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Pourquoi un article sur l’embolie pulmonaire (EP), cette maladie 

fréquente, habituellement non reliée à l’activité physique ou spor-

tive ? La mort subite par EP qui, autrefois, représentait 20 % des 

causes de mortalité (toutes causes confondues), figure maintenant 

dans la catégorie “divers” à moins de 5 % des étiologies chez le 

sujet jeune ou le sportif. L’EP est la troisième atteinte cardiovascu-

laire après l’infarctus du myocarde et l’accident vasculaire cérébral ; 

son taux de mortalité est supérieur à celui de l’infarctus, du fait 

d’un diagnostic difficile et retardé (24, 25).
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L’incidence de l’EP n’est pas 
diminuée chez le sportif, tout 
comme la fréquence des épi-

sodes de thrombophlébites (TP) 
(dont 25 % sont associés à une EP 
symptomatique ou non, 50 % si le 
diagnostic est retardé, ce qui est le cas 
habituellement chez le sportif). Cette 
atteinte, indissociable de l’EP, justifie 
de ne pas méconnaître cette affec-
tion, sa prise en charge et son suivi 
thérapeutique et pratique (reprise de 
l’activité physique et prévention des 
rechutes).
Une recherche sur Google™ donne 
des noms de sportif(ve)s récemment 
décédé(e)s d’EP (médaillée d’or olym-
pique à l’âge de 26 ans (marteau), 
récent champion du monde cycliste) 
ou récemment atteints d’EP (une 
des premières joueuses de tennis du 
monde, un des meilleurs maratho-
niens mondiaux médaillé de bronze 
aux JO et champion d’Europe)… 
Dans notre carrière médicale, nous 
sommes relativement fréquemment 
confrontés à ce diagnostic chez un 
sportif. Quelles sont donc les rela-

tions éventuelles avec l’activité phy-
sique (et quel type d’activité) ? Y a-t-il 
une prévention/éducation à faire  ? 
Quelles sont les éventuelles parti-
cularités cliniques, thérapeutiques ? 
Existe-t-il une incidence sur la reprise 
du sport avec les thérapeutiques anti-
coagulantes, anciennes ou nouvelles ?

 L’embolie 
pulmonaire  
chez le sportif
Il est établi que l’activité physique par 
elle-même ne facilite pas la survenue 

>>> Un claquage musculaire 
(mollet) comprimant les veines 
s’accompagne souvent d’une 
thrombophlébite.
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d’EP et il n’y a pas plus d’EP chez le 
jeune athlète que dans la population 
générale du même âge (et pas moins 
non plus). Cependant, l’activité phy-
sique, surtout si elle est intense et 
prolongée, entraîne des troubles de 

MTE primitive, sans facteur favorisant traumatique :
• �25 % des TP distales deviennent proximales et entraînent une EP à 

potentiel létal,
• 12,5 % de récidives dans les 10 ans,
• �54,5 % d’anomalies de l’hémostase, chez les moins de 50 ans ayant 

une récidive de MTE (au deuxième épisode),
• �la constatation d’une EP, même asymptomatique, multiplie par 3 le 

risque de nouvelle EP en cas de nouvelle TP.
Mais 3 fois moins de récidives si la MTE survient sur un traumatisme 
(accident du sport, chirurgie, problème orthopédique traumatique) 
(25).

Encadré 1 – Histoire naturelle de la maladie 
thromboembolique (MTE) (25).
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la crase sanguine, favorisant la sur-
venue de thrombose veineuse sur 
un terrain anatomique ou génétique 
anormal et pouvant alors  s’accompa-
gner, dans 30 à 50 % des cas, d’EP si le 
diagnostic de TP est retardé. 25 % des 
thromboses veineuses superficielles 
s’accompagnent ou sont suivies de 
thromboses veineuses profondes ou 
d’embolies pulmonaires symptoma-
tiques (27). Enfin, 20 % des EP et TP 
sont dites primitives, “non provo-
quées” (8, 10-12).

 Une clinique 
trompeuse
Un sujet jeune est volontiers exposé 
à des traumatismes “masquants”, ce 
qui explique que le diagnostic soit 
posé tard : un hématome du mol-
let (rupture d’une veine perforante 
par l’effort   ?), un claquage muscu-
laire (mollet) comprimant les veines 
s’accompagne souvent d’une TP (3-6, 
23-28). L’ultrasonographie doit systé-
matiquement ne pas s’arrêter à l’ana-
lyse de la lésion musculaire, même si 
l’épreuve de compression est gênée 
par la lésion traumatique locale (2).

