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ABREVIATIONS

Ach : Acetylcholine

ACI : Activité centrale inspiratoire

AIE : Asthme induit par I'exercice

ATS : American Thoracic Society

BIE: Bronchospasme induit par I'exercice
BMI : Body Mass Index

ClIO: Comité International Olympique
CO: Oxyde de carbone

CO2: Dioxyde de carbone

CRF: Capacit&résiduelle Fonctionnelle

CV: Capacité Vitale

CVex : Capacité Vitale expiratoire
CVF: Capacité Vitale Fonctionnelle
CVn: Capacité Vitale inspiratoire
Ds : Cinquieme vertebre dorsale

DEM25 : Deébit expiratoire maximal a 25% de la CVF

DEMS50 : Débit expiratoire maximal a 50% de la CVF

DEM75 : Débit expiratoire maximal a 75% de la CVF
DEMM25-75 : Débit expiratoire maximal moyen entre 25% et 75%adéVF
DEP:  Deébit expiratoire de pointe

ECG: Electrocardiogramme

EDF: Electricité de France

ERS: European Respiratory Society

FFC: Fédération francaise de cyclisme

HEV : Hyperventilation Eucapnique Volontaire

HRB : Hyperréactivité bronchique

IgE : Immunoglobulines

ISAAC : International Study of Asthma and Allergies inil@hood
Li: Premiére vertébre lombaire

LT : Leucotriéne

NANC : Non Adrénergique Non Cholinergique

NANCe : Non Adrénergique Non Cholinergique excitateur

NANCI : Non Adrénergique Non Cholinergique inhibiteur



NKA :
NO; :
02
OMS:
PCy:
PDyo :
PDG :
PMA :
R:
SP:
VA
VCO2:
VEMS :

Neurokinine A
Dioxyde d’azote
Oxygéne
Organisation Mondiale de la Santé
Concentration qui fait chuter le VEMS de 20%
Dose cumulée qui fait chuter le VEMS de 20%
Prostaglandine
Puissance maximale aérobie
Quotient respiratoire
Substance P
Voie aérienne
Volume du dioxyde de carbone

Volume expiratoire maximal seconde

VEMS/CV : Rapport de Tiffeneau

VMM :
VO2:
VO,max :
VT:

Ventilation maximale minute
Volume du dioxyde
Consommation maximale d’'oxygéne

Volume courant
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INTRODUCTION GENERALE

Ce travail s'integre dans un domaine de rechergiidémiologique concernant les
interactions entre I'activité physique et sportetela sensibilité des voies aériennes, et plus
particulierement I'asthme et le bronchospasme inghlui I'exercice (BIE). L’asthme et le BIE
sont des affections récurrentes qui entrent danpri&occupations actuelles de santé publique
et notamment de santé des sportifs.

Le dictionnaire médical (Larousse, 2005) défirdisthme « comme étant une affection
caractérisée par des crises de dyspnée ou de @Spératoire paroxystique sifflante
témoignant d’une contraction brutale des musclésgumandent I'ouverture et la fermeture
des bronches, a laquelle s’associent un cedéeme dtypersécrétion des muqueuses des voies
aériennes (fosses nasales, pharynx, larynx, trachdgasthme est régulierement pris en
compte par I'Organisation Mondiale de la Santé (QM8i I'a décrite, dans son rapport
international de 1995, comme étant «une maladfanmatoire chronique des voies
aériennes dans laquelle divers types cellulairasrjp un réle important, en particulier les
mastocytes. L'inflammation est a la base des symesdde la maladie ainsi que d'une
réactivité bronchique a de nombreux stimuli tele des allergenes. Ces symptdmes sont
généralement associés a une obstruction bronchigtiable et réversible avec ou sans
traitement ».

L'asthme n'est pas seulement un probléme de samtéque propre aux pays
développés. En effet, dans les pays en dévelopgedgatement, l'incidence de la maladie
varie considérablement. Selon les estimations @eginisation Mondiale de la Santé (OMS
2000) de 100 a 150 millions de personnes soufétitad'asthme a travers le monde et ce

nombre serait en augmentation.
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Au niveau mondial, on enregistre plus de 180 O@@&slpar an dus a cette affection, et

'OMS estime que les colts associés a I'asthme sd&mh ceux de la tuberculose et de
I'infection au VIH/Sida réunis.

La prévalence de cette affection au niveau de jlation générale a doublé en Europe
Occidentale (The European Lung White Book, 20080p@ Initiative for Asthma, 2004). La
prévalence est de 6,8 % pour la France, 6,9 % [psllemagne, 5,7 % pour 'Espagne et 6,5
% pour la Suede (Global Initiative for Asthma, 2DOBn Grande Bretagne, la prévalence
observée, de l'ordre de 16,1 %, serait parmi las plevées au monde. Selon « International
Study of Asthma and Allergies in Childhood » (ISAAT®96), la prévalence de I'asthme est
de 10 a 15% en Inde, plus de 10% en Afrique Sulbsaime, 20% au Kenya et 17% au

Bénin, chez des enfants de 13-14 ans.

L’exercice physique, sous certaines conditionst petrainer une crise dyspnéique ou
paroxystique : on parle alors de bronchospasmeitindw I'exercice ou BIE. Le role de
I'exercice dans ce phénoméne n’est toutefois peatefa clarifier. En effet, il est difficile de
préciser si I'exercice intervient en tant que rételir ou bien en tant que facteur aggravant
une maladie asthmatique latente ou patente. De dé#ficulté découle sans doute le double
langage dans la terminologie actuellement utilis&sthme induit par I'exercice (AIE) lorsque
I'exercice est révélateur d’'un asthme patent; @iospasme induit par I'exercice (BIE)
lorsque I'exercice est a l'origine d’'un asthme tatePar ailleurs, la terminologie utilisée
semble liée a la nature des sujets, I'AIE étans pitilisée chez les sujets non-sportifs et le

BIE chez les sujets sportifs.



12
La prévalence de I'asthme associé au sport (AIBI&) est estimée a 4 -20% au niveau

de la population générale (Helenius et al., 198ystad et al., 2000 ; Rundell et Jenkinson,
2002), et 11-55% au niveau de la population detsgjeortifs (Larrson et al.,1994 ; Wilber,
2000 ; Maiolo et al., 2003 ; Storms, 2003 ; Ruheéelal., 2004 ; Pohjantahti et al., 2005 ;

Souza et Pereira, 2005 ; Medelli et al., 2006).

Les causes précises de I'asthme ne sont pas bienues. Le terrain génétique et le
terrain atopique semblent constituer les principiacteurs (Faniran et al., 1999 ; Woolcock
et Peat, 1997). L'atopie se caractérise comme @tamtaptitude anormale d’un individu a
synthétiser des immunoglobulines (IgE) spécifiqgdegées contre les allergénes naturels
présents dans l'air ambiant (pollens, acariengémes animales, moisissures, levures) ou
dans certains aliments et boissons. Par ailleess,bfonches et les alvéoles peuvent étre

exposees aux nuisances de certains gaz et auttiesllea ultrafines.

L’exercice physique constitue un facteur additidrdens I'apparition de I'asthme chez
le sportif (Voy, 1984 ; Larsson et al., 1993 ; Ldagu et Boulet, 2001 ; Rundell et al., 2003 ;
Pohjantahti et al., 2005). Cette implication d=&rcice physique est nettement suggérée par
le fait que les valeurs de prévalence de l'asthragemt du simple au double entre la
population générale (4 - 20%) et la population sper(1l - 55%). Il est vraisemblable que
les nuisances de la pollution atmosphérique sqbrgt délétéres chez le sportif que chez le
non-sportif du fait de I'’hyperventilation induiteapl’'activité physique de haut niveau. En
effet, I'hnyperventilation est capable de généres deicrolésions des voies aériennes en
produisant un stress et des tensions mécaniquesiveau des membranes basales de
I'épithélium et des capillaires bronchiques (Faletl992), méme si certains auteurs objectent
que la ventilation fréquente de petits volumes @&t nhobilisation répétée des unités

pulmonaires serait également capable d’'induireniesolésions (Robertson et al, 1984).
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Il a été suggéré que ces lésions seraient a iheriglune augmentation de la

perméabilité cellulaire aux ions Na+, (K+ et Ca++ , elle-méme responsable de la lib&énati
des médiateurs chimiques impliqués dans le déokeneht du processus inflammatoire initial

de I'asthme (Parker et al. 1998 ; Anderson et HR8€0).

Au dela de ces constatations d’ordre général, uemigre question se pose. Certains
sports seraient-ils plus asthmogénes que d’autfes Bremier point de notre problématique
repose sur le constat d’'une contradiction entredexlusions de certains auteurs et I'analyse
des valeurs de la prévalence du BIE. En effetstilseirprenant de constater que I'étendue ou
I'écart des valeurs de prévalence de I'asthme @Bsegiu niveau de la population des sportifs
(11-55%) est identique a celle que I'on observesdampopulation générale (4 - 20%), soit un
facteur de 5. On serait tenté de dire que le solti-méme n’aurait aucune incidence sur cet
écart qui serait simplement imputable a des diffées entre les études concernant les aspects
méthodologiques, la nature des sujets et les dondienvironnementales et climatiques. Or,
I'étude de Storms (1999) a montré que certainstsmamt plus asthmogénes que d’autres,
suggérant ainsi que la nature du sport participdrali et bien aux valeurs de prévalence
observées. L’implication du sport pourrait notaminsea faire selon qu’il se pratique en
saison froide (hiver) ou en saison chaude (étéxftat, Weiler et al. (2000) ont observé dans
divers sports aux Jeux Olympiques une prévalente glevée de 22,4% en hiver par rapport
a 16,7% en été. Chez des patineurs sur glacetudesde Mannix (1996) et Provost-Craig et
al. (1996) ont rapporté une prévalence d'asthméement plus élevée de 30 a 35%. De
méme, chez des skieurs scandinaves, Larrson €1284) ont observé une prévalence de
55%. Le sport peut également intervenir selon swaatére endurant ou non endurant. C'est
ainsi que le cyclisme, le basket-ball, le rugbyleethockey sur glace ont été classés plus
asthmogeéenes que la natation, la boxe, le karatle eéennis (Storms, 1999). La nature
asthmogéne du cyclisme a été confirmée dans I'enead études antérieures ayant montré

une prévalence d’asthme de 52% chez des cyclistdgers professionnels (Medelli et al.
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2006). Le sport pourrait également intervenir suptévalence de I'asthme par le biais des

niveaux différents d’exposition du sportif a la [ptibn environnementale. Lee et al. (1994)
ont montré que I'exposition a des concentratioeséds en N@d'environ 3000 ppb entraine
une augmentation de la prévalence de I'asthme.alaurs, les données de la littérature
concernant la prévalence de I'asthme ne nous fesgnt que peu de précisions sur I'age
moyen des sujets et sur la durée d’expositiondiViéé sportive et les relations qui peuvent
en découler.

Cette analyse de la littérature met donc en évieleme controverse ou tout au moins
des éléments de discussion concernant la relatidre enature du sport et prévalence
d’asthme. Afin d’apporter notre contribution a eetfuestion, nous avons entrepris d’étudier
la prévalence de I'asthme chez deux populationspaetifs présentant des caractéristiques
différentes voire opposeées. La population des stgdiprésente les caractéristiques suivantes :
age moyen de 28 ans, professionnels pratiquanpar d’endurance perannuelle (hiver et
été) avec une forte participation des filieres bi&®, 6 heures de route par jour, plus de 10
années de pratique et conditions environnementaddaées par le trafic automobile. La
population des basketteurs présentent les panti@dasuivantes : age moyen de 19 ans,
amateurs pratiguant un sport explosif a faible aive’endurance, 6 heures d’entrainement
par semaine, 4 années environ de pratique en g@ileen conditions thermiques stables, et en
conditions environnementales non polluées.

Compte tenu de ces différences, notre hypotheseadail est que les sportifs cyclistes
de haut niveau devraient montrer un niveau de pedua d’asthme plus élevé que les sportifs
pratiquant le basket-ball du fait de niveau vettile trés élevé et prolongé exposant
davantage aux nuisances de l'environnement et amnthges musculaires des voies
aériennes.

Du fait des différences observées au niveau demurslde prévalence, le deuxieme
point de notre problématique, se fonde sur le evndé I'existence de plusieurs critéres

d’évaluation de I'asthme en dépit des criteres &xigar European Respiratory Society (ERS)
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et American Thoracic Society (ATS). L'évaluationassique de l'asthme repose sur les

données de linterrogatoire a la recherche desesigriniques évoquant les symptomes
d’asthme et sur I'exploration fonctionnelle respiee (EFR). Cependant, les choses ne
semblent pas étre aussi simples.

Selon les criteres ERS/ATS, il est exigé au nivéasl EFR de repos une réduction du
VEMS inférieure a 80% de la théorique, une réductda VEMS/CV inférieure a 80% ou a
70% de la théorique, une réduction du DEMM25-7®rilelure a 65% de la théorique et un
aspect concave vers le haut de la courbe débithalu 'hyperréactivité bronchique est
affirmée par la réversibilité des altérations déRREle repos sous béta mimétiques avec une
amélioration du VEMS d’au moins 12%.

L’exploration fonctionnelle respiratoire de repasupse trouver prise en défaut du fait
de I'extréme variabilité de I'asthme tant au nivel@u’intensité de sa symptomatologie que sa
survenue dans le temps. Tout dépend de I'état dasches au moment ou on effectue
I'évaluation de la fonction ventilatoire. A titreeckemple, lors d’une étude (Medelli et al.,
2006) pratiquée chez des cyclistes professionaelexception des courbes débits volumes
concaves observées chez 32 % des sujets, leesrdgiffrés exigibles n’étaient remplis chez
aucun cycliste alors que 72 % présentaient une wymngiologie fonctionnelle et 52 % un test
positif a la métacholine.

Si I'exploration fonctionnelle respiratoire de repo’est pas concluante pour établir le
diagnostic, la mise en évidence du bronchospasmelgm exercices codifiés est I'étape
suivante a entreprendre. Initialement, I'évaluatioe I'asthme était contr6lée dans les
conditions de laboratoire, loin de I'environnemalds terrains et de la spécificité des
disciplines sportives (Rice et al., 1985; Weilar ., 1986 ; Huftel et al., 1991).
Actuellement, pour diagnostiquer I'asthme chezdpertifs de haut niveau, I'utilisation de
tests d’'effort sur le terrain en relation avec lscgbline sportive et les conditions
environnementales naturelles est de plus en plodsaddu fait de leur sensibilité et de leur

spécificité (Meza et al., 1999 ; Rundell et al.p@0Q Wilber et al., 2000 ). Selon les critéres
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ERS/ATS, la mise en évidence d’'une hyperréactigiténchique apres un test d'effort en

laboratoire en air sec ou sur le terrain, qui én&grain niveau de ventilation élevé (au moins
20 fois le VEMS de repos), est basée sur une dwtéEMS de 10 a 15 % au laboratoire et
de 7 % sur le terrain.

La durée et l'intensité du test d’exercice sontsadgs critéres qui entrent en ligne de
compte dans I'évaluation du bronchospasme. En,effatains auteurs (Anderson et al.,
1971 ; Godfrey et al., 1975 ; Eggleston et al.,919Konig, 1989 ; Mahler, 1993) ont suggéré
gu’'un test d’exercice de 6 a 8 minutes réalisé demgonditions de laboratoire a 85% de la
fréequence cardiaque maximale théorique serait ssurffi pour induire un BIE. Par contre,
d’autres auteurs ont rapporté que des tests diereen rampe de courte durée et d’intensité
maximale pourraient aussi provoquer le BIE (Margtial., 1996 ; Provost-Craig et al.,1996 ;
Wilber et al., 2000 ; Rundell et al., 2000 ; Ruhd2001).

Le choix des parametres ventilatoires sur lesqgsefg observées les variations post
exercice est un critere clé du diagnostic du Bl efet, certains auteurs ont adopté comme
paramétres significatifs, la chute du VEMS, du DEPdu DEMM25-75 (Rundell et al.,
2000 ; Ucok et al., 2004) alors que d’autres ni@ténu uniqguement que la chute du VEMS.
En outre, des divergences sont constatées au niekappréciation du pourcentage de chute
de ce parametre. Si la chute du VEMS d’au moins H)%ié retenue par la majorité des
études (Eggleston et al., 1979 ; Anderson et 8lf91 Mannix et al., 1996; Leuppi et al.,
1997 ; Wilber et al., 2000; Rundell et al., 2003 Rell et al., 2004 ; Durand et al.,
2004 ; Souza et Pereira, 2005), les travaux dédadture suggérent cependant une extension
jusqu'a 15% de chute du VEMS. Mais, en tenant cengas particularités des sportifs de
haut niveau, une chute du VEMS d’au moins 7% aétgérée pour évaluer le BIE (Helenius
et al., 1997 ; Rundell et al., 2001 ; Evans t28l05).

Pourquoi de telles disparités dans I'évaluatiodadehute du VEMS ? Ces différences
d’interprétation pourraient expliquer certaines edgences relevées au niveau de la

prévalence.
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Dans la mesure ou les tests d'effort ne résolvest tpujours les problémes qui se

posent au clinicien, d’autres tests non spécifiqusant a déclencher une bronchoconstriction
ont été développés. Parmi ceux-ci, on peut citertelet d’hyperventilation volontaire
eucapniqgue en air sec dont le critéere de positreipdse sur la chute du VEMS de 10 a 15%
(Anderson et al. 2001) et le test au Manitol, cdé comme étant positif, si le VEMS chute
de 15% (Sterk et Fabbri, 1995 ; Anderson et Brang@@3). Cependant, ces tests ne sont pas
exempts de critigues méthodologiques et physiopagiques malgré tout ce que veulent
nous faire croire leurs auteurs et ne sont en aucoaniere des tests de référence absolue.
Enfin le test le plus usité, méme s’il est contestste le test a la Métacholine qui objective
I'existence d’'un bronchospasme lorsque le VEMS ehde plus de 20% pour une
concentration inférieure a 16 mg/ml (BCou une dose cumulée inférieure a 2500 pgpdPD
Cette dose cumulée a été ramenée a 200 pg par rfaniSsion Médicale du Comité
International Olympique (CIO) et a 1320 pug chezdeets sous corticothérapie. Cependant,
une réponse négative au test a la métacholine Inexas pour autant la réalité d’un asthme
induit par I'exercice chez le sportif, et dans as tutilisation d’un autre test de provocation
bronchique est recommandée (Holzer et al. 2002).tdUrdurcissement des critéres est-il
réellement justifié ou n’est-il motivé que par demsidérations politiques ou économiques
visant & imposer un test particulier ? Car la emdout dépend de I'état des bronches au

moment ou est réalisé le test, ce qui peut expligueariabilité des résultats observés.

De toutes ces données, il ressort que le diagndstiBIE n’est pas toujours aisé et qu'il
impose trés souvent la mise en ceuvre d’'un protolcoied dont les résultats ne sont pas
toujours a la hauteur des attentes. Si I'explona#ia laboratoire nécessite un appareillage et
une technologie sophistiquée, qu’en est-il quanefbectue des tests sur le terrain et qu’en
est-il quand on exerce dans les pays en dévelopgeavec des conditions matérielles

limitées?
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Pour apporter une contribution supplémentaire, ramams utilisé les résultats de deux

études réalisées dans ce travail, 'une chez leléstgs professionnels, dans les conditions de
laboratoire et basée sur un protocole rigoureugrétis (EFR repos, EFR post-exercice et
tests bronchoconstricteur et bronchodilatateurpetre chez les basketteurs amateurs sur le
terrain en conditions réelles de pratique sporthasé uniquement sur les criteres EFR de

repos, les EFR post-exercice et sur le test brafildiateur.

Trop souvent dans les média, et méme au sein @®nanunauté scientifique, des
questions, pas toujours innocentes, se posenastéduence de I'asthme chez les sportifs de
haut niveau. Des allusions non équivoques tendéaiteé croire que les sportifs utilisent les
justificatifs thérapeutiques pour éviter leur prgg@n initiale en faveur d'une prise
cautionnée de produits a visée ergogeénique halaitneht inscrits sur la liste des substances
interdites. Or, est-il normal de permettre a un rpoprésentant réellement une
symptomatologie respiratoire déclenchée ou aggrapee I'effort, d'utiliser des
thérapeutiques qui le raménent a son état physiplegnormal et qui n’amélioreraient en
aucune maniére et de fagon probante les performmapmatives par leurs seuls effets ? Dans
cette hypothése d’interdiction de tout traitemdérfgudrait alors considérer la compétition de
maniere différente et admettre a l'instar des asmifsppiques qu'il existe des courses avec
handicap. Par ailleurs, il n’est pas rare de coastarsque I'on interroge les sujets, que ceux-
ci évitent de prendre des bétamimétiques en iribalan période de forte chaleur en raison
de fortes sensations de « brllure respiratoiresiseg pénalisent beaucoup plus qu’elles ne
les favorisent dans la réalisation de leurs peréoes.

Il serait temps de dépassionner les débats entkr @¥éclaircir les facteurs suivants :

- La fiabilité de la réponse au béta-mimétique déimgerprétation des tests de
laboratoire visant a affirmer le caractére révéesgignificatif d’'une chute du VEMS a I'état
basal, il en est de méme sur le terrain avant oesagffort lorsque I'on ne dispose pas du

matériel habituellement utilisé dans les pays diysds.
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- L'effet ergogénique réel ou supposé des béta-mmunés quand on les utilise sur le

terrain avant ou pendant une compétition dans daditoons climatiques différentes voire
extrémes.

- chez un sujet présumé normal, existe-il une tiananaturelle aprés inhalation d’'un
béta-mimétique et de quel ordre ?

- chez un sujet symptomatique, une réversibilitoimpléete et donc considérée comme
non significative est-elle rédibitoire dans la nmecaissance ou le refus du diagnostic
d’hyperréactivité bronchique ? La encore, tout dépéu moment et de I'état inflammatoire
bronchique (chronique ou aigu) lors de la réaksatu test.

Ces diverses interrogations reposent sur les omrges observées dans la littérature
concernant 'effet des bronchodilatateurs qui gmént des variations dans la réponse liée a
I'utilisation fréquente des béta-mimétiques et leffiet sur les réponses physiologiques a
I'exercice. Les médicaments béta-mimétiques ontr pole de réduire ou de prévenir les
effets néfastes du BIE en relaxant les musclesdiskes voies aériennes, en diminuant la
perméabilité vasculaire et en limitant la libératide médiateurs inflammatoires (Ryu et
Scanlon, 2001). Or, plusieurs auteurs rapportei@iuguiveau des sportifs sensibles au BIE, la
prise fréquente dp,-agonistes s’accompagne d’'un phénomene d’accoutter@ui inhibe ou
réduit les réponses bronchodilatatrices (Hancat.e2002 ; Wraight et al., 2003 ; Wraight et
al., 2004 ). Par ailleurs, au niveau des sportifis sensibles au BIE, McKenzie et al. (1983)
ont montré que le salbutamol aérosol n'avait pasfet’ significatif. De méme, I'étude de
Fleck et al. (1993) rapporte que le salbutamol s@rovinduit pas d’amélioration de la
capacité d’endurance. En outre, Goubault et alXP@h utilisant du salbutamol aérosol a des
doses de 200 et 800 g chez 12 athletes évaluésgaayclometre a 85% du \¥@ax, n'ont
pas réussi a mettre en évidence d’améliorationcdpscités d’endurance chez ces sujets.
Cependant, Bedi et al. (1988) observe une augtn@mtsignificative des débits expiratoires

chez 15 cyclistes.
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Concernant l'influence éventuelle de la températambiante sur I'effet des

bronchodilatateurs, les travaux de Zhao et al. L@t montré que l'affinité des cellules
bronchiques acclimatées a une température de 28%allautamol résultait de leur interaction
avec les recepteurs béta. En outre, Hoye et 8052 ont rapporté des changements

significatifs du débit de libération du salbutaradifférentes températures élevées.

Afin d’apporter notre contribution a ces interragas, nous avons analysé les réponses
aux béta-mimétiques chez nos deux populations ddifsp réparties en deux groupes de
sujets sensibles et non sensibles au BIE, en cliorainental froid et sec chez les cyclistes, et
en climat chaud et humide chez les basketteurgeNgpothese de travail est que les sujets
sensibles au BIE devraient montrer un niveau deonsp aux béta-mimétiques
significativement plus élevé que celui des sujeis sensibles au BIE. Cette hypothése se
base sur le fait que chez les sujets sensibles|gu [Bhhalation préalable du sabutamol
intervient directement sur les récepteurs bétanuescles lisses et empéche I'enclenchement

des processus inflammatoires qui conduisent auwchospasme.
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RAPPELS SUR LA PHYSIOLOGIE DE LA RESPIRATION

La respiration a pour rble essentiel d’assurapdrovisionnement en oxygene des
cellules et tissus de l'organisme, et I'éliminatidn dioxyde de carbone issu du travail
cellulaire. C’est une fonction vitale qui met em jan certain nombre de processus et de
structures anatomiques tels que le systéme resiprale systéme circulatoire, la ventilation

pulmonaire, les respirations interne, externessutaire.

LA MECANIQUE VENTILATOIRE

La fonction premiére du systeme ventilatoire estateuveler I'air alvéolaire. D’'un
point de vue mécanique, le fonctionnement de laila¢ion est relativement simple : il est
nécessaire de genérer une force d’'origine museutaiifisant pour vaincre les résistances qui
s’opposent a I'écoulement des gaz, de permetioxggene de I'air ambiant de pénétrer dans
le sang veineux et au gaz carbonique d’en sontéféiat, 1985).

Les poumons et le thorax sont les deux élémente@uposent le systeme respiratoire. Le
thorax est composé de deux parties : une parteusssqui forme la cage thoracique et une
paroi musculo-aponévrotique. L’ensemble des mouwesnegénéré par une coordination

d’activités musculaires constitue la ventilationinponaire. La ventilation pulmonaire fait

intervenir deux phases : l'inspiration et I'expicat. L’air se déplace d’'une région de haute
pression vers une région de basse pression. Ceamamt d’air s’effectue selon la résistance
des conduits aériens liée aux pressions atmosplecieq alvéolaire. Entre chaque cycle
respiratoire survient un équilibre des pressiorisegupéche momentanément le mouvement

d’air.
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L’inspiration

Au début, il y équilibre des pressions atmosph@&sget alvéolaires, donc pas de
mouvement d’air. L'inspiration d’air est due a lantraction du diaphragme sous l'influence
du nerf phrénique, ce qui fait que la coupole diaghatique s’abaisse, refoulant les organes
de l'abdomen pour induire une augmentation du veludes poumons. Les muscles
intercostaux externes se contractent pour entrd@éntdrorax vers le haut et vers l'avant. En
augmentant de volume, la paroi du thorax s’écagtéacsurface du poumon pour provoquer
une diminution de la Pression intra pleurale. Cétiésse permet une augmentation de la
pression transpulmonaire. La dilatation des pounestgesponsable d’une augmentation de
la taille des alvéoles pulmonaires et de la badsea pression alvéolaire. La pression
atmosphérique devient alors supérieure et favaiase I'entrée d’air dans les poumons. A la
fin de cette phase, il y a un nouvel équilibre gjgtablit entre les deux pressions. Il n’y a plus

de mouvement d’air.

L’expiration

L’expiration est un mécanisme passif qui ne nétegsis comme l'inspiration une force
musculaire lorsque l'individu est au repos, en fmsi de décubitus dorsal. La force
musculaire que géneére I'expiration correspond taureélastique du systéme respiratoire vers
sa position d’équilibre. Ces forces ont pour butataeener le systeme a un volume plus petit
avec une force d’autant plus importante que le melyppulmonaire aura été augmenté lors de
I'inspiration. Les forces résistantes a I'expiratigont représentées par les voies aériennes et
par l'inertie du systeme. Ainsi, lorsque les ne@®mspiratoires ne déchargent plus, le retour
élastique du systéme va entrainer une diminutionodiume pulmonaire et une augmentation
de la pression intra pulmonaire jusqu’a ce quesagtnieére devienne supérieure a la pression

atmosphérique et que I'air puisse sortir des pown@ependant, dans des conditions non
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physiologiques, comme I'exercice physique, les naa d’air sont beaucoup plus important.

Un simple phénoméne passif n'est plus suffisaraut@dn plus que la pression intra pleurale
peut descendre a —30 mmHg pendant I'exercice. diactéon du volume des poumons dépend

alors d’'un phénoméne actif de contraction des regsabdominaux et intercostaux internes.

LA REGULATION DE LA VENTILATION PULMONAIRE

Le renouvellement continuel et régulier de l'aivéalaire confére a la ventilation
pulmonaire un caractére rythmique. Des cycles raspies se succedent périodiquement et
présentent alternativement une phase inspiratbivme phase expiratoire dans lesquelles les
muscles respiratoires se contractent et se relachemaintien d'une ventilation pulmonaire
implique donc I'excitation cyclique des musclegpnegoires par leur nerf moteur. Ce contréle
nerveux, organisé en boucle de rétroaction négdfig1), trouve son origine dans des
réseaux de neurones situés dans le tronc céréteadont les centres respiratoires. Le cortex
cérébral peut dominer l'activité de ces centresgigun contréle volontaire est nécessaire. Les
centres respiratoires recoivent et integrent desrmations provenant de différents capteurs

et, en retour, envoient des impulsions aux muselgsiratoires.
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Contréleur central

) Pont, bulbe Sortie
Entree Autres régions du cerveau
Capteurs e e Effecteurs
Chémorécepteurs

poumon et autres récepteurs Muscles respiratoires

Figure 1 Eléments de base du systéme du contrble resiprat’information provenar
des différents capteurs alimentent le controleutrak: le signal de sortie de cekiise
rend aux muscles respiratoires et leur fait madifieventilation: cette ventilation annu
les perturbations qui ont agi sur les capteursa@imsi une boucle de rétroaction néga
(D’aprés West, 2003)
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Le rythme primaire

Les structures nerveuses spécialisées dans la eetgsrythme respiratoire et
responsables de I'excitation cyclique des muselgginatoires siegent dans une zone allant de
la partie inférieure du bulbe a la partie supégedm pont (Von Euler, 1983). En I'état actuel
des connaissances, on distingue deux types de me=urgespiratoires, inspiratoires et
expiratoires, selon la phase concomitante de letnioge de décharge (Von Euler,
1983,1986). Ces neurones sont localisés dans dmisns de la formation réticulée : le
groupe respiratoire dorsal (GRD) et le groupe raspre ventral (GRV). Les neurones
inspiratoires se trouvent dans le GRD et dans lamgara-ambigu du GRV. Les neurones
expiratoires sont situés aux deux extrémités du G&Ans les parties rostrale et caudale
(Fig.2).

Depuis les travaux de Sullivan et al. (1978gsil admis que les neurones inspiratoires
ont la propriété de générer un rythme respiratbérdéase. lls sont ainsi considérés comme des
neurones de type « pace-maker », se dépolarisantasgment telles les cellules du nceud
sinusal responsables du rythme cardiaque (Koshiy@ndth, 1999). Ce rythme primaire
intrinséque est néanmoins tres faible en l'absetioaervation afférente. D'un cycle par
minute, il est insuffisant pour générer une vetitlaalvéolaire normale, ce qui met en avant
le role essentiel de l'innervation afférente danshaintien d'une ventilation naturelle normale

(Sullivan et al., 1978).



Partie rostrale du GRV
Complexe de Batzinger

X Partie intermédiaire du GRV
Noyau para ambigu de Kalia (NPA)
GRY
GRD Partie caudale du GRV

Noyau rétro ambigu de Merril (NRA)
Noyau du tractus

solitaire

\\! A Diaphragme

Intercostaux <_______°\/ \\L__.H__;,
i \’ﬂ Intercostaux externes

GRV': groupe respiratoire ventral avec ses (rois subdivisions
GRD: groupe respiratoire dorsal
Groupe d'Aoki (Cy-Cp): neurones respiraloires silués au niveau des deux premiers segments de la moélle
cenvicale
A neurones bulbospinaux et de relais

A neurones inspiratoires
moLONEVrones spinaux

@ neurones bulbospinaux

O ncurones expiratoires
moloneurones spinaux

X 1 10¥ME puire de nerfs craniens

Figure 2 Localisation des principaux groupes de neuroeggiratoires
(D’aprés Romonatxo, 1991)
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La commande nerveuse qui assure l'alternance atgpir/ expiration dans un cycle

respiratoire peut étre décomposée en quatre mévamisctivés de maniére séquentielle
(Ramonatxo, 1991) :

1. Le déclenchement d'une rampe inspiratoire que lappelle activité centrale
inspiratoire  (ACI) et qui traduit le recrutemegarbgressif des fibres musculaires du
diaphragme et des intercostaux externes, innerp@esles nerfs phréniques et
intercostaux.

2. L'arrét de l'inspiration par I'action d'un systedfiaterruption de l'inspiration (SI).

3. La phase expiratoire;Ejui représente l'activité post-inspiratoire ettdarfonction est
de résister au rappel élastique du systeme thararipns, évitant ainsi une expiration
trop brutale.

4. La phase expiratoirg, correspondant au relachement des muscles inspestae qui
autorise une expiration passive. Une augmentatdm l'activité des muscles
expiratoires, observée par exemple comme dansslal'oa exercice musculaire, est
permise par une élévation de l'excitation des mamga@xpiratoires dont l'activité est

transmise, pour les muscles abdominaux, par lés im¢ercostaux (D5-L1).

La modulation du rythme ventilatoire

Le schéma de commande d'un cycle respiratoirguilinous venons de le décrire, est
sous la dépendance d'une grande diversité d'infmnsacentrales et périphériques encore
mal identifié de fagon exhaustive. Les informatiafférentes qui ont des actions excitatrices
ou inhibitrices sur les neurones des centres i@sjries permettent de moduler le rythme et
I'amplitude de la ventilation pulmonaire en fonatidu niveau d'activité métabolique de
l'organisme. Le niveau d'activité métabolique péime évalué a partir de chémorécepteurs
centraux et périphériques capables de détecteratizdions d'Q, de C02, ou encore d'acidité

(pH) et de température dans le milieu intérieurr¢@aa-Montaldo et al., 2000). D'autres
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informations, diversifiées et plus ou moins bieentifiées, de type neurogene ou hormonale,

peuvent aussi réguler l'activité des centres ragpies. Parmi elles, on peut noter des
interactions entres les centres respiratoires cémtres somato-moteurs impliqués dans la
planification et I'exécution d'une posture ou dinouvement (Dejours, 1959). Dans le cas de
I'nyperventilation lié a I'effort physique (Dejouk959 ; Flandrois, 1988), la contribution a la
ventilation qui revient a chacun des stimuli n'a gite déterminée avec précision. Selon
Ramonatxo (1991), cette méconnaissance tient deukitude des stimuli, du nombre

important de récepteurs mis en jeu et des différerticanismes qui peuvent intervenir.
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L’EXPLORATION FONCTIONNELLE RESPIRATOIRE

L’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) pestnde mesurer les volumes et les

débits pulmonaires caractéristiques de la respirattlle est un outil indispensable dans le

dépistage et la surveillance d’anomalie de la fionctentilatoire (Perdrix et Maitre, 2001).

Mesure des volumes pulmonaires

La mesure des volumes pulmonaires qu’un individut peobiliser se réalise au cours
d’'un examen spirométrique. La respiration de repaspre appelée volume courant (¥our
tidal volume c’est dire le volume d’air inspiré ou expiré aoucs d’'un cycle ventilatoire
normal. C’est un volume dynamique variable selantdhsité d’'un exercice et la position
dans laquelle la mesure est réalisée (debout aseasEn pratique, I'évolution de ce volume
en fonction du temps permet d’obtenir la courbeur@ temps. En ramenant le volume a
I'unité de temps, on obtient un débit moyen. Ledifications du volume courant se situent
entre deux positions définissant la capacité vit@l¥). La capacité vitale correspond au
volume maximal qu’'un sujet peut mobiliser. Elle negente donc la variation de volume
enregistrée entre les positions d'inspiration catgkt d’expiration compléte. En spirométrie
lente, la mesure de ce volume peut se faire deiepitss manieres : Aprés avoir vidé au
maximum ses poumons, le sujet réalise une inspirdéinte et compléte. La mesure obtenue
correspond a la capacité vitale inspiratoire (VLa manceuvre inverse peut étre également
réalisée et I'on obtient la mesure de la capacitélev ex (C\tx). Trois essais sont
habituellement nécessaires pour déterminer la Q¥ ¢ mesure ou deux d’entre elles sont
reproductibles a 5% (Préfaut, 1985). La CV peu¢ &galement mesurée au cours d’'une
manceuvre forcée. Cette capacité vitale forcée (@dFespond au volume d’air expiré, de la
position d’inspiration compléte a celle d’expiraticomplete. Le volume d’air maximum

expiré a la premiére seconde lors la CVF est app@#S. L'index reflétant le degré
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d’obstruction est le rapport de Tiffeneau (Tiffenezt Pinelli ; 1948). En milieu clinique, le

VEMS et le rapport VEMS/CV sont révélateurs de leuventilatoire obstructif s’ils sont

respectivement inférieurs a 80% et 70% de leurswalthéoriques.

Mesure des débits pulmonaires

Par convention, les débits pulmonaires moyens swmgurés lors d’'une manceuvre
d’expiration forcée. Il est demandé au sujet deflgoson thorax au maximum puis de vider
ses poumons le plus rapidement de maniére conghummpléete. Les débits maximaux
instantanés peuvent étre mesurés sur tous lesmeria courbe, mais par convention, quatre
sont retenus : le débit expiratoire de pointe (DEPles débits a 75, 50, 25% de la capacité
vitale (Fry et Hyatt, 1960). Le DEP reflete le distne des voies aériennes centrales et la force
exercée par les muscles expiratoires. Il diminuesdas troubles ventilatoire obstructifs et
restrictifs. Les DEM50% et DEM25% et DEMM25%-75%mettent d’explorer les petites
voies aériennes.

En regle générale, lorsque surviennent des difBsulrespiratoires comme le
bronchospasme, le diagnostic se fonde sur les nsalenregistrées des volumes et débits

pulmonaires pour explorer les voies aériennes akxstet périphériques.
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ASTHME ET BRONCHOSPASME INDUIT PAR L’'EXERCICE

Au cours des vingt derniéres années, la comprébremasis mécanismes impliqués dans
'asthme a beaucoup évolué. Apres l'étape desedpties symptdomes, les travaux de
recherche actuels, explorent par plusieurs appsophar mieux comprendre ses mécanismes
et causes. La notion d'inflammation et d’hyperrédteét de la muqueuse bronchique sont
prises en compte et jouent un role essentiel danghysiopathologie de I'asthme et du

bronchospasme induit par I'exercice.

DEFINITIONS

Asthme et bronchospasme induit par I'exercice jBi&nt des termes que l'on utilise
pour décrire un méme phénomeéne physiopathologiguerection de la nature des sujets et
des circonstances de mise en évidence. Cependanfiaux termes ne sont pas toujours

interchangeables, d’ou I'importance de les clarifie

L’asthme

L'asthme est une maladie multifactorielle résultaiet la conjonction de facteurs
congénitaux prédisposants (facteurs héréditaited® éacteurs environnementaux favorisants
(allergénes, pollens, pollution de I'air inhalég.®t Les différentes formes d’asthme souvent
rencontrées peuvent étre expliquées par des factauworisants. L'asthme est un syndrome

qui se définit a partir de ses signes cliniquesmttionnels respiratoires.
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Cliniguement, I'asthme se caractérise par des ageddifficulté respiratoire survenant

par crises, variables dans le temps et qui somrséles spontanément ou sous l'effet d’'un
traitement (ATS). Ces acces coincident avec desodes d’obstruction bronchique de degré
variable et réversible (McFadden, 1992). Pendasitchises, la fonction respiratoire tantot
peut étre normale, tantbt peut étre défaillante.

Selon, Sheffer, (1991) : « L’asthme est un désontftammatoire des voies aériennes,
cette inflammation est secondaire a un infiltralaimmmatoire polymorphe, comprenant
notamment des mastocytes et des éosinophiles.rStarmain particulier, cette inflammation
entraine des symptdbmes qui sont en général en ntappec une obstruction bronchique
diffuse et variable, réversible spontanément ouws d@iffet du traitement; par ailleurs cette

inflammation est la cause d’une hyperréactiviténbhoque a de nombreux stimulus ».

