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 Les corticoïdes sont des substances pharmacologiques très utilisées en 

thérapeutique, mais manifestement détournées de leur usage premier par les sportifs. En 

effet au cours des dernières années, on a assisté à une augmentation exponentielle de leur 

utilisation. Etant donné qu’il apparaît peu plausible que tous ces sportifs nécessitent une 

administration de corticoïdes à visée thérapeutique, cet engouement semble résulter d’un 

effet bénéfique direct ou indirect de cette substance sur la performance. Cette hypothèse a 

conduit l’Agence Mondiale Antidopage (AMA) à interdire l’administration par voie 

générale de l’ensemble des corticoïdes. En pratique, cette interdiction de toute 

administration systémique de corticoïde chez le sportif est actuellement contestée dans un 

certain nombre de pays car elle ne repose pas sur des résultats scientifiques suffisants. 

 Ce travail s’intéressera à la fois aux répercussions ergogéniques, hormonales et 

métaboliques chez la femme ainsi qu’aux répercussions au niveau central chez l’animal 

d’une prise de prednisone. Le but de ce travail sera de compléter la littérature uniquement 

présente chez l’homme et d’essayer de répondre à l’hypothèse d’une origine centrale à 

l’amélioration de la performance. 
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A. Partie bibliographique 
I. Généralités 

1. Le système endocrinien 
 

Le système endocrinien, système important de communication de l’organisme, se 

compose de différentes glandes endocrines qui sont l’hypophyse, l’épiphyse ou glande 

pinéale, la thyroïde et les parathyroïdes, le thymus, les îlots de Langerhans (dans le 

pancréas), les surrénales, les testicules et les ovaires. 

Ces glandes endocrines sécrètent des substances chimiques appelées hormones, 

lesquelles sont véhiculées dans tout le corps par l’intermédiaire du réseau sanguin et 

permettent de réguler l’action des organes et des cellules. 

Le système endocrinien non seulement contribue à régler l’activité des muscles 

lisses, du muscle cardiaque et de certaines glandes, mais il influe aussi sur presque tous les 

autres tissus. Les hormones modifient le métabolisme, régulent la croissance et le 

développement, et influent sur la reproduction. 
 

2. L’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 
7 

Figure n°1 : L’axe corticotrope. 
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L’hypothalamus, sous dépendance d’afférence limbique (l'amygdale et 

l'hippocampe), stimule la libération dans le système "porte" de la circulation hypophysaire 

des neuro-hormones, CRH (pour Corticotropin Releasing Factor ou corticolibérine).  

La CRH a pour cible les cellules endocrines (cellules corticotropes) de 

l'antéhypophyse qui répondent au CRH en sécrétant l'hormone hypophysaire ACTH 

(hormone adrénocorticotrope). 

L’adénohypophyse sécrète alors plus d’ACTH, laquelle agit au niveau du cortex 

surrénalien en faisant augmenter la sécrétion de glucocorticoïdes. 

 La CRH est le principal stimulus hypothalamique de l’axe hypophyso-

corticosurrénalien. Outre cette hormone, l’ACTH est également stimulée par l’hormone 

arginine-vasopressine (AVP) mais dans de plus faibles proportions (Vale et coll., 1981 ; 

Gillies et coll., 1982 ; Lamberts et coll., 1984 et Absou-Samra et coll., 1987). 

 Les hormones AVP et CRH sont sécrétées de manière pulsatile et circadienne à 

raison de 3 à 4 épisodes par heure dans des situations de non stress (Engler et coll., 1989 ; 

Horrocks et coll., 1990 ; Calogero et coll., 1992). Concernant l’amplitude des pulsations au 

repos de ces hormones, ces dernières augmentent tôt le matin ce qui entraîne la sécrétion 

d’ACTH puis de cortisol qui seront retrouvées dans la circulation (Horrocks., 1990 ; 

Chrousos et coll., 1998). Les changements d’éclairage, d’alimentation ou d’activité (stress) 

peuvent perturber les variations diurnes de la pulsatilité de l’ACTH et du cortisol. 

 

 Le rétrocontrôle négatif exercé par les glucocorticoïdes sur l’hypophyse et sur 

l’hypothalamus, site de sécrétion de la CRH (Sapolsky et coll., 1990 ; Brady et coll., 1992) 

contribue au maintien de l’homéostasie des produits de l’axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien. Cette activité de rétrocontrôle (sur les sécrétions de CRH ainsi que celles 

d’ACTH) est essentielle puisqu’elle permet de préserver l’organisme d’une surexposition à 

ces hormones et ainsi limiter leur activité catabolique, immunosuppressive et autre (De 

Kloet et coll., 1991). 

 

 

3. Les glandes surrénales 

 

 Les deux glandes surrénales, dont chacune coiffe un rein (figure 2.a), ont une forme 

pyramidale aplatie. Chez l’adulte, chaque glande surrénale mesure de 3 à 5cm de hauteur et 

de 2 à 3 cm de largeur et un peu moins de 1 cm d’épaisseur. Elle pèse de 3,5 à 5 g. Durant 
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le développement embryonnaire, les glandes surrénales se différencient en deux régions 

distinctes sur les plans structural et fonctionnel : un grand cortex surrénal situé en 

périphérie, qui constitue 80 à 90% de la masse de la glande et se développe à partir du 

mésoderme ; une petite médullosurrénale située au centre qui se développe à partir de 

l’ectoderme. 

 

 

4. La médullo-surrénale 

 

La médullosurrénale est composée de cellules endocrines appelées cellules 

chromaffines (figure n°2.b), blotties autour de grands vaisseaux sanguins. Ces cellules sont 

innervées directement par des neurones préganglionnaires de la partie sympathique du 

système nerveux autonome (SNA) et proviennent du même tissu embryonnaire que tous les 

autres neurones sympathiques postganglionnaires. Par conséquent, ce sont des cellules 

sympathiques postganglionnaires spécialisées qui sécrètent des hormones plutôt qu’un 

neurotransmetteur. Comme le SNA agit directement sur les cellules médullaires, la 

libération d’hormones s’effectue très rapidement. 

Les deux principales hormones synthétisées par la médullosurrénale sont 

l’adrénaline et la noradrénaline (catécholamines). L’adrénaline constitue environ 80% de la 

sécrétion totale de la glande. Les deux hormones sont sympathomimétiques – leurs effets 

imitent ceux de la partie sympathique du SNA. 
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5. La cortico-surrénale 

 

 Le cortex surrénal est divisé en trois couches, ou zones, qui sécrètent une trentaine 

d’hormones stéroïdiennes distinctes, dont l’activité concerne les régulations métaboliques 

organiques (figure n°2.b), elles mêmes contrôlées par l’hypophyse. La couche externe, 

située immédiatement sous la capsule de tissu conjonctif, est appelée zone glomérule 

(glomerulus = petite boule). Ses cellules, serrées les unes contre les autres en amas 

sphériques et en colonnes arquées, sécrètent des hormones nommées minéralocorticoïdes 

(essentiellement l’aldostérone) car elles influent sur l’homéostasie de certains minéraux, 

tels le sodium et le potassium. La couche du milieu, appelée zone fasciculée (fasciculus = 

petit paquet), est la plus large des trois couches. Elle est constituée de cellules qui forment 

de longs cordons droits. Ces cellules sécrètent surtout des glucocorticoïdes 

(essentiellement le cortisol), ainsi nommés parce qu’il influent sur l’homéostasie du 

glucose. Les cellules de la couche interne, appelée zone réticulée (réticulum = petit filet), 

forment des cordons ramifiés. Elles synthétisent de petites quantités d’androgènes (andros 

= homme) faibles, hormones stéroïdes à effets « masculinisant » (essentiellement la 

déhydroépiandrostérone et l’androsténédione). 

 

 

Concernant les corticoïdes, ils ont été isolés à la fin des années 1930, et utilisés 

pour la première fois avec succès pour traiter une femme atteinte d’une maladie 

rhumatismale grave, à la fin des années 40. Depuis, la recherche a fait d’énormes progrès 

et les laboratoires ont développé, à partir d’une version de synthèse, une multitude de 

produits à action générale ou locale. 

L’ensemble des hormones sécrétées par le cortex surrénal est synthétisé à partir du 

cholestérol, selon une séquence de réaction catalysée par des enzymes initiée par une 

hormone peptidique antéhypophysaire, l’hormone adrénocorticotrope ou ACTH, dans une 

proportion minime au niveau du réticulum endoplasmique lisse des cellules corticales, à 

partir de l’acétate. Du cholestérol aux hormones actives, la biosynthèse procède par 

l’intermédiaire de nombreuses activités enzymatiques. La première étape transformant le 

cholestérol en "5 prégnénolone, déterminant la vitesse globale de la biosynthèse, est faite 

de plusieurs réactions enzymatiques (figure n°3). 
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Figure n°3 : Les différentes voies de stéroïdogenèse incluant celle du cortisol. 

(http://fr.wikipedia.org) 

 
 

 

5.1. Les androgènes surrénaliens 

 

Les principaux androgènes surrénaliens sécrétés par la glande surrénale sont le 

déhydroépiandrostérone (DHEA) et l’androsténédione. Tous les androgènes possèdent des 

effets similaires à ceux de la testostérone, mais étant beaucoup moins puissants que la 

testostérone, ils ont une importance physique minime chez l’adulte (Vander et coll., 2004). 

Concernant la DHEA, c’est un biochimiste allemand, Prix Nobel de chimie, Adolf 

Buternandt, qui l’a observé pour la première fois au niveau des urines humaines en 1931. 

Puis, deux chercheurs, Migeon et Plager, l’isolent dans le sang en 1954. Quatre ans plus 

tard, le professeur Max Fernand Jayle parvient à doser précisément la décroissance quasi 
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linéaire de la DHEA chez l’homme et la femme au fur et à mesure du vieillissement. En 

1960, un de ses élèves, le docteur Etienne-Emile Baulieu découvre que la DHEA est 

synthétisée par la glande surrénale, sous forme de sulfate de DHEA. 

 

La DHEA est un produit de la transformation du cholestérol dans les glandes 

stéroïdogènes. Elle est produite à 70 % chez la femme et à 80 % chez l'homme par les 

surrénales; environ 15 % proviennent des gonades, ovaires et testicules, le reste est le 

produit de la conversion périphérique de la DHEA en sulfate. 

Le DHEA-S est sécrété à près de 40 % dans les glandes surrénales, chez l'homme et 

chez la femme, et 60 % sont d'origine périphérique, issus de la conversion de la DHEA 

sécrétée. En effet, la DHEA est en permanence transformée en DHEA-S par l'action de 

sulfuryl-transférases essentiellement hépatiques. En retour, le DHEA-S est hydrolysé en 

DHEA par l'action de sulfatases. Ainsi, il y a une interconversion permanente entre DHEA 

et DHEA-S. Au total, le DHEA-S mesuré dans le sang provient à près de 80 % des 

surrénales. 

Dans le sang la DHEA dosée a, comme le cortisol, un rythme circadien bien 

marqué. Des variations très importantes sont constatées entre le matin et le soir, auxquelles 

se surajoutent des pics de sécrétion. En conséquence, il existe une grande instabilité d'un 

moment à l'autre des taux sériques de la DHEA. 

Les taux sériques du DHEA-S sont en revanche beaucoup plus stables, aussi bien 

au cours de la journée (il existe un rythme circadien, mais il est très émoussé), que d'un 

jour à l'autre. En outre, la concentration sanguine du DHEA-S est environ 500 fois plus 

élevée que celle de la DHEA, de l'ordre du microgramme/ml, alors que celle de la DHEA 

est de l'ordre du nanogramme/ml.  

 

5.2. Les minéralocorticoïdes 

 

Les minéralocorticoïdes participent au maintien de l’équilibre hydrique et 

électrolytique. Ils agissent en particulier sur la concentration des ions sodium (Na+) et 

potassium (K+). Le cortex surrénal sécrète aussi l’adostérone, hormone appartenant à la 

classe des minéralocorticoïdes et représentant environ 95% de l’activité de ce groupe. 

Cette hormone exerce son action sur des récepteurs spécifiques (récepteur 

minéralocorticoïde, MR) exprimés au niveau du tubule contourné distale du rein et régule 

directement l’expression des gènes codants pour les protéines qui contrôlent la 
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réabsorption de Na+. En stimulant le retour de Na+ dans le sang, l’aldostérone prévient la 

déplétion de cet ion dans l’organisme. La réabsorption de Na+ entraîne aussi celle de Cl- 

(ions chlorure), de HCO3
- (ions bicarbonate) et de molécules d’eau. En même temps, 

l’aldostérone favorise la sécrétion de K+ et augmente son excrétion dans l’urine. Elle 

favorise aussi la sécrétion de H+ dans l’urine ; cette évacuation des acides du corps 

contribue à prévenir l’acidose (pH sanguin inférieur à 7,35) 
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5.3. Les glucocorticoïdes 

Les principaux glucocorticoïdes endogènes sont la cortisone, le cortisol chez 

l’homme et la corticostérone chez le rongeur. 

 

5.3.1. La cortisone 

 

La cortisone, produite au niveau de la zone fasciculata des cortico-surrénales 

situées au niveau du pôle supérieur des reins (figure n°2.b), est un précurseur inactif du 

cortisol. L’activité biologique de la cortisone représente 5% de l’activité glucocorticoïde 

totale dans l’organisme, le cortisol représentant les 95% restants. La cortisone est activée 

en cortisol par une enzyme : la 11#-hydroxystéroïde déshydrogénase. 

 

5.3.2. Le cortisol 

(1) Biosynthèse du cortisol 

 

La synthèse du cortisol à lieu principalement dans la zone fasciculée du cortex 

surrénalien. L’étape limitante à la biosynthèse du cortisol est la conversion mitochondriale 

du cholestérol en prégnénolone par le cytochrome P450 scc (side-chain cleavage). 

 

Figure n°4 : Biosynthèse du cortisol. 

 
La conversion de la prégnénolone en cortisol se fait selon la voie suivante : la 

prégnénolone est transférée de la mitochondrie dans le réticulum endoplasmique où le 

cytochrome P450 c17 la transforme en 17-hydroxyprégnénolone. Ensuite, la 3!-

hydroxystéroïde déshydrogénase, "5-"4 isomérase, transforme la 17-
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hydroxyprégnénolone en 17-hydroxyprogestérone, laquelle sera convertie en 11-

désoxycortisol par la 21-hydroxylase, localisée dans le réticulum endoplasmique lisse. Ce 

dernier stéroïde est transféré vers la mitochondrie où a lieu la dernière étape de la 

biosynthèse du cortisol qui est une 11-hydroxylation catalysée par le cytochrome P450 

c11. 

 

Le cortisol, ainsi formé, est en grande partie libéré dans la circulation alors qu’une 

faible fraction reste stockée dans la surrénale. 

 

 

(2) Cinétique et métabolisme 

 

Le cortisol est libéré dans la circulation sanguine sous forme épisodique, en réponse 

à des stress physiques et métaboliques. Cette libération est dominée par un cycle 

nycthéméral, l’activité corticotrope démarrant vers 3-4 heures le matin : la concentration 

sanguine de cortisol est alors maximale le matin entre 6 et 8 heures (15 µg/100 ml de sang) 

et minimale le soir. Ce cycle de sécrétion suit de quelques heures celui de l’ACTH, dont le 

pic est situé en milieu de nuit. Dans le sang, le cortisol circule en partie lié à l’albumine 

(5%) mais surtout à une protéine spécifique de transport de cortisol, la transcortine ou 

CBG (Cortisol Binding Globulin) à un taux de 90%. Environ 5% du cortisol circulent 

librement et constitu la fraction physiologiquement active. La demi-vie dans le plasma est 

de 60 à 70 minutes. Le cortisol, libéré rapidement après un stress, peut ainsi présenter des 

concentrations sanguines fluctuantes au cours de la journée. 

 

 La destruction et l’élimination du cortisol se fait au niveau du foie. Il est transformé 

par une 11#-déshydrogénase en cortisone d’activité biologique pratiquement égale à celle 

du cortisol et cette réaction est réversible. Les deux hormones, cortisol et cortisone, 

subissent ensuite les mêmes transformations métaboliques dont les quatre principales 

étapes sont les suivantes : 
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Figure n°5 : Destruction et élimination du cortisol. 

 

 
 

La destruction du cortisol ainsi que de la cortisone se fait par la voie suivante : 

suppression de la double liaison entre C4 et C5 menant au dihydrocortisol, réduction du 

groupe 3-céto en 3-dyhydro avec formation de tétrahydrocortisol et de térahydrocortisone, 

réduction du groupe C20 donnant le cortol à partir du cortisol et la cortolone à partir de 

la cortisone, la séparation de la chaine latérale en 17 créant ainsi des 17 cétostéroïdes. 

 

Quantitativement, 1% de la cortisone et du cortisol est excrétée sous forme intacte 

dite libre. La majeure partie de tous les métabolites est excrétée sous forme de glucuro-

conjugués hydrosolubles (60 à 70%). 

 

 

(3) Milieux biologiques 

 

• Le sang 

Le cortisol sérique est dosé classiquement par immunodosage et correspond à la 

mesure du cortisol total circulant (libre et lié). Les valeurs usuelles de cortisol sérique, pour 

un adulte sont données ci-dessous à titre indicatif : 

- entre 8 heures à 10 heures AM : 250 à 700 nmol/l, soit 100 à 250 ng/ml, 

- entre 16 heures à 24 heures PM : 50 à 350 nmol/l, soit 20 à 120 ng/ml. 
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Pour un même sujet, les taux de cortisol du matin sont environ le double de ceux du 

soir. Il est important de laisser le patient se reposer avant le prélèvement, le stress induit 

entraînant des poussées de sécrétion de l’ACTH, et donc du cortisol. Pour une personne 

travaillant la nuit, le cycle nycthéméral est inversé, aussi le taux maximal sera à son réveil. 

Chez l’enfant, le rythme circadien apparaît entre 6 et 10 ans et les taux circulant 

rejoignent ceux de l’adulte après l’adrénarche (maturation de la fonction androgénique des 

glandes surrénales, vers 7-8 ans). 

 

La détermination de la concentration sanguine en cortisol est utile au dépistage ou 

au diagnostic des états d’hypo- ou d’hypercorticisme. C’est d’ailleurs davantage au cours 

d’épreuves de stimulation ou de freination que le dosage sanguin du cortisol fournit une 

aide au diagnostic. En effet, la détermination d’un dosage unique de cortisol a parfois peu 

de valeur, car de nombreux facteurs influent sur son taux de sécrétion. Une 

hypercortisolémie ou une hypocortisolémie ne sont ainsi pas toujours synonymes d’hyper- 

ou d’hypofonctionnement surrénalien. En premier lieu, la concentration en transcortine 

(CBG), dont la synthèse hépatique augmente avec la grossesse ou les traitement par dose 

forte d’estrogènes, génère une hypercortisolémie sans variation de la fraction libre. Un taux 

élevé de cortisol circulant masque les variations dues au seul rythme nycthéméral. 

 

• L’urine 

Le fraction libre du cortisol (environ 5%) constitue la fraction physiologiquement 

active mais aussi la fraction rapidement métabolisée par le foie ou éliminée par les urines. 

Environ 1% de la production journalière de cortisol se trouve inchangé, non métabolisé, 

dans les urines. 

Malgré la disponibilité de dosages sanguins fiables et rapides du cortisol et de 

l’ACTH, le dosage du cortisol libre urinaire sur une diurèse de 24 heures demeure un des 

éléments essentiels du diagnostic positif de certaines maladies telle que le syndrome de 

Cushing, à condition de disposer d’une technique avec une phase préanalytique permettant 

d’éliminer la plupart des substances pouvant interférer. 

