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Dossier

Syncopes et malaises 
chez le sportif
Quelle Conduite tenir ?
Dossier rédigé par David Matelot (CIT Inserm), 
et le Pr François Carré (Hôpital Pontchaillou, Rennes)

Introduction
La survenue d’un “malaise” chez le sportif est un 
événement fréquent. Ses causes sont nombreuses, 
mais pour le cardiologue, c’est le diagnostic de syncope 
qui va poser les principaux problèmes. Les diagnostics 
positifs mais surtout étiologiques d’une syncope sont 
donc essentiels pour décider de l’attitude à la fois 
préventive d’une récidive et thérapeutique, mais aussi 

vis-à-vis de la pratique sportive ultérieure. En effet, 
une syncope prémonitoire est rapportée dans 15 à 
25 % des morts subites liées à la pratique sportive 
et peut donc révéler une cardiopathie à risque vital. 
De plus, la symptomatologie syncopale peut, selon 
le type de sport pratiqué, poser un problème de non 
contre-indication spécifique.

La syncope,  
un accident fréquent 
dont le diagnostic 
est parfois difficile 
La syncope est définie comme 
une perte de connaissance bru-
tale induite par une hypoperfusion 
cérébrale transitoire, de courte 
durée, et suivie d’une récupéra-
tion complète et spontanée (2). 
Elle peut être précédée de signes 
avant-coureurs (1). La perte de 
connaissance dure en moyenne 
20 secondes, mais peut se prolon-
ger jusqu’à plusieurs minutes. La 
syncope se différencie d’une perte 
de connaissance qui est due à un 
traumatisme, à une crise d’épilep-
sie (3) ou à une pseudo-syncope 
psychogène (4). 

Malgré des mécanismes physiopa-
thologiques très différents, la crise 
d’épilepsie et les syncopes peuvent 
parfois être difficiles à différencier. 
En effet, des contractions muscu-
laires involontaires peuvent avoir 
lieu pendant une syncope du fait 
de l’hypoperfusion cérébrale (3). 
Deux éléments peuvent alors per-
mettre de différencier la syncope 
de l’épilepsie  : le contexte et les 
prodromes. Les syncopes réflexes 
ont lieu généralement dans des 

situations particulières (arrêt bru-
tal d’un effort intense, maintien 
de la position debout, douleur, 
peur…) et sont souvent précédées 
de signes caractéristiques (troubles 
de la vue, chaleur, nausées, sensa-
tion de faiblesse…) qui sont rares 
dans les crises d’épilepsie (4, 5, 7). 
En réalité, le diagnostic différentiel 
reste souvent difficile et 20 à 30 % 
des patients considérés comme 
épileptiques souffriraient d’une 
autre pathologie à l’origine de 
leurs pertes de connaissance, qui 
est souvent un dysfonctionnement 
cardiaque (6,  7). En cas de doute 
persistant, un bilan cardiologique 
avec ECG de repos, échocardio-
gramme, voire épreuve d’effort, 
s’impose pour éliminer une patho-
logie cardiaque arythmogène.

L’électroencéphalogramme couplé 
à un enregistrement vidéo est une 
méthode sensible et spécifique 
pour diagnostiquer l’épilepsie mais 
non adaptée aux patients dont les 
pertes de connaissance sont peu 
fréquentes (7). Le test de vertica-
lisation passive (“tilt test”), avec 
ou sans électroencéphalogramme 
(8, 9, 11), et le massage des sinus 
carotidiens peuvent permettre de 
différencier ces deux causes (7). 

Un enregistrement électrocardio-
graphique (ECG) de longue durée 
(implantable ou externe) est égale-
ment parfois proposé (6, 7). 

Environ 40 % des adultes ont déjà 
vécu une syncope au cours de 
leur vie (10), avec une incidence 
presque double chez les femmes 
par rapport aux hommes (11). Les 
syncopes représentent 1 à 3 % des 
entrées aux urgences (11), parmi 
lesquelles 40 % sont hospitali-
sées  (2). La première occurrence 
de syncope est observée majori-
tairement à deux périodes  : entre 
10  et 30 ans et après 65 ans  (12). 
Son retentissement économique 
élevé peut notamment s’expliquer 
par les difficultés d’identification 
de l’origine de la syncope (2).

Classification 
physiopathologique 
des syncopes
Plusieurs mécanismes, parfois 
intriqués, peuvent être à l’origine 
d’une syncope (Fig. 1). La pression 
artérielle moyenne, variable régulée 
de la circulation, est le produit du 
débit cardiaque par les résistances 
vasculaires périphériques totales. 
La chute du débit sanguin cérébral  
(Fig.  1, au centre du cercle) qui est 
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Fig.  1) qui peuvent entraîner une 
baisse des résistances vasculaires 
(syncopes vasodépressives), du 
débit cardiaque (syncopes car-
dio-inhibitrices), ou de ces deux 
facteurs (syncopes mixtes) (Fig. 2), 
sont les plus fréquentes (2/3 des 

syncopes) (1, 12). Ces syncopes sont 
dues à une réponse inadaptée d’un 
réflexe cardiovasculaire. 
Quatre situations favorisent leur 
survenue  : une émotion forte, un 
stress orthostatique (comme le test 
de verticalisation passive), une si-
tuation particulière (comme la mic-
tion, la toux [1] ou la déglutition [14] 
ou un syndrome du sinus caroti-
dien  [15]). Elles ne sont pas consi-
dérées comme une pathologie et ne 
mettent pas en jeu le pronostic vital 
mais elles peuvent altérer la qualité 
de vie des sujets et de leurs proches 
de manière importante (16, 17).
Elles sont généralement précédées 
de prodromes (troubles de la vue, 
chaleur, nausées, sensation de fai-
blesse…) et souvent suivies d’une 
amnésie temporaire  (18). Ces syn-
copes semblent avoir un certain 
caractère héréditaire (19).
Si certains auteurs limitent les syn-
copes “vasovagales” aux seules 
syncopes réflexes dues à une émo-
tion forte, un stress orthostatique 
ou une déshydratation (2, 20, 21), 
d’autres ne les différencient pas des 
syncopes réflexes ou des syncopes 
neurocardiogéniques, qui sont pour 
eux une seule et même forme de 
syncope (13).

