’existe pas de déplacement 
tarso-métatarsien.
Dans les lésions internes, survenues pied en pronation talon 
décollé, il existe souvent une sub-luxation au niveau de la pre-
mière ou de la deuxième tarso-métatarsienne.
La réduction ouverte exacte avec embrochage de stabilisation 
temporaire tarso-métatarsien est nécessaire. L’intervention 
montre l’importance des fractures ostéochondrales, fréquem-
ment surajoutées. Elles sont à l’origine de l’arthrose évolutive 
secondaire.
Les broches de stabilisation sont ôtées au 3e mois, et la reprise 
sportive est autorisée vers le 6e mois après rééducation.
L’atteinte chronique de l’articulation se voit chez le danseur, 
le footballeur, le marathonien. Elle est à l’origine de douleurs 
chroniques surtout au niveau de la partie interne de l’articu-
lation. L’arthrodèse tarso-métatarsienne limitée à un ou deux 
segments avec une arthrodèse intermétatarsienne surajoutée 
peut être une bonne solution, si l’on se rappelle qu’on ne doit 
jamais arthrodéser le troisième et le quatrième métatarsien 
d’une manière isolée.

Lésions des articulations 
transverses du tarse
Les atteintes aiguës de la médio-tarsienne sont fréquentes 
au niveau de la partie externe de l’interligne de Chopart. La 
douleur est très aiguë, l’œdème et l’ecchymose apparaissent 
précocement.
L’examen montre que la tibio-tarsienne n’est pas atteinte ; la 
sous-astragalienne est légèrement douloureuse, la mobili-
sation du médio-pied, talon empaumé pour bloquer le calca-
néum, est extrêmement douloureuse.
La palpation capsulaire calcanéo-cuboïdienne est doulou-
reuse ; la mise en décharge est impérative, mais la mobilisa-
tion plâtrée non nécessaire. Le traitement, par glace, repos, 
élévation, compression, doit durer une dizaine de jours. La 
reprise sportive est progressive à partir de la 3e semaine.

■
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Ces lésions aiguës sont surtout graves par l’instabilité pro-
gressive qu’elles entraînent au niveau de l’articulation de 
Chopart. Cette instabilité entraîne une arthrose rapidement 
évolutive avec une raideur et une atteinte secondaire de 
l’astragalo-scaphoïdienne.
Lors d’entorses graves, si la douleur persiste au-delà du 
15e jour, des radiographies du sinus du tarse doivent être faites 
pour vérifi er l’absence d’une fracture du bec calcanéen. Cette 
lésion passe fréquemment inaperçue sur les clichés précoces. 
On doit y penser devant une douleur située quelques centi-
mètres en avant et en dessous de la verticale de la malléole 
externe. La scintigraphie osseuse et le scanner trouvent là une 
excellente application. L’exérèse chirurgicale du fragment est 
souvent nécessaire.
Au niveau du bord interne du pied, l’inversion-supination, 
contrariée en fl exion plantaire, peut entraîner un arrachement 
du tubercule de l’os naviculaire. On trouve donc cette lésion 
dans tous les sports de course, qui nécessitent une grande 
mobilité avec des changements de direction brutaux. Il existe 
une douleur aiguë à la palpation due à l’inversion contrariée 
de l’avant-pied.
Le traitement consiste en un plâtre en inversion pendant 
3 semaines, suivi d’un strapping en inversion pendant 3 semai-
nes. En cas d’échec et de non-consolidation du fragment, une 
intervention est réalisée pour extraire le fragment avec réin-
sertion du jambier postérieur à la face plantaire de l’os navicu-
laire tarsien.
La rééducation se fera en deux temps et, lorsque le malade 
aura la possibilité de remarcher sur la pointe des pieds, un 
entraînement sportif sera autorisé.

Fracture de fatigue de l’os 
naviculaire
Cette lésion est souvent de diagnostic tardif. Elle est observée 
chez des sportifs qui pratiquent l’athlétisme mais également 
chez le basketteur, le danseur.
Les facteurs favorisants sont le pied creux antérieur, le tendon 
calcanéen court, le pied grec, l’hyperentraînement, le change-
ment de chaussage. On observe l’apparition d’un trait de frac-
ture au tiers moyen de l’os naviculaire. La scintigraphie attire 
l’attention sur la lésion, et le scanner, mieux encore que la 
tomographie, donne une image de cette lésion.
Le traitement orthopédique est fondé sur une immobilisation 
plâtrée longue, de 8 semaines au minimum.
Cette lésion évolue facilement vers la pseudarthrose. 
L’ostéosynthèse par une à deux vis à spongieux perpendiculaire 
au trait de fracture est certainement la solution la plus élégante 
et la plus sûre. L’arrêt sportif est en général de 5 à 6 mois.

Lésions du talus

Lésion aiguë du talus
La plus fréquente est la lésion ostéochondrale du dôme talien.
Elle doit être recherchée devant toute entorse grave de la 
cheville. La symptomatologie au niveau du ligament latéral 
externe peut masquer l’atteinte du bord interne ou du bord 
externe du dôme astragalien.
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La radiographie de face est souvent insuffi sante, surtout 
au stade précoce. Les clichés de 3/4 sont utiles en rotation 
interne, en fl exion plantaire. La lésion est bien vue en tomo-
graphie et au scanner. Elle est surtout parlante lors de son 
passage à la chronicité.
On doit y penser devant une instabilité de cheville sans atteinte 
ligamentaire évidente, devant des douleurs chroniques per-
sistantes. Elle consolide au stade aigu par une immobilisation 
plâtrée. Malheureusement un certain nombre d’entre elles 
sont vues tardivement, avec de véritables corps étrangers 
intra-articulaires.
Selon le volume, elles peuvent être traitées soit par arthrosco-
pie et simple extraction de la lésion, avec éventuellement un 
forage astragalien, soit par une greffe osseuse ou chondro-
osseuse, ou mise en place d’un substitut carboné du cartilage.
L’abord chirurgical est différent selon que la lésion est anté-
rieure ou postérieure, interne ou externe. Après la greffe, le 
patient est plâtré sans appui pendant 6 semaines, et la réédu-
cation se fait en décharge jusqu’à la 10e semaine. La reprise 
du sport est possible après le 4e mois.
À noter, les possibles fractures du processus latéral du talus.

Exostose antérieure de l’astragale : 
impingement syndrome
Elle a été mise à la mode par Don O’Donnoghue et est 
retrouvée fréquemment chez les joueurs de football améri-
cain (fi g. 68.3). Cet auteur en avait fait une lésion spécifi que, 
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Figure 68.3 Scanner d’impingement syndrome typique.

estimant qu’elle était créée par le choc du bord antérieur du 
tibia contre l’astragale. En fait, on la retrouve chez le footbal-
leur qui, contrairement au joueur de football américain, joue 
avec ses pieds, le danseur, le volleyeur…
Il semble s’agir d’une lésion dont l’origine est l’hyperutilisation 
de la capsule antérieure tibio-talienne avec calcifi cation secon-
daire. Ces calcifi cations entraînent ensuite un contact entre le 
tibia et l’astragale.
La clinique se limite à une douleur pendant la dorsifl exion de 
la tibio-tarsienne, avec limitation de celle-ci et douleur très 
nette au démarrage, et diminution de la vitesse de course.
Le diagnostic radiographique est facile. L’exostose tibiale 
entraîne une atteinte chondrale talienne. Le nettoyage arth-
roscopique ou chirurgical, par un abord antérieur, amène en 
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général la diminution de la symptomatologie douloureuse 
mais ne régénère pas les lésions cartilagineuses.

Syndrome de la queue de l’astragale
Sa symptomatologie a d’abord été décrite dans le football par 
Cabot. Ce syndrome est présent chez 16 % des coureurs de 
fond, et chez les danseurs.
L’os trigone est un centre secondaire d’ossifi cation au niveau 
de la queue de l’astragale. Il est mature vers la 8e ou 9e année 
de la vie. Il peut se souder ou rester séparé en cas d’hyperuti-
lisation de la cheville chez le jeune sportif.
Les fractures ont été décrites avec pseudarthrose ; le diagnos-
tic différentiel est diffi cile et se fait par la scintigraphie.
On décrit deux parties : un processus postéro-interne et un 
processus postéro-externe astragalien, plus développé.
La symptomatologie est typique : il s’agit d’une douleur aiguë 
lors de l’hyperfl exion plantaire de la tibio-tarsienne. La symp-
tomatologie se retrouve lors du shoot chez le footballeur ou 
des pointes chez le danseur.
L’examen reproduit facilement cette lésion ; la douleur dure 
quelques minutes, et immobilise le sportif. Il reste en place un 
petit fond douloureux. Le diagnostic est radiologique.
Le traitement médical consiste d’abord en une infi ltration de 
corticoïdes et un strapping limitant la fl exion plantaire. En cas 
d’échec, l’excision du tubercule postérieur du talus peut ame-
ner la guérison.
La rééducation est relativement lente. La reprise du sport se 
fait au 2e mois.