 

• La salive 

Dans sa forme liée, le cortisol est biologiquement inactif, et elle est également trop 

volumineuse pour passer dans la salive. Seule une petite fraction non liée de l'hormone est 

disponible (5%) pour se diffuser au niveau salivaire. Ce faible niveau d’hormone mesuré 
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dans la salive est considéré comme une mesure directe de l'activité biologique, 

correspondant donc à la fraction libre dans le sérum (Gozansky et coll., 2005). Un nombre 

croissant d'études ont mis en évidence les avantages de la salive à cet égard (Kirschbaum et 

coll., 1999, 2000; Lac et coll., 2001). Les tests salivaires présentent de nombreux 

avantages tant dans la mise en œuvre que dans le reflet de ses résultats. 

Premièrement, le prélèvement de salive est noninvasif et plus facile à effectuer chez 

des sujets dont la réponse de l’axe HHS est potentiellement plus sensible aux interventions 

stressantes (Bandelow et coll., 2000). En effet, cette méthode permet de limiter les 

variations qui pourraient subvenir suite à une prise de sang. Ce mode de recueil permet 

aussi des prélèvements multiples pouvant être réalisés aisément par les sujets/patients et 

conservés au froid. 

Troisièmement, les résultats du dosage du cortisol dans la salive ne sont pas 

influencés par les variations physiologiques ou pathologiques de la sécrétion de la protéine 

porteuse du cortisol, CBG. Elle permet donc une évaluation directe et sure des sécrétions 

de l’axe HHS. 

 

De nombreuses études ont démontré une corrélation positive entre les 

concentrations sériques et les valeurs salivaires de cortisol (Walker et coll., 1978; Vining et 

coll., 1983; McCraken et coll., 1989; Lac et coll., 1993; Obminski et coll., 1997; 

Kirschbaum et coll., 1999; Rantonen et coll., 2000; Gallagher et coll., 2006; Poll et coll. 

2007) au repos. Compte tenu de cette corrélation entre le sérum et la valeur hormonale 

salivaire au repos, des études ont été réalisées à l’exercice afin de valider cette corrélation 

entre salive et sang (O'Connor et coll., 1987; Port et coll., 1991; del Coral et coll., 1994; 

Paccotti et coll., 2005; Cadore et coll., 2008). L’ensemble de ces études valident 

l’utilisation de cette méthode d’investigation de l’axe HHS tant au repos qu’à l’exercice. 

 

 

6. Mode d’action des glucocorticoïdes 

6.1. Les récepteurs 

 

Les glucocorticoïdes, du fait de leur solubilité, traversent librement les membranes 

cellulaires cytoplasmiques. Ils agissent sur leurs tissus cibles par l’intermédiaire de 

récepteurs de deux types : le récepteur des minéralocorticoïdes (qui possède une forte 

affinité pour le cortisol) et le récepteur des glucocorticoïdes (GR : Glucocorticoids 
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receptors) dont l’affinité pour le cortisol est beaucoup plus faible. Les GR appartiennent à 

la super famille des récepteurs nucléaires tout comme les récepteurs aux 

minéralocorticoïdes, à la progestérone, aux hormones thyroïdiennes… (Robinson-Rechavi 

et coll., 2001). Il existe deux isoformes du GR : l’isoforme ! (GR!) et l’isoforme # (GR#). 

Le GR! est actif tandis que le GR# est inactif puisqu’il est incapable de se lier au cortisol. 

Ainsi, les glucocorticoïdes agissent via le GR!, la forme fonctionnelle majeure du GR 

(Roumestan et coll., 2004). Au niveau structural, le GR! se différencie par trois parties 

distinctes (figure n°6): 

- Le domaine de liaison au ligand correspondant à la partie C-terminale, 

- Le domaine de régulation transcriptionnelle correspondant à la partie N-terminale, 

- Le domaine de liaison à l’ADN correspondant à la partie intermédiaire. 

 

Figure n°6 : Structure de l’isoforme # du récepteur aux glucocorticoïdes. 

 
En l’absence de ligand, les GR! se trouvent dans le cytoplasme en association avec 

d’autres protéines, notamment à deux molécules HSP 90 (Heat Stock Protein) qui lui 

permettent certainement de les maintenir à l’état inactif. L’ensemble représente un 

complexe protéique.  

Seule la fraction libre du corticoïde (soit 5%) est responsable de l'activité 

pharmacologique par l'intermédiaire du récepteur. La molécule libre traverse la membrane 

cellulaire par diffusion passive pour se lier avec une forte affinité au récepteur. La liaison 

du ligand sur le récepteur va provoquer une modification de la configuration du récepteur 

ainsi qu’une dissociation du complexe protéique et l'ensemble ligand-récepteur migre dans 

le noyau (translocation nucléaire). Ce changement de configuration lui permet d’interagir 

avec la molécule d’ADN par l’intermédiaire des protéines à doigt de zinc. Les GR ainsi 

activés reconnaissent des séquences spécialisées de l’ADN, dont le GRE (Glucocorticoid 

Responsive Element). Ces séquences se situent en amont du gène cible. La liaison ligand-

récepteur-ADN permet l’activation de facteurs transcriptionnels qui sont à l’origine de 

l’activation de l’ARN polymérase II, elle-même à l’origine de la synthèse de nouveaux 

ARNm (figure n°7). Une augmentation de production de protéines anti-inflammatoires 

(interleukine, etc.) est ainsi retrouvée. Cette liaison peut inhiber également la transcription 

ADN N terminal C terminal : ligand 
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de certains gènes (via un enroulement plus serré de l’ADN entraînant un accès plus 

restreint des facteurs de transcription à leurs sites de fixation). 

 

Par ailleurs, les glucocorticoïdes n’ont pas seulement une action directe sur les 

GRE. Ils peuvent également influer sur des protéines de régulation transcriptionnelle (NF-

$B, NF-IL6) qui vont agir sur l’ADN. 

Des études ont montré que les glucocorticoïdes seraient susceptibles d’entraîner une 

action cellulaire sans aucune fixation préalable sur un récepteur (Hua et coll., 1989 ; 

Wilkström et coll., 2003). Ces mécanismes d’action sont décrits comme atypiques et 

contrairement à ce que l’on a pu détailler précédemment, n’ont en aucun cas une action 

génomique. Pour conclure, il semblerait exister des actions post-transcriptionnelles sur 

l’ARNm qui pourraient être responsables des effets rapides des corticoïdes. 

 

 

Figure n°7 : Mode d’action des glucocorticoïdes (Roumestan et coll., 2004). 

 

Les glucocorticoïdes se diffusent 

passivement à travers la membrane 

plasmique pour atteindre leur 

récepteur. En l’absence de ligand, le 

récepteur est complexé à des 

protéines de choc thermique, en 

particulier HSP 90. La liaison de 

glucocorticoïde provoque la 

dissociation de HSP 90 et la 

translocation nucléaire de la quasi-

totalité des molécules du récepteur. 

Celle-ci module alors la 

transcription de gènes cibles, soit positivement par un processus appelé transactivation, 

soit au contraire négativement selon deux mécanismes de transrépression distincts. 
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6.2. Relation structure-activité 

 

Les structures de ces molécules ont été établies dans les années qui suivirent leur 

isolement. Qu’ils soient naturels comme le cortisol ou obtenus par synthèse, les 

glucocorticoïdes présentent tous une homogénéité de structure, avec sur le noyau pregnane 

(figure n°8), des fonctions indispensables à l’activité biologique et des fonctions modulant 

cette activité.  

Figure n°8 : Structure du noyau pregnane. 

 
 A partir de ce noyau pregnane (figure n°8), il existe des fonctions nécessaires à 

l’activité glucocorticoïde qui sont :  

- Une fonction cétone en 3, 

- Une fonction cétone en 20, 

- Une double liaison 4-5 sur le cycle A, 

- Une fonction hydroxy en 11-!. 

 

 Toujours à partir de ce noyau pregnane (figure n°8), les études relatant les relations 

structure-activité, ont mis en évidence des fonctions augmentant l’activité anti-

inflammatoire : 

- Une double liaison 1-2 sur le cycle A (favorisant l’effet sur le 

métabolisme des glucides par rapport à la rétention sodée), 

- Un fluor en 6" ou en 9" (augmentant toutes les activités biologiques des 

corticoïdes), 

- Une méthylation en 6" (renforçant l’effet anti-inflammatoire), 

- Une fonction hydroxy en 17 et en 21. 
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Une modulation moléculaire structurale peut conduire à la dissociation de leur 

activité. Les dérivés obtenus ont alors l’une ou l’autre des propriétés de la molécule mère. 

Il existe donc une relation entre la structure d’une molécule et son activité. Toute variation 

structurale imposée à une molécule peut en modifier quelque peu l’activité. Les activités 

biologiques peuvent être appréhendées au niveau pharmacologique, clinique ou même à 

celui des récepteurs. Tout cela a permis d’enrichir considérablement l’arsenal 

thérapeutique des différentes classes de médicaments, y compris celle des corticoïdes. 

Toutes ces molécules commercialisées ont un effet minéralocorticoïde et anti-

inflammatoire déterminé par rapport à la molécule mère, le cortisol (minéralocorticoïde : 1 

et anti-inflammatoire : 1). 

 Ces travaux de synthèse ont fourni, outre l’hormone souhaitée, de nombreux 

intermédiaires de structures voisines de celle du cortisol. 

 

Tableau 1 : Equivalences anti-inflammatoires et demi-vie biologiques des principaux 

corticoïdes. 

 Activité anti-

inflammatoire 

Activité 

minéralo-

corticoïdes 

Equivalence de 

dose 

Demi-vie 

plasmatique 

(minute) 

Demi-vie 

biologique 

(heure) 

Hydrocortisone 1 1 20 mg 90 8-12 

Cortisone 0.8 0.8 25 mg 30 8-12 

Prednisone 4 0,8 5 mg 60  

Prednisolone* 4 0.8 5 mg 200 12-36 

Méthylprednisolone 5 0.5 4 mg 200 12-36 

Triamcinolone 5 0 4 mg 200-300 12-36 

Bétaméthasone 25 0 0.75 mg 200 36-54 

Dexaméthasone 25 0 0.75 mg 200 36-54 

Cortivazol 60 0 0,3mg > 300 > 60 

Budésonide - - - - 2-3 

* La prednisolone correspond au métabolite pharmacologiquement actif après une prise 

orale de prednisone. 
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7. Propriétés pharmacologiques 

7.1. Action sur les métabolismes 

7.1.1. Métabolisme glucidique 

 

Les glucocorticoïdes permettent la protection des fonctions glucodépendantes du 

système nerveux central. Ainsi la formation de glucose est stimulée, tandis que son 

utilisation périphérique dans les tissus adipeux, la peau, les fibroblastes est diminuée, ce 

qui permet son stockage sous forme de glycogène (Richard et coll. 1997). 

 

De plus, les glucocorticoïdes facilitent la néoglucogenèse hépatique à partir des 

acides aminés ainsi qu’à partir du lactate et des lipides. Deux mécanismes apparaissent 

avec en premier lieu une facilitation de l’entrée des acides aminés dans les cellules 

hépatiques et de leur transformation en glucose en stimulant l’activité et la synthèse des 

transaminases hépatiques. Le second mécanisme est la stimulation de la synthèse 

d’enzymes nécessaires pour la gluconéogenèse comme : 

- la glucose 6 phosphatase, 

- la phosphoénolpyruvatecarboxykinase (PEPCK), 

- la fructose 1-6 diphosphatase, 

- la pyruvate carboxylase. 

 

L’exposition prolongée à de fortes doses de glucocorticoïdes provoque l’apparition 

d’une glycémie élevée à jeun, une résistance à l’insuline augmentée, une tolérance au 

glucose diminuée et une glycosurie pouvant laisser apparaître un diabète dit cortisonique 

(peu sensible à l’insuline) (Darmon et coll., 2006). 

 

Mais actuellement, le mécanisme par lequel les glucocorticoïdes inhibent 

l’utilisation périphérique du glucose dans les tissus (tissu adipeux, peau), les fibroblastes et 

les thymocytes n’est pas bien connu. Ils s’opposent à l’action de l’insuline sur les tissus 

périphériques par un mécanisme complexe, à plusieurs niveaux : réduction de l’activité du 

récepteur de l’insuline, altération des post-récepteurs et accélération de la dégradation de 

l’insuline. 
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7.1.2. Métabolisme protidique 

 

L’action catabolitique protéique et l’activité anabolique glucidique sont étroitement 

liées. Les acides aminés circulants, mobilisés à partir de différents tissus, sont les substrats 

des enzymes impliqués dans la production de glucose et de glycogène. 

Dans le muscle, la peau, les tissus adipeux, conjonctifs et osseux, l’incorporation du 

glucose et des acides aminés est diminuée. Ceci s’accompagne d’une accélération de la 

dégradation de l’ARN et des protéines, et de la libération des acides aminés de différents 

tissus, notamment du muscle (augmentation urinaire de l’urée). Le reflet clinique en est la 

réduction de la masse musculaire, entraînant une amyotrophie musculaire qui peut être 

importante, l’atrophie des tissus lymphoïdes et celle du tissu de soutien de l’os, aggravant 

l’ostéoporose. Ces effets secondaires sont les plus fréquents, néanmoins ils sont à 

considérer uniquement lors de corticothérapue dépassant 3 mois. Un régime alimentaire 

riche en protéines est donc conseillé lors d’un traitement par les glucocorticoïdes (La 

corticothérapie en pratique de Nathalie et coll., 1998). 

 

7.1.3. Métabolisme lipidique 

 

Les glucocorticoïdes ont deux effets principaux, la redistribution de la graisse d’une 

part (accumulation au niveau de la face et du dos) (Richard et coll. 1997) et un effet 

permissif des agents lipolytiques, avec la libération des triglycérides à partir des tissus 

adipeux et du foie d’autre part. Cette lipolyse va se traduire par une libération d’acides gras 

et de glycérol. Le glycérol peut être alors utilisé comme substrat au cours de la 

néoglucogenèse hépatique (Fain et coll., 1983 et Divertie et coll., 1991). Quant aux acides 

gras libres, ils inhibent l’utilisation du glucose par les tissus périphériques et constituent 

une source d’énergie. De plus, la synthèse hépatocytaire des triglycérides est probablement 

stimulée par les glucocorticoïdes. 

 

Les glucocorticoïdes inhibent la synthèse des longues chaînes d’acides gras au 

niveau des adipocytes. De plus, ils favorisent l’action de différentes hormones lipolytiques 

telles que les catécholamines, le glucagon et l’hormone de croissance. Mais le mécanisme 

de l’action permissive des glucocorticoïdes n’est pas encore connu (La corticothérapie en 

pratique de Nathalie et coll., 1998). 
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7.2. Action sur le métabolisme hydro-électrolytique 

 

Le cortisol à forte dose a un effet voisin de celui de l’aldostérone. Il provoque une 

rétention sodée avec fuite urinaire de potassium et d’ion H+ : alcalose hypokaliémique. 

Mais la puissance est minime par rapport à celle de l’aldostérone. Cette rétention est 

variable selon la molécule choisie (liée à son activité minérolocorticoïde) et dépend de la 

durée et de la dose prescrite. 

A forte dose, le cortisol augmente la calciurie par action sur l’os et le rein. 

 

 

7.3. Action anti-inflammatoire 

 

Les glucocorticoïdes sont actuellement les anti-inflammatoires les plus puissants et 

cette propriété est le motif essentiel de leur emploi en thérapeutique. De nombreux progrès 

ont été réalisés au cours des dernières années dans la compréhension de leur mode 

d’action, sans que néanmoins ce dernier soit parfaitement élucidé. 

Le résultat anti-inflammatoire des corticoïdes est le résultat d’une cascade de 

réactions débutant à l’intérieur de la cellule et aboutissant à la correction des phénomènes 

inflammatoires tissulaires. Un bref rappel du déroulement de la réaction inflammatoire 

aiguë permet de mieux comprendre leur action. 

Quel que soit le stimulus (traumatique, physique, chimique ou infectieux), le 

phénomène inflammatoire se développe, au niveau musculaire, dans les tissus conjonctifs, 

en cinq phases successives (Russo-Marie F. 1989) : 

Elle débute par la reconnaissance de l’agent « étranger » donnant à l’organisme le 

signal d’initiation et représente un moyen de défense permettant d’éliminer l’agresseur. 

 La deuxième étape est vasculaire, caractérisée par une vasodilatation importante 

des artères, veines puis veinules avec accélération du flux sanguin. Les leucocytes adhèrent 

aux parois des veinules puis migrent dans l’espace extravasculaire. 

 La troisième étape est la modification des vaisseaux et l’activation des cellules 

endothéliales des veinules et des cellules circulantes (polynucléaires neutrophiles puis 

monocytes). 

 

 La quatrième étape est cellulaire. Les polynucléaires et les macrophages ont pour 

fonction essentielle l’ingestion des particules de l’élément étranger par pinocytose et 
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phagocytose, puis leur destruction intracellulaire grâce aux enzymes protéolytiques et 

hydrolytiques contenues dans leurs lysosomes ; le foyer inflammatoire est ainsi nettoyé. 

 La dernière étape est la phase de réparation : la prolifération des fibroblastes assure 

la synthèse des fibres de collagène et des mucopolysacharides, qui vont former la trame du 

nouveau tissu conjonctif. 

 

Figure n°9 : L’axe corticotrope et l’inflammation (Dinkel et coll., 2002). 

 
 

Ce processus inflammatoire se caractérise principalement par la production de 

cytokines. Parmi de nombreuses cytokines, l’interleukine-1 (IL-1) et le tumor necrosis 

factor (TNF) jouent un rôle primordial dans la mise en place du processus inflammatoire 

(Cavaillon, 1995). L’IL-1-#, l’IL-6 et le TNF-!, sécrété localement dans le tissu infecté, se 

diffusent dans le cerveau via la circulation. Ainsi, l’hypothalamus produit le Corticotropin 

Releasing Factor (CRF), qui agit à son tour sur l’hypophyse en stimulant la production de 

l’hormone adrénocorticotrope (ACTH) qui va finalement, au niveau surrénalien, amplifier 
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la production de glucocorticoïdes, puissant inhibiteur de la production de cytokines (figure 

n°9). 

 

Les glucocorticoïdes agissent à différents niveaux de la réaction inflammatoire. 

Leur activité anti-inflammatoire serait essentiellement liée à leur effet sur certaines 

fonctions macrophagiques qui peuvent être immédiates, précoces ou, au contraire, tardives. 

Les glucocorticoïdes suppriment la production et altèrent la fonction des médiateurs de 

l’inflammation et inhibent la réponse inflammatoire en contrôlant essentiellement la phase 

cellulaire. 

Les glucocorticoïdes inhibent l’accès des leucocytes au site inflammatoire. Ils 

bloquent la libération de nombreuses cytokines (IL-2, IL-6, THF-!), diminuent la 

production et la libération des prostaglandines et des leucotriènes. 

Les glucocorticoïdes inhibent la perméabilité vasculaire secondaire à l’action des 

médiateurs tels l’histamine, les prostaglandines et les leucotriènes. Ils bloquent la synthèse 

des cytokines par répression du gène de transcription, inhibent la synthèse de certains 

récepteurs des cytokines (récepteur à l’IL-2), bloquent l’expression du gène Il-6. De plus, 

ils inhibent la production d’IL-8, facteur chimiotactique pour les polynucléaires et les 

lymphocytes T. Par ailleurs, les glucocorticoïdes de synthèse ont la capacité d’inhiber la 

production d’autres mécanismes de l’inflammation (action sur la production de lipocortine-

1, agent anti-inflammatoire via l’inhibition de la production d’éicosanoïdes et d’anion 

superoxyde) (Goulding et coll., 1993). 