Le bronchospasme induit par I'exercice

Le terme Bronchospasme induit par exercice ou B§ighe un rétrécissement aigu et
transitoire des voies aériennes (VA) qui survienplus souvent chez les sportifs au terme de
I'effort (entrainements et compétitions). Tousitelvidus qui démontrent quantitativement le
BIE post exercice par une baisse de la fonctioompohire sont asthmatiques a un degré

donné.
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PHYSIOPATHOLOGIE DU BIE

Rappels sur I'innervation des voies aériennes

L’homéostasie bronchique est sous le contréle tltacsystéeme nerveux veégeétatif et
des interactions permanentes qui existent entreylgt®mes cholinergiques et adrénergiques
lors de multiples fonctions des voies aérienneiéEdet al, 1993 et 1996).

L’innervation des voies aériennes humaines estirésspar des fibres nerveuses
autonomes efférentes et sensitives afférentes.ysrme nerveux autonome est représenté
dans les poumons par le systeme parasympathiqumergique, le systéme sympathique
adrénergique et le systéme non adrénergique ndimergique (NANC). Ces trois systemes
régulent de nombreuses fonctions comme la régulatio tonus et des sécrétions
bronchiques, le débit cardiaque, la perméabilitéculaire ou encore la libération de
médiateurs par les mastocytes (Michoud et al, 1994)

Il a été d’abord suggéré que la réactivité excesdirs voies aériennes observée dans
'asthme résultait d’'un déséquilibre des mécanismesrégulation nerveux, favorisant la
composante excitatrice (systéme cholinergique, NANCitateur dit NANCe) par rapport a la
composante inhibitrice du systéeme nerveux autondsysteme adrénergique, NANC

inhibiteur, dit NANQ)

Le systeme parasympathique

Le systeme parasympathique a comme neuromédidsmdtylicholine (Ach) qui est
libérée par les fibres cholinergiques post ganglires. Elle agit sur les muscles lisses des
grosses bronches, I'épithélium bronchique, les dgansous muqueuses et les vaisseaux
bronchiques. L’activation des fibres cholinergiquesut se faire a lintérieur des voies

aériennes par des médiateurs inflammatoires quigsgaugmenter les neurotransmissions en
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facilitant la libération d’Ach dans les ganglionsrasympathiques situés dans la paroi

bronchique.

Le systeme sympathique

Le systéme sympathique a une innervation moins itapte que celle du systeme
parasympathique. Le systéme adrénergique inhibidomt le neuromédiateur est la
noradrénaline, fonctionne via l'activation de réeeps spécifiquest et 3. Les récepteura
sont peu nombreux, on les trouve sur les cellulasscolaires lisses vasculaires et
bronchiques. Les réceptefgsie sous typ@, présents en grand nombre sont retrouvés sur les
cellules musculaires lisses vasculaires et browmeasigles cellules a mucus, les cellules
épithéliales, les mastocytes. Lorsque les bronchmst préalablement contractées, les
agoniste$3, sont capables d’induire une bronchodilatationussade réduire la dégranulation
des mastocytes et I'activité des nerfs cholinerggqne déficience dans le fonctionnement
de ces récepteurs est susceptible de contribuarsgrhptomatologie de I'asthme (Barnes,

1996)

Le systéme non adrénergique non cholinergique (NANC

Le systeme NANC comporte une double composantenchio-dilatatrice (NANQ et
broncho constrictrice (NANE). Les neurones afférents innervent I'épithéliuranmhique et
alvéolaire, le muscle lisse bronchique, les glareddss vaisseaux.

Les fibres nerveuses efférentes cholinergiquesleégle tonus bronchomoteur et les
sécrétions bronchiques. Il peut exister chez lfastique une augmentation de I'activation
des récepteurs, soit par certains médiateurs locguXinflammation, soit parce que la

desquamation de I'épithélium expose les terminaiswerveuses. En outre, certains auteurs
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évoquent les hypothéses d’augmentation de la sktésidbes cellules cibles a I'acétylcholine

ou d’augmentation du nombre ou de I'affinité desepteurs. Il existe chez I'asthmatique une
augmentation du tonus vagal et une sensibilité @éegdu muscle lisse bronchique aux

substances cholinergiques telles que I'acétylckabin la métacholine.

L’inflammation bronchique

L’inflammation de la muqueuse bronchique est caristahez le sujet asthmatique.
Dans les situations extrémes, ce sont les éosilespiui jouent un réle clé en libérant des
médiateurs pro inflammatoires et cytotoxiques, dg@skines, résultant en un cedeme, une
hypersécrétion de mucus, une bronchoconstrictina,desquamation des cellules épithéliales
et une hyperréactivité bronchique. Cependant,upat des cellules présentes dans les voies
aériennes comme les cellules T, les mastocytesndesophages, les cellules épithéliales, les

fibroblastes et méme les cellules musculairesdigsenchiques sont impliquées.

L’épithélium bronchique

L'épithélium bronchique constitue une barriere pys séparant l'environnement
extérieur des structures pulmonaires. Le maintienlishtégrité épithéliale constitue un
élément important des mécanismes de défense cknsysespiratoire. Une altération de cette
fonction protectrice de barriere a été évoquéeaiudes altérations épithéliales majeures
et/ou une réponse anormale a I'agression des eglégithéliales bronchiques.

Dans des situations normales, I'épithélium dessvai&riennes suite a des Iésions, est
capable de réparation rapide (Erjefalt et Peersk@®i7). L'épithélium des voies aériennes est
multi stratifié et constitué d'une couche de ceBubasales, de cellules ciliées et sécrétrices de
mucus. Les cellules basales sont fermement attachda membrane basale sous-jacente,

alors que les cellules ciliées et sécrétrices ht seaucoup moins. Ainsi, lors d'une agression,
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ce sont les cellules des couches supérieures qdétsehent. Cette atteinte sélective des

cellules ciliees et sécrétrices de mucus est #te nhez les asthmatiques.

L'élimination bronchique de substances exogeneitreacompromise chez les patients
asthmatiques, les cellules ciliées et sécrétriceandicus étant des acteurs essentiels de
I'épuration mucociliaire. Dans le cas de lésion plete de I'épithélium, la réparation est
initiée a partir des cellules mésenchymateuses aieeimbrane basale qui se dédifférencient
en cellules épithéliales et migrent pour couvrs mnes dénudées de la membrane basale
(Erjefalt et al., 1997). Lorsque la membrane basatecomplétement couverte par une couche
de cellules épithéliales, la structure normale'égithélium se reconstitue par des processus
de prolifération et de différenciation cellulaires.

Ainsi, pendant longtemps I'épithélium était cons@l€omme une simple barriere aux
agents extérieurs et participant passivement &aleance mucocilliaire. Aujourd’hui, on sait
que I'épithélium participe activement en libéraesdnédiateurs inflammatoires comme les

eicosanoides.

Le recrutement des cellules inflammatoires

Le recrutement des cellules inflammatoire dansblesiches s’effectue au cours d’'une
réponse tardive. D’abord, ces cellules marissens da moelle osseuse et la quittent pour la
circulation générale avant d'étre recrutées dangdii bronchique. Le recrutement des
cellules sanguines périphérigues comme les éosiesplhes lymphocytes et les monocytes
dans la bronche, est le résultat d’'interactionseelats cellules inflammatoires circulantes et

les cellules endothéliales via la production de iatédrs pro inflammatoires.
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L’hyperréactivité bronchique

L’hyperréactivité bronchique est généralement iseldans les définitions de I'asthme
dans des termes trop vagues. Ce qui justifie ferise de plusieurs versions.

Snashall et Pauwels (1987) définissent I'hyperi¢éi€t comme étant un état de
sensibilité anormale de I'arbre trachéobronchigiseavvis d’une grande diversité de stimuli
tels que des médicaments agonistes, des substnoegques irritantes, 'osmolarité, ou I'air
froid. La principale réponse des bronches estdadiroconstriction aigué.

Malo et Lockhart. (1987) quant a eux, suggerenypédrexcitabilité bronchique non
allergénigue comme étant une réduction excessiva perméabilité des bronches au courant
de gaz en réponse a de nombreux stimuli.

Selon De Vries et al. (1991), le terme hyperré#étibronchique du point de vue
clinique, fait simplement référence au fait quetaies malades réagissent par une obstruction
bronchique quand ils sont exposés a des stimuliall@ngiques de faible intensité, qui ne
causent pas semblable réponse chez les sujetsurarma

Plus tard, Woolcock, (1993) propose qu’il y a hypectivité bronchique lorsque la
lumiere des bronches hyper réactive diminue trapogt facilement en réponse a des facteurs
stimulants.

Considérée de nos jours comme étant une caracj@adbndamentale et complexe de
I'asthme, I'hyperréactivité bronchique est la répwrdes bronches a une obstruction suite a
I'inhalation de médiateurs chimiques et/ou allevgis, d’air froid et sec, de médicaments ou
apres un exercice physique. L'obstruction bronchigobjective par la diminution des
valeurs spirométriques comme le VEMS, la CVF, liaedde Tiffeneau VEMS/CVF, le DEP,

le DEM25, le DEM50, le DEM75 et le DEMM25-75.



39
Les théories du BIE

Théorie du refroidissement et du réchauffemenwvdes aériennes

Il est classiqguement admis que I'hyper ventilatilengrands débits d’air est liée aux
contraintes de I'activité sportive. Dans ce sens¢@urs d’épreuves d’effort, la quantité d’air
inspiré apres s’étre réchauffé et saturé se daigeers les voies aériennes respiratoires
inférieures. Pour ce faire, c’est la quantité dalelr dégagée par les liquides des surfaces des
voies aériennes supérieures qui servira a réchaetfeaturer la quantité d’air initiale (Deal et
al, 1979). La répétition de ce processus conduitygerosmolarité des surfaces des voies
aériennes supérieures au cours de l'exercice. Eat, ¢ conditionnement (saturation et
réchauffement) de l'air inspiré, commence par Implexe oro-naso-pharinx pour atteindre
I'arbre trachéo-bronchique. L’air ambiant inspien déplacement de la bouche vers la
périphérie des poumons, est exposé aux effetsahauffement et de la saturation venant de
I'épithélium des voies aériennes. L'effet net da éeshange thermique au cours de
I'inspiration serait un refroidissement des voie&iennes. Or, il a été démontré que
I'inhalation d'une solution saline hyper osmolaré¢état de repos provoquait une broncho
constriction des voies aériennes. La théorie emduitl que I'hyper ventilation induite par
I'exercice provoque I'hyper osmolarité des voiesemfies supérieures et indirectement le
bronchospasme (fig 3).

Associée au stress qu’exerce l'exercice physiquelesi voies respiratoires, I'hyper
ventilation induit des pertes d’eau a travers tiéglium des bronches. Cette déshydratation
favoriserait des changements d'état osmolaire nmisculaire en terme du pH, et de

température a partir des mécanismes restés jusgcannus.
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En 1986, les tenants de la théorie «refroidisserdeatvoies aériennes» procédaient a
une révision de la théorie développée par les étdeeDeal et al, (1979) et de McFadden,
(1990); L'idée de base ayant nécessité cette mavisbinsidérait la théorie du «refroidissement
des voies aériennes» comme n’étant pas capableodeire seule, le rétrécissement des
bronches. Selon certains auteurs, le réchaufferapide des voies aériennes qui survient au

terme des exercices jouerait un important role dlaménement de I'obstruction bronchique.

Comme suite a cette réflexion, une théorie ferasgaparition, celle basée sur I'échange
thermique liée a la quantité de chaleur du fait’degmentation du flux sanguin dans les
vaisseaux. En effet, I'hyperventilation induite pgaxercice faciliterait le transfert d’'une
partie de cette chaleur dans I'environnement estiériMais au terme de I'exercice, la
ventilation baissant et allant vers ses valeurseges, I'évacuation partielle de cette quantité
de chaleur générée par l'augmentation du deébit iBangaisserait aussi de régime. La
périphériqgue de I'appareil respiratoire connaitdanc une accumulation de chaleur qui
engendrerait une forte vasodilatation. Cet engoaggrdes vaisseaux sanguins exercerait par
endroits des pressions physiques sur I'apparqpinasire et provoquerait donc une broncho

constriction.

Les révisionnistes observaient un réchauffementvdess aériennes limité au terme de
la période hyper ventilatoire lorsque les sujetthraatiques inhalaient du gaz réfrigéré
(McFadden, 1993). En effet, la valeur du volumeimtpire maximum a la premiere seconde
(VEMS) était réduite de 25% a 10% (McFadden, 198&pendant, I'hypothése n’était pas
capable d'expliquer pourquoi le BIE était plus éléarsqu’on faisait inspirer aux sujets de
I'air froid a —10°C pendant ou au terme d’'un exegajui dure 4 minutes (Deal et al, 1979). A
partir de ces données, la respiration d’air fromtéa exercice pourrait atténuer I'hyper

réactivité des VA.

Par ailleurs, au cours de l'exercice ou a son tefmspiration d’air chaud pendant ou

apres exercice provoquait le BIE (Deal et al, 19i%en, 1985). Dans une autre étude Hahn
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et al. (1984) reéalisée chez dix asthmatiques eslgjti respiraient de l'air a 36°C pendant et

apres l'exercice dans un environnement clos, liati@m en pourcentage du DEP était de 43%
+ 18. Une autre étude (Anderson, 1985) menée cheanfhts qui inhalaient de l'air a la

température de 35°C - 40°C montrait une variatiop@urcentage du VEMS de 39.8922.

Le postulat fondamental de I'hypothese thermiquest éjue l'augmentation de la
température intérieure des voies aériennes serdtimnage de l'augmentation du débit
sanguin des voies aériennes et serait une sowg#icative de chaleur des voies aériennes.
Gilbert et al (1987) rapportaient qu'apres I'hypemtilation, les voies aériennes des
asthmatiques se réchauffaient a un taux doubleldé des sujets sains. Toutefois, les auteurs
faisaient observer que ces résultats pouvaientlsimgnt étre liés au séjour prolongé de l'air
dans les alvéoles. Aussi, la circulation du sangsdas bronches ne saurait étre une source
significative capable d’augmenter la chaleur des(8Aalway, 1990) puisque cette quantité de
sang représenterait seulement 1% du débit cardiagae ailleurs, Hahn et al (1984)
montraient que lorsque la concentration d’eau itelstanéme et que la température de l'air
inspiré variait de 9°C a 36°C, la variation en pamtage du DEP (43%) n’était pas

significativement différente.

Ventilation d’allergénes

L’hyper ventilation de grands débits d’air pollugste I'élément essentiel de tous les
stimuli. Ainsi, le débit ventilatoire observé awos est fréquemment trois ou quatre fois plus
élevé au cours d’épreuves physiques. Les espaeadsnaiques du nez et la grande surface
mugueuse nasale trés vascularisée sont aptes auffechet a humidifier I'air inspiré.
Cependant, ces structures sont souvent débord&ed'ddforts intenses nécessitant des cycles
respiratoires de grands débits d’air, ainsi undigae I'air inspiré non traité s’échappe par

cycle ventilatoire et atteint directement les teires des voies aériennes inférieures. Le
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cumul de quantités d’air non humidifié et non rédf@expose les voies aériennes du sportif

aux allergenes (certains pollens, déjections dienaret protéines animales) et aux substances
chimiques (dioxyde de souffre, dioxyde d’azote enoxyde de carbone) présents dans l'air
ambiant. C’est le cas des cyclistes professiondels hockeyeurs sur glace, des skieurs et des
sportifs résidant en climat chaud et humide etrabiance d’air pollué. De ce fait, certains
sportifs développent ce type d’asthme appelé lrasthllergique.

On sait a la suite de travaux récents, que I'aggon entre un terrain prédisposant et
une exposition a des taux d'allergénes suffisanésletiche la synthese d’anticorps
spécifiques: les immunoglobulines (IgE). En regkndrale, les cellules qui infiltrent la
muqueuse bronchique expriment sur la membrane oaie, des récepteurs spécifiques (a
haute affinité) pour les IgE. Le mastocyte est w@#re comme une cellule uniquement
tissulaire venant de la moelle osseuse hématogoétD’une facon simplifiée, on peut dire
que les acteurs principaux de I'hypersensibilitét &m nombre de trois : I'allergene, les IgE et
les mastocytes.

Le mécanisme de l'allergie est caractérisé par rtéection allergique survenant
immédiatement apres le contact avec un antigenie @Eaction fait suite a I'activation des
mastocytes.

Les récepteurs a IgE étant fixés sur la membramaakiocyte, les IgE individuellement
viennent se fixer sur leurs récepteurs grace affagment. L'activation des mastocytes est
caractérisée par la fixation d’un IgE sur son réeep
Lorsqu’un antigéne (ou l'allergéne) ponte deux roolés d’IgE préalablement fixées sur la
surface des mastocytes, il y a une activation mandre qui se met en route et permet au
calcium de pénétrer la cellule. Le noyau cellulastenulé par le calcium enclenche la
dégranulation de deux types de médiateurs : lesateénls préformés comme I'histamine, la
tryptase et les facteurs chimiotactiques et les iatgars néoformés comme les

prostaglandines et les leucotriénes.
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La sensibilité du sportif aux facteurs favorisacasmme les allergenes, I'exercice physique et
les polluants chimiques est un terrain favoraldladivation des cellules inflammatoires au

niveau des voies aériennes atteintes (fig.4).
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EVALUATION DU BIE

Le bronchospasme induit par I'exercice peut étregmiostiqué soit, a partir d’'un
questionnaire faisant état des symptémes évenatdiss antécédents familiaux du sportif,
soit sur la base des tests spirométriques suit@eapuovocation bronchique induite par
I'exercice, soit par questionnaire et tests spiroigiges. Cependant, le diagnostic du BIE
n'est pas simple. Puisque les valeurs de la sdibsilet de la spécificité des tests restent

largement inférieures a 85% et a 92% respectiveseon Rundell et al (2001).

Evaluation basée sur un interrogatoire

Les symptébmes du BIE sont divers et variés : gainke toux, sifflements thoraciques
sensation d’oppression thoracique. Les facteurkedégeurs probables du BIE seraient I'air
froid et sec, la poussiere, les moisissures, lagiaime, les changements de climat (Williams
et al, 1995). Outre ces symptomes et les résullats'examen clinique, les mesures
spirométriqgues seraient significativement plusceffes pour déterminer la présence et la
réversibilité de l'obstruction des voies aérien(®sulet et Becker, 1999; Ryu et Scanlon,
2001). Bye et al, 1992 ont démontré une sous estimd'un diagnostic lorsque le spirométre
n'est pas utilisé.

Les symptdmes reconnus par les sujets eux-mémedréqnemment l'unique base sur
laquelle repose le diagnostic du BIE (Rundellle@01; Folinsbee, 1992).

Rundell et al (2001) ont trouvé chez les athleldsséque le diagnostic basé sur les
symptémes auto reconnus n'est pas plus fiable guage au sort. Dans cette étude, 61% des
athlétes sont positifs au BIE sur la base des symg$ auto reconnus et 45% des athlétes

dont la fonction pulmonaire est normale ont expradaé symptémes du BIE.
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Evaluation basée sur la spirométrie

En complément de l'interrogatoire, les sujets s&alt une courbe débit volume pré et
post provocation permettant de déterminer la cépaditale forcée, (CVF), le volume
expiratoire maximal a la premiere seconde (VEM8&)apport de Tiffeneau (VEMS/ CVF),
le débit expiratoire de pointe (DEP), les débitpieatoires maximaux a 75%, 50% et 25% de
la CVF, le DEMM25-75 selon les criteres de TERS&TAuU sujet des critéres du diagnostic,
le manque de méthodologie standard adoptée pardians le cadre du diagnostic du BIE
chez les sportifs est en partie responsable dealadg variabilité des prévalences observées
dans la littérature. Certains auteurs suggeremliagnostic basé sur les mesures des variables
ou sur la réversibilité partielle de Il'obstructioes voies aériennes. Ainsi, lorsqu’il y a
altération du rapport de Tiffeneau ou des débitpiratoires maximaux, des tests de
réversibilités sont réalisés a I'aide d’'un brondilatateur. En cas de réversibilité du VEMS
d’au moins 12% le sujet est considéré comme prasenine variabilité de la fonction
respiratoire, I'un des traits du bronchospasme.

Actuellement dans la littérature, plusieurs travaudalisés en climat continental
considérent un test comme positif lorsqu’une cliutd/EMS supérieure ou égale a 10% par
rapport a la valeur de base est enregistrée apre®preuve d'effort de laboratoire ou de
terrain. C'est le cas de I'étude de Rundell et(@004) chez les hockeyeuses sur glace, des
travaux de Durand et al (2004) chez les skieurgégion montagneuse, des recherches
menées par Wilber et al. (2000) a propos des Ibtath) des études de Mannix et al (1996)
chez les patineurs sur glace et des investigatimpportées chez les hockeyeurs et
footballeurs par Leuppi et al (1997). Cependardautites auteurs de la littérature ont associé
au critere du VEMS, comme par exemple, la chut®BWMM25-75 supérieure ou égale 15%,
celle du DEP supérieure ou égale a 25% pour ceanderne les études de Ucok et al (2004)
menées chez les coureurs de fond. Cependant,dersalaux de Rundell et al (2000) réalisés

chez les sportifs des jeux d’hiver, la chute du DibBervée était supérieure ou égale a 10%.
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En outre, les travaux de Thole et al (2001) meheg tes athlétes de longue distance étaient

uniquement baseés sur la diminution du DEP supérieurégale a 15%.

En Afrique, quelques études sur le bronchospasmeitipar I'exercice ont basé le
diagnostic sur la chute du VEMS de 10% apres unesedibre de 6 minutes. De méme, les
travaux de Terblanche et al (1990) realisés enga&idu Sud, de Ng’ang’a et @992)
menés au Kenya et de Ng'ang’a et al (1997) ont laséagnostic du BIE sur la chute d’au
moins 10% du VEMS. Cependant, d’autres travaux idensnt un test comme positif
lorsqu’une chute du DEP supérieure ou égale a 1&Porgpport a la valeur de base est
enregistrée apres une épreuve d’effort de terrai@ chinutes. C’est le cas des travaux de Van
Niekerk et al. (1979) conduits chez 671 jeunesuxird’Afrique du Sud, de Keeley et al.
(1991) réalisés au Zimbabwe sur 726 jeunes, deeleaslal. (1991) menés au Zimbabwe sur
687 jeunes ruraux. Quant aux travaux de Mashalaaké(006) conduits en Afrique du sud
chez 468 sujets jeunes urbains etad® Yobo (1997) réalisés au Ghana sur 599 jeunes, la
diminution post exercice du DEP a été considére@a.

Dans une contribution récente, Rundell et al (20B&)ennius et al (1998) suggéraient
les variations post exercice du VEMS, du DEMM 25-6¥du DEP strictement supérieures a

7,12,5 et 18% respectivement.
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Utilisation de tests pharmacologiques

lIs sont utilisés frequemment pour détecter direetet la présence de l'asthme. Deux
tests utilisent souvent I'histamine et la métact®lpour provoquer le bronchospasme. En
effet, I'histamine induit une obstruction des VA activation du muscle lisse bronchique,
des récepteurs et des médiateurs. Par contre, ticihodine évoque la broncho constriction
par I'augmentation des pressions sur les VA etfgaontraction des muscles périphériques
des VA (Wagner et Jacoby, 1999). Les criteres dutipibé des tests exigibles sont fixés a
une chute d’au moins 20% du VEMS pour les dosesutéss (PD20) ou pour les
concentrations critiques (PC20). Ces tests ne sbsensibles ni spécifiques a la broncho

constriction associée l'exercice.

Utilisation de tests osmotiques

Au cours de ces procédés qui visent la mise enegui du BIE, le sujet inhale la
poudre seche du mannitol (Anderson et al, 1997;nfxa et al, 1998), le sérum
hyperosmolaire est aussi utilisé (Anderson et @951 Smith et Anderson, 1989). Le test du
mannitol utilise le méme protocole que celui destdmine ou de la métacholine. Les doses
susceptibles de stimuler les substances sont agtnéieé a chaque test jusqu'a ce que la dose
limite coincide avec la baisse de 10 a 15% du VEMS mécanisme de stimulation du
mannitol consiste a altérer I'osmolarité de laaafliquide des VA suivie de la dégranulation
des cellules mastocytaires et la libération desiatéars de l'inflammation (Anderson et al,
1997). Les tests osmotiques démontreraient la lsiétésiet la spécificité a I'exercice et sont

économiques, stables et faciles a administrer (Ried al, 1994; Rabone et al, 1996).
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Utilisation de tests d’hyper ventilation eucapniguevolontaire

L’hyper ventilation eucapnique volontaire impliquae ventilation volontaire du sujet
qui se situe entre 60 et 80% de la ventilationimale minute (VMM) théorique calculée
selon la formule 35* VEMS théorique Anderson et28l01). Toutefois, chez des athlétes de
haut niveau, la ventilation peut étre au minimuBb5&o de la ventilation maximale volontaire.
Le test d’'HEV est effectué en utilisant un méladter sec et du dioxyde de carbone a 4,5%
(Anderson et al, 1997; Crapo, 1994). La variatian iptervient lors de ces tests vise a
refroidir I'air inspiré car c'est ce refroidisserhgui provoque un changement potentiel dans
l'osmolarité des voies VA ou de la réponse vasml@éiDeal et al, 1979). L'HVS a été
récemment admis par le Comité Olympique Internali¢@IO) comme un test valable pour
identifier le BIE chez les sportifs qui prennenttpaux jeux olympiques (Anderson et al,
2001). Cependant, les tests d’effort en laborateireeux basés sur les tests de terrain comme
ceux décrits par Rundell (Rundell et al, 2000 ; &alhet al, 2002) et les tests broncho-

dilatateurs sont également acceptés par le CIO.

Utilisation de tests d’effort

Le test de provocation du BIE est I'exercice luirmeé Pour induire la variabilité de la
fonction respiratoire par I'exercice, lintensitéggérée au minimum est de 85% de la
fréquence cardiaque maximale (Anderson al, 197&pe@dant, d’autres études suggéraient
des intensités qui varient de 95 a 100% de I'effeakimal chez les sportifs (Wilber et al,
2000; Rundell et al, 2000). Si le probleme du nivdantensité de I'exercice ne se pose pas
généralement chez les sportifs amateurs, en regdeatas des athlétes de haut niveau n’est
pas toujours facile. En effet, chez ceux-ci, laacig physique peut étre sous estimée par

I'évaluateur. Dans cette hypothése, l'intensitd’éereuve ne serait pas en adéquation avec la
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capacité physique du sportif. Ces observations é&negd) la prise en compte de l'état

d’entrainement des sportifs.

Les tests d'exercice réalisés a un niveau d’int&regpproprié et dans des conditions
environnementales adéquates seraient bien indiguoés étre plus sensibles et plus
spécifiqgues au bronchospasme. Le probleme de liedédoulement des épreuves d’effort se
pose, car les tests d’effort peuvent se déroules des conditions de laboratoire ou sur le

terrain.

Tests de laboratoire

En régle générale, deux possibilités de tests igatisables, les tests triangulaires et
rectangulaires ayant pour but de détecter chegpesifs toute anomalie cardio-respiratoire,
d’évaluer I'aptitude physique, de contrbler la dgidade I'entrainement et de dépister les
signes de surentrainement. Ces tests d’effort gmalisés sur des ergomeétres adaptés aux
disciplines sportives des sujets et selon un podoqui améne le sujet de I'état de repos
jusqu’a l'effort maximal (PMA) nécessitant I'arrée I'épreuve par épuisement. Pour des
raisons de risque de troubles du rythme cardiades,syncopes qui peuvent survenir lors
d'un test d'effort, des laboratoires sont agréesirpencadrer et organiser ce genre
d’évaluation.

Dans les conditions de laboratoire (22°C et de @8amidité relative), les épreuves
d’effort rectangulaire durent en moyenne 8 minetesont réalisées a une intensité supérieure
ou égale a 95% de la PMA (Rundell et al, 2000).6bdpnt, le diagnostic du bronchospasme
conduit au laboratoire n’est pas suffisamment dmgour étre fiable. En effet, Rundell et al
(2000), dans le but d’évaluer le bronchospasme dbeezsportifs des jeux d’hiver, ont montré
que les tests d’exercice réalisés dans les conditi@ laboratoire ont permis de détecter des
sujets positifs mais a l'inverse ne décelaientgessujets réellement porteurs de BIE. Il a été

donc suggéré d’évaluer le bronchospasme des spedibn la spécificité et les conditions
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environnementales de leurs disciplines sportivindes criteres de positivité exigés a 10%

de chute du VEMS.

Tests de terrain

Les conditions environnementales ajoutées auxcpdes de I'air ambiant influencent
également la réponse du bronchospasme induit e=ertice (Rundell et al, 2000; Storms,
1999). Le test d'exercice prend en compte les agggegestuelles, les spécificités propres du
sport pratiqué par le sujet (Mannix et al, 199&vest-Graig et al, 1996;Wilber et al, 2000;

Rundell et al, 2000 ).

PREVALENCE DE L'ASTHME ET DU BIE

Le bronchospasme qui succede a l'exercice a éitdblément documenté a partir des
années 2000 (Nystad et al., 2000 ; Wilber, 2000ndell et Jenkison, 2002). L'exercice a été
couramment impliqué comme le déclencheur de cagpgs d'asthme chez des individus qui
ont été cliniguement diagnostiqués comme étantretthues et il a été estimé que 50 a 90%
de tous les individus asthmatiques manifestentrépense tres sensible a I'exercice. Chez les
individus “moyennement asthmatiques”, la sengiéilde la réponse a l'exercice peut étre
considérée comme I'expression de la maladie. Cepgénth prévalence du BIE chez les
athletes a été estimée double de celle de l'astfimgue observé sur la population générale
(Haby et al, 1995; Feinstein et al, 1996).

Dans la population générale, la prévalence dueBltEestimée de 4 & 20% tandis qu'au
sein de la population spécifique d'athléetes, stimasion est de 11 a 50% (Anderson et

Holzer, 2000; Haby et al., 1995; Backer et UlriR92; Tan et Spector, 1998).
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Facteurs de risque endogenes

lls sont le plus souvent le reflet du patrimoina@éue de I'individu. Ainsi, le terrain
atopique reste le principal facteur causal de hiast(Marsh et al, 198] Il est habituel de
distinguer I'asthme dit allergique (extrinseque)celui dit non allergique (intrinséque). Ce
dernier débute plus tardivement, mais il se peuil quit le reflet d'une longue période
asymptomatique ou d’'une réponse immunitaire.

Le reflux gastro-cesophagien semble étre observé piRguemment chez le sujet
asthmatique que dans une population normale. Esepcé de I'asthme, une modification des
régimes de pression transdiaphragmatiques I'agoadve

Les fragilités au niveau du sinus, rhino sinusée@gpétitions depuis I'enfance seraient
aussi des facteurs péjoratifs. Un autre type deediace risque serait I'état psychologique de
l'individu. En effet, chez certains sujets asthimadis, le stress émotionnel peut déclencher
une crise d'asthme. Les troubles psychologiquest satativement plus fréquents

particulierement lorsque I'asthme est sévere.

Facteurs de risque exogenes

La prévalence de la BIE élevée dans la populaté@rémle peut étre due aux effets des
stimuli environnementaux et/ou la méthode du diatjnautilisée. De méme, la variabilité
intra sportifs serait liée d'une part a la naturesgort et aux effets qu’exercent les polluants
de l'environnement sur les voies respiratoires sj@wtifs d'autre part. Par exemple, la
prévalence de 30 a 50% de BIE observée chez learskeén cross-country serait attribuée a
I'nyper ventilation d'air ambiant froid / sec (SObu et al, 1999; Sue-Chu et al, 2000). La
prévalence de 16% observée chez les coureurs aapité fortement associée a l'atopie, a
I'allergie respiratoire et a I'asthme (Heleniusakt1997; Helenius et Haahtela, 2000). Les

patineurs sprinters et les hockeyeurs sur glacgraleent et livrent compétitions dans des
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salles contenant Il'air ambiant trés froid et pollué monoxyde de carbone, le dioxyde de

nitrate, le dioxyde de sulfate (Brauer et al, 199dyy et al, 1998) et les particules de l'air
ambiant (Levy et al, 1998; Williams et al, 20@ffecteraient les voie aériennes des athletes.

L'hyperventilation quotidienne de l'air froid etcschargé de polluants au cours des
séances d'entrainement peut exposer les voiesnagsiedes sportifs a un risque de
dysfonctionnement. De méme, l'exposition des nageu chlore peut engendrer une
réactivité des voies aériennes. Une autre étude738rnageurs a révélé une prévalence
générale du BIE de 13,4%. Dans une étude coharfarélvalence du BIE était de 21 % chez
des nageurs de niveau international et de 11,2% d&g nageurs de niveau moindre (Potts,

1996).
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PRISE EN CHARGE PHARMACOLOGIQUE DU BIE

Le but ultime de tout traitement ou de toute thiéragst la guérison compléte ou le
soulagement du patient. Ce traitement ne peut ppasappliqgué en ce qui concerne l'asthme
ou le BIE. En effet, I'objectif prioritaire du ttament ici serait de limiter l'aggravation du BIE
et de permettre aux sportifs de prendre part auraieements et aux compétitions. Cet
objectif peut étre réalisé de la maniéere suivante :

- Une médication quotidienne pour controler le pssus inflammatoire
- Une médication prophylactique, souvent du salibotaavant I'exercice.
Déja, a partir des années 70, les travaux de reloberinterrogeaient sur I'efficacité des voies

d’administration du salbutamol.

Administration du Salbutamol

La prévention du bronchospasme induit par I'exerge faisait a 'aide de drogues
Soit par voie orale ou par les aérosols. Alors cgrtaines études montraient I'efficacité des
aérosols sympathomimétiques contre les effets dncbiospasme, d’autres travaux par contre
mettaient en valeur l'efficacité des traitements paie orale (Jones et al., 1963 ; Sly et
Mayer, 1969 ; Silverman et al., 1973). Pour levéqguivoque, Anderson et gl1979)
décidaient de comparer l'effet du salbutamol adr¢2dbouffées par sujet) et celui de sa
forme orale (0,10mg/kg de poids) chez 21 sujetsnaatiques, 12 enfants et 9 adultes. Les
expérimentations étaient réalisées au laborataimmesistaient en une épreuve d’effort sur
tapis.
Les résultats de cette étude indiquaient clairemgestles deux formes du salbutamol

produisaient une bronchodilatation significative rapos, mais seule la forme aérosol était

efficace pour prévenir le BIE chez beaucoup detsufges résultats suggéraient que le mode
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d’administration de la drogue pouvait étre un factdéterminant du traitement du BIE

Anderson et al (1975).

Pour expliquer ces résultats, les auteurs de eaikfaisaient remarquer que les drogues
B sympathomimétiques pouvaient avoir deux sitestidiac I'un directement sur le muscle
lisse, stimulant le récepteurs pour induire une bronchodilatationjeesecond sur les
cellules mastocytaires, stabilisant de ce fait lenmrane pour prévenir la libération des
substances broncho constrictrices.

Les mesures du DEP des sujets atteignaient desirsateaximales 15 min apres
inhalation de 200 pg du salbutamol aérosol paraaEp90 min apres le salbutamol oral. Ce
résultat suggérait que le salbutamol aérosol libdee concentrations plus élevées aux
récepteur$ du muscle lisse bronchique par rapport a sa farake. Donc, pour atteindre une
concentration de drogue efficace, une augmentateoma dose orale serait nécessaire. Les
auteurs concluaient que par rapport a sa forme,dekalbutamol aérosol serait plus efficace

contre le bronchospasme.

Plus tard, I'efficacité du salbutamol oral dangtavention du BIE a été controversée.
En effet, I'étude de Francis et al (1980) montepie Anderson et al, (976) comparait 'effet
du salbutamol oral (dose de 0,10 mg/kg) adminiatré enfants a I'effet de la dose de deux
bouffées de salbutamol aérosol (dose totale denty2par enfant). A lissue de cette
comparaison, les auteurs trouverent que le sallmitaral était moins efficace que I'aérosol
contre les effets du bronchospasme et la prévedtidBIE. Puisque I'effet broncho-dilatateur
du salbutamol est dose dépendante, Francis eB80)incriminaient plutot la dose de 0,10
mg/kg et suggéraient que les enfants tolérent &éupent des doses plus élevées que celle
proposée par Anderson et al (1976). D’ou la nétesgdiine nouvelle étude pour apporter un

nouvel éclairage a ce propos.
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A propos des doses du Salbutamol

Cette étude de Francis et al (1980), réalisée bord#oire et menée chez 16 enfants
asthmatiques, envisageait de comparer le salbutamradl a une dose de 0,15 mg par
kilogramme de poids corporel au salbutamol aér(&hlouffées). Les fréquences cardiaques
étaient considérées comme maximales entre 1800ebd® (Silverman et Anderson, 1972),
le DEP et le VEMS étaient les parametres spécifidee plus importants dans la détection du
BIE (Kattan et al, 1978). Le bronchospasme indaitlfexercice était considéré comme étant
significatif lorsque les pourcentages de variatiibnDEP et du VEMS étaient de 12,5% et
10% respectivement.

En évaluant la réponse de chaque sujet a I'exeeriderme de variation des parametres
DEP et VEMS, le salbutamol oral était actif congeBIE chez 11 sujets sur 16, mais était
cliniguement inefficace dans la prévention du Bliezx un sujet. Le salbutamol aérosol
bloque compléetement le BIE chez 11 sujets, et élimitquement actif dans la prévention du
BIE chez deux sujets. Par contre, il était ineffeeahez trois sujets.

Les résultats de cette étude indiquaient que lutahol oral a une dose de 0,15 mg/kg
est aussi actif que le salbutamol aérosol dani&iion de la broncho dilatation. Ces résultats
difféerent de ceux de Anderson et al (1976) quiis#tient le salbutamol aérosol a la méme
dose et le salbutamol oral & une dose inférieuE0(thg/kg) et trouvaient que la voie orale
n'était pas aussi active que l'aérosol contre lifste du BIE. La différence observée au
niveau de la bronchodilatation initi€e par les deoies orale et aérosol peut étre expliquée
partiellement par la dose élevée utilisée dansecétude puisque la réponse broncho
dilatatrice du salbutamol est dose dépendante gbarst Svedmyr, 1977). Cette dose serait
suffisante pour augmenter la concentration de dgwk en vue de stabiliser la membrane des
cellules mastocytaires (Anderson et al, 1976 ; &ggh et McMahan). Cette stabilisation

empécherait la libération de médiateurs des csllmastocytaires. En outre, Anderson et al
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(1976) évaluaient la fonction pulmonaire des sugetslement 90 min aprés I'administration

du salbutamol oral et de ce fait, pouvaient mantgiprc de la réponse broncho dilatatrice.

De cette étude, on pourrait conclure que la véi®sol a des avantages en terme de
rapidité d’action, n’aurait pas d’effet secondagteprocurerait plus de protection contre le
BIE. Chez des sujets trop jeunes ne pouvant péiseunti'appareillage aérosol de facon
convenable, le salbutamol oral en dose de 0,15 gngdurrait étre utilisé comme mesure

alternative pour induire une bronchodilatation révenir le BIE.

Drogues antiasthmatigues et origine du bronchospasen

Etant donné que le bronchospasme peut étre iadsgi bien par I'exercice que par
une solution hyper osmolaire, la question se pokes ade savoir si les drogues
antiasthmatiques auraient les mémes effets surromchospasme provoqué par ces deux
méthodes.

Boulet et al (1989) entreprenaient cette étudeusnde comparer les effets protecteurs
induits par le salbutamol, I'ipratropium et le saai C contre le bronchospasme selon qu'il
est provoqué par I'exercice ou par I'hyperosmogartdnze sujets (7 femmes et 4 hommes)
agés de 19 a 49 ans étaient diagnostiqués commmatgjues conformément aux critéres
définis par 'ATS. A I'évaluation initiale, les pametres VEMS et CVF étaient mesurés et la
réactivité bronchique du test a la méthacholing dtgterminée selon la méthode décrite par
Cockcroft et al, 1977. A une autre visite, un testémental était réalisé sur un ergometre
pour déterminer la consommation maximale d’oxyg&lmnes et Campbell, 1982 ; Cropp,
1979). Au terme du test, le pourcentage de vanatio VEMS > 10% était observé chez tous
les sujets. Le test d’inhalation de solution hygerolaire était réalisé pour quantifier la
concentration saline qui provoquait une baisse BMS supérieure ou égale a 20%.

Les résultats de cette étude suggéraient que fiets efu salbutamol, d’lpratropium ou

de sodium C contre le bronchospasme induit paet@ge ou I'hyperosmolarité partageaient
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quelques similarités. Premiérement, les trois desguffraient une protection contre les deux

tests chez presque tous les sujets. Ensuite,desdiatistiques entre les valeurs moyennes des
trois drogues n’étaient pas significatifs. Les doge 200 pg de salbutamol et de 80 mg
d’ipratropium administrée correspondaient a catl@sramment utilisées chez les sujets ayant
le BIE (Spada et al, 1984 ; Storms et al, 1986).