Lésions du calcanéum et de 
l’arrière-pied
Les lésions aiguës au niveau du calcanéum sont rares ; la 
lésion la plus fréquente est celle qui concerne le revêtement 
du calcanéum par le coussinet talonnier.

Talonnade
Elle résulte d’un traumatisme direct de la face plantaire du 
talon (réception de saut…). L’impotence initiale est très impor-
tante et peut persister plusieurs semaines ou mois. Le traite-
ment est local (glace, protection talonnière).

Aponévrose plantaire
Elle se traduit par un surmenage de la partie postérieure du 
système achilléo-calcanéo-plantaire.
L’aponévrose plantaire a un rôle d’emmagasinage d’énergie 
lors de la marche. L’aponévrose moyenne va de la tubérosité 
du calcanéum aux capsules métatarso-phalangiennes et l’apo-
névrose interne va de la tubérosité interne du calcanéum à la 
gaine tendineuse du premier orteil.
L’examen clinique montre que le maximum de la douleur 
siège toujours à la partie interne du talon et non pas à la partie 
médiane. Il s’agit donc d’une surcharge de l’aponévrose ; elle 
doit d’abord être traitée par une mise en décharge relative, la 
rééducation et les ondes de choc. L’infi ltration de corticoïdes 
peut soulager la douleur mais elle n’est pas à éviter au stade 
aigu. L’évolution se fait souvent vers l’aponévrosite chronique, 
dont le traitement est extrêmement diffi cile.

■
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Fracture de stress du calcanéum
Elle est la deuxième par ordre de fréquence, au niveau du pied. 
Il s’agit de douleurs talonnières progressives calmées incom-
plètement par le repos, sans notion de traumatisme récent.
La douleur est élective au niveau de l’arrière-pied ; il s’agit 
d’une douleur latérale avec une augmentation d’intensité au 
pincement et à la percussion de la grosse tubérosité du cal-
canéum. L’interrogatoire recherchera un changement de type 
d’entraînement, un changement de chaussures ou un entraî-
nement sur un sol différent.
La radiographie au stade initial est normale. Au stade d’état, 
elle montre des lignes de condensation à bords fl ous, obliques 
en bas et en avant sur les radiographies de profi l de l’arrière-
pied. C’est la scintigraphie ou l’IRM qui donnent le diagnostic à 
un stade précoce.
Le traitement consiste en la mise en décharge complète 
de l’arrière-pied ; une rééducation douce de la sous-
astragalienne évitera son enraidissement. Il n’est pas néces-
saire d’immobiliser les patients ; la rééducation en piscine 
est une bonne technique de rééducation sans mise en charge.
Chez les sportifs de haut niveau, chez le danseur, un sport de 
remplacement (natation) évitera l’apparition d’une amyotrophie.

Ténopathies du pied
On ne peut terminer un chapitre sur la traumatologie du pied 
sans parler des ténopathies.
Elles sont désignées sous le terme global de tendinites, mais 
elles comprennent les tendinoses, les péritendinopathies, les 
ténosynovites, les ruptures complètes ou partielles, les syn-
dromes fi ssuraires, les allongements, les luxations ou sub-
luxations chroniques des tendons stabilisant le pied.
Leur étiologie globale est l’hyperutilisation ou la mauvaise 
utilisation, lors de l’entraînement, du pied et du matériel 
d’entraînement.
Le syndrome clinique est univoque. Il s’agit d’une douleur (lors 
de l’entraînement) présente le long du trajet ou à l’insertion du 
tendon. Elle est augmentée à l’effort et lors de la contraction 
contrariée du muscle correspondant à l’insertion tendineuse.
On voit apparaître parfois un œdème, parfois un syndrome cré-
pitant, traduisant la ténopathie dans la gaine. Le diagnostic est 
facilité par l’échographie mais surtout par l’IRM, qui montre au 
niveau de l’insertion, dans la gaine ou dans le corps du tendon, 
les anomalies correspondant à la ténopathie.
Le traitement est essentiellement fondé sur le repos au stade 
de début, les anti-infl ammatoires non stéroïdiens, une ou deux 
infi ltrations de corticoïdes au niveau de l’insertion, dans la 
gaine tendineuse, mais jamais dans le tendon. Ces infi ltrations 
ne doivent pas être répétées et doivent éviter le tendon pour 
ne pas le fragiliser. Elles atrophient souvent dangereusement 
la peau et le tissu sous-cutané, gênant considérablement la 
chirurgie dans les suites.
Les orthèses de repos nocturnes, les immobilisations plâtrées 
doivent être employées rapidement pour mettre d’une manière 
énergique le tendon au repos. Elles ne sont pas toujours effi -
caces et les ténopathies vont donc se chroniciser, nécessitant 
le recours à la chirurgie, le nettoyage de la zone d’insertion, 
le hersage tendineux et la rééducation précoce pour établir les 
zones de glissement.
Les ténopathies les plus fréquentes au niveau du bord interne 
du pied sont la ténopathie d’insertion du tibial postérieur, la 

■
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ténopathie du fl échisseur du gros orteil, en particulier chez le 
danseur et le footballeur, et les tendinopathies d’insertion du 
tibial antérieur.
À la partie externe du pied, on trouve la tendinopathie des 
fi bullaires de la gaine des péroniers. À la face antérieure de 
la cheville, la ténopathie du tibial antérieur est beaucoup plus 
fréquente qu’il n’est commun de dire et entraîne des ruptures 
secondaires. C’est une ténosynovite qui a la caractéristique 
d’être crépitante, apparaissant fréquemment en fi n d’entraî-
nement sur terrain dur.
Pour compléter ce chapitre de traumatologie du pied, si les 
vaisseaux et les nerfs du pied sont peu atteints en traumato-
logie courante, il existe une seule exception, l’atteinte du nerf 
musculocutané dans sa branche de division interne au niveau 
du cou-de-pied. Des erreurs de chaussage, un pied creux avec 
une exostose au niveau de la scapho-cunéenne ou de l’astra-
galo-scaphoïdienne peuvent entraîner une symptomatologie 
de compression du nerf musculocutané, symptomatologie 
aiguë avec paresthésie de la face dorsale du premier rayon 
et anesthésie partielle au niveau de la face dorsale des pre-
miers orteils. La percussion au niveau de l’exostose réveille la 
même douleur, fréquemment assez aiguë pour interrompre 

l’entraînement. L’infi ltration de corticoïdes peut améliorer la 
symptomatologie, mais il est parfois nécessaire de libérer le 
musculocutané recouvert d’une bride fi bro-aponévrotique à ce 
niveau.

Conclusion
Le pied du sportif est soumis à de nombreux traumatismes : 
traumatologie aiguë, traumatologie de surcharge, microtrau-
matismes répétés. Si la traumatologie aiguë est de traitement 
facile et en général univoque, la traumatologie de surcharge 
entraîne des lésions beaucoup plus complexes, souvent diffi -
ciles à soigner. Les fractures de stress guérissent facilement, 
les atteintes tendineuses plus diffi cilement et sont parfois à 
l’origine de l’arrêt sportif défi nitif.
Tout doit donc être fait pour améliorer la prévention, la qualité 
de l’équipement, la régularité de l’entraînement, pour éviter le 
passage à la chronicité.

POUR EN SAVOIR PLUS

Samuel J. Pathologie et soins du pied. 1 vol. Paris : Maloine, 1996 : 484 p.
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Le concept d’isocinétisme s’est développé depuis les années 
1970 aux États-Unis et les premiers dynamomètres sont 
apparus en France à partir des années 1980 au sein des ser-
vices hospitaliers de médecine du sport. Depuis, l’utilisation 
des dynamomètres isocinétiques est devenue une pratique 
courante chez le sujet sportif selon deux objectifs distincts : 
l’évaluation musculaire afi n d’améliorer les performances, et 
la quantifi cation de la récupération articulaire après blessure 
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(fi g. 69.1). La rééducation isocinétique est également en plein 
essor au sein des services de médecine physique et de réa-
daptation, pour améliorer les sujets sportifs opérés mais 
également les sujets pathologiques atteints d’affections neuro-
locomotrices ou encore cardiovasculaires [15]. En 2008, plus de 
1 450 articles ont été publiés selon la base scientifi que de don-
nées Medline après recherche selon les mots-clés Isokinetic and 
Sport. Soixante-dix-neuf articles sont parus durant cette der-
nière année. La pratique isocinétique sortant enfi n de sa confi -
dentialité, l’objectif de ce travail a donc été de la faire connaître.