 

L’activité anti-inflammatoire des glucocorticoïdes est donc très puissante, à la fois 

précoce et tardive. Ils réduisent les symptômes cliniques (œdème, rougeur, chaleur, 

douleur) et biologiques (vitesse de sédimentation, fibrogène) de l’inflammation. Ils seront 

souvent utilisés dans le traitement de diverses maladies rhumatismales.  
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7.4. Effet immuno-modulateur 

 

Les glucocorticoïdes diminuent le tissu lymphoïde ainsi que le nombre de 

lymphocytes et le nombre des éosinophiles. De plus, ils diminuent le nombre de 

plasmocytes et la production d’anticorps. 

En effet, ils agissent sur les différentes étapes cellulaires : inhibition de la 

reconnaissance antigénique, des mécanismes d’amplification de la phase effective de la 

réponse immunitaire (multiplication des lymphocytes par inhibition de la synthèse des 

cytokines pro-inflammatoires activées : IL-1, IL-6, IL-2, INF et TNF) (Emilie et coll., 

1986). 

Ces effets sont recherchés dans le cadre de pathologies où le contrôle de la réponse 

immunitaire est prioritaire. Les glucocorticoïdes de synthèses sont ici utilisés pour leur 

effet immunosuppresseur. En effet, sans modifier les réactions antigène-anticorps elles-

mêmes, les glucocorticoïdes diminuent les réactions de rejet des organes greffés, par leur 

effet anti-inflammatoire et leucocytaire, ainsi que les symptômes de diverses maladies à 

composante immunologique. 

 

 

7.5. Effet antiallergique 

 

Les réactions allergiques sont déclenchées par la fixation des immunoglobulines E 

(IgE) activées par l’allergène sur des récepteurs spécifiques exprimés par les mastocytes et 

les basophiles. Cette fixation entraîne la scission du phosphatydil-inositol diphosphate 

intramembranaire, ce qui active la dégranulation cellulaire, libérant ainsi les médiateurs de 

l’allergie que sont l’histamine, la sérotonine ou encore les leucotriènes (figure n°10). 

Les corticoïdes, en inhibant cette scission, bloquent le relargage des médiateurs. 

Ainsi l’IgE fixée sur le polynucléaire basophile ou mastocyte, devient incapable d’activer 

ce dernier. L’effet anti-allergique des corticoïdes est puissant et très rapide et s’exerce alors 

que sont présents l’allergène et les IgE spécifiques (Ettinger WH et coll., 1988). 
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Figure 10 : Blocage de l’activation membranaire et de la dégranulation des cellules. 

 
 

 Ils sont très efficaces dans le traitement de l’asthme, de l’œdème de Quincke, de 

diverses manifestations allergiques cutanées. 

 

 

7.6. Effets sur les tissus 

7.6.1. Le métabolisme osseux 

 

Le remodelage osseux est un mécanisme perpétuel et celui-ci est essentiel au 

maintien l’homéostasie phosphocalcique. Il est assuré par les ostéoblastes, qui synthétisent 

le tissu ostéoïde ainsi que par les ostéoclastes, qui résorbent l’os. La stabilité de la masse 

osseuse dépend de l’équilibre de ces deux phénomènes (Chenu et coll., 1990). 

Les mécanismes entraînant une perte osseuse, liés aux glucocorticoïdes, touchent à 

la fois la formation et la résorption de l’os. Cette perte est estimée de 4 à 10% de la masse 

osseuse par an lors de traitement à fortes doses. Les différentes études du tissu osseux 

montrent une diminution du volume trabéculaire osseux, une augmentation de la résorption 

osseuse et une dépression de la vitesse d’apposition ostéoblastique (Charhon et coll., 

1987). De plus, les glucocorticoïdes diminuent l’absorption intestinale du calcium et 

augmentent son excrétion urinaire. Ils produisent une hypocalcémie avec hypercalciurie. 

Phosphatydil-inositol 
diphosphate 

Diacylglycérol Inositol triphosphate 

Induction de seconds messagers 
intracellulaires : histamines, sérotonines… 

Symptomatologie allergique 

Phospholipase C 

Glucocorticoïdes 
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En effet, si l’os trabéculaire est plus sensible aux effets des glucocorticoïdes c’est la 

conséquence de la présence de surfaces d’échanges plus importantes. La perte osseuse sera 

plus grande au niveau axial, au niveau du rachis lombaire ainsi que sur le col fémoral. 

L’importance de l’ostéoporose est dépendante de deux facteurs, la durée de la 

corticothérapie et les doses employées. Ce risque d’ostéoporose sera important pour des 

doses équivalentes ou supérieures à 15 mg/jour de prednisolone pendant plus de 6 mois. La 

perte osseuse apparaît rapidement sous corticothérapie puis se ralentit. Les mêmes effets 

nocifs pour l’os seront retrouvés après l’utilisation de glucocorticoïdes retards intra-

articulaire ou intramusculaire injectés plusieurs fois à intervalles rapprochés (4 à 6 

injection/trimestre). Par contre, il semble démontré dans la littérature (De Nijs et coll., 

2006 ; Eastell et coll., 1998) que des corticothérapies de courte durée n’entraînent aucune 

modification du métabolisme phosphocalcique. Il est donc improbable qu’une 

déminéralisation à long terme puisse être provoquée par une seule cure. Cela dit, la 

répétition trop fréquente des cures peut aboutir à une déminéralisation, comme avec une 

corticothérapie prolongée. 

 

7.6.2. Les éléments figurés du sang 

• Hématies 

Une polyglobulie, fréquemment observée chez les patients présentant un syndrome 

de Cushing, est probablement causée par une sécrétion excessive de glucocorticoïdes. Le 

cortisol et ses équivalents stimulent la moelle. Les glucocorticoïdes peuvent par ailleurs 

sensibiliser les progéniteurs érythroblastiques à des facteurs de croissances médullaires 

comme l’érythropoïétine et le GM-CSF (Granulocyte Macrophage Colony Stimulating 

Factor). Chez l’animal, des études ont montré une stimulation de l’érythropoïèse via les 

glucocorticoïdes et l’ACTH (Pospisil et coll., 1972 et Malgor et coll., 1974). Les 

glucocorticoïdes jouent un rôle essentiel dans le maintien de l’homéostasie et en particulier 

dans la stimulation de l’érythropoïèse (Bauer et coll., 2006). Ils améliorent la formation 

d’érythroïdes (Golde et coll., 1976), augmentent la prolifération d’érythroïdes en présence 

d’une quantité limitée d’EPO (Udupa et coll., 1986) et restaurent l’érythropoïèse chez des 

sujets atteints d’anémie (Zito et coll., 1977 et Liang et coll., 1994). Une production 

insuffisante de corticoïde dans la maladie d’Addison est associée à une anémie, alors 

qu’une augmentation du taux de glucocorticoïde est associée à une augmentation des 

globules rouges (augmentation de l’hémoglobine et de l’hématocrite), chez des patients 

atteints du syndrome de Cusching. Les glucocorticoïdes de synthèses restreignent l’activité 
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de facteurs cellulaires (c-kit), permettant ainsi la production d’érythrocytes via les 

récepteurs à l’EPO (Von Linden et coll., 1999) et d’érythroïdes via les récepteurs aux 

cytokines (Kolbus et coll., 2003). 

 

• Polynucléaires neutrophiles 

Les glucocorticoïdes augmentent le taux de polynucléaires du sang circulant en 

accélérant leur sortie du pool de stockage médullaire et en diminuant leur sortie de la 

circulation sanguine. 

Ils provoquent aussi une démargination des polynucléaires neutrophiles. Ainsi, 5 

heures après une dose pharmacologique de glucocorticoïdes, le taux de polynucléaires 

neutrophiles augmente de 4000/µg. Leur demi-vie est prolongée d’environ 10 heures 

(Bishop et coll., 1968, Dale et coll., 1975 et Stausz et coll., 1993). 

 

• Monocytes 

Après administration de glucocorticoïdes, une monocytopénie avec diminution des 

monocytes au site de l’inflammation apparaît, cependant elle est très transitoire. L’absence 

de monocytes dans la réponse inflammatoire et leur échec à élaborer des médiateurs 

chimiques comme les prostaglandines prédisposent les patients traités par glucocorticoïdes 

aux infections aux cours desquelles les monocytes jouent un rôle protecteur comme les 

infections fongiques, microbactériennes et les infections opportunistes (Rinehard et coll., 

1975 ; Dale et coll., 1974). 

 

 

• Polynucléaires éosinophiles 

La production des polynucléaires éosinophiles est dépendante des lymphocytes T 

(Fisher et coll., 1958). Leur prolifération et leur maturation sont sous le contrôle de 

facteurs de croissance, dont le plus important est l’interleukine IL-5 qui est ainsi 

augmentée dans de nombreuses affections qui s’accompagnent d’hyperéosinophilie 

(asthme, maladies parasitaires, etc.) et les traitements par l’IL-2. Dans l’asthme, les 

glucocorticoïdes agissent en inhibant la sécrétion d’IL-5 par les lymphocytes T (CD25) et 

les monocytes qui induisent l’infiltration des cellules endobronchiques par les éosinophiles 

(Beeson et coll., 1977). 
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• Lymphocytes 

La mort cellulaire physiologique, apoptose, est importante pour le développement 

des lymphocytes non fonctionnels ou réactionnels dans le thymus et dans les centres 

germinaux des ganglions (Carson et coll., 1993). L’exposition des lymphocytes à de fortes 

concentrations de glucocorticoïdes entraîne une activation des endonucléases et la 

fragmentation de l’ADN (Cohen et coll., 1984). Les glucocorticoïdes, à des concentrations 

pharmacologiques, ont un puissant effet immunosuppresseur qui ne dépend pas de la 

division des lymphocytes (Cupps et coll., 1987). Par ailleurs, la redistribution des 

lymphocytes induite par les glucocorticoïdes peut être responsable de la lymphopénie. 

Parmi les sous-groupes de lymphocytes, les lymphocytes T immature du thymus sont les 

plus sensibles. Ils possèdent des récepteurs de haute affinité pour les glucocorticoïdes. Les 

complexes récepteurs-glucocorticoïdes se lient à des séquences de l’ADN spécifique et 

induisent des ARN messager (ARNm) pour des protéines qui inhibent le transport de 

glucose et l’hydrolyse des phospholipides. Enfin, les glucocorticoïdes inhibent la synthèse 

de l’interleukine 2 (IL-2) par les lymphocytes T (Northrup et coll., 1992). 

 

7.6.3. Le système nerveux central 

 
Il existe des récepteurs aux stéroïdes dans le cerveau, ce qui explique la possibilité 

d’effets directs des glucocorticoïdes sur le système nerveux central et la survenue de 

modifications de l’humeur et des comportements. 

 

Lors des traitements prolongés un état de dépendance psychique peut subvenir. La 

majorité des patients dont l’humeur est modifiée ont une euphorie, une insomnie, une 

agitation et une hyperactivité motrice (Von Zerssen et coll., 1976 ; Carpentier et coll., 

1982 ; Born et coll., 1988 ; Klein et coll., 1996 ; Plihal et coll., 1996). 

 

Les glucocorticoïdes élèveraient l’excitabilité du système nerveux central. Ceci 

serait lié à leur effet sur la transmission synaptique et leur effet « fixation » à des protéines 

spécifiques du cytosol. L’hyperexcitabilité secondaire à l’administration de 

désoxycorticostérone serait liée à des modifications des ions sodium et potassium dans le 

cerveau, alors que pour le cortisol, les effets seraient médiés par les récepteurs 

cytoplasmiques. 
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7.6.4. L’axe hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien 

 
Des études s’intéressant à la fixation des glucocorticoïdes ont permis de mettre en 

évidence dans l’hypophyse, dans l’hypothalamus et d’autres régions du cerveau. 

Cependant, le lien entre leur présence et leur effet régulateur sur l’ACTH n’est pas encore 

compris. L’inhibition de la synthèse et de la sécrétion de l’ACTH est secondaire à 

l’inhibition de la transcription de son gène. De plus, il y aurait une diminution du nombre 

des récepteurs du CRF (Corticotrophin Releasing Factor). Ces mécanismes expliquent le 

rétro-contrôle qui se fait avec délai mais non celui qui a lieu en quelques secondes ou 

minutes après une élévation du cortisol circulant et qui pourrait être médié par des 

récepteurs à la surface de certaines cellules. 

Le degré d’inhibition est d’autant plus important que la durée et la dose du 

traitement sont élevées (Livanou et coll., 1967). Cette réponse varie aussi selon le 

glucocorticoïde choisi et d’une façon générale, elle est très élevée avec les dérivés fluorés 

du type dexaméthasone. La bétaméthasone provoque une baisse plus importante du cortisol 

plasmatique que la prednisolone à doses anti-inflammatoires comparables (Downie et coll., 

1978). Mais elle sera variable selon le mode d’administration (continu ou discontinu), 

l’horaire des prises (freination maximum le soir), et enfin la durée du traitement. 

Les glucocorticoïdes interfèrent aussi avec le cycle menstruel. En effet, l’ovulation 

peut être bloquée par la triamcinolone lorsqu’elle est administrée du 1er au 2ème jour du 

cycle. Mais les mécanismes restent inconnus. 

 

7.6.5. Le système digestif 

 
Les prostaglandines (PGE1 et PGE2) inhibent la stimulation de la sécrétion 

gastrique provoquée par l’alimentation, l’histamine ou la gastrine. Le volume de sécrétion, 

l’acidité et le contenu en pepsine sont diminués par un effet direct sur les cellules 

sécrétrices. De plus, ces prostaglandines sont vasodilatatrices et interviennent 

probablement dans la régulation du flux sanguin local. La sécrétion du mucus de l’estomac 

et de l’intestin grêle est augmentée par les prostaglandines. Ainsi celles-ci contribuent elles 

au maintien de l’intégrité de la muqueuse. 
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Les effets gastro-intestinaux des glucocorticoïdes seraient liés à leur effet délétère 

sur la synthèse des prostaglandines cyto-protectrices. De plus, les glucocorticoïdes inhibent 

les divisions cellulaires de la muqueuse gastrique. 

 

Ils ont donc un effet ulcérigène car ils entravent la synthèse des glycoprotéines et 

augmentent la sécrétion peptidique  et acide de l’estomac. 

 

7.7. Autres activités 

7.7.1. Effet sur la peau 

 
Les glucocorticoïdes retardent ou empêchent la cicatrisation de la peau du fait de 

l’action catabolique sur les fibroblastes. De plus, ils inhibent la croissance des fibroblastes 

et la synthèse des mucopolysaccharides. 

 

7.7.2. Effet sur les hormones 

 
Les glucocorticoïdes diminuent la production des hormones sexuelles, soit 

directement par inhibition de la synthèse gonadique, soit indirectement par freinage de la 

sécrétion d’ACTH et donc de la synthèse d’androgènes surrénaliens qui conduit à une 

diminution de la synthèse d’œstrogènes et de testostérone par les gonades. 

De plus, ils freinent la libération hypophysaire d’ACTH mais ne diminuent pas la 

concentration plasmatique de #-endorphine. Ils diminuent également la sécrétion de TSH 

et de FSH (Goldfien A., 2000). 

 

La prolactine (PRL) est sécrétée par l’antéhypophyse. L’expression du gène de la 

PRL est sous la dépendance de divers facteurs. Elle est simulée par la PRF (Prolactin 

Releasing Factor) qui n’est autre que la dopamine. Les glucocorticoïdes de synthèse 

répriment le gène de la PTL (hPRL) (Muller et coll., 1998). 

 

La dexaméthasone augmente la concentration plasmatique de leptine au cours du 

repas (Laferrere B et coll., 1998). La prednisolone (30mg/j à 8 heures du matin pendant 5 

jours) semble diminuer la concentration plasmatique de ghreline (Otto B et coll., 2004). 

Enfin, les glucocorticoïdes induiraient une augmentation de la concentration de leptine 

comme l’a montré l’étude d’Udden et coll. (2003) réalisée sur des femmes ménopausées 
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traitées pendant 7 jours ou chez des personnes atteintes du syndrome de Cushing (excès 

chronique de sécrétion de cortisol) (Masuzaki et coll., 1997). 

 

 

8. Utilisation en thérapeutique 

8.1. Indication thérapeutique 

 

Les glucocorticoïdes de synthèse ont essentiellement une activité anti-

inflammatoire et immunosuppressive. Ils ne sont que rarement employés comme traitement 

substitutif des déficits en cortisol ou en ACTH. Au cours des 40 dernières années, leur 

utilisation pharmacologique s’est par contre développée dans les maladies allergiques, 

inflammatoires, auto-immunes ou néoplasiques. 

Le cortisol comme la majorité de ses dérivés synthétiques est efficace lorsqu’il est 

administré par voie orale. Des administrations intraveineuses peuvent être réalisées avec 

des esters hydrosolubles de cortisone pour obtenir des concentrations plasmatiques élevées, 

de même que les injections intramusculaires pour prolonger la durée des effets 

thérapeutiques. Le nombre important des effets indésirables, liés à leur administration 

systémique, a conduit à l’élaboration de formes galéniques utilisables pour des traitements 

locaux ou régionaux. Ainsi, sont trouvés des corticoïdes inhalés dans le traitement de 

l’asthme, des crèmes pour des utilisations dermatologiques, des collyres ou pommades 

ophtalmologiques ou des solutions pour pulvérisation nasale. Du fait de leur grande 

lipophilie, les glucocorticoïdes de synthèses traversent aisément la peau. Une application 

cutanée prolongée ou sur une étendue importante peut donc exposer le patient à des effets 

systémiques, y compris à une inhibition de son axe hypothalamo-hypophysaire. Il existe 

aussi d’autres formes locales telles que le cortivazol, utilisable pour des administrations 

intra-articulaires. 

 Ils sont utilisés dans de nombreuses maladies : 

 

8.1.1. Maladie de Cushing 

 
La maladie de Cushing, ou hypercorticisme chronique, est une maladie décrite par 

Harvey Cushing en 1932, qui se manifeste de manière clinique et est causée par un excès 

de sécrétion d'une hormone corticosurrénale, le cortisol, par les glandes surrénales et ayant 

des conséquences pathologiques. Il faut distinguer le syndrome de Cushing de la maladie 
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de Cushing qui en est une sous-catégorie. Le syndrome de Cushing peut également avoir 

une origine médicamenteuse en raison de prises excessives de glucocorticoïdes. Les 

manifestations les plus visibles sont l’apparition d’une obésité chronique de la partie 

supérieure du corps et un aspect bouffi du visage, des œdèmes avec rétention d’eau (à 

prévenir avec un régime pauvre en sodium), hypokaliémie, augmentation de la pression 

artérielle, aggravation d’un diabète, atrophie, faiblesse et fatigabilité musculaire, troubles 

du cycle menstruel, ralentissement voire arrêt de la croissance chez l’enfant. 

 

 

8.1.2. Maladie d’Addison 

 
Cette maladie endocrinienne rare est en rapport avec une insuffisance des glandes 

cortico-surrénales. Elle est caractérisée par une fatigue profonde avec hypotension 

artérielle et une coloration bronzée de la peau. Des douleurs lombaires et des troubles 

gastriques sont fréquemment associés 

Dans la maladie d'Addison, il s'agit le plus souvent de la destruction chronique des 

deux glandes cortico-surrénales. Deux causes dominent : 

- la rétraction corticale qui est une maladie auto-immune avec auto-

anticorps anti glandes surrénales parfois associée à d'autres maladies 

auto-immunes (thyroïdite, anémie de Biermer), 

- la tuberculose, de plus en plus rare en France. 

