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2 Liste des abréviations 

  

BALP Phosphatase alcaline osseuse 

BME Œdème de la moelle osseuse 

BRO Biomarqueurs de remodelage osseux 

COMP Cartilage oligomeric matrix protein 

CVM Contraction volontaire maximale  

CTX Télopeptide C terminal du collagène de type 1 

DE Disponibilité énergétique 

DKK-1 Dickkopf-1 

DMO Densité minérale osseuse 

FGF23 Fibroblast growth factor 23 

FRS Forces réactives du sol 

IMC Indice de masse corporelle 

ITRA International trail running association 

LSO Lésions dues au stress osseux 

MSUM Ultra-marathon à étapes multiples 

OA Ostéoarthrose 

OC Ostéocalcine 

OPG 

PINP 

Ostéoprotégérine 

Propeptide N-term procollagène  

PTH Hormone parathyroïdienne 

PUD Par unité de distance 

RANKL Ligand du récepteur activateur du facteur nucléaire kappa B 

RRI Blessure liée à la course à pied 

RRMI Blessure musculosquelettique liée à la course à pied 

SFP Syndrome fémoro-patellaire 

TAF Triade de l’athlète féminine 

TEFR TransEurope FootRace 

UTMB Ultra-Trail du Mont-Blanc 
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3 Introduction 

Il est communément accepté que le mouvement est indispensable à l’Homme. En 

effet, l’inactivité physique est l’une des plus grandes causes de développement de 

maladies chroniques et mène à de nombreuses dysfonctions organiques (1).  

Selon  Bramble et  Lieberman, l’homme est une espèce très performante en course 

d’endurance. Il aurait débuté cette pratique il y a 2 millions d’années et ceci aurait 

participé activement à son évolution, notamment grâce à une chasse plus efficace 

(2). 

L’homme moderne s’étant sédentarisé, il court maintenant principalement pour son 

loisir, entre autres lors de courses organisées. Lors de ce dernier siècle, une nette 

hausse de la participation à des épreuves d’endurance comme le marathon a été 

observée (3). Plus récemment, la popularité des courses d’ultra-marathon a 

augmenté de manière fulgurante (4). Sur les 15 dernières années, le nombre 

d’épreuves de plus de 42,195 km est passé de 1599 en 2008 à 8279 en 2023 (5).  

L’ultra-marathon est défini comme toute épreuve de course à pied dont la distance 

est supérieure au marathon, ou dont la durée excède 6 heures de course (6). Il existe 

des courses continues qui sont réalisées en une seule étape, ainsi que des courses à 

étapes multiples (MSUM) (6). La hausse de participation à ces épreuves s’explique 

notamment par une forte augmentation de coureurs de la catégorie « master », et de 

coureuses féminines (7). 

Naturellement, l’homme a eu tendance à penser qu’au plus il courait, au plus il était 

exposé à des risques importants de lésions articulaires (8). Selon Khan et al., charger 

le cartilage avec une intensité soutenable pour celui-ci permet d’induire une 

adaptation positive (9). Certaines études se sont intéressées à l’influence du volume 

de course hebdomadaire sur le système articulaire (10). L’observation qu’un haut 

volume de course semble protecteur contre des pathologies osseuses mène à 

questionner où se trouve la limite, s’il y en a une, qui peut être soutenable par les 

cartilages du membre inférieur (10).  

Pour maintenir une bonne qualité osseuse, il est primordial qu’une charge 

mécanique soit exercée sur le système squelettique (11). La pratique régulière de la 

course à pied a d’ailleurs montré des effets bénéfiques sur la densité minérale 

osseuse (DMO) des coureurs (12,13). Le remodelage osseux étant un processus 

https://www.nature.com/articles/nature03052#auth-Dennis_M_-Bramble-Aff1
https://www.nature.com/articles/nature03052#auth-Daniel_E_-Lieberman-Aff2
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dynamique (14), l’arrêt d’un entrainement physique régulier mène à une diminution 

de cette DMO (15). 

La pratique de la course à pied, du moins de manière récréative, a donc montré des 

effets très positifs sur le système ostéoarticulaire (9,10,12). L’augmentation récente 

de la popularité de l’ultra-marathon soulève la question de la capacité d’adaptation 

de ce système à un tel niveau de contrainte (5). Comprendre la manière dont ce 

système y réagit et les facteurs qui influencent cette réaction va permettre de donner 

des recommandations adaptées aux coureurs d’ultra-endurance.  

L’objectif de cette revue narrative est d’évaluer les effets de la course d’ultra-

endurance sur le système articulaire, ainsi que sur le système osseux. Différents 

facteurs de risque de blessures spécifiques aux ultra-marathoniens seront également 

abordés.  

 

4 Méthode 

La recherche de littérature a été réalisée en consultant 3 bases de données (Embase, 

PubMed et Google Scholar) sur base des mots clé suivant : UER, ultramarathon, 

ultra-marathon, ultratrail, stress fracture, bone stress injury, joints, RRI, RRMI. La 

recherche a inclus des articles publiés à partir de 2004, jusque fin 2023. Tout type 

de revues scientifiques pouvait être inclu (méta-analyse, revue systématique, revues 

narratives, études de cas, …) Elles devaient aborder les effets de la course d’ultra-

endurance sur le système ostéoarticulaire. Les articles sur le risque de blessures ont 

également été inclus. Tout article relatif à la performance, à l’effet du matériel ou 

portant sur des études animales a été exclu, tout comme les articles dans une langue 

autre que l’anglais ou le français. Les études citées dans les articles sélectionnés ont 

été recherchées individuellement pour obtenir de la littérature supplémentaire. Les 

guidelines « SANRA » (16) ont été respectées pour la rédaction de cette revue 

narrative. 
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5 Epidémiologie des blessures 

L’incidence des blessures va fortement changer selon les variables prises en 

compte. Les données sont différentes selon la distance et le format de la course, et 

également si on s'intéresse aux blessures en entrainement ou en compétition (17). 

Une blessure musculosquelettique liée à la course à pied (RRMI) est définie comme 

étant une douleur musculosquelettique qui provoque une restriction, ou un arrêt de 

la course, pour minimum 7 jours ou pour 3 entrainements consécutifs. Les RRMI 

peuvent aussi être définies comme étant une douleur nécessitant la consultation 

d’un professionnel de la santé (18). Cependant, de nombreuses études évaluant les 

RRMI chez les ultra-marathoniens n’utilisent pas cette définition, ce qui complique 

les comparaisons entre les études épidémiologiques (17).  

En 2014, Hoffman et Krishnan ont mené une large étude longitudinale incluant 

1212 coureurs ayant terminé au moins une course de 50 km ou plus. Cette étude a 

montré que, sur la dernière année, 63,6% des coureurs ont subi une blessure liée à 

la course à pied (RRI) menant à une perte d’un jour d’entrainement ou plus (19). 

Ces valeurs sont nettement supérieures à celles observées dans d’autres études, qui 

rapportent des prévalences de blessures entre 22,4% et 28,2% dans les mois 

précédant la course (20,21). L’incidence de RRI sur les 12 mois précédant des 

courses de skyrunning était de 49,5 par 1000h (21). Ceci est nettement supérieur à 

celle observée chez des coureurs hollandais qui ont, eux, une incidence de 10,7 RRI 

par 1000h de course (21). Une explication de cette différence serait le profil 

particulièrement plat sur lequel courent ces coureurs, comme proposé par Viljoen 

et al (20).  Une revue systématique épidémiologique incluant 16 études sur le trail 

a observé des incidences allant de 1,6 à 4285 RRI par 1000h de course sur une 

compétition relativement courte (22). Cependant, les études avec les incidences les 

plus faibles incluent des courses de distances inférieures au marathon (22).  Dans 

un questionnaire soumis à 500 inscrits à la Western States Endurance Run (161km), 

le taux de blessures nécessitant une modification de l’entrainement sur l’année 

précédant la course (52,2%) (23) se rapproche de ce qui a été observé par Hoffman 

et Krishnan (19).  

Dans une méta-analyse, Kluitenberg et al. ont observé des proportions de blessures 

allant de 21 à 90,6% sur MSUM (24). Cependant, la majorité des études considérait 
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une blessure comme un problème nécessitant une attention médicale. Or, sur des 

courses à étapes comme celle qui compte la plus grande proportion de blessures, les 

coureurs sont encouragés à chercher une attention médicale rapidement dans la 

course, ce qui peut augmenter les données de blessures (25).  L’étude rapportant la 

proportion de RRI la plus faible s’explique par le fait que cette étude ne s’intéresse 

qu’aux fractures de stress (26). Sans prendre en compte les 2 valeurs extrêmes de 

cette méta-analyse, les proportions de RRI des 5 études restantes varient entre 

56,5% et 64,9% (24). 

Il est à noter que, parmi ces RRI, seules certaines sont de nature 

musculosquelettique.  

Sur des MSUM, une scoping review de Scheer et Krabak a analysé 3 études 

rapportant des taux de RRMI similaires (17%, 17,4% et 18,2%) pour des courses 

allant de 5 à 7 jours (17).  

Sur des courses d’ultra-endurance à étape unique, une revue systématique a 

rapporté des prévalences allant de 2% à 18% et une scoping review rapporte une 

incidence de 7,2 RRMI par 1000h de course (17,27). Une étude attire l’attention du 

fait de son haut taux de RRMI rapporté, qui atteint 32,8% (28). Il s’agit d’une étude 

prospective sur une course de 65 km avec un dénivelé positif important (4000m). 

La distance relativement courte pour un ultra-trail, la surface de sol inégale et le 

profil altimétrique pourraient expliquer le taux de RRMI élevé (17,29). Ceci vient 

confirmer les résultats de Broglin et al., qui ont observé que les distances de courses 

autour de 60-70km et celles de plus de 300 km sont celles dans lesquelles il y a le 

plus de blessés. Il y aurait alors une courbe en « U » qui se dessinerait, avec un 

minimum de blessures sur les distances intermédiaires (29). A plus large échelle, 

cette même courbe est observable entre les différentes disciplines de course à pied, 

avec des taux de blessures les plus élevés sur le sprint et sur l’ultra-marathon (24). 

La topographie des RRMI va également varier en fonction du format de course. Sur 

MSUM, la jambe (35%), les chevilles (16,8%), les genoux (13,1%) et les pieds 

(12,6%) sont les zones les plus touchées (17). Concernant les courses à étape 

unique, Broglin et Millet ont évalué l’incidence des RRMI lors de 4 évènements 

d’ultra-trail, allant de 60 à 330 km. Ils ont observé que les blessures les plus 

fréquentes touchaient les genoux (29%), les pieds (21%), les chevilles (12%), les 

tibias et les mollets/tendons d’Achille (9% respectivement) (30). Le genou semble 
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être moins affecté sur un format de course plus court (28). Sur 2 courses continues 

de 6 jours sur terrain plat, des distributions différentes ont été observées avec les 

chevilles (36-48%) et les genoux (19-26%) qui étaient les sites principaux de RRMI 

(17).  

Une étude observationnelle sur 3 épreuves de la SkyRun 2019 d’Afrique du Sud 

indique que la majorité des RRMI lors de l’année précédant la course affectent les 

muscles et les tendons (44,1%), alors que les blessures affectant les ligaments et la 

capsule articulaire ne représente que 19,6% de l’ensemble des blessures (20). Parmi 

les blessures ostéoarticulaires les plus fréquentes, on trouve les problèmes de genou 

(24%), les entorses de cheville (10,8%), les fractures de stress de la jambe (tibia et 

fibula) (1,9%) et les problèmes de pied et de cheville (hors entorse) (13,5%) 

incluant fracture de stress du pied (3,4%), métatarsalgie (3,1%) et bunion du gros 

orteil (2,5%) (19). 

Chez les ultra-traileurs, il a été observé que le nombre de blessures à l’entrainement 

est significativement plus élevé qu’en course (17,31,32). En effet, 58% des coureurs 

se sont déjà blessés à l’entrainement alors que seuls 31% des coureurs se sont déjà 

blessés en compétition.  Une scoping review indique que le taux de blessures à 

l’entrainement varie entre 1,9 et 3,4 blessures par athlète, alors que le taux en 

compétition n’est que de 0,7 à 2,1 blessures par coureur (17). Tant en compétition 

qu’en entrainement, la proportion de blessures en milieu de course (45%) est la plus 

élevée (31). Ceci correspond à ce qui est observé sur des courses comme l’Ultra-

Trail du Mont-Blanc (UTMB) (166 km) (33) ainsi que sur des MSUM (25,34). 

Bien que les RRMI soient relativement fréquentes parmi les coureurs, elles ne sont 

que très rarement majeures. Sur MSUM, Scheer et Krabak ont observé que 2 études 

ne comptaient aucun abandon pour cause musculosquelettique, alors que 2 études 

indiquaient des taux similaires de 1,2% et 1,4% d’abandon pour cette cause-là (17). 

Lors d’une course à étapes extrême de 4486 km, les abandons pour cause 

ostéoarticulaire étaient majorés puisque 6 coureurs ont abandonné pour cause de 

pathologie osseuse parmi 36 coureurs inclus dans l’étude (35). Sur des courses 

continues, Vernillo et al. ont montré qu’aucune des nombreuses RRMI n’avait eu 

de conséquence sur l’achèvement d’une course de 65 km (28). L’étude longitudinale 

de Hoffman et Krishnan indique qu’environ 1% des coureurs sera hospitalisé pour 

cause ostéoarticulaire (fracture et déboitement articulaire) après une compétition 
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(19). Hors du domaine sportif, les conséquences des blessures au cours d’une 

préparation à un ultra-trail semblent légères. Bien que plus de la moitié des coureurs 

doivent modifier leur entrainement pour blessure (23), ces blessures ne mènent en 

moyenne qu’à 0,7 jour d’absence au travail ou à l’école par an (36). 

 

6 Système articulaire 

6.1 Effets articulaires systémiques 

Dans une étude menée sur une course de 200 km, les auteurs déclarent que la 

pratique de l’ultra-marathon pourrait augmenter le risque qu’encourent les coureurs 

de développer des pathologies musculaires et articulaires dégénératives plus tard 

dans leur vie (37). En effet, l'étude de l’évolution de la concentration de 

biomarqueurs tels que le « Cartilage Oligomeric Matrix Protein » (COMP) au fil de 

la course leur a permis de mettre en évidence une nette augmentation de celui-ci, 

surtout dans la deuxième partie de course (37). Or, une corrélation significative a 

été montrée entre les changements de volume de cartilage du genou et les 

changements de concentration de COMP (38). D’un point de vue 

physiopathologique, ce marqueur COMP est considéré comme étant un bon 

marqueur pour évaluer l’incidence de l’ostéoarthrose (OA), malgré qu’il soit moins 

performant pour en suivre l’évolution (39).   