Défi nition
La méthode isocinétique est défi nie par l’évaluation d’un mou-
vement articulaire à vitesse constante dite « isocinétique ». 
Grâce à l’utilisation d’un dynamomètre informatisé, la force 
développée par exemple au niveau d’un genou est mesurée 
lors du mouvement de fl exion-extension. La résistance du 
dynamomètre est ainsi auto-adaptée à la force développée par 
le sujet lors du mouvement selon le principe d’action-réaction. 
En cas de défaillance du sujet, il n’y a pas de charge addition-
nelle exercée sur lui, si bien que l’évaluation est réalisée en 
toute sécurité (tableau 69.I).
Plusieurs modes d’évaluation sont possibles en fonction de la 
vitesse isocinétique choisie. Le mode concentrique est le plus 

■

Figure 69.1 Photographie du dynamomètre isocinétique.
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utilisé. Il correspond à un mouvement réalisé par des mus-
cles qui se raccourcissent et dont la contraction entraîne un 
rapprochement des insertions musculaires. Il est également 
possible de réaliser des évaluations sur un mode isométrique 
en utilisant une vitesse nulle. Il n’y a dans ce cas pas de mou-
vement articulaire alors que les muscles exercent une force 
mesurée par le dynamomètre sans qu’il n’y ait de mouvement 
visible des extrémités musculaires. La dernière génération de 
dynamomètre isocinétique est également capable de mesurer 
la force isocinétique selon un mode excentrique, c’est-à-dire 
lorsque les muscles freinent le mouvement. Ils se contractent 
alors tout en étant allongés.

Principe d’utilisation
L’utilisation d’un dynamomètre isocinétique nécessite 
d’avoir une formation afi n d’obtenir des mesures fi ables et 
reproductibles [1].
Cinq critères doivent être vérifi és :
– l’appareil doit être régulièrement étalonné selon les normes 

du constructeur ;
– le sujet doit être installé avec rigueur en enregistrant sa 

position afi n qu’il puisse être comparé à lui-même et à 
d’autres individus. L’axe de rotation du dynamomètre doit 
correspondre à celui de l’articulation évaluée. L’amplitude 
articulaire doit être identique aux deux côtés évalués (exem-
ple : de 0 d’extension à 100º de fl exion pour les genoux) ;

– l’infl uence de la gravité doit être mesurée selon l’articulation 
évaluée ;

– le sujet doit être familiarisé au mouvement par la réalisation 
de quelques répétitions et après un échauffement adapté ;

– des stimulations verbales doivent être données afi n d’obtenir 
la force maximale développée durant le mouvement.

De plus, les résultats obtenus à l’aide de dynamomètre isoci-
nétique ne peuvent être comparés avec ceux obtenus à l’aide 
d’un dynamomètre de marque différente.

Protocole d’évaluation
Différents protocoles d’évaluation sont utilisés malgré les 
efforts d’harmonisation des sociétés savantes. Il existe un 
consensus pour utiliser lors de l’évaluation en mode concen-
trique une vitesse lente (60º/s) et une vitesse rapide (180 ou 
240º/s). Généralement 3 à 5 répétitions sont nécessaires afi n 

■
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d’obtenir la force maximale développée par le sujet. Une base 
constituée de 3 � 60º/s puis 5 � 180º/s avec un temps de 
récupération suffi sant entre les deux séries (30 s) correspond 
à la base du protocole que nous utilisons. Des séries supplé-
mentaires peuvent être ajoutées selon les besoins en veillant à 
la fatigue du sujet.
Pour le mode excentrique, les vitesses utilisées vont de 30 à 
120º/s. Au-delà, le sujet présente des diffi cultés pour freiner le 
dynamomètre. Ce mode est particulièrement utilisé pour l’éva-
luation des possibilités musculaires des ischiojambiers (3 � 
60º/s et 5 � 120º/s) (fi g. 69.2).

Paramètres étudiés
Les résultats sont exprimés selon le pic de force maximal en 
newtons-mètres (Nm), paramètre le plus utilisé, qui est com-
paré à celui obtenu au niveau du membre controlatéral selon 
le même protocole. Une différence entre les deux côtés de plus 

■

Tableau 69.I Contre-indications à l’évaluation isocinétique (Anaes 2001).

Contre-indications relatives Contre-indications absolues

Douleur invalidante Fracture non consolidée

Hydarthrose importante ou récidivante Pathologie non stabilisée

Lésion ligamentaire récente (� 2 mois) Pathologie cardiovasculaire non équilibrée (angor, HTA)**

Lésion cutanée en regard de l’articulation à évaluer

Incompréhension de l’évaluation

Épilepsie

Grossesse (principe de précaution)

Éventration et incontinence urinaire d’effort*

* pour les évaluations du tronc ; ** nécessité d’une épreuve d’effort préalable.
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Figure 69.2 Asymétrie de la force des fl échisseurs du 
genou selon le mode excentrique en rapport avec une 
lésion musculaire des ischiojambiers récente.
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de 10 à 15 % est considérée comme anormale selon le postu-
lat que les groupes musculaires des deux membres d’un sujet 
présentent une force comparable (fi g. 69.3). En effet, il n’existe 
pas de différence de force entre les quadriceps des deux 
genoux chez l’individu sain par exemple. Le pic de force peut 
également être rapporté au poids du sujet afi n que celui-ci 
puisse être comparé à d’autres individus au sein d’une équipe 
sportive ou selon des normes en fonction de la pratique par 
exemple (tableau 69.II).
La mesure du travail en joules (J) et de la puissance en 
watts (W) est également possible. Le travail correspond au pic 
de force mesuré à tous moments et multiplié par l’amplitude 
articulaire balayée (aire sous la courbe). La puissance corres-
pond au travail développé durant le temps nécessaire pour 
balayer l’amplitude articulaire. Ces deux derniers paramètres 
sont donc directement dépendants du pic de force si bien que 
leur intérêt est secondaire. Les autres paramètres proposés 
par le constructeur sont moins utilisés.

Les ratios agonistes/antagonistes sont souvent calculés selon 
le principe de la balance musculaire. Le rapport entre les 
pics de force des extenseurs et des fl échisseurs du genou, 
par exemple, obtenu durant la même évaluation (vitesse iso-
cinétique identique), permet d’apprécier le contrôle du genou 
et peut être ainsi proposé dans un but de prévention. Un ratio 
fl échisseurs/extenseurs faible pourrait être à l’origine de la 
survenue d’une lésion musculaire des ischiojambiers chez le 
footballeur [2, 9]. Le risque relatif de survenue de cette bles-
sure a été de 4,6 en cas de ratio anormal en début de saison 
sportive. Un renforcement musculaire ciblé sur les ischiojam-
biers défi citaires jusqu’à normalisation du ratio pourrait per-
mettre de réduire ce risque à 1,4 [3].
En plus de la quantifi cation de la force, un aspect qualita-
tif peut également être utilisé. En effet, des anomalies de la 
courbe de la force développée durant le mouvement articulaire 
demandé peuvent être mises en évidence. Elles correspondent 
à un défaut de transmission mécanique de la force musculaire 
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Tableau 69.II Force isocinétique concentrique du genou à 60º/s en fonction de l’âge chez 
le footballeur de niveau national.

14 ans 15 ans 16 ans 17 ans 18 ans 21 ans

Extenseurs 160 Nm
3,1 Nm/kg

180 Nm
3,2 Nm/kg

230 Nm
3,6 Nm/kg

240 Nm
3,5 Nm/kg

245 Nm
3,4 Nm/kg

260 Nm
3,65 Nm/kg

Fléchisseurs 105 Nm
2 Nm/kg

135 Nm
2,25 Nm/kg

170 Nm
2,6 Nm/kg

170 Nm
2,5 Nm/kg

175 Nm
2,5 Nm/kg

175 Nm
2,4 Nm/kg
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à l’articulation en mouvement. Ces anomalies sont principale-
ment objectivées en cas de pathologie de l’appareil extenseur 
du genou ou lorsqu’il existe des phénomènes douloureux dans 
un secteur angulaire articulaire particulier (fi g. 69.4). Lorsqu’il 
existe une asymétrie des extenseurs du genou de plus de 15 % 
chez le basketteur professionnel, un antécédent de pathologie 
de l’appareil extenseur est suspecté [6].

Évaluation de la force musculaire 
chez le sportif
De nombreuses normes au niveau des articulations du genou 
et de l’épaule ont été établies en fonction de différents sports 
et selon le niveau sportif, l’âge et le sexe [14, 16].
L’évaluation de la force musculaire chez le sportif trouve éga-
lement son intérêt avant et après blessure du complexe articu-
laire. Ainsi le suivi isocinétique des ligamentoplasties du genou 
des sportifs est actuellement systématiquement réalisé à 4, 6 
et 12 mois postopératoires (fi g. 69.5) [11]. Les résultats permet-
tent de savoir si le genou présente une évolution normale ou 
non. Ainsi, les tests isocinétiques conduisent à la mise au repos 
des genoux qui présentent des complications non rapportées 
par les sportifs soucieux de récupérer au plus vite. Ils peuvent 
également de prédire, en association avec les paramètres cli-
niques et fonctionnels, la reprise du sport au même niveau. 
Les différentes techniques chirurgicales de reconstruction du 
ligament croisé antérieur mais également de stabilisation des 
épaules instables, de suture chirurgicale des tendons d’Achille 
sont aussi évaluées grâce aux tests isocinétiques [7, 10, 12].
Selon les experts, un défi cit est considéré comme mineur 
quand il est compris entre 10 et 25 %, modéré entre 25 et 40 % 
et majeur au-delà [1]. Une préparation physique individuelle 
peut être proposée quand le défi cit est mineur. Des soins de 
réadaptation sportive sont intéressants quand le défi cit est 
modéré et un repos sportif peut être nécessaire quand le défi -
cit est majeur ou associé à des douleurs.