Les syncopes cardiaques (en bleu, 
Fig. 1), qui sont la 2e cause la plus 
fréquente (2), sont associées à un 
risque de mortalité élevé (10). Elles 
sont dues à un dysfonctionne-
ment cardiaque comme un trouble 
du rythme ventriculaire sévère, un 
trouble de conduction atrioventri-
culaire, ou encore une malforma-
tion structurelle avec obstacle à 
l’éjection sanguine. La syncope est 
alors due à une chute isolée du débit 
cardiaque.

Enfin, les syncopes dues à une 
hypotension orthostatique (en 
jaune, Fig. 1) sont rares avant 40 ans 

à l’origine de toute syncope, peut 
résulter de la baisse de l’un ou des 
deux facteurs (2e anneau, Fig. 1 ) (13). 
Les syncopes peuvent être de trois 
origines : réflexes, cardiaques et dues 
à une hypotension orthostatique.
Les syncopes réflexes (en orange, 
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>>> Figure 1 - Classement physiopathologique des différentes 
syncopes. (Reproduit d’après 2). 
PA : pression artérielle ; SNA : système nerveux autonome
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>>> Figure 2 - Évolution de la fréquence cardiaque (bpm, A) et 
des pressions artérielles systolique et diastolique (mmHg, B), lors 
des 100 dernières secondes d’un tilt test, au cours des trois types 
de syncopes réflexes : vasodépressive, mixte, et cardio-inhibitrice. 
Résultats personnels.
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et fréquentes chez les sujets très 
âgés (11). Elles sont définies comme 
une chute de la pression artérielle 
systolique (20 mmHg) ou diasto-
lique (10 mmHg) dans les 3 à 5 min 
qui suivent le passage volontaire à 
la position debout (12, 22, 23). Elles 
sont dues à une prise de produits 
altérant la régulation de la pression 
artérielle (alcool, vasodilatateurs, 
diurétiques), à un dysfonctionne-
ment du système nerveux autonome 
(maladie de Parkinson, diabète), ou 
à une baisse du retour veineux (hy-
povolémie ou rétention veineuse). 
Les deux 1res causes entraîneront 
une non-adaptation des résis-
tances vasculaires périphériques, 
la 3e une chute du débit cardiaque, 
toutes provoquant l’hypoperfusion 
cérébrale. 
Ces différentes formes de syncopes 
impliquent des prises en charge et 
des pronostics très différents. Il est 
donc nécessaire, mais parfois diffi-
cile, d’identifier le type de syncope 
dont souffre le patient.

Quel bilan initial 
devant une syncope ?
Quatre examens sont recommandés 
en 1re intention d’après la Société 
européenne de Cardiologie (2009) 
(2,  24). Tout d’abord, un interroga-
toire détaillé et approfondi est né-
cessaire pour cerner en particulier 
les caractéristiques précises de la 
syncope et, spécifiquement chez le 
sportif, le lien temporel exact avec 
la pratique sportive (pendant ou 
après effort). Un examen physique, 
une mesure de la pression arté-
rielle en position couchée et juste 
après le passage en orthostatisme, 
et un ECG de repos sont également 
recommandés en complément de 
l’interrogatoire. 

Des tests cardiovasculaires ciblés 
peuvent être ensuite nécessaires :
• un massage des sinus 

carotidiens  (25) si le patient a plus 
de 40 ans et si la cause de la syncope 
reste non définie ;
• une échocardiographie s’il y a sus-
picion d’une pathologie cardiaque 
structurelle ;
• un enregistrement de longue durée 
de l’ECG et la pose d’un Holter im-
plantable s’il y a suspicion d’aryth-
mie (26, 27) ;
• un test d’orthostatisme actif  ou 
passif (28) si la syncope a eu lieu en 
position debout ou si une syncope 
réflexe est suspectée.

Cette évaluation initiale doit ré-
pondre à trois questions. Le malaise 
est-il une syncope  ? Son étiologie 
est-elle claire ? L’évaluation proposée 
permet d’identifier les causes de la 

syncope dans 25 à 50 % des cas. Enfin, 
y a-t-il un risque élevé d’événement 
cardiovasculaire ou de décès ? 

Le diagnostic des syncopes demeure 
néanmoins un problème important. 
Une étude multicentrique italienne 
menée sur 941 patients a démon-
tré que le diagnostic est établi 
après évaluation initiale chez 21  % 
des patients, et après trois tests en 
moyenne chez 61 % des patients. 
La cause de la syncope reste cepen-
dant inexpliquée dans 10 à 40  % 
des cas (1, 29). Pour améliorer ces 
chiffres, des recommandations sur 
l’organisation des unités de prise 
en charge des patients souffrant 
de syncopes ont récemment été 
proposées (30, 31). 

• Le terme de malaise (qui vient de mal-être) est très peu employé dans 
la littérature scientifique, excepté pour décrire les prodromes d’une 
syncope, sans aller jusqu’à la perte de connaissance.
• La syncope se caractérise principalement par une perte de 
connaissance due à une hypoperfusion cérébrale, qui peut avoir 
trois origines : un mécanisme réflexe, une hypotension orthostatique 
ou un dysfonctionnement cardiaque qui ne sera pas abordé ici. 
• Les syncopes vasovagales ou neurocardiogéniques sont d’autres 
appellations pour les syncopes réflexes, même si certains auteurs font 
quelques différences. Le terme de syncope réflexe est celui utilisé 
aujourd’hui dans les études scientifiques, bien que les expressions 
“syncope vasovagale” ou “malaise vagal” soient très souvent 
employées en pratique courante.
• L’intolérance à l’orthostatisme est essentiellement due à une 
altération du système nerveux autonome. Elle se diagnostique par une 
chute de la pression artérielle dans les 3 à 5 min lors du passage de la 
position allongée à la position debout (1). 
• Dans le domaine du sport, la confusion entre intolérance à 
l’orthostatisme et syncopes réflexes (ou vasovagales) n’est pas rare. 
En effet, les syncopes réflexes des sportifs sont dans la plupart des 
cas dues à une hypotension orthostatique. Le stress orthostatique 
est effectivement l’une des causes de syncope réflexe, tout comme 
une douleur forte, une émotion intense, ou encore la vue du sang. 
Néanmoins, ces réactions restent des syncopes réflexes considérées 
comme non pathologiques et ne sont pas des intolérances à 
l’orthostatisme, qui sont elles considérées comme pathologiques.