D'autres causes peuvent détruire les cortico-surrénales : métastases de cancers, 

syphilis, hémochromatose, amylose, artériosclérose, histoplasmose, blastomycose, ablation 

traumatique ou chirurgicale des glandes surrénales... 

Dans tous les cas, le déficit étant primitivement surrénalien, il y a une réponse de 

l'hypophyse qui sécrète de l'ACTH pour tenter de faire sécréter la surrénale. Cette 

hypersécrétion d'ACTH provoque une mélanodermie (teinte bronzée de la peau). 
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8.2. Contre indication 

 

Les principales contre-indications à l’utilisation des corticoïdes sont : 

- Hypertension artérielle, 

- Insuffisance cardiaque, 

- Insuffisance rénale, 

- Diabète de type 1 et 2, 

- Etats de dénutrition, 

- Tout type de foyer 

infectieux, 

- Ulcères évolutifs, 

- Cirrhoses, 

- Grossesse : à éviter durant les 

trois premiers mois, 

- Certaines pathologies 

psychiatriques, 

 

 

 

8.3. Effets secondaires 

 

Les traitements de courte durée, inférieurs à une semaine, même à posologie élevée, 

ont généralement peu d’effets indésirables. Le risque d’apparition d’effets indésirables 

croît avec la durée du traitement et l’augmentation de la posologie. Divers type de troubles 

peuvent être observés. 

 

8.3.1. Insuffisance surrénalienne 

 
Une insuffisance surrénalienne peut survenir à l’arrêt du traitement, du fait de la 

mise au repos des glandes corticosurrénales due à l’administration de corticoïdes exogènes. 

Toute thérapeutique prolongée par glucocorticoïdes de synthèses comporte donc un risque 

d’installation d’une insuffisance surrénalienne. 

 

8.3.2. Troubles osseux 

 
Outre le fait que le cortisol diminue l’absorption intestinale et augmente l’excrétion 

urinaire du calcium, il induit un catabolisme osseux global conduisant à l’ostéoporose chez 

l’adulte et un arrêt réversible de la croissance chez l’enfant. Le développement de 

l’ostéoporose peut être freiné par le maintien d’une activité physique et une 

supplémentation en calcium et en vitamine D. La dépression ostéoblastique et 
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l’augmentation de la résorption ostéoclastique sont les principaux mécanismes des 

glucocorticoïdes de synthèses à l’origine de la perte osseuse. 

Des récepteurs aux glucocorticoïdes sont présents dans les ostéoblastes permettant 

aux glucocorticoïdes de synthèses de diminuer la prolifération des précurseurs 

ostéoblastiques et donc la formation osseuse (Meunier et coll. en 1994). Il en résulte une 

détérioration du volume trabéculaire. 

 

8.3.3. Action sur le tissu adipeux 

 
Les glucocorticoïdes exercent sur le tissus adipeux à la fois une redistribution de la 

masse grasse mais aussi une augmentation de la sensibilité du tissu aux agents lipolytiques 

(catécholamines, glucagon ou hormone de croissance). 

 

8.3.4. Autres effets 

 
L’arrêt d’un traitement (corticothérapie) peut entraîner diverses manifestations 

telles que des fièvres, des myalgies et des arthralgies. 

 

Des troubles psychiatriques divers et difficiles à prévoir peuvent apparaître lors de 

traitements sous glucocorticoïdes : nervosité, insomnie, dépression, aggravation d’une 

épilepsie. 

 

Il est à noter qu’un diabète de type cortisonique peut apparaître suite à un traitement 

sous glucocorticoïdes de synthèses. 

 

Après administration locale ou générale de glucocorticoïdes, des accidents oculaires 

peuvent avoir lieu tels que le glaucome ou la cataracte. 

Des troubles digestifs avec en particulier un risque d’ulcère évoluant parfois avec 

des symptomatologies atypiques pouvant être à l’origine de saignements et d’atteintes 

pancréatiques sont aussi observables sous glucocorticoïdes de synthèse. 

 

En enfin, des modifications hématologiques peuvent apparaître avec une 

augmentation des leucocytes, des thrombocytes et diminution des lymphocytes T. 
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8.4. Durée d’inihibition de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

 

Après un traitement de longue durée sous glucocorticoïdes, la récupération de la 

suppression de la réponse des surrénales peut prendre plus d'un an (Livanou et coll., 1967). 

Cependant, il y existe une importante variation individuelle (Salassa et coll. 1953, Kehlet 

et coll. 1973) et d'autres facteurs peuvent être impliqués, conduisant à la reprise tardive des 

centres supérieurs (Christy et coll. 1992, McEwen et coll. 1998, Ford et coll. 1997). 

La suppression prolongée des fonctions de l’axe HHS a été observée chez des 

patients suite à un traitement chronique de glucocorticoïdes (Schlaghecke et coll. 1992 

Livanou et coll. 1967) et de courte durée (Henzen et coll. 2000). Cependant, il y a un 

nombre restreint de données (Streck et coll. 1979, Carella et coll., 1993, Watson et coll., 

1988, Brigell et coll. 1992, Spiegel et coll. 1979,  Zora et coll. 1986, Henzen et coll. 2000) 

sur la suppression et la récupération ultérieure de ces fonctions, après de brèves périodes 

de traitement aux stéroïdes, 5 à 14 jours. Il est à noter que cette récupération de la fonction 

surrénale a rarement été explorée en continu après la fin d’un traitement. En utilisant une 

prise de 25 mg de prednisone deux fois par jour pendant 5 jours, Steck et coll. (1979) ont 

comparé les réponses du cortisol et la synthèse de l’ACTH chez 10 hommes sains avant le 

traitement avec les réponses 2 et 5 jours après la fin du traitement sous prednisone. Ils ont 

rapporté une diminution significative du pic de la réponse du cortisol après les deux 

mesures effectuées à la fin de la corticothérapie avec un retour aux valeurs de pré-

traitement lors du test réalisé 5 jours après le traitement. Ils ont conclu que la composante 

surrénalienne de la réponse hypothalamo-hypophyso-surrénalienne au stress est limitée à 

un maximum de cinq jours. Carella et coll. (1993) ont évalué la fonction de l’axe HHS 

chez 10 adultes normaux avant et après une courte prise de prednisone, soit 40 mg, 3 fois 

par jour pendant 3 jours. La fonction de l’axe HHS a été évaluée avec et sans stimulation 1, 

2 et 3 semaines après l'arrêt de la prednisone et les auteurs ont pu relever qu’elle est 

redevenue normale à partir d’une semaine après l'arrêt de la prise de prednisone. Watson et 

coll. (1988) ont réalisé des essais avec la CRH chez des volontaires adultes avant et 24 - 

48h après l'arrêt de 2 semaines de traitement de prednisolone (dose moyenne de 25 mg à 

des intervalles de 12H par voie orale) et ont démontré 48 heures après la fin du traitement, 

que la récupération de la sécrétion d'ACTH était complète, mais que la réponse du cortisol 

à la CRH était encore très réduite. Enfin, Brigell et coll. (1992) ont testé les réponses de la 

CRH avant et après 2 semaines d’administration de 25 mg de prednisolone deux fois par 

jour chez 8 volontaires sains de sexe masculin. Les niveaux de cortisol, à la fois basal et en 
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réponse à la CRH, ont été significativement diminués 24H après la prise de prednisolone et 

sont revenus aux valeurs de pré-traitement après 72H, une fois le traitement terminé. 

De la même manière, Spiegel et coll. (1979) ont évalué la fonction surrénalienne 

chez 14 patients cancéreux recevant une chimiothérapie qui incluait une prise de courte 

durée à haute dose de prednisone, soit 25 mg deux fois par jour pendant 5 jours. Les 

auteurs ont démontré, en réalisant des tests de stimulation de la CRH avant le traitement et 

1, 2, 4, et 7 jours après la fin des prises de stéroïdes, que 13 des 14 patients avaient une 

fonction surrénalienne supprimée pendant au moins 24H, avec, chez presque tous les 

patients, un retour à la normale de la fonction surrénalienne entre 2 et 4 jours. Zora et coll. 

(1986) ont étudié 11 enfants souffrant d'asthme asymptomatique avant et à 3 et 10 jours 

après la fin de 5 jours de traitement sous prednisone (jusqu'à 2 mg/kg/jour en doses 

fractionnées, dose maximale = 60 mg/jour). Lorsque ces niveaux ont été comparés aux 

niveaux pré-traitement, il a eu une diminution significative des pics de la réponse des 

corticostéroïdes 3 jours après la fin des prises de prednisone. Cependant, les réponses des 

corticoïdes sont redevenues normales chez tous les enfants 10 jours après la fin du 

traitement sous prednisone. 

Henzen et coll. (2000), chez 75 patients, suite à une administration de 25mg de 

prednisone au cours de traitements allant de 5 à 30 jours (avec une valeure médiane de 12 

jours) ont relevé une réponse supprimée des surrénales avec une proportion étonnamment 

élevée (45%) suite au test avec une stimulation sous CRF de faible dose. De plus, ces 

auteurs se sont intéressés au retour aux valeurs de repos, relevant que celui-ci intervenait 

au bout de 14 jours en réalisant des tests de stimulation par CRH. La stimulation sous CRF 

à faible dose a aussi permis de détecter une réponse supprimée des surrénales chez des 

sujets ayant reçu un traitement de glucocorticoïde de seulement 5 jours. Les auteurs 

(Henzen et coll. 2000) ont conclu que la suppression de la réponse surrénalienne est 

fréquente après un traitement de glucocorticoïdes sur une courte durée à haute dose. Chez 

presque tous les sujets présentant une réponse surrénalienne supprimée, la réponse à 1#g 

de CRF est revenue à la normale 2 semaines après l'interruption du traitement sous 

glucocorticoïdes. Toutefois, cette période de reprise de la fonction surrénalienne au stress 

est restée réduite chez une minorité de sujets qui ont eu une réponse surrénalienne 

supprimée pendant plusieurs mois. 

Une dernière étude, Abraham et coll. (2005), a évalué la durée de récupération de 

l’axe HHS après l’arrêt d’un traitement sous dexaméthasone (60#g/kg en prise ototopicale) 

chez 10 chiens pendant 21 jours. Ils ont relevé chez presque tous les animaux examinés 
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avec une réponse surrénale supprimée en réponse à une stimulation de 250 #g d’ACTH, 

reflétée par des valeurs moyennes de cortisol plasmatique, avec un retour aux valeurs 

basales au bout de 7 jours après l’arrêt du traitement. 
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Tableau 2 : Durée de l’inhibition de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. 

Durée de l’inhibition de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 
Auteurs Sujets Traitement Durée Récupération 

Abraham et coll., 2005 10 chiens 
60!g/kg en prise 

ototopicale 
21 jours 7 jours 

Brigell et coll., 1992 8 hommes sains 
25mg de prednisolone 

(2 fois par jour) 
14 jours 3 jours 

Carella et coll., 1993 10 adultes sains 
40mg de prednisone 

(3 fois par jour) 
3 jours 7 jours 

Henzen et coll., 2000 75 patients 25mg de prednisone 

5 à 30 jours 

(valeur médiane de 

traitement : 12 jours) 

14 jours 

Spiegel et coll., 1979 14 patients cancéreux 
25mg de prednisone 

(2 fois par jour) 
5 jours 2-4 jours 

Steck et coll., 1979 10 hommes sains 
25mg de prednisone 

(2 fois par jour) 
5 jours 5 jours 

Watson et coll., 1988 Volontaires adultes 
25mg de prednisone 

(voie orale) 
14 jours 

2 jours : récupération 

ACTH, mais pas du 

cortisol 

Zora et coll., 1986 
11 enfants (asthme 

asymptomatique) 

jusqu'à 2 mg/kg/jour en 

doses fractionnées, dose 

maximale = 60 mg/jour 

5 jours 10 jours 
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8.5. Principales interactions médicamenteuses 

Tableau 3 : Principales interactions médicamenteuses. 

Principales interactions médicamenteuses 
Corticoïdes Substances incriminées Effet Mécanisme Conduite à tenir 

Prednisolone 

Méthylprednisolone 

Phénobarbital 

Phénytoïne 

Primidone 

Carbamazépine 

Rifampicine 

Diminution de l’efficacité 

des corticoïdes 

Induction enzymatique 

hépatique 

Adaptation posologique (si 

nécessaire) 

Prednisone 

Prednisolone 

Dexaméthasone 

Anti-acides Diminution de la 

biodisponibilité des 

corticoïdes 

Diminution de 

l’absorption intestinale 

Retarder la prise d’anti-

acides : 1 heure après celle 

du corticoïde 

Corticoïdes Anti-Vitamine K (AVK) Augmentation ou 

diminution des effets 

anticoagulants oraux 

? 

Surveillance et adaptation 

de posologie de AVK 

Prednisolone 

Méthylprednisolone 

Ciclosporine Augmentation des effets 

des corticoïdes 

Augmentation possible du 

taux de ciclosporine 

Interaction croisée Adaptation posologique 

Surveillance de la 

ciclosporinémie 

Corticoïdes Théophyline Variable Modification variable de la 

clairance de théophyline 

Surveillance de la 

théophyline 
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Principales interactions médicamenteuses 

Corticoïdes Substances incriminées Effet Mécanisme Conduite à tenir 

Prednisolone Isoniazide Diminution des taux 

plasmatiques 

d’isoniazides 

Augmentation du 

métabolisme hépatique et/ou 

de la clairance rénale INH 

Adaptation posologique 

d’isoniazide si nécessaire 

Prednisolone Contraceptifs oraux Augmentation des 

concentrations 

plasmatiques des 

corticoïdes 

Diminution du métabolisme 

hépatique (CBG) 

Adaptation posologique 

des corticoïdes si 

nécessaire 

Corticoïdes Lithium Diminution de la 

lithiémie 

Augmentation de la clairance 

rénale du lithium 

Eviter l’association si 

possible 

Hydrocortisone Cholestyramine Diminution de la 

biodisponibilité du 

corticoïde 

Diminution de l’absorption 

intestinale 

Retarder la prise de 

cholestyramine 

Méthylprednisolone TAO 

Erythromycine 

Kétonazole 

Itraconazole 

Augmentation des 

concentrations 

plasmatiques de 

méthylprednisolone  

Diminution de la clairance 

méthyl-prednisolone par 

inhibition du métabolisme 

Adaptation posologique 

si nécessaire 
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Principales interactions médicamenteuses 

Corticoïdes Substances incriminées Effet Mécanisme Conduite à tenir 

Dexaméthasone  Praziquantel Diminution des taux 

plasmatiques de 

praziquantel 

 Eviter cette association si 

possible 

Corticoïdes Vitamine D Diminution des effets de 

la vitamine D 
? 

 

Prednisone Oméprazole Diminution de la 

biodisponibilité des 

corticoïdes 

? 
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II. Exercice et hormones : effet du genre 

1. ACTH 

1.1. Effet de l’exercice submaximal-maximal 

 

Un exercice submaximal, maximal est un exercice dont l’intensité se situe sous la 

consommation maximale d’oxygène ( O2 max). Concernant l’exercice maximal, c’est un 

exercice où l’intensité correspond à la consommation maximale d’oxygène ( O2 max). Ce 

sont tout deux des exercices faisant intervenir majoritairement le système énergétique 

aérobie, donc nécessité de l’oxygène. 

 

1.1.1. Chez l’homme 

 

Kraemer et coll. (1989) ont étudié l’effet d’une période d’entraînement de trois 

types différents de 10 semaines sur la sécrétion d’ACTH suite à un exercice maximal. 

Concernant l’entraînement, les auteurs ont utilisé un entraînement en sprint, un 

entraînement en endurance et un entraînement combinant les deux premiers. Des mesures 

de sécrétions d’ACTH ont été effectuées avant, pendant et après ces sessions 

d’entraînement au cours d’un exercice maximal mettant en évidence, dans chaque groupe 

et à chaque période, des concentrations significativement augmentées. Concernant ces 

augmentations, elles se sont retrouvées significativement améliorées suite à l’entraînement 

en sprint, similaires suite à l’entraînement en endurance et diminuées suite à l’entraînement 

combinant à la fois endurance et sprint. 

 

Cette augmentation des concentrations d’ACTH suite à un exercice est complétée 

par l’étude de Duclos et coll. (1997). Ces auteurs se sont intéressés à l’influence à la fois 

de la durée et de l’intensité sur les concentrations d’ACTH. Des hommes marathoniens et 

sédentaires ont effectué 4 exercices, 20 et 120 minutes à 50% de FC max et 20 et 120 

minutes à 80% de FC max. Les auteurs relèvent une augmentation significative des valeurs 

d’ACTH suite à l’exercice de 120 minutes à 80% de FC max. Duclos et coll. (1997) 

introduisent aussi dans leur étude un paramètre important, celui de la récupération. Ils 

relèvent immédiatement après l’exercice, et ce quelque soit son intensité (bref, prolongé, 

50% FC max, 80% de FC max) des taux plasmatiques d’ACTH supérieurs chez les athlètes 

entraînés (marathoniens) par rapport au groupe contrôle. Cette dernière observation 
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couplée à une absence d’augmentation de la concentration de cortisol pendant la 

récupération pousse les auteurs à attribuer ce phénomène à deux facteurs, une diminution 

de la sensibilité des surrénales suite à la stimulation par l’ACTH et/ou une diminution de la 

sensibilité de l’axe hypothalamo-hypophysaire à la rétroaction négative exercée par le 

cortisol. Cette notion de récupération, sera complétée par Struder et coll., (1999). Ils se 

sont intéressés à l’effet d’un exercice de 30 minutes à 65% de O2 max chez des hommes 

âgés dont une partie était composée de personnes entraînées (coureurs) et une autre de 

sédentaires. Cette étude a relevé des réponses globales de l’ACTH similaires entre les deux 

groupes cependant, concernant le retour aux valeurs basales au cours de la récupération, ce 

retour est plus rapide chez les sujets entraînés. 

 

 

Cette notion d’intensité nécessaire à l’augmentation des valeurs d’ACTH, 

précédemment initiée dans l’étude de Duclos et coll. (1997), a aussi été mise en évidence 

dans une étude récente, Hill et coll. en 2008. En effet, ces auteurs se sont intéressés à 

l’influence de l’intensité d’exercice sur la réponse de l’axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien. Pour cela, 12 hommes modérément actifs ont été sélectionnés pour effectuer 

un exercice de 30 minutes à des intensités de 40, 60 et 80% de O2 max. L'ACTH a été 

évaluée dans le sang recueilli immédiatement avant et après chaque session expérimentale. 

Les réponses de l’ACTH ont reflété celle du cortisol, mais seule l’intensité de 80% de O2 

max, a permis de mettre en évidence un changement significatif avec des valeurs plus 

élevées que dans les autres sessions (17,2 ± 3,3%). 

 

 

Une notion importante ayant un rôle sur les concentrations d’ACTH est le statut des 

sujets, entraînés vs sédentaires. En effet, au delà de l’intensité et de la durée d’exercice, les 

sujets entraînés présentent des concentrations d’ACTH significativement supérieures à 

celles des sédentaires (Witter et coll., 1996). Wittert et coll. (1996) ont mis en évidence, 

entre un groupe entraîné (athlètes masculins hautement qualifiés en ultramarathon) et un 

groupe contrôle (hommes en bonne santé), une apparition précoce (tôt le matin) de 

l’augmentation de l’ACTH chez les athlètes entraînés par rapport au groupe contrôle avec 

des concentrations plasmatiques d’ACTH plus élevées chez les sujets entraînés. 
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1.1.2. Effet du genre 

 

Il n’existe que très peu d’études dans la littérature s’intéressant directement à l’effet 

du genre concernant les variations de l’ACTH au cours d’exercice submaximaux ou 

maximaux. 