■

Renforcement d’un groupe 
musculaire de manière sélective
Les dynamomètres isocinétiques sont également utilisés comme 
moyen de renforcement musculaire sélectif d’un groupe mus-
culaire. Selon le principe de la cicatrisation dirigée des tissus 
conjonctifs, leur application se fait très tôt après lésion muscu-
laire ou tendineuse en utilisant le mode excentrique et en deman-
dant des contractions sous-maximales et indolores au sujet 
sportif blessé [4]. Cette rééducation doit cependant être extrême-
ment surveillée et réalisée avec prudence afi n de ne pas retarder 
la cicatrisation ou être la source de récidive. Cette rééducation 
n’est pour l’instant pas validée dans toutes les indications.
En l’absence de blessure ou lorsque celle-ci est considérée 
comme guérie, le renforcement isocinétique maximal pré-
sente tout son intérêt. Contrairement aux autres moyens 
conventionnels de musculation, le renforcement musculaire 
sur dynamomètre isocinétique permet théoriquement de 
développer la force maximale sur l’ensemble de l’amplitude 
articulaire balayée et ceci en toute sécurité. Quelques séries 
de quelques répétitions suffi sent à épuiser un sujet sportif. 
Certains préconisent des plans de renforcement musculaire 
en pyramide inversée selon un principe de 10 répétitions par 
série (tableau 69.III). Dans tous les cas, celui-ci doit être adapté 
au sportif et à l’objectif recherché.

Limites
Les limites de l’évaluation isocinétique sont en rapport avec son 
principe. Un dynamomètre ne peut évaluer que la force externe. 
Lors de l’extension du genou par exemple, le mouvement est 
réalisé grâce aux extenseurs du genou. Cependant, en fi n d’ex-
tension les fl échisseurs se contractent afi n de freiner le mou-
vement et de protéger le genou. Il en est de même lors de la 
fl exion du genou où les muscles agonistes et antagonistes pro-
duisent des forces internes alors que le dynamomètre ne mesure 
que la résultante de ces forces qui explique le mouvement.
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En aucun cas, la mesure isocinétique ne peut permettre à elle 
seule un diagnostic lésionnel. Par exemple, quand il existe une 
anomalie qualitative des extenseurs du genou, le test isociné-
tique affi rme le défaut de transmission de la force lors de l’ex-
tension du genou mais ne peut indiquer d’où cela provient. La 
commande motrice, le quadriceps, les tendons quadricipital et 
patellaire, la souffrance patellaire elle-même peuvent expli-
quer le défi cit mesuré.
La vitesse isocinétique représente également un facteur limi-
tant du fait qu’elle est constante. Elle ne peut donc rendre 
compte des mouvements sportifs dont la vitesse est variable. 
De plus, étant limitée à 450º/s, elle ne correspond pas à des 
vitesses de mouvement sportif très élevées comme cela est 
le cas pour l’épaule en rotation interne qui peut atteindre la 
vitesse angulaire de 6 000º/s lors du lancé de balle de base-
ball par exemple.
L’évaluation de la complexité du geste sportif ne peut donc 
se résumer à l’évaluation isocinétique du fait que cette der-
nière ne prend pas en compte la proprioception et le travail 
réalisé par des chaînes musculaires des membres en entier. 
Par exemple, la frappe de balle implique le mouvement du 
genou mais également de la hanche homolatérale en plus de 
la stabilisation du corps par le membre controlatéral en appui. 
L’ensemble de cette gestuelle complexe ne peut donc pas se 
résumer à l’évaluation isocinétique en position assise des 
extenseurs du genou du membre qui frappe la balle.
Le ratio musculaire ne peut pas plus rendre compte de la sta-
bilité articulaire car celui-ci est calculé à partir de deux mou-
vements différents. L’un est mesuré lors de l’extension par 
exemple et l’autre lors de la fl exion alors que la stabilité arti-
culaire dite active dépend des muscles agonistes et antagonis-
tes lorsqu’ils travaillent en même temps, c’est-à-dire durant 
un même mouvement.
Cependant, malgré toutes ces limites, de nombreux travaux 
montrent des liens entre la force isocinétique de groupes mus-
culaires spécifi ques et certains gestes sportifs « simples » à 
l’exemple de la force des rotateurs d’épaule et la vitesse de la 
balle lors de la pratique du handball ou lors du volley [8, 13]. 
La force des extenseurs du genou est liée à la hauteur des 
sauts ou au sprint court chez le footballeur [5].

Effets adverses
Il est nécessaire de connaître certains effets adverses qui peu-
vent survenir lors ou surtout après les évaluations isocinéti-
ques des sujets sportifs.
L’effet adverse le plus fréquent est représenté par la survenue 
de courbatures post-efforts expliquées par une évaluation qui 
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a nécessité un travail musculaire inhabituel même chez un 
sujet sportif entraîné.
Des réactions cutanées, voire des hématomes sont également 
possibles en regard des sangles de stabilisation.
Sinon, au niveau du genou, quelques cas de douleurs et rare-
ment des luxations patellaires ont été rapportés. Des douleurs 
méniscales sont théoriquement possibles après évaluation 
selon le mode excentrique par compression des comparti-
ments articulaires du genou.
Au niveau de l’épaule, des douleurs sont rapportées comme 
après une simple évaluation clinique. Des cas de luxation 
gléno-humérale ont été décrits mais après évaluation selon 
des positions articulaires déstabilisantes. Afi n d’éviter ce désa-
grément, l’épaule potentiellement instable peut être évaluée 
dans la position dite de « Davies modifi ée », c’est-à-dire le sujet 
assis et l’épaule à 30º d’abduction dans le plan scapulaire.
Des malaises vagaux ont également été rapportés après éva-
luation du tronc.
Quant aux contraintes cardiovasculaires, la fréquence car-
diaque peut atteindre son maximum lors des tests de fatigue 
dépassant 10 répétitions et lors de la réalisation de séries 
répétées alors que les temps de repos étaient insuffi sants.

Conclusions
La méthode isocinétique permet une évaluation fi able et 
reproductible de la force. Ceci explique que cette méthode soit 
appliquée au sujet sportif mais également depuis quelques 
années aux sujets pathologiques. En effet, sa sécurité d’uti-
lisation a permis la réalisation des évaluations isocinétiques 
après blessure musculotendineuse et chirurgie articulaire. La 
rééducation isocinétique est également en cours de dévelop-
pement mais sa supériorité par rapport aux autres moyens 
de renforcement musculaire reste à démontrer. Elle ne doit 
pas être isolée mais associée aux techniques permettant la 
restauration des gestuelles sportives complexes. Quant à l’in-
térêt pour prévenir les lésions de l’appareil locomoteur, celui-
ci reste à démontrer même si certains travaux actuels sont 
encourageants. Certaines questions restent posées comme 
celle de considérer un déséquilibre musculaire entre les mus-
cles agonistes et antagonistes comme pathologique ou comme 
une adaptation permettant aux structures articulaires de sup-
porter les contraintes engendrées par la pratique sportive.
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La place de la rééducation dans le traitement des lésions 
liées à la pratique sportive n’est plus à démontrer. Elle est un 
moyen incontournable, pour le sportif blessé, de récupérer des 
capacités physiques suffi santes permettant un retour aux acti-
vités sportives dans un minimum de temps et à un niveau de 
performance comparable au niveau antérieur.
Cette rééducation du sportif se différencie de celle d’un patient 
non sportif par son contexte : la lésion est parfois spécifi que au 
sport pratiqué et, surtout, les exigences de temps et de qualité 
de récupération du sportif sont particulières.