Syncope réflexe, malaise vasovagal,  
intolérance à l’orthostatisme : 

Pour y voir plus clair
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Zoom sur les 
syncopes réflexes
Un “zoom” sur les syncopes ré-
flexes nous a paru nécessaire car 
c’est la question diagnostique 
principale qui se pose en cas d’ob-
servation d’une syncope lors de 
la pratique sportive. En effet, les 
attitudes thérapeutiques et vis-à-
vis de la poursuite de la pratique 
sportive dépendent beaucoup de 
ce diagnostic. 

Physiopathologie
Si les mécanismes à l’origine des 
syncopes survenant suite à une 
émotion forte ou à la douleur restent 
mal connus (13), la “théorie ventri-
culaire” (ou réflexe de von Bezold-
Jarisch) est aujourd’hui acceptée 
pour expliquer les syncopes réflexes 
durant un stress orthostatique (32). 
Pour le système cardiovasculaire, un 
banal passage des positions couchée 
à debout représente une contrainte 
majeure ! Devant la chute de la pré-
charge par séquestration sanguine 
veineuse, le baroréflexe réagit par 
levée du frein parasympathique et 
majoration de l’accélérateur sym-
pathique, ce qui augmente l’activité 
inotrope et chronotrope du cœur, et 
entraîne une vasoconstriction (33). 

Si la précharge continue de chuter, 
cela entraîne de fortes contractions 
“à vide” du ventricule gauche (33), 
qui vont stimuler les mécanorécep-
teurs ventriculaires (fibres C). 

La réponse des mécanorécepteurs 
est d’entraîner une bradycardie 
et une vasodilatation. Ce réflexe 
adapté en cas d’hypertension est 
inadapté à une hypotension, et pro-
voque la syncope. Les mécanismes 
physiopathologiques exacts restent 
cependant mal connus et notam-
ment les réactions physiologiques 
à l’œuvre peu avant et pendant la 
syncope (13,  34,  35,  37). En dehors 
du nombre de syncopes antérieures, 
aucun examen n’est à ce jour suffi-
samment prédictif pour préciser le 
risque de récurrence de syncopes, à 
l’effort ou non (36, 37).

Entraînement en endurance 
et syncopes réflexes, 
une relation bivalente
Les risques cardiovasculaires poten-
tiels d’une pratique sportive trop in-
tense, surtout en endurance, pour la 
tolérance individuelle du pratiquant, 
sont d’actualité. L’intolérance à l’or-
thostatisme de l’athlète endurant 
est décrite depuis longtemps. Elle 

est considérée comme une limite du 
cœur d’athlète. « Un Homme entraî-
né peut courir, mais il ne peut rester 
debout. » Par cette phrase, Greenleaf 
et al. (1981) (38) soulignent que 
si les adaptations physiologiques 
survenant suite à un entraînement 
intense en endurance permettent 
de courir plus vite plus longtemps, 
elles peuvent en revanche diminuer 
la tolérance à l’orthostatisme de cer-
tains athlètes, et donc augmenter le 
risque de syncopes réflexes. 

Comme l’illustre la figure 3, la rela-
tion entre le risque de syncopes 
réflexes et le niveau d’activité phy-
sique pratiquée a un aspect de 
courbe en U, avec la forte sédenta-
rité à une extrémité et le très haut 
niveau d’entraînement à l’autre (39). 
De fait, un entraînement en endu-
rance modéré de 10 semaines amé-
liore le baroréflexe chez des sujets 
sédentaires (40). De même, une 
pratique d’activité aérobie régulière 
limite la diminution de la sensibilité 
de ce baroréflexe associée à l’avan-
cée en âge (41). 

Le risque de syncope réflexe peut 
donc être diminué par l’entraîne-
ment modéré et régulier en endu-
rance (41-45). Cette adaptation 
pourrait être due à l’augmentation 
de la volémie (46) ou à une meilleure 
compliance des vaisseaux sanguins, 
notamment la carotide, induites par 
l’entraînement (47).
À l’inverse, comme signalé plus 
haut, plusieurs études ont confirmé 
le risque accru de syncopes réflexes 
chez les athlètes endurants (Fig. 4) 
(38, 48-51). Il convient cependant 
de souligner que le test de verticali-
sation, comme test de dépistage de 
l’intolérance à l’orthostatisme, pré-
sente plus de limites chez l’athlète 
que chez le sédentaire (Fig. 5). En 
effet, si la sensibilité est améliorée 
par rapport aux sédentaires, il est 
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>>> Figure 3 - Relation hypothétique entre le risque de syncope 
réflexe et le niveau d’entraînement. (Reproduit d’après 39).
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>>> Figure 5 - Comparaison 
des sensibilités et spécificités 
du tilt test pour diagnostiquer 
des syncopes réflexes chez 
des sujets sédentaires et chez 
des athlètes endurants.

admis que la spécificité de ce test est 
moins bonne. 
En outre, d’après notre expérience, 
les syncopes survenant chez les 
athlètes bradycardes souvent endu-
rants seraient plus souvent cardio- 
inhibitrices (avec chute du débit 
cardiaque) que chez les athlètes 
non bradycardes (Fig. 2). 