Sur un format de course similaire, Shin et al. ont, eux, observé une corrélation entre 

la distance parcourue et l’évolution de la concentration de COMP (40). Ceci signifie 

donc que, dès la première prise de mesure au 100e km, la concentration de COMP 

avait significativement augmenté et que celle-ci continuait d’augmenter jusqu’en 

fin de course (40). 

Les résultats de ces études peuvent sembler contradictoires avec ce qui a été montré 

par Mündermann et al. En effet, leur étude sur la TransEurope FootRace (TEFR) 

(4486 km) montre une stabilisation des biomarqueurs articulaires en deuxième 

partie de course (35). Ces divergences peuvent probablement s’expliquer par la 

durée de course nettement supérieure dans cette seconde étude. La première prise 

de mesure, à 1002 km (MI1), n’est donc pas comparable aux mesures durant la 

course des 2 études précédentes (37,40). Il est possible que la concentration de 
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COMP au sein de l’intervalle [départ TEFR - MI1] ait commencé par rester stable 

lors des 100 premiers km, bien que ceci n’a pas été objectivé par l’étude de 

Mündermann et al. (35). 

D’autres biomarqueurs articulaires ont été analysé lors de la TEFR (35). Les 

métalloprotéinases matricielles MMP-3 et MMP-9 ont subi une augmentation 

significative au cours de la course alors que les concentrations de MMP-1, C2C, 

CP2 et C2C/CP2 n’ont pas été modifiées significativement par l’épreuve d’ultra-

endurance (35). Ces dernières ne semblent donc pas être sensibles à des charges 

extrêmes.  D’un point de vue physiopathologique, aucun de ces marqueurs n’a été 

suffisamment étudié pour être considéré comme un prédicteur fiable d’OA (39).  

L’influence de la vitesse de course sur la concentration des biomarqueurs a été 

étudiée sur marathon et a montré que le tiers le plus rapide d’un échantillon de 

coureurs avait la diminution la plus forte de concentration de COMP sur les 24h 

suivant un marathon (41). Il était donc probable qu’il y ait également une 

association de ce type observable sur ultra-marathon mais aucune association 

relative à la vitesse de course et la concentration de COMP n’a été révélée (35,42).  

Il est donc supposé que, même chez les athlètes les plus lents, le repos journalier 

entre les étapes de la TEFR soit suffisant pour que la récupération cartilagineuse ait 

lieu. Ou du moins, que le temps de récupération plus court chez les coureurs plus 

lents n’influence pas cette dernière. A partir de 1002 km de course, il est probable 

que cette récupération devienne suffisante chez tous les coureurs car la 

concentration de COMP n’augmente plus (35). Si la récupération était insuffisante, 

une augmentation constante de la concentration de COMP serait observée, comme 

lors de courses à étape unique et de marathons (37,40,41).  

Selon les indications de ce biomarqueur, les cartilages d’un groupe d’athlètes très 

expérimentés et bien prédisposés semblent bien tolérer la charge imposée par une 

course telle que la TEFR. Il serait cependant intéressant, pour avoir une 

comparaison fiable, de réaliser une étude comparative avec les mêmes coureurs qui 

se lancent sur une course à étapes multiples ainsi que sur une course à étape unique. 

En effet, ceci permettrait d’empêcher le biais des groupes, avec les coureurs 

participant à des courses à étapes multiples qui sont possiblement des coureurs dont 

les cartilages répondent mieux à des charges extrêmes que les coureurs de courses 

à étape unique. 
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Concernant la récupération, il est mis en évidence par Kim et al. qu’après un 

marathon, un retour à des valeurs de base de COMP est observé après 48h (42). Il 

faut en revanche attendre 6 jours pour observer cette récupération après une course 

de 200km (42). Kersting et al. associent directement la concentration en COMP 

dans le sérum avec le volume articulaire (38). A l’inverse, d’autres postulent que la 

concentration en COMP dans le sérum résulte d’un simple flux de COMP de la zone 

synoviale vers le sérum (43). Il est donc difficile de conclure si ces concentrations 

élevées pendant une période prolongée sont délétères pour l’organisme. Ceci serait 

une information intéressante, d’autant plus que Neidhart et al. ont montré qu’avant 

de débuter un marathon, 90% des coureurs avaient une baseline de concentration 

en COMP plus élevée que la limite supérieure de la norme (44). Ceci est 

certainement le reflet d’un remodelage augmenté des cellules de la matrice 

articulaire mais est peut-être également le reflet d’un dommage du cartilage (44).  

Cette baseline élevée est également retrouvée chez les ultra-traileurs (45). 

Cependant, une corrélation négative est observée entre les concentrations de COMP 

et de TNF-alpha, IL-6, IL-1 chez ces athlètes. Ainsi, il est possible que la pratique 

chronique d’exercice chez les ultra-traileurs professionnels ait un effet protecteur 

sur les marqueurs inflammatoires observés au repos (45). 

 

Outre sur les biomarqueurs articulaires, certaines études se basent sur des critères 

tels que la prévalence de l’OA chez les coureurs pour avoir des indications sur les 

risques de cette pratique sur les articulations. Burfield et al. ont réalisé une revue 

systématique qui indique qu’il n’est, pour le moment, pas possible de savoir si le 

volume de course élevé mène à de l’OA (10). Cependant, leur étude a permis de 

montrer qu’au sein d’un groupe de coureurs avec des volumes de course supérieurs 

à 48km/sem, le risque d’OA n’est pas augmenté malgré les longues années de 

pratique des participants (10). En effet, le risque relatif de développement d’OA est 

à 0,63, ce qui correspond à un avantage statistique en faveur de ce groupe de 

coureurs en comparaison avec le groupe contrôle (10). Bien que les auteurs estiment 

que d’autres études sont nécessaires pour le confirmer, leur article conclut qu’un 

grand volume de course hebdomadaire est associé à une basse prévalence d’OA 

(10). Les ultra-traileurs ont cependant régulièrement des volumes hebdomadaires 

nettement supérieurs à 48 km/sem qui méritent une analyse particulière (19,23). 
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Miller et al. proposent un modèle prédictif de l’âge auquel le cartilage se dégrade 

en fonction du mode de vie (46). Celui-ci indique que les coureurs avec un volume 

hebdomadaire supérieur à 100 miles/sem auraient une dégradation cartilagineuse 

plus précoce que les coureurs avec un volume de 10 miles/sem et que les marcheurs 

actifs (10000 pas/jour) (46). Cependant, cette dégradation serait nettement plus 

tardive que chez les sédentaires (46). Il serait intéressant d’avoir aussi des études 

qui analysent non pas seulement le volume hebdomadaire mais également 

l’intensité lors des entrainements, qui influence également la charge articulaire (46).  

Pour expliquer que la course à pied, du moins lorsqu’elle est pratiquée à titre 

récréatif, n’augmente pas le risque de dommage articulaire (9,47,48), Miller et al. 

ont investigué les forces biomécaniques appliquées au niveau des cartilages. Si le 

pic de charge était l’unique facteur déterminant pour mener à une dégénérescence 

du cartilage, les coureurs seraient nettement plus “arthrosés” que ce qui est observé 

dans les études épidémiologiques (10). Il est donc important de prendre aussi en 

compte la vitesse de contrainte (Pa/s) et la durée de charge pour contrôler le 

potentiel dommage de la matrice cartilagineuse (49). Dans leur étude, Miller et al. 

ont comparé les pics de charge et les charges articulaires par unité de distance 

(PUD) lors de la marche et de la course (50). Ils ont observé que, bien que le pic de 

charge soit significativement plus élevé lors de la course à pied que la marche, la 

charge PUD au niveau du genou n’atteint, elle, pas de différence significative entre 

les 2 modes de déplacement. La charge PUD diminue d’ailleurs avec la vitesse de 

course bien que le pic de charge, lui, augmente (50). Cette observation amène à se 

demander si une vitesse de course plus rapide est donc associée à un moins grand 

risque d’OA, ou si l’augmentation du pic de charge et l’augmentation de 

l’impulsion de contact surpassent la diminution de la charge PUD. Il est à noter que 

la biomécanique de la course est probablement plus adaptée que celle de la marche 

pour supporter des charges articulaires importantes. Ceci est dû à la brièveté de la 

durée d’application de la charge et également au fait que le cycle comprenne une 

longue phase de balancement ainsi qu’une phase aérienne (50).  Miller et al. font la 

supposition qu’il est possible d’augmenter sa vitesse de course sans augmenter le 

risque d’OA mais ceci devrait être validé par une étude longitudinale (50). 

La majorité des ultra-traileurs, surtout en montagne, réalisent leur course en 

marchant pendant la majorité du parcours. Pour une charge articulaire PUD 
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similaire, le pic de charge est inférieur à ce que l'on aurait observé si l’athlète avait 

couru tout le long (50). Ceci mène donc à croire qu’un grand taux de marche sur 

une compétition est protectrice. Cependant, cette même étude indique que la 

biomécanique de la marche est nettement moins appropriée pour avoir des grosses 

charges articulaires (50). Il n’est donc pas clair si le fait qu’une grande partie d’un 

ultra-trail soit réalisé en marchant soit protecteur ou non.   

 

6.2 Les articulations du pied 

Grâce à leur large étude longitudinale, Jastifer et Hoffman ont mis en évidence la 

fréquence des types de blessure articulaire au niveau du pied chez les coureurs 

d’ultra-marathon. 4,2% ont de l’arthrose du pied, 7,8% ont des déformations 

d’orteils, et 14% ont des douleurs de pied non diagnostiquées (51). Selon Scheer et 

Krabak, les RRMI au niveau du pied sont prédominantes lors de courses d’ultra-

endurance relativement courtes, alors qu’elles ne le sont pas sur des courses plus 

longues (17). Cependant, en prenant en compte les blessures traumatiques et 

d’apparition progressive lors de courses de 60 à 330 km, la zone du pied apparait 

comme la 2e zone la plus touchée après le genou selon Broglin et al. (29). 

Selon Vasiliadis et al., le volume de course nécessaire pour mener à de la surcharge 

articulaire au niveau des pieds serait supérieur à 40 km/sem (52). Les ultra-

marathoniens sont donc a priori tous sujets à ces types de pathologies. Tenforde et 

al. indiquent qu’une des causes communes de douleur à l’avant-pied est l’arthrose 

de la première articulation métatarso-phalangienne, l’ « hallux rigidus » (53).  

Lors de la TEFR, Schütz et al. ont suivi l’évolution des cartilages des articulations 

subtalaires et de Chopart de 22 coureurs. L’épaisseur cartilagineuse de ces 

articulations n’a pas été modifiée pendant la course (54). Cependant, le signal T2 a, 

lui, subi une augmentation significative de 20,9% en subtalaire et de 26,3% au 

niveau de l’articulation de Chopart lors de la première partie de course. La charge 

du cartilage stimulant la synthèse de collagène et de protéoglycane (55), le signal 

T2 a été significativement diminué en 2e partie de course au sein de toutes les 

surfaces articulaires du pied (54). En effet, l’augmentation de l’anisotropie de la 

matrice cartilagineuse, liée à l’adaptation structurelle du cartilage, provoque une 

réduction du signal T2 (54).   
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Une asymétrie significative entre les signaux T2 de l’arrière-pied droit et gauche 

indique une charge plus importante sur le membre dominant pendant la TEFR (54). 

Cette asymétrie lors de la course à pied avait déjà été objectivée et elle varie entre 

3% et 54% selon les études (56). Ces inégalités de répartition de charge pourraient, 

comme observé par Freund et al., se traduire par plus de lésions osseuses à droite 

qu’à gauche (57). 

Tant au niveau de l’os naviculaire qu’au niveau de l’avant pied, Steinmetz et al. ont 

observé une augmentation significative de circonférence après un ultra-marathon 

de 80 km (58). Ce gonflement a été observé dans d’autres études et a été corrélé à 

une augmentation de la prise hydrique du coureur (59,60). Cependant, Steinmetz et 

al. estiment qu’il n’est pas possible de lier un potentiel épanchement articulaire, 

sous-jacent au gonflement observé, à un impact à long terme sur la fonction 

articulaire lors de l’ultra-marathon car il n’y a pas d’étude spécifique à cette 

distance sur ce sujet (58). 

 

6.3 La cheville 

Les blessures au niveau de la cheville sont très fréquentes chez les ultra-

marathoniens. Jastifer et Hoffman ont réalisé une large étude longitudinale incluant 

734 coureurs ayant terminé au moins une course de plus de 50km. Ils ont observé 

que, sur la dernière année, 71,2% d’entre eux ont signalé une blessure au niveau du 

pied ou de la cheville. Cependant, seuls 13,6% des ultra-marathoniens déclarent que 

ces blessures sont chroniques et une grande majorité de ces blessures ne concernent 

pas le système articulaire. En effet, seuls 3,4% des coureurs déclarent avoir de 

l’arthrose de cheville et 9,2% souffrent de douleur de cheville non diagnostiquée 

(51).  La pathologie la plus fréquente au niveau de la cheville est l’entorse, dont 

l’incidence varie en fonction de la distance de compétition (28,34) et dont la 

prévalence en entrainement est de 10,8% (19). Sur des ultra-trails de courte 

distance, le taux d’entorses de cheville atteint parfois 28,6% (28). En revanche, sur 

des MSUM, les taux d’entorses sont nettement inférieurs avec un taux de 1,4% sur 

le Andalus UltraTrail (34) et un taux de blessures au niveau de la cheville de 4,9% 

sur The RacingThePlanet® 4 Deserts Series (25). Une étude menée sur des traileurs 

néerlandais a mis en évidence que, malgré les terrains peu escarpés dans ce pays, 
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les entorses représentaient 77,27% de l’ensemble des pathologies au niveau de la 

cheville (21).  

Lors de la TEFR, Schütz et al. ont effectué un suivi des cartilages de la cheville de 

22 coureurs (61). Malgré sa surface limitée et son épaisseur cartilagineuse 

nettement inférieure à celle du genou, l’articulation de la cheville semble très 

adaptée pour résister à des charges importantes de manière répétitive (61). 

L’épaisseur du cartilage au niveau du dôme du talus et du plafond tibial n’a pas subi 

de modification significative pendant la course. En ce qui concerne les valeurs de 

T2, elles ont commencé par augmenter entre les mesures pré-course et les mesures 

à MT2 (2000-2600 km), avant de diminuer en 2e partie de course (61). Les auteurs 

expliquent ceci comme suit : du départ jusqu’à MT2, l’augmentation lente et 

continue de T2 serait due à une modification de la perméabilité et un flux ionique 

qui trouve un nouvel équilibre après chaque étape. Par la suite, une majoration de 

l’expression des protéoglycanes et du collagène de type 2 a lieu. Ceci permet de 

‘stocker’ l’eau libre qui augmente le signal T2, et ainsi le faire diminuer (61). En 

d’autres termes, le cartilage est parvenu à s’adapter au cours de la course pour 

pouvoir répondre à une telle charge. Tout comme les articulations du pied, la 

cheville est donc une articulation qui est faite pour être chargée (54,61). 