 La TP d’effort : 
mythe ou réalité ?
Elle a été décrite peu de temps après 
la fin d’une épreuve athlétique ex-
trême (jambe : marathon-triathlon), 
sous forme d’une douleur du mollet 
survenant dans les suites rappro-
chées d’une épreuve terminée sans 
gêne. Une crampe veineuse précoce 
(dans l’effort) et récidivante peut 
témoigner de la TP d’effort survenue 
précédemment et passée inaperçue 
(gêne et douleur musculaires post-
effort) (13-18) ou lorsqu’elle atteint la 
veine sous-clavière ou axillaire (syn-
drome du défilé thoraco-brachial de 
Paget-Schroetter) secondaire à des 
compressions itératives et micro-
traumatismes répétés (ski, volleyball, 

basketball, arts martiaux mais aussi 
course) dans lequel on retrouve, 
comme dans les TP de la population 
générale, 20 à 35 % d’EP, en général 
d’évolution favorable avec très peu 
de formes fatales (15-21).
L’EP a été aussi décrite comme secon-
daire au port de vêtements sportifs 
trop serrés, surtout s’il y a des périodes 
de non activité physique (temps de 
repos, football américain) avec une 
gêne au retour veineux associée à une 
baisse brutale de ce retour (7).
Chez la sportive, comme chez la séden-
taire, la prise d’œstroprogestatifs à titre 
anticonceptionnel expose, surtout la 
première année de 
prise, au risque d’EP 
(23-25).
En ce qui concerne 
les cardiopathies, le 
bloc incomplet droit 
est fréquent chez le 
sportif. Dans l’EP, il 
est en faveur d’une 
forme sévère d’EP 
(cf. score de Wells 
et guidelines (25)) et est surtout signi-
ficatif au point de vue diagnostique s’il 
est transitoire. L’EP fait partie des dia-
gnostics différentiels avec la dysplasie 
arythmogène du ventricule droit et le 
syndrome de Brugada, lorsqu’il y a une 
symptomatologie dyspnéisante (ou 
baisse des performances) ayant motivé 
la consultation et lorsqu’il y a un bloc 
incomplet droit (20). 
Chez les sportifs vétérans endurants 
(plus de 50 ans), une réduction de 
performances inexpliquée doit faire 
rechercher également (après les coro-
naires) une EP (19).

 Un terrain 
particulier ?
TP d’effort, TP compressive (com-
pression anatomique ou acquise), 
dopage, anomalie génétique, statut 
hormonal sont autant de facteurs fa-
vorisants devant faire penser à une TP.

Il faut encore en rapprocher les TP des 
voyages (cas de ce marathonien mé-
daillé olympique) dans cette popula-
tion au même risque (hors dopage) 
que la population générale mais qui 
voyage plus souvent.

Facteurs extérieurs
Les TP sont plus fréquentes en cas 
de dopage, comme les thromboses 
artérielles (EPO, cocaïne, transfusions 
ou perfusions des “succédanés” du 
sang). Les anabolisants ont des effets 
controversés sur la coagulation (anti-
coagulant et profibrinolytique pour 
les uns, thrombogène pour d’autres 

(1, 9, 26)). La surve-
nue plus fréquente 
de thrombose 
veineuse d’allure 
primitive chez les 
haltérophiles a été 
démontrée comme 
liée à la prise d’ana-
bolisants stéroï-
diens (contrôle uri-
naire) qui peuvent 

avoir, en cas de déficit en protéine C, 
un effet thrombogène exacerbé res-
ponsable de TP et EP récidivantes 
sous traitement anticoagulant adap-
té. La déshydratation chez les endu-
rants (cycliste, marathonien) facilite 
la survenue de thrombose veineuse, 
surtout après prise d’EPO.

Terrains hormonal  
et génétique
Le risque est plus fréquent chez la 
femme qui a souvent des troubles 
menstruels liés à l’activité physique 
intense et qui est souvent sous œstro-
progestatifs (envisager les formes non 
œstrogéniques selon les antécédents 
familiaux ou personnels).
Chez le sportif jeune, devant une EP 
(ou TP) d’allure primitive (y compris 
syndrome du défilé thoraco-brachial 
et autre artère poplitée piégée), un 
bilan génétique doit être réalisé (sur-
tout en cas d’antécédents familiaux). 

Chez la sportive, 
comme chez la 
sédentaire, la 
prise d’œstro­

progestatifs à titre 
anticonceptionnel, 
expose, surtout la 
première année de 

prise, au risque d’EP.
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pas de sport de contact, pas de port de 
poids, pas d’entraînement avec résis-
tance musculaire très augmentée (25) 
(seulement entraînement d’entretien, 
de bas niveau et sans risque de chute).
A l’AHA, le lundi 5 novembre 2012, 
ont été communiqués les résultats 
d’efficacité de l’aspirine à faible dose 
(100 mg) administrée à titre préventif 
à des patients ayant eu une première 
MTE primitive (spontanée), en re-
lais des AVK. En association avec les 
données de l’étude ASPIRE (NEJM) 
et de l’étude WARFASA (NEJM), ils 
montrent une réduction des réci-

dives sans modifi-
cation des hémor-
ragies par rapport 
au placebo. L’éva-
luation sera sans 
doute reprise ver-

sus les nouveaux anticoagulants. 
Cela pourra-t-il être recommandé 
aux sportifs ?