Les modifications de la régulation 
du système cardiovasculaire par 
la balance autonomique, avec une 
“hyper-réponse” cardiaque aux 
stimuli parasympathiques et une 
“hypo-réponse” cardiovasculaire 
aux stimuli sympathiques aug-
mente indéniablement le risque de 
syncope réflexe chez les athlètes en-
durants. À cette explication neuro-
hormonale est associé l’impact du 
remodelage morphofonctionnel du 
système cardiovasculaire chez l’ath-
lète. Ainsi, trois hypothèses, plus ou 
moins associées, sont proposées 
pour expliquer leur susceptibilité 
accrue aux syncopes réflexes.

• Premièrement, l’hypertrophie 

cardiaque induite par l’entraîne-
ment en endurance avec dilatation 
harmonieuse des quatre cavités 
pourrait jouer un rôle (48). Cette 
dilatation s’accompagne d’une 
amélioration de la compliance 
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>>> Figure 4 - Influence de l’entraînement modéré (A) et des 
entraînements intenses en endurance et en explosivité (B) sur la 
prévalence (%) des syncopes réflexes.

myocardique qui joue un rôle 
majeur dans l’adaptation du débit 
cardiaque à l’effort (Fig. 6). Cette 
double adaptation, morphologique 
et fonctionnelle, modifie la loi de 
Frank et Starling (51), qui régit la 
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>>> Figure 6 - Relation entre volume et pression ventriculaire 
gauche chez des athlètes endurants (ronds vides) et des sujets 
non entraînés (ronds pleins). (Reproduit d’après 51).
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relation entre la précharge ven-
triculaire et le volume d’éjection 
systolique  (Fig.  7). Normalement, 
lorsque le premier augmente, le 
second augmente également et 
proportionnellement. 

Chez les athlètes endurants, il y a une 
augmentation plus importante de ce 
volume d’éjection par rapport aux sé-
dentaires. Cette adaptation est essen-
tielle dans le cadre d’un effort aérobie, 
puisqu’elle permet d’augmenter le 

volume d’éjection systolique et donc 
le débit cardiaque, l’un des princi-
paux facteurs limitant le VO

2
 max (52). 

À l’inverse, lors d’une chute marquée 
de la précharge comme lors du pas-
sage à l’orthostatisme, une chute du 
volume d’éjection systolique dispro-
portionnée peut être observée chez 
ces sujets, ce qui peut entraîner une 
syncope réflexe. 

• Deuxièmement, la sensibilité du 
baroréflexe cardiaque serait moins 
bonne chez les sujets très entraînés 
en endurance (36, 53-58). C’est-à-
dire que pour une même chute de la 
pression artérielle, la fréquence car-
diaque augmenterait moins chez les 
athlètes endurants (Fig. 8). 
Cette adaptation insuffisante serait 
due à une baisse de la sensibilité 
des barorécepteurs à haute pression 
carotidiens. Cette théorie a été tou-
tefois nuancée par des études plus 
récentes montrant une sensibilité 
du baroréflexe cardiaque améliorée 
chez de jeunes sujets entraînés en 
endurance (59), ou du moins au-
cune diminution de cette sensibilité 
chez des sujets pratiquant un en-
traînement aérobie intense depuis 
de nombreuses années (60). 

• Troisièmement, le baroréflexe vas-
culaire pourrait être moins sensible 
chez les endurants (45, 58, 61). Ainsi, 
pour une même chute de la pres-
sion artérielle, les résistances vascu-
laires périphériques augmenteraient 
moins chez les sujets très entraînés 
en endurance. L’augmentation de 
la compliance vasculaire avec l’en-
traînement (62) pourrait également 
potentialiser la chute de la pré-
charge lors d’un stress orthostatique, 
augmentant le risque de syncopes 
réflexes. Les adaptations vasculaires 
semblent en effet au cœur des mé-
canismes de maintien de la pression 
artérielle (63), en particulier chez les 
athlètes (64).
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>>> Figure 8 - Comparaison des effets de deux niveaux 
d’hypotension pharmacologique (A puis B) sur la fréquence 
cardiaque chez des athlètes endurants très entraînés (ronds 
pleins) et des sportifs moyennement entraînés (ronds vides). 
(D’après 49). 
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>>> Figure 7 - Courbes de Frank-Starling reliant la précharge 
au volume d’éjection systolique chez des athlètes endurants 
(ronds vides) et des sujets non entraînés (ronds pleins). 
(Reproduit d’après 51).
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sédentaire peut, comme nous ve-
nons de le voir, diminuer le risque de 
survenue de syncopes réflexes.
Sur le plan pharmacologique, de 
nombreuses molécules ont été tes-
tées mais sans résultats pertinents 

Pour conclure, l’entraînement en 
endurance n’augmente pas systé-
matiquement le risque de syncope 
réflexe. Il la diminue même chez des 
sujets auparavant sédentaires s’en-
traînant modérément. Néanmoins, 
les sportifs pratiquant une disci-
pline aérobie de façon intense sont 
plus sujets aux syncopes réflexes, 
symptomatiques ou non (tilt-test 
positif sans syncopes dans la vie 
courante). Ces syncopes surve-
nant chez les athlètes en dehors de 
l’exercice physique sont bénignes et 
doivent être prises en charge comme 
toute syncope vasovagale chez une 
personne lambda. Certains cas 
peuvent cependant demander une 
considération particulière, notam-
ment lorsque le sportif peut être 
dans une situation à risque pour lui 
et/ou pour les autres au moment de 
sa syncope (65, 66)  : pilotes, plon-
geurs, pratiquants de sports nau-
tiques, cavaliers, skieurs de fond, 
cyclistes ou triathlètes par exemple.