Cependant, il y a des exceptions à cette adaptation articulaire lors de la course. En 

effet, 2 participants de la TEFR avaient une lésion ostéochondrale de stade léger 

préexistante et ont eu une évolution différente au cours de la course. Le signal T2 

a, contrairement à ce qui a été observé chez les autres participants, continué à 

augmenter tout au long de la course, signant un déficit de récupération (61). 

Steinmetz et al. se sont, eux, intéressés à l’épanchement de la cheville lors d’un 

ultra-marathon. Bien qu’il n’y ait pas de changement significatif de circonférence, 

il y a une différence significative au niveau de l’épanchement articulaire gauche. 

Le seul facteur qui semble avoir une corrélation négative avec cet épanchement 

observé au niveau de la cheville est un indice de masse corporelle (IMC) faible 

(moins de 22kg/m2) (58).  Cependant, comme expliqué dans le chapitre consacré 

au pied, il n’y a pas encore de données sur ultra-marathon qui montrent que cet 

épanchement ait un impact sur la fonction articulaire au long terme (58).   
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6.4 Le genou 

La majorité des études sur l’ultra-marathon pointent le genou comme étant le site 

le plus touché par les RRI (19,23,29,32,34). D’autres indiquent qu’il s’agit de la 2e 

zone la plus touchée, derrière le dos ou la cheville (28,62). Le taux moyen de 

blessures au genou est de 28%, avec un pic de blessures sur les ultra-marathons les 

plus courts (29). Des suivis longitudinaux ont déterminé l’incidence de blessures 

au genou qui varie entre 19,9% et 24% sur un an (19,23) et 33,2% sur 4 semaines 

avant les courses (32). L’apparition de blessure semble donc plus probable en fin 

de préparation.  

Une scoping review indique que, contrairement à ce qui est observé sur les longs 

ultra-trails, le genou ne fait pas partie des sites musculosquelettiques les plus 

touchés lors d’ultra-trails plus courts (17). C’est en effet ce qui a été observé sur 

une course de 60 km où les blessures de cheville étaient plus fréquentes que celles 

de genou (28). Les résultats de cette scoping review pourraient être expliqués par 

le fait qu’une vitesse plus lente est associée à une charge cumulée supérieure au 

niveau du genou (63). Or, il semblerait que la charge cumulée soit plus prédictive 

que la charge maximale sur une articulation pour mener à une surcharge (50), bien 

que ceci soit encore discuté (46). L’augmentation de pathologies aigües, comme des 

entorses de cheville, sur les courses plus courtes peuvent aussi expliquer ces 

résultats.  

Pendant la TEFR, les mesures de T2 du cartilage fémoro-tibial étaient fluctuantes. 

Une augmentation significative lors du premier tiers de la course s’est ensuite 

stabilisée avant que, au 3500e km, le signal T2 diminue significativement au niveau 

des cartilages tibiaux et des cartilages fémoraux gauches (64). Ces résultats sont 

donc similaires à ceux de la cheville (61). Une différence significative au niveau du 

signal T2 est apparue entre le côté médial et latéral du genou gauche. Les valeurs 

sont devenues plus importantes au niveau fémoral latéral que médial au cours de la 

course, alors qu’aucune différence n’avait été notée avant le départ (64).  Aucune 

différence n’ayant été observée dans la jambe droite, les auteurs soulignent que 

cette latéralisation indique la dominance d’une jambe chez ces coureurs d’ultra-

distances (64). Cette latéralité avait déjà été observée auparavant sur de plus petites 

distances (56). Les différences au niveau des condyles fémoraux médiaux et 

latéraux gauches, observées lors de la TEFR (64), ne correspondent cependant pas 
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aux observations faites sur l’ultra-trail du Vercors où les signaux de T2 étaient plus 

élevés dans les condyles fémoraux médiaux (65).  

Les différences de valeurs de T2 entre la région fémorale et la région tibiale étaient, 

elles, présentes dès les mesures pré-course. Elles étaient significativement plus 

élevées au niveau fémoral (64). 

L’étude de Schütz et al. ont réalisé un suivi 7 mois après la TEFR pour réévaluer 

les cartilages du genou. Comme ce qui a pu être observé auparavant sur marathon 

avec des suivis de 1 à 3 mois après l’épreuve (66,67), les valeurs de T2 sont 

revenues autours des valeurs pré-course (64). Ceci semble donc marquer une 

certaine récupération. Pourtant les données recueillies par Della Rosa 1 mois après 

une course de 55 km indiquent, elles, une diminution incomplète du signal T2 

malgré une diminution drastique du volume d’entrainement (65). Outre le timing 

des mesures qui est différent (7 mois vs 1 mois), une possible explication des 

observations qui divergent entre ces études est la différence de profil de course. En 

effet, la TEFR est une course itinérante avec un profil nettement moins escarpé que 

l’ultra-trail du Vercors. Or, la course en descente augmente la probabilité de mener 

à des blessures de surutilisation en raison d’une augmentation de forces réactives 

du sol (FRS) verticale de 50% lors de la phase d’impact (68,69). 

Bien qu’une augmentation significative du signal T2 au niveau fémoro-tibial et de 

la concentration de COMP soit observée dans les 1000 premiers km de la TEFR, il 

n’y a pas de corrélation individuelle entre ces 2 paramètres (70). Ceci s’explique, 

selon les auteurs, par le fait que les mesures de T2 sont un reflet de la dégradation 

de la matrice dans son ensemble, ce qui ne correspond pas nécessairement aux 

dégradations de la protéine COMP de manière plus spécifique (70). Ce constat 

modère peut-être les conclusions que nous pouvons donc faire des analyses de 

COMP.  

Dans la littérature, les douleurs fémoro-patellaires ne sont pas toujours bien 

différenciées des autres problèmes au niveau du genou mais semblent représenter 

la majorité de ceux-ci chez les ultra-marathoniens (71). Une revue systématique a 

permis de différencier la prévalence de coureurs qui en souffraient à l’entrainement 

(5,5%) de la prévalence en compétition (7,4%-15,6%) (27).   
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Les principales étiologies du syndrome fémoro-patellaire (SFP) sont les trajectoires 

articulaires anormales ainsi que des charges articulaires compressives majorées à 

cause de la force générée par le quadriceps (72). 

Le bilan de mesures prises avant la TEFR montre que, sur 20 coureurs, seuls 5 

n’avaient pas de troubles au niveau de la trochlée ou de la patella (73). Parmi 36 

participants à cette même course, 1 a dû abandonner pour un problème cartilagineux 

au niveau de cette articulation (35). 

Pendant la course, Brix et al. estiment qu’il n’y a pratiquement pas de variation du 

signal T2 détectable (73). L’absence de modification du cartilage fémoro-patellaire 

malgré les nets changements au niveau fémoro-tibial suggère que cette articulation 

ne soit pas soumise à des charges importantes (70). Tant sur la TEFR que sur un 

ultra-trail de 55 km, le signal T2 est inférieur au niveau patellaire (65). Cette 

observation n’est cependant pas partagée sur un marathon plat, où les valeurs 

patellaires de T2 ont significativement augmenté pendant la course et sont restées 

élevées 3 mois après la course (67).  Comme au niveau de l’articulation tibio-

fémorale, une différence de signal T2 entre les segments médiaux et latéraux est 

observée, avec des signaux T2 au niveau des surfaces articulaires médiales de la 

patella qui sont significativement plus élevés qu’au niveau latéral. Ces différences 

n’augmentent cependant pas durant l’épreuve d’ultra-endurance (74). 

Parmi les autres pathologies au niveau du genou, Vernillo et al. ont observé 14,3% 

d’entorse, de luxation et de subluxation du genou lors d’une course de 60 km (28). 

Les déchirures méniscales sont rarement étudiées mais Malliaropoulos et al. ont 

rapporté une prévalence de 12% de déchirure parmi les ultra-marathoniens (62). 

Cette même équipe a observé une prévalence de 2% de blessure tibio-fibulaire (62).  

L’extrusion méniscale au cours d’un MSUM de 7 jours a été analysée par Diermeier 

et al. (75). Dans la littérature actuelle, cette extrusion est corrélée avec des 

pathologies méniscales et l’évolution arthrosique (76,77). Durant la compétition, le 

signal ultrason utilisé pour évaluer l’extrusion a augmenté continuellement avec 

l’avancement des étapes (75). A la fin de la course, les auteurs ont observé une 

extrusion moyenne de 3,1mm (75), ce qui est supérieur à la norme (3mm) au-dessus 

de laquelle une extrusion méniscale est considérée comme étant pathologique 

(78,79). Cependant, ces résultats à allure pathologique reviennent à des valeurs 

normales 2 semaines après la course (75). L’extrusion méniscale observée est donc 
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bien temporaire. Pour cette raison, les auteurs insistent sur le fait que ce phénomène 

d’extrusion méniscale peut, dans certains cas, ne pas être pathologique (75). 

Achtnich et al. ont d’ailleurs observé une extrusion méniscale moyenne de 1,9mm 

chez des sujets sains en position debout, ce qui montre qu’une extrusion 

physiologique a déjà lieu même sans courir (80). Ces auteurs rejoignent Diermeier 

dans l’avis que le seuil pour déclarer une pathologie méniscale, qui est pour le 

moment de 3mm (78,79), devrait être revu (80).  

Steinmetz et al. ont observé l’évolution de l’épanchement du genou lors d’un trail 

de 80 km. Une augmentation significative de celui-ci a été observée et seul un 

volume de course hebdomadaire élevé (supérieur à 65km/sem) est négativement 

corrélé à cet épanchement (58). Les études précédentes sur distances plus courtes 

qui ont évalué l’influence du volume d’entrainement sur l’épanchement étaient 

partagées. Shellock et al. indiquent également qu’un volume de course élevé est 

associé à moins d’épanchement (81), alors que d’autres avaient des conclusions 

contraires (82). 

Concernant les lésions précédant le début de la course, les 2 coureurs de la TEFR 

partant avec une OA de grade 3-4 montraient des valeurs initiales de T2 

significativement plus importantes (64). L’augmentation du signal T2 à MI1 (1003 

km) était également plus importante dans ce groupe mais s’est suivie d’une 

diminution plus importante que dans les groupes contrôles (64). Ceci pourrait donc 

supporter l’hypothèse d’une récupération en cours de course de l’articulation 

fémoro-tibiale chez ces ultra-marathoniens. Les résultats obtenus sur un trail de 55 

km soutiennent également l’hypothèse que la course en tant que telle ne provoque 

pas d’évolution des lésions préalables (65). Cependant, les résultats des IRM 

réalisés avant le début de l’épreuve mettent en évidence que 65% des 20 coureurs 

analysés présentent une chondropathie de stade variable et la même proportion est 

atteinte d’une lésion du ménisque interne. Au total, seul un des coureurs ne 

présentait ni chondropathie, ni lésion méniscale (65).   

Contrairement aux études précédentes qui se sont concentrées principalement sur 

des prises de mesures n’étant pas directement corrélées aux symptômes des 

coureurs, Kelly et al. ont basé leur étude sur les éventuelles douleurs rapportées au 

niveau des genoux de coureurs d’ultra-marathons sur les 6 derniers mois (83). 

Différents groupes ont été formés en fonction du volume total de course effectuée 
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durant leur vie. Cette étude a mis en évidence que le groupe avec le volume le plus 

élevé correspondait à celui qui avait la prévalence de douleur au genou la plus 

petite, alors que le groupe avec le plus petit volume correspond à celui qui a la 

prévalence de douleur la plus élevée. Les auteurs suggèrent donc que le kilométrage 

parcouru sur une vie est inversement corrélé à la douleur au genou (83). Cependant, 

il est probable que la relation soit bidirectionnelle et que la raison d’un kilométrage 

élevé au cours d’une vie puisse justement être de ne pas avoir de douleur au genou. 

Schueller-Weidekamm et at. se sont également intéressés à l’influence du statut 

d’entrainement sur les modifications chroniques du genou (82). En prenant en 

compte tout type de lésion au niveau du genou (ménisque, cartilage, œdème de la 

moelle osseuse et épanchement articulaire), le nombre total de lésions est 

significativement plus élevé dans le groupe de coureurs parcourant plus de 32 km 

par semaine que dans celui avec un volume de course moins important. Cependant, 

il n’y avait pas de différence significative dans l’incidence des lésions en fonction 

de la vitesse de course à l’entrainement (82). Ces deux observations ne sont donc 

pas à l’avantage des ultra-traileurs, qui ont des volumes de course hebdomadaires 

plus importants avec la distance de la compétition qui s’allonge (19,29), et qui 

courent à des vitesses relativement lentes.  

 

6.5 Conclusion système articulaire 

A travers ce chapitre, l’évolution des concentrations de COMP nous a donné un 

aperçu systémique sur la réaction du système articulaire au stress provoqué par un 

ultra-marathon. En fonction du format de course, nous avons observé que les 

articulations semblent réagir différemment. Certains MSUM comme la TEFR 

permettent aux cartilages de s’adapter à la charge imposée au fil de la course. Une 

épreuve à étape unique semble en revanche ne pas laisser aux cartilages le temps de 

s’adapter à la contrainte imposée. Certaines articulations comme celle du genou 

n’ont pas retrouvé pas leur architecture initiale 1 mois après la course. 7 mois après 

la TEFR, les cartilages fémoro-tibiaux des ultra-marathoniens ont cependant 

récupéré leurs structures initiales. De futures études sont donc nécessaires pour 

observer si la récupération après un ultra-marathon continu est plus rapide qu’après 

un MSUM ou si, dans les 2 cas, il faut compter entre 1 et 7 mois pour que le cartilage 

du genou retrouve son architecture initiale. Les articulations du pied et de la cheville 
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semblent bien s’adapter à des charges importantes telles qu’un ultra-marathon. Le 

risque d’OA semble quant à lui diminué par un volume de course supérieur à 46 

km/sem et une augmentation de ce phénomène naturel de vieillissement n’a pas été 

observée dans un groupe d’ultra-traileurs. 

 

7 Système osseux 

7.1 Mécanismes généraux du remodelage osseux 

Le tissu osseux est un tissu dynamique, dont l’équilibre est déterminé tant par des 

facteurs endogènes, que par des facteurs exogènes (surtout l’activité physique) 

(14,84). Le processus de remodelage, composé de cycles de résorption osseuse et 

d’ostéoformation, est très énergivore (85). N’étant pas un processus strictement 

vital, l’énergie nécessaire au remodelage est parfois utilisée au profit d’activités 

plus essentielles à la survie quand l’homéostasie est perturbée (85). Ce type de 

situation est régulièrement retrouvé lors d’efforts d’ultra-endurance, pendant 

lesquels la demande énergétique due à l’activité physique est très importante, et ce 

pendant des périodes prolongées.  

Les biomarqueurs de remodelage osseux (BRO) sont des produits biochimiques 

sans fonction dans le métabolisme squelettique, mais qui reflètent l’activité 

métabolique des os. Ils sont mesurés au niveau urinaire ou sanguin (86). 