Altemus et coll. (2001), Traustadottir et coll. (2004) et Karacabey et coll. (2005) 

ont investigué les répercutions de l’exercice submaximal sur les valeurs d’ACTH chez des 

femmes. Altemus et coll. (2001), au cours d’un exercice de 15 minutes avec 5 minutes à 

50%, 5 minutes à 70% et 5 minutes à 90% de O2 max, observent une augmentation des 

concentrations sériques d’ACTH à l’exercice par rapport aux valeurs basales, ce 

uniquement au milieu de la phase lutéale chez 9 femmes saines. Ces dernières seraient 

donc sensibles aux modifications hormonales entraînées par le cycle menstruel, à savoir 

des concentrations en progestérone et en œstradiol supérieures au milieu de la phase lutéale 

par rapport au début de la phase folliculaire. 

Cette étude soulève un point important dans l’analyse d’un possible effet du genre 

qui est l’influence du rythme biologique de la femme sur l’axe HHS. Tout d’abord, les 

auteurs ne relèvent aucune élévation significative des concentrations de cortisol suite à 

cette augmentation d’ACTH. Cette absence de modification est d’autant plus surprenante 

que cette sécrétion accrue d’ACTH est couplée à une augmentation de celle de la 

vasopressine, toujours au cours de la phase lutéale. Cette dernière contribuerait à 

l’amélioration de la réponse de l’ACTH en stimulant les récepteurs hypophysaires de la 

vasopressine (Antoni et coll., 1993 et Perraudin et coll., 1993). Cette augmentation de la 

libération de vasopressine, selon Crowley et coll. (1993), dépend du statut des œstrogènes, 

qui peuvent aussi être responsables de la régulation des récepteurs des glucocorticoïdes 

dans l’hippocampe, l’hypothalamus et l’hypophyse (Peiffer et coll., 1987, 1991, Patchev et 

coll., 1995, Carey et coll., 1995). De plus, plusieurs rapports, Kruyt et coll. (1982) et 

Kirschbaum et coll. (1999), relatent une sensibilité renforcée des surrénales à l’ACTH au 

cours de la phase lutéale.  

La littérature scientifique complète ces explications d’absence d’augmentation du 

cortisol au cours de la phase lutéale, par une diminution de l’expression des récepteurs 

glucocorticoïdes mRNA des lymphocytes comparativement à la phase folliculaire. Cette 

réduction d’expression des récepteurs glucocorticoïdes mRNA en phase lutéale a été 

accompagnée, au cours d’une étude menée par Altemus et coll. (1997), par une baisse de la 

sensibilité de l’activité suppressive de la dexaméthasone sur le cortisol plasmatique. Les 
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études sur l’animal valident ces observations, montrant une augmentation de la sensibilité 

aux feedback de l’axe HHS après ovariectomie (Young et coll., 1996).  

Altemus et coll. (2001) concluent que ce faible niveau de stéroïdes gonadiques, en 

début de phase folliculaire du cycle menstruel, assurerait la protection de l’axe HHS de 

l’impact du stress. 

 

Cette augmentation des concentrations d’ACTH suite à l’exercice, mais là sans 

distinction de phase menstruelle, sera complétée par l’étude récente de Traustadottir et coll. 

(2004). Ils ont montré des concentrations sériques d’ACTH significativement augmentées 

à l’exercice chez 9 jeunes femmes (19-36 ans) et 22 femmes âgées (59 – 81 ans) suite à un 

protocole similaire à celui d’Altemus et coll. (2001). L’étude de Traustadottir et coll. 

(2004) a intégré aussi les possibles modifications engendrées par l’âge et la remise en 

forme des personnes âgées. Ils n’ont relaté aucun effet du reconditionnement au niveau des 

valeurs basales et des pics de l’ACTH. Par contre, il a amélioré significativement la 

récupération des personnes âgées sans modifier la réponse globale de l’ACTH. Bien que 

les jeunes femmes et les femmes âgées aient montré des réponses globales de cortisol 

similaires au cours de l’exercice comme au cours de la récupération, les femmes âgées ont 

eu un ralentissement de la baisse du niveau d’ACTH au cours de la récupération, suggérant 

aux auteurs une diminution du rétrocontrôle négatif lié au vieillissement. 

 

Enfin, l’étude de Karacabey et coll. (2005), toujours dans le même sens que celle 

d’Altemus et coll. (2001) et Traustadottir et coll. (2004),  relève aussi une augmentation 

des concentrations d’ACTH suite à un exercice de 30 minutes sur tapis roulant à 60-70 de 

FC max chez 20 femmes sportives saines. 

 

 Une seule étude s’est intéressée directement à l’effet du genre au cours d’un 

exercice submaximal, Putnam et coll. (2005). Les auteurs se sont intéressés d’une part aux 

effets de l’exercice (5 minutes à 50% de O2 max puis 5 minutes à 70% de O2 max puis 

5 minutes à 90% de O2 max) et d’autre part à l’influence d’un stress pharmacologique 

(CRH) sur la sécrétion sérique d’ACTH après une suppression de l’activité gonadique par 

l’intermédiaire d’une injection d’acetale de leuprolide. Ils ont ainsi mis en évidence une 

meilleure réponse de l’axe HHS chez les hommes par rapport aux femmes. La stimulation 

de l’ACTH par le CRH et la stimulation du cortisol par l’exercice étant toutes les deux 
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significativement plus importantes chez les hommes que chez les femmes. De plus, les 

hommes ont une réponse plus rapide à la fois au CRH et à l’exercice. En effet, les valeurs 

d’ACTH de 0 à 30 minutes étaient significativement plus élevées chez les hommes pour 

chaque procédure. Cette plus grande augmentation des concentrations d’ACTH chez 

l’homme par rapport à la femme ainsi que l’absence d’augmentation du cortisol suite à une 

stimulation pharmacologique (CRH), suggèrent, selon plusieurs études (Dallamn et coll., 

1978 ; Horrocks et coll., 1990 ; Born et coll., 1995 et Kudielka et coll., 1998), que la 

sensibilité/réceptivité des surrénales est inférieure chez les hommes par rapport aux 

femmes. 

La tendance globale a clairement été une augmentation de la réactivité de l’axe 

HHS chez les hommes, tant au niveau surrénalien qu’au niveau hypophysaire. Ce 

différentiel d’activation de l’axe HHS chez les hommes et les femmes est principalement la 

conséquence de la différence d’expositions aux stéroïdes sexuels, testostérone et oestradiol. 

Une abondante littérature (Lund et coll., 2004a, 2004b ; Viau et coll., 2003, 2004) a 

démontré l’activation de l’axe HHS chez des rongeurs par l’oestradiol et l’inhibition de 

l’axe par la testostérone. Ce dernier effet peut être la conséquence des effets suppresseurs 

de la testostérone sur l’AVP. Au vu des résultats de l’étude de Putnam et coll. (2005) avec 

la suppression des influences gonadiques, il semblerait que le différentiel d’activiation de 

l’axe HHS soit expliqué par l’exposition antérieure aux stéroïdes sexuels comme cela l’a 

été suggéré chez le rat par plusieurs auteurs (McEwen et coll. 1992 et Baum et coll. 2003).
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Tableau 4 : Effet de l’exercice submaximal sur l’ACTH : effet du genre 
 

Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Altemus et coll., 2001 
15min (5 min à 50% puis 5 

min à 70% et 5 min à 90% de 
O2max) 

Sujets sains (n = 9) 
Phase lutéale  Féminin Ex : ! 

Duclos et coll., 1997 

20 min à 50% de FCmax 
20 min à 80% de FCmax 
120 min à 50% de FCmax 
120 min à 80% de FCmax 

Marathoniens (n = 4) 
Sédentaires (n = 4) Masculin 

! uniquement à 
120 min à 80% de FCmax 

Récupération : ACTH 
marathoniens>ACTH sédentaires 

Hill et coll., 2008 
30min à 40, 60 et 80% de 

O2max 
Sujets modérément actifs 

(n=12) Masculin 
! uniquement à 

80% de O2max  
Karacabey et coll., 2005 30 min à 60-70% de FCmax Sujets sportifs sains (n = 20) Féminin Ex : ! 

Kraemer et coll., 1989 

Effet d’un ex. max 
G1 : entr. sprint  

G2 : entr. endurance 
G3 : les deux 

Sujets sains 
(n = 25) Masculin 

Ex max : ! avant et après la 
période d’entr. (ts les grpes)  

G1 ! valeurs post-ex 
G2 = valeurs post-ex 
G3 " valeurs post-ex 

Minetto et coll., 2007 

Exercice isocinétique 
(8 séries de 20 contractions 

concentriques) 
Récupération (2h) 

Entraînés en force 
Entraînés en endurance 

(n = 20) 
Sédentaires (n = 10) 

Masculin 
Ex : ! (idem ts les grpes) 

Récup. : = 
Force > Endurance  

Putnam et coll., 2005 
15min (5 min à 50% puis 5 

min à 70% et 5 min à 90% de 
O2max) 

Hommes (n = 18) 
Femmes (n = 25) 

(18-45ans) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! 
Homme > Femme 

Struder et coll., 1999 30 min à 65% O2max Entraînés agés (n = 8) 
Sédentaires agés (n = 11) Masculin Ex : = 

Traustadottir et coll., 2004 
15min (5 min à 50% puis 5 

min à 70% et 5 min à 90% de 
O2max) 

Sujets de 19-36ans (n = 9) 
Sujets de 59-81ans (n = 22) Féminin Ex : ! 

Pas d’effet de l’âge 

Wittert et coll., 1996 
Repos 

(après une période de 3-5 
jours sans exercice intense) 

Athlètes entraînés en 
ultramarathon (n = 6) 

Contrôles (n = 6) 
Masculin ACTH athlète > ACTH contrôle 

Pic sécrét° plus tôt chez athlètes 
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1.2. Effet de l’exercice supramaximal-force 

 

Pour ce qui est d’un exercice supramaximal, il se situe à une intensité dépassant la 

consommation maximale d’oxygène ( O2 max) faisant donc intervenir principalement les 

systèmes énergétiques sans oxygène, les systèmes anaérobies. Il en est de même pour les 

exercices de force. 

 

1.2.1. Chez l’homme 
 

Buono et coll. (1986) ont investigué les effets d’une minute sur ergocycle à 120% 

de O2 max chez des hommes. Ils ont pu mettre en vidence une augmentation des 

concentrations d’ACTH suite à l’exercice.  
 

Cette augmentation des valeurs d’ACTH sera complétée par l’étude de Raastad et 

coll. (2000). En effet, ils se sont intéressés aux réponses hormonales au niveau sanguin 

chez des athlètes entraînés en force au cours d’exercices de force d’intensités modérées 

(70% répétition maximale) et fortes (100% répétition maximale). Les auteurs relèvent une 

augmentation de la réponse de l’ACTH. 
 

Enfin une étude récente, Minetto et coll. (2007), suite à un exercice isocinétque 

chez des hommes entraînés en force et des sédentaires, valide les observations précédentes 

en relevant une augmentations des concentrations d’ACTH sans différence significative 

entre ces deux populations. De plus, ces mêmes auteurs ont constaté des concentrations 

d’ACTH supérieures chez des athlètes entraînés en force par rapport aux athlètes entraînés 

en endurance. 
 

1.2.2. Effet du genre 
 

A notre connaissance, il n’existe aucune étude s’intéressant aux répercussions d’un 

exercice anaérobie sur l’ACTH à la fois chez l’homme et la femme. De plus, la littérature 

chez la femme pour ce genre d’exercice est pauvre. 

Comme on a pu le voir précédemment, Karacabey et coll. (2005), se sont aussi 

intéressés aux répercussions hormonales (cortisol et ACTH) d’un exercice anaérobie de 

type Wingate (effort de 30 secondes) chez des femmes entraînées ainsi que chez des 

sédentaires. Contrairement aux observations faites au cours d’exercices aérobie (Altemus 

et coll., 2001, Traustadottir et coll., 2004, Karacabey et coll., 2005), les auteurs ne relèvent 

aucun changement plasmatique des valeurs d’ACTH, tant chez les sédentaires que chez les 



Exercice et hormones : effet du genre 

 58 

sportives. Les auteurs expliquent cette absence par une réponse inter-individuelle 

importante. Selon la littérature, essentiellement chez l’homme, suite à des exercices 

anaérobie, les concentrations d’ACTH sont significativement augmentées (Buono et coll. 

1986 ; Raastad et coll., 2000 et Minetto et coll. 2007), sans dissimilitude du niveau de 

pratique (Minetto et coll. 2007). Ces observations soulignent donc un possible effet du 

genre. 
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Tableau 5 : Effet de l’exercice supramaximal-force sur l’ACTH : effet du genre 

 

Auteurs Exercice 
(supramax – force) Sujets Sexe Résultats 

Buono et coll., 1986 
1 min sur ergocycle à 120% 

de O2max 
Sujets sains 

(n = 6) Masculin Ex : ! 

Karacabey et coll., 2005 Wingate 

Sujets entraînés 
(n = 40) 

Sujets sédentaires 
(n = 20) 

Féminin Sédentaires : = 
Entraînées : = 

Minetto et coll., 2007 
Exercice isocinétique 

(8 séries de 20 contractions 
concentriques) 

Entraînés en force ou en 
endurance 
(n = 20) 

Sédentaires 
(n = 10) 

Masculin Ex : = 

Raastad et coll., 2000 70% répétition max 
100% répétition max 

Athlètes entraînés en force 
(n = 9) Masculin Ex : ! 
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2. Cortisol 

2.1. Effet de l’exercice submaximal-maximal 

2.1.1. Chez l’homme 

• Facteur intensité 

 

L’intensité de l’exercice joue un rôle primordial dans les valeurs de cortisolémie. 

En effet, lors d’un exercice de faible intensité, l’augmentation de la cortisolémie est si 

faible que sa variation nycthémérale peut suffire à la masquer (Brandenberger et coll. 

1985).  

Sutton et coll. (1978), ont mené un protocole à la fois chez des sujets ayant une 

haute O2 max et des sujets ayant une faible O2 max. Pour cela, ils ont utilisé un 

exercice de 20 minutes à 750 kpm/min. Cet exercice représentait pour le groupe ayant une 

faible O2 max une intensité de 85% de O2 max et de 35% de O2 max pour le groupe 

ayant une forte O2 max. Les auteurs ont relevé des valeurs de cortisol augmentées dans 

les deux groupes avec une plus forte augmentation pour le groupe ayant une faible O2 

max. Cela impliquant le rôle majeur de l’intensité dans la sécrétion de cortisol. 

Hartley et coll. (1972) se sont intéressés à des exercices submaximaux à différentes 

intensités, 42, 75 et 98% de O2 max chez 7 hommes en bonne santé âgés de 20 à 24 ans. 

Les auteurs ont relevé une augmentation significative des concentrations de cortisol à partir 

de 75% de O2 max. Navari et coll. (1985a) au cours de 10 minutes de pédalage à des 

intensités de 63%, 86% et 100% de O2 max chez 11 sujets masculins en bonne condition 

physique. En effet, les auteurs ne relèvent une augmentation significative des 

concentrations de cortisol qu’à l’intensité de 100% de O2 max. Il semble donc qu’une 

intensité minimale soit nécessaire pour obtenir une augmentation significative des valeurs 

de cortisol au cours d’un exercice submaximal. 

Rudolph et coll. (1998), au cours d’un exercice de 30 minutes à 60% de O2 max 

chez 13 coureurs de cross-county et 13 non coureurs ont relevé une augmentation 

significative du cortisol. De nombreuses études ont complété cette observation avec des 

intensités égales ou supérieures à celles utilisées dans l’étude de Rudolph et coll. (1998). 

L’étude de Kanaley et coll. (2001), suite à un exercice de 30 minutes à 70% de O2 max 

chez 10 sujets modérément actifs et âgés d’environ 24 ans, a relevé une augmentation 

significative du cortisol à l’exercice. Une étude récente vient compléter cette observation, 

Hill et coll. (2008). En effet, ces auteurs se sont intéressés aux répercutions d’un exercice 
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de 30 minutes à 3 intensités différentes (40, 60 et 80% de O2 max) sur 12 sujets 

masculins modérément actifs. Seul les exercices ayant une intensité supérieure à 60% de 

O2 max ont significativement fait augmenter les concentrations de cortisol. Une dernière 

étude vient compléter ces résultats au niveau plasmatique par des données au niveau 

salivaire. Jacks et coll. (2002), ont investigué les effets d’un exercice d’une heure à 44,5, 

62,3 et 76% de O2 max chez 10 sujets ayant une activité physique de loisir sur les 

concentrations salivaires de cortisol. Les auteurs ont mis en évidence une augmentation 

significative du cortisol uniquement lors de l’exercice à 76% de O2 max. 

Viru et coll. (2008) ont observé les concentrations de cortisol au cours d’un test 

progressif afin de regarder la relation entre ces concentrations plasmatiques et l’intensité de 

l’exercice. Ils ont mis en évidence une absence d’augmentation linéaire des taux de cortisol 

avec une absence d’augmentation significative de 80 à 200 Watts et une augmentation 

significative à partir de 200 watts. 

Ces absences d’augmentation, voire diminition, des concentrations de cortisol pour 

des exercices submaximaux d’intensité inférieure à 60% ont été mis en évidence dans 

plusieurs études. Hartley et coll. (1972) ne relèvent pas d’augmentation de la cortisolémie 

pour un exercice à 42% de O2 max. Cette absence d’augmentation des valeurs de cortisol 

sera aussi retrouvée dans les études de Jacks et coll. (2002) pour des intensités de 44,5 et 

62,3 % de O2 max ainsi que dans l’étude de Hill et coll. (2008) pour une intensité de 

40% de O2 max. Enfin, Tremblay et coll. (2004), suite à un exercice de 40 minutes à 50-

55% de O2 max chez 7 hommes entraînés en force, ont relevé une diminution des valeurs 

de cortisol à l’exercice. 

 

Duclos et coll. (1997) introduisent une notion importante dans leur étude. En effet, 

au delà de l’influence unique de l’intensité, ils font apparaître le rôle de la durée. Les 

auteurs se sont intéressés à 2 exercices de 20 et 120 minutes à la fois à 50 et à 80 de FC 

max chez des marathoniens et des sédentaires. Les auteurs n’ont relevé une élévation 

significative des concentrations de cortisol uniquement lors de l’exercice de 120 minutes à 

80% de FC max. 

 

 

Un concensus se dégage de la littérature concernant une intensité minimale à 

atteindre pour obtenir une augmentation significative des concentrations de cortisol, à 
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savoir 60% de O2 max. En dessous de cette intensité, les valeurs de cortisol restent 

inchangées voir diminuées. 

 

• Facteur durée 
 

La notion de durée tout comme celle d’intensité semble avoir un rôle majeur dans 

l’évolution de la corticolémie à l’exercice comme le souligne l’étude de Duclos et coll. 

(1997). Mais contrairement à la littérature sur le rôle de l’intensité dans l’augmentation du 

cortisol, il semblerait que la littérature sur le facteur durée ne relève pas de durée minimale 

nécessaire. 

En effet, des augmentations significatives du cortisol sont observées à partir de 10 

minutes d’exercice (Navary et coll. 1985a). Cela est complété par des augmentations 

observées au cours d’exercices de 30 minutes (Port et coll. 1991, Snegovskaya et coll. 

1993, Lac et coll. 1997, Rudolph et coll. 1998, Kanaley et coll. 2001, Hill et coll. 2008), 

d’une heure (Jacks et coll. 2002), de 2 heures (Duclos et coll. 1997, 1998), de 

marathon/ultramarathon (Fournier et coll. 1997, França et coll. 2006 ; Karkoulias et coll. 