Prise en charge 
des syncopes réflexes
Les mesures de prise en charge des 
sujets souffrant de syncopes réflexes, 
sportifs ou non, restent surtout 
d’ordre comportementales (67, 68) :
• éviter les stations debout prolon-
gées, qui plus est dans la chaleur. Le 
port de bas de contention peut amé-
liorer la tolérance à l’orthostatisme 
dans ces situations ;
• au niveau alimentaire, un ap-
port en sel et une hydratation (69) 
conformes, voire supérieurs aux re-
commandations (67, 70, 71) sont for-
tement conseillés même s’ils ne ga-
rantissent pas la fin des symptômes ;
• être attentif aux signes avant- 
coureurs déjà évoqués, et lorsqu’ils 
se manifestent, mettre au point 
des manœuvres pour limiter l’im-
portance de la syncope. Pour cela, 
il est recommandé de s’allonger en 
surélevant les membres inférieurs… 

quand c’est possible  ! Ou plus 
discrètement, il convient de faire 
des mesures de contre-pression (qui 
majorent le retour veineux) comme 
croiser les jambes (72) en contrac-
tant les membres inférieurs  (73) 
et/ou faire des contractions iso-
métriques des membres supé-
rieurs (Fig. 9) (74) ; 
• la verticalisation passive prolongée 
avec appui dorsal est aussi proposée 
comme thérapeutique. D’une part, le 
test de verticalisation passive peut ai-
der les sujets à reconnaître les signes 
avant-coureurs d’une syncope vaso-
vagale (2). D’autre part, un entraî-
nement à la verticalisation passive 
paraît intéressant à court terme (75-
78), surtout chez les sujets jeunes. 
Il peut se faire soit sur une table de 
verticalisation, soit plus simplement 
en restant debout adossé à un mur 
avec les pieds à 20 cm du mur pen-
dant 30 min, une à deux fois par jour 
(Fig. 10). Mais l’observance de cet 
“entraînement” est faible et son effi-
cacité sur la récurrence des syncopes 
réflexes n’est pas démontrée (2) ;
• enfin, entreprendre un entraî-
nement aérobie chez un sujet 

Pressez une boule anti-stress

Joignez vos mains et écartez 
fermement les coudes l'un de l'autre

Croisez vos jambes et contractez 
les muscles en isométrique

>>> Figure 9 - Attitude à adopter en cas de prodromes 
de syncope réflexe : exécuter des contractions isométriques 
des membres supérieurs et inférieurs en croisant les jambes 
au moindre signe avant-coureur de malaise. (D’après 67).

>>> Figure 10 - Prévention des 
récidives de syncope réflexe par 
l’entraînement à l’orthostatisme 
passif dos au mur. 
Notez l’oreiller à proximité du 
sujet adossé au mur ! (D’après 
67). 
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(30, 79, 80). Les vasodilateurs ou 
hypotenseurs éventuels doivent 
si possible être arrêtés ou limi-
tés (65). Les bêtabloquants sont 
efficaces chez certains patients 
(30,  67,  81). La midodrine, un 
alpha-agoniste, est le seul médi-
cament qui a prouvé son effica-
cité pour limiter la récurrence 
des hypotensions orthostatiques, 
plus que des syncopes réflexes 
(20,  65,  82,  83). Chez les patients 
présentant des pauses cardiaques 
lors des syncopes (44), la pause 
d’un stimulateur cardiaque a été 
proposée, même si leur devenir à 
long terme reste à définir (84). 
Enfin, certains patients souffrant 
de syncopes réflexes sévères ont 
été traités par une dénervation de 
l’endocarde (85, 86). Les résultats 
sont encourageants, mais cette 
pratique encore peu répandue né-
cessite d’autres études pour éva-
luer son intérêt (82).

Syncope du sportif, 
per- ou post-effort ?
Dans une étude impliquant 
7  568  jeunes sportifs (36), 474 cas 
de syncopes (6,2  %) ont été rap-
portés au cours des 5 dernières an-
nées. Dans la grande majorité des 
cas, elles n’avaient aucun lien avec 
l’exercice. Elles sont toutefois appa-
rues juste après l’effort dans 12  % 
des cas, et pendant l’effort pour 
1,3 % des athlètes. L’identification 
des mécanismes à l’origine de ces 
syncopes est très importante car le 
diagnostic peut aller de la syncope 
réflexe bénigne à une anomalie car-
diaque grave (87, 88). 

Il est alors essentiel de préciser le 
moment de survenue de la syncope 
par rapport à l’exercice. Bien sou-
vent en effet, le malaise est décrit 
comme survenu pendant l’effort. 
Ce n’est que lors de l’interroga-
toire “policier” qu’il apparaît que 

l’accident est survenu juste après 
l’effort ou concomitamment à la 
diminution, parfois brève, de son 
intensité, comme le sommet d’une 
côte en vélo, un ralentissement 
pour prendre un ravitaillement…

Syncopes post-effort
Les syncopes survenant après l’ef-
fort sont généralement réflexes et 
bénignes (88). En l’absence de pa-
thologie cardiaque, qu’il faut tou-
jours exclure, les sportifs peuvent 
continuer sans risque leur pratique 
physique au même niveau (89). 
Dès 1907, une chute de 25 mmHg 
de la pression artérielle systolique 
a été rapportée chez deux rugby-
men après un match (90). Par la 
suite, Eichna et al. (91) ont observé 
en 1947 une intolérance à l’orthos-
tatisme, définie comme une chute 
de la pression artérielle systolique 
d’au moins 20 mmHg, lors du pas-
sage de la position allongée à la 
position debout après un exercice 
intense chez 50 % de jeunes mili-
taires entraînés et en bonne santé. 
Ce pourcentage a été retrouvé dans 
d’autres études. 
Le risque de syncope post- 
effort augmente plus avec la durée de 
l’effort qu’avec son intensité (92, 93, 
110). Ainsi, les syncopes ont été ob-
servées chez 15 % des sujets après un 
effort de 12 ± 2 min (94), et chez 68 % 
des athlètes après un ultra-marathon 
de 498 ± 65 min (92). De même, 1 à 
5  % des partants sur une distance 
de 21  km seront admis dans l’unité 
médicale de la course. Ce taux passe 
de 2 à 20 % pour les marathons, et 
de 15 à 30 % pour les épreuves supé-
rieures à 200 km ou lors de compé-
titions Ironman par exemple (95). 
Cette augmentation semble princi-
palement due à l’augmentation des 
consultations pour malaise ou perte 
de connaissance, la part des autres 
motifs de consultation étant relative-
ment constante (95).