Chez les patients ostéoporotiques, des marqueurs de remodelage osseux élevés ont 

été associés à un risque de fracture augmenté (87). Cependant, l’utilisation de 

marqueurs de remodelage comme facteurs prédictifs de fracture de stress ne fait pas 

l’unanimité, certaines études se contredisant (87).   

Lorsque l’os est confronté à des contraintes inhabituelles sur une durée de 8 

semaines, des modifications significatives sont observées tant en termes de taux de 

BRO, qu’en termes de microstructure et de résistance osseuse (88). Les sports 

d’impact permettent en effet de modifier, souvent positivement, le métabolisme et 

la masse osseuse (84). Ces modifications aigües du système squelettique, mises en 

évidence par les BRO, peuvent être réversibles, symptomatiques ou pas (89). 

Analyser la course d’ultra-endurance permet d’observer les ajustements 

physiologiques et biomécaniques lorsque les os sont soumis à des charges extrêmes 
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(90). Il faut en revanche être prudent dans les utilisations des biomarqueurs. 

Certains reflètent à la fois un processus catabolique et anabolique, et d’autres sont 

également influencés par des processus non squelettiques, comme la phosphatase 

alcaline osseuse (BALP) qui est influencée par la fonction hépatique (84). Il est à 

noter que la réponse ostéoclastique et ostéoblastique à l’exercice n’est pas 

immédiate. Les changements fonctionnels des cellules osseuses, reflétés par les 

marqueurs sanguins de remodelage osseux, sont susceptibles de commencer à être 

modifiés jusqu’à 24h après un exercice (84).  

 

7.2 Biomarqueurs du remodelage osseux et molécules 

régulatrices du remodelage osseux 

Parmi les BRO, certains indiquent que l’ostéoformation a lieu (PINP, PICP, OC, 

BALP), alors que d’autres indiquent la résorption osseuse (CTX, NTX, TRAP5b) 

(84). On appellera « régulateurs du remodelage osseux » des molécules comme la 

PTH, le cortisol, le FGF-23, le RANKL, l’OPG, la sclérotine et le DKK1 qui sont 

toutes en lien étroit avec le remodelage de l’os sans être inclus parmi les BRO. Les 

activités de formation et de résorption interagissent étroitement pour déterminer la 

balance métabolique de l’os (84). Il va être intéressant de voir comment ces 

différents marqueurs de remodelage osseux vont évoluer lors de la pratique de 

l’ultra-marathon.  

 

7.2.1 Ostéosynthèse  

7.2.1.1 Ostéocalcine (OC) 

L’OC est impliquée dans la calcification de l’os et reflète la différenciation tardive 

des ostéoblastes (91). Elle a longtemps été considérée comme un pur marqueur 

d’ostéoformation (92). Certaines de ses caractéristiques, comme le fait qu’elle 

agisse à distance sur des tissus spécifiques autres que l’os, permettent maintenant 

de la définir aussi comme une hormone (93,94).   

Bien que l’OC soit beaucoup utilisée pour évaluer la formation osseuse (94), Banfi 

et al. ont indiqué qu’elle était un marqueur nettement moins fiable que le 

« propeptide N-term procollagène » (PINP) (84). Ceci est modéré dans une étude 
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récente qui estime que, comme proposé par des prestigieuses institutions de la santé 

osseuse, l’utilisation de l’OC est toujours pertinente malgré l’apparition de 

nouveaux BRO comme le PINP (95). 

Plusieurs auteurs se sont intéressés aux modifications de concentration de cette 

hormone lors d’épreuves d’ultra-trail (40,85,92,96). Trois d’entre elles montraient 

des diminutions significatives de concentration d’OC après avoir fini la course 

(40,92,96), alors qu’une n’en montrait pas (85). Cette étude différait des 3 autres 

par sa distance de course moindre (65 km), ce qui pourrait jouer un rôle dans ce 

résultat différent. Le facteur de la distance pourrait jouer un rôle majeur car Shin et 

al., qui ont réalisé des mesures en cours d’épreuve, ont observé que la différence 

avec les valeurs d’OC pré-course n’était pas encore significative au 100e km, pour 

le devenir au 200e km (40). Il est cependant intriguant de voir que la concentration 

d’OC réaugmente ensuite pour retrouver des valeurs de base à la fin de la course 

(308 km). L’auteur indique que, couplé à une augmentation de la résorption, ceci 

pourrait être le signe d’un remodelage osseux qui réaugmente après que la 

formation osseuse a été temporairement diminuée (40). 

Lors d’une course de 11 étapes cumulant 786 km, Castellar-Otin et al. ont suivi 4 

ultra-marathoniens. Chez tous, la concentration d’OC a diminué en fin de course 

comparé au début (95). Pour évaluer la récupération après ce MSUM, des prises de 

sang ont été réalisées 2 et 9 jours après la fin de la course. Il a été observé qu’après 

2 jours, aucune augmentation de concentration d’OC n’a eu lieu. Au 9e jour post 

course, la concentration a augmenté par rapport au 2e jour mais n’atteint toujours 

pas sa valeur de base (95). Les auteurs de cette étude supposent donc que la fonction 

d’ostéosynthèse reste diminuée pendant plus de 9 jours à la suite de la course (95). 

Sur une épreuve continue de moins de 36h comme le Spartathlon, des résultats 

différents ont été observés (92,96). En effet, bien que les concentrations d’OC soient 

significativement diminuées juste après la course (92,96) et le lendemain (92), 

celles-ci reviennent à des valeurs de base dès le 3e jour post course (92,96). 

 

7.2.1.2 Propeptide N-term Procollagène (PINP) 

La matrice osseuse est composée à plus de 90% de collagène de type 1. Le PINP 

est l’un des 2 composants du précurseur de ce collagène (97). Il est communément 
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considéré comme étant un marqueur fiable pour refléter l’influence de l’exercice 

sur le remodelage osseux (85). 

Deux études ont évalué l’évolution du PINP lors de courses d’ultra-trail (85,98). 

Toutes 2 ont observé une diminution significative de sa concentration juste après la 

course. Sur la course la plus courte (85), l’étude comprenait un groupe contrôle, 

composé de sujets non-coureurs dont les marqueurs sanguins étaient analysés. De 

manière intéressante, les auteurs ont observé que les concentrations de PINP dans 

le groupe d’ultra-marathoniens étaient 50% plus élevées que dans celles du groupe 

contrôle (85). Ceci suggère donc que la pratique chronique de la course à pied 

permette d’avoir une formation osseuse augmentée sur le long terme (85). Cette 

étude-ci n’a pas réalisé de suivi plus tardif.  Dans l’étude menée par Kerschan-

Schindl et al., en revanche, une prise de sang a été réalisée 3 jours après une course 

de 246 km. La concentration de PINP avait une tendance à l’augmentation mais 

sans que celle-ci ne soit significative (98). 

 

7.2.1.3 Phosphatase alcaline osseuse (BALP) 

La BALP fait partie des BRO. Elle est, entre autres, impliquée dans toutes les phases 

de minéralisation de l’os (84). Cependant, une étude récente a indiqué que ce 

marqueur était moins valide que le PINP pour refléter la formation osseuse (94).  

A l’instar de PINP, une diminution significative de la concentration de BALP a été 

observée tant lors de MSUM (95), que lors de courses continues (92). Cependant, 

la récupération du niveau initial de concentration de BALP semble être différente 

entre les 2 formats de course. En effet, sur MSUM, la récupération semble être 

incomplète au 9e jour pour les 4 athlètes qui ont participé à l’étude (95). Sur 

l’épreuve continue de 245 km, la différence avec la concentration pré-course n’était 

déjà plus significative 3 jours après la course (92). Le petit échantillon utilisé sur le 

MSUM limite les conclusions que l’on peut tirer de ces observations. Cependant, il 

est possible que la récupération soit plus rapide après une course continue qui doit 

être réalisée en moins de 36 heures qu’après une course à étapes qui s’étend sur 11 

jours.  
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7.2.1.4 Sclérotine et Dickkopf-1 (Dkk-1) 

Il s’agit de 2 protéines qui réduisent l’ostéoformation en inhibant la voie de 

signalisation Wnt. Une diminution des concentrations de sclérotine et de Dkk-1 est 

donc associée à une augmentation de la formation osseuse (98). L’analyse de la 

concentration de Dkk-1 sur le Spartathlon (246 km) permet de voir une diminution 

après la course, qui est encore plus marquée 3 jours plus tard. La concentration en 

sclérotine était aussi diminuée 3 jours après la course (98). Ces observations sont 

donc en faveur d’une augmentation de l’ostéoformation après la course 

 

7.2.1.5 Fibroblast growth factor 23 (FGF23) 

FGF 23 est un élément clé du métabolisme du phosphate (99). Dans une expérience 

in vitro, il a été montré qu’une surexpression de FGF23 supprimait la minéralisation 

de la matrice osseuse et la différenciation ostéoblastique (100).  Une association 

négative entre FGF23 et des paramètres de masse osseuse a d’ailleurs été montrée 

(101).  

En ce qui concerne la course à pied, Kerschan-Schindl et al. présument que 

l’augmentation de FGF23 puisse être déterminante dans le découplage du 

métabolisme osseux associé à la pratique de l’ultra-marathon (102). Cette équipe 

était présente lors d’une édition du Spartathlon et a observé une augmentation 

énorme de FGF23 chez les coureurs après la course. En effet, sa concentration avait 

augmenté de 650% à l’arrivée en comparaison avec les valeurs de départ, avant de 

revenir à sa concentration initiale 3 jours plus tard (102). Malgré le lien étroit de 

cette protéine avec le système squelettique, l’élévation de sa concentration peut être 

due à différentes autres causes que l’activation des ostéocytes à l’exercice (102).  

En ce qui concerne les conséquences de cette élévation, Kerschan-Schindl et al. ont 

conclu, à partir de la littérature existante, que celles-ci ne semblaient pas avoir de 

conséquences pathologiques au niveau de l’os (102).  Cette conclusion est soutenue 

par le fait que leur étude a, pour la première fois, montré que l’augmentation 

drastique de FGF23 suivant un ultra-trail était temporaire (102). Cette observation 

confirme d’ailleurs les conclusions de nombreuses études qui indiquent que la 

diminution de l’ostéoformation suivant un ultra-trail est de nature transitoire 

(85,96,98). 
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7.2.1.6 Hormone parathyroïdienne (PTH) et cortisol 

Une hormone importante concernant le métabolisme osseux est la PTH (89). Lors 

d’un ultra-trail de 246 km, Mouzopoulos et al. ont observé une corrélation 

significativement négative entre cette hormone et d’autres marqueurs 

d’ostéoformation comme l’OC (92). L’OC avait diminué juste après la course, alors 

que la PTH avait significativement augmenté. Cependant, sa concentration s’est 

normalisée 5 jours après la course (92). Les auteurs évoquent une suppression 

transitoire évidente de la fonction ostéoblastique (92). Les auteurs d’une autre étude 

ayant observé une diminution de concentration en OC en première partie de course 

proposent aussi que celle-ci soit due à la PTH (40). 

La concentration de cortisol suit une évolution similaire à celle de la PTH au cours 

de la course. Tout comme la PTH, cette hormone augmente significativement après 

la course et est négativement corrélée avec les valeurs d’OC et de BALP (92). 

Cependant, elle se distingue par un retour à des valeurs basales nettement plus 

précoces, ainsi que par des valeurs qui, après 5 jours de récupération, sont 2 fois 

plus faibles qu’avant la course (92). Mouzopoulos et al. pensent que la diminution 

de l’OC pourrait être due à l’augmentation du cortisol pendant la course (92). En 

effet, hors du domaine de la course à pied, il avait déjà été observé que le cortisol 

était corrélé à une diminution d’OC, et que des concentrations trop élevées 

pouvaient mener à une diminution de la formation osseuse (103).   

 

7.2.2 Résorption osseuse 

7.2.2.1 Télopeptide C terminal du collagène de type 1 (CTX) 

Ce BRO osseux est considéré comme une référence pour évaluer la résorption 

osseuse (94). Le CTX joue un rôle de pont moléculaire entre les molécules de 

collagène, leur offrant une stabilité supérieure (104). Lors de la résorption 

ostéoclastique, ces produits de dégradation sont libérés dans le sang où ils peuvent 

être dosés (104).  

Kerschan-Schindl et al. ont observé qu’après avoir réalisé le Spartathlon, une 

augmentation significative de CTX a eu lieu chez les 19 participants à l’étude. Un 

sous-groupe, composé de coureurs qui ont réalisé un suivi 3 jours après la course, 
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montre une diminution non significative 3 jours plus tard (98). Une autre étude de 

ce même auteur avait été réalisée 6 années auparavant et avait déjà montré une 

augmentation significative de la concentration de CTX de 18 ultra-traileurs après la 

course. Celle-ci était restée significativement plus élevée que la valeur de base 

encore 3 jours après l’épreuve (96).  

Ces concentrations ont également été mesurées lors d’un MSUM de 11 jours. La 

concentration de CTX avait augmenté de 37% après la course, avant de subir une 

augmentation encore plus forte (+93%) 9 jours plus tard. Celle-ci est nettement 

supérieure à ce qui avait été observé auparavant sur un format de course continu et 

plus court (96,98). Il est probable que la plus grande distance parcourue dans cette 

2e étude soit à l’origine des plus grandes augmentations de concentration de CTX. 

Il est également possible que le design de la première étude qui n’inclut pas de suivi 

à plus de 3 jours post course passe à côté d’une augmentation plus tardive de cette 

concentration. 

 

7.2.2.2 Ligand du récepteur activateur du facteur nucléaire kappa B (RANKL) et 

ostéoprotégérine (OPG) 

Il est intéressant d’aborder ces 2 molécules ensemble car elles vont jouer un rôle 

opposé dans le processus ostéoclastique. RANKL est exprimé par les ostéoblastes, 

les cellules souches mésenchymateuses et les lymphocytes T activés. C’est le 

régulateur principal de l’ostéoclastogenèse (105). Lorsque RANKL se lie à son 

récepteur RANK, il permet d’activer une voie de signalisation menant à l’activation 

et à la survie des ostéoclastes (105). L’OPG, quant à elle, joue un rôle de récepteur 

compétitif. En effet, lorsque le ligand RANKL est lié à l’OPG, il ne sait plus se lier 

au récepteur RANK, ce qui donne à l’OPG une fonction inhibitrice de l’activité 

ostéoclastique (96,105).  