2008, Hew-Butler et coll. 2008). 
 

En effet, Duclos et coll. (1998) ont observé l’influence d’un exercice. Selon ces 

mêmes auteurs en 2001, l’activiation de l’axe corticotrope ne surviendrait qu’à partir d’une 

heure d’exercice pour des intensités de 60% de O2 max. Cette hypothèse viendrait 

confirmer les observations faites dans une étude précédente, Fournier et coll. (1997), qui 

relève une augmentation significative du cortisol au cours d’un ultramarathon chez des 

coureurs entraînés en endurance à partir de 33 km de course et ce jusqu’à la fin de 

l’épreuve. Cela sera retrouvé dans des études récentes, França et coll. 2006 et Karkoulias et 

coll. 2008. França et coll. (2006) se sont intéressés aux concentrations sériques de 

testostérone et de cortisol chez des athlètes masculins (âgés de 25 à 40 ans) lors d’un 

marathon. Les auteurs mettent en évidence un taux de testostérone significativement plus 

faible en fin d’exercice par rapport aux valeurs de référence alors que celles de cortisol se 

sont retrouvées significativement plus élevées. Par contre, ces mêmes valeurs en 

récupération ont été comparables aux concentrations de références. Toujours chez des 

athlètes entraînés en endurance, Karkoulias et coll. (2008) ont complété les observations 

faites précédemment. 
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La notion de temps semble prendre son importance quand celle-ci est couplée à 

l’intensité d’exercice. En effet, comme on a pu le voir précédemment dans l’étude de 

Duclos et coll. (1997), l’augmentation est survenue uniquement pour un exercice 

d’intensité élevée (80% de FC max) et de longue durée (120 minutes). Cela est complété 

par une étude de ces mêmes en auteurs (Duclos et coll. 1998) lors d’un exercice intense de 

2 heures sur 8 athlètes endurants à la fois au niveau plasmatique et salivaire. Toujours dans 

ce même sens, les observations au niveau salivaire de l’étude de Jacks et coll. (2002), 

relèvent une augmentation du cortisol uniquement lors d’un exercice d’une heure à 76% de 

O2 max. L’étude de Hew-Butler et coll. (2008) au cours d’un ultramarthon de 56 km 

corrobore cette notion d’intensité et de durée minimale nécessaire à la variation de la 

cortisolémie. Ces derniers, ont utilisé 3 exercices différents, un test à 100% de O2 max 

jusqu’à épuisement, un test de 60 minutes à état stable et un ultramaraton et ont pu mettre 

en évidence une augmentation des concentrations plasmatiques de l’arginine vasopressine 

(AVP), de l’ocytocine, de l’interleukine-6, de la corticostérone, de la 11-deoxycortisol, du 

petitde cérébral natriurétique (BNF) et du cortisol par rapport aux concentrations de repos 

uniquement lors de l’ultramarathon. Cependant, à cette même intensité mais pour une 

durée inférieure, à 30 minutes, Rudolph et coll. (1998) et Hill et coll. (2008) relèvent déjà 

des augmentations significatives de concentrations de cortisol. Cette stimulation de l’axe 

corticotrope pourrait être la conséquence d’une diminution de la glycémie, qui stimulerait 

la sécrétion d’ACTH (Tabata et coll. 1984). 
 

Cependant, des diminutions des valeurs de cortisol ont aussi été relevées dans 

certaines études au cours d’exercices submaximaux Maron et coll. (1977) de 40 minutes 

(Tremblay et coll. 2004, 2005), de 80 minutes (Tremblay et coll. 2005) et de marathons 

(Dearman et coll. 1983). Collomp et coll. (1999) interprètent cette diminution de la 

cortisolurie (au niveau urinaire) par une baisse de la clairance hépatique et/ou un 

épuisement surrénalien. 
 

• Facteur entraînement 
 

Plusieurs études ont mis en avant le rôle de l’entraînement sur les concentrations de 

cortisol. En effet, dès 1978, Sutton et coll. se sont intéressés aux effets de 20 minutes 

d’exercice à 750 kpm/min sur ergocycle chez des sujets masculins ayant une haute et basse 

O2 max. Une augmentation de la cortisolémie a pu être observée dans les deux groupes 
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mais une plus grande augmentation de celle-ci a pu être mise en évidence chez les sujets 

ayant une faible O2 max. Cette observation est complétée dans la littérature par l’étude 

de Mastorakos et coll. (2005). En effet, les auteurs mettent en avant une élévation du 

cortisol dans le plasma lors d’un stress physique, mais surtout une réduction de la réponse 

hypothalamo-hypophyso-surrénalienne chez des athlètes qualifiés en réponse à l’exercice. 

Cette différence entre sujets entraînés vs sujets sédentaires ne sera pas retrouvée 

dans le même sens dans de nombreuses études. Luger et coll. (1987) ont investigué l’effet 

de 3 exercices d’intensités différentes (50%, 70% et 90% de O2 max) chez des 

sédentaires, des coureurs modérément entraînés et des coureurs très entraînés. Tout comme 

Sutton et coll. (1978), ils relèvent une augmentation de la cortisolémie à l’exercice dans 

tous les groupes mais cette augmentation s’est révélée significativement supérieure dans le 

groupe très entraîné par rapport aux deux autres. Des études récentes ont complété ces 

observations. Paccotti et coll. (2005) (salivaire), Makras et coll. (2005) (urinaire) et 

Minetto et coll. (2007) (plasmatique et salivaire) ont ainsi rapporté des taux supérieurs de 

cortisol chez des sujets entraînés par rapport à des sujets modérément entraînés ou non 

entraînés. 
 

Plusieurs auteurs (Duclos et coll. 1997, Witter et coll. 1996, Paccotti et coll. 2005 et 

Minetto et coll. 2007) se sont intéressés aux effets de l’entraînement à la fois sur les 

concentrations de cortisol au repos et au cours de la récupération.Tout d’abord, l’étude de 

Witter et coll. (1996) se sont intéressés aux effets de l’entraînement au repos. Ils ont mis en 

évidence au repos, entre un groupe entraîné (athlètes masculins hautement qualifiés en 

ultramarathon) et un groupe contrôle (hommes en bonne santé), une apparition plus 

précoce (tôt le matin) et des concentrations supérieures d’ACTH plasmatique chez les 

athlètes entraînés par rapport au groupe contrôle. Cette augmentation significative de 

l’ACTH n’est pas reflétée au niveau du cortisol plasmatique et de l’excrétion urinaire de 

cortisol libre. En effet, les auteurs ne relèvent aucune différence entre les deux groupes 

concernant les valeurs de cortisol (plasmatiques et urinaires). Ces données montrent que 

l’entraînement physique intense conduit à des changements adaptifs de la fonction basale 

de l’axe HHS incluant à la fois un décalage du cycle de l’ACTH et une augmentation de sa 

sécrétion dans le groupe entraîné. Cependant, ces modifications permettent aussi de mettre 

en avant une réponse des surrénales altérées de part l’absence de modification des valeurs 

de cortisol dans ce même groupe de sujets entraînés. 
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Concernant les observations au cours de la récupération Duclos et coll. en 1997, ne 

relèvent aucun changement concernant la réponse du cortisol plasmatique au cours de la 

récupération après différents exercices (bref, prolongée, 50% de FC max, 80% de FC 

max). Cette dernière observation couplée à des taux plasmatiques d’ACTH supérieurs chez 

les athlètes entraînés (marathoniens) par rapport au groupe contrôle poussent les auteurs à 

attribuer ce phénomène à deux facteurs, une diminution de la sensibilité de l’axe 

hypothalamo-hypophysaire à la rétroaction négative exercée par le cortisol et/ou une 

diminution de la sensibilité des surrénales suite à la stimulation par l’ACTH. Cette 

observation a été complétée par l’étude de Minetto et coll. (2007). Cependant, une étude 

récente, Paccotti et coll. (2005), a mis en avant des concentrations plasmatiques et 

salivaires de cortisol significativement plus élevées chez les sujets entraînés par rapport 

aux sédentaires après 30 et 120 minutes de récupération d’un exercice. 
 

Le protocole de Vuorimaa et coll. (2008) a mis en avant l’importance de la 

spécificité de l’entraînement dans les variations des concentrations de cortisol à l’exercice. 

En effet, ils se sont intéressés à deux populations de sujets entraînés différentes, 

marathonien et demi-fondeur. Suite à un exercice de 40 minutes à 80% de O2 max, les 

auteurs ont pu relevé une augmentation significativement plus importante dans le groupe 

demi-fondeur. 
 

Cependant, selon Duclos et coll. (1997), pour une même intensité relative 

d’exercice (exprimée en pourcentage de O2 max), les concentrations de cortisol ne 

diffèrent pas entre des sujets entraînés et sédentaires (Hartley et coll. 1972b, Kraemer et 

coll. 1989 et Flynn et coll. 1994). 
 

• Autres facteurs 
 

Un autre facteur pouvant avoir un rôle sur la cortisolémie est la spécificité de 

l’exercice. Bouassida et coll. (2003) ont mis en évidence par l’intermédiaire de deux tests 

composés de deux courses (une à 75% de VMA et une à 85% de VMA), une augmentation 

significative des valeurs de costisol quand ces deux courses étaient effectuées sans 

récupération entre. En revanche, la présence de 40 minutes de récupération entre ces deux 

épreuves n’a entraîné aucune variation significative des concentrations de cortisol. 
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Le moment de la journée, étudié par Kanaley et coll. 2001, est un paramètre jouant 

un rôle sur les valeurs de cortisol. En effet, les auteurs ont investigué les concentrations de 

cortisol à trois moments de la journée (7H, 19H et 24H) suite à un exercice de 30 minutes à 

70% de O2 max chez 10 sujets masculins modérément actifs d’environ 24 ans. 

L’exercice a systématiquement conduit à un augmentation significative du cortisol, mais sa 

réponse a été modulée par le moment de la journée avec une réponse maximale à 24 suivie 

de celle de 7H. 
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Tableau 6 : Effet de l’exercice submaximal sur le cortisol. 

Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Bouassida et coll., 2003 
2 courses à 75 et 85% de 

VMA avec ou sans 
récupération (40 min) 

Sujets entraînes 
(n = 10) Masculin Ex sans récupération : ! 

Ex avec récupération : = 

Dearman et coll., 1983 Marathon (42,2km) Sujets sains Masculin Ex :" 
Duclos et coll., 1998 Exercice stressant de 2h Athlètes endurants (n = 8) Masculin Plasma : ! ; Salive : ! 

Fournier et coll., 1997 
Ultramarathon de 110km 

T1 : début ; T2 : 33km ; T3 : 
75km et T4 : fin 

Coureurs entraînés en 
endurance (n = 11) Masculin Ex : ! à partir de T2 

França et coll., 2006 Marathon (42,2km) Sujets sains entraînés 
(n = 20) Masculin Ex : ! 

20h après la fin de l’ex : = 

Hartley et coll., 1972 
42% de O2max 

75% de O2max 

98% de O2max 

Sujets sains (n = 7) 
avec 7 sem. d’entraînement Masculin 

42% de O2max : = 
75% de O2max : ! 
98% de O2max : ! 

Hew-Butler et coll., 2008 

Test à 100% de O2max 
jusqu’à épuisement 

Test de 60 min à 60%VMA 
Ultramarathon de 56km 

Coureurs endurants 
(n = 7) Masculin 

100% de O2max : = 
60 min à état stable : = 

Ultramarathon de 56km : ! 

Hill et coll., 2008 
30 min à 40, 60 et 80 de 

O2max 
Sujets modérément actifs 

(n = 12) Masculin 
40% de O2max : = 
60% de O2max : ! 
80% de O2max : ! 

Jacks et coll., 2002 
1h à 44,5% de O2max 
1h à 62,3% de O2max 
1h à 76% de O2max 

Sujets avec activité de loisir 
(n = 10) Masculin 

! uniquement à 76% de 
O2max : ! (à partir de 59 min 

d’ex.) 

Kanaley et coll., 2001 
3 ex de 30min à 70% de 

O2max (7h, 19h et 24h) 
Sujets modérément actifs 

(n = 10) Masculin 

Exercice : ! cortisol 
Réponse modulée par le moment 

de la journée (rép. max. à 24h 
suivie de celle de 7h) 

Karkoulias et coll., 2008 Marathon Sujets entraînés en 
endurance (n = 7) Masculin Ex : ! cortisol 

1 semaine après : = 
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Auteurs 
Exercice 

(submaximal - max) 
Sujets Sexe Résultats 

Kraemer et coll., 1989 

Effet d’un ex. max 
G1 : entr. sprint  

G2 : entr. endurance 
G3 : les deux 

G2 : entr. endurance 
G3 : les deux 

Sujets sains 
(n = 25) Masculin 

Ex max : ! avant et après la 
période d’entr. (ts les grpes) 

G1 : ! valeurs post-ex 
G2 : = valeurs post-ex  

G3 :! des valeurs repos et post-ex 

Kuoppasalmi et coll., 1980 

Ex courte durée (pour les 
sprinters) 

90 min à 4,4min/km (intense) 
et 45 min à 3,3 min/km 

(modéré) (pour les coureurs 
longue distance) 

Jeunes sprinters (n = 5) 
Jeunes coureurs longue 

distance (n = 5) 
Masculin 

Ex courte durée et intense longue 
durée : ! 

Augmentation + liée à l’intensité 
qu’à la durée exercice 

 

Luger et coll., 1987 
50% de O2max 
70% de O2max 
90% de O2max 

Sédentaires 
Coureur modérémt entr. 

Coureurs très entr. 
Masculin 

Valeur basale : 
Très entr. > sed et mod. 

Ex : ! proportionnellement à 
l’intensité 

Réponse moindre chez très 
entraînés 

Makras et coll., 2005 4 sem. d’entr. militaire 
(ex. intermittents modérés) 

Sujets entraînés (n = 48) 
Sujets sédentaires (n = 9) Masculin Cortisol urinaire : ! chez entr. 

Minetto et coll., 2007 
Exercice isocinétique 

(8 séries de 20 contractions 
concentriques) 

Entraînés en force ou en 
endurance (n = 20) 

Sédentaires (n = 10) 
Masculin 

Ex : !  
Entraînés > Sédentaires 

Récup : = 
Force > Endurance 

Navari et coll., 1985a 
10 min de pédalage à 63%, 
86% et 100% de O2max 

Sujets en bonne condition 
physique (n = 11) Masculin 

! uniquement à100% de 
O2max  

Paccotti et coll., 2005 Test d’effort isocinétique 

Sujets entraînés en force ou 
en endurance 

(n = 11) 
Sujets sédentaires 

(n = 20) 

Masculin Ex : ! 

 



Exercice et hormones : effet du genre 

 69 

 

Auteurs 
Exercice 

(submaximal - max) 
Sujets Sexe Résultats 

Rudolph et coll., 1998 30 min à 60% de O2max 
Coureurs de cross-contry 

(n = 13) 
Non coureurs (n = 13) 

Masculin 

Pas de différence entre les 
groupes 

! au bout de 29 min d’ex. 
" après 30 min de récup. 

Sutton et coll., 1978 

20 min à 750 kpm/min 
(représentant 35% de 
O2max chez entraînés 

« fit » et 85% de O2max 
chez sédentaires « unfit ») 

 Entraînés : 4,5 l/min (n = 4) 
Sédentaires : 2,1 l/min (n = 

4) 
Masculin Ex : ! 

Entraînés > Sédentaire 

Tremblay et coll., 2004 40 min à 50-55% de O2max 
Exercice de résistance 

Sujets entraînés en force 
(n = 7) 

Sujets entraînés en 
endurance (n = 8) 

Sédentaires (n = 7) 

Masculin 

Ex : ! uniquement après 
l’exercice de résistance 

Pas de différence entre les 
groupes 

Tremblay et coll., 2005 
Ex de 40, 80 et 120 min à 

55% de O2max 

Sujets entraînés en 

endurance 

(n = 8) 

Masculin Ex : ! uniquement à 120 min  

Velerdo et coll., 1991 1h de natation 
Sujets modérément 

entraînés (n = 20) 
Masculin Ex : = 

Viru et coll., 2008 Test progressif ( O2max) 
Sujets jeunes et actifs 

(n = 11) 
Masculin Ex : ! à partir de 42% O2max 

Vuorimaa et coll., 2008 
40 min à 80% (TR) 

Exercice intermittent à 100% 
de O2max (IR) 

Sujets marathoniens 
(n = 20) 

Sujets demi-fondeurs 
(n = 20) 

Masculin TR : ! cortisol 
Demi-fondeur > Marathoniens 

Wittert et coll., 1996 Repos 
(3-5j après ex) 

Athlètes entraîné en 
ultramarathon (n = 6) 

Contrôles (n = 6) 
Masculin 

Repos : = 
Pic de sécrétion plus tôt chez les 

athlètes 
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2.1.2. Effet du genre 

 

Peu de protocoles ont été menés chez la femme. En 1983, Bonen et coll. ont étudié 

19 femmes saines au cours d’un exercice de 60 minutes avec 30 minutes à 40% de O2 

max et 30 minutes à 80% de O2 max. Les auteurs ont observé une augmentation 

significative de la cortisolémie au cours de l’exercice ainsi qu’une absence d’effet du cycle 

menstruel. Ces mêmes auteurs, Bonen et coll. (1991), se sont intéressés à l’influence de la 

prise de contraceptifs oraux au cours d’exercices submaximaux légers ou intenses. Ils ont 

relevé une augmentation des valeurs de cortisol, dans les deux exercices, uniquement dans 

le groupe sous contraceptifs. Cette augmentation des concentrations de cortisol a aussi été 

mise en évidence dans l’étude de Filaire et coll. (1996) qui a relevé une élévation chez des 

handballeuses de niveau national. Cependant, ces mêmes auteurs n’ont relevé aucune 

modification chez des nageuses. Deux études plus récentes viennent compléter ces 

précédentes observations, Consitt et coll. (2002) et Giannopoulou et coll. (2003). 

 

Comme cela l’a précédemment été relevé par Filaire et coll. (1996), l’exercice 

n’entraîne pas systématiquement une augmentation des valeurs de cortisol. En effet, 

Consitt et coll. (2001), chez 16 femmes entraînées au cours d’un exercice d’endurance de 

40 minutes à 75% de FC max et d’une session de contrôle, n’ont relevé aucune 

augmentation de la cortisolémie et aucune différence entre les deux sessions 

expérimentales. Cette observation sera complétée par l’étude de Copeland et coll. (2002) 

suite à un protocole similire à celui de Consitt et coll. (2001). 

 

 

Il n’existe là encore qu’un nombre réduit de protocoles s’intéressant en même 

temps aux variations de la cortisolémie chez les hommes et chez les femmes. Il semblerait 

quand même qu’un consensus puisse être dégagé. Friedman et coll. (1989) ont observé 

l’influence du sexe chez des sujets entraînés et sédentaires au cours d’un exercice de 10 à 

17 km de course sur tapis à 75-80% de O2 max. Ces auteurs n’ont relevé aucun effet du 

genre. Cela sera complété par des études plus récentes. En effet, Nieman et coll. (2001), 

suite à une épreuve de marathon chez 12 femmes et 86 hommes ont relevé une 

augmantation significative des concentrations plasmatiques de cortisol mais sans effet du 

genre. Toujours dans ce même sens, Sandoval et coll. (2002), chez 14 femmes et 15 



Exercice et hormones : effet du genre 

 71 

hommes, ayant une même O2 max (rapportée en ml/kg de masse maigre/min), suite à un 

exercice de 15 minutes (3 fois 5 minutes à 30, 45 et 60% de O2 max), n’ont observé 

aucun effet du genre à l’exercice. Par contre ces mêmes auteurs ont mis en évidence un 

effet du sexe des sujets sur les concentrations basales de cortisol avec des valeurs 

significativement supérieures chez les femmes. Deux autres études viennent compléter 

l’absence d’effet du genre à l’exercice. La première, Timmons et coll. (2005), ne relève 

aucun effet du genre chez des hommes et des femmes ayant une même O2 max 

(rapportée en ml/kg de masse maigre/min) après un exercice de 90 minutes à 65% de O2 

max et ce quelque soit le moment du cycle menstruel. La seconde, Vislocky et coll. (2008), 

au cours d’un exercice de 75 minutes à 70% de O2 max mené à la fois chez 6 hommes et 

6 femmes entraînés (endurance), ne relèvent aucun effet significatif du sexe à l’exercice. 