Au total, I'effet du salbutamol comparé aux autesgues restait le plus actif contre le
bronchospasme induit par I'exercice et par I'hygerolarité.

Cependant, il semblerait que le traitement trogueit ay3 agoniste provoquerait une
augmentation du bronchospasme induit par I'exereicanduirait comme conséquence une
réponse broncho-dilatatrice sous optimalg3aagoniste (Cockcroft et Swystun, 1996). Dans
cette hypothese, la premiére approche explicatveedmécanisme pourrait étre probablement
la dérégulation des réceptesliée a l'utilisation fréquente deg$-agonistes. En effet, les
récepteurs en général et les récepteurs adrénesgign particulier pourraient étre soit
dégradés (désensibilisation) soit synthétisés (tsgmsibilisation) en permanence. D’'un autre
cOté, lors d’exercices intenses, les catécholantimeslantes pourraient probablement aider a
maintenir les voies aériennes ouvertes par un antage fonctionnel a la contraction des
muscles lisses. Cet antagonisme pourrait étretipér la libération de médiateurs au cours de
I'exercice. A partir de 13, la réduction de I'effetoncho protecteur des catécholamines peut
étre déduit. De maniéere similaire, la réductionl'datagonisme fonctionnel vis a vis des
médiateurs broncho constricteurs expliquerait lponde sous optimale au traitement du
salbutamol.

Une explication alternative pourrait étre l'augnsitn de linflammation des voies
aériennes occasionnant celle de la libération déiateurs. Ces deux mécanismes pourraient
induire un BIE et une réduction de réponse3aagoniste. Par ailleurs, le traitement fréquent
aux [-agonistes serait a l'origine de l'augmentation @esinophiles observée dans les

crachats (Aldridge et al, 2000 ; Gauvreau et &,7)9



59

Ce développement que nous venons de faire sheéfagie du bronchospasme permet

de comprendre les incohérences parfois observéssdis tests fonctionnels respiratoires

avec une bronchodilatation auagonistes moindre que celle que I'on serait entdro

d’attendre et pose le probleme des critéres retpau$ERS/ATS pour estimer qu’un test au

[B-agoniste soit positif ou non.
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ETUDE |

EVALUATION DE LA FONCTION PULMONAIRE
CHEZ LES CYCLISTES PROFESSIONNELS EN

CLIMAT CONTINENTAL FROID ET SEC
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INTRODUCTION

Les investigations menées principalement sur lasippathologie du bronchospasme
induit par I'exercice ont suggéré des explicatibasées sur la théorie du refroidissement et
du réchauffement des voies respiratoires. En effietrepos ou a I'exercice, I'air ambiant
inhalé nécessite un réchauffement et une saturatiorapeur d’eau avant d’atteindre les voies
aériennes inférieures. A l'effort, ce processusreaseuvelle et se maintient grace a I'état
osmolaire des tissus musculaires lisses qui seuitrgghr un refroidissement des voies
aériennes. Les travaux de Giesbrecht et Younes$j188 Lumme et al., (2003) ont suggéré
que la pratique sportive a un niveau ventilatolevé& en air ambiant froid et sec serait un
facteur aggravant du BIE. C’est le cas des étudaksées chez les hockeyeuses sur glace,
(Rundell et al, 2004). De méme que celles conduiteez les patineurs sur glace en salle
(Oberdorster et al., 1995 ; Provost-Craig et &@96L; Rundell et al., 2001 ; Rundell et al.,
2000 ; Rundell et Jenkinson, 2002 ; Wilber et 2000). Les sportifs ayant pris part aux jeux
olympiques d’hiver de 1998 ont montré des valearprdvalence largement plus élevées que
celles des sédentaires et celles des sportifsedesd'été (Helenius et al., 1998 ; Voy, 1984;
Weiler et al., 1996). Puisque I'hyperventilation deandes quantités d'air froid et sec
engendrait des échanges thermiques excédant mé&neafmcités des voies aériennes
supérieures (Jaeger et al., 1980), les auteurduzient qu’'une partie de l'air froid inhalé
aurait échappé par cycle ventilatoire au procesisusefroidissement et du réchauffement.
Anderson et Daviskas (2000) renchérissent cetteetled affirmant que le premier effet de
I'air ambiant froid inhalé au cours de ce processemit son recrutement par les voies
aériennes inférieures.

Il est bien établi que les cyclistes professionnedscourent plusieurs dizaines de
milliers de kilométres chaque année, traversensi@lus types de climats, et conditions
environnementales, aux pollutions industrielleawbmobiles. Malgré ce fait préjudiciable a

la santé de ces sujets qui pratiquent un sporémeytrés peu d’études ont été consacrées aux
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cyclistes professionnels dans le sens d’'une évatudti bronchospasme induit par I'exercice.

C’est pourquoi, le but de cette premiere étudeéadéttester la fonction pulmonaire de ces
sujets en vue d’évaluer d'une part la prévalencdadetactivité bronchique et de détecter
d’autre part d’éventuelles perturbations des pediébits au sein d’'une équipe cycliste

professionnelle.

MATERIEL ET METHODES

Ce travail a été effectué chez les cyclistes peid@sels, sous surveillance médicale

dans les conditions de laboratoire au CHU nord d&xs, dans I'Unité de Biologie de

I'Effort et Médecine du Sport dirigée par le Doatdean MEDELLI.

A. POPULATION

25 cyclistes (age : 28.4 £ 4.0 ans ; taille : 4.7.3 cm ; masse corporelle: 71.3 £ 7.1
kg ; (Tableau 1) professionnels appartenant a lmenéquipe ont participé a cette étude dans
le cadre du suivi médical longitudinal imposé maFEdération Francaise du cyclisme (FFC)

et I'Union Cycliste Internationale (UCI). L’ensenebties sujets avait une valeur moyenne du

VOsmaxde 67.7 + 5.0 ml.mifkg™.

Tous les tests d’exercice et les évaluations derlation pulmonaire de nos sujets se

sont déroulés en décembre 2004 en début de saassmdtre laboratoire agréé par la FFC.
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Tableau 1 : Caractéristiques anthropométriques des sujetsfomation des groupes

Asthmatiques et non Asthmatiques

Asthmatiques Asth’;ln(;rt]iques Man Total

(N=15) (N=10) Withney (N=25)
Age (an) 28.05+ 3.65 28.90 + 4.53 NS 28.40+ 4.00
Taille (cm) 179.67+ 848 179.00+ 5.45 NS 179.50+ 7.30
Poids (kg) 7175+ 7.31  71.00+ 7.02 NS 71.30+ 7.10

Valeurs exprimées en moyenrieane déviation standard (DS)

NS : test statistique non significatif
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B : MATERIEL

1) Matériel utilisé pour I'exploration fonctionnell e ventilatoire

Les explorations fonctionnelles respiratoires agcieaétape sont effectuées dans une
station pléthysmographique de type MASTER SCREENDBO(JAEGER) selon les
programmes suivants : spirométrie débit/volume aemnination des résistances des voies

aériennes par la technique d’occlusion.

2) Matériel utilisé pour la réalisation des tests @&ffort

Les cyclistes professionnels ont été réalisésgesuges d’effort dans les conditions de

laboratoire et les données ont été recueilliesdaldigure 5.

Ergocyclometre
SignaL
Gaz FCG
- Viesune
de tension

Tracewr (3wvoies)
12 colbes

Figure 5  Dispositif du matériel ayant servi au recuakis données
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a) Ergocycle

Dans cette étude, I'ergocycle utilisé est de margxCALIBUR SPORT LODE
commercialisé par la Société «BIOMETRICS». Cet eygte est doté d’'un réglage horizontal
et vertical de la selle et du guidon pour un positement optimal du sujet. Le mode de
fixation des pédales aux chaussures du cyclistawgetmatique (TIME, LOOK, SHIMANO).

Le systeme de freinage électromagnétique permetoutréle de la charge continuellement
ajustable jusqu’a 1000watts. Il est contrélé parpuogrammeur de charge autonome avec
affichage digital des paramétres (charge, vitegspétialage, temps écoul€). La précision de
la charge esk 2% selon le constructeur. Le programmeur est rdiume interface RS232
pour connexion a un ordinateur PC. La lecture deéiguence de pédalage s’effectue sur un
compteur analogique disposé sur I'ergocyclometretteCfréquence, peut aller jusqu’a 180
tours/min avec une précision de2% selon le constructeur. Les récepteurs enregiste
début de la rotation, I'angle de la pédale, le ¢®wgu niveau de chaque pédale. La force

mesurable est de 150 kgf avec une résolution @ @ie détection sur 360°.

b) Chaine d’analyse de la Consommation d’Oxygene

L'appareil utilisé pour la mesure de la consommmatimxygene est de type Oxycon V
fabriqué par la Société Hollandaise MIJINHARDT emeoercialisé par la Société Francaise
MSR. Ce dispositif comprend un gazomeétre a sec,analyseur d'oxygéne de type
paramagnétique, un analyseur de gaz carboniquepae infrarouge, un calculateur avec
affichage digital et une imprimante, I'ensemblentaonté sur un chariot mobile.

Le sujet testé inspire par l'intermédiaire d'un euatlbuccal ou d'un masque I'air ambiant. Les
gaz expirés sont acheminés au gazomeétre de I'Oxycdiig 6)., grace a une valve

unidirectionnelle de type Hans Rudolph 2700, auogetre par lintermédiaire d'un tube
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flexible. Les gaz expirés sont collectés dans wntaapon de 3 litres avant de pénétrer dans

le gazometre. Lorsque le débit ventilatoire s'ditate facon importante, une partie des gaz
expirés est ainsi retenue dans le sac tampon passe dans le gazometre qu'au cours de
I'inspiration suivante. De cette facon, I'erreue dula rotation trop accélérée et a la résistance
de retour trop élevée du débitmétre est exclue.

Le gazometre est un débitmeétre a turbine jaugkifwetre a gaz de type EDF-GDF),
dont la chambre sert de chambre de mélange desUgazystéme de double sac a clapet
permet de déterminer les volumes gazeux et la émcpides cycles respiratoires. La vitesse
de rotation du débitmetre qui correspond au volerpiré, est convertie en impulsions
électriques.

Un échantillon de gaz est prélevé par l'interméglidune pompe a vide et acheminé a
travers un systeme d'asséchement vers les chadianadyse.

L'analyseur d'oxygene est basé sur le principarpagnétique : I'oxygéne soumis a un
champ magnétique voit ses molécules orientées ldassns du champ. Le champ est alors
modifié par la somme des dipbles que constituesitmualécules. Par référence a la valeur du
champ initial et par différence avec le diamagmétisie I'air, I'analyseur renvoie une valeur
analogigue proportionnelle au pourcentage de I'ergglans I'échantillon gazeux.

L'analyseur de gaz carbonique répond au principspéctrophotométre. La longueur
d'onde utilisée se situe dans l'infrarouge. On meekabsorption d'un rayon lumineux de cette
longueur d'onde par le GOPar mesure différentielle avec une référenceegtiil'air, une
valeur analogique proportionnelle au pourcentag€@gest envoyée. Le probleme majeur de
ce principe d'analyse étant la grande sensibilltéaa&, on comprend l'importance du systéme

complexe d'asséchement des gaz avant leur analyse.

Une fois la détermination effectuée, le volumelgwré est renvoyé a la chambre, de
telle facon que le volume du gaz expiré reste enitie volume et la concentration des gaz

expirés sont déterminés de fagons continues et fome transformées en signaux
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électroniques, ceux-ci sont numerisés.

Ces données numériques sont ensuite utilisées gftertuer le calcul des autres
parametres qui sont : la consommation d'oxygeneMe débit de gaz carbonique (VO
le quotient respiratoire (R). Les résultats sofitlaés sur I'écran digital, et envoyés, toutes les

30 secondes ou chaque minute, selon le réglagsi@wdébut des mesures, a travers un port

série RS232.
—
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Figure 6 Schéma descriptif de I'Oxycon V.
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c) Chaine électrocardiographique d’effort

Ce systéme ECG est adapté a la réalisation des degfort de laboratoire. De type
CASE 15 commercialisé par la Sociéeté MARQUETTE,e#t constitué d’'un module
d’acquisition permettant la digitalisation de l'ensble des signaux, d'un écran haute
résolution, d’'un traceur a peigne thermique, d’'lavier de commandes de séquences
d’exercice avec bouton sélecteur, d’un disque dircWéster de 20 MO.

Sur I'ECG, les points de mesure du segment ST peuv@re positionnés
automatiquement ou manuellement. La mesure du $Tvissalisable en préexercice et
réactualisée continuellement pendant I'exercicexiste un affichage digital de la fréquence

cardiaque.

d) Tensiométre

L’'appareil utilisé (QUINTON Q 41pprésente des algorithmes différents pour le repos,
I'effort et la récupération. Il effectue une coatibn entre 'onde R du signal ECG patient et
les sons de Korotkoft en provenance de 2 microphsiteés dans le brassard. Cette méthode
est améliorée par un logiciel de réduction du bquit permet d’isoler les signaux sonores
utiles pendant chaque phase de I'épreuve d'eff@tQ412 détermine ensuite les pressions
systolique et diastolique, la fréquence cardiagudgoeble produit (PRP). Ces résultats ainsi

gue le temps correspondant sont affichés sur Pécra

3) Matériel utilisé pour I'étude de I'’hyperréactivité bronchique

a) Test a la Métacholine
La réalisation de ce test a nécessité 'utilisadaun nébuliseur « Aerosol Provocation

System (APS Pro, Jaeger / Toeniss) qui a perm&qults étapes de la provocation par une
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simple concentration (Métacholine APHP Paris, 5@md). Le compresseur (débit de 7L/min

avec une pression de 0.9 bar) et le nébuliseur 823um de diametre, d’'une performance de
240 mg/min) libere des doses aérosol précises pebdactibles. Chaque sujet inhale des
concentrations croissantes de métacholine (100,020800 pg) et chague dose est inhalée
pendant l'inspiration réalisée a partir du niveaula capacité résiduelle fonctionnelle (CRF)
jusqu’a la capacité totale pulmonaire. Les mesutesla réponse a chaque étape sont
effectuées dans la station pléthysmographique @aStreen Body, Jaeger) selon les
programmes suivants : spirométrie débit/volume aemination des résistances des voies
aériennes par la technique d’occlusion. Les résustant obtenus immédiatement sous forme

graphiques et tableaux.

b) Test au Beta-mimétiques

C’est un bétamimétique Salbutamol pressurisé (GLAXEBLCOME PRODUCTION)

qui a été utilisé pour tester la réversibilité hrioigque chez les basketteurs et cycliste. Deux

bouffées de Salbutamol étaient administrées awtsayant et apres I'épreuve d’effort.

C. PROTOCOLE

1. Questionnaire
Tous les participants ont été soumis a un intatge qui vise a rechercher parmi les
antécédents ou les signes cliniques, I'existenastidme lié ou non a I'effort. L’interrogatoire
s’est appuyé sur le questionnaire validé par WeitdRyan, 2000 et complété par un certain
nombre d’items spécifiques des symptomes liésxeilce. Le questionnaire recherche des
évenements au cours des derniers mois, il en estéiee pour les antécédents personnels

antérieurs a la pratique du cyclisme de haut niveeitement d'un asthme allergique ou non,
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rhinite allergique, eczéma, sifflement de la resn, oppression thoracique, dyspnée,

souffle court, toux, géne respiratoire a I'effot en dehors en fonction de la saison et
formation excessive du mucus. Au jour du testslgsts ayant une bronchite récente ou toute
infection susceptible d’altérer la fonction resparee sont programmeés pour un autre rendez-

VvOous.

2. Mesures spirométriques au repos

Au moins 48 heures avant le test, les sujets €£abgnt de prendre des produits
médicamenteux. Les tests standard de la fonctitmgnaire étaient réalisés dans la matinée
a l'aide d’'un pneumotachographe calibré (Masterla®ger, Strasbourg, France). Toutes les
manceuvres du test pulmonaire sont réalisées cominewe inspiration maximale suivie
par une expiration maximale forcée de durée d’ainsné secondes. Le meilleur des trois
tests basés sur la Capacité vitale forcée (CVFleetolume expiratoire maximum a la
premiére seconde (VEMS) est enregistré comme paramé base de la fonction pulmonaire.
Les parametres CVF, VEMS, débit expiratoire de o{DEP), débit expiratoire maximum a
différents pourcentages de la CVF (DEM75, DEM50,M25) et & 25%-75% de la CVF
(DEMM25-75) étaient calculés automatiqguement pdictemputer”. Les valeurs prédictives
utilisées sont celles de la Communauté Européennehdrbon et de I'acier (Luxembourg,

1984).

3. Protocole d'évaluation a I'effort

Apres les mesures spirometriques de repos réalipdeschaque sujet dans les
conditions d’air ambiant de laboratoire (tempématambiante 23° et 60 % d’humidité
relative), chaque cycliste est soumis a un tedfatteincrémental sur ergocyclometre. Les

épreuves se déroulent le matin, apres que le aiijabsorbé environ 1 heure 1/2 auparavant,
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un petit déjeuner dont la quantité et la compasitite differe pas de ses habitudes

alimentaires les jours d'entrainement.

Le sujet regle alors la hauteur et recul de se¢lteeeguidon, en fonction de ses données
morphologiques et de son matériel habituel. Lesaleddadaptées aux chaussures du sportif
sont fixées aux manivelles de l'ergocyclomeétre

Le sujet s'installe alors en position assise sugdcyclometre. Les électrodes pour
I'électrocardiogramme sont fixées sur le thoraxesmtégraissage préalable de la peau. Une
ceinture munie de I'émetteur d'un cardiofréquentenest également placée sur le thorax. Ce
double systéme de contrble de la fréequence cardipgumet de compléter ou de suppléer
I'électrocardiogramme en cas de parasites ou d'tiypation décollant les électrodes.

Pendant ce temps, le médecin procéde a la catibrati volumetre a l'aide d'une seringue
étalon de 3 litres, et des analyseurs d'oxygewnle efaz carbonique par l'intermédiaire de gaz
étalons. Deux ballons de 2 litres sont remplis ag, jun contenant 100% d'azote, I'autre un
mélange de 12% et 5% CQ. Compte tenu de la présence d'impuretés ou deitddéa
mélange, les concentrations des gaz contenus darmllons sont contrdlées au moyen d'un
spectrométre de masse MGA-1100 de la Société PERKINMER. Dés lors le calibrage des
analyseurs @et CQ est effectué avec un maximum de précaution etélggion.

Pendant que l'on met en place le casque et I'emboagtal avec la valve
unidirectionnelle, reliant par l'intermédiaire dtuyau de 1,5 m et 4 cm de diamétre, le sujet
au volumétre de I'OXYCON, le médecin définit surpl@grammeur de I'ergocyclometre la
durée et l'intensité des paliers du protocole .

Aprés une période de 5 minutes d'adaptation sbbemnbuccal, I'épreuve se déroule
par paliers incrémentaux de 50 watts toutes lesn8ites jusqu'a I'épuisement (fig7). Pendant
toute la durée de l'effort, le sujet est constantnrefroidi au moyen d'un ventilateur.
L'épuisement détermine l'arrét de I'épreuve eti-@lpeut survenir aussi bien en cours qu'a la
fin d'un palier. La charge est alors supprimée reaijet continue de pédaler a charge nulle

pendant 5 minutes, afin d'éviter un malaise de typgal. La récupération est surveillée
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pendant un total de 10 minutes (clinique, cardiseutaire et poursuite de la mesure des

parameétres ventilatoires).

600 Watts
550 Watts|
500 Watts|

Figure 7 Protocole de I'épreuve triangulaire.
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Pendant la totalité de I'effort et de la récupératsont mesurées et enregistrées toutes

les 30 secondes, la fréquence cardiaque, la veorilél/mn), la fréquence respiratoire, la
consommation d'oxygene (I/mn) et la production @& garbonique (I/mn). Le volume
courant, la consommation d'oxygene rapportée alspuu sujet (ml/kg/mn), la production de
gaz carbonique rapportée au poids du sujet (mlfp/fe quotient respiratoire (VG O,),
les Equivalents @et CQ (V/VO; et VIVC(O,), le pouls d'oxygene (V4Fc) sont calculés par
le logiciel.

L'ultime palier d'effort correspond a la puissamecaximale atteinte. La plus haute
valeur de la consommation d'oxygene représentéaMax. Il peut s'agir d'une valeur isolée
(Pic de VQ Max) ou de plusieurs valeurs voisines (platealv@ Max). Cette nuance est
importante a considérer lorsque I'on veut compalesieurs tests d'effort.Les seuils aérobie
et anaérobie sont déterminés a l'aide d’un logierekenant compte des ruptures de pente de
la ventilation. et des régressions linéaires agssux courbes de la ventilation pulmonaire
(Medelli et al., 1993). La durée totale du testxdreice varie entre 20 et 30 minutes

(moyenne : 25+ 2 min) en fonction de I'état physiglu sujet.

5.Tests de la fonction pulmonaire post exercice.

Au terme de cet exercice exhaustif, et aprés umeergation de 10 minutes de
récupération, tous les sujets été soumis a unsggimétrique de contréle selon le méme

protocole appliqué lors des tests de repos.

5. Test béta agoniste
20 minutes aprées exercice, chaque sujet inhale beuffées de salbutamol soit 200 pg.

Les débits et volumes pulmonaires ont été réatinéaite.
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6.Test a la métacholine

Le test a la métacholine a été appliqué systénatngat a tous les sujets pour
diagnostiquer ou confirmer l'existence d’'une hypantivité bronchique. Chaque sujet
effectue une courbe débit volume expiratoire dee l@asnt et aprés inhalation d’une solution
saline. Le VEMS était mesuré 120 secondes apredaitibn de la solution saline et/ou la
métacholine. Le test de provocation arrivait a eerorsque la dose cumulative atteignait
2000 pg ou quand la chute du VEMS supérieure oleag20% était atteinte et en cas de
toux brusque ou tout symptéome clinique. La dosedsted du béta2 agoniste est ensuite
administrée pour permettre a la fonction pulmond@eécupérer ses valeurs de base. La dose
cumulative de métacholine provoquant une chuteé 8u VEMS a partir de la valeur de
référence (PR) est calculée en reportant sur papier semi-ldgaique les pourcentages de

chute du VEMS en fonction du logarithme des dosesutées.

D. ANALYSES STATISTIQUES

Moyennes, déviations standard et autres analyatstisfues ont été réalisées a l'aide du
logiciel Statview 5, Abacus Concepts Inc. Berkeley, USA. Les comparaisons des valeurs
moyennes avant et aprés exercice et entre deuyesandépendants ont été effectuées au
moyen de tests non paramétriques (Mann Whitney daoWon selon le cas). Le seuil de

significativité a été fixé a p<0,05.
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Evaluations cliniques

Dans le cadre de cette étude, 8 sujets sur les32%)( n’avaient aucun symptéme
d’asthme. Les 17 sujets restants (68 %) sont symggiques. La dyspnée et la respiration
siflante ont été constatées chez 7 sujets (28%$, signes cliniques d’allergie ont été
observés chez 7 (28%) dont 2 sont asthmatiquesppkéssion thoracique enregistrée sur 2
sujets et enfin, sinusite et rhinite ont été ob&eswsur 1 sujet.

Au total, en ce qui concerne les symptébmes d’asthme prévalence de 68% a été

observée dans cette population.

Prévalence d’asthme

Pour déterminer la prévalence d’asthme, tous Igstsswnt été soumis au test a la
métacholine. L’hyperréactivité bronchique a été enigvidence chez 15 sujets (60 %) dont 3
avaient les courbes débit volumes concaves, taupteynatiques sur la base des résultats des
évaluations cliniques et positifs au test (moyeRBR0 + déviation standard : 885 + 536 ug
avec une diminution de la valeur moyenne du VEM28&le 9.9 % et une augmentation de la
résistance des voies aériennes inférieures de £A.D5 & 0.36 + 0.17 kPa$,Isoit une

hausse de 110 + 82 % (p<0.05).
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En résumé, ce test a montré une prévalence d’astlenG®% et a permis d’identifier

deux groupes : le groupe des asthmatiques (N=tX®l& des non asthmatiques (N=10).

Débits et volumes pulmonaires théoriques et mesurés

Des comparaisons des débits volumes théoriquessings ont été effectuées (Tableau
2). Les valeurs moyennes mesurées au repos saonficgifvement (p<0.0001) plus élevées
que les théoriques. CVF (6#40.9 L vs 5.3t 0.5 L) ; p<0.0001 soit 20,75% ; VEMS (5.5:L
0.7 vs 4.4+ 0.4 L; p<0.0001 soit 25%; DEP:12421.8 L.§' vs 9.8+ 1.2 L.§"; p<0.0001 soit
24,50%; DEM 75: 10.4 2.1 L.§' vs 8.6+ 0.5 L.&" p<0.001 soit 21%; DEMM25-75: 58
1.2 L.s' vs 5.0+ 0.2L.s™ soit 18%; p<0.01; DEM50: 6.3 1.2 L.s* vs 5.6+ 0.3 L.s',
p<0.05 soit 12,50% respectivement. Par contre, reiatifférence significative n'a été
observée au niveau du VEMS/CVF et du DEM 25. Papoe aux critéres

En résumé, les comparaisons ont montré que lesirgateesurées CVF, VEMS, DEP
DEM75 DEMM25-75 et DEM50 sont statistiquement ehiguement plus élevées que les

théoriques.
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Tableau 2Débits et volumes pulmonairdggoriques et de repos

Paramétres Valeurs Valeurs Delta % Wilcoxon
théoriques repos

CVF (L) 53 + 05 6.4+ 0.9 20.75  <0.0001
VEMS (L) 44 + 0.4 5.5+ 0.7 25.00  <0.0001
VEMS/CVF (%) 84 + 0.7 85+ 5.6 1.20 NS

DEP (L.sY 9.8 + 1.2 122+ 1.8 2450  <0.0001
DEM75 (L.s% 8.6 + 0.5 104 + 2.1 21.00 <0.001
DEMS50(L.sY 56 + 0.3 6.3+ 1.2 12.50 <0.05
DEM25(L.s%) 2.6 + 0.2 2.7+ 0.7 3.80 NS

DEMM25-75 (L.sY 50 + 0.2 59 + 1.2 18.00 <0.01

Les valeurs sont des moyennes * déviation stand@vdr: Capacité vitale fonctionnelle.
VEMS: Volume expiratoire maximum a la premiére setm DEP: Débit expiratoire de
pointe. DEM75: Débit expiratoire maximum a 75% dedVF. DEM50: Débit expiratoire
maximum a 50% de la CVF. DEM25: Débit expiratoireximum a 25% de la CVF.
DEMMZ25-75: Débit expiratoire maximum moyen entré@6t 75% de la CVF.

NS : test statistique non significatif
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Débits et volumes pulmonaires de I'échantillon totaobservés au repos et apres

béta agoniste

Des comparaisons ont été effectuées sur I'échamtibtal (N=25) pour estimer au
repos, I'effet broncho-dilatateur du béta agonsie les voies aériennes (Figures 8 et 9). A
I'exception du DEP qui n’a pas connu de variatigniicative, les paramétres ventilatoires
CVF, VEMS, VEMS/CVF et DEM75 observés apres bétapnéste n'ont pas connu
d’augmentation cliniquement significative par rapgmux valeurs de repos. CVF : &3.9 L
vs 6.4+ 0.9 L, p<0.05 soit une augmentation 1,60%; VEMS:560.7 L vs 5.5+ 0.7 L,
p<0.001 soit 3,64 % d’augmentation; VEMS/CVF:#84.3 % vs 85 5.6 %, p<0.01 soit une
augmentation de 2,35%; DEM75 : 1&9.2 L.§' vs 10.4+ 2.1 L.s', p<0.0001 soit une
augmentation de 4,81%. Par contre, des augmergatlimquement significatives ont été
observées sur les paramétres : DEM50 #7113 L.§" vs 6.3+ 1.2 L.§* p<0.0001 soit une
augmentation cliniquement significative de 12,17&M25 : 3.1+ 0.7 L.§* vs 2.7+ 0.7 L.$
! p<0.001 soit une augmentation de 14,80%; DEMM256.6+ 1.3 L.s' vs 5.9+ 1.2 L.¢"
p<0,0001 soit 11,86% d’augmentation.

Au total, les comparaisons des débits volumes gbssrau repos et aprés béta agoniste ont
montré des augmentations cliniguement significativBau moins 12% du DEM50 du
DEM25, et du DEMM25-75. Ces résultats observés sajfita agoniste au repos nous

suggerent la perturbation des petits débits pulinesa
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Débits et volumes pulmonaires de I'échantillon tofaobservés au repos et apres

exercice

Nous avons réalisé ces comparaisons afin d’évidgetventuelles variations des deébits
volumes considérées comme réponses a I'exercicsujiets. Le DEP a connu une diminution
post exercice de 2,5%, statistiquement signifieafpx0.05, mais ne l'est pas cliniquement.
Au total, les différentes comparaisons réaliséesedas deux périodes n’ont pas montré de
différence cliniguement significative (Tableau 3}es résultats peuvent suggérer un
bronchospasme latent masqué par les comportenmehtsduels opposés des sujets. D'ou la

nécessité de procéder aux analyses qualitativeesileomportements.
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et volumes pulmonaires de I'échantillotatobservés au repos et post

exercice
Valeurs Valeurs
Parametres Repos Post exercice Wilcoxon
N=25 N=25
CVF (L) 6.4 + 0.9 6.4 + 0.9 NS
VEMS (L) 55 + 0.7 55+ 0.7 NS
VEMS/CVF (%) 85+ 5.6 86 + 5.1 NS
DEP (L.8Y) 122 + 1.8 11.9 + 1.9 <0.05
DEM75 (L.s% 104 + 2.1 10.3+ 2.0 NS
DEMS50(L.sY 6.3 + 1.2 6.4+ 1.2 NS
DEM25(L.sY 27 + 0.7 29+ 0.8 NS
DEMM25-75 (L.sY 59 + 1.2 6.0+ 1.2 NS

Les valeurs sont des moyennes + déviation stan@afH: Capacité vitale fonctionnelle.
VEMS: Volume expiratoire maximum a la premiere setm DEP: Débit expiratoire de
pointe. DEM75: Débit expiratoire maximum a 75% dedVF. DEM50: Débit expiratoire
maximum a 50% de la CVF. DEM25: Débit expiratoireximum a 25% de la CVF.
DEMM25-75: Débit expiratoire maximum moyen entré2®t 75% de la CVF. NS : test
statistique non significatif
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Débits et volumes pulmonaires des groupes asthmatigq et non asthmatique

observés a I'effort par rapport au repos

Les comparaisons ont été basées sur les variatites entre : repos et exercice, repos
et béta agoniste, exercice et béta agoniste. lyaaajualitative a été envisagée pour montrer
clairement les difféerences de comportement indieidw niveau de chaque groupe. L'analyse
quantitative a permis de déterminer le pourcentigeariation. La comparaison des données
anthropomeétriques des groupes asthmatique et fbmatsque n’a pas montré de difféerence
significative : Age : 28,05 3,68 ans vs 28,98 4,53 ans; Taille: 179,6¥ 8,48 cm vs
179,00+ 5,45 cm ; Poids : 71,7/47,31 kg vs 71,0& 7,02 kg (Tableau 4).

Quel que soit le parameétre ventilatoire considi&®,comparaisons des variations delta
individuelles observées au niveau du groupe asthoeaiN=15), n'ont pas montré pas de
différence significative (Tableau 4). Par contransl le groupe non asthmatique (N=10), 9
sujets sur 10 montrent des augmentations signifeai{p<0.05) du DEM25 et du DEMM25-
75, soient 11% et 7% respectivement.

En résumé, au niveau du groupe asthmatique les aramspns n'ont pas montré de
variation significative des petits débits alors ayu'niveau du groupe non asthmatique,

I'exercice a induit un effet cliniquement signifida
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Figure 11 : Comparaison Repos/Effort du DEM25
Oui : asthmatique

Non : non asthmatique

Apres effort, on observe une augmentation signifiea
du DEM25 des non asthmatiques ; p< 0,05
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Débits et volumes pulmonaires des groupes asthmatigq et non asthmatique

observés apres béta agoniste par rapport au repos

Au niveau du groupe asthmatique, les variationsadeldividuel observé sur CVF,
DEM75 et VEMS/CVF n'ont pas connu d’augmentatioimiguement significative. CVF: les
valeurs delta de 14 sujets sur 15 sont supérieutasvaleur théorique 0, p<0.001 soit une
augmentation de 2,52%; DEM75: les valeurs deltd4lsujets sur 15 sont supérieures a la
valeur théorique 0, p<0.001 soit une augmentat®r? 80%; et le VEMS/CVF: les valeurs
delta de 12 sujets sur 15 sont supérieures a lauvahéorique 0, p<0.05 soit une
augmentation de 1,86%. Le DEM25 a connu une augrtientde 8%. En revanche au niveau
du groupe des sujets non asthmatiques, nous awagspour le compte du DEM25, une
variation cliniguement significative de 16,20% agiserée chez 10 sujets sur 10 p<0.001
(Tableau 4). Les figures 12, 13 14 et 15 montoén ces variations.

Au total, au niveau du groupe asthmatique, lesltasun’ont pas montré un effet
broncho-dilatateur significatif du béta agoniste k&s débits volumes pulmonaires observés
au repos tandis qu'au niveau du groupe non asthogtiil est observé un effet

bronchodilatateur cliniquement significatif suD&M?25 enregistré au repos.
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Figure 14 Comparaison Repos/ventoline du VEMS/CVF
Oui : asthmatique

Non : non asthmatique

Apres ventoline, on observe une augmentation sagtive
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Figure 15 Comparaison Repos/ventoline de la CVF

Oui : asthmatique

Non : non asthmatique

Apres ventoline, on observe une augmentation
significative de la CVF des asthmatiques ; p< 0,001
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Débits et volumes pulmonaires des groupes asthmatig et non asthmatique observés

apres béta agoniste par rapport a I'effort

Au niveau du groupe asthmatique, d’'une part lelewa delta individuels observées sur
les parametres CVF et VEMS n’ont pas connu de tranialiniquement significative : CVF:
les valeurs delta de 12 sujets sur 15 sont supéseula valeur théorique 0, p<0.05 soit une
augmentation de 2%. VEMS: les valeurs delta deujé&issur 15 sont supérieures a la valeur
théorique 0, p<0.0001 soit une augmentation delX%atre part, les valeurs delta individuels
observées sur les parametres DEM75, DEM50, DEM2®DEMM25-75 ont connu de
variation cliniqguement significative au niveau d&Nd75 : les valeurs delta de 12 sujets sur
15 sont supérieures a la valeur théorique 0, p<€0@3B%. Au niveau du DEM50: les valeurs
delta de 15 sujets sur 15 sont supérieures a kuwvahéorique 0, p<0.0001 soit 12,44%
d’augmentation. Au niveau du DEM25: les valeurgalde 12 sujets sur 15 sont supérieures a
la valeur théorique 0, p<0.05 soit 7% d’augmentgti@EMM?25-75: les valeurs delta de 12
sujets sur 15 sont supérieures a la valeur thé®riyup<0.05 soit 12% d’augmentation. Par
contre, au niveau du groupe des sujets non astipeati les comparaisons n’ont pas montré
de différence significative quel que soit le partmmeentilatoire (Tableau 4).

Au total, au niveau du groupe asthmatique les td@sulont montré un effet
bronchodilatateur cliniquement significatif du bétgoniste sur les débits volumes
pulmonaires (DEM75, DEM50, DEM25, DEMM25-75) obsé&svapres exercice. Par contre,
au niveau du groupe non asthmatique, aucun efbehbdilatateur significatif n’a été constaté
sur les débits volumes enregistrés aprés exeroitleez nos sujets sensibles au
bronchospasme, l'exercice induit des perturbatisms les petits débits pulmonaires. Les

figures 16 a 21 montrent bien ces comportementsrdiits des deux groupes.
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Figure 17 : Comparaison Effort/ventoline de la CVF
Oui : asthmatique

Non : non asthmatique

Aprés ventoline, on observe une augmentation
significative de la CVF des asthmatiques ; p< 0,05
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Figure 19 Comparaison Effort/ventoline du DEM75

Oui : asthmatique

Non : non asthmatique

Apres ventoline, on observe une augmentation
significative du DEM75 des asthmatiques ; p< 0,001
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Figure 20 Comparaison Effort/ventoline du DEM25

Oui : asthmatique

Non : non asthmatique

Apres ventoline, on observe une augmentation
significative du DEM25 des asthmatiques ; p< 0,05
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Figure 21 Comparaison Effort/ventoline du
DEMM25/75

Oui : asthmatique

Non : non asthmatique

Apres ventoline, on observe une augmentation
significative du DEMM25/75des asthmatiques ; p<50,0
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Tableau 4 Débits et volumes pulmonaires basés sur les comperits individuels en

fonction des groupes asthmatique et non asthmatique

Repos Repos Exercice
VS VS VS
Exercice Beta2-agoniste [32agoniste
Asth N-Asth Asth N-Asth Asth N-Asth
N=15 N=10 N =15 N=10 N=15 N=10
CVF (L) 14+ [ 1-** 7+ 3- 12+/3-* 6 +/ 4-
VEMS (L) 15+ / 0-*%* 7 +/ 3-
VEMS/CVF (%) 12+/3-* 7+ 3-
DEP (L.§)
DEM75 (L.sY 14+ [ 1-%* 7+ 1 3- 12+/3-* 5+ /5-
DEM50(L.s%) 15+ / 0-***  8+/2-
DEM25(L.S’1) 9+/6- O+/1-* 11+ / 4- 10+/0-* 12+/3-* 6 +/ 4-
DEMM25/75(L.8)  7+/8-  9+/1-* 12+4/3-*  8+/2-

Les valeurs sont des moyennes * déviation stan@af8: Capacité vitale fonctionnelle.
VEMS: Volume expiratoire maximum a la premiére setm DEP: Débit expiratoire de
pointe. DEM75: Débit expiratoire maximum a 75% dedVF. DEM50: Débit expiratoire
maximum a 50% de la CVF. DEM25: Débit expiratoireximum a 25% de la CVF.
DEMMZ25-75: Débit expiratoire maximum moyen entré@6t 75% de la CVF.

* 1 p<0.05; **: p<0.001 ; *** : p<0.0001.



94

ETUDE I

PARTIE A

EVALUATION DU BIE CHEZ LES BASKETTEURS
AMATEURS BENINOIS EN CLIMAT EQUATORIAL

CHAUD ET HUMIDE
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INTRODUCTION

La description des effets de I'exercice sur lastésice bronchique a été suggérée par
Jones (1963). Bien que I'on admette en général’gyercice n’induit pas I'asthme, mais le
favorise, on désigne en général ce bronchospasmiendéé par I'exercice par le terme
d’asthme induit par I'exercice (AIE) ou par le bebospasme induit par I'exercice (BIE).
Afin de tenter de comprendre comment se dévelopd® i, Anderson et al (1975) avaient
été amenés a identifier certains facteurs consdéotnme étant les déterminants de la
réponse bronchique. Il s’agissait du type d’exercigon intensité, sa durée et lintervalle
écoulé depuis la derniere crise d’asthme provogaéé&exercice (période réfractaire).

Ces facteurs ont été confirmés par d’autres travdigrieurs suggeérant que les tests
d’évaluation du BIE doivent étre en adéquation avauensité souvent atteinte en
compétition et les spécificités de la disciplinenBell et al, (2000); Randall et al (2000).
S’agissant de la durée, Mannix et al (1996) uidishchez les patineurs sur glace un exercice
spécifigue d'une durée de 4 a 5 minutes pour progpnde bronchospasme. Rundell et al
(2004) proposaient un exercice de 6 minutes réaisfme intensité élevée dont la valeur
n'était pas révélée. Quant a Thole et al (200&)dluation du bronchospasme était basée sur
une course d'endurance de 6 a 10 minutes. Pourrémaest Daviskas (1997), la durée
d'exercice de 6 a 8 minutes serait compatible kvegchauffement des voies respiratoires.

Vers la fin des années 70, parmi les facteurs itapts, le niveau de ventilation atteint
et maintenu pendant I'exercice était considéré cergtant le plus important pour déclencher
une crise d’'asthme puisque I'hyperventilation & eleule suffisait pour obtenir la méme
réponse Deal et al (1979). En effet, la ventilattmgmentant avec l'intensité de I'exercice,
une partie de la quantité d’air mobilisée lors @&éntilation doit atteindre les voies aériennes
inférieures. Pour atteindre cette destination,dieime d’air inspiré est réchauffé et saturé en
vapeur d’eau grace a la chaleur qui provient gaoement des surfaces liquides des voies

aériennes supérieures. Ainsi, I'hyper ventilatioseariée au stress qu’exerce l'exercice
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physique sur les voies respiratoires induiraierd pertes d’eau a travers I'épithélium des

bronches. Cette déshydratation induirait aussi dd®mngements d'état osmolaire

intramusculaire, du pH, et de la température.