Entre le début et la fin d’une course continue de 246 km, la concentration de 

RANKL a augmenté de manière non significative (96). Cependant, cette 

concentration a augmenté les jours suivants pour atteindre une augmentation 

significative 3 jours plus tard. La concentration d’OPG a, elle, augmenté 

significativement dès la fin de la course par rapport au départ. Cette concentration 

est restée significativement plus élevée 3 jours après la course que lors du départ 
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(96).  Shin et al. ont également évalué les variations de concentration de l’OPG lors 

d’une épreuve similaire (308 km) (40). La particularité de cette étude-ci est qu’ils 

ont également pris des mesures pendant la course. Ainsi, ils ont observé une 

augmentation hautement significative d’OPG lors des 100 premiers km. Par la suite, 

la concentration a diminué pour revenir à des valeurs de base en fin de course (40). 

Sur base de ces observations, Shin et al. estiment que la fonction régulatrice sur les 

ostéoclastes augmente jusqu’au 100e km, suivie d’une diminution jusqu’en fin de 

course (40). 

 

7.2.3 Vue d’ensemble des marqueurs du métabolisme osseux 

Après avoir analysé en détail l’évolution des concentrations de ces nombreux 

marqueurs au long d’une épreuve d’ultra-trail, il est important de considérer ces 

marqueurs dans leur ensemble, avec les interactions qu’il peut y avoir entre eux.  

La diminution significative d’OPG entre le 100e km et la fin de course (308 km) 

constatée par Shin et al. mènerait à une diminution de l’inhibition ostéoclastique 

(40). En parallèle, alors que l’ostéoformation semblait avoir diminué jusqu’au 200e 

km au vu de la concentration en OC, cette dernière a augmenté significativement 

sur la fin de course.  Ces 2 observations suggèrent aux auteurs que le remodelage 

osseux a été augmenté sur cette fin de course, avec une résorption osseuse qui 

augmente en parallèle de l’augmentation de l’ostéoformation (40). Ce phénomène 

ne serait donc pas forcément lié à un découplage métabolique de l’os. 

Lors d’une étude réalisée en 2009, Kerschan-Schindl et al. ont eu des conclusions 

assez radicales sur le sujet en affirmant que l’ultra-marathon avait un effet délétère 

sur le système ostéoarticulaire. En effet, sur base des modifications observées de 

l’interaction RANK-RANKL avec l’OPG, ils ont conclu que ce type de course mène 

non seulement à une augmentation de la résorption mais aussi à une diminution de 

l’ostéoformation (96). Ces conclusions sont soutenues par leurs observations de 

concentrations de CTX qui augmentent, alors que la concentration d’OC diminue 

(96). Sansoni et al. proposent que cette réduction transitoire de la formation osseuse 

soit due à l’augmentation massive de la demande énergétique musculaire (85).  
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6 ans plus tard, Kerschan-Schindl a écrit un nouvel article s’intéressant aux 

inhibiteurs de la voie Wnt avec des conclusions qui étaient plus modérées. Il gardait 

la même position, partagée par d’autres (92), soutenant un découplage dans le 

processus de remodelage osseux au court terme. Cependant, comme il a observé 

qu’en plus de ne pas rester élevés, des inhibiteurs de Wnt comme Dkk-1 reviennent 

à des concentrations significativement plus basses qu’en pré-course, il conclut 

qu’un effort de cette intensité initie un processus osseux positif sur le long terme 

(98).  Cette conclusion est soutenue par une revue narrative récente (89) et coïncide 

bien avec l’observation de concentrations basales de PINP qui sont plus élevées 

dans un groupe d’ultra-marathoniens que dans un groupe contrôle (85). 

 

7.3 Densité minérale osseuse 

En pratique clinique, la DMO est utilisée comme un outil diagnostique et de suivi 

d’évolution de pathologies comme l’ostéoporose (98). Bien que l’utilisation de la 

mesure de DMO soit une pratique courante, il est important de signaler que la 

résistance de l’os ne dépend pas uniquement de sa densité en minéraux mais 

également d’autres paramètres comme sa taille, sa qualité, son architecture et la 

vitalité des ostéocytes qui le composent (98).  

Sur base de cette mesure de DMO, certaines études ont proposé un seuil 

kilométrique en-dessous duquel la course à pied influence positivement la santé 

osseuse (106,107). L’effet bénéfique de la course sur la DMO retrouvé dans des 

groupes de coureurs avec des volumes hebdomadaires de 24 à 80 km, n’est plus 

retrouvé dans des groupes de coureurs avec des volumes supérieurs à 95 km. En 

effet, des DMO similaires à celles de sujets contrôles sont observées chez ces 

coureurs avec des volumes très élevés (106,107). 

Une étude épidémiologique s’intéressant aux pathologies osseuses chez les ultra-

marathoniens a observé que 35% des coureurs masculins avaient une DMO basse 

(109). La proportion de coureuses avec une DMO basse était, quant à elle, plus 

faible, avec un taux autour de 17% (109). Cette proportion coïncide parfaitement 

avec les observations de Walker et al., qui ont observé un taux de 18% des ultra-

marathoniennes avec des DMO basses (108). Ce taux correspond à celui de la 
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population générale (109). Parmi des coureuses élites de longue distance, Marcus 

et al. ont montré que les coureuses avec un statut menstruel normal ne montraient 

pas de déficit de masse osseuse (110). Hoeg et al. suggèrent d’ailleurs que des 

menstruations régulières aident à maintenir une bonne DMO et une association 

positive entre la concentration en œstrogènes et la DMO a été démontrée chez des 

ultra-marathoniennes (109). Une corrélation positive a également été observée entre 

des niveaux élevés de testostérone et la DMO au niveau de la hanche et de la 

colonne vertébrale (109). Le lien entre hormones sexuelles et DMO était plus mitigé 

chez les hommes, avec des études qui se contredisent (109). 

En ce qui concerne les troubles alimentaires régulièrement retrouvés chez les ultra-

traileuses (109), aucune corrélation avec des faibles niveaux de DMO n’a été 

trouvée (109). Walker et al. ont, quant à eux, observé une association positive entre 

antécédents de pathologies osseuses et DMO mais celle-ci n’était pas significative 

(108). 

En 2022, une étude de cas a permis d’observer l’évolution de la DMO chez un ultra-

traileur aguerri, habitué d’épreuves d’ultra-endurance. Après 100 marathons 

réalisés en 100 jours, une augmentation de la DMO de l’athlète de 2,98% a été 

enregistrée (111). Les auteurs supposent que cette réponse adaptative soit un 

mécanisme de défense naturel pour améliorer la résistance osseuse à une telle 

charge sur 100 jours (111).   

 

7.4 Lésions dues au stress osseux (LSO) 

Les LSO peuvent être d’intensités variables. Les lésions précoces se manifestent 

par des œdèmes du périoste ou de la moelle osseuse, alors que les lésions plus 

avancées se manifestent par des fractures de stress (112). Ces lésions ont la 

spécificité d’être causées par des chocs répétés et non pas par un stress aigu (113).  

Contrairement à la majorité des RRI, les blessures du système osseux indiquent une 

santé osseuse déficitaire, ce qui peut avoir des conséquences délétères sur le long 

terme (114). 

Kornaat et al. ont cherché à évaluer les répercussions des œdèmes de la moelle 

osseuse (BME). A cette fin, ils ont réalisé une étude sur 7 mois sur des coureurs 
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professionnels. Sur les 16 coureurs, 14 BME ont été détectés en début de saison. 

Durant la saison, 20% des coureurs ont développé des nouveaux œdèmes et 22% 

des œdèmes initiaux ont disparu, sans corrélation clinique. La conclusion des 

auteurs est que ces BME ne mènent pas nécessairement à des plaintes cliniques et 

que ceux-ci ne devraient pas nécessairement entrainer de modification de 

l’entrainement (115). Jastifer et al. affirment que les BME sont des signes de 

remodelage osseux qui peuvent s’avérer être soit adaptatifs, soit des signes de 

blessure de surcharge (116).  

Lohman et al. ont observé que parmi des marathoniens très expérimentés (minimum 

60 marathons terminés), parcourir la distance reine ne provoque pas de BME. Les 

auteurs ont émis l’hypothèse que courir 42,195 km n’était peut-être pas un stress 

tissulaire suffisant pour eux, en raison de leur expérience (117). Dans cette optique, 

il est envisageable qu’avec un entrainement bien mené de haute intensité, des ultra-

marathoniens expérimentés puissent s’adapter à la charge imposée par la distance 

de leur course. 

Sur la TEFR, Freund et al. ont d’ailleurs observé une phase d’adaptation des 

coureurs lors des 1000 premiers km, avec une intensité du signal intra osseux et un 

nombre de BME qui augmentait. Mais après cette première partie de course, le 

signal dans la jambe droite a diminué jusqu’au 3669e km (57). Il s’agit donc d’un 

signe supplémentaire que le corps parvient à s’adapter à des charges très 

importantes pour empêcher une détérioration osseuse pathologique (116). 

La prévalence à l’entrainement des LSO varie entre 21% et 22% parmi les ultra-

marathoniens (26,62). Les taux de LSO semblent très similaires entre les hommes 

et les femmes dans certaines études (26,62), mais ont été montrés plus élevés chez 

les femmes dans d’autres (109). L’étude de Micklesfield et al. montre que les 

femmes participant à une course d’ultra-marathon avaient eu significativement plus 

d’antécédents de LSO que les femmes participant à un semi-marathon (26). 

L’énorme augmentation de volume lors d’un ultra-marathon comparé au volume 

quotidien des coureurs amènerait un risque nettement plus élevé de développer des 

fractures de stress que lors de courses de plus courtes distances (118). Pourtant, 

Scheer et Krabak n’ont observé aucune fracture de stress lors des études analysées 

dans leur scoping review (17). Ceci est probablement dû à la difficulté de 

diagnostiquer ces fractures sur un laps de temps aussi court qu’une course classique 
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(17). Lors de courses particulièrement longues comme la TEFR qui dure 64 jours, 

des lésions de ce type ont cependant été objectivées (35). 

Les fractures de stress représentent 3,7% de l’ensemble des blessures liées à la 

pratique de l’ultra-marathon et ont une incidence de 5,5% (19). Hoffman et 

Krishnan constatent que les fractures de stress sont nettement moins prédominantes 

dans la catégorie de l’ultra-distance que chez des coureurs s’alignant sur des 

formats de course plus courts (19). Cette incidence relativement basse observée par 

Hoffman et Krishnan est contrastée par une étude montrant une incidence sur 2 

années précédent une course de 164 km, qui est de 9.5% (23). Il semble possible 

que la différence de résultats soit due au fait que la première étude comprend 

beaucoup de coureurs qui participent à des ultra-marathons nettement plus courts 

que 161 km (à partir de 50 km).  Cependant, la brièveté de l’effort ne semble pas 

être associée à un taux de fractures de stress moindre. En effet, dans un groupe 

incluant des coureurs de 100m jusqu’à des marathoniens, l’incidence annuelle des 

fractures de stress va jusque 23,2% (119). Il est donc peu probable que ceci soit la 

cause des résultats divergents.  Dans l’étude réalisée auprès des participants de 2 

courses de 100 miles, les sites de fractures de stress les plus fréquents étaient les 

pieds, les tibias et les fémurs (23). 

 

7.4.1 Pied 

Selon Vasiliadis et al., le volume de course nécessaire pour mener à des blessures 

de surcharge osseuse au niveau du pied varie entre 20 et 160 km/sem (52). Certains 

os sont associés à des taux de LSO supérieurs dès des volumes de course modérés, 

de l’ordre de 20-25 km/sem, alors que d’autres os ne risquent de subir des LSO qu’à 

partir de volumes hebdomadaires plus élevés (52). 

L’étude longitudinale réalisée par Hoffman et Krishnan a observé que le pied est la 

zone la plus touchée par les fractures de stress, avec une prévalence de 2,2% (19). 

Parmi les participants de courses de 161 km, la prévalence de fractures au niveau 

du pied sur la dernière année était de 4,6 %, ce qui correspond à 48% des fractures 

de stress enregistrées sur cette même période (23). Sur les 13,4% d’ultra-

marathoniens qui souffrent de fractures de stress au niveau du pied chaque année, 
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9,5% rapportent des fractures au niveau des métatarses et 3,9% dans d’autres os du 

pied (51).  

Bien que les fractures de stress soient moins courantes chez les ultra-marathoniens 

que chez les coureurs de plus courtes distances (19), la zone du pied semble, elle, 

être plus touchée par ces fractures chez les ultra-marathoniens que chez les coureurs 

de distances inférieures au marathon (19). Les auteurs de cette étude supposent que 

le peu de fractures de stress observées chez les ultra-marathoniens s’explique par la 

faible proportion de leurs sorties réalisées sur terrain dur, alors que la proportion 

élevée de fractures au niveau du pied serait due à la demande importante sur cette 

structure lorsque la course est réalisée sur terrain instable (19). 

Concernant les charges appliquées au niveau des pieds, Karagounis et al. ont étudié 

l’évolution de la répartition des pressions lors d’une course de 246km (120). Ils ont 

observé que le pic de pression au niveau des têtes des métatarses 1 à 5 a augmenté 

de 17 à 21%, alors que les pressions au niveau de l’hallux, des orteils 2-3 et des 

orteils 4-5 ont diminué respectivement de 15%, 37% et 34%. Cette augmentation 

de la pression sur les têtes de métatarses pourrait mener à des fractures de stress 

(120), surtout au niveau du 2e et du 3e métatarses (121,122). Weist et al. ont associé 

cette modification de la pression au niveau du pied lors d’une épreuve de fatigue 

avec une diminution significative de la force des gastrocnémiens, du soléaire et des 

muscles fibulaires (123). 24h après le Spartathlon, la distribution des charges au 

niveau du pied était redevenue normale. Karagounis et al. supposent donc que la 

fonction des muscles locaux a également été restaurée (120). 

Cette diminution de pression au niveau des orteils avec la fatigue (120) explique 

probablement la rareté des fractures de stress dans cette zone (124). Les quelques 

fractures de stress au niveau des orteils sont localisées au niveau de la phalange 

proximale du gros orteil (52). 

Au cours de la TEFR, Freund et al. ont observé une augmentation significative 

continue du signal d’intensité du calcanéum au niveau de l’insertion du tendon 

d’Achille (57). Cependant, l’augmentation du signal d’intensité n’est pas corrélée 

avec le développement de fracture de stress, ni avec le taux d’abandon de la course. 

Les auteurs pensent donc que cette augmentation n’est que le signe d’une réponse 

au stress tissulaire engendré par la course, également observée chez des sujets 

asymptomatiques (57,125).   
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7.4.2 Tibia 

Parmi les LSO au niveau du tibia chez les ultra-marathoniens, les lésions de stade 

précoce sont nombreuses, avec un taux important de périostites tibiales (25,27). 

L’autre pathologie fréquemment rencontrée dans cette zone est la fracture de stress 

tibiale, qui est une lésion de stade plus avancé (19,23). 