Cependant, ils ont relevé des concentrations de cortisol post-exercice significativement 

supérieures chez la femme. 

 

Au vu de la littérature sur l’effet du genre, il semblerait qu’il n’existerait un effet du 

sexe uniquement au repos ou après l’exercice. Cet effet disparaissant au cours de 

l’exercice.
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Tableau 7 : Effet de l’exercice submaximal sur le cortisol : effet du genre. 

 

Auteurs 
Exercice 

(submaximal - max) 
Sujets Sexe Résultats 

Bonen et coll., 1983 
60 min. d’ex (avec 30 min. à 
40% de O2max et 30 min. à 

80% de O2max) 

Sujets sains 
A jeun (n = 5) 

Solution avec glucose (n=6) 
Contrôles (n = 8) 

Féminin 
Ex : ! 

Pas d’effet de la phase du cycle 
menstruel 

Bonen et coll., 1991 Ex léger ou intense Sujets sous CO (n = 7) 
Contrôles (n = 8) Féminin Ex : ! chez contrôle mais pas 

sous CO 

Consitt et coll., 2001 
Ex de résistance 
Ex. d’endurance 

(40 min à 75% de FCmax) 

Sujets entraînées non 
ménopausées (n = 16) Féminin Ex : = 

Copeland et coll., 2002 
Ex. d’endurance 

(40 min à 75% de FCmax) 
Session contrôle 

Sujets sains 
(n = 30) Féminin Ex : = 

Friedmann et coll., 1989 
10 - 17 km de course sur tapis 

à 75-80% de O2max 

Femmes (n = 24) 
Hommes (n = 24) 

entraînés et non-entraînés 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! 
Pas d’effet du sexe 

Lac et coll., 1997 30 min ex submax 

Hommes entraînés 
(n = 5) 

Femmes entraînées 
(n = 5) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! 
Concentration élevée 1h30 après 

la fin de l’ex. 

Nieman et coll., 2001 Marathon 

Femmes saines 
(n = 12) 

Hommes sains 
(n = 86) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! 
Pas d’effet du genre 
Pas d’effet de l’âge 

Sandoval et coll., 2002 
3 fois 5 min (30, 45 et 60% 

de O2max) 
Hypoxie vs normoxie 

Femmes sous CO (n = 14) 
Hommes (n = 15) 

Masculin 
Féminin 

Ex : = en hypoxie et normoxie 
Niveau basal : femme > homme 
Pas d’effet du genre à l’ex. et à 

l’hypoxie 
 
 



Exercice et hormones : effet du genre 

 73 

 

Auteurs 
Exercice 

(submaximal - max) 
Sujets Sexe Résultats 

Timmons et coll., 2005 90 min à 65% de O2max 
 

Hommes 
(n = 11) 

Femmes sous CO  
(n = 6) 

Femmes sans CO 
(n = 6) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! 
Pas d’effet du genre 

Pas d’effet de la phase 
menstruelle 

Vislocky et coll., 2008 75 min à 70% de O2max 

Hommes 
(n = 6) 

Femmes entraînés 
(n = 6) 

Coureurs 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! à partir de 30min 
Post ex uniquement. : femme > 

homme 
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2.2. Effet de l’exercice supramaximal-force 

2.2.1. Chez l’homme 

 
Au cours d’une étude menée sur 11 athlètes formés en force, Guezennec et coll. 

(1986) n’ont relevé aucune modification de la cortisolémie suites à des exercices avec des 

charges sous-maximales et maximales.  

Cette observation ne sera pas relevée dans la majorité de la littérature anaérobie. En 

effet, Buono et coll. (1986), suite à un exercice d’une minute à 120% de O2 max sur 

ergocycle, ont relevé une augmentation des concentrations de cortisol à l’exercice ainsi 

qu’après 15 minutes de récupération. Cela sera complété par Alen et coll. (1988), Kraemer 

et coll. (1993, 1998), Raastad et coll. (2000) et Ahtieinen et coll. (2003). En plus d’une 

augmentation des concentrations de cortisol, l’étude de Raastad et coll. (2000) met en 

avant l’importance de l’intensité de l’exercice avec une augmentation plus importante lors 

d’un exercice à 100% d’une répétition maximale par rapport à un exercice à 70%. 

 

Des auteurs se sont intéressés aux effets de l’entraînement sur les concentrations de 

cortisol. Tout d’abord au repos, des exercices chroniques en résistance ont permis 

d’observer des valeurs de cortisolémie augmentées (Hakkinen et coll. 1991), diminuées 

(Hakkinen et coll. 1985, Alen et coll. 1988, Kraemer et coll. 1998 et Tremblay et coll. 

2004) ou encore inchangées (Hakkinen et coll. 1987, 1988, 1993, 2000, Fry et coll. 1994 et 

Ahtiainen et coll. 2003). 

 

Une dernière étude (Cadore et coll. 2008) s’est intéressée à l’effet d’un 

entraînement en résistance à 75% d’une répétition maximale et d’un exercice d’une 

répétion maximale chez 10 sujets entraînés en résistance et 11 sujets non entraînés. 

L’exercice d’une répétition n’a entraîné aucune modifiction significative des valeurs de 

cortisol alors que l’entraînement en résistance a significativement augmenté la cortisolémie 

des sujets non entraînés. Cette étude met en avant l’importance du statut des sujets dans 

l’évolution du cortisol au cours d’un entraînement en résistance. 

 

2.2.2. Effet du genre 

 

Concernant la littérature chez la femme, Kraemer et coll. (1993) se sont intéressés 

aux effets d’un protocole de résistance avec d’une part des séries de force et d’autre part 
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des séries d’hypertrophie. Les auteurs ont relevé une augmentation significative de la 

cortisolémie lors des séries de force et ce après 10 répétitions maximales et aucune 

variation de celle-ci lors des séries en hypertrophie. L’étude de Muligan et coll. (1996) a 

aussi relevé une élévation des valeurs de cortisol et ce uniquement suite à un protocole 

utilisant plusieurs séries d’exercices de résistance intense. Cette observation sera 

complétée par l’étude de Consitt et coll. (2002) au cours de plusieurs séries d’exercices de 

résistance. 

Mais cette absence d’augmentation des concentrations de cortisol au cours 

d’exercices de résistance relevée dans le protocole de Kraemer et coll. (1993) sera aussi 

mis en évidence dans l’étude de Muligan et coll. (1996) au cours d’un protocole 

comprenant une seule série d’exercices de résistance intenses. L’étude de Consitt et coll. 

(2001) vient appuyer cette observation ainsi que l’étude de Copeland et coll. (2002). 

 

Là encore, il n’existe que peu d’études traitant directement de l’effet du genre. 

Pullinen et coll. (2002) ont montré une absence d’augmentation des  concentrations en 

cortisol plasmatique et une absence d’effet du genre au cours d’exercices de résistance. 

Cette absence d’effet du genre sera retrouvée dans l’étude de Kostka et coll. (2003). Par 

contre, ils observent une diminution des concentrations plasmatiques de cortisol, que ce 

soit au repos, à l’exercice ou en récupération, au cours d’exercices en résistance de faibles 

volumes chez des hommes et femmes âgés (plus de 65ans), sportifs et sédentaires. Ces 

modifications sont indépendantes du sexe et du niveau de pratique. L’évolution différente 

du cortisol dans cette seconde étude pourrait être expliquée par les protocoles mis en place 

(exercice, âge et statut des sujets). Deux autres études McGuigan et coll. 2005 et 

Esbjörnsson et coll. 2009) complètent les observations faites en ne relevant aucun effet du 

genre. Cependant, ces deux études relèvent des augmentations de concentrations de 

cortisol à l’exercice. 

 

 Deux études (Kraemer et coll. 1998 et Hakkinen et coll. 2000) ont investigué l’effet 

du genre suite à un entraînement en résistance. Kraemer et coll. en 1998, au cours d’une 

formation en résistance de 8 semaines, a mis en évidence au niveau basal, une diminution 

des concentrations plasmatiques de cortisol, aussi bien chez l’homme que chez la femme. 

Cette dernière observation sera aussi retrouvée au cours de l’exercice. Tout comme 

Kraemer et coll. (1998), Hakkinen et coll. (2000) ne relèvent pas d’effet du genre suite à 

une formation de 6 mois en résistance combinée à des exercices explosifs. Cependant les 
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auteurs, ne relèveront aucun changement dans les valeurs de cortisolémies au repos comme 

à l’exercice. Dans leur étude, Hakkinen et coll. (2000) se sont aussi intéressés au possible 

rôle de l’effet de l’âge ne relevant aucun effet de celui-ci. 

 Ces quatre études permettent de dégager un consensus permettant d’avancer que les 

femmes répondent comme les hommes lors d’exercices anaérobies.  



Exercice et hormones : effet du genre 

 77 

Tableau 8 : Effet de l’exercice supramaximal-force sur le cortisol : effet du genre. 

 

Auteurs Exercice 
(supramax – force) Sujets Sexe Résultats 

Ahtieinen et coll., 2003 Exercice de résistance Athlètes  
(n = 16) Masculin Ex : ! 

= après 3j de repos 

Buono et coll., 1986 
1 min sur ergocycle à 120% 

de O2max Sujets sains (n = 6) Masculin Ex : ! 

Cadore et coll., 2008 Ex de résistance 75% d’1RM 
Sujets entr. en résistance 

(n = 10) 
Sujets non entr. (n = 11) 

Masculin Ex : ! uniquement sujets 
entraînés 

Consitt et coll., 2001 Ex. de résistance 
(3 x 8 ex à 10 RM) 

Sujets entraînés non 
ménopausées (n = 16) Féminin Ex : = 

Copeland et coll., 2002 Ex. de résistance Sujets sains (n = 30) Féminin Ex : = 

Esbjörnsson et coll., 2009 
3 sprints de 30 secondes avec 
20 minutes de récupération 

entre chaque 
Sujets entraînés (n = 18) Masculin 

Féminin 
Ex : ! 

Pas d’effet du genre 

Guezennec et coll., 1986 

- Charge sous-max : 6 séries 
de 8 ex de développé couché 

à 70% du max 
- Session maximale 

11 athlètes formés en force 
(n = 11) Masculin Charge sous-max : = 

Session maximale : = 

Hakkinen et coll., 1991 3 sem. d’entraînement en 
force 

Athlètes entraînés en force 
(n = 9) Masculin Entraînement : ! concentrations 

basales  

Hakkinen et coll., 2000 
Formation de 6 mois en 

résistance combinée à des ex 
explosifs 

Hommes ! 40 ans (n = 10) 
Femmes ! 40 ans (n = 10) 
Hommes ! 70 ans (n = 11) 
Femmes ! 70 ans (n = 10) 

Masculin 
Féminin 

Formation + Ex : = 
Pas d’effet âge 

Pas d’effet genre 

Hoogeveen et coll., 1996 Entraînement en endurance Cyclistes professionnels 
(n = 10) Masculin Entraînement : ! concentrations 

basales 
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Auteurs Exercice 
(supramax – force) Sujets Sexe Résultats 

Kostka et coll., 2003 Exercice de résistance : 
extension de jambes 

47 sujet (>65ans) 
Hommes sédentaires (n=11) 
Femmes sédentaires (n=12) 
Hommes entraînés (n=12) 
Femmes entraînées (n=12) 

Masculin 
Féminin 

Après l’ex. : " 
Après 15 min de récupération : " 

Pas d’effet genre 

Kraemer et coll., 1993 
Protocole de résistance lourd 

Série 1 : force 
Série 2 : hypertrophie 

Sujets sains (n = 9) Féminin Ex force : ! (après 10RM) 
Ex hypertrophie : = 

Kraemer et coll., 1998 
Ex. de résistance 

8 semaines d’entraînement en 
force de sed. 

Hommes sédentaires (n = 8) 
Femmes sédentaires (n = 8) 

Masculin 
Féminin 

Jusqu’à 6sem d’entr. : ! 
Après entr. : " 

Pas d’effet du genre 

McGuigan et coll., 2005 Maximum de RM en squat 
Hommes (n = 10) 
Femmes (n = 10) 
Entraînés en force 

Masculin 
Féminin Ex : ! 

Muligan et coll., 1996 
Ex de résistance intense : 

- plusieurs séries (1) 
- une série (2) 

Sujets sains (n = 10) Féminin Ex (1) : ! 
Ex (2) : = 

Pullinen et coll., 2002 
5 x 10 extensions de genou à 
40% d’1 RM suivi de 2 série 

jusqu’à épuisement 

Hommes (n = 6) 
Femmes (n = 6) 

Ados garçons (n = 6) 

Masculin 
Féminin 

Ado : !  
Adulte : = 

Raastad et coll., 2000 70% répétition max 
100% répétition max 

Athlètes entraînés en force 
(n = 9) Masculin Ex : ! 

100% > 70% 

Tremblay et coll., 2004 
Repos 

40 min à 50-55% de O2max 
Exercice de résistance 

Sujets entraînés en force 
(n = 7) 

Sujets entraînés en 
endurance (n = 8) 

Sédentaires (n = 7) 

Masculin 
Ex : " 

Exercice résistance > Exercice 
endurance > Repos 
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3. DHEA et DHEAS 

3.1. Effet de l’exercice submaximal-maximal 

3.1.1. Chez l’homme 

 

Les exercices d’endurance font augmenter les taux d'androgènes (Cumniing et coll. 

1986, Diamond et coll. 1989, Keizer et coll. 1987a, Velardo et coll. 1991). Velerdo et coll. 

(1991), lors d’un exercice prolongé (1 heure de natation) chez 20 hommes modérément 

entraînés, ont relevé une augmentation des concentrations plasmatiques de DHEAS. Cela 

sera complété par Tremblay et coll. (2005) lors d’exercices de 80 et 120 minutes à 55% de 

O2 max. Très succinctement, leur protocole consistait en 3 courses, 40, 80 et 120 minutes 

à 55% de O2 max chez 8 hommes (19-49 ans) entraînés en endurance. Les auteurs ont 

prélevé du sang après chaque session ainsi qu’au bout d’1, 2, 3 et 4 heures après l’exercice 

afin d’y doser la LH, la DHEAS, le cortisol, la testostérone libre et la testostérone totale. 

Tremblay et coll. (2005) constatent qu’à faible intensité, des longues durées d’exercices 

sont nécessaires pour observer une augmentation des niveaux de DHEAS. 

Bien que dans certains cas, un exercice physique intense avec une durée prolongée 

peut entraîner une diminution des taux d'androgènes (Dressendorfer coll. 1991) ou aucun 

changement (Karkoulias et coll. 2008). Karkoulias et coll. (2008), suite à un marathon chez 

des hommes entraînés dans cette discipline d’âge moyen et non élites n’ont relèvé aucune 

variation des concentrations de DHEAS. 

 

Il y a plusieurs facteurs qui peuvent influer sur les changements hormonaux qui 

surviennent à l'exercice (Tremblay et coll. 1995). La formation physique des sujets peut 

modifier la réponse aux androgènes à l’exercice. Keizer et coll. (1987a) ont constaté que 

les augmentations de testostérone étaient plus prononcées chez les individus formés alors 

que les valeurs des androgènes surrénaliens ont été plus augmentées chez les sujets non 

entraînés. 

L'âge peut également influencer les changements hormonaux provoqués par 

l'exercice. Malarkey et coll. (1993) ont comparé diverses hormones chez des sujets jeunes 

et âgés entraînés, avant et après un exercice d'endurance. Ils ont constaté que les niveaux 

basaux de DHEAS ont été plus faibles chez les sujets âgés. La DHEAS a augmenté dans 

les deux groupes après l'exercice, toutefois, les niveaux de crête de DHEAS atteints par les 

jeunes athlètes ont été deux fois supérieurs aux niveaux de crête des athlètes plus âgés. Les 
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niveaux de base et post-exercice de DHEAS ont été inférieurs de 45% chez les sujets âgés, 

bien que d'autres études ont montré que les sujets âgés ont des niveaux de DHEAS de 60 à 

75% de moins que les jeunes adultes (Orentreich et coll. 1984). Cette différence pourrait 

être expliquée par le statut des sujets. En effet, il est possible que ce déclin inévitable de la 

DHEAS soit émoussé ou ralenti par la formation (Malarkey et coll. 1993). Cette 

augmentation de la DHEA au cours de l’exercice chez des sujets âgés a aussi été retrouvée 

dans l’étude de Giannopoulou et coll. (2003) suite à un exercice submaximal de 30 minutes 

à 70% de O2 max. 

En plus des exercices aigus, les exercices répétés dans le temps peuvent modifier 

les niveaux de base de cette hormone. Les valeurs basales de testostérone et de DHEAS ont 

été plus faibles chez des personnes ayant effectué un entraînement en endurance (Frey coll. 

1983). Keizer et coll. (1987b) ont constaté une réduction similaire des niveaux de DHEA 

chez les sujets entraînés en endurance, mais l'âge moyen du groupe formé de dix ans 

supérieur à celui des novices. A noter que la DHEAS diminue avec l'âge, ce qui pourrait 

expliquer leurs résultats. D'autres études n’ont relevé aucun changement lié à la formation 

sur les androgènes (Hersey et coll. 1994, Tsai et coll. 1991). 

 

L'entraînement en endurance peut également influencer la réponse des androgènes à 

un exercice aigu. Keizer et coll. (1987b) ont formé huit femmes sédentaires pendant trois 

mois et ont constaté que les niveaux de base de DHEAS ont été significativement plus 

faibles après la formation, mais les concentrations de DHEAS ont été significativement 

plus grandes en réaction à l’exercice aiguë. Les concentrations basales de l'ACTH étaient 

également plus faibles après la formation ce qui peut expliquer les niveaux inférieurs de 

DHEAS (Frey et coll. 1983, Keizer et coll. 1987b). L'augmentation de la réponse de ces 

androgènes à l’exercice après la formation est plus difficile à expliquer, mais Keizer et 

coll. (1987b) propose que l’entraînement pourrait induire une augmentation de la 

sensibilité surrénalienne à certains stimulis comme l'exercice. Velardo et coll. (1991) ont 

constaté que l'exercice a augmenté les concentrations d’androsténedione et de DHEAS 

sans augmenter les taux du cortisol ou de la testostérone, et émettent l'hypothèse qu'il 

pourrait y avoir une activation indépendante de la zone réticulée et fasciculée de la glande 

surrénale. 

Cependant, l’étude de Minetto et coll. (2007) relève une absence de différence 

significative entre les sujets entraînés (13 sujets entraînés en endurance et 7 sujets entraînés 

en puissance) et non entraînés concernant la réponse hormonale (salivaire et plasmatique) 
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de la DHEA au cours d’un exercice isocinétique ainsi qu’au cours de la récupération. Les 

observations de cette étude vont dans le même sens que ceux d’une étude antérieure. En 

effet, Houmard et coll. (1994), chez 30 hommes (47,2 ± 1,5 ans), suite à 14 semaines 

d’entraînement en endurance à raison de 3-4 jours pas semaine et de 30-45 minutes 

d’exercice par jour, ne relèvent aucune changement significatif des valeurs basales 

plasmatiques de DHEA. 