Les résultats des travaux de Deal et al (1979)éthtconfirmés quelques années plus
tard par ceux de Rundell et al (2000) qui montraperur la premiére fois chez les sportifs des
jeux d’hiver que les conditions d’air froid et sefcla maximalité de I'effort étaient les points
clé a observer lors du diagnostic du BIE. En od&® auteurs de ces travaux ont suggeré que

le niveau de ventilation le plus élevé était paportant que la durée totale de la ventilation.

Sur un autre versant, Chen et Horton, (1977) sd Buaressés aux effets de la
température et de 'humidité de I'air inspiré. Eaisint respirer pendant I'exercice de I'air
ayant la température et 'humidité du gaz alvéelaux sujets, ils ont montré qu’il était
possible d’inhiber le bronchospasme induit par dieice. Dans cette expérience, la
température et I'humidité de I'air inspiré au terthetest d’effort n’ont pas été précisés, mais
la littérature en extrapolant, suggere que le bdrospasme induit par I'exercice serait donc

atténué en climat chaud et humide.

Lors des tests d'effort réalisés par McFadden €1986), les sujets ont inspiré de l'air
porté a 36°C, mais I'air ambiant inspiré lors dedaupération était a 23°C. Une atténuation
du bronchospasme a été observée et les auteudgghaction ont conclu qu’en climat chaud
et humide, le bronchospasme induit par I'exercemis atténué alors que la température de
I'air inspiré lors de la récupération est largemaférieure a la température corporelle.

L’objectif de la premiére partie de cette étudeéade tester le bronchospasme chez des
basketteurs amateurs béninois par un exercicefgpeéciéalisé sur le terrain en climat chaud
et humide, en contrélant la température ambiants ku test d’effort et pendant la

récupération.
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MATERIEL ET METHODES

Situé sur le golfe de Guinée, bordé au nord p&ukkina Faso et par le Niger, a l'est
par le géant Nigérian et a l'ouest par le Tog&dain couvre une superficie de 115 765 Km2
et s'étend sur 670 km, du fleuve Niger a la cOkentitjue, longue de 126 km. La capitale
économique Cotonou, est située dans la région médbk du Bénin a une cinquantaine de
kilometres de la frontiere du Nigeria et a moinsl@@ kilométres de celle du Togo. La ville
s'étend sur une superficie de 6.750 hectares @npkintée sur une bande du cordon littoral
long de 4 a 6 km qui s'étend entre le lac Nokou®etan Atlantique.

Le climat du Bénin varie d'un type équatorial densition au sud a un type tropical de
plus en plus sec au nord.

Deux saisons des pluies se succedent au couranmé@d, I'une entre mars et juillet 1
autre entre septembre et novembre.

La température mensuelle moyenne varie de 20°C°@.34u fur et a mesure que I'on
I'on progresse vres le nord, le climat sahélieractrisé par une saison séche et une seule
saison des pluies de mai a septembre, est de plydus marqué. Les températures sont

élevées et les précipitations plus faibles.

A. POPULATION

Trente deux basketteurs amateurs, tous masculipsrtenant au méme club (Postel
sports), participant régulierement aux compétitiatépartementales et ayant six heures
d'entrainement (2 heures par séance) en moyenngepw@ine se sont portés volontaires a
participer a cette I'’étude. Aprés avoir été pleiratrinformés des objectifs et des procédures
de I'expérience, tous les sujets ont donné leuoralcde plein gré.

Pour chaque sujet, un examen cliniqgue a été eflecamprenant une auscultation

cardio-respiratoire, une prise de tension artérietlune radiographie du thorax pour déceler
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un éventuel état pathologique broncho pulmonag® nanifestations de la drépanocytose et

les antécédents de tabagisme. Sur la base desrfaptécités, douze sujets ont été écartés de
cette étude. Au total, vingt (20) sujets ont eétéemas. Leurs caractéristiques

anthropomeétriques figurent dans le tableau 5.



Tableau 5 Caractéristiques anthropométriques de I'échamtiibtal (N=20)

Code Age Taille Poids BMI
Sujets (années) (cm) (kg) (kg/m?)
1.AJ 18 173 57 19
2.AM 20 176 77 24,9
3.AA 19 176 68 22
4.AF 19 167 50 17,9
5.CH 19 180 88 27,2
6.CA 19 175 59 19,3
7.DF 20 174 69 22,8
8.FE 18 183 69 20,6
9.GB 19 178 65 20,5
10.HA 22 172 77 26
11KR 16 177 60 19,2
12MS 22 171 65 22,2
13.MB 22 182 71 21,4
14 MK 17 172 59 19,9
15.NB 19 172 65 22
16.0W 19 173 62 20,7
17.0R 20 177 65 20,7
18.PC 18 172 61 20,6
19.SM 21 178 73 23
20.ZL 19 166 49 17,8

Moyennex DS 193+ 1,59 174, % 4,41 65,45t 9,24  21,3% 2,50
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B. MATERIEL

1. Matériel utilisé pour I'exploration fonctionnelle ventilatoire

a) Un spirometre portable

Le spiromeétre portable (Pony Graphic ; Cosmed SARbme ITALIE) qui a été utilisé
pour explorer la fonction ventilatoire des sujest eomposé d'une unité centrale, d'une
imprimante intégrée, d'une turbine L89 munie d'actdur optoélectronique, d'un logiciel
informatique compatible avec I'environnement Miofbgt d'un cable port série RS 232 pour
transférer les données sur l'unité centrale d'un B€ grand écran du Pony graphic permet
d'afficher en temps réel la courbe débit volumdaotourbe volume temps lors de I'évaluation
de la fonction pulmonaire des sujets. Le débit émige de 0,03 a 20 Il/s et le volume
maximum de 10 litres avec une précision de plusnmins 3% conformément aux
recommandations de ’American Thoracic Society (AT995) et de I'European Respiratory
Society (ERS, 2001). Le Pony Graphic, muni d'unteap turbine a ailettes fonctionne
comme suit: une lumiére émise en permanence estgisttée par une cellule
photoélectriqgue. Une turbine rotative avec desttades'interpose sur le cheminement de la
lumiére et modifie le recueil électrique selon itesse de ses mouvements induits par le
volume d’air expiré. L'interruption du faisceau fsiction de la vitesse de l'air qui passe dans
le déflecteur initial. Un compte - tours enregistresuite le nombre d'impulsions électriques
transmis a l'analyseur de l'unité centrale. Unéngeie de calibration d’'une capacité de 3
litres d’air atmosphérique (Cosmed SARL, Rome ITBLR servi a étalonner le spirométre
portable au début de chaque journée de manipusatiom dispositif informatisé intégré a
I'unité centrale permet de tracer en temps réeblidtion des débits pulmonaires, de calculer
les volumes pulmonaires par intégration des délitde mesurer a partir de ces données les

différents parameétres caractéristiques des capacightilatoires du sujet. Il s’agit des
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parametres : Capacité vitale forcée (CVF en L),usd expiratoire maximal a la premiere

seconde (VEMS en L), VEMS/CVF (%), Débit expiratide pointe (DEP LY, Débit
expiratoire maximal médian entre 25% et 75% deajgacité vitale (DEMM25-75 en L3,
Débit expiratoire maximal & 25% de la capacitélei@®EM25 en L.8), Débit expiratoire
maximal & 50% de la capacité vitale (DEM50 en).et Débit expiratoire maximal & 75% de
la capacité vitale (DEM75 en s La validation de ce type d'appareillage a éfétéé par
les travaux de Dejsomritrutai et al (2000), Duragtdal (2004), réalisés au moyen du
spirometre « Pony graphic » et publiés respectiverdans ‘Journal of Medicine Assoc Thai’

et ‘International Journal of Sports Medecine’.

2. Matériel utilisé pour la réalisation des tests @ffort

a) Matériel d’anthropométrie

Une toise, graduée de centimétre en centimétr@,ad200 cm, placée contre un support
dans un plan vertical a permis de mesurer la tddle sujets debout pieds nus. Un pése -
personne de marque "CAMRY", balance plate a cagradué en kilogramme et placée dans
un plan parfaitement horizontal, a été utilisé deetse étude. La précision de mesure est de
plus ou moins 10 grammes. Au début de chaque jeuliévaluation, le pése — personne est
calibré a l'aide d’'une masse d’'un kilogramme poaragtir la fiabilité des mesures. La plage

de mesure du pese — personne varie de 0 a 130ddhoges.

b) Matériel météorologique
La station météorologique utilisée de marque "Leaky de modele SM 1100 — 2003 est un

complexe composé d’'un récepteur et d’'un émettexpog€e a ciel ouvert, elle a permis de
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mesurer simultanément la température ambiante égrédCelsius) et I'hnygrométrie (en

pourcentage de I'humidité relative) au repos, enl#ffort et en période de récupération.

b) Cardiofréequencemétre

Un cardiofréequencemetre "Run Tec" modele 20488t atamposé d'une ceinture
élastique munie d'une unité émettrice de fréquenasdiaques et d'une autre réceptrice. Ces
deux unités, respectivement placées autour deitangoet du poignet ont permis de mesurer
en continue les fréquences cardiaques des sujetspas, en fin d’effort et en période de
récupération en position debout. Les limites de uress varient de 30 a 240 pulsations/

minute.

d) Aire réservée aux exercices spéecifiques (terrdtsp

Un chronometre a permis d’évaluer les temps duudénoent séquentiel des tests.
Le décametre a servi pour mesurer quotidiennenesntlimensions de I'aire d’exercice. Six
plots ont permis de limiter cette partie du terrdan basket-ball qui mesure 44 metres en
longueur et 2 metres en largeur ou se déroulerdXercices spécifiques a 'aide d’'un ballon

de basket-ball (fig 22).

<+“—Pj|ots
22 | métres

Dribble en aller et | retour pendant 5 minuts

Figure 22 Aire de 22 métres sur le terrain de basket-
ball ayant servi a I'exécution des exercices
spécifiques. Les plots ont servi a délimiter catte.
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D. PROTOCOLE

Tous les tests de I'étude se sont déroulés du Lasmn@amedi dans la matinée entre 8:00
et 11:00 heures au sein des infrastructures spertie 'UNAFRICA de Cotonou au BENIN
du ler juillet au 10 AoGt 2004. Par journée, treémnces étaient consacrées a trois sujets
selon les créneaux ci-apresy, S et S respectivement entre 8 :00 et 9 :00 heures, ®t00
10 :00 heures, 10 :00 et 11 :00 heures. Les séatdes jours de passage des tests ont été
randomisés pour tous les sujets en leur préseraeeetleur consentement.

Tous les sujets étaient déclarés non-fumeurs iein¢taformés auparavant de s’abstenir
de réaliser tout effort vigoureux au cours des 2grécédant le test, de consommer des
excitants (café, alcool) ou des médicaments le ¢ghutest ou de prendre un repas a moins
d’'une heure avant le début du test. Environ 45 teme@taient consacrées a chaque sujet pour

les mesures principales effectuées au repos, ebekercice et en période post exercice.

1. Questionnaire

Un questionnaire inspiré du modéle de Weiler etrRZ900) a été mis en ceuvre dans
cette étude (un exemplaire en annexe). En effes, les sujets ont répondu a un interrogatoire
ciblé sur les manifestations des voies aériennegjuant un éventuel état pathologique
comme la toux, l'asthme, la rhinite spasmodiqueppression thoracique, I'hérédité de
'asthme. Des précisions leur étaient données en damcompréhension de certaines

guestions.
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2. Mesures spirométriques au repos

Apres remplissage du questionnaire et mesures s porporel et de la taille, les
composantes du cardiofréequencemetre ont été issaliutour de la poitrine et du poignet.
Apres étalonnage du dispositif a I'aide de la ggrende calibration et introduction des valeurs
de la taille, du poids, de I'age et du sexe dutsiges I'unité centrale de I'appareil, le sujet se
familiarisait d’abord avec le spirometre Pony Griagdar quelques essais. Ensuite, cette étape
était suivie d’'une phase explicative permettansaet de prendre connaissance des objectifs
et du déroulement du test, puisque cet examenma@sii requiert une totale coopération du
sujet. Cette phase de démonstration et de miserdiance était primordiale pour garantir la
qualité des étapes suivantes. Le pince nez (CoSA®L, Rome ITALIE) était utilisé pour
s’assurer que le sujet ne respire que par la bolarkedes manceuvres respiratoires. Les
embouts buccaux a usage unique étaient utilisésgimmerver ’hygieéne meédicale. Ensuite un
test de spirométrie forcée était réalisé pour estey les parametres ventilatoires de repos de
la maniére suivante : Avant I'exécution de ce téstsujet, en position debout, nez pincé,
turbine entre les deux mains, respire naturelleneérdtalmement par la bouche fermée sur
I'embout buccal branché sur le dispositif du spiétm. Le sujet recoit ensuite pour consigne
de gonfler au maximum ses poumons puis de vidér lBaplus rapidement possible, de
maniere continue et complete. En fin d’expiratitnsujet pouvait reprendre une respiration
normale. Pour enregistrer la courbe débit/voluméoliche CVFu clavier de I'unité centrale
est appuyée par l'opérateur avant que le sujet eamen a vider l'air contenu dans ses
poumons. La courbe débit/volume s’affichait inséauément sur I'écran de I'appareil. Si une
manceuvre était mal exécutée, I'appareil affichadn’ reproductible’. Le test était répété
jusqu’a ce que deux courbes reproductibles soierggéstrées en mémoire. A la fin du test,
une fois la touche Best pressée, la meilleure @#éthit automatiquement sélectionnée pour

étre soit imprimée, soit mise en mémoire pour uilsation ultérieure. Dans le cadre de cette
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étude, nous avons choisi les deux options. Suptimé, les valeurs ci-apres sont obtenues :

N° du test, date du jour, &ge en années, tailleestimetres, poids en kilogrammes, sexe,
CVF, VEMS, VEMS/CVF %, DEP, DEMM25-75, DEM25, DEM%¥ DEM75. Apres les 5

minutes consacrées a ces manceuvres de reposeteobagrve une pause de 10 minutes
(figure ). Au total, nous avions obtenu a I'étatrépos 180 données pour le groupe entier de

20 sujets.

3. Protocole du test d’exercice spécifique

Apres ces 15 minutes (Figure 24), le sujet sanswdtdment préalable, exécute
I'exercice spécifique pendant 5 minutes sur I'grévue (Figure 22). Cet exercice consiste a
réaliser d’'une ligne de fond a son homologue oppodés séries de dribbles de basket-ball a
un rythme progressivement accéléré pendant lee@ipres minutes, ensuite a un rythme
accéléré et soutenu lors des deux dernieres mirlLessmesures de la fréquence cardiaque,
de température et d’humidité relative ont été édsvimmédiatement au terme de I'exercice

spécifique.

4. Evaluation de la fonction pulmonaire post exercie

A la fin de I'exercice, les mesures de fréquenadiague, de température ambiante et
de degré d’humidité relative étaient effectuéesagtsidérées comme valeur de fin exercice
pour chaque sujet. Ensuite, le sujet bénéficiaihd’pause jusqu’a la vingt cinquiéme minute.
Afin d'éviter l'influence d'une fatigue des musclespiratoires sur la qualité des données
spirométriques en fin d’exercice, Anderson et () suggéraient la mesure du VEMS aprés
3 minutes de récupération et une chute du VEMS nduBaminutes consécutives serait

consistante avec I'existence d'un bronchospasnué pa I'nyper ventilation.
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C'est en raison de ces observations que nous awionsnencé l'enregistrement des

parametres ventilatoires 5 minutes apres I'exerdigesuite comme précédemment, le sujet
recoit ensuite pour consigne de gonfler au maxinsesipoumons puis de vider I'air le plus
rapidement possible dans la turbine, de manieréime@ et complete. Ces manceuvres sont
réalisées toutes les cinqg minutes pendant 25 ndnapees I'exercice (Figure 10). En fin

d’exercice, 60 données ont été relevées.

Les mesures de fréquence cardiaque, températurearmbet degré d’humidité
relative étaient relevées et les explorations fonaelles respiratoires effectuées lors du
passage de chaque sujet (Figure 8). A cette pB@8ejonnées au total ont été obtenues chez
les 20 sujets. Pour 'ensemble des périodes desyejgofin d’exercice et de récupération nous
obtenons au total 1140 données a traiter pour diaibée des 20 sujets. les parametres
ventilatoires CVF, VEMS, VEMS/CVF, DEP, DEM25, DENIgG-75 étaient explorés et les
mesures de fréquence cardiaque, température ambigintdegré d’humidité relative

effectuées.
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5. Niveaux d’agrément des mesures EFR

Les différentes mesures de la CVF, du VEMS, du DEPDEM 25 et du DEMM25-
75 effectuées au repos, en post exercice d'une qareté évaluées du point de vue de leur
variabilité a l'aide de la méthode de Bland et Altm(1986). Les valeurs moyennes des
parametres observés a 5, 10, 15, 20 et 25 minutegté considérées comme telles pour
I'étude de la cinétigue du VEMS, mais elles ont iatgyennées pour trouver la valeur post.
Les valeurs delta entre ‘valeur pré’ et ‘valeur maye post’ de chague parameétre obtenues
avec la méme technique chez un méme sujet par ntappa moyenne des mesures ont été
déterminées et représentées graphiguement par agende points. Les conditions de
répétitivité ont été considérées comme étant rasi 95% des effectifs sont compris entre

+ 2. DS et — 2.DS (DS : déviation standard) comemadntre la figure 23.

Groupe soprtifs: N=20
Niveau d'agrément: 95%

@

o 3 E

Z 157 0 - +2DS
& 3 0 o O &

2 B3 g o o0 O o E

5 10, o 0O o
N 03 00 0 £ Voy.
T 753 o o 0 -

o 73 o

fE _115— E'ZDS
© 3 ) E
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Figure 23 Exemple de niveau d’agrément de deux
mesures du DEM25 selon la méthode Bland et Altman
(1986) +2. DS représente la limite de concordance
supérieure et —2.DS représente la limite de corcmel
inférieure

Moy : correspond a la moyenne des biais proche de 0
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6. Criteres de diagnostic du BIE

La plupart des études du BIE réalisées chez dmsifspen climat continental froid et
sec ou chaud et humide ont été basées sur la galt&MS d’au moins 10% comme critere
pour diagnostiquer le bronchospasme post exerdiebléau 6). En nous basant sur les
travaux de la littérature et sur les caractériggyspecifiques de nos sujets, la chute du VEMS
d’au moins 11 % aprées test spécifique a été sugg@mme critere pouvant évaluer le BIE
chez nos sujets. Ainsi, nous avons estimeé le dgtgnoégatif pour le sujet dont la chute du
VEMS post exercice est strictement inférieure &4kt le diagnostic positif pour le sujet
dont la chute du VEMS post exercice est supérieurégale a 11 %. Ce critere nous a permis
d’identifier les sujets positifs (N=7) dans un goeUPOSITIF’ et les sujets négatifs (N=13)
dans le groupe ‘NEGATIF. Par ailleurs, les cardst@&gues anthropométriques et deébits
volumes pulmonaires théoriques observés chez nets semblent plus proches des données

de I'étude de Dufetel et al. (1995) réalisée a Dakeclimat tropical chaud et sec Tableau 7).



Tableau 6 Critéeres de diagnostic du BIE de quelques étudakisées en
climat continental froid et sec et en Afrique.

Etudes réalisées en climat continental d’air fietidec

Auteurs Sujets Profil _Con_dlt Protocole Crlte+re
climatiques BIE
test spécifique etDiminution
: . : Condition |post Enreg des post
Pofgjagtgg\g etél?tesskleurs National |d’air froid et para_mét_res exercice du
" sec ventilatoires. VEMS =
10%,
Coureurs deg
fond
18.6 ans
%Sk; cm National N . Epreuve ' Diminution
Ucok et al. ot Conditions | d’effort sur tapig post _
2004 ’ Sédentaire |internatio de : roulant : 80- exercice du
18.8 ans nal laboratoire |90% de [a FC |VEMS=
) max. théo. 10%,
Lram (220-ag&10)
72.3 kg 9
Hockeyeuse . Diminution
.Séquence exer
Rundell et al.|> . .| de 6 min post
122.9 ans. |National | Sec et froid . exercice du
2004 . Enreg. Pre et
171 cm N VEMS =
69.1 kg Post exq ab, 1( 10%
et 15 min. '
Skieurs National |Pression: Diminution
28 ans et 629 mmHg | Enreg. Pré des | post
Durand et 176 cm internatio | T° amb : param. ventilat aexercice du
al. 2004 69.5 kg nal 18°C 165(_) m VEMS
" 16h/sem DH : 54% |d’altitude. >10%,
training: 6.5 En Post: 2100m
ans d’altitude
Diminution
Test spécifique | post
Rundell et al.| Sportifs : . et post Enre exercice du
2001 élites National | Froid et se 'deg paramét?es VEMS
ventilatoires. >10%,
g:)al;[isquan ¢ _ Test terrain‘ et | Post VEMS
sports National 21°C postEnreg a 5, | 210%, et/ou
Rundell et al.| 7, - et 10 et 15 min. | post D25-79
o000 | dNiver. internatio >315% ;
. 20 ans 60% DH - '
173 em nal et/ou post
DEP>10%.

. 67kg




12°C a— | Spirométrie en Diminution
. Biathléete, |Internatio . b : . post
Wilber etal., 18°C pré exercice et g .
hockeyeur,| nal, et . . ["exercice du
2000 35% a 5, 10 et 15 min
Etc.. olymp. 100% | en post exercice VEMS
" 210%,
Diminution
post
exercice du
VEMS
Test spécifique | >10%,
Helenius et | 58 coureurs . Temperat. et post Enr\eg Les ayteyrs
20 National | en dessougdes parameétres| suggéraient
al.,, 1998 |élites o e :
de 0°C |ventilatoires. |qu’une
baisse
duVEMS
post
exercice de
7% ou plus
8 min de course Diminution
) libre ou post
Hockey : , L .
: , d’exercice libre| exercice du
Leuppi et al.|24 ans National )
; - de patinage. VEMS
1997 footballeur suisse PR 0
20 ans Enregpréeta 0, =>10%,
5, 10, 20 et 30
min pres exo.
dexereice de | Diminution
Mannix et Patineur su rofessiorn g°c routine sur glace post
al. 1996 glace P nel 60% Enre ogst " exercice du
5 11 2 30 ans humidité ~d P! VEMS >
exercice a 1,5,
: 10%,
10 et 15 min.
test spécifique € Diminution
Eggleston et pectiq ﬁoost
post Enreg des :
al., 1979 et . . . R exercice du
Sportifs National | Froid et searametres
Anderson et ventilatoires VEMS =10
al., 1971 ' ou 15%
Etudes réalisées en Afrique
Course a pied Diminution
Jeunes de la de 6 min post
Ng'ang’a et . . . exercice du
communaut| scolaire Kenya |(vitesse libre) +
al.,, 1997 | . VEMS =
€ rurale données post 10%
exerc o
Course a pied Diminution
Jeunes de la de 6 min P post
Ng'ang’a et | communaut scolaire Kenya | (vitesse libre) + exercice du
al.,, 1997 | é urbaine y données post VEMS
pauvre P 210%,

exerc
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Jeunes de la Course a pied Fl?cl)r;\;nutlon
Ng'ang’a et (;omml_maut . dg 6 min exercice du
al 1997 |€ urbaine |scolaire Kenya (V|tes§e libre) + VEMS >
v classe données post 10% =
moyenne exerc o
Course 2 pied Diminution
Jeunes de la de 6 min post
Ng'ang'a et \ . : : exercice du
al 1992 (Eommgnaut scolaire Kenya (V|tes§e libre) + VEMS >
" € urbaine données post 10% =
exerc o
Course a pied Diminution
Jeunes de la de 6 min b post
Terblanche etcommunaut . Afrique du |, - , exercice du
< : scolaire (vitesse libre) +
al., 1990 |é urbaine sud ) VEMS =
blanche données post 10%
exerc o
Jeunes de la Course a pied Fl?cl)r;\;nutlon
Terblanche etgommgnaut . Afrique du dg 6 min exercice du
€ urbaine |scolaire (vitesse libre) +
al., 1990 sud . VEMS =
tous données post
10%,
couleurs exerc
Diminution
Chaud et . post
Notre étude, 20 Départem| humide Exercice de exercice du
2004 Basketteurs | 34°C basket ball de 5
amateurs enta (34°C et minutes VEMS 2
54% DH) 11%,
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Tableau 7

112

Caractéristiqgues anthropométriques et débitemes pulmonaires
observés chez des sujets africains de deux paAfdque occidentale.

Seck G et al. (1991) Dufetel et al. (1995) Notre édude (2004)

a Dakar (Séneégal)

a Dakar (Sénégal)

a Cotonou (Bénin)

Sujets

Sexe

Effectif

Age (année)
Taille (cm)
Poids (kg)
Climat

Altitude (métre)
CV (L)

CVF (L)

VEMS (L)

DEP (L.§%
DEM25 (L.sY
DEMM25-75 (L.s%

Spirométres utilisés

Non sportif
Masculin
284
(6 a23)

175

Chaud et sec

0

3,38
3,07
8,89
2,35

3,98

Débit metre
WRIGHT(Angleterre)

Non sportif
Masculin
119
22,615
178+ 7
65+7,9
Chaud et sec
0

4,31+ 0,6

3,74+ 0,52

4,19+ 0,96

Godart Pulmotest

Sportifs
Masculin
20
19,30+ 1,59
175+ 4,41
65,45t 9,24
Chaud et humide

58

3,16+ 0,48
3,00t 0,43
7,36+ 1,29
2,47+ 0,70

4,25 0,89

Pony Graphic
(Cosmed ltalie)
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7. Calcul de la sensibilité et de la spécificité ddests pulmonaires.

La sensibilité du test est déterminée par le rapgmare total vrai positif et total positif,
par contre la spécificité se détermine par le rapgatre total vrai négatif et total négatif. Le
sujet vrai positif étant le sujet symptomatiquerdyan test pulmonaire positif, et le sujet vrai

négatif, le sujet asymptomatique ayant un test pohlire négatif.

8. Calcul des valeurs prédictives.

Les valeurs prédictives positives et négatives saltiulées par le logiciel MEDCALC a
partir des valeurs de la sensibilité, de la spétifiet de la prévalence du bronchospasme
exprimées en pourcentage.

La valeur prédictive positive étant la probabitii¢au moins un symptéme est présent quand
le test de la fonction pulmonaire est positif.
La valeur prédictive négative, la probabilité qwwan symptdome n’est présent quand le test de

la fonction pulmonaire est négatif.
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9. Organisation des données

Toutes les mesures EFR réalisées au repos et 8,515] 20 et 25 minutes de
récupération (Figure 8) ont été corrigées par ¢tefar ethnique de 0,87 (Rossister et Welll,
1974) relatif aux sujets masculins africains. Aites valeurs des parametres de nos sujets ont
été multipliées par le facteur 0,87.

Toutes les données EFR de repos avant exercicdoisi@noyennées pour chaque
parameétre ventilatoire et pour I'ensemble des 2€tswnt été considérées comme “valeurs”
pré de la session 1. Les données EFR obtenuesduadilement a 5, 10, 15, 20 et 25 minutes
apres l'exercice ont été d’abord moyennées pouqudhaujet (valeur moyenne post) pour
ensuite déterminer la valeur moyenne post exem&ehaque parametre ventilatoire pour
I'ensemble du groupe lors du Session 1.

De méme, les valeurs de température ambiante, dnégu cardiaque et degré
d’humidité relative relevées au repos et en firkdteice ont été moyennées pour obtenir les
valeurs moyennes de repos et de fin d’exercicendeuwn de ces paramétres. Celles obtenues
5, 10, 15, 20 et 25 minutes apres I'exercice oatddabord moyennées pour chaque sujet
(valeur moyenne post) pour ensuite déterminer lauwanoyenne post de chaque paramétre
ventilatoire pour I'ensemble du groupe.

Les valeurs delta de chaque parameétre ventilatwiteété calculées en soustrayant la
“valeur pré” du Session 1 a la “valeur post” déession 1. (valeur post - valeur pré)

Les pourcentages de variation des parametresapport aux valeurs de repos ont été
calculés en fonction des valeurs moyennes préstaleurs moyennes post comme suit :

. .. 100* valeurPost
Pourcentage de variatien ‘
valeurPré

Les pourcentages delta ont été calculés en sgastralO0 au pourcentage de
variation :

100* valeurPost )
valeurPré

Pourcentage delta 100
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Repos 10 min 5 min
-EFR de d'exercice
.FC pause _Test de
.TAmb provocation
.DH bronchique
Post Post Post Post Post
exer exer exer exer exer
.EFR .EFR .EFR .EFR .EFR
Fin .FC .FC .FC .FC .FC
Exer .TAmb .TAmb J{.TAmb | §.TAmb J}.TAmb
.FC .DH .DH .DH .DH .DH
.TAmb
.DH
v o' 5' 10 15' 20 25'
v v ]
‘ i - | i t i } I
(o) 5 15' 20' 25' 30 35' 40' 45'

Figure 2Z: Protocole de mesures effectuées chez un sujet
EFR : exploration fonctionnelle respiratoire

FC : fréquence cardiaque
T°Amb : température ambiante

DH : degré d’humidité

B : Exercice
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D. ANALYSES STATISTIQUES

Les résultats observés dans cette deuxieme étugienétalement résumeés sous forme
de moyennes déviation standard (DS), ont été analysés au mdyelogiciel informatique
(Statview 5, SAS Institute Inc. USA). Les valeursy@nnes des caractéristiques des sujets et
des paramétres ventilatoires observées au reposét@ntcomparées entre les groupes
‘POSITIF’ et ‘NEGATIF’ a l'aide du test non parami@ue de Mann Whitney. Pour évaluer
la réponse a l'exercice au sein de chaque growpéedst de Wilcoxon a été utilisé pour
déterminer si les valeurs moyennes de CVF, VEMBE® observées apres exercice au sein
de chaque groupe de sujets différaient signifiemtient de leurs valeurs moyennes de repos.
Ensuite, les niveaux de réponse exprimés en moydetia dans chaque groupe ont été
comparés entre les groupes ‘POSITIF et ‘NEGATIH'@de du test non paramétrique de
Mann Whitney. Enfin, le test non paramétrique npldtide Friedman a été utilisé pour
comparer les valeurs moyennes de température ammpidm degré d’humidité relative et de
fréquence cardiaque observées au repos, en firerdier et en récupération. Au cas ou les
différences étaient globalement significatives pchuique parameétre pour les trois modalités,
le test de Wilcoxon était appliqué pour comparsrredalités deux a deux. Pour toutes les

analyses statistiques, le seuil de significatigitdt fixé a p < 0,05.
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RESULTATS
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Variations de température et d’humidité de I'air ambiant

Afin de montrer que les évaluations ont été réafisgéans un environnement chaud et
humide et d’analyser ses variations, nous avonsur@est compareé lors de I'évaluation de
chaque sujet, la température ambiante et 'humiditative a I'état de repos, a la fin de
I'exercice et pendant la récupération.

La distribution des valeurs moyennes de tempérablyservées au cours des trois
périodes n’étant pas conforme a la Loi Normaletelg multivariate non paramétrique de
Friedman a été appliqué. Ce test n’a pas montréadation significative de température. La
température ambiante n’a pas significativement gégitableau 8) entre les phases de repos
avant exercice (33,72 3°C), de fin d’exercice (34,12 3°C) et de récupération (34;66
2,5°C)]. Cependant, I'étendue des valeurs de teaty&r observées 34°C (min : 26,3°C et
max : 39°C) est tout a fait conforme avec un emnement chaud.

Le test multivariate de Friedman appliqué aux tnoiedalités ne montre pas de
variation significative. Le degré d’humidité relatin’a pas significativement varié (Tableau
8) entre les phases de repos £61%), de fin d’exercice (54,52 10%) et de récupération
(53 £ 9%). L'étendue des valeurs du degré d’humiditéeoldEes (min: 38 et max : 80)

caractérise bien I'humidité de cet environnement.
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Tableau 8 Valeurs moyennes de température ambiante, depreniiité et fréquence

cardiaque, observées au repos, en fin d’exerciea période de récupération

Température Degré Fréquence
N =20 ambiante  d’humidité cardiaque
(°C) (%) (bpm)
Repos Max 38,2 80 95
Moy 33,72+ 3 56+ 11 81+ 7
Min 26,3 40 70
Fin exercice Max 39 78 197
Moy 34,12+ 3 54,52+ 10 187+ 7*
Min 27,8 39 172
Récupération Max 38,14 79 116
Moy 34,56+ 2,5 53+ 9 105+ 8*
Min 27,02 38 92

Les valeurs sont des moyenniedéviation standard.

Les moyennes ont été calculées a partir des vaieaygnnes individuelles obtenues
au repos, a la fin de I'exercice et 5, 10, 15, 2Peminutes aprés I'exercice spécifique
Min et Max déterminent I'étendue des valeurs.
* p< 0,001): Valeur significativement plus élevaeeda valeur de repos.
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Niveaux de fréguence cardiaque observés au reposn déin d'exercice et a la

récupération

Le test de Friedman a montré une variation sigmifie, p<0,0001. La fréquence
cardiaque a significativement varié de la phasergfos avant exercice a la fin de la
récupération. Le test de Wilcoxon a montré quedw moyenne de fréquence cardiaque
observée en fin d’exercice était significativemgelois élevée que celle de repos (7 bpm
vs 81+ 7 bpm, p<0,0001). De méme, celle observée en g&rale récupération était
significativement plus élevée que les valeurs gese 105t 8 bpm vs 8% 7 bpm, p<0,0001
(Tableau 8). La fréquence cardiague moyenne destssujbservée en fin d'effort

correspondait & 93 % de leur fréquence cardiaquénmage théorique.

Niveaux d’agrément longitudinal des mesures EFR

Sur 'ensemble de la population observée (N=20ts)jée niveau d’agrément était de
95 % pour le VEMS, 100 % pour la CVF, 100 % poubEP, 95 % pour le DEM25 et 100

% pour le DEMM25-75 (Figure 25).

Groupe sportifs: N=20
Niveau d'agrément: 95%
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Figure 2E. Niveaux d’agrément observés au niveau
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session 1.
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Diagnostic du BIE et composition des groupes

Le diagnostic du BIE a été basé sur la variatioWVBMS post exercice. Ainsi, 7 sujets
sur les 20 (35%) présentent une chute du VEMS gxustcice supérieure ou égale a 11% et

13 sujets montrent chute du VEMS post exercicetstrient inférieure a 11% (Tableau 9).

Tableau 9 Diagnostic du bronchospasme induit par 'exerahbez les basketteurs amateurs
(N=20)

Variation
sclj)jgtes \F/QEeI;)/I(i exeFr)((:)iite du Diagnostic
(L) VEMS
(% delta)

1AM 3,77 2,59 Négatif

2AA 2,78 14,75 Négatif

3AF 2,66 -3,46 Négatif

4CA 2,74 20,32 Négatif

5DF 3,00 5,97 Négatif

6KR 2,81 2,04 Négatif

7MS 3,12 20,11 Négatif

8MB 3,19 -7,03 Négatif

9MK 2,33 29,70 Négatif
100R 2,98 -2,81 Négatif
11PC 2,62 26,31 Négatif
12SM 2,52 48,69 Négatif
13ZL 2,36 17,34 Négatif
15CH 3,77 -23,14 Positif
14AJ 3,22 -11,41 Positif
16FE 3,34 -11,09 Positif
17GB 3,38 -11,11 Positif
18HA 2,98 -18,19 Positif
19NB 2,78 -19,38 Positif
200w 3,67 -25,73 Positif

Les valeurs individuelles post exercice du VEMStsexprimées en paocentage d
variation par rapport aux valeurs de repos.
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Caractéristiques anthropométriques

Afin d’identifier les variables sur lesquelles peav différer les deux groupes et d’en
tenir compte dans les analyses ultérieures, noossaprocédé aux comparaisons de leurs
caractéristiques. Ainsi, sur I'age, la taille, @gs, le BMI et la durée des entrainements, nous

n'avons pas observé de différence significativeb(@au 10).

Au total, les deux groupes ‘POSITIF et ‘NEGATIFOr# €quivalents sur ces variables.

Tableau 10 Caractéristiques anthropométriques des sefefenction des groupes

‘NEGATIF’ et ‘POSITIF’

‘NEGATIF’ ‘POSITIF Mann TOTAL
N =13 N=7 Whitney N =20

Age (années) 19,381,76 19,14~ 1,35 NS 19,3 1,59
Taille (cm) 174,08 4,44 175,86 4,45 NS 174,#4,41
Poids (kg) 63,54 8,34 69+ 10,41 NS 65,45 9,24
BMI (kg.m?% 20,9+ 2,08 22,28 3,09 NS 21,382,49
Durée
entrainement 7,07+ 3,7 5,54 3,6 NS 6,5% 3,67
(années)

Les valeurs sont des moyenniedéviation standard.

BMI : Index de masse corporelle, rapport entrediel (kg) et la taille (f) du sujet.
NS : test non significatif entre'NEGATIF'et ‘POSH .
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Analyse des examens cliniques

L’interrogatoire a été ciblé sur les manifestatiatess voies aériennes en terme de
symptdémes d’asthme évoquant une éventuelle patieolbgs données de l'interrogatoire
sont consignées dans le tableau 11. Ainsi, 11sgjeit 55 % de I'effectif présentent une
symptomatologie ORL ou bronchique. Parmi ces sufetgppartiennent au groupe ‘POSITIF’
et 7 au groupe ‘NEGATIF' (Tableaux 12 et 13). S8 9 sujets asymptomatiques, 3 sujets du
groupe ‘POSITIF et 6 du groupe ‘NEGATIF'. D’un b de vue clinique, le sujet ‘vrai
positif a été défini comme étant le sujet sympttquee ayant un test pulmonaire positif, et le
sujet ‘vrai négatif’, un sujet asymptomatique ayamtest pulmonaire négatif.

Sur cette base, nous avons déterminé la sensitlitiest spirométrique par le rapport
entre total vrai positif et total positif (57 %)ampcontre la spécificité déterminée par le rapport

entre total vrai négatif et total négatif était(dé %) (Tableau 14).
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Tableau 11 Fréquence des symptdmes respiratoires obseRngearogatoire au niveau
des groupes des sujets.

NEGATIF POSITIF TOTAL
(N=13) (N=7) (N=20)

f % f % f %
Toux apres effort 1 7,7% 1 14% 2 10%
Rhinite spasmodique 3 23% 1 14% 4 20%
Hérédite 3 23% 2 28,6% 5 25%
Oppression thoracique aprés effort 1 7,7% 2 28,6% 3 15%
Essoufflement apres effort 2 15% 0 0% 2 10%
Allergie 2 15% 3 43% 5 25%
Au moins un symptéme 7 54% 4 57% 11 55%
Aucun symptdéme 6 46% 3 43% 9 45%

F : fréquence en nombre de sujets atteints.
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Tableau 12 Symptomes cliniques individuels et pourcentdgeariation du
VEMS Groupe NEGATIF (N=13)

Oppres®

Sujets thorac. EergSUﬁ' -alt—gru(;(s Allergie sl,qr?eixrsmrr?o héré VEMS VE(')\AstS % delta
Code gfpf(r)(:f effort effort dique dit¢  Repos effort VEMS
1AM oui oui 3,77 3,86 2,59
2 AA oui 2,78 3,19 14,75
3 AF oui oui oui 2,66 2,57 -3,46
4 CA 2,74 3,30 20,32
5 DF 3,00 3,18 5,97
6 KR oui oui 2,81 2,87 2,04
7 MS 3,12 3,75 20,11
8 MB 3,19 2,97 -7,03
9 MK oui oui 2,33 3,02 29,70
10 OR oui 2,98 2,89 -2,81
11 PC 2,62 3,31 26,31
12SM oui 2,52 3,75 48,69
13ZL 2,36 2,77 17,34

oui : indique la présence du symptome du sujet.Madsurs VEMS post effort sont
des moyennes des VEMS observés a 5, 10, 15, ZDraetrites exprimées en Litres.
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Tableau 13 Symptdmes cliniques individuels et pourcent@dgeariation du VEMS
au niveau Groupe POSITIF (N=7)

. Sifflements

Sujets Oppre§3|on TOU\X aprés . Rhinite .« .. VEMS VEMS d%l)
Code apres  apres exposition Allergie spasmodiquehered'te Repos Post elta

effort effort ; : effort VEMS

air froid

1CH 3,22 2,85 -11,41
2 AJ 3,77 2,90 -23,14
3 FE oui oui oui 3,34 2,97 -11,09
4 GB oui oui oui 3,38 3,01 -11,11
5HA oui oui 2,98 2,43 -18,19
6 NB oui oui oui 2,78 2,24 -19,38
7 OW 3,67 2,73 -25,73

oui : indique la présence du symptéme du sujetviagsurs VEMS post effort sont des
moyennes des VEMS observés a 5, 10, 15, 20 et 25tesi exprimées en Litres.
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Tableau 14 Sensibilité et spécificité des tests pulmona@meselation avec la fréquence des

symptémes respiratoires du bronchospasme indulteparcice.