Bien que la périostite tibiale soit la RRMI la plus courante sur des courses de 

distances inférieures au marathon, ce n’est pas le cas sur des courses d’ultra-

marathons, ou du moins lors de MSUM (27). Sur base de 5 études sur des MSUM, 

Lopes et al. ont conclu que la prévalence de périostite tibiale sur ces courses varie 

entre 7,8% et 11,1% (27). Sur ce même format de course, Krabak et al. ont observé 

une prévalence de 35% de blessures au niveau de la jambe mais ce taux inclut des 

pathologies sortant du domaine ostéoarticulaire (25).   

Une étude longitudinale a rapporté que, sur une année, 1,2% des ultra-marathoniens 

subissent une fracture de stress au niveau du tibia ou de la fibula (19). Cette 

prévalence est plus élevée dans une étude s’intéressant à des coureurs ayant 

parcouru une course de 161 km, avec 3,8% des coureurs qui ont été victimes d’une 

fracture de stress tibiale sur l’année précédant la course (23). Il est à noter que, dans 

une étude comme dans l’autre, le tibia est bien la 2e zone la plus touchée par les 

fractures de stress après le pied (19,23). La prévalence de fracture de stress tibiale 

et fibulaire sur une vie chez les ultra-marathoniens est, elle, de 11,9% (19). 

 

7.4.3 Fémur, hanche et bassin 

La prévalence des fractures de stress au niveau du fémur est relativement faible. En 

fonction des études, celle-ci varie entre 0,3% et 1,1% chez les ultra-marathoniens 

(19,23). Dans l’étude rapportant la plus petite prévalence, cette dernière est 

combinée avec les fractures de stress au niveau de la hanche et est donc en réalité 

inférieure à 0,3% (19). 

En ce qui concerne le bassin, aucune étude longitudinale n’a rapporté de blessures 

à ce niveau. Cependant, lors de la TEFR, un participant a dû abandonner pour cause 

de fracture de l’anneau pelvien antérieur (35). 
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7.5 Nutrition 

La nutrition, et en particulier les apports en certains nutriments et certaines 

vitamines, est essentielle à une bonne santé osseuse (109,116). Les athlètes 

d’endurance doivent donc porter une attention particulière à leurs apports 

alimentaires dans l’idée de ne pas développer de pathologies osseuses.  

Le fait qu’environ 50% des ultra-marathoniens (tous sexes confondus) expriment 

qu’ils essayent de perdre du poids pour améliorer leurs performances montre à quel 

point la place de la nutrition est prépondérante dans le monde de l’ultra-marathon 

(109). 

62,5% des femmes et 44,5% des hommes pratiquant des ultra-marathons ont été 

décrits comme étant à risque modéré ou élevé de développer des troubles 

alimentaires (109). 

Chez les femmes, Micklesfield et al. ont identifié les troubles alimentaires et les 

charges d’entrainement élevées comme étant les 2 facteurs menant vers des LSO 

(26). En effet, le fait que les coureuses avec des antécédents de LSO aient des scores 

de susceptibilité de développement de troubles alimentaires plus élevés que celles 

n’ayant jamais eu de LSO suggère qu’une alimentation saine soit protectrice contre 

les pathologies osseuses (26).  

L’apport en vitamine D3 influence positivement le niveau de fer dans le corps (89). 

Or, une déficience en fer peut, en plus d’affecter le statut énergétique et la fonction 

reproductive, détériorer la santé osseuse (126). Il a été montré que des 

concentrations en vitamine D inférieures à 30 ng/mL étaient associées à des 

problèmes de minéralisation osseuse chez les ultra-marathoniens, alors que des 

concentrations supérieures à 40 ng/mL ont démontré des effets protecteurs contre 

le développement de fractures de stress (127). Alors qu’aucun ultra-marathonien 

n’avait de déficience (moins de 30 ng/mL) en vitamine D, 58% des ultra-

marathoniennes en souffraient (109). Certaines études ont montré que des 

concentrations élevées en vitamine D sont liées à moins de fractures de stress 

(128,129). Pourtant, dans une étude qui s’intéresse spécifiquement aux ultra-

marathoniennes, Hoffman et Krishnan ont observé que la proportion des coureuses 

prenant des suppléments en calcium ou en vitamine D était similaire dans le groupe 

des coureuses qui se sont blessées l’année précédente et dans le groupe sans 
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blessure (19).  Les doses de supplémentation et les apports quotidiens n’ayant pas 

été enregistrées, il est cependant difficile de tirer des conclusions de cette 

observation. 

 

7.6 Athlète féminine 

De nombreuses études s’accordent à dire que les femmes coureuses sont plus 

touchées par les LSO et les fractures de stress que les hommes (19,109). La 

proportion d’ultra-marathoniennes ayant rapporté au moins une LSO dans leur vie 

est légèrement supérieure à un tiers des coureuses, alors qu’environ un cinquième 

des ultra-marathoniens a des antécédents de LSO (108,109).  

Il a été rapporté que les coureuses fort entrainées ont une DMO inférieure aux 

femmes contrôles (96). Cependant, Marcus et al. ont observé que les femmes qui 

maintenaient une fonction menstruelle normale n’avaient, contrairement aux 

femmes aménorrhéiques, pas de déficit de DMO (110). Il est en effet connu que les 

femmes réglées régulièrement ont une DMO supérieure aux femmes avec des 

troubles menstruels (130,131). Or, les ultra-marathoniennes n’ont pas 

significativement plus d’irrégularité menstruelle que les coureuses de distances plus 

courtes (26). Ceci s’explique par le fait que les dysfonctions menstruelles ne sont 

pas directement déterminées par la charge d’entrainement mais bien par la balance 

entre apports et dépenses énergétiques (26,132). Il est interpellant d’observer que, 

comparées à leurs homologues masculins, les ultra-marathoniennes souffrent moins 

de l’ostéopénie (16,7% vs 20,5%) (109). 

Chez les coureuses, la combinaison de faible disponibilité énergétique (DE), de 

règles irrégulières et d’ostéoporose a longtemps été appelée la triade de l’athlète 

féminine (TAF), comme cela avait été proposé dans le consensus du comité 

olympique international de 2005 (133). Cependant, le comité olympique 

international a, en 2014, publié une modification de ce consensus avec une nouvelle 

proposition d’appellation de la TAF (134). Le nouveau terme proposé est « Relative 

Energy Deficiency in Sport » (RED-S). Ce terme met plus en évidence que le 

problème principal de la TAF est le manque d’énergie à disposition, et que ce 

manque d’énergie affecte plusieurs systèmes, y compris le système osseux et 

endocrinien. Cette nouvelle appellation permet aussi d’inclure les athlètes 
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masculins, qui peuvent aussi être confrontés aux multiples conséquences d’une 

faible DE (134). Malgré cette mise à jour en termes d’appellation, les articles 

abordant la TAF sont toujours pertinents, surtout en ce qui concerne les effets du 

sport sur le système osseux de la femme, ce point étant déjà inclus dans le terme 

« TAF ».   La proportion de coureuses qui rapportent les 3 composantes de la TAF 

est significativement plus élevée parmi les ultra-marathoniennes (3,3%) que parmi 

les coureuses de semi-marathon (1,5%) (26). Ceci amène les auteurs à suggérer un 

lien entre TAF et charge d’entrainement (26), bien que le lien semble plutôt être dû 

à la faible DE que cette charge peut parfois engendrer. 

La DE, qui est la différence entre apport énergétique et dépense énergétique à 

l’entrainement, pondérée par la masse maigre, n’est pas toujours corrélée au 

désordre alimentaire (109). Sur base d’un questionnaire, 55,4% des femmes 

rapportent une faible DE.  Cette faible DE a été déterminée comme étant l’origine 

de dérégulations multi-systémiques. En accord avec ceci, le risque de faible DE a 

été montré comme étant inversement corrélé avec les taux d’œstradiol et de 

testostérone (108). Une corrélation a également été montrée entre la DMO épineuse 

et les concentrations d’œstradiol et de testostérone (109). L’efficacité d’une 

réduction de charge d’entrainement et d’une amélioration nutritionnelle pour 

réduire les troubles menstruels et les faibles DMO indique le rôle majeur de la DE 

dans le système reproducteur et osseux (26). Micklesfield et al. affirment une 

association entre trouble alimentaire et dysfonction menstruelle, ainsi qu’entre 

trouble alimentaire et antécédent de LSO. Cependant, il n’y aurait pas d’association 

entre dysfonction menstruelle et antécédent de LSO, la santé osseuse étant en lien 

avec un désordre alimentaire et le volume d’entrainement, plutôt qu’avec les 

dysfonctions menstruelles (26). Ceci soutient la nouvelle vision de la TAF, qui place 

la faible DE au centre du syndrome.  

Dans l’optique de comprendre les phénomènes pouvant mener à des troubles 

alimentaires chez les athlètes, certaines études se sont intéressées à l’influence de 

l’image qu’avaient les athlètes de leur propre corps. Chapa et al. n’ont, 

contrairement à d’autres (135), pas trouvé de corrélation entre dissatisfaction 

corporelle et troubles alimentaires (136). Ceci est peut-être dû au fait qu’ils n’aient 

inclus que des femmes dans leur étude. Micklesfield et al. ont, eux, montré que les 

femmes avec des antécédents d’irrégularités menstruelles avaient des scores de 



 

40 
 

dissatisfaction corporelle significativement inférieurs à ceux des coureuses qui 

avaient toujours été réglées (26). 

 

7.7 Composition corporelle 

Si le métabolisme énergétique est capable d’influencer le remodelage osseux, c’est 

en partie grâce à la leptine, qui lie ces 2 processus métaboliques (137). Cette 

hormone étant sécrétée par le tissu adipeux, les fonctions exercées par la leptine 

peuvent être altérées si le poids corporel, et particulièrement la masse adipeuse, 

diminue (14). A contrario, une augmentation de la graisse corporelle augmente la 

concentration de leptine, ce qui stimule la formation osseuse de manière directe via 

les ostéoblastes et ostéoclastes, ainsi que de manière indirecte via l’axe GH-IGF 

(138). 

Lors d’une course de 24 heures, la consommation énergétique moyenne des ultra-

marathoniens s’élève à 13150 Kcal alors que l’apport l’énergétique moyen parmi 

ces coureurs est d’environ 4800 kcal (139). Ainsi, la balance énergétique sur ultra-

marathon est inévitablement négative (140). Ce déficit énergétique mène à des 

pertes de poids qui semblent être plus importantes sur MSUM (perte entre 7,3% et 

7,5% du poids corporel) (111,140), que sur ultra-marathon à étape unique (perte de 

3,8% du poids corporel) (37). Il est à noter qu’une augmentation de la masse 

aqueuse permet parfois de compenser les pertes des autres compartiments corporels 

(141). Les lipides étant utilisés comme principaux substrats énergétiques lors de 

longs efforts à relativement faible intensité tels que des ultra-marathons, la graisse 

est le compartiment corporel qui subit la plus grande diminution pondérale (111). 

Sur MSUM, la diminution de masse adipeuse varie entre 39,3 et 41,3% (37,140), 

ce qui risque d’entraîner des répercussions sur la santé osseuse (14). L’évolution de 

la masse maigre est, quant à elle, sujette à d’importantes variations 

interpersonnelles. Elle diminue chez certains coureurs mais pas chez tous 

(140,141). 

La DE étant la différence entre les apports et les dépenses énergétiques, divisée par 

la masse maigre, il peut être conclu que la DE est inévitablement diminuée lors 

d’épreuves d’ultra-endurance. Or, la faible DE chronique est associée avec les 

antécédents de LSO chez les ultra-marathoniens (108). Sur une épreuve continue, 
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la balance énergétique est négative pendant une durée limitée. Le risque de 

pathologie osseuse dû à une faible DE est en revanche supérieur sur un MSUM 

comme la TEFR qui dure 2 mois. La balance énergétique n’a pas été mesurée sur 

cette course mais la large diminution de poids corporel semble témoigner d’une 

balance négative. Une étude sur un coureur cycliste du tour d’Espagne a cependant 

montré qu’une stratégie nutritive extrêmement riche en hydrates de carbone permet 

de ne pas subir de diminution d’IMC, et même d’augmenter ce dernier durant les 3 

semaines de course (142). Il serait intéressant d’investiguer les effets d’une nutrition 

gérée par des professionnels, tel que lors d’un grand tour cycliste, sur des coureurs 

de MSUM. 

 

7.8 Conclusion système osseux 

Ce chapitre met en évidence les différents effets de la pratique d’un exercice 

physique extrême tel que l’ultra-marathon sur le métabolisme de l’os. Sur ultra-

marathon continu, les marqueurs du remodelage osseux indiquent un découplage 

du métabolisme osseux transitoire. Ce découplage transitoire serait en faveur de la 

résorption osseuse à court terme, mais un processus osseux positif sur le long terme 

serait initié après la participation à un ultra-marathon. La faible incidence de 

fractures de stress chez les ultra-marathoniens et la DMO plus élevée dans un 

groupe de coureurs réalisant jusque 80 km/semaine soutiennent l’hypothèse que les 

os peuvent s’adapter positivement à la pratique intensive de la course à pied.  

 Le défi principal semble être celui de parvenir à s’alimenter de manière suffisante 

pour ne pas avoir un déséquilibre énergétique, tant sur MSUM, qu'en période 

d'entrainement à volume élevé. Ce déséquilibre risquerait de mener à une faible DE, 

qui a été montrée comme étant à la base d’un dérèglement multi-systémique.  
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8 Facteurs de risque de blessures 

Quand un patient subit une blessure telle qu’une fracture de stress ou une blessure 

articulaire, le traitement consiste partiellement à identifier les facteurs de risque qui 

ont entraîné des conséquences délétères sur le patient (114).  Plusieurs facteurs 

pouvant influencer l’apparition de ce type de blessure seront analysés dans ce 

chapitre. 

 

8.1 Biomécanique 

La biomécanique de course peut directement influencer les FRS envers le coureur, 

et ainsi modifier la charge imposée sur le système ostéoarticulaire. 

Dans une optique de compréhension des phénomènes d’apparition des blessures de 

surcharge, il est primordial d’analyser autant la variable d’amplitude de charge que 

celle du nombre de cycles réalisés (143). Sur le terrain, la relation entre 

l’augmentation des FRS et les blessures de surcharge n’est toutefois pas toujours 

concluante (111). 

Une manière de diminuer la charge d’impact au niveau de l’articulation fémoro-

patellaire, qui est un site majeur de blessures chez les ultra-marathoniens, est 

d’élever la cadence de sa foulée, ainsi que d’adopter une foulée plus “avant pied” 

(144,145). Avoir une attaque talon, médio-pied ou avant-pied n’influencerait 

cependant pas le nombre de blessures subies au niveau de la cheville et du pied chez 

ces coureurs d’ultra-distances (51). 

Certaines RRI comme le SFP provoquent des modifications dans la biomécanique 

de course (146). Des modifications telles qu’une réduction de la flexion de genou 

lors de la course, observée dans le SFP, sont associées à une atténuation de choc 

moindre (147). Ainsi, courir en présence d’une RRI peut être considéré comme un 

facteur de risque de développement d’une 2e RRI sous-jacente.  