Ces malaises (ou lipothymies), pou-
vant aller jusqu’à la syncope, sont en 
règle générale observés juste après 
l’arrivée de l’épreuve lors de l’arrêt 
brutal de l’effort et semblent dus à la 
rétention de sang dans les jambes, qui 
entraîne comme nous l’avons vu une 
chute du débit cardiaque (91, 95). 
En effet, la pompe musculaire, qui 
assure, en association avec la pompe 
ventilatoire, un retour veineux adap-
té pendant l’effort, cesse de fonction-
ner, ce qui diminue fortement la pré-
charge cardiaque (96). 
Cette baisse est majorée par l’hypo-
volémie due à la sudation, qui est 
d’autant plus importante que l’effort 
est prolongé, et qui ne peut jamais 
être totalement compensée même 
par un plan d’hydratation per-effort 
bien conduit. L’efficacité des méca-
nismes de régulation classiques 
est aussi souvent altérée après ce 
type d’exercice prolongé. La vaso-
constriction artérielle ainsi que la 
contractilité cardiaque semblent 
ainsi réduites (93). 

Cette chute de la précharge, entraî-
nant une chute du débit cardiaque, 
peut aller jusqu’à la syncope réflexe 
par les mécanismes de von Bezold-
Jarisch déjà présentés (97). 
Ce risque est majoré chez les athlètes 
endurants, d’une part car ils déve-
loppent un lit et une compliance vas-
culaires importants, et d’autre part 
car l’efficacité de leur baroréflexe 
peut être altérée à l’effort et juste à 
l’arrêt de l’effort (96). Une pause car-
diaque de plusieurs secondes suite 
à une syncope cardio-inhibitrice 
survenant en récupération chez un 
jeune coureur à pied a ainsi été rap-
portée (98). 
Face à un athlète faisant une syncope 
réflexe pendant ou juste après un ef-
fort, les positions de Trendelenburg 
(allongé avec jambes surélevées) sont 
souvent très efficaces (99). Certaines 
études recommandent également 
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une hydratation orale  (99), ou en-
core le refroidissement de la peau 
ou des jambes qui permettrait de 
contrebalancer rapidement l’hémo-
détournement induit par l’effort 
(95, 99, 100). À titre préventif, le port 
de bas de contention peut, comme 
nous l’avons vu, limiter le risque de 
malaise (101). 

Syncopes per-effort
La survenue d’un malaise pen-
dant un effort, souvent prolongé 
(≥ 45 min), est un motif fréquent de 
consultation et ses causes sont très 
variées (Fig. 11).
Les syncopes réflexes per-effort, 
c’est-à-dire sans aucune modifica-
tion de son intensité, existent mais 
restent exceptionnelles (Fig. 12) (102). 
Elles paraissent dues à une vasodila-
tation trop importante, qui pourrait 
être à l’origine du même mécanisme 
que celui décrit précédemment (89).
La différenciation des syncopes car-
diaques et des syncopes réflexes 
survenant autour de l’effort phy-
sique est parfois difficile. Pour l’ex-
périmenter, le New England Journal 
of Medicine propose de réaliser en 
ligne le diagnostic d’un footballeur 
victime d’une syncope pendant un 
match (103). L’interrogatoire du sujet 
et les témoignages des personnes 
présentes lors de l’accident sont 

Tableau 1 - Principaux signes d’interrogatoire permettant de différencier une syncope réflexe 
d’une syncope cardiaque.

Signes Syncope réflexe Syncope cardiaque

Antécédents 
familiaux

Antécédents familiaux de syncopes
Antécédents familiaux de maladies 
cardiovasculaires et facteurs de risque 
cardiovasculaire individuels

Antécédents 
personnels

Syncopes déjà survenues précédemment et 
reproduction de la syncope dans les situations 
typiques : maintien de la position debout, vue 
du sang, douleur, émotion forte…

Première occurrence de la syncope 
(ou seulement quelques-unes avant)

Prodromes
Troubles de la vue (étoiles, voile noir, champ 
visuel rétréci), sensation de chaleur, nausées, 
sensations bizarres dans l’abdomen…

Douleurs dans la poitrine, palpitations, ou 
absence de signes avant-coureurs

Chute
Chute en se protégeant avec les mains, 
en ralentissant sa chute

Chute brutale, sans se protéger, qui peut 
occasionner des blessures

très utiles pour le diagnostic (Tab. 1). 
Les signes prodromiques peuvent 
également orienter vers un malaise 
vasovagal (2, 12) ou vers un pro-
blème cardiaque (88). Le fait qu’il y 
ait eu plusieurs épisodes de syncope, 
systématiquement associées à une 
posture particulière ou à une émo-
tion intense, est également en faveur 
d’une réaction vasovagale (80). S’il 
n’y a eu que très peu de syncopes, 
ou une seule, sans lien avec une 
posture ou une émotion intense, le 

diagnostic d’une syncope cardiaque 
semble plausible (80).
Des blessures associées à la chute 
sont également plus en faveur d’une 
syncope d’origine cardiaque (80, 104, 
105). L’interrogatoire doit enfin veil-
ler à identifier les facteurs de risque 
cardiovasculaire du sportif (80), ainsi 
que la prise concomitante éventuelle 
d’alcool, de médicaments (106), de 
drogues ou de produits dopants.

La survenue d’une véritable syncope 

Épilepsie, 
hypocapnie, 

hypoxie, 
hypoglycémie, 
hyperthermie, 
hyponatrémie

Malaise per- et post-e	ort

Pression artérielle inadaptée
Dysfonction cérébrale 

électrique ou métabolique

RPT trop 
basses

Altération du volume 
d'éjection systolique

FC trop 
rapide

FC trop 
basse

Ré­exe 
vasovagal, 
choc ana-

phylactique

TSV, 
FA, 
TV, 
FV

Bradyarythmie 
neuro-

cardiogénique, 
trouble de 

la conduction

HTAP, 
sténose 

pulmonaire, 
déshydratation, 

hémorragie

Sténose 
aortique, 

CMHO, 
ischémie

VTDVG 
trop bas

VTDVG 
trop haut

>>> Figure 11 - Principales causes de malaise à l’effort, surtout 
prolongé. CMHO : cardiomyopathie hypertrophique obstructive ; 
FA : fibrillation atriale ; FC : fréquence cardiaque ; FV : fibrillation 
ventriculaire ; HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; 
RPT : résistances périphériques totales ; TSV : tachycardie 
supraventriculaire ; TV : tachycardie ventriculaire ; VTDVG : 
volume télédiastolique du ventricule gauche.
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d’effort avec asynchronisme ven-
triculaire) ou atrioventriculaires 
d’effort, par altération du tissu de 
conduction, peuvent aussi être 
observés (114, 115). 