Généralités sur la rééducation
Quel que soit le type de lésion, la rééducation peut être sché-
matiquement divisée en trois phases successives, qui peuvent 
se chevaucher.
La première phase, commune à tous les blessés, est incontour-
nable et correspond au temps nécessaire à la cicatrisation-
consolidation de la lésion. Les objectifs de la rééducation lors 
de cette phase initiale sont de diminuer la douleur, de contrô-
ler l’infl ammation et de réduire les effets délétères consécutifs 
à la sous-utilisation, voire à l’immobilisation, engendrés par la 
lésion et la thérapeutique utilisée. Cette phase permet égale-
ment d’amorcer la restauration de la mobilité articulaire, de la 
force musculaire et de la proprioception. Les exercices propo-
sés doivent impérativement être indolores et éviter les stress 
excessifs sur les tissus lésés ou réparés afi n de respecter les 
processus physiologiques de la réparation tissulaire.
La deuxième phase est celle de la rééducation proprement 
dite. Elle peut débuter avant que soit totalement acquise la 
cicatrisation-consolidation. Dans ce cas, les stress appliqués 
aux tissus lésés-réparés doivent être assez faibles pour rester 
indolores mais suffi samment importants pour stimuler la gué-
rison tissulaire. Une fois la cicatrisation-consolidation assurée, 
les objectifs de cette phase sont la normalisation des ampli-
tudes articulaires et la récupération de la force musculaire. À 
mesure que les amplitudes articulaires évoluent, l’entraîne-
ment en force est augmenté et des exercices de coordination 
et d’agilité sont ajoutés. Un autre objectif de cette phase est 
de rétablir un contrôle neuromusculaire par des exercices 
proprioceptifs.
Ces deux premières phases de rééducation ne sont pas spé-
cifi ques aux patients sportifs. Mais il est nécessaire que les 
sportifs pratiquent des exercices appropriés pour maintenir 
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leur condition physique en plus de ceux en rapport avec la réé-
ducation proprement dite.
La dernière phase, spécifi que aux sportifs, est celle de la réa-
daptation au sport. Lorsque les amplitudes articulaires, la 
force musculaire et la souplesse se sont normalisées, le spor-
tif peut débuter un entraînement spécifi que ayant pour but 
de lui redonner toutes les capacités physiques et techniques 
nécessaires à la pratique de son sport. Selon la discipline pra-
tiquée, il faudra insister plus particulièrement sur la récupé-
ration de l’endurance, de l’explosivité, de la souplesse ou de 
l’équilibre. Cette phase de reprise sportive se termine sur le 
terrain avec la collaboration du kinésithérapeute, du prépara-
teur physique et de l’entraîneur (cf. chapitre 71).
Cette progression de la rééducation nécessite un ajustement 
permanent des exercices en fonction de l’évolution de la récu-
pération et de la tolérance du blessé aux exercices prescrits. 
Cela implique un suivi régulier du clinicien et une collabora-
tion active du blessé à sa rééducation.

Généralités sur les techniques 
rééducatives

Techniques de gain d’amplitude 
articulaire
Une récupération incomplète des amplitudes d’une articu-
lation aura un retentissement variable selon le type de sport 
pratiqué. Par exemple, un défi cit de l’extension ou de la fl exion 
du genou sera beaucoup plus préjudiciable pour un gymnaste 
ou un danseur que pour un footballeur. De même un fl essum 
du coude sera moins bien toléré chez un escrimeur que chez 
un judoka. Ainsi pour éviter une perte de la mobilité articu-
laire, il faut la prévenir et utiliser les techniques rééducatives 
de gain d’amplitude.
La prévention passe par la détection et le traitement précoce 
de toutes les complications susceptibles de favoriser une rai-
deur articulaire : infl ammation, hématome, sepsis, calcifi ca-
tions périarticulaires, algoneurodystrophie, etc.
L’immobilisation doit être la plus courte possible car elle est 
responsable de modifi cations osseuses (ostéoporose), intra-
articulaires (envahissement de tissu fi bro-adipeux) et extra-
articulaires (rétraction capsuloligamentaire) source de raideur, 
auxquelles s’ajoutent une rétraction musculotendineuse et 
l’atrophie musculaire.
Une mobilisation dans un secteur angulaire ne mettant pas en 
stress les formations lésées en cours de cicatrisation-consolida-
tion doit être effectuée le plus tôt possible après le traumatisme 
ou la réparation chirurgicale. Cette mobilisation articulaire pro-
tégée présente un double intérêt : elle diminue le risque de rai-
deur articulaire et elle facilite le remodelage cicatriciel.
Au cours de la phase de cicatrisation-consolidation, on n’utili-
sera préférentiellement que des techniques passives « non 
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forcées » avec, en principe, aucune participation musculaire 
du blessé. Les mouvements sont effectués dans des ampli-
tudes articulaires non douloureuses. Ils sont réalisés soit par 
le thérapeute (mobilisations manuelles), soit par le patient 
(automobilisations) ou encore par l’intermédiaire d’une attelle 
motorisée. Progressivement sont introduits des exercices 
actifs-aidés et actifs qui impliquent un mouvement volontaire, 
permettant une reprise du contrôle neuromusculaire de la 
région affectée par le blessé lui-même.
La cicatrisation-consolidation obtenue, il peut être nécessaire 
de poursuivre le gain d’amplitude. Les exercices passifs sont 
dits forcés quand on applique une force externe qui peut être 
manuelle ou instrumentale. Ces exercices visent à obtenir 
un mouvement au-delà des limites des amplitudes articulai-
res disponibles. On peut utiliser des poids, un circuit de pou-
lies (va-et-vient), des postures voire des attelles successives. 
Des techniques activopassives spécifi ques sont également 
effectuées en cas de persistance d’un défi cit de mobilité : 
contracté-relaché, stabilisations rythmiques, etc.
Enfi n une limitation des amplitudes articulaires peut être 
secondaire à des rétractions tendinomusculaires qui sont alors 
traitées par des méthodes d’étirements (stretching) et par des 
contractions musculaires excentriques progressives.

Techniques de renforcement musculaire
La perte de force musculaire est systématique et précoce 
après un traumatisme ou une intervention chirurgicale du fait 
de la moindre utilisation du segment concerné, du repos ou de 
l’immobilisation prescrite. On estime que la diminution de la 
force musculaire est de 3 à 4 % par jour lors de la première 
semaine d’immobilisation [1]. Si la perte de force est rapide, la 
récupération de l’état initial est très longue [6]. Limiter la perte 
et la fonte musculaire est un enjeu capital pour le sportif.
Deux modes de travail sont employés pour augmenter la force 
musculaire : le travail statique ou isométrique et le travail 
dynamique.

Renforcement statique ou isométrique

Il se défi nit par une contraction musculaire qui se fait sans 
qu’il y ait de mouvement articulaire. Les groupes musculaires 
activés maintiennent la même longueur car la force engen-
drée est égale à la résistance appliquée. Le gain de force sur-
vient dans une amplitude entre 20º au-dessus et au-dessous 
de l’angle auquel la contraction se fait. Pour être effi cace, la 
contraction musculaire doit être maintenue pendant une durée 
de 3 à 10 secondes et réalisée à des angles articulaires multi-
ples. La résistance appliquée peut être manuelle, ce qui per-
met de doser l’effort réalisé, ou instrumentale (poids, sangles). 
De nombreux programmes de renforcement ont été décrits 
pour ce type de musculation se basant sur l’augmentation de 
la charge et du temps de maintien.
Ce mode de renforcement est particulièrement utile en cas 
d’immobilisation, et en présence de douleurs ou de phénomè-
nes infl ammatoires nécessitant la mise au repos de l’articula-
tion. Il est effi cace pour lutter contre l’amyotrophie, et permet 
un travail en verrouillage : facteur de stabilité articulaire, et 
ce d’autant si on l’associe à un travail simultané des muscles 
agonistes et antagonistes. Si ce renforcement peut être effec-
tué précocement après une blessure, il est loin de la physiolo-
gie musculaire qui implique la réalisation d’un mouvement.
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Renforcement dynamique

Dans ce type de renforcement, la contraction musculaire s’ef-
fectue avec un mouvement articulaire.
Deux modalités d’exercices sont possibles, en chaîne ouverte 
et en chaîne fermée :
– les chaînes cinétiques ouvertes se caractérisent par le 

fait que l’extrémité distale d’un segment se termine et se 
déplace librement dans l’espace (un lancer par exemple) ;

– les chaînes cinétiques fermées se caractérisent par le fait 
que l’extrémité distale est fi xe et rencontre une résistance 
l’empêchant de se déplacer librement (un accroupissement 
par exemple).

Les avantages des exercices en chaînes cinétiques fermées 
sur les chaînes cinétiques ouvertes sont : une diminution des 
forces de cisaillement, de distraction et rotatoire, une stimula-
tion des mécanismes proprioceptifs par moindre déformation 
des mécanorécepteurs, une meilleure stabilité articulaire et 
une cocontraction des groupes musculaires agonistes et anta-
gonistes mis en jeu.
Selon le type de contraction musculaire, de résistance et la 
vitesse d’exécution du mouvement, on distingue le travail iso-
tonique, isocinétique ou pliométrique.