Une étude longitudinale menée sur des ultra-marathoniens a montré une corrélation 

faible mais significative entre le nombre de blessures sur les 12 derniers mois et la 

pro-supination du pied auto-rapportée en statique. Tant les coureurs soi-disant 

supinateurs que les coureurs pronateurs se sont plus blessés que les coureurs avec 

des pieds neutres. La corrélation est cependant faible et les auteurs ne pensent donc 
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pas qu’elle soit significative sur le plan clinique (51). De plus, il a été montré que 

la fiabilité des paramètres biomécaniques auto-rapportés est très faible, ce qui 

diminue le poids de ces résultats (148). Une étude ayant évalué les angles de 

chevilles de manière précise n’a d’ailleurs pas observé d’association entre 

l’amplitude de pro-supination et le risque de blessure (149). Au niveau 

ostéoarticulaire, il semblerait bel et bien que la pronation soit associée à un risque 

augmenté de fractures de stress à répétitions et de douleurs fémoro-patellaires lors 

de la course (150).  

 

8.2 Fatigue musculaire 

Vincent et al. ont récemment déclaré que courir dans un état de fatigue musculaire 

chez des traileurs ayant déjà une gêne musculosquelettique risquait d’empirer les 

mécanismes ayant déclenché cette gêne (151). Les modifications de la cinématique 

articulaire lors de la course en état de fatigue pourraient contribuer à ce phénomène 

(152,153). Cependant, certaines modifications, comme l’augmentation du valgus 

du genou à la fatigue (152), n’ont pas été identifiées comme étant un facteur de 

risque de blessures chez les ultra-marathoniens (154).  

A la suite de protocoles de fatigue musculaire, les changements internes mènent à 

des modifications des FRS. Après une fatigue générée par une séance de course 

intensive, le pic d’impact de la FRS verticale est étonnement diminué de 6% par 

rapport aux forces pré-fatigue rapportées (155). Chez des coureurs amateurs, il a 

par contre été montré que la fatigue musculaire générée par la course à haute 

intensité provoque une augmentation de la vitesse de déformation du tibia, ce qui 

peut mener à une surcharge osseuse (156). Une étude a cherché à différencier les 

effets d’une fatigue spécifique des dorsiflexeurs et des inverseurs de cheville. Ils 

ont observé que la fatigue des inverseurs diminuait la FRS verticale lors du pic 

d’impact (passif) et du pic de propulsion (actif), alors que la fatigue des 

dorsiflexeurs n’avait pas d’influence sur ces forces (157).  Mizrahi et al. ont observé 

une diminution de l’activation des dorsiflexeurs lors d’une course à haute intensité 

(156). Bien que cela ne semble donc pas avoir d’impact direct sur la FRS verticale 

(157), ils ont observé que le manque de co-contraction (avec les fléchisseurs 

plantaires) lié à cette diminution d’activation entrave la fonction musculaire 

protectrice des os (156). Fourchet et al. ont également observé une diminution 
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significative de la force maximale développable par les dorsiflexeurs à la suite d'un 

trail de 5 heures (158). Ils ont observé, contrairement à Mizrahi et al. (156), une 

diminution de force des fléchisseurs plantaires plus importante que celle des 

fléchisseurs dorsaux (158). La diminution de force des fléchisseurs plantaires serait 

due à une fatigue centrale importante, qui a déjà été objectivée précédemment sur 

ultra-marathons (158–160). De plus, le travail négatif réalisé par les fléchisseurs 

plantaires augmente lorsque ces courses sont réalisées sur terrain vallonné (161).  

A la fin d’une course de 10 km à haute intensité, chez des coureurs récréatifs, la 

contribution de la cheville au travail total réalisé lors de la course diminue fortement 

par rapport au début (162). Cette redistribution du travail vers le genou et la hanche 

n’a pas été observée chez des coureurs plus confirmés, suggérant qu’elle peut être 

évitée avec des capacités musculaire supérieures (162).  

Lors de courses d’ultra-marathon, plusieurs facteurs entrent en jeu pour déterminer 

le niveau de fatigue du coureur. Il a été montré que la privation de sommeil seule 

n’a pas de grands effets sur la perte de fonction neuromusculaire (163). A partir 

d’une certaine distance de course, pour des courses d’une durée de 30-36h, la 

diminution de la force de contraction volontaire maximale (CVM) atteint un plateau 

(159). Les 2 observations ci-dessus semblent indiquer que la fatigue musculaire 

n’est pas proportionnelle à la distance de course. C’est confirmé par l’observation 

de la diminution de force CVM chez des coureurs participant au Tor des géants (330 

km) et à l’UTMB (171km) (163). En effet, la diminution de la force de CVM était 

supérieure sur le trail le plus court (163). La préservation neuromusculaire relative 

sur des courses de distances supérieures à 300 km pourrait être partiellement 

expliquée par une stratégie de course avec un départ prudent (pacing), associée à 

un ralentissement en 2e moitié de course (163). La vitesse faible tout au long de la 

course est associée à des contractions musculaires de faible intensité, qui permettent 

un certain maintien de la fonction neuromusculaire (163).  Quant à la fatigue 

générale, celle-ci serait la plus élevée pour les distances courtes (60-70 km) et les 

distances très longues (plus de 300 km) mais plus modérée lors de distances 

intermédiaires (29).  
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8.3 Renforcement 

Certaines modifications de la biomécanique de course présentes chez les coureurs 

amateurs à la suite d’un effort, ne sont pas observées chez les coureurs confirmés 

(162). Sanno et al. suggèrent que ceci est dû à une capacité musculaire supérieure 

dans ce groupe de coureurs (162). De plus, il est proposé que des déséquilibres au 

sein de groupes musculaires antagonistes exposent les coureurs à un risque de 

blessures supérieur, notamment de LSO, en raison d’un moins bon contrôle des 

forces d’impact (158,164). 

La faiblesse des abducteurs de hanche, du vaste médial du quadriceps ou des 

fléchisseurs de hanche sont des facteurs de risque potentiel de blessures, notamment 

pour le SFP (154). Bien que ces faiblesses musculaires soient souvent évoquées 

comme facteurs de risque, les preuves quant à leur lien direct avec des RRI sont 

inconstantes (151,154). Il n’est pas clair qu’une faiblesse des abducteurs de hanche 

soit un facteur clé dans le développement de blessures ostéoarticulaires puisqu’il ne 

semble qu’augmenter le taux de syndrome de la bandelette ilio-tibiale (165). Le 

renforcement des muscles abducteurs de hanche permet cependant une meilleure 

stabilisation du bassin (165,166), qui a tendance à subir un drop lors de la course 

sur terrain instable (151). Or, le drop controlatéral du bassin pendant la course est 

le pattern de course le plus associé aux RRI, notamment aux pathologies tibiales en 

raison des contraintes plus élevées que cela provoque au niveau de cet os (166,167). 

Il est intéressant d’analyser si la pratique régulière de renforcement musculaire 

influence le taux de blessures des ultra-marathoniens. Dans leur large étude 

longitudinale, Hoffman et Krabak ont observé que cette pratique ne semble pas être 

protectrice contre les RRI (19,31). Cependant, en s’intéressant plus spécifiquement 

au risque de développement de fracture de stress, ils ont observé que celui-ci était 

réduit avec un entrainement régulier en résistance.  Un renforcement en position 

allongée des ischio-jambiers et des quadriceps est préconisé (19,164). D’autres ont 

observé que du renforcement pliométrique progressif sur 6 à 9 semaines permet de 

réduire les FRS de 17% à 26% (168). Vu l’influence indéniable des forces externes 

sur la résistance d’une structure (143), il est fort probable que le renforcement 

pliométrique ait une influence positive sur le risque de blessure.  Chez les coureurs 

les plus expérimentés, ceux qui réalisent des exercices de proprioception ont 
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tendance à moins se blesser que ceux qui n’en réalisent pas. Cette observation n’est 

pas partagée chez les novices (31).  

 

8.4 Flexibilité 

Un autre facteur de prévention de blessure parfois évoqué est la notion d’étirement. 

Quatre types principaux d’étirement (statique, dynamique, balistique et PNF) sont 

utilisés dans le monde du sport et de la réhabilitation (169).  Certaines études 

mesurent directement la flexibilité mais il manque de gold standard pour cette 

évaluation (149). D’autres se basent sur la fréquence de séances d’étirement mais 

ceci ne donne pas une bonne appréciation de la flexibilité (149). 

De larges études menées auprès de participants qui s’étiraient avant de courir ont 

conclu que cette pratique ne réduit pas le risque de blessures (150).  

Messier et al. ont observé, dans une analyse multivariée, que la raideur maximale 

de l’articulation du genou est le seul facteur prédictif de RRI de surcharge (149). 

Ceci est probablement expliqué par la corrélation existante entre raideur du genou 

et force de cisaillement sur le tibia (170). Ils n’ont en revanche observé aucune 

différence de flexibilité entre les groupes de coureurs qui se sont blessés et ceux qui 

n’ont pas subi de blessure (149). Ceci rejoint une étude menée sur un groupe d’ultra-

marathoniens qui indique que la flexibilité et la fréquence d’étirement de la chaine 

postérieure ne sont pas associées à l’incidence de blessure (51).  Cependant, Hreljac 

et al. présentent des résultats contradictoires puisqu’ils ont observé moins de 

blessures dans le groupe de coureurs flexibles au niveau des ischios-jambiers (171). 

Ils n’ont, comme d’autres (150), pas observé de différence de routine d’étirement 

entre les 2 groupes (171). 

 

8.5 Antécédent de pathologie 

Chez des coureurs amateurs sur route, les antécédents de blessures sont considérés 

comme étant le principal facteur de risque pour une nouvelle blessure (172,173).  

Ce facteur de risque a récemment été étendu aux traileurs (174). Une des raisons 

pour lesquelles un antécédent de blessure peut être considéré comme un facteur de 

risque est que certains coureurs sont plus sujets aux blessures et en subissent à 
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répétitions (174). Une autre vient du déficit de contrôle moteur et de l’altération de 

la cinématique de course présents à la suite d’une blessure (175).  Courir alors que 

la douleur d’une blessure est encore présente aurait des effets similaires, avec une 

biomécanique de course compensatoire qui apparait (146). Ceci mène, selon 

Viljoen et al., au développement de nouvelles douleurs et peut donc également être 

considéré comme un facteur de risque (174). En effet, la douleur peut augmenter la 

FRS verticale et courir avec des antécédents de blessures qui restent douloureux 

semble donc risqué (176). 

Ce facteur de risque concerne également les pathologies osseuses, les ultra-

marathoniens avec un antécédant fracture de stress étant plus susceptibles d’en subir 

à nouveau (19). 

 

8.6 Paramètres d’entrainement 

 La gestion de l’entrainement est sans aucun doute un des paramètres clés pour 

parvenir à éviter la blessure. En effet, 60% des blessures chez les coureurs sont 

associées à des erreurs d’entrainement (177). Les paramètres d’entrainement tels 

que le volume, la fréquence de course, la vitesse, le nombre d’années d’expérience, 

la connaissance théorique en prévention des blessures et la gestion de l’intensité au 

cours des séances seront abordés dans ce chapitre.  

Plus de la moitié des traileurs amateurs s’entrainent de manière autonome, sans faire 

partie d’un club et sans suivi d’un coach (31).  Il pourrait être supposé que, vu le 

haut taux de blessures liées à des erreurs d’entrainement, la population coachée se 

blesse moins que celle sans supervision. Ceci n’a cependant pas été observé (31). 

Une étude a néanmoins observé que les participants qui assistent à une séance 

d’information spécifique sur la prévention des blessures en trail, en plus de recevoir 

des conseils généraux, se blessaient moins que ceux qui ne recevaient que les 

conseils généraux (178). Les professionnels de la santé étant la source 

d’information la plus fréquente concernant la prévention de blessures chez les 

traileurs (31), ceux-ci jouent un rôle primordial dans la propagation des mesures de 

prévention de blessures. L’expérience en course à pied, en plus des considérations 

physiologiques qu’elle implique, pourrait jouer un rôle sur les comportements 

d’entrainements, tels qu’opter pour un entrainement plus adapté à ses besoins et 
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capacités personnels. Ceci serait un sujet d’études futures mais l’observation que 

les ultra-traileurs les plus expérimentés sont ceux qui se blessent le moins pourrait 

appuyer cette hypothèse (19). L’expérience en course à pied comme facteur 

protectif contre les blessures n’est cependant pas une observation relevée par tous 

(62).  

Au plus la course préparée est longue, au plus le volume d’entrainement est 

généralement élevé (19,29). Les ultra-marathoniens doivent donc gérer les risques 

de blessures tout en réalisant des volumes de course hebdomadaires atteignant en 

moyenne 134 km en préparation de courses de 160 km (23). 

Les données sur l’association du volume de course avec le taux de RRI chez les 

coureurs de distances inférieures au marathon sont variables. Certaines études 

indiquent qu’avoir un volume de course élevé, supérieur à 64 km/sem par exemple, 

est un facteur prédictif de RRI (31,173,179–181), alors que d’autres n’associent pas 

ces 2 variables (155,182).     

Chez les athlètes qui réalisent des courses de distances supérieures au marathon, le 

volume de course annuel des coureurs qui se sont blessés sur une année est 

équivalent à celui de ceux qui n’ont pas du subi de blessures (19). De plus, le taux 

de blessures rapporté dans cette étude longitudinale n’est pas supérieur à celui 

observé dans des études incluant des coureurs de distances plus courtes (19). Les 

auteurs suggèrent que les coureurs d’ultra-marathons s’adaptent mieux à un volume 

élevé et/ou ont des facteurs intrinsèques favorables pour réagir positivement à ce 

niveau de contraintes (19). Les ultra-marathoniens effectuant les plus gros volumes 

hebdomadaires ne semblent par ailleurs pas être plus sujets à l’arthrose du membre 

inférieur que ceux qui réalisent des volumes moins importants (182). Ceci est en 

accord avec d’autres études qui ont conclu qu’une augmentation du volume 

hebdomadaire était protecteur contre les pathologies de genou (83,150,181).   

Krabak et al. estiment qu’il manque d’études visant à identifier la limite de 

kilométrage réalisable lors de la préparation, sans risque excessif de blessure, qui 

prenne en compte tant l’objectif kilométrique de la course cible que la recherche de 

performance (154). En l’attente de ces études spécifiques, il semble raisonnable de 

suivre des guidelines générales d’augmentation progressive du volume 

d’entrainement hebdomadaire (150,154). Chez les novices, il a, par exemple, été 
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recommandé de ne pas augmenter son volume kilométrique de plus de 15% par 

semaine (183). 

En ce qui concerne l’influence de la distance de la course qui est préparée, une 

course plus longue ne mène pas à plus de RRI (19,32). Il est cependant conseillé 

aux coureurs d’adopter une stratégie de course conservatrice, surtout sur des 

MSUM où les blessures arrivent souvent un peu après la mi-course (25,34,154). 