‘PﬁS:IT?IF' ‘NENG:AB)F’ TOTAL
Symptomatiques Vrai positif : 4 Faux positif : 7 odRifs : 11
Asymptomatiques Faux négatif : 3 Vrai négatif : 6 egtifs : 9
Total test Total ‘Positif: 7 Total ‘Négatif’ : 13 Total : 20

Sensibilité: 4/7 = 0,57 Spécificité: 6/13 = 0,46

Les valeurs sont les effectifs observés pour chagiegorie de sujet.
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Réponses des parameétres ventilatoires a I'exercice

Nous avons envisagé cette analyse pour apprécignvaau de chaque groupe, les
eventuelles variabilités de la fonction pulmonauite aux EFR de repos, d’exercice et post
exercice.

Au niveau du groupe ‘POSITIF’, les valeurs moyenaeeegistrées apres exercice ont
été comparées a celles observées au repos surfa €¥9 + 0,40 L vs 3,51 + 0,42 L
(p<0.02) soit une diminution significative de 17466 sur le VEMS : 2,89 + 0,40 L vs 3,31 *
0,35 L (p<0.02) soit une diminution significative d7,52%; sur le DEP : 7,26 + 0,67 L.s
vs 8,26 + 1,15 L8 (p<0.05) (Tableau 15). Les paramétres VEMS/CVEMM25-75 et

DEM25 n’ont pas montré des différences significadiv

Au niveau du groupe ‘NEGATIF’, les valeurs moyenmbservées apres exercice ont
été comparées a celles enregistrées au repos §iWHa 3,38 + 0,47 L vs 2,98 + 0,41 L
(p<0.02), soit une augmentation significative de42% ; sur le VEMS : 3,19 + 0,40 L vs
2,84 + 0,39 L (p<0.02), soit une augmentation $igaiive de 12,32% (Tableau 16). Les
différences observées au niveau des parameétres YEXFS DEP, DEMM25-75 et DEM25

ne sont pas significatives.



Tableau 15 Deébits et volumes pulmonaires observés au repapres exercice

au niveau du group®OSITIF’ (N=7) lors de la session 1.

Repos Moy
p. Post exer % Delta Wilcoxon

Session 1 .

Session 1

CVF (L) 3,51 + 0,42 2,89+ 0,40 -17,66 P<0,02
VEMS (L) 3,31+ 0,35 2,73+ 0,29 -17,52 P<0,02
VEMS/CVF (%) 9441+ 4,70 95,18+ 5,77 0,82 NS
DEP (L.s'l) 8,26 + 1,15 7,26+ 0,67 -12,11 P<0,05
DEMM25-75 (L.sY 454+ 0,86 4,29+ 1,30 -551 NS
DEM25 (L.s‘l) 2,63 + 0,55 2,62+ 0,93 -0,38 NS

Les valeurs sont des moyeniedéviation standard. Les valeurs post exercice

sont des moyennes des valeurs observées a 5,,120) #6525 minutes aprés

exercice.
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Tableau 16 Deébits et volumes pulmonaires observés ausrepapres exercice
au niveau du group®&EGATIF’ (N=13) lors de la session 1.

Repos Moy
p. Post exer. 9% Delta Wilcoxon

Session 1 )

Session 1

CVF (L) 2,98 + 0,41 3,38+ 0,47 13,42 P<0,02
VEMS (L) 2,84 + 0,39 3,19+ 0,40 12,32 P<0,02
VEMS/CVF (%) 95,56+ 5,67 9453+ 5,15 -1,08 NS
DEP (L.s'l) 6,88 + 1,13 7,27+ 0,94 5,67 NS
DEMM25-75 (L.Sl) 409+ 091 429+ 0,69 4,89 NS
DEM25 (L.sY 239+ 0,78 256+ 0,63 7,11 NS

Les valeurs sont des moyeniedéviation standard. Les valeurs post exercice
sont des moyennes des valeurs observées a 5,,120) #6525 minutes aprés

exercice.
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Réponses du VEMS a I'exercice

Au niveau de chaque groupe, la valeur moyenne dW¥EBbservée au repos a été
comparee a celles enregistrées successivemedDa B, 20 et 25 minutes apres exercice.

Au niveau du groupe ‘POSITIF’, les valeurs VEMS ebhges a 5, 10, 15, 20 et 25
minutes apres exercice étaient significativemens flasses que la valeur VEMS de repos
(Figure 10). La valeur VEMS de repos : 3;80,35L; a5 min: 2,6& 0,35 L (p<0,05); a
10 min; 2,70+ 0,31 L (p<0,05) ; & 15 min : 2,260,25 L (p<0,05) ; & 20 min : 2,270,26
L (p<0,05);a25 min: 2,750,34 L (p<0,05). Par contre, au niveau du grodgeGATIF’,
les valeurs VEMS enregistrées a 5, 10, 15, 20 etn®iutes aprés exercice eétaient
significativement plus élevées que la valeur VEMS@pos (Figure 10). La valeur VEMS de
repos : 2,84 0,39 L;a5min: 3,22 0,46 L (p<0,05); a 10 min : 3,430,43 L (p<0,05);
al5min: 32k 0,39 L (p<0,05); a 20 min: 3,210,38 L (p<0,05); a 25 min: 3,18
0,41 L (p<0,05).

Au total, dans le groupe ‘POSITIF’, les valeurs myes du VEMS obtenuesH), 15,

20 et 25 minutes apres l'exercice spécifique sartificativement plus basses que celle de
repos dans les pourcentages respectifs de 19%, IB%, 16% et 17%. Ces pourcentages de
variation du VEMS ne sont pas significativementaliénts les uns des autres quel que soit le
moment des tests spirométriques. L'évaluation da Bdut donc se faire a n'importe quelle
période apres exercice.

Au sein du groupe ‘NEGATIF’, les valeurs moyennesMEMS observées a 30, 15,

20 et 25 minutes aprés I'exercice spécifique smmificativement plus élevées que celle de
repos dans les pourcentages respectifs de 13%, 1134, 13% et 12%. Ces pourcentages de
variation du VEMS ne sont pas significativementédénts les uns des autres quel que soit le

moment des tests spirométriques (fig 26).
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valeurs moyennes du VEMS de repos et celles obsemé chaque période a 5, 10,
15, 20 et 25 minutes.

* . augmentation ou diminution significative du VEMpar rapport a la valeur

respective de repos
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ETUDE I

PARTIE B

EFFET PREVENTIF DU SALBUTAMOL SUR LE BIE EN

CLIMAT EQUATORIAL CHAUD ET HUMIDE
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INTRODUCTION

La prévalence du bronchospasme induit par I'exernie cesse d’augmenter au sein de
la population des sportifs. Pour prévenir et traitesthme ou le bronchospasme induit par
I'exercice, les sportifs qui y sont sensibles séifit les3-agonistes. Les drogu@sagonistes
agissent directement sur le muscle lisse, en stimules3 récepteurs pour induire une
bronchodilatation, sur les cellules mastocytaiegsstabilisant sa membrane pour prévenir la
concentration intracellulaire du calcium et la fdi@on des substances bronchoconstrictrices.
L'utilisation du salbutamol aérosol suscite destomrerses dans la littérature aussi bien chez
des sportifs non asthmatique qu'asthmatiques. HEet, @f semblerait que son utilisation
préventive a I'exercice ameliorerait les performemsportives des sujets non asthmatique. En
effet, McKenzie et al. (1983) aprés avoir étudedfét du salbutamol aérosol (200 pg quatre
fois par jour) sur la fonction pulmonaire des atsénon atopique, ont conclu sur I'absence
d’effet sur la fonction pulmonaire de ces athlef2s.méme, les travaux de Fleck et al (1993)
évaluant I'effet du salbutamol aérosol sur la peniance d’endurance chez des cyclistes de
compétition non asthmatique, ont montré que leusathol aérosol n’induit pas un effet
positif sur la capacité d’endurance des athlétesasthmatique. Mieux encore, Goubault et al
(2001), en utilisant du salbutamol aérosol a desslale 200 et 800 pug chez des athlétes non
asthmatique n’ont pas réussi a mettre en évideneeamélioration éventuelle des capacités
d’endurance chez ces sujets. Selon tous ces traleagalbutamol n'aurait pas d’effet positif
sur les performances sportives des sujets non asithme. Cependant, Bedi et al. (1988)
étudiant l'effet du salbutamol aérosol sur la cé@pgade performance sportive chez 15
cyclistes non asthmatique, avaient mis en évidamoe augmentation significative des
paramétres ventilatoires (débits expiratoires)ugigéré que le salbutamol pourrait améliorer

les performances sportives chez des cyclistes sitimatique.
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Méme chez des sujets asthmatiques, Tattersfiel@5)1,9Grove et Lipworth (1995) ont

montré que [lutilisation fréquente du salbutamolrogaél atténuait les réponses
bronchodilatatrices. Hancox et al (1999), en raléla particularité qui pourrait influencer les
résultats de ces études, estimaient que les smjplisués dans ces travaux avaient un asthme
stable provoqué a l'aide de tests a la métacholimeeffet, la métacholine au contact des
muscles lisses des voies aériennes provoqueragftids réflexes directs. Quels auraient été
les résultats s’il s’agissait d’'une bronchoconssit ponctuellement provoquée par un test
d’exercice ? Hancox et al (2002) ; Wraight et @Q2) ; Wraight et al (2004), apres avoir
étudié I'effet d’'un traitement chronique au sallootd aérosol (200 pug) chez des sujets ayant
présenté un bronchospasme induit par I'exercicecloaient aussi que l'utilisation fréquente
des 3 agonistes contribue a Il'inhibition de la réponsenichodilatatrice. Les mécanismes
sous-jacents pouvant apporter un éclairage surrégdltats sont encore inconnus. Des
explications plausibles suggerent que la déserssibhdn des récepteurs du muscle lisse des
voies respiratoires semble un impact sur leur dénsiceptrice Barnes (1995). Ainsi, la
bronchodilatation attendue serait provoquée parstimulation d’'un nombre réduit de
récepteurs.

L'utilisation du salbutamol souléve de controveraasniveau des sujets non asthmatique et
asthmatiques, sur 'amélioration de la performasmartive, la tolérance bronchodilatatrice, la
nature du bronchospasme provoqué soit par le telst @étacholine, soit par un test
d’exercice. Presque toutes ces études ont été itesdinez des sportifs en climat continental
froid et sec. Chez des sujets acclimatés au cHaisdge du salbutamol pour prévenir un
bronchospasme induit par I'exercice en climat chauttumide a retenu notre attention et
mériterait d’étre étudié d’autant qu’il a été menin vitro sur des cellules acclimatées a la
température de 28°C, que leurs affinités avec lritsanol résulteraient de leur interaction
avec le{3 récepteurs Zhao et al (1998). Sous une tempérétyuatoriale, I'effet préventif du

salbutamol sur un bronchospasme induit par I'exerserait-il actif ?
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MATERIEL ET METHODES

A. POPULATION

En plus des groupes ‘NEGATIF' et ‘POSITIF’ qui quarticipé a I'étude A et qui sont
tous revenus dans cette étude B, 16 autres basiseetimateurs du club ASPAC considérés
comme ‘Témoins sportifs’ et s’entrainant six heypas semaine, dix sujets ‘Témoins non
sportifs’ se sont portés volontaires pour parécig cette étude. Les sujets résident tous dans
la ville de Cotonou, les groupes ‘NEGATIF' et ‘P8 de I'étude précédente et les
Témoins sportifs s’entrainent tous sur les mémeastiuctures sportives de 'UNAFRICA
de Cotonou. Apres avoir été pleinement informésalgsctifs et des procédures de I'étude,
les Témoins sportifs et non sportifs ont tous ddenéaccord de plein gré.

Chaque sujet des groupes ‘Témoins sportifs’ et ‘Gi@sinon sportifs’ ont été soumis a
un examen clinique effectué par un Médecin agréelgpaomité National Olympique et
Sportif Béninois. L’examen a consisté en une awgtoh cardio-respiratoire, une prise de
tension artérielle et une radiographie du thoraxrmi®celer d’éventuelles infections broncho
pulmonaires, les manifestations de la drépanocybkes antécédents de tabagisme.

Les caractéristiques anthropométriques des groljgesoins sportifs’ et “Témoins non

sportifs’ figurent dans le tableau 17.
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Tableau 17 Caractéristiques anthropométriques des sujefsnetion des groupes ‘Témoins
sportifs’ et * Témoins non sportifs’

s : ‘Témoins non
Témoins sportifs

N =16 Sl\;l)(irtlfg’ Mann Whitney
Age (années) 19,43 1,54 17,30+ 1,50 P<0,02
Taille (cm) 175,00+ 4,33 178,40+ 5,91 NS
Poids (kg) 66,62+ 9,25 70,40 + 16,85 NS

Les valeurs sont des moyeniedéviation standard
P indique une différence significative

NS : test non significatif

N désigne l'effectif du groupe.

B. MATERIEL

1. Matériel utilisé pour I'exploration fonctionnelle ventilatoire
C’est le méme spirométre ‘Pony Graphic’ qui a sanx manipulations précédentes

qui a été réutilisé dans cette deuxieme partiéctiede.

2. Matériel utilisé pour la réalisation des tests ‘@ffort
C’est le méme équipement qui a servi aux manipratprécédentes qui a été réutilisé

dans les mémes conditions lors de cette deuxiemntie pa I'étude.
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3. Matériel utilisé pour I'étude de I'hyperréactivité bronchique

Un B2-mimétique Salbutamol (GLAXO WELCOME PRODUCTIONQQ@ pg/dose en

flacon pressurisé a été utilisé. 10 minutes avarétution du test d’exercice spécifique.

B. PROTOCOLE

Les groupes ‘POSITIF’ et ‘NEGATIF’ étaient sounais méme protocole de mesures
et des EFR sauf qu’a 10 minutes avant I'exécutienl’exercice spécifiqgue, chaque sujet
inhale deux bouffées de salbutamol pressurisé (Eifl). Quant aux sujets des groupes
“NEGATIF’ et ‘POSITIF’, la programmation initialele passage a été strictement reconduite
et respectée.

Tous les tests de I'étude se sont déroulés au rMiémet dans les mémes conditions que
celles de la précédente étude. Environ 25 minutaieré consacrées a chaque sujet des
groupes Témoins sportifs’ et ‘Témoins non sporfifsur les mesures de repos.

Au niveau des groupes ‘POSITIF et ‘NEGATIF’, ontéé effectuées comme
précédemment les mesures meétéorologiques, de frégueardiaque, I'exécution de

I'exercice spécifique, la détermination des nivedas mesures et le traitement des données.

1. Mesures spirométriques au repos

Ces mesures ont été effectuées par les groupeSGANE’, ‘POSITIF’, ‘Témoins
sportifs’ et non sportifs’ dans les mémes condgigne celles des mesures précédentes. Les
‘Témoins sportifs’ et ‘Témoins non sportifs’ onéévalués uniguement au repos : mesures

des caractéristiques anthropométriques et expdmsfonctionnelles respiratoires de repos.



140

2. Inhalation du béta agoniste

Apres les EFR de repos, les ‘Témoins sportifsTémoins non sportifs’et les groupes
‘NEGATIF’et POSITIF’ inhalent deux bouffées de Sathmol. Les ‘Témoins sportifs’ et
‘Témoins non sportifs’ réalisent a nouveau les EpiRes 15 minutes de pause, tandis que les
groupes ‘NEGATIF'et POSITIF réalisent les leursregp 20 minutes décomposées comme
suit : une pause de 10 min, un test d’exerciceigée de 5 minutes et une récupération de 5

minutes.

3. Protocole du test d’évaluation a I'effort

C’est le méme protocole d’évaluation que celui'éleide précédente qui a été

appliguée dans les mémes conditions (fig 27).

4. Evaluation de la fonction pulmonaire post exercice

Ce sont les mémes procédures d’évaluation quescdi I'étude précédente qui ont

été suivies dans les mémes conditions.
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Figure 27 : Protocole montrant les mesures effectuées chaujet
EFR : exploration fonctionnelle respiratoire

FC : fréequence cardiaque

T°Amb : température ambiante

DH : degré d’humidité
B : Exercice
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D. ANALYSES STATISTIQUES

Les résultats observés lors de la session2, réswmés forme de moyennes
déviation standard (DS), ont été analysés au madjy@m logiciel informatique (Statview 5,
SAS Institute Inc. USA). Les valeurs moyennes dematéristiques des sujets et des
parameétres ventilatoires observées au repos onto@tarées entre les groupes ‘Témoins
sportifs’ et “Témoins non sportifs’, d’'une partattre ‘POSITIF’ et ‘NEGATIF’ a l'aide du
test non paramétrique de Mann Whitney. Quant auggdéSportifs’, les comparaisons ont été
réalisées a l'aide du test non paramétriqgue dedilo.

Pour mesurer la réponse au salbutamol au sein mepeas ‘Témoins sportifs’ et
‘Témoins non sportifs’, le test de Wilcoxon a éti#lisé pour déterminer si les valeurs
moyennes des parametres ventilatoires apres imdralatiu salbutamol différaient
significativement de leurs valeurs moyennes de gagspectives. Ensuite, les niveaux de
réponse exprimés en moyenne delta dans chaqueegomipété comparés entre les groupes
‘Témoins sportifs’ et ‘Témoins non sportifs’ l'aidéu test non paramétrigue de Mann
Whitney.

Pour mesurer la réponse au salbutamol et a I'eceediez le groupe ‘Sportif’, le test
de Wilcoxon a été utilisé pour comparer valeurs emoyes des parameétres de repos a la
session 2 et valeurs moyennes des mémes paranetregistrés apres inhalation du
salbutamol lors de la session 2.

Pour évaluer la réponse a I'exercice chez le gré8pertif’, le test de Wilcoxon a été
utilisé pour comparer valeurs moyennes des paramete repos a la session 1 et valeurs
moyennes des mémes parametres observes apresexerside la session 1.

La mesure de la réponse au salbutamol observédeclyezupe ‘Sportif’ a été realisée

avec le test de Wilcoxon en comparant valeurs mogerde CVF, VEMS et DEP post
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exercice de la session 1 et valeurs moyennes pastiee avec salbutamol des mémes

parametres lors de la session 2.

Pour examiner les influences éventuelles de lai@essur la Session2, les valeurs
moyennes de CVF, VEMS et DEP observées au reposléola session 1 ont été comparées a
celles enregistrées au repos au cours de la se8siofaide du test de Wilcoxon.

L’évaluation des réponses spécifiques au salbutainll’exercice observées au niveau
des groupes ‘NEGATIF et ‘POSITIF’ a nécessité temparaison entre valeurs moyennes de
CVF, VEMS et DEP observées au repos lors de lamess et celles enregistrées apres
exercice a la session 2 a I'aide du test non paraqué de Wilcoxon.

Pour mesurer la réponse spécifique au salbutanea chaque sous groupe, les valeurs
moyennes de CVF, VEMS et DEP observées apres egelmis de la session 1 ont été
comparees a celles obtenues en post exerciceeaddms 2 a I'aide du test non paramétrique
de Wilcoxon.

Enfin, le test non paramétrique multiple de Friedna été utilisé pour comparer les
valeurs moyennes de température ambiante, de dBguénidité relative et de fréquence
cardiaque observée au repos, en fin d'exercicen ééeupération. Au cas ou les différences
étaient globalement significatives pour chaque mpatee pour les trois modalités, le test de
Wilcoxon était appliqué pour comparer les modaldésx a deux. Pour toutes les analyses

statistiques, le seuil de significativité étaitdia p < 0,05.
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RESULTATS
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Les résultats de la session 2 consignés danspaatie ont été obtenus 24 heures apres

ceux de la session 1. lls concernent I'échantiltotal (N=20) composé des groupes
‘POSITIF’ (N=7) et ‘'NEGATIF’ (N=13), les groupesrtins sportifs (N=16) et non sportifs

(N=10).

Variation de température et d’humidité de I'air ambiant

La distribution des valeurs moyennes de tempérablxservées au cours des trois
périodes n'est pas conforme a la Loi Normale. L&t taultivariate de Friedman a été
appliguée et n'a pas montré de variation signifieatLa température ambiante n’'a pas
significativement changé (Tableau ) entre lessphale repos avant exercice (33t65°C),
de fin d’exercice (34,26 2°C) et de récupération (34,352,5°C). L'étendue des valeurs de
température (min : 25,35°C et max : 39,16°C) estarone avec un environnement chaud.

Le test multivariate de Friedman appliqué auxstroiodalités n'a pas montré de
variation significative. Le degré d’humidité relatin’a pas significativement varié entre les
phases de repos avant exercice£32%), de fin d’exercice (56 9%) et de récupération (53
+ 8%). L'étendue des valeurs d’humidité relative {mi38 et max: 80) montre bien

I'humidité de I'air ambiant (Tableau 18). Au totaks résultats montrent que les évaluations

de la session 2 ont eu lieu dans un environnenmeniccet humide.
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Niveaux de fréguence cardiaque observés au reposn déin d'exercice et a la

récupération

Le test multivariate de Friedman appliqué a I'englentles valeurs moyennes des trois
modalités a montré une variation significative, 001. La fréquence cardiaque a donc
significativement varié entre les phases de rep@mtaexercice, de fin d’exercice et de
récupération. Les comparaisons binaires effectoé¢smontré que la valeur moyenne de
fréequence cardiaque observée en fin d’exercicesigsificativement plus élevée que celle
observée au repos : 1885 bpm vs 82 8 bpm, p<0,0001 ; De méme, la valeur moyenne
observée en récupération est significativement @liexsée que celle de repos : H08 bpm vs
82 + 8 bpm, p<0,0001 (Tableau 18). La fréquence caumdiagoyenne des sujets observée en
fin d'effort (188 bpm) correspondait a 93,53 % dwirl fréquence cardiaque maximale

théorique.

Conditions d’évaluation des sessions 1 et 2

Afin d’'apprécier les éventuelles variations entes deux sessions distantes de 24
heures, les variables observées au repos, endigie& et en récupération ont été comparées.
En effet, les comparaisons n’ont pas montré detidiffce significative entre les phases de
repos (33,72t 3°C vs 33,65+ 3°C) de fin exercice (34,12 3°C vs 34,20+ 2°C) et de
récupération (34,56 2,5°C vs 34,35+ 2,5°C). De méme, les comparaisons des valeurs
moyennes d’humidité relative des sessions 1 etsbnepas significatives entre les phases de
repos (56t 11% vs 57 12%) de fin exercice (54,5210% vs 56t 9%) de récupération (53
+ 9% vs 53t 8%). La comparaison des valeurs moyennes de fnégueardiaque des session

1 et 2 ne montre pas de différence significativieeeles phases de repos @BX bpm vs 82
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8 bpm) de fin exercice (1877 bpm vs 18& 5 bpm) de récupération (1858 bpm vs 103

6 bpm). Des précisions sont données dans le talikau

Tableau 18Valeurs moyennes de température ambiante (T°aaelgy,é d’humidité (DH) et

fréquence cardiaque (FC), observées au reposn etefiercice et en période de récupération

lors de la session 2.

_ Temp_érature , Deg_ré_ . Fréquence cardiaque
N =20 amglante d’humidité (bpm)
(°C) (%)
Repos Max 37,25 85 98
Moy 33,65+ 3 57+ 12 82+ 8
Min 25,35 43 72
Fin exercice Max 40 79 196
Moy 34,20+ 2 56,00+ 9 188+ 5*
Min 26,9 40 174
Récupération Max 39,16 80 114
Moy 34,35+ 2,5 54+ 8 103+ 6*
Min 28,02 38 92

Les valeurs sont des moyenniedéviation standard.
Les moyennes ont été calculées a partir des vateaygnnes individuelles obtenues au
repos, a la fin de I'exercice et 5, 10, 15, 20%h#inutes aprés I'exercice spécifique

Min et Max déterminent I'étendue des valeurs madas et maximales.

bpm : battement par minute
DH : degré d’humidité

* p< 0,001): Valeur significativement plus élevaeeda valeur de repos.
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Niveaux d’agrément longitudinal des mesures EFR ala session 2

Ainsi, au niveau du groupe témoins non sportifspileeau d’agrément était de 100%
pour le VEMS, 100% pour la CVF et 100% pour le DERure 28).

Au niveau du groupe témoins sportifs, le niveawgBanent observé était de 94% pour
le VEMS, 94% pour la CVF et 94% pour le DEP (FigR&g.

Sur I'échantillon total, le niveau d’agrément ét#et 95 % pour le VEMS, de 95 % pour

la CVF et de 95% pour le DEP (Figure 28).
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Figure 28 Niveaux d’agrément longitudinal des mesures
EFR observés chez I'’échantillon total et les témaiour les
valeurs delta VEMS, CVF et DEP entre valeurs magsn

salbutamol et de repos lors de la session 2.
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Variations de réponses au salbutamol

Sujets ‘Témoins’

Au repos, les comparaisons des valeurs moyenngsadaséetres des ‘Témoin sportif’
et ‘Témoin non sportifs’ n’ont pas montré de diéBce significative : CVF : 3,2£ 0,51 L vs
3,06+0,51L;p=0,429; VEMS:3,060,45Lvs 2,8&0,45L;p=0,257, DEP: 7,48
1,33 L.§' vs 7,86+ 1,88 L.§'; p = 0,693. A I'état de repos, les groupes témsppartifs et
témoins non sportifs sont semblables sur la CVWEMS et le DEP.

Chez les ‘Témoins sportifs’, les comparaisons daleurs moyennes des parametres
obtenues aprés salbutamol et celles observées pas m@ont pas montré de différence
significative (Figure 14) . CVF: 3,210,50 L vs 3,12 0,53 L, P =0,776 ; VEMS : 3,06
0,45 L vs 3,0k 0,45L; P =0,909; DEP : 7,481,33 L.§' vs 7,76+ 1,09 L.§"; p = 0,280.

Par contre, chez les ‘Témoins non sportifs’, leeewma moyennes des parameétres
obtenues aprés inhalation du salbutamol sont sigtifement plus élevées que celles de
repos: CVF: 3,2¢ 0,50 L vs 3,06+ 0,51 L, P< 0,01 ; soit une augmentation de 4,9%
constatée chez 9 sujets sur 10; VEMS : 290,44 L vs 2,86+ 0,45; P< 0,01 soit une
augmentation de 2% (Figure 14). Par contre, ilanjyas de différence significative entre les
valeurs moyennes du DEP : 752,16 L.§' vs 7,86+ 1,88 L.§' ; p = 0,260.

Au total, les augmentations de la CVF de 4.9% ev&MS de 2% observées apres
inhalation du salbutamol chez les témoins non gparé sont pas cliniguement significatives.
Nous avons conclu gu'au repos, les variations gemnges induites par l'inhalation du
salbutamol observées chez les sujets témoins fgpettnon sportifs ne sont pas cliniquement

significatives (fig 29).
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Figure 2S¢ Histogrammes montrant au niveau des témoinspriaparaison des
valeurs moyennes CVF, VEMS, et DEP enregistréeepos aprés salbutamol
et celles observées au repos matérialisées paaité 100%. * : augmentation
significative p<0,01. Les valeurs des histogrammsnt exprimées en
pourcentage de variation par rapport aux valeurgples.
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Réponses des parameétres ventilatoires observées apisalbutamol et I'exercice

Echantillon total

La comparaison des valeurs moyennes des paranodisesvées au repos lors des
sessions 1 et 2 n'a pas montré de différence sigtife au niveau de I'échantillon total
(Tableau 19): CVF: 3,1 0,48 vs 3,13t 0,50 (NS) ; VEMS: 3,0&¢ 0,43 vs 2,9¥ 0,43
(NS) ; DEP: 7,3& 1,29 vs 7,5% 1,14 (NS).

Pour estimer les réponses des parametres au satilidhexercice, nous avons comparé
les valeurs moyennes des parametres CVF, VEMS & Oliservées aprés salbutamol et
exercice et celles enregistrées au repos lors dedssion 2. VEMS : 3,11 + 0,34 L vs 2,97 *
0,43 L ; p< 0,05), soit une augmentation de 4,71i#qguement non significative constatée
chez 70% des sujets ; CVF: 3,27 £ 0,42 L vs 3,060 L ; p = 0,052, soit une augmentation
de 4,47% cliniquement non significative enregistthez 55% des sujets ; DEP: 7,69 + 1,31
L.s? vs 7,59 + 1,14 LS; p = 0,970 soit une augmentation de 1,31% climioer non
significative constatée chez 45% des sujets. Lemtians de réponses enregistrées apres
salbutamol et exercice qui ont été observées gahdntillon total ne sont pas cliniqguement

significatives. (Tableau 19)
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Tableau 19Valeurs moyennes CVF, VEMS et DEP observées aasrdps sessions 1 et 2
au niveau de I'échantillon total.

Valeurs repos Valeurs repos
session 1 session 2 Wilcoxon
N =20 N =20
CVF (L) 3,16 + 0,48 3,13+ 0,50 NS
VEMS (L) 3,00 + 0,43 2,97+ 0,43 NS
DEP (L.sY 7,36 + 1,29 7,59+ 1,14 NS

Les valeurs sont des moyenniedéviation standard
NS : test non significatif
N désigne I'effectif du groupe.
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Figure 3C Histogrammes indiquant au niveau de |'échantiltotal, la
comparaison des valeurs moyennes CVF, VEMS et Diiegistrées apres
salbutamol et exercice et celles observés au rafdassession 2 matérialisées
par le trait a 100%. Les valeurs des histogrammast £xprimées en
pourcentage de variation par rapport aux valeunepes a la session 2. * : une
augmentation significative (p<0,05).
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Réponses des parameétres ventilatoires observées apisalbutamol

Echantillon total

Etant donné que les réponses observées apresasatihgt exercice ont été estimées a
partir des variations induites par le salbutamadlfextercice, les réponses au salbutamol ont
été obtenues a I'aide de comparaisons des varsatibservées apres exercice avec salbutamol
a la session 2 et celles enregistrées apres exexdac session 1. La comparaison des valeurs
moyennes des parametres observées au repos loeskens 1 et 2 na pas montré de
différence significative (Tableau 19). Pour la CVB;16+ 0,48 vs 3,13 0,50 ; le VEMS:
3,00+ 0,43 vs 2,9 0,43 ; le DEP: 7,3& 1,29 vs 7,5% 1,14. Les comparaisons des valeurs
moyennes des parametres enregistrées apres inhalatisalbutamol et exercice en session2
a celles obtenues aprés exercice en session 1 pasntnontré de différence significative:
CVF:3,27+0,43Lvs 3,21 +050L; p=0,679EMS: 3,11+0,37Lvs3,02+0,42L;p=
0,408; DEP: 7,69 + 1,31 ['sss 7,27 + 0,84 LS; p = 0,120. Les variations de réponses au

salbutamol observées sur I'échantillon total ne pas cliniquement significatives (Fig. 30).
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Figure 31 Histogrammes montrant au niveau de I'échantiliotal, la
comparaison des valeurs moyennes CVF, VEMS et DE€gistrées apres
salbutamol et exercice et celles observées apersieg matérialisées par le
trait a 100%. Les valeurs des histogrammes sontregps en pourcentage
de variation par rapport aux valeurs de repos dedaion 1.
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Réponses au salbutamol et exercice observées swrdeoupes ‘NEGATIF et

‘POSITIF

Groupes ‘NEGATIF et ‘POSITIF’

Au niveau de chaque groupe, les parametres vartéat observés au repos de la
session 1 a été comparée a ceux de la sessions2ditférences observées ne sont pas
significatives (Tableaux 20 et 21).

Au niveau du groupe ‘NEGATIF’, les comparaisons dedeurs moyennes des
parameéetres CVF, VEMS et DEP enregistrées apréstsahol et exercice et celles observées
au repos n’ont pas montré de différence signifieafFigurel6). La CVF: 3,12 + 0,34 L vs 3,
01 +0, 37 L; p =0,173; soit une augmentation @g5%; VEMS: 3,01 + 0,32 L vs 2,88 +
0,35 L ; p = 0,069; soit une augmentation de 4,59REP: 7,52 + 1,35 L'svs 7,33 + 1,21
L.s*: p = 0,916 soit une augmentation de 2,60%.

Au niveau du groupe ‘POSITIF’, la valeur moyenneRC\énregistrée aprés salbutamol
et exercice est significativement plus élevée aqlie observée au repos : CVF: 3,55 + 0,44 L
vs 3,36 = 0,65 L; P< 0,02 soit une augmentatiorb @%. En revanche, les comparaisons
des valeurs moyennes réalisées selon les mémedité®dpie précédemment ne montrent
pas de différence significative pour le VEMS : 330,31 L vs 3,12+ 0,55 L; p = 0,176 soit
une augmentation de 5,77% et pour le DEP : 8,0R% IL.s* vs 8,07 + 0,88 L:S; p = 0,865
soit une diminution de 0,80% (Figure 31).

Au niveau de chacun des groupes, les variationgmlnses observées aprés salbutamol

et exercice ne sont pas cliniguement significat(egure31).
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Tableau 20  Débits et volumes pulmonaires observés lesssgssions 1 et 2
chez le groupe NEGATIF (N=13):

Seeionl  Sesmonz  %Dea  Wicoxon
CVF (L) 2,98+ 0,41 3,01+ 0,37 1,01 NS
VEMS (L) 2,84+ 0,39 2,88+ 0,35 1,41 NS
DEP (L.§ 6,88+ 1,13 7,33+ 1,21 6,54 NS

Les valeurs sont des moyenniedéviation standard
NS : test non significatif
N désigne l'effectif du groupe.
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Tableau 21 Débits et volumes pulmonaires observés lorsdssions 1 et 2
chez le groupe POSITIF (N=7)

sesdon1  Seson  %Della  Wilcoxon
CVF (L) 351+ 042 3,36+ 0,65 -4,27 NS
VEMS (L) 331+ 035 3,12+ 0,55 -5,74 NS
DEP (L.} 8,26 + 1,15 8,07+ 0,88 -2,30 NS

Les valeurs sont des moyenniedéviation standard
NS : test non significatif
N désigne l'effectif du groupe.
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Figure 32 Histogrammes montrant les groupes ‘NEGATIF et
‘POSITIF’, la comparaison des valeurs moyennes WE,G/EMS et DEP
enregistrées apres salbutamol et exercice etsceltlservées au repos lors
de la session 2 matérialisées par le trait a 100e&& valeurs des
histogrammes sont exprimées en pourcentage ddivarjgar rapport aux
valeurs de repos session 2. * : une augmentatyrifisative (p<0,02).
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Réponses observées apres salbutamol sur les groufdsSGATIF’ et ‘POSITIF’

Groupes ‘NEGATIF’ et ‘POSITIF’

Au niveau du groupe ‘POSITIF’, les valeurs moyenr@gF, VEMS et DEP
enregistrées apres salbutamol et exercice a laosedssont significativement plus élevées
que celles observées apres exercice a la sessim diveau de la CVF : 3,55 £ 0,44 L vs
2,89 £0,40 L; P < 0,02 soit une augmentation d842 constatée chez 100% des sujets. Au
niveau du VEMS: 3,30 + 0,31 L vs 2,73 + 0,29 L; B,82 soit une augmentation de 20,88%
observée chez 100% des sujets; DEP: 8,01 + 12s.7,26 + 0,67 L5 P < 0,05 soit une
hausse de 10,33% constatée chez 86% des sujaisgBg).

En revanche, au niveau du groupe ‘NEGATIF’, les paraisons des valeurs moyennes
des parameétres enregistrées apres salbutamolretoexa la session2 et celles obtenues apres
exercice a la session 1 n'ont pas montré de diff&esignificative. CVF: 3,12 + 0,34 L vs
3,38 £ 0,47 L, p = 0,109 soit une diminution de0? VEMS: 3,01 £ 0,32 L vs 3,18 = 0,40
L, p = 0,213 soit une diminution de 5,40%, DEM527+ 1,35 L.8 vs 7,27 + 0,94 L5 p =
0,594 soit une augmentation de 3,44% (Figure 33).

Au niveau du groupe ‘POSITIF’, les variations depadse au salbutamol sont
cliniguement significatives sur la CVF, le VEMS let DEP. En revanche, au niveau du
groupe ‘NEGATIF’, les variations de réponses awb@mol ne sont pas cliniquement

significatives.
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Figure 33  Histogrammes indiquant au niveau de chaquepgrola comparaison des
valeurs moyennes CVF, VEMS et DEP observées aptaéglation du salbutamol et
exercice et celles enregistrées apres exercicaléls session 1 matérialisées par le trait a
100%. Les valeurs des histogrammes sont exprim@gsoarcentage de variation par
rapport aux valeurs observées apres exercicendiglie une augmentation significative
(p<0,05). Les variations de tous les parametresrgbss chez le groupe ‘NEGATIF'ne
sont pas significatives.
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Variation cinétigue du VEMS entre session 1 et sass 2

La variation cinétique observée au niveau de chagjoeipe a été définie entre la
variation observée au repos, 5, 10, 15, 20 et 2ut@$ apres exercice de la session 1 et celle
enregistrée au repos, 5, 10, 15, 20 et 25 minyes salbutamol et exercice de la session 2.
Des comparaisons binaires ont été effectuées edecaariation significative entre les deux
sessions.

Au niveau du groupe ‘POSITIF’, la comparaison glebdes deux variations cinétiques
du VEMS des sessions 1 et 2 (nombres d’observatrori20) a montré une différence
significative : 2,83+ 0,37 L vs 3,30t 040 L, p<0,0001 soit une augmentation moyenne du
VEMS de 16,60%. Les comparaisons binaires entg®esau repos (3,31 £ 0,35 L vs 3,12
+ 0,55 L ; p= 0,60 soit une diminution non sigrefive). A 5 min (2,68 £ 0,35 L vs 3,3
0,32 L ; p<0,02 soit une augmentation cliniquensegnificative de 23,51%). A 10 min (2&
0,31 L vs 3,29+ 0,27 L; p<0,02 soit une augmentation cliniquemsiginificative de
21,85%). A 15 min (2,76 0,25 L vs 3,36%x 0,35 L; p<0,02 soit une augmentation
cliniqguement significative de 21,74%). A 20 minA2+ 0,26 L vs 3,16t 0,39 L; p= 0,09
Soit une augmentation non significative de 14,08%025 min (2,75t 0,34 L vs 3,36t 0,35
L; p<0,02 soit une augmentation cliniguement digative de 22,18% ) (Figure 34) .

En revanche, au niveau du groupe ‘NEGATIF’, la camgson globale de variation
cinétique du VEMS des sessions 1 et 2 (nombressdtofations = 120) n'a pas montré de
différence significative (3,18 0,42 L vs 3,0& 0,35 L ; p=0,42 (Figure 35).

Au total, au niveau du groupe ‘POSITIF sensible honchospasme un effet
bronchodilatateur significatif du salbutamol quirsaintient 5, 10, 15, et 25 minutes apres
exercice. En revanche, au niveau du groupe ‘NEGAEHnsible a la bronchodilatation,

aucun effet bronchodilatateur significatif n’a éanstateé.
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Figure 34  Courbes montrant la comparaison au niveaurdupg
'POSITIF, la variation cinétique du VEMS observae repos, 5, 10,
15, 20 et 25 minute apres exercice et celle ertrégispres exercice
et salbutamol.

La comparaison des deux variations cinétiques wgmantation
significative (p<0,0001) globale.

* . augmentation significative du VEMS par rappertla valeur
respective observée apres exercice.
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Figure 35 Courbes montrant la comparaison de la vraiation
cinétique du VEMS observée au repos, 5, 10, 15t2Z6 minute
aprés exercice et celle constatée apres salbutaimekercice au
niveau du groupe 'NEGATIF'.