Travail isotonique
Lors des exercices isotoniques, la longueur du muscle change, 
la vitesse d’exécution du mouvement est variable et la résis-
tance opposée est fi xe. L’entraînement musculaire avec des 
poids libres est un exemple d’exercices isotonique.
Deux modes de contraction sont possibles : la contraction 
concentrique et la contraction excentrique.
Lors de la contraction concentrique, le muscle se raccourcit et 
ses extrémités se rapprochent l’une de l’autre. Il se produit 
ainsi un raccourcissement de la longueur du muscle et une 
diminution de l’angle de l’articulation impliquée. La contrac-
tion concentrique entraîne généralement l’accélération 
autour d’une articulation d’un membre (impulsion). Pour mon-
ter un escalier, le quadriceps effectue une contraction concen-
trique en chaîne cinétique fermée, et lors de la phase de 
frappe du lancer, les rotateurs médiaux de la coiffe de l’épaule 
effectuent une contraction concentrique en chaîne cinétique 
ouverte.
Lors de la contraction excentrique, les extrémités du muscle 
s’éloignent l’une par rapport à l’autre, le muscle s’allonge car 
la force à laquelle il cherche à s’opposer est supérieure à ses 
propres possibilités. Il se produit ainsi un allongement de la 
longueur du muscle et une augmentation de l’angle de l’arti-
culation impliquée. La contraction excentrique implique une 
décélération du mouvement, permettant l’absorption d’un choc 
(réception). Pour descendre un escalier, le quadriceps effectue 
une contraction excentrique en chaîne cinétique fermée, et 
lors de la phase de l’armer du lancer, les rotateurs médiaux 
de la coiffe de l’épaule effectuent une contraction excentrique 
en chaîne cinétique ouverte.
Le renforcement musculaire en mode excentrique permet 
d’obtenir, par rapport au renforcement concentrique, plus 
d’hypertrophie musculaire et une plus grande augmentation 
de la force musculaire. Pour un même groupe musculaire, la 
contraction excentrique maximale peut engendrer une force de 
14 à 50 % plus grande qu’une contraction concentrique maxi-
male [3, 5]. Les exercices isotoniques, et plus particulièrement 
en mode excentrique, stimulent la production et l’alignement 
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des fi bres de collagène [4] dont l’effi cacité est démontrée dans 
le traitement des tendinopathies. Mais les exercices excentri-
ques doivent être réalisés de façon très progressive afi n d’évi-
ter la survenue de douleurs musculaires retardées spécifi ques 
à ce type de travail, les DOMS.
Les charges proposées pour le travail isotonique sont variées 
et vont de la résistance manuelle au banc de musculation en 
passant par des systèmes de poids-poulies. Pour limiter cer-
tains facteurs, tels que la pesanteur, qui provoquent lors du 
mouvement une variation de la résistance en fonction du degré 
d’amplitude articulaire, et la moindre production de force mus-
culaire dans les amplitudes articulaires extrêmes en raison du 
raccourcissement et de l’allongement du muscle, il existe des 
appareils d’exercices à résistance variable qui corrigent cette 
diminution relative de la force. Ces appareils de musculation 
ont une came qui fait varier la résistance en modifi ant la lon-
gueur du bras de levier en fonction des amplitudes articulai-
res. Le travail musculaire isotonique peut être débuté dès la 
deuxième phase de rééducation s’il est bien contrôlé et si 
l’articulation concernée est indolore et non infl ammatoire. Il 
peut être progressif en variant le secteur angulaire de travail, 
les charges, les répétitions et les séries. Un des désavantages 
de ce travail est qu’il ne contrôle pas la vitesse d’exécution du 
mouvement, ce qui ne permet pas de développer le rapport 
force/vitesse.
Les exercices de renforcement isotonique sont proches des 
mouvements normaux et des gestes sportifs. Ils ont par 
ailleurs un effet favorable sur la prévention de la raideur arti-
culaire, la coordination neuromusculaire et la proprioception.

Travail isocinétique
Le principe de l’isocinétisme repose sur la réalisation d’un tra-
vail à vitesse constante. La vitesse du mouvement est imposée 
par l’utilisateur et rendue constante par une résistance asser-
vie aux capacités d’effort du sujet. La résistance de l’appareil 
s’adapte à tout moment à l’effort développé. Il est possible de 
réaliser des exercices en toute sécurité à des vitesses élevées 
proches de celles rencontrées dans la pratique sportive. Il 
s’agit d’une technique de renforcement musculaire supérieure 
en effi cacité aux autres techniques et à utiliser à la phase de 
réadaptation sportive.
Le chapitre 69 est entièrement consacré à cette méthode 
d’évaluation et de renforcement musculaire.

Travail pliométrique
Les exercices pliométriques combinent force et vitesse de 
mouvement pour produire une réaction musculaire explosive. 
Simultanément à une contraction excentrique brève, le muscle 
est rapidement étiré, immédiatement avant une contraction 
concentrique rapide. Plus l’étirement musculaire est impor-
tant, plus grande sera la force produite par la contraction 
concentrique. Le but des exercices pliométriques est d’aug-
menter l’excitabilité et la réaction du système neuromus-
culaire. Ce mode de contraction est très utilisé en pratique 
sportive, ne serait-ce que pour courir ou sauter.
Les exercices proposés sont essentiellement la répétition de 
rebonds successifs dont on fait varier le nombre, la hauteur et 
le rythme. Ce type d’exercices ne peut se concevoir qu’après 
avoir acquis un minimum de force musculaire isotonique, 
notamment excentrique.

Place de l’électrostimulation

L’électrostimulation musculaire est effi cace pour prévenir et 
traiter l’amyotrophie sous la forme de courants de basse fré-
quence qui permettent un recrutement spatial important des 
unités motrices [2]. Quant à son utilisation comme moyen de 
renforcement musculaire, elle n’a d’intérêt qu’associée aux 
contractions volontaires [7].

Techniques de reprogrammation 
neuromotrice ou proprioception
La proprioception est l’aptitude de l’organisme à transmettre le 
sens positionnel, interpréter l’information et réagir, consciem-
ment ou inconsciemment, à la stimulation par une exécution 
appropriée de postures et de mouvements. Les informations 
proprioceptives sont détectées par des récepteurs périphéri-
ques situés dans les muscles, les tendons et les articulations. 
Au cours d’une immobilisation ou d’une inactivité forcée, les 
récepteurs sont mis au repos et perdent une partie de leurs 
qualités de transmetteur d’informations proprioceptives. Ces 
mêmes récepteurs peuvent être lésés qualitativement par un 
traumatisme ou une intervention chirurgicale. Le but de la 
reprogrammation neuromotrice est de rétablir la transmission 
des informations proprioceptives en stimulant les récepteurs 
concernés, voire à pallier leur défi cience afi n de retrouver une 
stabilité suffi sante de l’articulation lésée. Ce travail débute 
très rapidement et se poursuit jusqu’au rétablissement com-
plet du blessé. Les mécanorécepteurs musculaires, aponévro-
tiques, capsulaires et ligamentaires sont stimulés, recrutés au 
début à partir de pressions, d’étirements et de mobilisations 
articulaires. Les mains du kinésithérapeute, en se dépla-
çant lors des exercices de stabilisation en décharge, vont 
associer à la stimulation proprioceptive une stimulation exté-
roceptive. Parallèlement à la récupération des amplitudes et 
de la force musculaire, les exercices proprioceptifs devien-
nent progressivement de plus en plus complexes. Les solli-
citations déstabilisantes sont de plus en plus rapides, avec 
une force croissante nécessitant une réponse adaptée. Les 
appuis varient du stable à l’instable ou au mobile (tapis mous, 
plateaux, ballons, etc.). Le travail est ensuite exécuté en 
supprimant certaines informations (la vue, par exemple). 
Enfi n, les exercices liés aux sports pratiqués introduiront des 
mouvements complexes où la vitesse, la précision, la coordi-
nation et la répétition se rapprocheront des gestes techniques 
sportifs.

Place de la balnéothérapie
La balnéothérapie, utilisée comme outil de rééducation, offre 
de multiples possibilités avec une sécurité maximale pour le 
patient. Tous les modes de renforcement musculaire isoto-
niques peuvent être sollicités en se servant de la résistance 
hydrodynamique et de l’allégement apparent du poids du corps 
en immersion. Il est possible également de pratiquer un travail 
global, sollicitant non seulement l’appareil locomoteur mais 
aussi le système cardiovasculaire : natation, course dans l’eau. 
Par la pratique d’exercices d’équilibre, de gestuelles sous 
forme de jeu, on stimule le système neuromoteur favorisant la 
coordination et la proprioception.

■
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Conclusion
La rééducation du traumatisme sportif présente des parti-
cularités qui doivent être parfaitement connues du praticien 
souhaitant assurer le suivi d’un blessé, de la lésion initiale, 
jusqu’au réentraînement sur le terrain. Les différentes pha-
ses de cette rééducation doivent être respectées, tout en pro-
posant les exercices les plus appropriés pour permettre une 
récupération rapide et complète.
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Le réentraînement à l’effort est une notion relativement 
récente dans le milieu sportif, plus encore dans le milieu 
médical. Longtemps les entraîneurs convenaient que lors-
qu’un sportif était capable de courir, il était capable de jouer, 
sprinter ou sauter. On imaginait bien qu’il devait reprendre 
progressivement, mais souvent de façon intuitive et sous la 
direction d’un technicien. Une meilleure connaissance de la 
physiologie et des effets du déconditionnement, le dévelop-
pement d’appareils de rééducation et de réadaptation, mais 
aussi d’outils d’évaluation, et un élargissement des staffs 
techniques et médicaux dans les structures de haut niveau ont 
permis de progresser et de mieux codifi er cette « spécialité » 
au sein de la traumatologie du sport, pour arriver aujourd’hui, 
dans certaines structures sportives comme les clubs de foot-
ball professionnels, à avoir des thérapeutes et des techniciens 
totalement détachés au réentraînement à l’effort [1].
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Pourquoi parle-t-on de 
réentraînement à l’effort ?
En temps normal et afi n de préparer la compétition, le sportif 
se soumet à des entraînements, sous la direction d’un entraî-
neur. Ceux-ci vont permettre d’améliorer les capacités physi-
ques de l’athlète, ses niveaux d’endurance et de puissance, sa 
force musculaire, le tout pour améliorer la performance, en 
plus du développement des qualités techniques, tactiques et 
mentales, également la cible de l’entraînement. C’est le cas 
en début de saison surtout, l’objectif en cours de saison étant 
souvent de maintenir les niveaux atteints. Mais ces adaptations 
physiologiques ne sont pas défi nitives. Dans les suites d’une 
blessure, le sportif va tendre à revenir, du fait de l’arrêt de son 
activité physique, à son niveau de sédentaire. On parle alors de 
déconditionnement. Il s’agit de la perte partielle ou complète 
des adaptations anatomiques et physiologiques induites par 
l’entraînement, conséquence d’une réduction ou d’un arrêt 
de l’entraînement. L’impact est important en premier lieu sur 
la fi lière aérobie, dès après 7 à 10 jours d’arrêt et plus encore 
si l’arrêt se prolonge plusieurs semaines. Ce n’est qu’après 
quelques semaines d’inactivité que les fi lières anaérobies sont 
touchées (cf. encadré). On sait qu’un sportif qui a stoppé son 
activité pendant plusieurs semaines doit reprendre progres-
sivement sa pratique sportive, comme le ferait un sportif sain 
au retour d’une trêve estivale d’un mois et demi par exemple. 
Mais sa mise en place est toujours sujette à discussion entre 
thérapeutes et techniciens : qui doit s’occuper de ce sportif : 
le kinésithérapeute, le préparateur physique, l’entraîneur ? 
Quels sont les critères de reprise de la course ? Quelle est la 
durée de cette phase de réentraînement ? Quel est le contenu 
de la séance de travail ? Doit-il poursuivre des soins en salle de 
rééducation ?