Tant parmi les ultra-marathoniens que parmi les coureurs de distances plus courtes, 

il a été observé que ceux qui réalisaient le plus de compétitions par an se blessaient 

plus que ceux qui concourraient moins. Opter pour une programmation de courses 

plus légère peut donc être une bonne mesure de prévention pour éviter la blessure 

(25,31). 

Une association positive a été observée entre taux de blessure et proportion du 

temps d’entrainement passé à haute intensité chez les ultra-marathoniens (19). En 

ce qui concerne la vitesse brute de course, les coureurs les plus lents sur un MSUM 

avaient un taux de blessures similaire à celui des coureurs plus rapides (25). Ceci 

est à mettre en relation avec le temps passé sur la course qui était, lui, nettement 

plus long dans le groupe des coureurs lents (25). Il semblerait donc que les 

modifications biomécaniques, lorsque la course est réalisée à vitesse plus faible, 

puissent limiter le risque de blessure des ultra-marathoniens (184). D’un point de 

vue de la charge articulaire par foulée au niveau du genou, celle-ci est en effet 

diminuée avec une diminution de la vitesse. Cependant, la charge PUD au niveau 

du genou est, elle, augmentée à basse vitesse en raison du nombre de pas pour 

couvrir une certaine distance qui est augmenté (63). En ce qui concerne plus 

spécifiquement les fractures de stress, qui sont particulièrement présentes au niveau 

du pied chez les ultra-marathoniens (19), la probabilité de fracture diminue avec 

une réduction de la vitesse de course (185). 

 

8.7 Terrain d’entrainement 

La dénomination « ultra-marathon » fait référence à une distance de course, mais 

n’indique en rien le profil de celle-ci (6,186). Or, il semblerait que tant la surface 

du terrain que le dénivelé puissent participer à l’étiologie de certaines blessures. 



 

50 
 

Les facteurs de risques entre la course sur route et la course sur sentier peuvent 

d’ailleurs varier et méritent d’être différenciés (22). 

La course en descente augmente significativement l’intensité des contractions 

excentriques en comparaison à la course sur terrain plat et augmente le risque de 

blessure de surcharge (68,161). En raison de ces contractions excentriques intenses, 

la fatigue neuromusculaire dans des groupes comme les fléchisseurs plantaires et 

les extenseurs de genou est exacerbée lors de courses escarpées (158,161). Ce type 

de terrain n’est dès lors pas conseillé aux coureurs avec de l’OA fémoro-patellaire 

ou fémoro-tibiale, qui tolèrent mal les contraintes excentriques du quadriceps (187). 

L’impact de la course en descente sur les fléchisseurs dorsaux de cheville semble 

être moins marqué, avec une activité musculaire qui n’augmente pas de la même 

manière que les fléchisseurs plantaires lorsque le parcours descend (158).   

Alors que la course en montée diminue la FRS verticale d’impact, la course en 

descente l’augmente significativement dès une inclinaison négative de 3° (68). 

L’intensité du choc axial et transversal sur le tibia augmente également avec la pente 

qui diminue (188). Ce stress supplémentaire qui accompagne la course en descente 

augmente le risque de pathologies osseuses (156). 

En fonction de la proportion réalisée sur sentier du parcours total d’une course, on 

parlera, ou non, de trail running. L’ITRA (International Trail Running Association) 

a déterminé un maximum de 20% du parcours qui peut être composé de surface 

goudronnée pour bénéficier de cette appellation (6,189).                                                                           

Van Mechelen et al. ont synthétisé, dans une revue de la littérature, que la course 

sur sol mou mène à plus de blessures musculaires, alors que la course sur sol dur 

mène à plus de pathologies de surcharge tendineuses et articulaires (180). 

Cependant, il a récemment été montré que, contrairement aux croyances populaires, 

la surface de sol n’influence ni l’accélération tibiale, ni l’absorption de choc (190). 

Bien que la surface de course ne semble donc pas être en lien direct avec le risque 

de blessure (190), il est intéressant, pour un coureur qui va réaliser une course sur 

un terrain spécifique, de se préparer à courir sur celui-ci (154).  En effet, il est 

primordial qu’il parvienne à maintenir une bonne stabilité lors de la course malgré 

des terrains qui peuvent s’avérer instables. L’entrainement sur un type de terrain 

similaire est donc conseillé (191). 
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Tant parmi les traileurs que parmi les ultra-traileurs, l’entrainement sur terrain non 

asphalté (sentier) est le plus répandu (20,192). La seconde surface d’entrainement 

la plus populaire est la route asphaltée, loin devant la piste d’athlétisme ou le tapis 

roulant (20,192). Compte tenu des informations précédentes, il est donc rassurant 

de voir que ces athlètes s’entrainent majoritairement sur sentier. Ceci n’indique 

cependant pas qu’ils s’entrainent exactement sur le même type de sentier que ceux 

de leur course cible. Ainsi, il est possible que, dans des pays comme la Belgique, 

les traileurs se trouvent exposés à des types de chemins qu’ils maitrisent moins bien, 

une fois arrivés sur des ultra-marathons en montagne.  

 

8.8 Sexe 

Dans la course à pied de longue distance sur route, le sexe féminin est parfois 

considéré comme l’un des facteurs de risque de blessures (173). Ceci a cependant 

été démenti dans une large revue systématique, qui ne rapporte pas de différence 

dans le taux de blessures, toutes blessures confondues, entre hommes et femmes 

(193).  Dans le trail running, Viljoen et al. ont observé que les femmes avaient un 

taux de blessure largement inférieur aux hommes (174). Cependant, le peu de 

femmes présentes dans cette étude diminue la fiabilité de celle-ci (174). De 

nombreuses autres études sur des traileurs rapportent que les femmes se blessent 

autant que les hommes (21,31,32). Une étude spécifique à l’ultra-marathon a eu des 

observations similaires (19).  

En s’intéressant particulièrement aux pathologies osseuses, les conclusions sont 

différentes. En effet, un tiers des ultra-marathoniennes ont subi une LSO dans leur 

vie, alors que seulement un cinquième des ultra-marathoniens en ont déjà subi une 

(108,109). Les fractures de stress sont également plus fréquentes dans la population 

féminine (19). Ce taux supérieur de LSO chez les femmes correspond à ce qui est 

observé en course sur route (193). 

Toutes catégories de courses confondues, les femmes semblent donc être touchées 

par les blessures au même degré que les hommes. Cependant, être une femme 

semble être un facteur de risque pour tout type de pathologies osseuses.   
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8.9 Age 

Au sein de la littérature de la course sur route de distance inférieure ou égale au 

marathon, l’âge est souvent considéré comme un facteur de risque de blessures, 

avec certains désaccords entre les études (173,181). Au sein des ultra-marathoniens, 

une étude longitudinale a observé que le groupe de coureurs qui s’est blessé sur la 

dernière année est plus jeune que le groupe n’ayant pas subi de blessure (19). Cette 

observation est partagée en ce qui concerne spécifiquement les fractures de stress 

(19). Une autre étude, s’intéressant à des coureurs d’un MSUM, va dans le même 

sens puisqu’elle a observé qu’une augmentation d’âge de 10 ans était associée à 

moins de RRMI (25).  Tant une étude incluant tout coureur ayant participé à une 

course d’au moins 50 km dans sa vie, qu’une étude sur MSUM, semblent donc 

montrer que l’âge est protecteur contre les blessures.  

Cependant, en ce qui concerne la zone du pied et de la cheville, l’âge est faiblement 

mais significativement corrélé à l’apparition de blessures dans cette zone (51).  

La survenue de gonarthrose augmente, elle aussi, chez les ultra-traileurs plus âgés. 

Ce phénomène naturel de vieillissement semble cependant, sauf en cas d’antécédant 

traumatique, ne pas être accéléré chez les coureurs comparé à une population 

sédentaire (182). Une association entre l’apparition de l’arthrose et le nombre 

d’années d’expérience en course à pied n’a d’ailleurs pas été observée (182). 

La réduction globale du risque de blessures avec l’âge et les années d’expérience 

chez les ultra-marathoniens pourrait être le reflet de l’adaptation à la suite des 

années de pratique.  Elle pourrait également s’expliquer par une meilleure 

connaissance de l’entrainement et des prédispositions intrinsèques favorables, qui 

permettent à ces coureurs de continuer à participer à de telles courses à cet âge-là 

(19).  

Une tendance à la réduction du nombre d’années de pratique de la course à pied 

classique avant de se lancer sur un premier ultra-marathon est aujourd’hui observée 

(184). Si le nombre d’années d’adaptation à la course joue un rôle majeur dans la 

réduction de blessures chez les coureurs âgés, cette tendance risque d’augmenter le 

taux de blessures sur les courses d’ultra-marathon, et ces néo ultra-marathoniens 

risquent de plus se blesser.     
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8.10 Poids 

Avoir un IMC élevé est un facteur de risque commun dans le monde de la course à 

pied. En effet, les coureurs en surpoids et obèses ont un taux de blessure plus 

important que les coureurs avec un IMC inférieur à 25 kg/m2 (194).  Chez les 

coureuses, avoir un IMC particulièrement élevé ou particulièrement bas semble 

augmenter le risque de blessures, bien que la corrélation ne soit pas significative 

(179). 

Parmi les coureurs d’ultramarathon, les IMC de ceux qui se blessent et de ceux qui 

ne se blessent pas ne sont pas significativement différents (19,32). Ceci est peut-

être dû à l’étendue des IMC au sein de ce groupe qui est inférieure à celle d’un 

groupe de coureurs moins experts.  En ce qui concerne les ultra-marathoniens élites, 

leurs IMC sont plus élevés que parmi les spécialistes du marathon (195). Chez les 

marathoniens, les IMC varient entre 19 et 21,8 kg/m2 chez les hommes et entre 17,3 

et 19,8 kg/m2 chez les femmes. Chez les ultra-marathoniens, ces valeurs varient 

entre 22,4 et 24,7 kg/m2 chez les hommes et entre 17,3 et 21,1 kg/m2 chez les 

femmes (195). Il y a donc probablement un intérêt à être moins maigre pour la 

pratique de l’ultra-distance que pour le marathon à haut niveau (195). De ce fait, les 

élites sont probablement moins tentées d’atteindre des IMC extrêmement bas, qui 

sont associés à un risque de blessures accru (179,195). 

 

8.11 Conclusion facteurs de risque 

Pour résumer, les facteurs de risque de blessure chez les ultra-marathoniens 

diffèrent parfois de ceux des coureurs de plus courtes distances. Dans une 

population d'ultra-marathoniens, il n’y a pas de preuve qu’un certain type de foulée, 

que la pratique de renforcement régulier, qu’un volume de course supérieur, que la 

flexibilité, qu’un certain IMC ou que le sexe masculin diminue le taux de blessures, 

toutes blessures confondues. Un âge élevé, une petite proportion de son 

entrainement passé à haute intensité et un nombre réduit de compétitions par an est, 

en revanche, associé à moins de blessures. En ce qui concerne spécifiquement les 

pathologies osseuses, un renforcement régulier en résistance et le sexe masculin 

sont associés à moins de blessures. 
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9 Conclusion générale 

En conclusion, le système ostéoarticulaire semble s’adapter positivement à la 

pratique chronique de l’ultra-marathon. Les articulations de ces coureurs ont le 

temps et la capacité de s’adapter lors de MSUM. La structure des cartilages se 

modifie pour éviter de subir une dégradation progressive tout au long de la course. 

Cette modification a été mise en évidence par l’augmentation du marqueur COMP 

et par une intensification du signal T2 lors de la TEFR. Ces 2 variables reviennent 

à des valeurs initiales lors d’un suivi 7 mois après la course. A contrario, 1 mois 

après une course continue, le signal T2 du cartilage du tibio-fémoral est resté plus 

élevé qu’avant l’épreuve, signant un déficit de récupération. Il y a 2 explications à 

cela : soit le retour à une structure cartilagineuse initiale prend entre 1 et 7 mois 

après un ultra-marathon, soit la récupération après un MSUM est plus rapide 

qu’après une course continue. A plus long terme, il a été montré que la prévalence 

d’OA n’est pas supérieure dans un groupe d’ultra-marathoniens que dans la 

population générale.  

Le métabolisme osseux est également modifié lors d’une course d’ultra-endurance, 

avec un découplage de ce métabolisme en faveur de la résorption osseuse en fin 

d’épreuve. Sur le long terme, l’ostéosynthèse semble en revanche être augmentée à 

la suite d’un ultra-marathon. Les ultra-marathoniens sont d’ailleurs peu victimes de 

fractures de stress et une DMO particulièrement élevée est observée chez les 

coureurs qui ont un volume de course allant jusqu’à 80 km/sem. Le défi principal 

dans la lutte contre les pathologies osseuses chez le coureur d’ultra-endurance est 

de parvenir à combler ses dépenses énergétiques lors de périodes à haut volume 

d’entrainement ou lors d’un MSUM. Le renforcement musculaire régulier et le sexe 

masculin s’avèrent également être protecteurs contre les fractures de stress. Toutes 

pathologies confondues, les ultra-marathoniens réalisant moins de compétitions par 

an et avec une proportion moindre d’entrainements passés à haute intensité, se 

blessent moins.  Des études supplémentaires, notamment au niveau des articulations 

du pied et de la cheville, sont souhaitées pour évaluer les changements 

architecturaux de ces articulations après un ultra-marathon continu.  
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Résumé  

L’activité physique est indispensable au bon fonctionnement de l’organisme 

humain. L’Homo sapiens semble être une espèce aux caractéristiques favorables à 

la course d’endurance. Dernièrement, on assiste à une hausse importante de la 

popularité de l’ultra-marathon. L’objectif de cette revue narrative est d’évaluer les 

différents effets de cette discipline sur le système ostéoarticulaire, ainsi que d’en 

exposer les facteurs de risque de blessure. Pour ce, 3 bases de données ont été 

consultées. Les articulations du membre inférieur sont capables de s’adapter 

lorsqu’elles sont soumises aux impacts de la course à pied sur de nombreuses 

semaines, comme lors de courses à étapes multiples. 1 mois après une course de 

55 km, l’architecture initiale du cartilage tibio-fémoral n’est toujours pas retrouvée, 

alors qu’elle l’est 7 mois après un MSUM. Sur le long terme, il a été montré que les 

ultra-marathoniens ne sont pas plus sujet à l’OA que la population générale. En ce 

qui concerne le système osseux, l’ostéoformation est diminuée et la résorption 

osseuse augmente en fin d’ultra-marathon. Ceci est cependant transitoire et semble 

initier un processus osseux positif sur le long terme. Les fractures de stress ne sont, 

à l'exception de celles du pied, pas plus fréquentes chez les ultra-marathoniens que 

chez les coureurs de plus courtes distances. Elles sont plus fréquentes chez les 

femmes et les coureurs ne pratiquant pas de renforcement musculaire.  

 