La comparaison des deux variations cinétiqgues netm@a@as de
différence significative.
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Validation de I'effet préventif du salbutamol

Pour valider I'effet préventif du salbutamol, lariation cinétique du VEMS observée
apres exercice au niveau du groupe ‘NEGATIF acét@parée a celle enregistrée au sein du
groupe ‘POSITIF apres salbutamol et exercice. Lagaraison n’a pas montré de différence
significative entre le groupe NEGATIF’ et le group®©OSITIF’ (3,19+ 0,41 L vs 3,33 0,37
L ; p=0,061) montrant ainsi que ‘POSITIF’ apresbsi&mol et exercice se comporte comme
le groupe ‘NEGATIF’ a l'exercice. (Figure 36). Césultat valide I'effet préventif du

salbutamol aérosol sur le bronchospasme induitgearcice en climat chaud et humide.

- - @ - -Groupe NEGATIF/ Exercice - - O- - -Groupe POSITIF/ Exercice
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Figure 3€ : Deux courbes montrant la comparaison de la trana
cinétique du VEMS observée apres exercice au nideagroupe
‘NEGATIF et celle enregistrée apres salbutamolegércice au
niveau du groupe ‘POSITIF. La comparaison des atems
cinétiques Groupe NEGATIF/exercice et Groupe
POSITIF/salbutamol et exercice ne montre pas déérdifice
significative.
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DISCUSSION
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|. DE LA PREVALENCE

Notre étude a montré une prévalence d’hyperrégetimionchique de 60% chez des
cyclistes professionnels et 35% chez des baskstmateurs. Ces valeurs de prévalence
observées sont plus élevées que celles rapporadssial population générale qui varient de
4% a 20% (Helenius et al., 1997 ; Nystad et alQ020Rundell et Jenkinson, 2002). Au
nombre des facteurs susceptibles d’expliquer utie tifférence, on peut citer les hauts
débits ventilatoires, la nature du sport, les cohmas environnementales et climatiques.

Par rapport a la population générale, les spaodifgeloppent frequemment de hauts
débits ventilatoires a I'exercice. Or, Omori (192bjnontré chez I'animal, que I'implication
des voies aériennes distales dans le processusomgitionnement de lair favorisait
I'amplification de troubles inflammatoires pulmores. Du fait du brassage important d’air a
I'exercice, les voies aériennes de ces sportifd sxposées de maniere fréquente a de
nombreux allergenes. De méme, la réponse broncligusportif semble varier en fonction
de la saison. Ainsi, certains sportifs développ@mtbrochospasme en période pollinique,
d’autre en période hivernale (Hellenius, 1998). @exlifications de la réponse bronchique
pourraient s’expliquer par une modification dedtdhflammatoire des bronches.

Comme autre parametre, la pollution environnementpburrait aussi favoriser
I'apparition des troubles ventilatoires et conteba I'augmentation des valeurs de prévalence
de l'asthme des sportifs. Ses effets sur la sanhtdéa eperformance des sportifs sont
controversés, cependant certains auteurs ont ptreme évidence une dégradation des
parameétres respiratoires (Brunekreef, 1994) aing ¢ développement d'une réponse
inflammatoire bronchique (Kinney, 1996) chez desrsfs qui pratiquent leurs activités
sportives pendant la période d’été ou le taux diezest le plus élevé. Par ailleurs, selon le
modeéle de Witschger et Fabriés (2005) basé sysréiction du dépébt total et régional des
particules dans les voies aériennes en fonctiola daille des particules’ montre qu’aucune

particule de 1 nm de diamétre n’atteint les alv&odédors que les 80% se déposent au niveau
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du nez et du pharynx, les autres 20% se situart ldarégion de la trachée et des bronches.

En outre, les études de Bruske-Hohlfeld et al. $2@ht démontré qu’une augmentation du
niveau de pollution de I'air en particules finespyenant particulierement des émissions de
véhicules, conduit aux problémes respiratoires.nifgne, le traitement des surfaces de la
patinoire nécessitant l'utilisation des machinefsiél ou au gaz oil engendre la production
élevée de particules, du monoxyde de carbone, (@OYioxyde d’azote (N& et des
particules ultrafines en suspension qui sont inygiigdans le dysfonctionnement des voies
aériennes (Brauer et al., 1997 ; Levy et al., 19B8ndell., 2003). Compte tenu du fait que
I'hyperventilation induite par I'exercice physiqyaeut étre source d’augmentation des
particules inhalées, il est probable que la pahtatmosphérique soit plus nuisible aux
sportifs que les sujets sédentaires.

Les conditions de température et d’humidité senttdgalement influencer le processus
du bronchospasme induit par I'exercice. En effet,dportifs qui pratiquent des sports d’hiver
dans des environnements plus froids et/ou plus s&@gent plus touchés par des problemes
d’asthme. Les travaux de Wilber et al. (2000),is&al chez des sportifs des jeux d’hiver des
deux sexes dans des conditions environnementahdEes ont montré I'importance de l'air
froid et sec dans la détermination des valeursréegtence. En effet, ces auteurs ont montré :

- chez 14 skieurs américains aux Jeux Olympique$998, une prévalence de 57%
(Femmes), et 43% (Hommes) et 50% (Equipe) sousampérature qui varie de — 18° a —
0°C et avec une humidité de 30-50%.

- chez 26 hockeyeurs sur glace, de niveau olympique prévalence de 15%
uniguement chez les femmes (I'évaluation n'a pas rétalisée chez les hommes) a une
température ambiante qui varie de 10 a 13°C etwoefhumidité de 40-45%.

- chez 60 sprinters sur glace, une prévalence ée (mmes) et 33% (hommes) sous

une température variant de 8 a 10°C et une hunmeliéive de 30-35%.
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Les travaux de ces auteurs ont montré la prévalengaus élevée (50%) sous la

température la plus froide (— 18° a — 0°C) et lavptence la moins élevée (15%) sous la
température la plus élevée (10 a 13°C).

Ces résultats suggerent non seulement I'importdecka température de I'air ambiant
dans la détermination du BIE, mais pourraient exg@r les valeurs de prévalence élevées de
nos cyclistes (60%) qui pratiquent une partie de #tivité en hiver. La valeur de prévalence

d’asthme (35%) observée chez les basketteurs araaemble aussi cohérente avec le climat

équatorial chaud et humide (34°C et 54%).
Globalement, les valeurs de prévalence observies les cyclistes professionnels et
les basketteurs amateurs sont cohérentes avealt&egs de prévalence générales de plusieurs

études :

A. Analyse des études dont les valeurs de préwalsont proches de 40-60%.

- L'étude de Medelli et al.(2006) s’est attachéester la fonction pulmonaire de 25
cyclistes professionnels sur route, agés de 2739 ans et ayant une dizaine d’'années de
pratique du cyclisme. lls mesurent 18&,5,8 cm en moyenne, développent en moyenne un
VO2max de 70 mL.minkg' et s'entrainent 6 heures par jour. L'évaluation de
I'hyperréactivité bronchique a été basée sur Ifirgatoire et le test a la Métacholine (Dose
cumulative maximale qui fait chuter le VEMS d'au imo 20%). Les résultats de
I'interrogatoire ont montré une prévalence de 7286 sdijets symptbmatiques et le test

bronchoconstricteur a permis de mettre évidencepudalence d’'HRB de 52%.

- les travaux de Durand et al. (2004) ont étéiséslchez 31 skieurs (28 hommes 3

femmes). Agés de 28 ans en moyenne, de niveaunahtd international, s’entrainant 16
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heures par semaine, avec une durée de pratique aimées environ, ces skieurs ont été

évalués sur la base d’'un interrogatoire et des EdaRsées a 1600 m d’altitude et 2100 m
d’altitude sous une température de 18°C et de 54 nddité relative. Au moyen du

spirometre portable ‘Pony Graphic’, le skieur ekntifié comme ayant le BIE si son VEMS
post exercice chute d’au moins 10%. Sur la baseritkre du VEMS, la prévalence du BIE a

été de 48% alors qu’elle est a 74% basée sur \alerice des symptomes.

- les travaux de Langdeau et al. (2000) ont migwdence au moyen du test a la
Métacholine, I'hyperréactivité bronchique (HRB) zh&00 sportifs de haut niveau (65
hommes et 35 femmes) agés de 24,9,9 ans s’entrainant 16 heures par semaine. Les
résultats ont montré une prévalence d’HRB de 49% poe concentration BEinférieure a

16 mg/ml.

- les travaux de Rundell et al. (2000) ont compesé&ésultats des tests de terrain a ceux
réalisés dans les conditions de laboratoire (21°6€0&6) sur un groupe de 46 sujets agés de
20 ans en moyenne, mesurant 173 cm de taille eremney répartis en deux sous-groupes :
un sous-groupe asthmatique de 23 sujets dont 14nlesnet 9 femmes et un sous-groupe
composé de 23 sujets contrdles non asthmatiques.sugts des deux sous-groupes de
niveaux national et international, pratiquent toles disciplines clasées dans les sports
d’hiver. Les évaluations ont été basées sur unrogatoire, les EFR de repos et les EFR
réalisées 5, 10 et 15 minutes apres exercice @el'diun spirometre Sensormedics, Yorba
Linda, CA. L’interrogatoire a montré sur la baser® présence d’au moins un symptéme,
une prévalence de 70%. A partir des criteres basésa chute du VEMS et du DEP d’au
moins 10% et sur la chute du DEMM25-75 d'au moirk]l les résultats des tests

d’évaluation ont montré une prévalence du BIE d&51
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- I'étude de Mannix et al. (1999) lors d’'une conifpgt de jeunes, a comparé les

résultats de deux tests d’évaluation du BIE (tesgpisométrique et test d’hyperventilation
eucapnique volontaire, HEV) chez 29 patineurs @éntle sexe féminin. Agés de 13,5
ans (min = 8 et max = 25). La température et I'rdit@iétaient de 14 °C et 60% pour les EFR
et de 18 °C et 50% pour I'HEV. Les critéres d'éwaion reposent sur les chutes du VEMS,
du DEMM25-75 et du DEP dans les proportions respestde 10%, 20 et 25%. Sur cette
base, les résultats des tests d’évaluation ont nnamte prévalence d’asthme de 55%. Les
auteurs de ce travail ont observé chez les sugditifs au BIE, une CVF moyenne de 265

0,18 L, un VEMS de 2,3% 0,16 L et chez les sujets négatifs une CVF moyaten8,17+

0,26 L etun VEMS de 2,64£0,22 L.

Les points d’accord entre les études

La valeur de prévalence de 60% observée dans le cadnotre étude concernant les
cyclistes est globalement proche de celle desurada Medelli et al. (2006), de Durand et al.
(2004), de Langdeau et al. (2000), de Rundell.€2@0D0) et de Mannix et al. (1999) qui sont
respectivement de 52%, 48%, 49%, 51% et 55%. Hau@, notre étude est en accord avec
celle de Medelli et al. (2006) du point de vue deieres du diagnostic de I'HRB, de I'age des
sujets, du sport pratiqué, du nombre d’années dégpe et du niveau d’endurance. De
méme, comme notre étude, les criteres du diagndsti¢iRB des travaux de Langdeau et al.
(2000) ont été basés sur le test a la MétachoBuoe.les valeurs moyennes de I'age, notre
étude est en accord avec celle de Durand et @4§2@8,40 vs 28,00 ans). Cependant, des

points de désaccord subsistent.
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Les points de désaccord avec notre étude

La masse horaire d’entrainement de 5 a 6 heuregoparet le nombre d’années
d’entrainement de dix ans observées dans notree éodt de niveaux d’endurance et
d’exigence physique plus élevés que ceux des agtinees. 80 % des études ont concerné les
sports d’hiver alors que nos sujets cyclistes pstmnels ne réalisent qu'une partie de leur

saison sportive en période hivernale.

Les points de divergence entre les études

Elles divergent entre elles du point de vue ddéres du diagnostic, des caractéristiques
anthropomeétriques des sujets, du volume horairetidmement, de la nature du sport et du

niveau d’endurance.

B._ Analyse des études dont les valeurs de présalsont proches de 30-40%.

- Les travaux de Ucok et al. (2004) ont évaluértenbhospasme induit par I'exercice
(BIE) chez 20 coureurs de fond agés de 18,6 ansne@yenne, de niveaux national et
international et 19 sédentaires agés de 18,8 anwganne, habitués tous au climat froid. Les
EFR ont été réalisées au moyen du spirométre Biopse100, avant et aprés un test d’effort
réalisé sur tapis roulant a 80-90% de la fréqueacdiaque maximale théorique. Les criteres
diagnostic du BIE étaient basés sur la chute du SEMU DEP et du DEMM25-75 d’'au
moins 10%, 15% et 25% respectivement. Les résudtatsnontré une prévalence du BIE de

35 %.
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- Mannix et al. (1996) ont étudié le BIE chez 12timpeurs professionnels sur glace,
ageés de 11 a 30 ans (la moyenne d’age n’a paséaxisge). Les EFR de repos et a I'effort ont
éte réalisées au moyen du spirometre Vitalograptiddé Le test spécifique sur glace d’'une
durée de 4 a 5 minutes sous une température deet8t@e humidité de 60% s’est revéle

positif pour une chute d’au moins 10% du VEMS. Lliésultats ont ainsi montré une

prévalence de 35%.

Les points d’accord entre les études

Notre étude sur les basketteurs est en accordlesdavaux de Mannix et al. (1996)
et ceux de Ucok et al. (2004) sur la valeur de gence de 35%. Le test d’effort de
provocation bronchique de notre étude est cohérest la spécificité, la durée et l'intensité
du test d’exercice de I'étude de Mannix et al. @9Notre étude est également en accord
avec les deux autres études sur les criteres ditigaau BIE basés sur la chute post exercice
du VEMS. Sur I'age, la valeur moyenne de I'dge @eahs des sujets de notre étude est

semblable a celle des sujets de I'étude de Ucak €004) qui est de 18,6 ans.

Les points de désaccord entre les études

La nature des sujets differe d'une étude a I'étletebasketteurs sont amateurs alors que
les coureurs de fond et les patineurs sur glased®niveaux international et professionnel.
Les spirometres qui ont été utilisés sur le tergonr explorer la fonction respiratoire des
sportifs sont différents les uns des autres. Eet,dff spirometre utilisé dans le cadre de notre
étude n’est pas le méme que celui dans I'étude @enM et al. (1996) (Vitalograph Medical)

et lors des travaux de Ucok et al. (2004) (BiopddB100). Alors que notre étude a été
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réalisée en condition d’air chaud et humide (34¢6486), celles conduites par Mannix et al.

(1996) et Ucok et al. (2004) I'ont été en climatidret sec.

Notre étude et les deux études de la littératwerdent entre elles essentiellement sur
les critéres diagnostics du BIE. En effet, en mlada chute d’au moins 10% du VEMS post
exercice qui est commune aux trois études, celldabk et al. (2004) exige en plus, la chute

du DEP et du DEMM25-75 post exercice respectiverdant moins 15% et 25%.

C. Analyse des études dont les valeurs de présalsont inférieures a 30%.

- Thole et al. (2001), ont évalué le BIE chez 1it8etes collégiens (57 filles agées de
19 ans en moyenne, et 61 garcons agés de 19 ansyemne) au moyen d’un interrogatoire,
des EFR de repos, d’'une course sur 2000 metreséea 85% de la fréquence cardiaque
maximale théorique, des EFR post exercice. La ctiaie moins 15% du DEP post exercice
était considérée comme le critere de positivitéBdld. Ce critere a permis de mettre en
évidence une prévalence de 14% sur le groupe #atiahiveau des coureurs négatif au BIE,
une augmentation de la variation de 6%, 4%, 5%9€€5t observée a 2, 5, 10, et 30 minutes
apres exercice. Une diminution de 16% du DEP es$tatée au niveau des coureurs positifs
au BIE. Le DEP moyen observé au repos dans le grdep filles est 4,17 L’set celui du
groupe des garcons de 6,171.5e groupe des filles et celui des garcons ontwctes 2000

metres respectivement en 590 (s) et 405 (s).

- Michalak et al. (2002) ont examiné au moyen destjonnaire spécifique et des
explorations fonctionnelles repiratoires (EFR)yplerréactivité bronchique chez 98 cyclistes
masculins de haut niveau, de 25 ans d’age en meyeet9 kg de poids corporel, de 178 cm
de taille, de VO2 max de 68,3 mLkgnin™. Lorsqu’un sujet présentait au terme des EFR de

repos une altération du rapport de Tiffeneau ouddébits expiratoires a 75, 50 et a 25% de la
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CVF, un test de réversibilité était pratiqué ad&aid'un bronchodilatateur. En cas de

réversibilité du VEMS d’au moins 12%, le sujet gtaonsidéré comme présentant une
variabilité de la fonction respiratoire. Sur la dake ce critere, une prévalence d’'HRB de 20%

a été mis en évidence chez ces cyclistes de hazduni

- Rundell et al. (2001) ont étudié le BIE chez I1&8letes de niveaux mondial et
olympique (83 hommes et 75 femmes), agés de 22eanmoyenne, par le biais d’un
questionnaire, des EFR de repos et d’un test die$fpécifigue au sport du sujet (considéré
positif si le VEMS post exercice chute d’au moif@®4). Les courbes débits volumes ont été
réalisées a l'aide du spiromeétre SensorMedics, ¥,0@A. Les tests d’exercice spécifiques
ont duré en moyenne 80 secondes pour les patispurders et 60 minutes pour les skieurs
Sous une température qui varie de — 20 a 4°C. i@en permis de mettre en évidence sur le
groupe total, une prévalence du BIE de 26% aloesalie basée sur la présence d’un ou de
deux symptdmes a lI'interrogatoire est de 29%. ladsurs du VEMS observées au repos sont

plus élevées que les théorique (114-124%).

- les travaux de Kippelen et al. (2004) réalisészcB5 athlétes de longues distances,
agés de 32 ans en moyenne dont 40 triathlétesy@istes et 18 coureurs de fond de niveau
régional et s’entrainant 10 heures par semaine; ane durée de pratigue de 9 années
environ. Ces athlétes ont été évalués en climagbdedn sur la base d’'un interrogatoire et des
EFR de repos réalisés au moyen du spiroméetre 9dadas, CA, USA conformément aux
criteres ERS/ATS de repos. Le sportif est identiiénme étant asthmatique actif s'il est sous
traitement antiasthmatiqgue au moment ou il reniplguestionnaire. Sur la base de ce critére,
une prévalence d'asthme de 4,2% a été observés gqloe les valeurs moyennes des
parameétres observées au repos, le VEMS et la Cxssipérieurs aux valeurs théoriques de

10% et 13%. La prévalence de 4,2% étant semblabldlés observées dans la population
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générale, les athlétes de haut niveau d’enduramice’ @ntrainent en moyenne 10 heures par

semaine en climat tempéré ne semblent pas courisqige lié au BIE

- Rundell et al. (2004), ont évalué le BIE a l'adlen spirométre (Jaeger Masterscope
PC) chez 43 hockeyeuses sur glace, agées de 28nanmyenne, de niveau national et
s’entrainant depuis 4 ans en moyenne. L’évaluatorété réalisée au moyen d’un
interrogatoire, des EFR de repos, d’'un exerciceigae de 6 minutes en air froid et sec. La
chute d’au moins 10% du VEMS post exercice étaismerée comme le critére de positivité
au BIE. Ce critéere a permis de mettre en évidemee prévalence du BIE de 21% sur le

groupe total alors que I'interrogatoire a montré prévalence de symptomes de 39,5%.

- Leuppi et al. (1998), ont étudié le BIE chez 2@Hkeyeurs sur glace agés de 24 ans et
24 «floor ball players » agés de 20 ans en moyeoos de niveau national suisse.
L’évaluation du BIE a été effectuée a l'aide d’umegtionnaire, des EFR de repos et post
exercice au moyen d’'un spirométre Spirovit SP, dast spécifique ou d’'une course libre de
8 minutes effectués a plus de 80% de la fréqueamtiatjue maximale théorique. Le critére
diagnostic était basé sur la chute d’au moins 1Q0/BEMS post exercice. Au terme de
I'évaluation, des valeurs de prévalence du BIE 12% et de 4,2% observées repectivement
chez les hockeyeurs et les « floor ball playersit»abé comparées aux 6,8% de la population

générale suisse.

- Weiler et al. (2000) ont évalué sur la base destjannaire, le BIE chez 196 athletes
américains de niveau olympique (moyenne d’age méaigée) pratiquant plusieurs sports des
jeux olympiques d’hiver. Le sujet athléte était sidéré asthmatique s'il avait été

diagnostiqué comme tel par le passé ou s'il asétities antiasthmatiques.
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Ce critere a permis de montrer une prévalence dud® 22,4%. La prévalence de
22,4% observée aux jeux olympiques d’hiver de 168@#t plus élevée que celle des jeux

olympiques d’été de 1996 (16,7%).

-Van Niekerk et al. (1979) ont évalué le BIE au myd’exercice de course a pied
libre de 6 minutes chez 695 jeunes sud africaibains, agés de 6-9 ans. Les évaluations ont
été basées sur les EFR de repos et les EFR ré&aliséie5 minutes apres exercice. La chute
d’au moins 15% du VEMS ou du DEP observée 3 et Butes apres exercice, était
considérée comme le critere de positivité au BIE.c@tére a permis de mettre en évidence

une prévalence du BIE de 3,17%.

- Les travaux de Van Niekerk et al. (1979) ont egdke BIE au moyen d’exercice de
course a pied libre de 6 minutes chez 671 jeunésaficains ruraux, agés de 6-9 ans. Les
évaluations ont été basées sur les EFR de reples &FR réalisées 3 et 5 minutes aprés
exercice. La chute d’au moins 15% du VEMS ou du DibBervée 3 et 5 minutes apres
exercice, était considérée comme le critére deipitdiau BIE. Ce critére a permis de mettre

en évidence une prévalence du BIE de 0,14%.

- Terblanche et al. (1990) ont procédé dans un igretravail, a I'évaluation du BIE
au moyen d’exercice de course a pied libre de &uteschez 698 jeunes sud africains blancs,
agés de 6-20 ans. Les évaluations ont été baséks R de repos et les EFR réalisées 10
minutes aprés exercice. La chute d’au moins 10%/BEMS observée 10 minutes apres
exercice, était considérée comme le critére deipivSiau BIE. Ce critére a permis de mettre

en évidence une prévalence du BIE de 5,87%.
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- Un autre travail de Terblanche et al. (1990) al@¥ le BIE a l'aide d’exercice de

course a pied libre de 6 minutes chez 694 jeung@Bicains tout venant, agés de 6-20 ans.
Les évaluations ont été basées sur les EFR de stdes EFR réalisées 10 minutes apres
exercice. La chute d’au moins 10% du VEMS obserd@eminutes apreés exercice, était
considérée comme le critere de positivité au BIE.c@tére a permis de mettre en évidence

une prévalence du BIE de 4,05%.

- Keeley et al. (1991) ont évalué dans un prenaeipis, le BIE au moyen d’exercice
de course a pied libre de 6 minutes chez 726 jemmebabwéens urbains a statut socio-
economique élevé, ageés de 7-9 ans. Les évaluaiidrité basées sur les EFR de repos et les
EFR réalisées 5 et 10 minutes apres exercice. huteeadu DEP d’au moins 15% ou son
amélioration de 15% aprés test broncho-dilatatéservée 10 minutes apres exercice, était
considérée comme critere de positivité au BIE. @ére a permis de mettre en évidence une

prévalence du BIE de 5,8%.

- dans un second temps, Keeley et al. (1991) aatiéve BIE au moyen d’exercice de
course a pied libre de 6 minutes chez 642 jeunabatiwéens urbains a faible statut socio-
économique, agés de 7-9 ans. Les évaluations émtasées sur les EFR de repos et les EFR
réalisées 5 et 10 minutes aprés exercice. La ctutdEP d’au moins 15% ou son
amélioration de 15% apres test broncho-dilatatéservée 10 minutes apres exercice, était
considérée comme critere de positivité au BIE. @ére a permis de mettre en évidence une

prévalence du BIE de 3,1%.
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- I'étude de Keeley et al. (1991) a procédé dantraisieme temps, a I'évaluation du
BIE au moyen d’exercice de course a pied libre aeirffutes chez 687 jeunes zimbabwéens
ruraux, agés de 7-9 ans. Les évaluations ont &éebasur les EFR de repos et les EFR
réalisées 5 et 10 minutes aprés exercice. La cuteDEP d’au moins 15% ou son
amélioration de 15% aprés test broncho-dilatatéservée 10 minutes apres exercice, était
considérée comme critere de positivité au BIE. @ére a permis de mettre en évidence une

prévalence du BIE de 0,1%.

- Ng’'ang’a et al. (1992) ont évalué le BIE au moykexercice de course a pied libre
de 6 minutes chez 408 jeunes Kenyans urbains, @dg&s12 ans. Les évaluations ont été
basées sur les EFR de repos et les EFR réalisge$(bminutes apreés exercice. La chute du
VEMS d’au moins 10% observée apres exercice, @asidérée comme critére de positivité

au BIE. Cette étude a montré une prévalence dulBI#1,3%.

- Addo-Yobo et al. (1997) ont évalué dans un prentéenps, le BIE au moyen
d’exercice de course a pied libre de 6 minutes 88zjeunes ghanéens urbains a statut riche,
agés de 9-16 ans. Les évaluations ont été baséles &tFR de repos et les EFR réalisées 5 et
8 minutes apres exercice. La chute du DEP d’au sn@ib? observée 10 minutes aprés
exercice, était considérée comme critere de pdsitau BIE. Ce critére a permis de mettre en

évidence une prévalence du BIE de 4,7%.
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- Addo-Yobo et al. (1997) ont évalué dans un sectamps, le BIE au moyen
d’exercice de course a pied libre de 6 minutes @®¥ jeunes ghanéens urbains a statut
pauvre, agés de 9-16 ans. Les évaluations onta&@eb sur les EFR de repos et les EFR
réalisées 5 et 8 minutes aprés exercice. La chut®EP d’au moins 10% observée 10
minutes aprés exercice, était considérée commereride positivité au BIE. Ce critéere a

permis de mettre en évidence une prévalence duW8&IE2%.

- Addo-Yobo et al. (1997) ont apprécié dans unstemne temps, le BIE au moyen
d’exercice de course a pied libre de 6 minutes &T€zjeunes ghanéens ruraux, ages de 9-16
ans. Les évaluations ont été basées sur les EFBpds et les EFR réalisées 5 et 8 minutes
aprés exercice. La chute du DEP d’au moins 10%reésel0 minutes apres exercice, était
considérée comme critere de positivité au BIE. @ére a permis de mettre en évidence une

prévalence du BIE de 2,7%.

- Ng’'ang’a et al. (1998) ont évalué dans un prentemps, le BIE au moyen
d’exercice de course a pied libre de 6 minutes @&k jeunes Kenyans urbains a statut
économigue moyen, agés de 8-12 ans. Les évaluatiinsté basées sur les EFR de repos et
les EFR réalisées 5 et 10 minutes apres exercicka chute du VEMS d’au moins 10%
observée aprés exercice, était considérée comregecde positivité au BIE. Cette étude a

montré une prévalence du BIE de 22,1%.



181

- Ng’ang’a et al. (1998) ont évalué dans un sedentps, le BIE au moyen d’exercice
de course a pied libre de 6 minutes chez 242 jeleeyans urbains a statut économique
pauvre, agés de 8-12 ans. Les évaluations onta&é@eb sur les EFR de repos et les EFR
réalisées 5 et 10 minutes aprés exercice. La chudEMS d’au moins 10% observée apres
exercice, était considérée comme critere de pdsitau BIE. Cette étude a montré une

prévalence du BIE de 24%.

- Mashalane et al. (2006) ont évalué le BIE au majexercice de course a pied libre
de 6 minutes chez 468 jeunes sud africains urlzastatut économique pauvre, agés de 9-10
ans. Les évaluations ont été basées sur les EF&ods et les EFR réalisées 3 et 10 minutes
aprés exercice. La chute du DEP d’au moins 10%reéseapres exercice, était considérée
comme critere de positivité au BIE. Ce critere enpe de mettre en évidence une prévalence

du BIE de 15,69%.

Les points d’'accord entre les études

Au niveau de I'age, notre étude menée chez 20 baske amateurs agés en moyenne
de 19 ans est en accord avec les travaux Tholé @081) ayant porté sur 118 athletes
collégiens agés de 19 ans.

Sur le critere chute d’au moins 10% du VEMS, ld ts provocation bronchique de
notre étude est aussi basée sur des exercicesicpexia la discipline sportive comme ceux
observés lors des travaux de Thole et al (2001pdBili et al (2000, 2001) et Leuppi et al.
(1998) qui reposent sur une course de 2000 metrémis tests spécifiques de patinage de 6 a
8 minutes. Comme notre étude de terrain, des étdddisées au laboratoire et sur le terrain
dont les valeurs de prévalence observées sonienfés a 30%, ont basée le diagnostic du

BIE sur la chute d’au moins 10% du VEMS post exsci
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- Rundell et al. (2001), Rundell et al. (2004), ppuet al. (1998), Terblanche et al.

(1990), Ng'ang’a et al. (1992), Ng’'ang’a et al. 989 et Ng’ang’a et al. (1998).

Sur le plan du niveau sportif, les cyclistes prsi@snels de notre étude sont de niveau
olympique comme les sujets athletes des étudesudddR et al. (2001) et de Weliler et al.
(2000).

Au niveau de la comparaison parametres de reposletrs théoriques, chez nos
cyclistes professionnels, les parametres de repssreees plus élevées que les valeurs
théoriques ont été également rapportées dans lelestde Rundell et al. (2001) et de
Kippelen et al. (2004).

Au niveau de la durée de pratique, la durée de r)abservée chez nos cyclistes
professionnels n'est pas différente de celle da9chez les athletes de longues distances de

I'étude de Kippelen et al. (2004).

Les points de désaccord entre les études

Au niveau de la nature des sujets, aucune étudeaonta sur les cyclistes professionnels
ni sur le basket-ball.

Sur le nombre de sujets d’étude, on peut obsemnvemopyenne de 300 sujets des études
de la littérature contre une vingtaine de sujets pos deux études.

Au niveau des valeurs de prévalence basées swsylaptdmes observées chez les
cyclistes (68%) et chez les basketteurs (55%), @e gue ces valeurs sont supérieures a
celles des études de Rundell et al. (2001, 2004ani respectivement de 29% et de 39,5%.

Sur le critere de provocation bronchique, aucungdeétn’a utilisé le test a la
Métacholine pour diagnostiguer 'HRB comme cela @& & cas chez les cyclistes

profesionnels.
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Sur l'intensité des exercices, celles de 85% et 8@%a fréequence cardiague maximale
théorique observées respectivement dans les étied€hole et al. (2001) et de Leuppi et al.
(1998) sont inférieures a celle de 93% obtenue Hémnsle des basketteurs ou maximale chez
les cyclistes.

Au niveau du volume horaire d’entrainement, cekii3® heures par semaine constaté
chez les cyclistes professionnels est supérie@ia de 10 heures par semaine observé chez
les athletes de longues distances de I'étude decl@p et al. (2004).

Sur le diagnostic du BIE, quelques divergencesév@tenregistrées entre les études.
Huit études reposent le diagnostic sur la chuta diains 10% du VEMS post exercice contre
12 eétudes dont le critére se base soit sur leeahwtDEP, soit sur celle du VEMS et du DEP
ou la chute du VEMS, du DEP et du DEMM25-75 :

- Thole et al. (2001) ont observé une chute d’ainmd5% du DEP

- Van Niekerk et al. (1979) ont considéré une cliiae moins 15% du VEMS du DEP

- Keeley et al. (1971) ont appliqué la chute d’acima 15% ou de réversibilité de méme %
apres bétamimétique.

- Addo-Yobo et al. (1997) ont observé une chute adeins 10% du DEP

- Keeley et al. (1991) ont appliqué la chute d’acima 15% ou de réversibilité de méme %
apres bétamimétique.

- Mashalane et al. (2006) ont considéré une chaterdoins 10% du DEP

Du point de vue du niveau sportif, une disproporoété constatée. En effet, 15 études
se sont intéressées aux sportifs de niveau scalaitge 5 études sur des sportifs de niveau
olympique, national et régional (Kippelen et al002 ; Rundell et al., 2001 ; Weiler et al.,
2000 ; Leuppi et al.,1998).

Du point de vue des lieux de résidence des slgst&tudes ont montré que les valeurs
de prévalence d’asthme sont plus élevées danitess airbaines que celles observées dans

les zones rurales. En effet, I'étude de Van Nielatrkl. (1979) menée d’une part, chez 695
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jeunes scolaires sud africains agés de 6 a 9 aitlané en zone urbaine et d’autre part chez

671 jeunes scolaires sud africains agés de 6 & &aitdant en zone rurale, a montré chez les
premiers une valeur de prévalence d’asthme de 3gdi7éhez les second 0,14%. De méme,
I'étude de Keeley et al. (1991) conduite d’'une pelez 726 jeunes scolaires zimbabwéens
agés de 7 a 9 ans résidant en zone urbaine etrad’gatt chez 687 jeunes scolaires
zimbabweéens agés de 7 a 9 ans résidant en zomhe miraontré chez les premiers une valeur
de prévalence d’asthme de 5,8% et chez les sec@f6l &n outre, I'étude de Addo-yobo et
al. (1997) menée d’'une part chez 599 jeunes seslginanéens ageées de 9 a 16 ans résidant en
zone urbaine et d’autre part chez 270 jeunes seslghanéens ageés de 9 a 16 ans résidant en
zone rurale a présenté chez les premiers, unenadeprévalence de 4,7% et chez les second
2,7%.

Ces valeurs de prévalence apportent peu d’infoomatisignificatives sur le plan
clinique, néanmoins elles permettent d’évaluerriegues auxquels sont exposeés les jeunes
scolaires des quartiers urbains. En effet, unentéoétude (Mashalane et al., 2006) conduite
chez 468 jeunes sud africains agés de 9 a 10 siammé dans les zones urbaines, a présenté
une prévalence d’asthme de 15,69%, montrant angidgression des valeurs de prévalence
dans les zones urbaines.

Du point de vue du statut socio-économique, lesleswnt montré des valeurs de
prévalence d’asthme plus élevées dans les zonamestriches que celles observées dans les
dans les zones urbaines pauvres. En effet, I'édedeeeley et al. (1991) conduite d’'une part,
chez 726 jeunes scolaires zimbabwéens agés de aha @Bsidant en zone urbaine riche et
d’autre part chez 642 jeunes scolaires zimbabwégés de 7 a 9 ans résidant en zone urbaine
pauvre, a montré chez les premiers une valeur éeafence d’asthme de 5,8% et chez les
second 3,1%. En plus, I'étude de Addo-yobo et1l#97) menée d’'une part chez 599 jeunes
scolaires ghanéens agés de 9 a 16 ans résidanherurbaine riche et d’autre part chez 220
jeunes scolaires ghanéens agés de 9 a 16 ansntésidaone urbaine pauvre, a montré chez

les premiers, une prévalence d’asthme de 4,7%eetlels second 2,2%.
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Cependant, les travaux de Ng'ang’a et al (1998)isk&sa chez 242 jeunes scolaires

kenyans agés de 8 a 12 ans résidant dans les wdra@ses a statut socio-économique pauvre
d’'une part et d’autre part chez 331 jeunes scademyans agés de 8 a 12 ans résidant dans
les zones urbaines a statut socio-économique mowgerprésenté chez les premiers une

prévalence d’asthme de 24% et chez les second 22,1%

Finalement, certains sports seraient-ils plus asthogéne que d’autres ?

Dans le cadre de notre étude réalisée au niveaucyldistes professionnels, la
prévalence de I'asthme de 60% observée est endaaver celles rapportées respectivement
par les études de Medelli et al. (2006) et Weileale(1998) chez des cyclistes de niveau
professionnel et olympique ont observé respectiverdes valeurs de prévalence de 52% et
50%. Dans la littérature, les études du bronchespasu de I'asthme portant sur des sujets
basketteurs sont rares. Cependant, dans le cadre dtude de la prévalence de I'asthme chez
les athlétes américains présents aux jeux olympiglété d’atlanta, Weiler et al (1998) a
observé une prévalence de 9% chez les basketteuvsleur de prévalence de 35% observée
dans notre étude, plus élevée que celle de Weiled €1998), peut s’expliquer par les
différentes méthodes d’évaluation de Ila prévalencen Effet, les sujets de
sont considérés comme possédant un asthme aetif sioment de I'évaluation, ils avaient
recours a une meédication de maniére permanenteemil fermanente ou s'ils avaient été
diagnostiqués antérieurement asthmatiques. Parreconbs sujets basketteurs ont été
diagnostiqués asthmatiques a I'effort apres undestort spécifique basé sur le critéere de la

chute du VEMS d’au moins 11%.
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Cependant, pourquoi observe-t-on une telle difiégeeentre les valeurs de prévalence

des cyclistes et des basketteurs ?

Cette différence observée dans les valeurs de leréegapeut s’expliquer aussi par celle
du niveau d’intensité, celle des conditions enviementales et climatiques, celle des
volumes horaires d’entrainement et celle de I'age.

La prévalence de nos sujets cyclistes plus élewge aelle des basketteurs peut
s’expliquer par la différence du niveau d’intensttémise en jeu entre les deux disciplines
sportives.

Nos cyclistes professionnels sont des sportifsidean d’endurance tres élevé avec un
VOomax de 67 mlkg.min™. lls ventilent jusqu'a 100 L.mihen état stable pendant 5 & 6
heures par jour d’entrainement et de course. Raresdes entrainements et les compétitions
de basket-ball durent en moyenne 2 heures et 40tesimespectivement et se pratiquent en
plusieurs catégories d’actions d’intensités vagabEn effet, les basketteurs juniors de 18,5
ans présentent généralement uny¥&de 51 ml.kg.min?, pratiquent ce sport en dribbles
controlés, en mouvements collectif défensif, en weoent collectif offensif, en course
d’intensités variables avec des changements detidins et des tirs au panier (Apostolidis et
al, 2004). Selon les travaux de Mclnnes et al (19B5fréquence totale d’activités chez les
basketteurs élites est de 99783 actions avec un changement de catégorie ofatdutes
les deux secondes, une action d’intensité tréeeélentes les 21 secondes.

La différence des valeurs de prévalence observée eyclistes professionnels et
basketteurs amateurs peut également étre élucatémeite des conditions environnementales
et climatiques des deux disciplines sportives datiom avec leur niveau de ventilation
différent. Parmi les mécanismes invoqués pour gupli cette différence, I'hyperventilation
semble jouer un réle déterminant. En effet, & pdftine hyperventilation de 30 L.minune
grande partie de l'air pénétre directement dangpdesnons, court-circuitant le nez sans étre

conditionnée (Helenius et Haahtela, 2000). Danscoeslitions, seules les petites bronches
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sont sollicitées pour assurer le réchauffement’reinidification de cette quantité d’air

(Anderson et Holzer, 2000). Dés lors que le niveaatilatoire devient trés élevé, la
muqueuse se déshydrate et induit un stress braretlugmotique a cause du faible pouvoir
hydratant de ces petites bronches (Anderson etei{oR000), et/ou thermique (Gilbert et
McFadden, 1992). Ce stress induit un état inflamimatd'autant plus important que l'air
inhalé est sec et froid et que la demande veniiéatst importante (Anderson et Daviskas,
2000). L’hyperventilation de I'air froid et sesteresponsable de la prévalence élevée et
rapportée de facon récurrente chez les athletesldrance de longues distances exposés au
froid (Wilber et al., 2000; Leuppi et al., 1998Provost-Craig et al., 1996 ; Larsson et al.,
1993). D’'une part, nous avons montré que les dgsliprofessionnels atteignent un niveau
ventilatoire plus élevé que celui des basketteorataurs et que d’autre part, ils pratiquent
perannuellement leur activité aussi bien en pésddeernale qu’estivale contrairement aux
basketteurs qui s’exercent dans les conditionsremvementale et climatiques particulieres
de Cotonou. Ces différences constatées au niveazadie environnemental et a celui des
exigences physiques expliqueraient la valeur devaeéce d'HRB des cyclistes
professionnels plus élevée que celle des baskstéenateurs.

L'écart des valeurs de prévalence peut étre dleguait a la différence des volumes
horaires d’entrainement. En effet, les cyclistesisént au moins un volume de 30 heures
d’entrainement par semaine contre un volume deuekepar semaine observé chez les
basketteurs amateurs.

La différence de prévalence peut s’expliquer apasicelle des durées de la pratique
sportive et de I'age. Les cyclistes plus agés (@8 ant pratiqué leurs activités pendant au
moins 10 ans alors que les basketteurs moins 4§éans) présentent une durée de pratique
de 7 ans en moyenne.