Enfin, chez certains sujets “prédis-
posés”, l’entraînement en endurance 
intense peut favoriser le développe-
ment de foyers arythmogènes plus 
souvent atriaux à l’origine de fibril-
lation (116) que ventriculaires (117). 

Autres malaises 
à l’effort 
chez le sportif
Les malaises avec chute des spor-
tifs se manifestant per- ou post- 
effort peuvent également résulter 

en plein effort, sans réel prodrome, 
est relativement rare. Elle doit avant 
tout faire éliminer une pathologie 
cardiaque structurelle ou électrique 
(71, 88, 104, 107-110) qui peut se 
compliquer d’une mort subite car-
diaque (87, 111). Ces syncopes sont 
dues soit à une arythmie et/ou à 
un trouble de la conduction, soit à 
un obstacle sur une voie d’éjection 
sanguine comme un rétrécissement 
aortique ou une cardiomyopathie 
hypertrophique obstructive sur la 
voie aortique et un rétrécissement 
pulmonaire sur la voie pulmonaire 
(Fig. 11). Dans le contexte de l’effort 
intense et prolongé, tout substrat 
arythmogène myocardique peut, 
sous l’influence de l’environnement 
adrénergique, du déséquilibre élec-
trolytique, et de l’ischémie (au moins 

fonctionnelle fréquente), être à l’ori-
gine d’une arythmie ventriculaire 
complexe et hémodynamiquement 
mal tolérée. Les foyers arythmogènes 
les plus fréquents chez les sujets 
de moins de 35 ans sont une car-
diomyopathie hypertrophique (86, 
112, 113), une maladie arythmogène 
du ventricule droit, une anomalie de 
naissance des coronaires, une cana-
lopathie (surtout  syndrome du QT 
long de type LQT1) ou encore une 
myocardite (11, 88).

Après 35 ans, c’est la maladie coro-
naire, purement organique ou en 
partie fonctionnelle, qui prédo-
mine. Des blocs intraventriculaires 
(bloc de branche gauche complet 
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>>> Figure 12 - Syncope 
réflexe per-effort chez une 
femme de 27 ans sédentaire 
décrivant des lipothymies 
d’effort. 
DC : débit cardiaque ; 
VES : volume d’éjection 
systolique ; RPT : résistances 
périphériques totales. 
(Reproduit d’après 102).

Tableau 2 - Conduite à tenir en cas de coup de chaleur, 
d’hyponatrémie et d’hypoglycémie survenant lors d’une course 
à pied et entraînant un malaise. (D’après 95).

Coup de chaleur Hyponatrémie  
de dilution Hypoglycémie

- Placer le plus vite 
possible dans un bain 
d’eau glacée pendant 
5 à 10 min, avec un 
objectif de T° ≤ à 38°C
- Réaliser une 
surveillance active pour 
ne pas mettre le sujet 
en hypothermie, arrêter 
le refroidissement si la 
température est à 37°C 
ou si des tremblements 
apparaissent
- Administrer de 1 à 1,5 L 
d’une solution saline à 
0,5 ou 0,9%
- Admission à l’hôpital 
si non-reprise 
de conscience après 
20-30 min de prise 
en charge ayant ramené 
la T° < 38°C
- Pas d’admission 
à l’hôpital si reprise 
de conscience rapide, 
système cardiovasculaire 
stable, pas de 
réaugmentation de la T° 
dans l’heure suivant le 
retour à une T° normale

- Administrer 
une solution saline 
iso ou hypertonique 
(3-5 %) à faible débit, 
< 50mL/h pour 
une solution à 5 % 
par exemple

- Interdire toute autre 
prise de fluides 
non contrôlée
- Intérêt discuté 
des diurétiques

- Transférer vers un 
hôpital dans un délai 
de 30 minutes 

- Administrer 
une solution 
concentrée de glucose, 
soit par voie orale, 
soit par voie 
intraveineuse, 
en fonction du niveau 
de conscience 
de la personne

- L’état du sujet 
devrait s’améliorer 
dans les minutes 
qui suivent l’apport 
de glucose
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d’autres troubles, comme un coup 
de chaleur, une hyponatrémie, une 
hypoglycémie ou encore une ana-
phylaxie (74, 96, 118) (Fig. 11). La 
déshydratation ne semble pas un 
facteur déterminant de ces accidents 
qui sont multifactoriels (92). En effet, 
certains athlètes font preuve d’une 
telle motivation qu’ils sont capables 
de maintenir un effort malgré des 
signes de défaillance physiologique, 
leur coordination se détériorant 
petit à petit selon la dynamique de 
Foster (118), ce qui peut aller jusqu’à 
la perte de connaissance (Fig. 13, 
avec un exemple vidéo disponible 
en ligne [119]) (36). Dans ces situa-
tions, le refroidissement du corps ou 
encore l’injection de fluides intra-
veineux (99) qui ont longtemps été 
systématiquement appliqués (car les 
causes présumées – sans diagnostic – 
étaient le coup de chaleur et la dés-
hydratation  [95]), ne semblent pas 
être un traitement adapté (96). 
Quatre critères ont été proposés pour 
différencier les athlètes en situation 
d’urgence devant être traités rapide-
ment de ceux chez qui la situation est 
moins sévère (95) : 
• état de conscience : normal et alerte 
ou altéré, désorienté, confus, voire 
inconscient ;
• température rectale < 40°C ou 
> 40°C ;
• pression artérielle systolique 
< 100 mmHg ou > 100 mmHg ;
• fréquence cardiaque < 100 bpm 
ou > 100 bpm.
Une perte ou un gain de poids de 
plus de 10 % par rapport au poids 
de départ sont également des fac-
teurs de sévérité. Un contrôle de 
la glycémie est justifié pour les 
épreuves de plus de 25 km, les 
seuils de sévérité sont une glycémie 
< 4 mmol/L ou > 10 mmol/L. Pour 
les épreuves d’ultra-endurance de 
durée supérieure à 4 h, les auteurs 
recommandent aussi de contrôler 
la natrémie. 