Enfin, l’incidence sur la reprise du 
sport dépend bien entendu de la 
durée du traitement anticoagulant 
et du type de sport (voir plus haut et 
recommandations).

Aucun traitement 
ne doit être 

inférieur à 3 mois.

Ce bilan sera positif dans 20 à 30 % 
des cas dans cette population jeune 
et dans 50 % des cas s’il s’agit d’une 
récidive (25). La recherche porte, 
comme chez le sujet sain, sur un défi-
cit en antithrombine, protéines C ou 
S et une anomalie du facteur V de Lei-
den (à moindre risque, accident TP 
moins sévère et moins d’EP) (8). La 
majorité de ces sportifs ont des anté-
cédents familiaux facilement repé-
rables lors d’un interrogatoire qui doit 
comporter systématiquement cette 
recherche, dans un but de prévention 
(voir plus loin).

 Prise en charge
La prise en charge au moment du 
diagnostic est la même que dans la 
population générale. Les éléments 
particuliers sont la durée du traite-
ment anticoagulant et les précautions 
à prendre sous traitement.

Le syndrome post-thrombotique 
chez le sportif peut s’accompagner 
d’une crampe veineuse d’effort, asso-
ciée à une stase veineuse.

Dans tout dossier médical de sportif 
doivent figurer les résultats de l’en-
quête (interrogatoire) sur les anté-
cédents familiaux de MTE, comme 
de maladie coronarienne. S’il y en a, 
l’accent sur la contention élastique 
doit être renforcé, une contraception 
sans œstrogènes doit être préférée et 
toute atteinte (traumatisme) du mol-
let est suspecte.
La prise en charge par contention 
élastique est indispensable lors de 
tout voyage prolongé quel que soit le 
mode de transport utilisé mais parti-
culièrement lors des voyages aériens.
Aucun traitement ne doit être infé-
rieur à 3 mois. Chez les sportifs sans 
facteur de risque génétique et qui 
n’ont plus de thrombose échogra-
phique, le traitement pourra être 
interrompu au troisième mois. Dans 

tous les autres cas, la durée du trai-
tement sera débattue au cas par cas 
(définitif   ?) pour les formes “primi-
tives”, il sera définitif pour les formes 
génétiques.

 Sport et nouveaux 
anticoagulants
L’absence de contrôle biologique 
sensibilisant (mais aussi angoissant) 
chez le sportif fait courir un risque 
de banalisation des nouveaux traite-
ments remplaçant les AVK. Toutes les 
études montrent un taux d’accident 
hémorragique sta-
tistiquement non 
différent entre AVK 
et nouveaux trai-
tements agréés et 
validés dans la MTE 
donc, jusqu’à preuve du contraire, les 
contre-indications et précautions 
sont les mêmes qu’avec les AVK. Sous 
ces traitements, la coagulation est 
anormale : une simple abrasion peut 
donner un saignement ou une hé-
morragie excessive, un hématome ou 
une compression et les précautions 
classiques avec les AVK sont de mise : 

• �Tout traitement inférieur à 3 mois s’accompagne d’une 
augmentation du taux de récidive (20 % des cas) (25).

• �Le risque de récidive est moindre s’il n’y a pas de thrombose 
proximale résiduelle au troisième mois, lorsque se pose le problème 
de l’arrêt du traitement (25).

• �Le risque de récidive est moindre après l’arrêt thérapeutique, si les 
dimères sont devenus normaux à la fin du premier mois (25).

• �Le risque de nouvelle EP est triple lorsque survient une nouvelle 
phlébite et qu’il y a antécédent d’EP.

• �La compression mécanique (contention veineuse) diminue de 2/3 les 
événements ultérieurs, par l’effet wave like, où le retour veineux 
à la marche se fait non pas de manière continue mais avec une 
amplification périodique rapprochée, limitant la stase (22). Cette 
contention est le seul traitement préventif validé au cours des 
voyages aériens.

Encadré 2 – Histoire naturelle sous traitement.
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 En conclusion :  
y penser !
• Grande incidence des formes géné-
tiques chez le sportif ayant une MTE 
primitive ou récidivante.
• Phlébite d’effort chez le sujet jeune, 
d’origine anatomique (membre supé-
rieur), liée au sport (sportif endurant 
de plus de 50 ans).

• Association fréquente et égarement 
diagnostique au niveau du mollet 
quant à la rupture du soléaire, du gas-
trocnémien.
>> Prévenir chez tous les sportifs : 
déplacement sportif, traitement hor-
monal substitutif chez la femme, sur-
tout s’il y a des antécédents familiaux ; 
promouvoir la contention élastique.

>> Prévoir le risque de récidive et 
donc la durée du traitement. Les 
scores de diagnostic (score de Wells) 
et pronostic des guidelines (25) sont 
adaptés au sportif.
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