■

Impact du déconditionnement [2, 3]

Effets cardiorespiratoires
– Diminution de la V

.
O2max.

– Diminution du volume sanguin.
– Diminution du VES de repos.
– Augmentation de la FC de repos.
– Augmentation de la FC pour des efforts sous-maximaux et maximaux.
– Diminution des dimensions cardiaques (épaisseur du mur et de la masse du ventricule gauche).
– Élévation du quotient respiratoire pour des efforts sous-maximaux.
– Diminution des niveaux d’endurance.

Effets métaboliques
– Utilisation accrue des hydrates de carbone aux dépens du métabolisme des lipides, lors d’exercices d’intensité 

sous-maximale.

❑
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Quand parle-t-on de 
réentraînement à l’effort ?
Dans notre esprit, le réentraînement à l’effort se met en place 
de façon contemporaine à la période de rééducation et donc de 
cicatrisation de la blessure, qu’il s’agisse d’une entorse, d’une 
lésion musculaire ou d’une fracture. Il ne peut pas y avoir de 
réentraînement à l’effort performant sans une phase de cica-
trisation parfaitement adaptée et qui va permettre de mener à 
son terme la réadaptation, c’est-à-dire jusqu’à la reprise dans 
le groupe. L’objectif est toujours une cicatrisation complète 
de la lésion initiale et en aucun cas le réentraînement ne doit 
venir perturber la cicatrisation qui reste toujours prioritaire. 
Le réentraînement à l’effort débute dès lors que le sportif est 
capable de réaliser un effort suffi samment intense et long 
pour avoir un impact sur l’appareil cardiovasculaire et le méta-
bolisme musculaire. Il se termine lorsqu’il est apte à réinté-
grer son équipe pour un entraînement collectif. On convient 
que durant la phase de cicatrisation, dès que possible et selon 
l’évolution, l’utilisation de l’eau (réentraînement en piscine 
de rééducation) et de matériel de cardiotraining (ergocycles à 
bras, vélos, steppeurs, rameurs) et de musculation est néces-
saire pour permettre de diminuer l’impact du déconditionne-
ment et donc préparer l’organisme à la reprise de la course. 
Comme au cours de toute rééducation, le réentraînement est 
rythmé par la validation de critères qui permettent de passer 
d’une étape à une autre. On débute le travail actif quand les 
phénomènes infl ammatoires ont disparu ; on débute le travail 
concentrique lorsque le renforcement musculaire excentrique 
a permis des gains de force suffi sants ; on débute la course 
lorsque la marche et la proprioception sont acquises, etc. Les 
critères de reprise de la course sont à notre sens un tournant 
dans la gestion de la blessure. Ils sont complètement indépen-
dants de la lésion. Seuls le temps et les moyens mis pour vali-
der ces critères varient avec la blessure. On peut les décliner 
en critères fonctionnels et en critères cliniques.
Pour les critères fonctionnels, on retient :
– la capacité à marcher sans boiter, de façon fl uide ;
– l’absence de douleur dans la vie quotidienne, puisque celle-

ci va être le « garde-fou » tout au long de la réadaptation ;

■ – l’absence de majoration d’une gêne potentielle en fi n de 
journée ou le lendemain au réveil ;

– la capacité à monter et descendre les escaliers sans diffi -
culté ni appréhension ;

– la capacité à faire quelques foulées en salle sans boiterie.
Pour les critères cliniques, on retient :
– la disparition des signes infl ammatoires (œdème, épanche-

ment intra-articulaire, douleur, rougeur, chaleur) ;
– une récupération fonctionnelle des amplitudes articulaires ;
– une mise en tension ligamentaire quasi indolore en cas 

d’entorse ;
– un testing musculotendineux normal en cas de lésion mus-

culaire ou de tendinopathie (contraction contre résistance, 
étirement et palpation) ;

– un travail proprioceptif acquis sur trampoline ;
– une récupération de la force musculaire suffi sante d’un point 

de vue fonctionnel. L’évaluation peut se faire aussi sur appa-
reil isocinétique ;

– le respect d’une progression dans la rééducation.

Quels sont les principes du 
réentraînement à l’effort ?
On peut énoncer un certain nombre de principes qu’il faudra 
savoir garder en tête tout du long du réentraînement au risque 
de s’exposer à certains problèmes :
– le respect de la non-douleur est primordial pour tout travail 

actif. C’est « le garde-fou » en rééducation et en réadapta-
tion, ça l’est tout autant lorsque l’on parle de réentraînement 
à l’effort ;

– on ne doit pas oublier que le travail sur le segment de mem-
bre lésé est prioritaire sur le travail athlétique proposé ;

– le meilleur moment pour évaluer l’impact de l’exercice sur 
l’organisme est le lendemain matin au réveil : bonnes sensa-
tions ou nouvelles douleurs ;

– il faut savoir à tout moment diminuer la charge de travail 
lorsque le ressenti du sportif n’est pas bon : nouvelle dou-
leur, état de fatigue ;

– on propose un travail athlétique qui s’apparente à celui de 
tout athlète en phase de reprise de début de saison ;

■

– Modifi cation de la cinétique des lactates sanguins : taux de lactates plus élevés après seulement quelques jours d’ar-
rêt de l’entraînement, seuil lactique 2 qui apparaît à un pourcentage plus faible de V

.
O2max.

Effets musculaires
– Diminution de la densité capillaire.
– Pas de modifi cation des taux de myoglobine ni de la différence artérioveineuse en oxygène.
– Diminution de la capacité oxydative du muscle du fait d’une diminution signifi cative des enzymes du cycle de Krebs. À 

l’opposé, on n’observe pas de modifi cation signifi cative de l’activité des enzymes glycolytiques.
– Peu de modifi cation de la force musculaire (squat, force isométrique et isocinétique concentrique), des extenseurs du 

genou et de la détente verticale pour des durées d’arrêt courtes.

Effets hormonaux
– Diminution de la sensibilité à l’insuline.
– Augmentation des taux de GH (Growth Hormone), de testostérone et du ratio testostérone/cortisol.
– Diminution des taux de cortisol.

Effets articulaires
– Diminution des amplitudes articulaires.

❑

❑
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– on augmente le volume de travail (durée de l’effort) avant 
l’intensité. Lorsque l’on augmente l’intensité de l’effort, on 
est amené à diminuer progressivement le volume ;

– on va poursuivre en salle le travail de rééducation sur le 
segment de membre lésé lorsque cela est nécessaire 
(renforcement musculaire, gain d’amplitude, massages, 
physiothérapie) ;

– la durée de la phase de réentraînement à la course est sen-
siblement égale ou légèrement inférieure à la durée de la 
phase sans course, mais au maximum de 3 mois ;

– le retour dans le groupe à l’entraînement signifi e la fi n de la 
réadaptation. Aucune limite ne doit plus alors être imposée 
au sportif ;

– il est toujours utile, comme en rééducation, de se fi xer des 
objectifs, avec des dates butoirs pour les atteindre. Ceci per-
met en cours de réadaptation de redéfi nir le contenu du tra-
vail effectué en fonction des résultats ;

– la notion de récupération de l’intégrité de ce qui fait la fonc-
tion, à savoir l’amplitude articulaire, la force musculaire et 
le sens proprioceptif, est très importante en réadaptation. Il 
ne faut jamais se laisser tenter par le raccourci qui voudrait 
que l’on privilégie la fonction à la récupération analytique, 
simplement pour privilégier le court terme et un retour anti-
cipé sur les terrains. Si le résultat peut paraître satisfaisant 
à court terme, on sait que c’est toujours source de problème 
sur le moyen ou long terme. Et c’est souvent ce qui fait le 
lit de la récidive. Le réentraînement à l’effort vient donc en 
complément de la rééducation et non pas l’inverse ;

– l’arrêt de l’activité sportive peut être marqué par une ten-
dance à la prise de poids et à l’augmentation de la masse 
grasse. Ces paramètres sont donc à surveiller et la phase de 
réentraînement à l’effort peut être l’occasion de rappeler des 
conseils diététiques de base.