Les seuils de sévérité sont une 
concentration < 130 mmol/L ou 
> 148 mmol/L. Des cas d’hypona-
trémie ont ainsi été récemment décrits 
chez des participants à des épreuves de 

Tableau 3 - Arguments cliniques et ECG évocateurs d’une syncope 
due à un trouble du rythme et/ou de conduction. 
Modifié d’après les recommandations de la Société européenne 
de Cardiologie (2009) (2).

Clinique

- Syncope à l’effort ou en position debout
- Palpitations lors de la syncope
- Histoire familiale de MS

ECG

- Arythmie ventriculaire complexe
- Bloc bifasciculaire
- Trouble de la conduction intraventriculaire avec durée du QRS ≥ 120 ms
- Bradycardie (< 50 bpm) inadaptée ou bloc sinoatrial non explicable 
par traitement ni entraînement
- Préexcitation
- QT prolongé ou court
- Aspect de Brugada (BBD + élévation ST V1-V3)
- Ondes négatives (> 2 mm et ≥ deux dérivations contiguës)
- Onde epsilon ou élargissement QRS limité à V1-V3
- Potentiels tardifs sur ECG haute amplification

longue durée qui ingèrent une grande 
quantité d’eau sans apport sodé. 
Une urine très diluée chez des sujets 
ayant eu un malaise pendant l’ef-
fort doit faire penser à une possible 

A B

C D

>>> Figure 13 - La dynamique de Foster représentant les positions 
par lesquelles passe un athlète qui continue son effort malgré 
des signes de défaillance physiologiques. (D’après 118).
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hyponatrémie. Chaque étiologie, 
coup de chaleur, hyponatrémie et 
hypoglycémie, requiert une atti-
tude adaptée à la cause et au degré 
de gravité  (Tab.  2). Enfin, la prise 
inconsidérée d’alcool, de médica-
ments ou de drogues peut entraî-
ner un malaise lors d’un effort phy-
sique prolongé. 

Prise en charge 
du sportif ayant 
présenté une 
syncope
Vu le potentiel risque vital des syn-
copes d’origine cardiaque, celles-ci 
doivent être formellement élimi-
nées avant d’autoriser le sportif à 

reprendre sa pratique au niveau 
antérieur (Fig. 13). Les arguments 
cliniques et électrocardiographi- 
ques évocateurs d’une syncope 
liée à un trouble du rythme ou de 
conduction sont résumés dans le 
tableau 3.

Dans tous les cas, suite à une syn-
cope ayant eu lieu pendant ou 
après l’effort, l’athlète ne doit pas 
refaire d’activité physique jusqu’à 
ce que son diagnostic étiologique 
soit établi. La Société européenne 
de Cardiologie recommande de 
réaliser une épreuve d’effort, avec 
enregistrement de l’ECG et de la 
pression artérielle per- mais aussi 

Mots-clés : Syncope, Malaise, 
Étiologie, Diagnostic, Effort

Diagnostic établi, 
attitude vis-à-vis du sport 

et traitement

Interrogatoire
Examen physique

PA couché et debout
ECG de repos

Échocardiogramme 
(de repos et d'e�ort si besoin)

Pas de diagnostic ou doute

Arrêt de la 
pratique sportive 

le temps du 
diagnostic

Piste cardiovasculaire 
envisagée : NON

Piste cardiovasculaire 
envisagée : OUI

Syncopes sévères 
et fréquentes

Syncopes rares 
et non sévères

Épreuve d'e�ort 
Holter (à l'entraînement ?)

IRM
EEP "agressive"

Épreuve d'e�ort
Test de verticalisation
Autres tests si besoin

STOP
Diagnostic 
établi : OUI

Diagnostic 
établi : NON

EEG avec ELD

>>> Figure 14 - Proposition d’un algorithme pour le bilan 
d’une syncope chez un sportif. PA : pression artérielle ; 
CV : cardiovasculaire ; EEP “agressive” : exploration 
électrophysiologique avec pharmacologie ; ELD : enregistrement 
de longue durée

post-effort. Une récupération pas-
sive d’emblée améliore la sensibi-
lité de ce test. 

Si besoin, il faut savoir privilégier 
le type d’effort au cours duquel 
la syncope est survenue (120). 
L’échocardiographie de repos est 
aussi justifiée (88). En l’absence 
de diagnostic, un enregistrement 
ECG de longue durée peut être in-
téressant. Du fait de ses limites de 
sensibilité et de spécificité chez les 
athlètes (Fig. 5), l’intérêt du test de 
verticalisation passive (tilt test) est 
modeste. Il apparaît souvent inu-
tile (120, 121) car le taux de positi-
vité pour cette population se situe 
autour de 100 % (89) en raison des 
adaptations précédemment dé-
crites. Dans certains cas, une IRM 
cardiaque ou une étude électro-
physiologique endocavitaire peut 
être contributive  (88). La figure  14 
propose un algorithme pour le 
diagnostic d’une syncope chez le 
sportif.

Conclusion
Un sportif consultant suite à une 
perte de connaissance se mani-
festant pendant ou peu après un 
effort physique doit faire l’objet 
d’une attention particulière. 
En effet, si ces pertes de connais-
sance sont le plus souvent dues à 
des syncopes réflexes bénignes, il 
peut également s’agir de syncopes 
d’origine cardiaque qui peuvent se 
compliquer de mort subite. La dif-
férenciation entre ces deux causes 
peut s’avérer difficile dans certains 
cas. 
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