L'écart des valeurs de prévalence observé entddistgs et basketteurs peut
s'expliquer également par la réalisation des peréorces sportives dans des conditions

environnementales plus polluées pour les cycligies pour les basketteurs amateurs. En
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effet, I'activité physique réalisée pendant la@aipollinique, augmente le risque de contact

entre la muqueuse bronchique et les allergénesmostdans l'air (Helenius et Haahtela,
2000) ainsi que les polluants (Langdeau et Bowéf)l). Ces phénomenes susceptibles
d'entretenir une inflammation bronchique, sont sepour responsables d'une prévalence
d’asthme plus élevée dans les sports qui mettejgiuedies niveaux ventilatoires importants et
soutenus dans le temps (Helenius et Haahtela, 28@&nius et al., 1998) tels que la course
de longue durée ou le cyclisme. La prévalence lohast que nous rapportons dans la
population de nos cyclistes professionnels est @liexsee (60%) que celle rapportée chez nos
basketteurs (35%). La discordance des résultaternads pourrait tenir a des niveaux
différents d'exposition aux allergenes et aux polta spécifiques au cadre d’exercice de
chaque population. En effet, les cyclistes protesstls lors de leurs activités sont confrontés
a la pollution environnementale sur plusieurs eitli de kilométres du fait de la pollution
automobile qui génére dans l'atmosphére des phticdines et ultrafines diesels
contrairement aux basketteurs qui s’exercent ssirm@mes infrastructures sportives non
closes.

La pollution environnementale, la qualité de l'ait été récemment impliquées comme
facteur du dysfonctionnement des voies aériennasefemple, les traitements des surfaces
de la patinoire nécessitant l'utilisation de maekiengendrent la production de particules du
monoxyde de carbone (CO), de dioxyde d’azote AN& des particules ultrafines en
suspension (PM (Brauer et al. 1997 ; Levy et al, 1998 ; Rund2003). Les concentrations
des PM évaluées dans les patinoires sont 20 fois plugéteque celles de I'air ambiant
extérieur (Rundell, 2003). Les études sur la té&ides voies aériennes ont montré des
altérations de la fonction des voies aériennesc#s® a I'exposition aux particules en
suspension (Brezina et Ulrich, 1983auderman et al, 2002Dpberdorster et al, 1995).

Abe et al. (2000) ont trouvé que ce sont les padgdiesel qui induisent I'expression
inflammatoire des cytokines. En accord avec cesrobfions, Daigle et al.(2003) ont

démontré qu’au cours de I'exercice, il a été obsenve augmentation de dép6t des particules
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ultrafines dans les voies respiratoires. Les risqliexposition a des concentrations élevées

en dioxyde d’azote (environ 3000 ppb) en climaidront été documentés par Lee et al.
(1994). Il a été rapporté que l'exposition brévex aoncentrations du dioxyde d’azote
(environ 500 ppb) induit une augmentation de lastésce des voies aériennes des sujets
asthmatiques alors que la méme réponse observédeshgujets non asthmatiques a nécessité
une concentration du dioxyde d’azote de 1000 ppimstoee, (1992).

Le dépbt des poussieres le long de l'arbre pulmenaarie considérablement en
fonction de la granulométrie des poussiéres uftegfiet de leur comportement dans l'air. La
proportion des poussiéres se déposant dans lesledvaugmente avec la diminution du
diamétre de la particule pour finalement atteindre valeur maximale. Ce pourcentage
diminuant graduellement par la suite puisque phlugdrticule est petite, elle se dépose

profondément dans les poumons.

Ces différents facteurs, susceptibles d’expliguécart des valeurs de prévalence
observé entre le sport cycliste et le basket-padtjfient le fait que certains sports sont plus
asthmogéne que d'autres. Ainsi, I'hypothese selmuélle les sportifs cyclistes de haut
niveau devraient montrer un niveau de prévalen@sthine plus élevé que les sportifs
basketteurs est confirmée.

Malgré le renouvellement total des sujets cyclisties cette étude, le niveau de
prévalence de I'asthme déja objectivé au cours atee rprécédente étude, a été confirmé
montrant ainsi la réalité du probléeme de I'hypecti&été bronchique au niveau des cyclistes
professionnels.

Compte tenu de ces résultats, il serait intéress@ntreprendre un suivi longitudinal
des cyclistes professionnels au cours leurs agtivit méme au terme de leur carriére afin
d’évaluer les valeurs de prévalence de l'asthmetemme de réponse adaptative a

I’hyperventilation.
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Il. DES METHODES DIAGNOSTIQUES

Le diagnostic du bronchospasme induit par I'exercichez le sportif repose
sur l'interrogatoire ciblé sur les symptédmes regpires et les antécédents familiaux, sur les
données de I'exploration fonctionnelle respirat@terepos et sur la mise en évidence d’'une
hyperréactivité bronchique basée sur les testschaatilatateurs et bronchoconstricteurs. Les
tests bronchodilatateurs (inhalation d’8B-agoniste) permettent de vérifier si I'obstruction
bronchique observée au repos est réversible ou lbem.tests bronchoconstricteurs (test
d’effort, test a la métacholine, test d’hypervaiidn eucapnique volontaire et test au

mannitol) sont susceptibles de provoquer une bracumfstriction.

A. De l'interrogatoire et de I'examen clinique

L’interrogatoire a pour but d’apprécier la dysprsélante, ses conditions d’apparition,
sa variabilité perannuelle, saisonniere ou continua présence dautres symptémes
généralement associés au bronchospasme induiepardice sont recherchés au niveau de la
sphére ORL et cutané. Ainsi, chez les cyclistegegsionnels, les données de l'interrogatoire
basées sur les symptomes ont révélé 17 sujets sgmaptjues sur les 25, soit une prévalence
de 68 %. Dans I'étude portant sur 20 sujets baskettamateurs, I'interrogatoire a présenté
11 sujets ayant au moins un symptéme, soit uneafmaee de 55% et 9 ne présentent aucun
symptome (45%). Mais l'absence d'une symptomatelogiinique n’est pas forcément
synonyme de la non existence d'une hyperréactivitinchique. En effet, parmi les 11
basketteurs symptomatiques, 4 appartiennent aupgrd®OSITIF et 7 au groupe

‘NEGATIF'.
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Au sein des 9 sujets asymptomatiques, 3 sont dupgroPOSITIF’, les 6 autres
appartiennent au ‘NEGATIF'. Dans le cadre du diagicodu BIE, Rundell et al (2001) et
Thole et al (2001) ont montré que chez I'athleds, dymptdbmes respiratoires ont a la fois une
mauvaise sensibilité (< 62%) et une mauvaise Spé€i{<86%). Nos résultats sont en accord
avec les travaux de Nystad et al (2000), RundeWdber (2000), Rundell et al, (2004) qui
ont suggéré que les symptdmes ne coexistent pgmitswavec le BIE. En effet, sur la base
d’'un questionnaire auto administré, Lumme et al)0@® montraient que 52% des
hockeyeuses sur glace de haut niveau avaient degt&@yes d’asthme. Ce pourcentage est
similaire a celui de 55% de notre étude réaliséeliemat chaud et humide d’autant que les
valeurs moyennes de température ambiante et deé ddgnumiditée relative eétaient
respectivement 34°C et 54%. En outre, Rundell ,e28i00) fixant aussi pour critére «avoir
au moins un symptéme», montrait que 91% des sdjetgroupe BIE+ et 48% du groupe
BIE- répondaient a ce critére. Dans une autre éfoaeni les sujets identifiés comme étant
non asthmatigues (N=87) au moyen de tests pulmesadb% ont rapporté des symptomes,
et au sein d’'un groupe de 41 athlétes identifiéaroe étant asthmatiques a l'aide de tests
pulmonaires, 61% ont rapporté des symptdomes (Ruetdal, 2001). Ces résultats comme les
nbétres, montrent bien que le questionnaire basé lesir manifestations cliniques des
symptdbmes comme seul moyen d’investigation n'est figble pour évaluer le BIE. Par
ailleurs, il serait souhaitable de réaliser detstegtanés chez des sportifs souvent confrontés
aux aléas climatiques et environnementaux afinéterchiner s’ils sont atopiques ou non et

d’en tenir compte comme complément du questionnaire
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B. De I'exploration fonctionnelle respiratoire de rep®

Pour établir le diagnostic du syndrome obstructif raoyen des EFR de repos, les
criteres ERS/ATS exigent : une réduction du VEM&rneure a 80% de la théorique, une
réduction du VEMS/CV inférieure a 80% ou a 70% dethéorique, une réduction du
DEMM25-75 inférieure a 65% de la théorique et upeas concave vers le haut de la courbe
débit/volume

Dans le cadre de I'étude réalisée chez les cyslgtefessionnels, a I'exception de trois
sujets dont les courbes débits volumes pulmonawmas concaves vers le haut, aucun des 25
sujet n'a répondu a ces criteres ERS /ATS. Suat®lde ces mémes criteres ERS /ATS, les
résultats de I'étude menée chez 20 basketteursearsabnt révélé chez 13 sujets une
réduction du VEMS inférieure a 80% de la théoriguehez un sujet une réduction du
DEMM25-75 inférieure a 65% de la théorique.

L’exploration fonctionnelle respiratoire de repasupse trouver prise en défaut du fait
de I'extréme variabilité de I'asthme tant au nivelul'intensité de sa symptomatologie que
de sa survenue dans le temps. Les résultats obsehmeé les cyclistes ne répondant pas aux
criteres ERS/ATS peuvent étre expliqués par ledaé les paramétres ventilatoire de repos
sont souvent largement supérieurs aux normes théxwiet I'obstruction bronchique peut
n'étre démasquée que pour des charges d’effortriapes parfois difficile a obtenir dans les
conditions de laboratoire. Ces résultats ont étdirnés par d’autres travaux chez les sportifs
de haut niveau. lls sont en accord avec les tradauRundell et al (2001) qui ont montré chez

les skieurs de niveau olympique que la valeur diV8Eau repos était de I'ordre de 110% de

la théorique.
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De méme, Kippelen et al (2004), ont montré chezatbsetes spécialistes de longues

distances pratiquant a un niveau régional, quevddsurs CVF et VEMS de repos étaient
respectivement plus élevées de 10 et 13% que &Ewignes. De méme, les travaux de
Medelli et al (2006) réalisés chez des cyclistedfgmsionnels ont présenté des valeurs de
CVF, VEMS, DEP et DEM75 au repos respectivemerdigificativement plus élevées de
17%, 18%, 14% et 12% par rapport aux normes théesiq

Les résultats observés chez nos basketteurs amateunveau d’endurance plus faible
semblent renforcer les résultats rapportés cheeyidsstes. En effet, les valeurs de repos du
VEMS sont inférieures a 80% de la théorique alars kgs petits debits n'ont pas montré de
perturbations significatives. Cependant, dans trecae I'étude menée chez les basketteurs
béninois, linexistence de normes théoriques sjemt a nécessité de notre part,
I'application d’un facteur de correction ethniqueggeéré et fixé a 87% selon les travaux de
Rossister et Weil (1974). Notre démarche se jestifans la mesure ou des proportions
corporelles différentes ont été observées entredifis et Caucasiens. En effet, entre deux
sujets noir et caucasien de méme taille et de négaeles volumes et débits pulmonaires du
sujet noir sont significativement inférieurs a cedw sujet caucasien. En outre, la
comparaison de deux sujets noir et caucasien deentdilie en position debout a montré que
les dimensions du tronc du sujet noir sont plugggegue celles du sujet caucasien dans le
sens de la hauteur et dans le sens transversalBeldros Tony (1980).

D'un point de vue pratique, il serait urgent pouAfrique noire d’envisager
I'élaboration et I'utilisation de normes propresxaujets noirs sédentaires et sportifs. En ce
sens, les perspectives semblent nombreuses, campte du faible nombre de travaux
scientifiques qui existent dans la littérature et jpourraient apporter quelque éclairage sur

cette question de santé publique en Afrique etqudigrement au Bénin.
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Ce serait un notable progres, si des normes réiéitea étaient élaborées pour les
populations africaines noires autochtones et céliesplantées en Europe dans le cadre du

suivi médical étaient élaborées.

C. De la mise en jeu et du diagnostic du bronchospasmd’effort

Le test d'effort consiste a étudier la réponse dhimue de l'athléte lors de la
réalisation d'un exercice, soit au laboratoiret, soi le terrain, afin de poser spécifiquement le
diagnostic du BIE. Selon les recommandations d&@$ARS, un test d’effort est considéré
positif lorsqu’il existe une chute du VEMS de 10%%06 par rapport a la valeur de base
aprés un exercice physique réalisé a un niveaulataite eélevé d’au moins 20 fois le VEMS
de repos. Cependant, ce chiffre a été ramené aur% terrain par les travaux de Rundell et
al (2001).

Dans le cadre de ce travall, les cyclistes probesels ont été testés dans les conditions
de laboratoire au moyen de tests incrémentauxrgocygclométre tandis que les basketteurs
amateurs ont été évalués sur le terrain a l'aidgadtices spécifiques a la discipline sportive.
Par rapport a ce critere de chute du VEMS d’au sm&bfo, aucun sujet n’a rempli ce critere
chez les cyclistes professionnels ou la chute dMSHEle chaque sujet a varié de 0,48% a
5,68%. Méme si la chute du VEMS avait été fixéeds Tétendue de la chute du VEMS
observée montre bien gu’aucun sujet n'aurait renugdi critere. Par contre, chez les
basketteurs amateurs pour qui nous avons fixérairgiment une chute du VEMS d’au moins
11%, 13 sujets sur 20 ont rempli ce critéere. Erteffétendue de la chute du VEMS de

chaque individu a varié de 2,81% a 23,73%.
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Comment expliquer ces variations ?

Depuis les travaux de Roberts (1988), la bronchtation était admise comme étant la
réponse normale a l'exercice. Ainsi, les petitegnaentations de la CVF et du VEMS
n'excédant pas 5% observées classiquement enxmsiae étaient considérées comme étant
des caractéristiques de cette bronchodilatatiomnQau VEMS, sa diminution éventuelle ne
devait pas excéder 10% de sa valeur de repos leslonémes auteurs.

Les réponses a l'exercice examinées chez les basketvoluent dans le sens d’'une
diminution globale de tous les parametres veniilaso considérés (CVF, VEMS,
VEMS/CVF, DEP, DEMM25-75 et le DEM25) pour le gr&lpOSITIF’ et dans le sens
d’'une augmentation des mémes parametres pour EgriNEGATIF. Cependant, ces
variations ne sont pas significatives d’'un pointwie statistique pour tous les parametres

ventilatoires.

Au niveau des basketteurs du groupe ‘POSITIF ehéue du VEMS post exercice
variait de —11,09% a —-25,74% alors qu’'elle est d®3-a +48,69% chez les basketteurs du
groupe ‘NEGATIF'. Le pourcentage de variation du& de — 17,52% observée dans le
groupe ‘POSITIF’ serait semblable aux résultats td@gaux de Mannix et al (1996) qui ont
trouvé une baisse moyenne du VEMS de — 18% damsgleupe asthmatique composé de
patineurs sur glace. Dans le groupe ‘POSITIF’, ¢eirpentage de variation du DEP post
exercice était en moyenne de —12,11%. D’autresuesjteaotamment Deal et al (1980), Rupp
et al (1992) ont suggéré qu’'une réduction postaserdu VEMS ou du DEP de 15-20%

serait appropriée.
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Si nos résultats en ce qui concerne la réductiolEMS sont en accord avec ceux de

ces auteurs, la diminution post exercice du DERmMg® dans le groupe ‘POSITIF'(12,11%)
ne cadre pas avec les conclusions de ces travaite @cohérence peut s’expliquer par le
fait que les mesures du DEP, bien que contribuardiagnostic d’'un syndrome obstructif
montreraient une variabilité de réponses liée aarasuvres d’expiration forcées en rapport
avec la mise en jeu des muscles thoraciques e¥lsticité du parenchyme pulmonaire
(D’Angelo et al., 1994 ; D’Angelo et al., 1996 etaggion et al.,1996). En effet, D’Angelo et
al (1993), Wanger et al (1996), D’Angelo et al (ARD’Angelo et al (1996) et Braggion et al
(1996) suggereraient une augmentation du DEP lerses sujets exécutent rapidement la
phase inspiratoire jusqu’a atteindre la capacitéhpoaire totale suivie immeédiatement de la
phase expiratoire forcée. Par contre, ces mémesiraubbservent une diminution des valeurs
du DEP lorsque la phase inspiratoire est réalisgtinent puis suivie de quelques secondes
d’apnée avant la phase expiratoire. Cette derrobeervation serait en accord avec notre
protocole et expliquerait I'incohérence soulevée lacomparaison de nos résultats. De
méme, les travaux de Tzelepis et al (1997) confaigat cette hypothése puisqu’ils suggérent
une interaction spécifigue des muscles inspiragoit expiratoires analogue a celle des
muscles squelettiques agonistes et antagonistpen@ant, Helenius et al (1996), Helenius et
al (1998) et Tikkanen et al (1996) ont montré uéduction du DEP d’au moins 17%
observée chez les coureurs a pied en conditioris fdtad et sec pourrait étre considérée

comme anormale.

Au niveau des basketteurs du groupe ‘NEGATIF' rgsonses observées se résument a
des augmentations significatives du VEMS et de MFCde 12,32% et de 13,42%
respectivement, signe de I'existence d’'une bronithtadion. Par contre, le DEP, le DEM25

et le DEMM25-75 n’ont pas connu de variation sigaifive.
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L’augmentation du VEMS observée chez le groupe ‘KWEE pourrait étre induite par

la synthése des catécholamines qui continueraientcicculer pendant la période de
récupération. Kaplan TA (1995), Rundell et al @QG@vanceraient méme que les intensités
trop élevées des exercices seraient susceptiblpsosiequer excessivement la libération des
catécholamines. En effet, I'intensité des exercimlservée dans le cadre de ce travail est
élevée dans la mesure ou la fréquence cardiaquemmalax moyenne observée en fin
d’exercice spécifique correspondait a 93% de lgue@ce cardiaque maximale théorique de
I'échantillon total. La variation du VEMS apparainsi plus comme effort dépendant alors

que les petits débits ne sont pas perturbés cheijets normaux.

La cinétique du VEMS observée dans le groupe ‘P@SI& montré une variation non
significative de 19%, 18%, 17%, 16% et 17% respentent a 5, 10, 15, 20 et 25 minutes
apres exercice. Le bronchospasme induit par I'écerchez nos sujets était maintenu jusqu’a
25 minutes apreés I'exercice. Nos résultats sorgoenrd avec ceux de Wilber et al (1999) qui
ont observé au sein des sportifs olympiques BIEIP®BSIes pourcentages de diminution du
VEMS de 25%, 10% et 18% observés respectivementl@ Bt 15 minutes apres un exercice
spécifique réalisé en milieu réel froid et sec. Gesx résultats étaient aussi compatibles avec
les travaux de Roberts (1988) qui suggéraient % anthutes comme intervalle de temps
pendant lequel le pic du BIE pouvait étre obseDens le cadre de notre étude, la précocité
du pic du BIE observée lors de [@"8minutes post exercice et la variabilité non sigative
des pourcentages de diminution du VEMS entre Hehidutes pourraient étre expliquées par
le niveau d’intensité élevé des exercices spéafiguPar contre, nos conditions ambiantes
s'opposent a celles des travaux de Wilber et a@9),9ce qui va a I'encontre de la théorie

uniciste du déclenchement du BIE en air froid et se
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Les faibles chutes du VEMS observées chez lesstgslprofessionnels suite aux tests

d’effort triangulaire réalisés sur ergocyclometensl les conditions de laboratoire contrastent
avec les chutes significatives du VEMS observéex das basketteurs sur le terrain. Les

différences observées peuvent étre expliquéespgaitique :

- Chez les sportifs, les conditions de realisatidun test pour déclencher un
bronchospasme peuvent manquer d’étre en adéquateanl’intensité exigible de I'exercice.
En ce sens, Mahler (1993) et Konig (1989) suggetaigropos des tests d’évaluation du BIE
devant étre réalisés dans les conditions de laticgauine durée moyenne de 6-8 min et une
intensité a 85% de la fréquence cardiaque maxith&erique. Les enquétes réalisées aupres
des sujets asthmatiques renforcent I'idée selonelée) les symptébmes d’asthme surviennent
lorsque l'intensité de I'exercice approche 90 a%0@e la fréquence cardiaque maximale
théorique. Dans cette optique, la frequence candiaoyenne observée chez les basketteurs
amateurs en fin d’exercice correspondait a 93 %ede fréquence cardiaque maximale
théorique. Cette intensité qui est compatible aedles souvent atteintes en compétition, s’est
révélée adaptée pour déclencher le bronchospasemepetrmettre le diagnostic. Par contre, le
test réalisé en laboratoire chez les cyclisteseggibnnels s’est révélé inopérant malgré le fait
gue I'effort était maximal avec atteinte de la frégce cardiague maximale réelle des sujets et

pas seulement théorique.

- Le test d’évaluation incrémental qui a été séilidans notre protocole chez les
cyclistes professionnels, pourrait étre un handi@dp provocation du bronchospasme. En
effet, ce test qui ameéne le sujet de I'état de sepbétat de fatigue compléte ressemble a une
longue période d’échauffement avant les 6 a 8 ramuateffort réalisé au dessus du seuil
anaérobie. Cette période serait favorable aux lkal@mines circulantes qui pourraient

faciliter davantage I'ouverture des voies aériennes
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Dans ce sens, Eliasson et al (1992) ont montréleuest d’évaluation incrémental
provoquait de trés faibles variations des valeued\$ et DEP. Par contre, notre protocole
original basé sur I'exécution d’'un exercice sp@cié sur le terrain a été efficace dans la

mesure ou il a permis d’observer des variationsiogtives du VEMS.

- Les conditions environnementales et climaticaesravers desquelles s’exercent les
sportifs de longues distances peuvent contribuefiizencer les réponses des voies aériennes.
Ainsi, les cyclistes professionnels souvent sowrigs conditions semblent plus vulnérables.
Mais, les basketteurs amateurs qui s’exercent dessconditions environnementales
particulieres de Cotonou ne semblent pas non asyéés. En effet, dans une étude récente
réalisée a Cotonou, les concentrations des pasticultra fines mesurées dans différentes
localités étaient de 7.30:3.10%cm® en zones rurales, de 20.18311.1G/cm® en zones
périphériques, de 41.1086.10%cm’ dans I'atmosphére en ville, de 202 #049.16/cm®
dans le trafic routier en ville et de 265 #076.1G/cm® dans les carrefours en ville (Avogbe
et al, 2005). En ce qui concerne les conditionsalleratoire, selon Crapo et al (2000), l'air
inspiré doit avoir un contenu en eau aussi faible gossible (inférieur & 10 mg'}, soit une
humidité relative inférieure a 50 % pour une terapée comprise entre 20 et 25 °C. Or, les
cyclistes professionnels ont été évalués sous ¢eslittons de laboratoire de 20°C de
température ambiante et 60% d’humidité relativen te leurs conditions environnementales
réelles d’entrainement et de compétition. C’estatutl’insuffisances qui peuvent influencer
les résultats des tests d’évaluation de I'hypetiése bronchique de nos cyclistes. Par contre,
I'évaluation des basketteurs amateurs sous lesitgmmsl environnementales réelles de 34°C
de température et de 54% d’humidité relative a méodes résultats probants bien que le

niveau de pollution n'ait pas été évalué.
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D. Du test a la Métacholine

De nombreux agents pharmacologiques sont susceptible provoquer une
bronchoconstriction. Le plus utilisé actuellemerst ¢éa métacholine. Que ce soit par
nébulisation continue ou par dosimetre (probablérigemeilleure méthode) une petite pause
de 2 a 5 minutes est laissée entre les inhalagbites mesure du VEMS est faite de 30 a 90
secondes apres la fin de l'inhalation. L'expresdiomésultat du test de provocation se fait le
plus souvent par une courbe dose-réponse. La rémangest est exprimée en terme deoPD
ou PGy, c'est-a-dire la dose ou la concentration qui daiiter le VEMS initial de 20 %.
Récemment la dose de 200 pg a été fixée par la @ssiom Médicale du CIO pour valeur de
référence affirmant la positivité du test a la mbtaine. Chez le sujet placé sous
corticothérapie inhalée depuis au moins 3 mois, RB20 inférieure ou égale 6,6 pmol ou
1320 ug, une PC20 inférieure ou égale a 13,2 mpéulent étre acceptées comme preuve
d’hyperréactivité bronchique (Anderson et al., 2003

Le test & la métacholine appliqué a tous nos sojetéstes a permis d’objectiver une
chute du VEMS de plus de 20% pour une dose cunm@enne de 88% 536 pg chez 15
sujets sur 25, soit une prévalence de 60%. Learesitexigibles ERS/ATS n’ayant pas permis
d’identifier lors de 'EFR de repos ces sujets pors d’une hyperréactivité bronchique, le test
a la métacholine a donc été I'élément clé du diainale 'HRB en dépit des critiques
formulées a son encontre dans la littérature. Et,&Vagner et Jacoby (1999) ont montré sur
un modéle animal que dés son contact avec lesteéaspdu muscle lisse, la métacholine
provoque des contractions réflexes et de ce &stréponses a la métacholine observées chez
’'homme ou chez I'animal ne représenteraient patesgent son effet direct sur le muscle

lisse.
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Ces observations vont dans le sens d’autres augeumnt montré une positivité du test

a la métacholine chez des sujets normaux tandiclge® des sujets asthmatiques, ce test n'a
pas montré de réponse significative (Ghatham et1882 ; Pattemore et al., 1990). Par
ailleurs, une grande variabilité de la réactivitérithique a été rapportée lors des études
longitudinales (Kim et Kang, 1997 ; Kivity et al995 ; Pattemore et al., 1990 ; Josephs et
al., 1989). Cette réactivité des voies aériennggstua la métacholine a cependant été décrite
comme un signe avant coureur de l'asthme et desgeptdmes (Rundell et al., 2004 ;
Langdeau et al., 2000 ; Eliasson et al., 1992 jlaNet al., 1986). En outre, alors que
Anderson et al (2003) et Holzer et al (2003) soutént que I'hyperventilation eucapnique
volontaire (HEV) serait un meilleur test indiquéupdes athletes de haut niveau, d’autres
auteurs n’ont pas trouvé de différence signifi@tboncernant la sensibilité et la spécificité

entre le test a la métacholine et 'HEV (Roachletl®94 ; Eliasson et al., 1992).

Nos résultats sont cohérents lorsqu’on tient congsela chute du VEMS et des
directives de la Communauté Européenne de SangrRede fixant la dose qui fait chuter
le VEMS initial de 20 % a 1000 pg ou moins (Janebal., 2001). De plus, lors de I'étude
univariée, la comparaison des réponses individsi€lld'exercice par rapport au repos, des
sujets des groupes asthmatique et non asthmatiqostitués sur la base des résultats du test
a la métacholine, a montré qu’a I'effort, les vatedu DEM25 et du DEMM25/75 des sujets
du groupe non asthmatique augmentent significattrgmar rapport au groupe asthmatique,

témoignant indirectement du bronchospasme lates cbs derniers.

Au total, tout dépend de I'état inflammatoire desriches au moment ou les tests
d’évaluation du BIE sont réalisés (phase critiquephase asymptomatique). Ce qui peut
justifier des valeurs normales du VEMS tant a lreiee qu’au test & la métacholine justifiant

ainsi les différentes variations que I'on obsemnvels terrain et dans la littérature.
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Les difféerences observées entre les deux popntapeuvent étre dues a la musculature

thoracique plus développée chez le cycliste pgoadpau basketteur (entrainement de 5 a 6
heures par jour contre 6 heures par semaine clebdsketteurs). En outre, le VEMS,
parametre effort dépendant lié a la musculatureatiigue et a I'élasticité pulmonaire, n’est
peut étre pas le meilleur parametre pour jugerade2activité des petites bronches, ce qui
suggere la prise en compte des variations dess piihits sur la boucle débit volume dans
'analyse des données des EFR. Méme s'il n’exisie pne exploration de la fonction
respiratoire incontestablement représentative dehisiologie et de la physiopathologie de
I'asthme bronchique, on ne peut pas rejeter leddst métacholine au profit d’autres tests
dont la méthodologie et la signification ne sorg paempts de tout reproche et ne reflete pas
la réalité des conditions environnementales etatigpies susceptibles de modifier la réponse

bronchique dans certaines conditions extrémes.

Nos résultats confirment I'intérét du test a la acébline chez des sportifs de niveau
élevé d’endurance qui montrent a l'état de repos daleurs spirométriques mesurées
supérieures aux normes théoriques. Par contre,dd®sujets de niveau d’endurance faible,
les tests d'effort sur le terrain seraient plusicaffes pour établir le diagnostic

d’hyperréactivité bronchique.
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E. Autres tests dans la littérature

Dans la mesure ou des disparités ont été obseragesravers des meéthodes
diagnostiques de I'asthme et que les tests d’effartexemple ne résolvent pas toujours les
problemes qui se posent au clinicien, logiquemdiatres tests non spécifiques visant a
déclencher une bronchoconstriction ont été dévéleplans la littérature. Il s’agit du test au
Mannitol et du test d’hyperventilation volontairecapnique qui ne manquent pas de montrer

leurs limites.

- Test au Mannitol

Ce test se pratique dans les conditions de lalicgatchaque sujet réalise un
test spirométriqgue pour déterminer son VEMS, etrili@utes plus tard ce test est répété pour
confirmer ou infirmer la valeur initiale du VEMS'ilS/ confirmation, la valeur du VEMS est
considéré comme étant celle de base. Avant le coroengent du test au mannitol, les sujets
pratiquent des inhalations sur I'appareillage @uss fois en vue d’atteindre un débit situé
entre 90 et 120 L/min. Ensuite ils réalisent l& &asmannitol avec des doses consistantes de O
(capsule vide jouant le rdle du placebo), 5, 10,420 80, 160, 160 et 160 mg de mannitol via
I'inhaleur. Les doses de 80 et 160 mg sont donséas forme de multiple de 40 mg. Pour
déterminer le VEMS, au moins deux EFR sont réaig&esecondes aprés chaque dose et la
valeur la plus élevée est retenue pour les caldidsvaleur du VEMS obtenue a 0 mg
correspond a celle de la base qui servira de mdérau calcul de la chute du VEMS. Le test
prend fin si la chute du VEMS est égale a 15% aur poe dose cumulée de 635 mg. La dose
du mannitol ayant causé la chute du VEMS de 15%d)P&st calculée par interpolation
linéaire du rapport entre le pourcentage de chut&/EMS et la dose du mannitol qui a

provoqué cette chute. Chez les sujets adultes ustege sains, non asthmatiques et sans
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antécédents familiaux avec des valeurs spiromésiquormales, Anderson et al (1997) et

Subbarao et al (2000) ont montré qu'on n’obsen® gearéduction significative du VEMS
apres le test au mannitol. En effet, suite a de ¢bez ces sujets réalisé a une dose de 635 mg,
il est observé chez les sujets adultes une réduatioyenne du VEMS de 1;# 1,9 % (O-
6,2%) (n=23) (Anderson et al., 1997 ; Brannan et 2002), et chez les sujets jeunes une
réduction de 3,4 2,9% (0-7,9%) ( n=10) (Subbarao et al., 2000).

Ce test semble surtout explorer le mécanisme datiar d’'osmolarité au niveau de
I'arbre bronchique telles qu’on les rencontre Idesla physiopathologie du bronchospasme
lors de l'inhalation de I'air froid et sec. Or, mollavons constaté ce n’est pas un mécanisme
unique et cette théorie uniciste se trouve prisdéaut lors de I'asthme induit par I'exercice

en climat chaud et humide comme celui observé datte étude chez les basketteurs.

- Hyperventilation volontaire eucapnique

Ce test repose sur I'hypothese que l'exercicet pas, en lui méme, le facteur
déclenchant de l'obstruction bronchique. C'espényentilation associée a I'exercice qui est
responsable de [l'apparition des troubles. Ainsi, tést d'hyperventilation volontaire
eucapnigue est suggéré aux sportifs pour la détedti BIE. Généralement, le protocole de
ce test se base sur les études de Anderson e0@l)(2t de Argyros et al (1995): apres
examen spirométrique de base, les sujets hypeleminpiendant 6 min a 85% de la ventilation
maximale volontaire calculée et correspondant o85le VEMS de base. L'air inhalé doit
étre sec, maintenu a température ambiante et amitdr9% de CO2, 21% d’'O2 et 74% de
N2. Un débit de gaz de 30 a 150 L/min peut étrevidekt le maximum de débit libéré peut
atteindre 200 L/min. A la fin de la période d'hygartilation de 6 minutes, le VEMS est
mesuré a 1, 3, 5, 7 et 10 minutes. A chaque interda temps, le VEMS est mesuré deux

fois et la meilleure valeur enregistrée a chaqusumeest utilisée pour les calculs. Le test
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prend fin et un bronchodilatateur administré schaite du VEMS excede 20%. La présence

d'une HRB est confirmée lorsque la chute du VEM@rienée en pourcentage de la valeur
initiale, est supérieure ou égale a 10 %. Selorzétadt al (2002), ce test serait plus sensible
que celui de la métacholine ou I'épreuve d’effatweentionnelle. La Commission Médicale
du Comité International Olympique recommande auxetds le test d’hyperventilation
volontaire eucapnique dont seule la positivité asgéoait |'utilisation des béta-mimétiques.
La mise en ceuvre du test d’hyperventilation volwat&ucapnique est recommandée au

niveau international comme une évaluation de réf@relu BIE.

Pour quelles raisons la provocation bronchique awysn du test d’hyperventilation

eucapnigue volontaire (HEV) a-t-elle été recommarieié

- le test dHEV est un puissant test qui déclendaebronchoconstriction chez des
asthmatiques sensibles a I'exercice physique (Bteal, 1979).

- les symptdmes provoqués par le test d’'HEV comanux, I'essoufflement, I'oppression
thoracique et autres sont semblables a ceux quendée le test d’exercice physique.

- le test d’'HEV nécessite trés peu de matériel eoitet de personnel par rapport au test
d’exercice physique qui en nécessite plus.

- le test d’'HEV est capable d’induire une fréqueneatilatoire équivalente ou supérieure a
celle que provoque I'exercice physique et le niveantilatoire atteint peut étre maintenu au
dela de 6 minutes.

- le niveau de réponse des voies aériennes induiepgest d’HEV est similaire a celui atteint
au moyen de test d'exercice physique survenant Iliutes aprés cessation de
I'hyperventilation

- comme a l'exercice (Anderson et al., 2001), Iésafagonistes sont aussi efficaces pour

inhiber la bronchoconstriction induite par le @${EV (Nowak et al., 1992).
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- comme a l'exercice, plusieurs médiateurs inflatmin@s comme ['histamine, les

prostaglandines (Finnerty et al., 1992) et les d&ignes (Israel et al., 1990) sont
probablement impliqués dans la réponse au test\d’HE

- le test d’'HEV est largement plus spécifique pdiaignostiquer cliniquement des personnes
asthmatiques (Eliasson et al., 1992)

- les publications sont déja disponibles sur laddadisation, I'application et I'interprétation
des tests d'HEV

- le test d’'HEV s'utilise sans difficulté chez piesrs milliers de personnes adultes et enfants
(Deal et al., 1980 ; Nicolai et al., 1993 ; Weitsle1984)

- le test d’'HEV a été utilisé avec succes pour tifien le BIE chez les athlétes des jeux
d’hiver (Mannix et al., 1999).

- le test d’'HEV est capable de stimuler la venblatnécessaire en fonction de I'intensité de

I'exercice et du conditionnement de I'air inspiré.

Bien que le test d’'HEV soit indiqué comme une réfée en matiére d’évaluation du
BIE, sa mise en ceuvre souléve des difficultés dsi@lirs ordres :

- le test d’hyperventilation eucapnique volontairgose des contraintes techniques,
liées a la nécessité de disposer d’'un mélange gazeancentrations fixes, qui limiterait pour
I'instant sa faisabilité & un petit nombre de lattoires d’exploration fonctionnelle.

- la concentration de l'air inspiré de 4,9% de . G@mble élevée et pourrait étre a
I'origine d’une irritation des voies aériennes panw déclencher une bronchoconstriction
isolée des voies aériennes.

- Holzer et al (2002), ont étudié dans un group&@ athlétes de haut niveau habitués
aux jeux d’été, non sélectionnés pour raison depsymes respiratoires, le rapport entre
symptdbmes d’asthme, réponse au test a la métaehetile test d’'HEV. Parmi les 50 athletes
élites, agés de 16 a 42 ans, on compte 15 sujetsxgdemasculin et 35 de sexe féminin. Tous

les sujets ont chacun un VEMS de repos supériéd% de la théorique. Le VEMS moyen
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du groupe était de 3,980,67 L, la CVF de 4,2& 0,78 L et le DEMM25-75 de 4,751,18

L.s. Ces différentes valeurs correspondent respecéinesn 103,& 10,8%, 9% 13,2% et &
104,1+ 22,1 % des normes théoriques. La ventilation mogafes 50 sujets était de 126,38
21,9 L/min ce qui représente 9384,7% de la VMM. Le test a la métacholine a mo®tré
sujets positifs dont le PD20 moyen est de }£6905 pumol, et 41 sujets négatifs au test a la
métacholine avec une dose maximale de 9,47 umolave moyenne de chute du VEMS qui
était de 5,1+ 4,4%. Le test d’HEV a présenté 25 sujets poditifst la moyenne de chute du
VEMS était de 25,4 4,4 % et 25 sujets négatifs dont la chute moyehn®¥ EMS était de
3,00+ 2%. L'étude a montré par ailleurs que les 9 syjesstifs au test a la métacholine sont
également positifs au test d’HEV. Les 16 sujettards sont négatifs au test a la métacholine
et positifs au test d’'HEV avec une chute maximaleVéEMS de 17,8 19,5% apres le test

HEV et de 7,6 4,9 % apres le test & la métacholine.

Lors des travaux de Holzer et al (2002), le teBtEY a montré une prévalence
d’asthme de 50% dont 60% de sujets rapportentyaeptémes d’asthme. Par contre, le test a
la métacholine a révélé une prévalence d’HRB de 8% les 100% de sujets rapportent de
symptémes d’asthme. Ces résultats ont suggéréequestl d’'HEV est un test plus sensible a
'HRB au niveau des athlétes de haut niveau quesyesptomes d’asthme ou le test a la
métacholine.

Les conclusions des travaux de Holzer et al (200&jitent que I'on s’attarde sur
quelques observations :

- ’'échantillon d’étude ne semble pas représergale la population des athlétes élites
d’autant que 70% des sujets de I'échantillon sanisexe féminin. Or, en accord avec les
travaux de la littérature, certaines études ont emsévidence une prévalence d’asthme
(Nystad et al (2000), ou une prévalence d’asthnuiiinpar I'exercice supérieure chez

I'athlete féminin (Rundell et al., 2000 ; Schoenele, 1997). Cet effet du genre serait lié au
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statut hormonal (Venn et al., 1998) ou a des diffées morphologiques (De Marco et al.,

2000).

- la moyenne d’age de I'échantillon n'est pas cmncependant les auteurs ont
simplement indiqué le minimum a 16 ans et le maxmnau42 ans.

Dans cette étude, les auteurs ont considéréujets fgés de 16 ans et de 42 ans dont
on ignore le nombre, comme étant des athlétes élite généralisation de tels résultats n’est
pas appropriée d’autant que les valeurs de repd&EdlS, de la CVF et du DEMM25-75 de
I’échantillon sont respectivement de 308,67 L, la CVF de 4,2& 0,78 L et le DEMM25-

75 de 4,75 1,18 L.§' contre par exemple celles de %,2,7 L (Medelli et al., 2006) et de 5,5
+ 0,2 L (Hug et al., 2002) observées chez les agdlise haut niveau. Par contre, chez nos
sujets basketteurs

amateurs, la valeur du VEMS de repos atteint cleeaios 3,77 Litres et se rapproch donc de
celle de leur étude. Il existe donc une différedaas la notion d’athléte de haut niveau. Par
ailleurs, si I'on reprend I'exemple de nos cyckstpii ont un VEMS moyen de 5,2 Litres, la
ventilation maximale théorique serait donc de 35K& soit 182 L.mift. 85% de VMM
représenterait 155 L.miin Or, la ventilation observée au seuil anaérobiecele athlétes
tourne autour de 100 L.minlorsqu’on les explore sur ergocyclométre & l'eff@es sujets
sont incapables de maintenir plus de 5 minuteselfeniveaux ventilatoires a des valeurs
proches de leur VMM réelles. La chute du VEMS obéerors 'HVE ne serait-elle pas due
en grande partie a une fatigue musculaire thoractju

D’autre part, Brannan et al (1998) ont étudiédassbilité au mannitol chez des sujets
révélés asthmatiques par l'exercice et par I'hypetlation. Trente six (36) sujets, (20
féminins et 16 masculins) agés de 18 a 40 ans t@nte€rutés sur la base des critéres
d’inclusion suivants : avoir un VEMS mesuré sup#éri@da 60% de la théorique. Aprés
I'exercice physique et le test d’hyperventilatiomcapnique volontaire, la chute du VEMS

doit étre supérieure ou égale a 10% de la valewepies. Etaient exclus de I'étude, les sujets
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fumeurs, malades respiratoires 6 semaines avardébaut du test, consommateurs de

bronchodilatateurs, de corticostéroides et d’asitimine trois jours avant I'étude.