Quel est le contenu du 
réentraînement à l’effort ?
Dès que possible, on propose un travail actif sur les segments 
de membre qui ne sont pas touchés par la blessure. Pour une 
pathologie des membres inférieurs, l’utilisation de l’ergocy-
cle à bras peut être très précoce, et inversement. Pour une 
pathologie des membres inférieurs, l’utilisation de la bicyclette 
est utile au réentraînement à l’effort dès lors que le cycle de 
pédalage peut se faire sans douleur et avec une force d’en-
traînement suffi sante, c’est-à-dire dès lors que les phéno-
mènes infl ammatoires se seront largement estompés, et sur 
une durée supérieure à 20 minutes. On propose dans un pre-
mier temps des temps d’effort compris entre 20 et 30 minu-
tes, avec une résistance moyenne et stable, pour évoluer vers 
des efforts de type intermittent (10 ou 15 s d’effort intense, 10 
ou 15 s d’effort modéré) sur un temps global plus court (15 à 
20 minutes). Dans ce même registre, les appareils de muscu-
lation (chaise à quadriceps, presse, butterfl y, etc.) permettent 
un travail spécifi que de renforcement musculaire associé à 
un entraînement cardiovasculaire dès lors que le nombre de 
répétitions est suffi sant.
Quand la course est autorisée, selon les critères énoncés, le 
travail athlétique peut être décomposé en trois phases :
– une première phase de travail en endurance fondamentale 

(allure moyenne aux environs de 50 à 60 % de la VMA, soit 
entre 8 et 11 km/h selon le niveau du sportif) au cours de 

■

laquelle la durée de la course va être augmentée progressi-
vement, pour que le sportif soit capable de courir, à la fi n de 
cette phase, entre 30 et 40 minutes sans problème ;

– une deuxième phase de développement de la capacité et de 
la puissance aérobies ; on alterne des séances de dévelop-
pement de la capacité aérobie (2 fois 20 minutes à 80 % de 
la VMA) et des séances de développement de la puissance 
aérobie (exercices intermittents de type 30-30, 15-15 et 
10–20 le plus communément, entre 90 et 130 % de la VMA, à 
raison de 3 à 4 blocs de 6 à 10 minutes) ;

– une dernière phase axée essentiellement sur les fi lières 
anaérobies, lactique et alactique ; on introduit des exercices 
à intensité maximale, de type 5-25, très lactiques, ou de type 
séance de sprint (un temps d’effort pour 15 à 20 temps de 
récupération), peu lactiques.

Si ces trois phases sont de durée globalement identique, la 
deuxième est sans doute celle qui dure le plus longtemps, du 
fait de l’importance du développement de la fi lière aérobie. Un 
test d’effort à la fi n de la première phase permet de détermi-
ner la VMA et les seuils lactiques du sportif afi n d’adapter les 
intensités de course.
Parallèlement à ce travail athlétique, on va introduire dès le 
début de la deuxième phase un travail spécifi que du sport pra-
tiqué, sur la base du travail des déplacements et des appuis, 
d’un travail de pliométrie. Autant le travail de course repose 
sur le développement des fi lières énergétiques, générateur de 
fatigue, autant les exercices d’appui et les séances spécifi ques 
avec balle, ballon, raquette, etc., dans la phase de réentraî-
nement, doivent être travaillés sur la qualité, donc avec des 
temps de repos suffi samment longs.

Qui a en charge le réentraînement 
à l’effort ?
Il importe, pour une prise en charge optimale du sportif, de 
mêler la connaissance de la rééducation en traumatologie du 
sport d’une part aux compétences en physiologie de l’effort et 
d’autre part en préparation athlétique. Les différents interve-
nants sont donc un médecin diplômé en médecine du sport, un 
kinésithérapeute et un préparateur athlétique. Les intercon-
nexions sont toujours possibles, au mieux complémentaires. 
Dans les premiers temps de la réadaptation, le « témoin » sera 
entre les mains du service médical (médecin et kinésithéra-
peute) pour passer progressivement entre les mains des tech-
niciens. Il s’agit bien d’un passage de témoin entre les parties 
médicales et techniques. La lésion primant sur le niveau ath-
létique et technique du sportif, le réentraînement à l’effort se 
fait toujours sous couverture médicale et donc sous l’autorité 
du médecin, aidé du kinésithérapeute, afi n que le travail ath-
létique ne pénalise pas la parfaite consolidation de la blessure. 
Le rôle des techniciens devient essentiel lorsque débute le tra-
vail spécifi que au sport et de ses gestes techniques.

Quels moyens et outils utilise-t-on 
pour le réentraînement à l’effort ?
Les moyens d’évaluation sont avant tout cliniques. C’est l’inter-
rogatoire et l’examen clinique à intervalles réguliers qui nous 
guident dans la charge de travail et la complexité des exercices 

■

■
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demandés. On vérifi e ainsi la bonne tolérance du travail réalisé 
avant d’élever le niveau de diffi cultés. Encore une fois, c’est la 
validation de critères qui nous permet de passer d’une étape 
à l’autre. Ces critères peuvent être paracliniques, par exemple 
les tests isocinétiques. On s’appuie sur ces tests pour vérifi er 
la bonne récupération de la force musculaire, des ratios ago-
nistes/antagonistes et de la symétrie droite – gauche.
On peut s’appuyer, pour le haut niveau, sur des évaluations en 
laboratoire, comme un test d’effort pour mesurer la VMA et 
les seuils lactiques. Les mesures directes de V

.
O2max ont peu 

d’intérêt en réentraînement à l’effort, les seuils lactiques étant 
suffi sants et tout à fait appropriés.
Le matériel utile au réentraînement est celui de l’entraîneur 
et du préparateur physique (chronomètre, décamètre, ballon, 
balle, raquette, plots, haies basses, cerceaux, lattes, manne-
quins, cardiofréquencemètre, etc.). Des systèmes GPS (Global 
Positioning System) légers souvent combinés au cardiofréquen-
cemètre permettent une connaissance très précise des dépla-
cements effectués et trouvent progressivement leur place 
dans l’arsenal du thérapeute, pour le haut niveau à ce jour.

Existe-t-il des spécifi cités propres 
au sexe, à l’âge ou au sport pratiqué ?
S’il existe une spécifi cité lésionnelle chez la femme, on pense 
notamment à une fréquence accrue des ruptures du LCAE 
(ligament croisé antérieur externe), il n’existe pas de spécifi -
cité pour ce qui est de la cicatrisation et du travail de réentraî-
nement. C’est la pathologie qui va guider le réentraînement à 
l’effort.
Chez l’enfant, par contre, on considère que les délais peuvent 
être raccourcis, pour plusieurs raisons : on est plus dans une 
pratique ludique du sport que dans une performance spor-
tive, donc le niveau d’exigence du retour à l’état initial est sans 
doute moins marqué ; les contraintes mécaniques sont moins 
importantes que chez l’adulte, donc cela nécessite sans doute 
moins de précautions ; la capacité de cicatrisation de l’enfant 

■

est sans doute plus élevée que chez l’adulte ; par contre, la 
philosophie du réentraînement reste la même, c’est-à-dire une 
récupération ad integrum des capacités physiques de l’enfant 
chez qui tout va être amplifi é, surtout à l’âge adulte s’il grandit 
avec une asymétrie, une douleur chronique ou un défi cit.
Chaque sport a bien sûr ses spécifi cités dans le réentraîne-
ment à l’effort. Il serait trop long de vouloir toutes les envisa-
ger. Mais les exercices proposés résultent de l’analyse précise 
des fi lières énergétiques utilisées et des gestes techniques de 
l’activité concernée. Si aucun sportif n’échappe à une sorte de 
PPG (préparation physique généralisée) commune à tous les 
sports et basée sur le développement de la fi lière aérobie, 
les étirements et un renforcement musculaire global, plus on 
avancera dans le réentraînement à l’effort et plus celui-ci tien-
dra compte des spécifi cités du sport considéré (gestes, maté-
riel, durée de l’effort, etc.).

Conclusion
On voit un intérêt tout particulier à cette phase : il s’agit de 
mêler la traumatologie à la physiologie. C’est donc en pratique 
construire une suite logique d’exercices qui vont nous amener 
à la fois à mettre progressivement en contrainte la structure 
anatomique qui a souffert et à travailler athlétiquement. La 
pratique nous apprend que les deux sont tout à fait possibles. 
Elle nécessite une parfaite complémentarité entre les staffs 
médicaux et les staffs techniques et s’apparente très bien à ce 
que l’on nomme aujourd’hui la « médecine de terrain ».
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