Les tests d’'HEV et au mannitol étaient réalisémme précédemment indiqués. Par
contre l'intensité du test d’exercice est fixéeredO et 60% de la ventilation maximale
minute obtenue par la formule 35*VEMS. La durée légercice est en moyenne de 8
minutes et la charge augmente de 60%, 75% et ded#?% charge idéale aprés chaque 3
premieres minutes respectivement. Lors des cing@es minutes, la charge passe a 100%.

Les résultats de cette étude ont montré que tausugts positifs au test dHEV et
tous les sujets sauf un qui a obtenu une réporsveoa I'exercice ont été positifs au test au
mannitol. La majorité des sujets positifs au Bl&dit avec une dose cumulative de 155 mg.
Les sujets ayant eu de réponse modérée a I'exemtagbtenue une chute du VEMS de 10%,
mais ne sont ni sensible au test mannitol ni audteEV. Apres le test au mannitol, la valeur
maximale de chute du VEMS était de 24,5,1%, apres le test d’'HEV, la valeur maximale
de chute du VEMS était de 23t99,3%, et aprés exercice, la valeur maximale deectiu
VEMS était de 4& 19%.

Les auteurs de ce travail ont montré que les saj@tainés atteignent un pourcentage
moyen de 68% de la ventilation maximale minute peede qui représente une ventilation de
53 a 121 L/min. Plusieurs sujets peuvent atteirldrecharge correspondant au niveau
ventilatoire, mais trées peu peuvent la maintenir.cBnclusion, les auteurs retiennent que le
test au mannitol se réalise en un temps tres @aurtapport a I'exercice et au test d’'HEV.
Pour les 15 sujets qui ont réalisé les trois tdstdemps moyen d’exécution était de 12
minutes pour le test au mannitol, de 40 minutes potest d’exercice et de 17 minutes pour
le test ’HEV. Tous ces temps moyens sont sigrifiemnent différents les uns par rapport
aux autres (p<0,001). Les sujets sensibles a latioa d’air sec pendant I'exercice physique

ou lors d’'HEV, sont aussi sensibles au test au iann
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Ce qui se justifie par le fait que la réponse &t tgannitol est positive avec une dose

cumulée largement inférieure a celle exigée (63% aygnt provoqué la chute du VEMS de
15% (PDs) puisque la majorité des sujets a obtenu lgsROMoins de 155 mg. De ce fait, le
test au mannitol arrive a contourner les difficsiltie rencontrent le test d’exercice et le test
d’'HEV patrticulierement la disponibilité de I'airse

A noter qu’en adoptant le protocole d’exerciceisgildans cette étude, nos cyclistes de
haut niveau auraient évolué & 60% de la VMM thémicsoit environ 109 L.mih soit le
niveau ventilatoire observé au seuil anaérobie lggesujets sont capables de maintenir
pendant 1 heure, donc un niveau d’intensité inféraas seuil de déclenchement habituel du
bronchospasme.

Au total comme pour 'EFR de repos tout dépendétatlinflammatoire des bronches
au moment ou l'on réalise I'évaluation et quelqoé te test de provocation, il n'est pas
normal d’observer des variations de réponse gudaaciéitent pas la tache du clinicien. En ce
sens, le durcissement de la position du CIO coacere test a la Métacholine ne nous parait
pas justifiee et nous semble plus une démarchéiquadi en faveur d’'une technologie non
exempte de reproches que scientifique réelle. lisneemble que le test a la Métacholine

demeure un test valable pourvu qu’on I'analyse daigre objective.
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lIl. DES REPONSES AUX BETA-MIMETIQUES

Chez nos sujets cyclistes au laboratoire, le testédersibilité était censé veérifier
d’abord a 'état de repos, ensuite au terme dudiegercice si une obstruction bronchique est
réversible ou non sous l'effet du salbutamol. Rartie sur le terrain, les sujets basketteurs
amateurs aprés inhalation du salbutamol ont obsemeépause de 10 minutes au terme de
laquelle un exercice spécifique de 5 minutes aréafisé et I'évaluation de la réponse au
salbutamol a été effectuée 5 minutes aprés exertice résultat est considéré positif
lorsqu’une augmentation d’au moins 12% du VEMSaeststatée. Une réponse positive au
test de réversibilité bronchique permet d’appoutee pierre a I'édifice dans le diagnostic de

'asthme.

DE L'EFFET DU SALBUTAMOL

Bedi et al (1988) ont montré une augmentation diM8Ede 3% aprés inhalation du
salbutamol conduite chez les sujets sportifs ndhnaatiques, de méme, Meeuwise et al
(1992) ont observé chez des athlétes de haut nivesu asthmatiques une réponse
significative au salbutamol sur le VEMS (5,3%) &pas. Pichon et al (2004) ont rapporté
chez 8 sujets sains agés de 21 a 27 ans, une eépoysficative au salbutamol par
'augmentation du VEMS de 3%. Les variations du VEMbservées dans le cadre de
I'activité du salbutamol bien gu’elles soient sfigatives statistiquement ne semblent pas
garantir un changement clinique significatif. Selea études de Cochrane et al (1977) et de

Whitaker et al (1978), la variation du VEMS sitwedre 3-5% serait due aux fluctuations
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interne des tests mémes. L’activité du salbutaneshis avérée si les pourcentages de
variation atteignaient 10-15%. L’analyse des régsltdépend de I'approche globale ou

sélective des échantillons étudiés.

DES REPONSES OBSERVEES SUR L'ECHANTILLON TOTAL

A I'état de repos chez les cyclistes, les résullat$échantillon total observeés sur les
parametres ventilatoires CVF, VEMS, VEMS/CVF et DEMapres béta2-agoniste ont
montré respectivement 1,60%, 3,64 %, 2,35% et%, 8laugmentation significative par
rapport aux valeurs respectives de repos. Lestatésudbservés sur les paramétres DEM5O0,
DEM25, DEMM25-750nt montré une augmentation stafiement significative
respectivement de 12,1724,80%; 11,86% par rapport aux valeurs de repos.

Apres exercice, les résultats de I'échantillonltotservés aprés béta2-agoniste sur les
parametres ventilatoires CVF, VEMS, VEMS/CVF, DER BEM25 ont montré
respectivement 2%, 0 %, 1,2%, 3,7% et 5,33 d’'augatiem par rapport aux valeurs post
exercice. Les résultats observés sur les paramBtedd75, DEM50 et DEMM25-75 ont
montré une augmentation respective de 6 4¥6% et 9,68% par rapport aux valeurs post
exercice. L'effet des Bétamimétiqgues semble doms jphportant au niveau des paramétres
explorant les petits débits que ceux des paraméties dépendant cliniguement étudiés.

Aprés béta2-agoniste et I'exercice spécifique @esketteurs, les résultats de
I’échantillon total observés sur les paramétregilaires CVF, VEMS, VEMS/CVF, DEP
DEM75, DEM50, DEM25 et DEMM25-75 ont montré respemmnent 5,58%, 5,87%,
-0,17%, - 3,22%, 0,90%, 8,82%, 4,22% et 6,40% di@giation par rapport aux valeurs

respectives observées au repos.
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Chez les cyclistes, les résultats observés peugtst lies aux difficultés d’ordre
méthodologique ou en relation avec les réponsasidulles des sujets. En ce sens, pendant
que les valeurs des parameétres ventilatoires deimgrsujets sont en augmentation, ceux
d’autres sujets peuvent connaitre une diminutionfimdlement les valeurs moyennes
observées risquent de s’écraser vers la valeuraterQ. Les caractéristiques physiques des
cyclistes et les contraintes d’adaptation a I'hypatilation peuvent expliquer les variations
importantes des petits débits observeées.

Chez les basketteurs, les réponses au salbutatretedcice observées au niveau de
I’échantillon total ont été appréciées par rappoleurs valeurs de repos de la session2 et par
rapport a leurs valeurs post exercice de la sekslea parametres de repos de la session 1 et
ceux de la session 2 n‘ayant pas réveélé de diftérsmgnificative. Ces résultats ainsi obtenus,
pourraient étre soit I'expression des réponsediaddelles du salbutamol et de I'exercice ou
soit celle de leur interaction. La variation deagges au salbutamol avec exercice du VEMS
(4,71%) par rapport a la valeur de repos est saatife d’un point de vue statistique mais ne
répond pas aux criteres comme le soulignent Coehetial (1977), Whitaker et al (1978). En
effet, dans cette logique, les valeurs moyennesliffiésents paramétres seraient proches de la
valeur théorique O et ceci justifierait la non diigativité des difféerences de moyennes
observée dans cette étude. Nos résultats suggdoert une approche méthodologique
différente basée sur l'analyse préalable des vanmstde réponses individuelles afin de

constituer des groupes a comportements opposés.
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DES REPONSES OBSERVEES AU NIVEAU DES SOUS GROUPES

- chez les cyclistes, les deux sous groupes a@ntdéterminés en fonction de leur
réponse au test a la Métacholine. Aprés béta2-agpail’état de repos, les valeurs moyennes
CVF, DEM75, VEMS/CVF et DEM25 observées dans leuge ‘asthmatique’ ont montré
respectivement 2,52%; 7,80%; 1,86% et 8% d’augntientpar rapport aux valeurs de repos.

Apres exercice et béta2-agoniste chez les cycliles/aleurs moyennes CVF, VEMS,
DEM75, DEM50, DEM25 et DEMM25-75 observées danggl®upe asthmatique ont connu
respectivement 2%; 4%; 8% et 12,44%, 7% et 12%qgentation par rapport aux valeurs
observées apres exercice.

- chez les basketteurs, les deux sous groupes RBPSét ‘NEGATIF ont été
déterminés en fonction de leur réponse au testadteEn réponse au salbutamol, les valeurs
CVF, VEMS et DEP du groupe ‘POSITIF'ont montré dasiations significatives de 22,84%,
20,88% et de 10,33% respectivement par rapportvaleurs de repos de la sessionl. Par
contre, dans le groupe ‘NEGATIF’, les variations daleurs CVF, VEMS et DEP observées
par rapport a leurs valeurs de repos de la sessibodt pas montré de différence
significative. La réponse au salbutamol avec egerobservée sur les différents parametres
au niveau de chaque groupe a été appréciée pasrtappeurs valeurs de repos lors de la
session 2. Habituellement l'inhalation du salbutbprovoque une bronchodilatation chez des
sujets sensible au BIE a I'état de repos, a I'égerou en récupération. Deux bouffées de
salbutamol (200ug) administrées vingt minutes avantest d’exercice sont couramment
utilisées chez des sujets ayant présenté un brepabme induit par I'exercice selon Spada et

al (1984) ; Storms et al (1986).
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Nos résultats suggereraient la nécessité d’au na@ns sessions, I'une pour déterminer
les variations de réponse a l'exercice et l'auteles des réponses de l'exercice aprés
inhalation de drogues.

Les réponses moyennes au salbutamol observéessstifferents parametres au niveau
de chaque groupe ont été appréciées par rappeurs Valeurs moyennes postexercice de la
sessionl.

Les variations de réponse au salbutamol observéesvaau du groupe ‘POSITIF’ sur
les parametres CVF, VEMS et DEP sont respectivemer®8,84%, 20,88% et 10,33% alors
gu’'au terme du test de la session 1 les variatiengponse a I'exercice constatées au sein du
méme groupe étaient dans cet ordre —17,66%, —17¢52%2,11%. La comparaison des deux
cinétiques du VEMS observées lors des session®laenontré une différence significative
maintenue 25 minutes aprés I'exercice.

Au total, les réponses au salbutamol observéegiauds groupe ‘POSITIF vont dans
le sens d’'une augmentation significative des valedes parametres ventilatoires. Ces
résultats sont compatibles avec ceux de la litiéeasur le principe de la réversibilité de
I'asthme ou du bronchospasme induit par I'exerci@ependant, nos valeurs en pourcentage
de variation semblent plus élevées par rapportlascde la littérature (réversibilité de 12%
pour le VEMS). Cette différence serait due aux xhmoéthodologiques des différentes études
en ce qui concerne la constitution des groupesseéfation. En effet, certains travaux
étudiant le BIE suggérent des groupes de conttdtéeude au sein desquels se retrouvent
des sujets asthmatiques et non asthmatique Ucalt. €2004). Ces insuffisances d'ordre
méthodologigque souvent liées aux sujets ‘faux fgesiet ‘faux négatifs’ peuvent étre
relevées par la spécificité et la sensibilité @ssstd’évaluation du BIE.

Les variations de réponse au salbutamol constatéévaau du groupe ‘NEGATIF’ sur
les parameétres CVF, VEMS et DEP ne sont pas statishent différentes des valeurs post

exercice bien que I'on observe des valeurs du VEMSieures sous salbutamol. Par ailleurs,



216
la cinétigue du VEMS constatée lors de la sessiama2pas significativement varié par

rapport a celle observée lors de la session 1.

Au terme de I'exercice a la session 1, le VEMS @vabbjectivé une augmentation
significative 12,32%. Par contre, sous salbutanudite bronchodilatation induite par
I'exercice s’est révélée altérée comme s'il existei effet délétére du Bétamimétique alors
gu’elle n’était que de 7% lors de la session 2.

Au total, au terme de I'exercice réalisé lors deséasion 1, il est observé de maniere
indirecte chez le groupe ‘NEGATIF une bronchoditédn qui s’est traduite par
'augmentation des parametres CVF et VEMS. En gifstvoies aériennes des sujets non
asthmatiques peuvent augmenter de diameétre graceesequilibre de la balance entre
systemes parasympathique et sympathique Beck (189@ugmentation des catécholamines
circulantes Kagawa et Kerr (1970) ou a la libératdes prostaglandines par les cellules
mastocytaires Mansfield et al (1979).

L'utilisation du salbutamol, et la réversibilité dwonchospasme préalablement induite
par I'exercice au niveau du groupe ‘POSITIF’ sons température ambiante de 34°C et une
humidité relative de 53% alors que I'effet invessmmble exister chez les sujets du groupe
‘NEGATIF’, peuvent susciter des interrogations. d&bit du salbutamol a 34°C n’aurait-il
pas été altéré ?

Aprés avoir exposé le salbutamol a 4°, 22°, 4708t®, Hoye et al (2005) ont montré
dans cette étude que le dédt ce produit n'a pas été significativement alt@&pendant, les
auteurs ont observé des changements appréciablesldt du salbutamol lorsque les
inhaleurs ont été testés a différentes températaredela de celles recommandées. La
température ambiante n'ayant pas significativerwant (34°C) lors des manipulations de la
session 2, nous pouvons admettre que les condifotiBsation du salbutamol dans le cadre

de notre étude sont acceptables.
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Au niveau du groupe ‘POSITIF, le salbutamol a ittdine réponse bronchodilatatrice

significative. Classiquement, les diminutions pesiercice significatives des parametres
ventilatoires sont les conséquences du rétrécisgeties voies aériennes. La déshydratation,
le refroidissement et l'augmentation de I'osmo&arisont autant de phénomeénes qui
provoquent I'augmentation de la concentration @& iau niveau de la surface liquide des
voies aériennes. Ce processus entraine la désatydnatdes cellules épithéliales et la
diminution de leurs volumes selon Willumsen etl&l94). De ce fait, les cellules épithéliales
s’exposent a une cascade d’évenements biochimguiesont impliqués non seulement dans
la restauration de leurs volumes mais aussi dangréeessus de la concentration
intracellulaire du calcium selon les travaux delgffeet Rodwell, (1987). En effet, le calcium

stimule le noyau cellulaire pour provoquer la dégtation de médiateurs de I'inflammation.

La différence entre sujets asthmatiques et nonregifue serait liee a la présence chez
les premiers sujets des cellules inflammatoiresl’iaflammation qui déclenchent le
bronchospasme. Dans ces conditions, la réversitlilit bronchospasme observée au sein du
groupe ‘POSITIF’ suite a l'utilisation du salbutahpeut s’expliquer par le fait qu’en général,
les drogues3,-mimétiques ont deux sites d’action : l'un directsrn sur le muscle lisse,
stimulant leg3 récepteurs pour induire ainsi une bronchodilatagible second sur les cellules
mastocytaires, stabilisant de ce fait sa membraoar prévenir non seulement la
concentration intracellulaire du calcium mais audai libération des substances
bronchoconstrictrices. Mais de maniére plus sppoifj les mécanismes d’'action de ces
drogues sur les récepteurs muscarinigues sont @ligils. En effet, trois récepteurs
muscariniques, i M, et Ms ont été identifiés dans le muscle lisse des vaé&gennes chez

'hnomme.
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La stimulation des récepteurs;Mt M; aide a la libération de I'acétylcholine qui
déclenche la bronchoconstriction, en revanchedeptéur M exerce une action frénatrice sur
la libération de l'acétylcholine selon Barnes (200®arnes et al (1995). Les drogugs
mimétiques, en inhibant les Mt Mg facilitent la bronchodilation alors que linhitot du
récepteur M déclenche la bronchoconstriction. Mais puisquedi@ges de vie des drogues
B-mimétiques sur les récepteurs Bbnt trés courtes par rapport a celles sur lesptéars
M, et Mg, I'action bronchodilatatrice finit par prévaloidne drogueB,-mimétique efficace
serait celle qui pourrait sélectivement inhiber iésepteurs et M; pour faciliter I'action
bronchodilatatrice Barnes (2000) ; Barnes et abB$)9Dans cette logique, une explication
pourrrait aussi venir du processus de dérégulaties récepteurs (up regulation et down
regulation des récepteurs) qui se traduirait pare umypersensibilisation ou une
désensibilisation des récepteurs. En effet, unetsgmsibilisation des récepteurs 8 M; et
une désensibilisation des,;Mxpliqueraient partiellement le bronchospasmesguviendrait
au terme de I'exercice puisque le salbutamol cohuériait a inhiber les récepteurs bt M; et

n'aurait pas d’effet sur les Miésensibilisés.

Au niveau du groupe ‘NEGATIF’, le salbutamol n’a spanduit une réponse
bronchodilatatrice significative, mais elle exigtepeut étre appréciée de maniére indirecte
par les valeurs de la CVF et du VEMS qui restependant significativement plus élevées
que celles observées au repos. Ce résultat quirashuitt par la persistance d’une
bronchodilatation pouvant s’expliquer partiellemepar le fait qu’avant I'activité du
salbutamol, leg3 récepteurs du muscle lisse soient déja en hypewktiion. Dans ces

conditions, I'activité du salbutamol sur ces réeeps ne pourrait plus étre efficace.
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Au regard des nos résultats, nous pourrions déitlensau sujets non asthmatiques,
I'utilisation du salbutamol aérosol en dépit desitoaverses soulevées dans la littérature
relatives aux effets de ses propriétés sur la pegnce sportive.

Cette étude a permis de montrer qu’en climat cheutlmide, l'utilisation préventive
du salbutamol aérosol induit chez les sujets skassiau bronchospasme, une réponse
bronchodilatatrice significative. Par contre, aveaiu des sujets non sensibles au BIE, son

utilisation n’a pu provoquer de variation de répoegnificative et semble méme délétere.

LE SALBUTAMOL EST-IL UNE AIDE DIAGNOSTIQUE DU BIE ?

Pour tenter de répondre a cette question dansdee ae cette étude, les résultats
concernant la réversibilité bronchique observés dbe cyclistes en laboratoire et chez les
basketteurs sur le terrain ont été utilisés. Leersbilité bronchique est déclarée positive

lorsque le VEMS augmente d’au moins 12%.

1. Etude au laboratoire chez cyclistes professiontse

Les résultats observés a I'état de repos sur lepgrdotal (N=25) concernant la
variation du VEMS suite a l'utilisation du salbutalnm’ont montré aucune augmentation d’au
moins 12% tant en ce qui concerne les comparaisoss les valeurs de repos (3%) qu’apres

effort (0%).
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En résumé, les résultats observés a I'état de rgqpwes test d’effort concernant la

condition de positivité au test de réversibilitérrhique ne répondent pas aux critéeres exiges
du moins en ce qui concerne les variations du VER&. contre, les résultats du test de
réversibilité observés sur les parametres DEM50MPE et DEMM25-75 ont montré des
variations respectives de 12%, 14,80% et 12%, cdajunous faire réfléchir sur I'intérét des
variations des petits débits dans notre analyse pagpecter le diagnostic d’hyperréactivité
bronchique. Ceci a particulierement été confirmé Ipgtude univariée qui a montré une
différence de comportement entre les groupes ‘adiljoe’ et ‘non asthmatique’ tant apres
exercice qu’aprés inhalation de bétamimétique. Het,eapres exercice seul DEM25 et
DEMM25-75 sont discriminatifs entre ces deux grauprisqu’ils présentent une tendance a
I'élevation chez les sujets normaux par rapport aujets asthmatiques témoignant de
maniere indirecte le caractere obstructif induit lfexercice musculaire chez ces derniers. De
méme, on observe une tendance significative avidién du VEMS, du DEP, du DEM75, du
DEM25 et du DEMM25-75 aprés bétamimétique suite 'exefcice chez les sujets
‘asthmatiques’ par rapport aux sujets normaux, tgnamt du caractere réversible du
syndrome obstructif. Une fois encore, tout dépemd I'dtat inflammatoire de l'arbre
bronchique au moment ou on évalue la réponse amip@étique, ce d’'autant que celle-ci
peut étre incompléete notamment lorsque l'inflamoratichroniqgue avec remodelage est

prédominant sur I'inflammation aigue liée aux pssies allergiques ou osmolaires ponctuels.
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2. Etude de terrain chez basketteurs amateurs

Rappelons que les groupes de basketteurs ‘POSETINEGATIF ont été constitués
sur la base du critere de chute d’au moins 11% BWMS post exercice. Dans cette étude
réalisée sur le terrain, le salbutamol s’est réyéiculierement probant pour confirmer
I'hyperréactivité bronchique induite par I'exercién effet, le test de réversibilité bronchique
a montré chez les sujets du groupe ‘POSITIF lentien et méme une augmentation
significative du VEMS de 8% par rapport a ses va@lservées au début de I'exercice de la
session2 alors qu’on observait une chute de I'odégr@0% du VEMS au terme de I'exercice
lors de la sessionl.

De ces résultats observés sur les groupes ‘POSEIIREGATIF, il ressort que le
diagnostic du BIE réalisé sur la base du param&@E®IS suite a un exercice spécifique de
terrain se trouve confirmé par le test au salbutaPer contre, chez les basketteurs le test de
réversibilité s’est révélé précieux tant sur lenpéfficacité que sur le plan économique, il
convient de remarquer que c’est le VEMS qui a éierthinant alors que les petits débits
n‘ont pas été aussi utiles pour le diagnostic. Tdggend encore de I'état inflammatoire de
I'arbre aérien au moment ou I'on effectue I'évaioat

En résumé, le test bronchodilatateur réalisé awsrem aprés exercice dans les
conditions de laboratoire chez les cyclistes paifesels n'a pas montré de réponse
satisfaisante par rapport aux critéres exigés.é&Saltat pourrait étre expliqué partiellement
par le fait que le niveau du VEMS mesuré au remistees élevé. Dans cette hypothese,
I'effet bronchodilatateur des bétamimétiques semaitimisé. Ce résultat pourrait aussi étre da

a une réversibilité partielle a cause de I'étaaimimatoire des bronches.
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Dans ces conditions, la prise en compte de la iitea des petits débits serait
souhaitable puisqu’en réponse au test de révetsjbdes deébits varient d’au moins 12%.
Pour les sportifs de haut niveau évalués dans deditions de laboratoire, le salbutamol
n'aiderait pas toujours au diagnostic du BIE paprat aux criteres exigés. Cependant, le
salbutamol pourrait I'étre si la variabilité destifsedébits était prise en compte comme les
travaux de Medelli et al (2006) I'ont suggére.

Le test bronchodilatateur réalisé a I'exercice murterrain chez les basketteurs
amateurs a montré de réponse satisfaisante pasrtaax criteres exigés. La prévalence de la
réversibilité du BIE conformément aux criteres ésigest de 40%. Cependant, les

perturbations des petits débits n’ont pas été figtives.

LE SALBUTAMOL EST-IL UNE AIDE POUR LA PERFORMANCE S PORTIVE ?

Les drogueg3-agonistes sont considérées comme des substanpasté® et leurs
utilisations sont interdites aux sportifs parce efjfes sont suspectées d'améliorer les
performances sportives. Cependant, les sportiféfraoti d’asthme ou du BIE peuvent se
soigner a l'aide de ces substances a conditionmngufyperréactivité bronchique soit prouvée
conformément aux recommandations en vigueur etnguautorisation écrite soit donnée par

un médecin agréeé.

En effet, l'utilisation du salbutamol par les sjfsrde haut niveau fait débat dans la
littérature et au niveau des instances sportivesrnationales a propos de ses capacités a

améliorer les performances sportives.
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Cependant, le salbutamol inhalé préalablement épseuves sportives peut-il
permettre de restaurer I'état de normalité de laction ventilatoire des sujets révélés

sensibles au BIE ?

Pour répondre a cette question, nous nous sommaebesd a I'étude de la cinétique du

VEMS menée chez les basketteurs des groupes ‘PESITINEGATIF'.

Durée d’action de I'effet bronchodilatateur du sallutamol

Dés la 5™ minute aprés la fin de I'exercice, et pendan2®sninutes post exercice, on
note le maintien du VEMS et méme une augmentat®tioddre de 8% a la £8°et 25™®
minute. Rappelons que I'on observait pendant ceéene période une chute de l'ordre de
20% du VEMS lorsque l'exercice était réalisé surtéerain en l'absence de prise du
bétamimétique environ 15 minutes avant le débutl'eféort. Ceci est particulierement
intéressant dans la mesure ou une compétition sleebhall se joue en quatre (4) périodes de
dix (10) minutes plus deux (2) minutes entre lanpéee période et la seconde période
correspondant a la premiére mi-temps et deux (Butes entre la troisieme et la quatrieme
période correspondant a la deuxieme mi-temps.dlun intervalle de 15 minutes a la mi-
temps, soit environ 40 minutes de compétition etmiButes de récupération. Or, dans le
cadre de cette étude, le protocole consacré a ehaget, dure 45 minutes, ceci est cohérent

avec la durée effective des matches de basket-ball.
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Bétamimétique : effet dopant ou non ?

Dans la littérature, Bedi et al. (1988) ont obserftéz des cyclistes non asthmatiques,
une amélioration des performances sportives ennggpa I'utilisation du salbutamol. Les
travaux de Fleck et al (1993) menés chez des tgslison asthmatiques, et de ceux de
McKenzie et al. (1983), conduits chez les athl@ims asthmatiques s’opposent aux résultats
de I'étude isolée de Bedi et al. (1988), d’autame des travaux de ces auteurs ont montré
'absence d’amélioration des performances sportslesz ces sujets. De méme, chez les
sportifs asthmatiques, I'utilisation trop fréquedtesalbutamol non seulement n’améliore pas
la performance sportive, mais amene plutét a udectéon des réponses bronchodilatatrices
(Wraight et al., 2004, 2003 ; Hancox et al.,, 20@ubault et al., 2001 ; Hancox et
al.,1999 ;Grove et Lipworth,1995 ; Tattersfield,38En outre, récemment Bonnet et al
(2005) ont contribué & préciser chez 39 rats fanath croissance, I'influence du salbutamol
sur le tissu osseux, en particulier chez les femengmsées trés jeunes a développer une
ostéoporose. En ce sens, l'effet du salbutamoédesté sur un modéle d’animaux entrainés
sur tapis roulant. Les résultats préliminaires omntré que I'exercice potentialise I'effet
délétere du salbutamol sur la densité minéraleugsséDe méme, Le Panse et al (2006) ont
étudié la répercussion d'une prise chronique dbusainol au cours d'un exercice supra
maximal (Test de Wingate) chez 14 sujets volonsadans de sexe féminin. Les résultats de
cette étude ont montré que l'effet anabolisant mae des bétas agonistes n'est pas a
I'origine de I'amélioration de performance miseéidence lors de la prise de salbutamol au

cours de ce type d’exercice.
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Au niveau du Comité International Olympique (Cl@gs preuves consistantes avec
I'existence d’'un asthme et/ou d'un BIE sont exigéEs effet, lors des récents Jeux
Olympiques, la Commission Médicale du CIO a noté @orte augmentation du nombre
d’athletes se présentant avec une prescriptioncakedielative a la prise de béta agoniste par
voie inhalée. Cette observation repose sur deuxthgges : soit certains athletes ont fait
I'objet d’une erreur de diagnostic compte tenu diblé niveau de fiabilité de certains tests
d’évaluation du BIE, soit d'autres athlétes ont lwomasquer leur dopage en vue d’une
amélioration éventuelle de leurs performances s@arten dépit du fait qu’il n’existe pas
encore de données scientifiques prouvant que latiba de béta agoniste a dose
thérapeutique augmente la performance sportive.

Dans le cadre ce protocole mené dans les conditierdimat chaud et humide, chez
les sujets normaux, la prise du bétamimétique pbdak I'exercice ne s’est pas avéré efficace
puisque les valeurs du VEMS sont restées infériependant toute la durée du test par

rapport a la premiére session réalisée sans saibluta

Ceci confirme l'effet délétere souvent signalé fear coureurs cyclistes qui décrivent
des impressions de brQlures thoraciques lors geise de salbutamol pendant les périodes
caniculaire. Certains sportifs méme asthmatiquésrévd’avoir recours aux bétamimétiques
pendant ces périodes estivales ou I'air chaudostesehandicape plus qu'il ne les favorise.

Par contre, chez les sujets asthmatiques de ndtrde,é 'administration de
bétamimétique ne s’est pas traduite par des syngs@iniques et s’est accompagnée d’'un
maintien et méme d’'une amélioration lIégére du VEpdEBdant toute la durée du protocole.
Redonner aux sujets la possibilité de pratiquer thscipline avec la pleine possession de
leurs moyens (comme dans les phases inter crifiqu@sstitue-t-il un acte de dopage ou
simplement un acte thérapeutique accordé a totisjyaats ? Telle est la question a débattre

gu’il ne nous incombe pas de développer dans gaitra
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES
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La prévalence de I'asthme et du BIE chez les dpastest considérablement accrue au

cours de cette derniere décennie. La grande vhigathes chiffres observés peut étre mise sur
le compte de nombreux facteurs qui peuvent comstautant de biais statistiques : définition
de l'asthme et du BIE, criteres du diagnostic, paians concernées, différentes disciplines

concernées, mécanismes physiopathologiques etc....

De nombreuses études publiées dans la littératieetgique rapportent une prévalence
élevée dans les sports pratiqués en peériode hieectessée comme des sports d’hiver. Par
contre, chez les sportifs pratiquant les discigid&te, les travaux de la littérature montrent
des valeurs de prévalence moins élevées. La thigasie sur les mécanismes du BIE suggere
que l'inhalation d’air froid et sec en est le pipad facteur déclenchant ou aggravant. Afin
d’apporter notre contribution a I'étude du BIE, saavons entrepris d’étudier sa prévalence
dans deux conditions environnementales différenfeme chez des cyclistes professionnels
en climat continental froid et sec et I'autre cldes basketteurs amateurs en climat équatorial

chaud et humide.

Dans les deux cas, le protocole ayant conduit agndistic a répondu a la méme
démarche : un interrogatoire ciblé, une exploratierta fonction ventilatoire au repos et apres
exercice, une étude de la réactivité bronchiques $agtion d’agents pharmacodynamiques
soit dans le sens de la bronchoconstriction (telst Bétacholine), soit dans le sens de la
bronchodilatation (test au bétamimétique). La ddifce majeure entre nos deux études
repose sur leurs lieux de réalisation (laboratpiwar les cyclistes et sur le terrain pour les

basketteurs) en tenant compte des aspects tecimodsget financiers totalement opposés.
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De notre travail, il ressort les principaux réstsltsuivants :

1) Notre étude a montré une prévalence d’hypeiréctbronchique de 60% chez des

cyclistes professionnels et 35% chez des baskstmateurs. Ces valeurs de prévalence
observées sont plus élevées que celles rapporadsslal population générale qui varient de
4% a 20% mais sont cohérentes avec les valeursr@alence générales de plusieurs

études concernant des sports d’endurance et dds ppatiqués en période hivernale.

2) Ces difféerences peuvent étre également indpaeta méthodologie utilisée pour établir le
diagnostic.

- si 'on se base sur les seules données de fFogatoire, méme ciblé, des valeurs de
prévalence de 68% et 55% sont observées respeetinarnez les cyclistes et les basketteurs
dans notre étude, soit largement supérieures atfreshretenus pour le diagnostic final. Ces
résultats, comme ceux de la littérature, montréeh lue le questionnaire basé sur les
manifestations cliniques comme seul moyen d’'ingesibn n’'est pas fiable pour évaluer le
BIE.

- si I'on considére les critéres habituellemenemes par I'ATS et 'ERS, pour la mise
en évidence d’'un syndrome obstructif lors de gleration fonctionnelle ventilatoire au
repos, les résultats observés chez les cyclistesrdaévélés inopérants dans la mesure ou la
capacité vitale forcée (CVF) et les débits effoépendants (VEMS) sont largement et
significativement plus élevées que les valeursrif@es. Par contre, tous les petits débits
(DEM50, DEM25 et DEMM 25/75) bien qu’équivalentsxavaleurs théoriques en valeur
absolue, indiquent indirectement un déficit auduebnvient d’accorder une valeur indicative
et nous inciter a entreprendre une évaluation plogssée dans le bilan de la fonction
respiratoire. Chez les basketteurs, nous n’avonsergB également aucune anomalie
concernant volumes et débits au repos, mais ilieahwde préciser que I'absence de normes

théoriques spécifiques aux ethnies africaines aagermis de faire une évaluation objective
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par rapport a ces criteres. Cependant, tous caiatssdoivent étre relativisés : tout dépend

de I'état inflammatoire bronchique au moment own leffectue I'évaluation de la fonction
ventilatoire. L'asthme étant par nature variablensdesa symptomatologie clinique et
paracliniques, les données de 'EFR de repos peulemer des résultats sans rapport avec le
degré ou le diagnostic de l'affection.

- Le test d'effort consiste a étudier la réponsenthique de l'athléte lors de la
réalisation d'un exercice, soit au laboratoiret sor le terrain, afin de tenter de reproduire un
bronchospasme et poser ainsi le diagnostic spaeiftty BIE. Selon les recommandations de
'ATS/ERS, un test d’effort est considéré positifdqu’il existe une chute du VEMS de 10%
a 15% par rapport a la valeur de base aprés urciezephysique réalisé a un niveau
ventilatoire élevé d’au moins 20 fois le VEMS dpas. Cependant, ce chiffre a été ramené a
7% lorsque des tests spécifiques sont realisde seurain.

Dans le cadre de ce travail, les cyclistes professls ont été testés dans les
conditions de laboratoire au moyen de tests incnémo sur ergocyclomeétre tandis que les
basketteurs amateurs ont été évalués sur le teardinide d’exercices spécifiques a la
discipline sportive.

Par rapport a ce critére de chute du VEMS d’au m@Po, et méme si elle avait été
fixée a 7%, aucun sujet n'a rempli ce critere cleszcyclistes professionnels (les valeurs
individuelles ayant varié de 0,48% a 5,68%). L& dt&dvaluation incrémental qui a été utilisé
au laboratoire dans notre protocole, pourrait ideapté a la provocation du bronchospasme.
En effet, ce test qui améne le sujet de I'étatapms a I'état de fatigue complete ressemble a
une longue période d’échauffement avant les 6 anBtas d’effort réalisé au dessus du seuil
anaérobie. Cette période serait favorable aux lcal&mines circulantes, ce qui pourrait
faciliter I'ouverture des voies aériennes. Cettsuffisance justifierait la réalisation d’autres
protocoles mais surtout la réalisation de testgifigges sur le terrain pour mieux cerner le

BIE.
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Par contre, chez les basketteurs amateurs pourogsi avons fixé arbitrairement une

chute du VEMS d’au moins 11%, 13 sujets sur 20renipli ce critere. Ce résultat nous
conforte dans l'idée que les tests spécifiques kurterrain, dans les conditions
environnementales de la discipline sportive setgius sensibles pour établir le diagnostic
de BIE.

Mais la encore les résultats doivent étre nuaneés giat des voies aériennes lors de
la réalisation du test.

- La mise en évidence d'une hyper-réactivité¢ bramed par des méthodes non
spécifiques soit de broncho-constriction (test anktacholine), soit de broncho-dilatation
(test au béta-mimétique) constitue I'étape ultgeedans la démarche diagnostique.

De nombreux agents pharmacologiques sont susceptible provoquer une
bronchoconstriction. Le plus utilisé actuellemest ka métacholine. C’est ce test que nous
avons utilisé pour dépister le bronchospasme daerz)clistes professionnels. La réponse au
test est exprimée en terme de,pPBu PGy, c'est-a-dire la dose ou la concentration qui fait
chuter le VEMS initial de 20 %. Récemment la dosd0 pg a été fixée par la Commission
Médicale du CIO pour valeur de référence affirm@anpositivité du test & la métacholine.
Chez le sujet placé sous corticothérapie inhal@aideau moins 3 mois, une PD20 inférieure
ou égale 6,6 pmol ou 1320 pg, une PC20 inférieureégale a 13,2 mg/ml peuvent étre
acceptées comme preuve d’hyperréactivité bronchi@eedurcissement de la position du
CIlO concernant ce test ne nous parait pas justifidout qu’il se prononce en faveur d’autres
tests qui se révelent tout aussi critiquables samtle plan méthodologique que sur le plan
diagnostic.

Le test & la métacholine appliqué a tous nos sojetéstes a permis d’objectiver une
chute du VEMS de plus de 20% pour une dose cunm@enne de 88% 536 pg chez 15
sujets sur 25, soit une prévalence de 60%. Learesitexigibles ERS/ATS n’ayant pas permis

d’identifier lors de 'EFR de repos ces sujets pors d’une hyperréactivité bronchique, le test
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a la métacholine a donc été I'élément clé du diainale 'HRB en dépit des critiques

formulées a son encontre dans la littérature. Gameus permettant de scinder notre
population en 2 groupes réactifs ou non a la métawh I'étude statistique univariée réalisée
sur les données de I'EFR post exercice ou post&atiol, a objectivé une différence de
comportement significative entre les 2 groupes,ndan ainsi du crédit a ce test qui demeure
un outil précieux dans I'évaluation du diagnosétce apparemment quelque soit I'état des
voies aeériennes au moment de la réalisation du test
-Si le test au Salbutamol n'a pas été convainchet des cyclistes, par contre il a

confirmé la réversibilité du spasme bronchique dbezbasketteurs, apportant ainsi une aide
au diagnostic a faible colt et sans mettre en gsueskamens sophistiqués irréalistes dans les
conditions ou nous avons realisé notre étude damays sans grands moyens financiers pour

le suivi des athlétes.

3) Le test au Salbutamol réalisé sur le terrairsrpermis de confirmer que chez des sujets
normaux sur le plan ventilatoire, I'administratiaun bétamimétique n’apporte aucune
amélioration des débits et méme paradoxalementedfenlégérement délétere sur la fonction
ventilatoire. Ceci confirme I'impression que lexlistes nous ont signalée, que l'inhalation
de Salbutamol avant ou en cours de compétitionégiogle caniculaire se traduisait par des
brhlures thoracigues qui handicapaient les sujats da réalisation de leur effort et qui les
incitaient a abandonner ce traitement méme lorsgétaient asthmatiques avérés.

Par contre, chez des sujets présentant un BIE cudisle, I'inhalation d’'un
bétamimétique environ 15 minutes avant l'effortrnpettait un retour de la fonction
ventilatoire a la normale et se maintenait pendantaps de temps suffisant pour couvrir la
durée de la compétition. Redonner aux sujets lailpitig¢ de pratiquer leur discipline avec la
pleine possession de leurs moyens (comme danshéseg inter critiques) constitue-t-il un
acte de dopage ou simplement un acte thérapeuitperdé a tous pratiquants ? Telle est la

guestion a débattre qu’il ne nous incombe pas deldgper dans ce travail.
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