 

 

3.1.2. Effet du genre 

 

A notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée directement à l’influence du 

genre sur les variations de DHEA, seuls des protocoles menés chez la femme seront donc 

présentés. 

 

Dès 1983, Cumming Rebart et coll. ont relèvé une augmentation significative des 

valeurs de DHEA suite à un exercice de cyclisme jusqu’à épuisement. Johnson et coll. 

(1997) ont aussi constaté que la DHEA, la DHEAS ainsi que le cortisol ont augmenté chez 

des femmes ménopausées après un exercice sur tapis roulant (90% de FC max), mais les 

augmentations de la DHEA et du cortisol étaient plus élevées chez les femmes qui 

prenaient un traitement hormonal substitutif. Ils ont également signalé que la réponse de la 

DHEA a été supérieure à la réponse de la DHEAS. 

 Cette augmentation de concentration chez la femme sera aussi retrouvée dans 

l’étude de Consitt et coll. (2002). En effet, Consitt et coll. (2002) ont montré une 

augmentation des concentrations de DHEA et de DHEAS par rapport à la session de 

contrôle, mais uniquement lors d’exercices d’endurance chez des femmes saines. Cette 

augmentation des valeurs de DHEA est aussi présente dans la littérature chez l’homme 

(Velerdo et coll. 1991, Tremblay et coll. 2005). 

 

Consitt et coll. (2001) se sont intéressés aux effets d’exercices d’endurance et de 

résistances sur la DHEA chez des femmes entraînées au niveau plasmatique. Ils mettent en 

évidence une absence de réponse de la DHEA au cours d’un exercice d'endurance. Cette 

absence de réponse de la DHEA observée dans l’étude de Consitt (2001), est en accord 

avec les conclusions précédentes de Copeland (1998), qui mettent en avant des 

concentrations de DHEA inchangées après des exercices de divers volumes chez des 
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femmes ménopausées. Cette absence de variation de la DHEA chez des sujets entraînés se 

retrouve aussi dans la littérature chez l’homme (Minetto et coll. 2007, Karkoulias et coll. 

2008) 

 

 Contrairement à l’homme, l'âge ne semble pas influencer les valeurs de DHEA à 

l'exercice. En effet, les auteurs Copeland et coll. 2002, lors d’un exercice d’endurance de 

40 minutes à 75% de FC chez 30 femmes de 16 à 69 ans, n’ont relevé aucune 

augmentation de la DHEA, ni d’effet de l’âge à l’exercice. Cette observation n’a pas été 

retrouvée chez l’homme (Malakey et coll. 1993). 
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Tableau 9 : Effet de l’exercice submaximal sur la DHEA : effet du genre. 

Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Consitt et coll., 2001 Ex. d’endurance 
(40 min à 75% de FCmax) 

Femmes entraînées non 
ménopausées 

(n = 16) 
Féminin Ex : DHEA = 

Copeland et coll., 2002 Ex. d’endurance 
(40 min à 75% de FCmax) Sujets sains (n = 30) Féminin Ex : DHEA  = 

Cumming et coll. 1986 Exercice incrémenté sur 
ergocycle Sujets sédentaires (n = 5) Masculin Ex : ! DHEA 

Diamond et coll. 1989 20 min sur vélo à 80% de 
FCmax Sujets sédentaires (n = 12) Masculin Ex : ! DHEA et DHEAS 

Dressendorfer et coll. 1991 400km (15/jour) de course Marathoniens (n = 19) Masculin Ex : DHEAS = 

Giannopoulou et coll., 2003 
Ex submax : 50 min de 

repos suivi de 30 min à 70% 
de O2max 

Sujets ménopausés 
(n = 23) Féminin Ex : ! DHEA 

Hersey et coll. 1994 20-45 min de course, pdt 6 
mois 

Hommes (n = 8) 
Femmes (n = 8) 

Sédentaires  

Masculin 
Féminin DHEA basal  =  

Malarkey et coll. 1993 
3,9km de natation, 180 km 
vélo, 42,2 km de course à 

pied (Ironman) 

Sujets jeunes (n = 16) 
Sujets âgés (n = 19) Masculin 

Natation : ! DHEAS 
Vélo : ! DHEAS 

Course à pied : ! DHEAS 

Minetto et coll., 2007 Exercices isocinétique 

Sujets entraînés en force 
(n = 10) 

Sujets entraînés en 
endurance (n = 10) 

Sujets sédentaires (n = 10) 

Masculin Ex : DHEA  = 
Pas d’effet de l’entraînement 

Karkoulias et coll., 2008 Marathon Sujets entraînés en 
endurance (n = 11) Masculin 1 h après : DHEAS  = 

1 semaine après : DHEAS  = 

Keizer et coll. 1987a Exercice incrémenté sur 
ergocycle 

Sujets sédentaires 
(n = 16) 

Sujets entraînés 
Féminin 

DHEAS basal : sédentaire > 
entraîné 

Ex : ! DHEAS sédentaire > 
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(n = 8) entraîné 
 

Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Tremblay et coll., 2004 

Repos 
40 min à 50-55% de 

O2max 
Exercice de résistance 

Hommes entraînés en force 
(n = 7) 

Hommes entraînés en 
endurance (n = 8) 

Sédentaires (n = 7) 

Masculin 

Résistance : ! DHEAS 
40 min à 50-55% de O2max : = 
Sujet endurant > sujet force lors 

de l’exercice de course 
Sujet force > sujet endurant lors 

de l’exercice de résistance 

Tremblay et coll., 2005 
Ex de 40, 80 et 120 min à 

55% de O2max 

Sujets entraînés en 
endurance 

(n = 8) 
Masculin Ex 80 et 120 min : ! DHEAS 

Ex 40 min : = 

Tsai et coll. 1991 
Une saison de course 

d’orientation 
Une saison de cross country 

Sujets élite course 
d’orientation 

(n = 9) 
Sujets élite cross country 

(ski) 
(n = 7) 

Masculin 
Féminin DHEA basal  =  

Velerdo et coll., 1991 1H de natation Sujets modérément 
entraînés (n = 20) Masculin 5-10 min après ex : ! DHEAS 

 



Exercice et hormones : effet du genre 

 85 

3.2. Effet de l’exercice supramaximal-force 

3.2.1. Chez l’homme 

 

Les effets connus de la testostérone, augmentation de la synthèse des protéines et de 

la croissance musculaire, ont été à la base de l’étude des réponses des androgènes à 

l’exercice (Hickson et coll. 1994). Les androgènes surrénaliens telles que l'androstènedione 

et la DHEA sont considérés comme relativement insignifiant en tant qu’hormones 

anabolisantes et, par conséquent, les études mesurant ces stéroïdes sont limitées. Quelques 

études ont mesuré les changements de l'androstènedione avec des exercices de résistance 

ou lors d’entraînement (Weissetal et coll. 1983, Westerlindetal et coll. 1987), mais il y a 

peu de données disponibles sur la DHEA. 

Il a été suggéré que l'activité sécrétoire de la corticosurrénale peut être augmentée 

en réponse à l'exercice (Remes et coll. 1985) et que la production des androgènes 

surrénaliens peut être augmentée chez les sujets entraînés en résistance (Tremblay et coll. 

1994, Timon Antrada et coll. 2007, Cadore et coll. 2008). Tremblay et coll. (1994) ont 

constaté qu’un entraînement en résistance tend à augmenter les niveaux de DHEAS par 

rapport à des sujets entraînés en endurance ou sédentaires. Les niveaux de DHEAS ont été 

augmentés après les deux exercices d'endurance et de résistance, et les niveaux au cours de 

la récupération sont restés élevés après la séance d'entraînement en résistance. Une étude, 

Timòn Antrada et coll. (2007), relève aussi une augmentation des concentrations de DHEA 

suite à un entraînement de 4 semaines (3 jours pas semaine avec des exercices à 70-75% 

d’une répétition maximale) en résistance chez 20 hommes non entraînés. Cette 

augmentation suite à un entraînement sera aussi relevée dans l’étude de Cadore et coll. 

(2008). Ces auteurs se sont intéressés aux variations de concentrations de la testostérone 

totale, de la testostérone libre, de la DHEA, du cortisol et de la SHBG chez 21 hommes 

dont 10 étaient entraînés en résistance et 11 non entraînés. Leur protocole était axé sur 

deux choses. La première était d’évaluer s’il existait une différence entre les deux groupes 

expérimentaux lors d’un exercice correspondant à l’exécution d’une répétition maximale. 

La seconde était de voir si un entraînement en résistance à 75% d’une répétition maximale 

avait les mêmes conséquences dans les deux groupes. La première évaluation ne relève 

aucune différence significative entre les deux groupes. Par contre, la deuxième met en 

évidence une augmentation des concentrations de cortisol, de DHEA dans le groupe non 

entraîné mais pas dans le groupe entraîné. Ces résultats suggèrent, selon Cadore et coll. 

(2008), la présence d’altération dans la réponse hormonale anabolique et catabolique suite 
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à des exercices de résistance chez des sujets formés. En effet, ces derniers présentent une 

réactivité hormonale plus faible que les sujets non entraînés. Les hommes entraînés 

semblent exiger un volume d’entraînement plus élevé ou au moins similaire à leur 

entraînement quotidien afin de stimuler d’avantage une réponse hormonale. 

 

Kraemer et coll. (1988) ont identifié plusieurs autres variables qui influencent les 

changements endocriniens avec l’entraînement, incluant le type d'exercice, l'ordre dans 

lequel les exercices sont effectués, le nombre de séries, et la longueur des périodes de 

repos. Kraemer et coll. (1988) ont suggéré qu'il existe un seuil d'intensité, de volume et de 

masse musculaire nécessaire pour modifier les taux d'androgènes.  

L'âge est une variable susceptible d'influer sur les changements endocriniens avec 

l'exercice et la formation. Il a été démontré que l'âge influence la réponse endocrinienne à 

l'exercice d'endurance et cela pourrait être possible lors d’exercices de résistance. Hersey et 

coll. (1994) ont étudié 17 sujets âgés (72 ans) qui ont effectué six mois d’entraînement en 

résistance. Les sujets ont augmenté leur force du haut du corps de 23% et du bas du corps 

de 9%, mais aucun changement des les valeurs de DHEA n’a été relevé. 

 

3.2.2. Effet du genre 

 

Le sexe est un autre facteur important dans la détermination des réponses 

hormonales à l'exercice. Chez les hommes, la testostérone est sécrétée principalement par 

les testicules, tandis que chez les femmes 67% de la testostérone est dérivée de la 

conversion périphérique de la DHEA et de l'androstènedione (Orth et coll. 1992). Certains 

sujets de sexe féminin ont démontré une augmentation de la production des androgènes 

surrénaliens qui se manifeste par des variations individuelles des niveaux basaux et des 

réponses à l'exercice (Kraemer et coll. 1992). Il est aussi possible que le cycle menstruel 

affecte les réponses homonales à l’exercice même si certaines études ont tenté de contrôler 

cette variable (Weiss et coll. 1983). Dans la plupart des études, les sujets féminins n'ont 

pas montré d’augmentation du taux de testostérone lors d’entraînement de musculation 

(Fahey et coll. 1976, Hetrick et coll. 1979, Weiss et coll. 1983, Westerlind et coll. 1983), 

mais les androgènes surrénaliens peuvent réagir différemment. Weiss et coll. (1983) ont 

constaté que tandis que la testostérone est augmentée chez les hommes et pas chez la 

femmes, l’androstènedione réagit de la même manière chez les deux sexes. Kraemer et 

coll. (1994) ont suggéré que la testostérone ne semblant pas être augmenter avec l'exercice 
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de résistance chez les femmes, d'autres androgènes pourraient refléter cette réponse. 

 

 

 Cependant, seulement une étude à notre connaissance s’est intéressée à l’effet du 

genre concernant les concentrations de DHEA suite à un exercice anaérobie. L’étude 

d’Häkkinen et coll. (2000) s’est intéressée aux effets de 6 mois de formation en résistance 

combinées à des exercices explosifs sur les concentrations basales et aiguës de DHEA chez 

10 hommes d’âge moyen, 11 femmes d’âge moyen, 11 hommes âgés et 10 femmes âgées. 

Les auteurs ne relèvent aucun changement dans les concentrations sériques, tant lié à l’âge 

qu’à l’effet du genre. 
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Tableau 10 : Effet de l’exercice supramaximal sur la DHEA : effet du genre. 

 

Auteurs 
Exercice 

(supramax – force) 
Sujets Sexe Résultats 

Cadore et coll., 2008 
 1 répétition max (1RM) 
Entr. en résistance à 75% 

d’1RM 

Sujets entr. en résistance 
(n = 10) 

Sujets non entr. 
(n = 11) 

Masculin 1RM : DHEA  = 
Entr. : ! chez non entr. 

Consitt et coll., 2001 Ex. de résistance 
(3 x 8 ex à 10 RM) 

Sujets entraînées non 
ménopausées 

(n = 16) 
Féminin Ex : DHEA = 

Copeland et coll., 2002 
Ex. de résistance 

(40 min à 75% de FCmax) 
Session contrôle 

Sujets sains 
(n = 30) Féminin Ex : ! DHEA 

Pas d’effet de l’âge à l’exercice 

Hakkinen et coll., 2000 
Formation de 6 mois en 

résistance combinée à des 
ex explosifs 

Hommes ! 40 ans (n = 10) 
Femmes ! 40 ans (n = 10) 
Hommes ! 70 ans (n = 10) 
Femmes ! 70 ans (n = 10) 

Masculin 
Féminin 

DHEA et DHEAS 
Entraînement : = 
Pas d’effet âge 

Pas d’effet genre 

Timon Antrada et coll., 2007 1 ex de force 
4 sem. d’entr. en force 

Sujets non sportifs 
(n = 20) Masculin Ex : " 

Entr. : DHEA basal ! 
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4. GH et IGF-1 

4.1. Effet de l’exercice submaximal-maximal 

4.1.1. Chez l’homme 

 

Dès 1963, Roth et coll. ont relevé des concentrations plasmatiques de GH 

augmentées au cours de l'exercice. Il sera ensuite montré que l'exercice physique est le 

stimulus physiologique le plus puissant pour entraîner une augmentation de GH (Sutton et 

coll. 1976). En effet, l’exercice aérobie aigu est un puissant stimuli à la libération de 

l’hormone de croissance (Lassarre et coll. 1974, Sutton et coll. 1976, Kozlowski et coll., 

1983, Raynaud et coll. 1983, Felsing et coll. 1992, Lugar et coll. 1992, Weltman et coll. 

1992, 1994, Chwalbinska-Moneta et coll. 1996, Pritzlaff et coll. 1999, 2000, Wideman et 

coll. 2002). Bien que des recherches antérieures aient envisagé un seuil requis d’intensité 

d’exercice (Felsing et coll. 1992 et Chwalbinska-Moneta et coll. 1996), des données 

récentes affirment que la sécrétion de GH peut être influencée sans forcément atteindre ce 

seuil (Pritzlaff et coll. 1999). 

Selon plusieurs auteurs (Lassarre et coll. 1974, Raynaud et coll. 1981 et Viru et 

coll. 1992), les niveaux de GH commencent à augmenter à partir de 10 à 20 min après le 

début de l'exercice, et le pic de concentration est observé soit à la fin ou peu de temps après 

l'exercice, et peut persister jusqu'à 2 h après la fin de l'exercice. Les voies neuroendocrines 

à travers lesquelles la sécrétion de GH est régulée lors de l'exercice sont complexes et mal 

comprises, mais il est évident que les voies adrénergiques et cholinergiques sont 

impliquées (Giustina et coll. 1998). 

L'ampleur de la réponse de la GH à l'exercice est influencée par plusieurs 

paramètres dont l'âge (Hagberg et coll. 1988, Zaccaria et coll. 1999 et Holt et coll. 2001), 

le sexe (Bunt et coll. 1986, Wideman et coll. 1999 et Giannoulis et coll. 2005), la 

composition corporelle (Kanaley et coll. 1999, Veldhuis et coll. 1991, 1995), la forme 

physique (Hagberg et coll. 1988, Holt et coll. 2001, Luger et coll. 1992 et Suton et coll., 

1978), l'intensité (Sutton et coll. 1976, Farell et coll. 1983, Felsing et coll. 1992, Naveri et 

coll., 1985a,b, Pritzlaff et coll. 1999), et la durée (Felsing et coll. 1992, Snegovskaya et 

coll. 1993, Hartley et coll. 1972 et Wideman et coll. 2006) de l'exercice. L'impact de ces 

variables a été plus clairement défini dans une récente étude utilisant des tests de GH 

chimiluminescence ultrasensibles ainsi qu’une analyse de déconvolution de la sécrétion de 

l’hormone de croissance. En effet, Pritzlaff et coll. (1999) ont effectué des exercices à cinq 

intensités différentes normalisées par rapport au seuil de lactate de chaque sujet. Les 
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auteurs relèvent une réponse linéaire entre l'intensité d’exercice et la réponse sécrétoire de 

GH. L’analyse de deconvolution a révélé que l'augmentation des niveaux de GH résulte 

d'une augmentation de la masse de la GH sécrétée par impulsion, sans changement au 

niveau de la fréquence d'impulsion ou de la demi-vie d'élimination. Des études ultérieures 

du même laboratoire ont démontré que la sécrétion de GH est positivement corrélée avec la 

durée d'exercice lorsque l'intensité est constante (Wideman et coll. 2006) ou augmentée 

(Knaley et coll. 1997). De plus, cette corrélation n'est pas influencée par le moment de la 

journée où l'exercice a été effectué (Kanaley et coll. 2001). 

 

L’exercice entraîne des effets aigus sur les autres composantes de l’axe GH / IGF-I. 

En effet, GH-binding protein, IGF-I total, IGF binding protein (IGFBP) -3 augmentent 

légèrement au cours de l'exercice, alors que l'IGFBP-1 augmente après l'exercice (Bang et 

coll. 1990, Cappon et coll. 1994, Koistinen et coll. 1996, Schwarz et coll. 1996, Suikkari et 

coll. 1989 et Wallace et coll. 1999). L'IGF-I libre ne semble pas changer au cours ou après 

l'exercice (Wallace et coll. 1999). De plus, la littérature, a mis en avant que cette 

augmentation de l'IGF-I circulant n’était présente qu’après un exercice d'endurance de 

courte durée (inférieur à 40 minutes) (Bang et coll. 1990, Cappon et coll. 1994, Homum et 

coll. 1997). 

 

4.1.2. Effet du genre 

 

Tout comme chez l’homme, l’exercice aérobie aigu chez la femme est un puissant 

stimuli à la libération de l’hormone de croissance (Bonen et coll. 1983, 1991, Bunt et coll. 

1986, Chang et coll. 1986, Weltman et coll. 2006, Pritzlaff et coll. 2002, Wideman et coll. 

1999). Bien que des recherches antérieures aient envisagé un seuil requis d’intensité 

d’exercice (Chang et coll., 1986, Felsing et coll. 1992), des données récentes affirment 

que, chez des jeunes hommes et des jeunes femmes, la sécrétion de GH peut être 

influencée sans forcément atteindre ce seuil (Pritzlaff et coll. 2002). 

 

De plus, les femmes maintiennent des concentrations de GH plus élevées que les 

hommes et ce à tous les âges (Hartman et coll. en 1990, Veldhuis et coll. en 1995, Pincus 

et coll. en 1996, Engstrom et coll. en 1998, Giustina et coll. en 1998, Wideman et coll. en 

1999). L’exercice induit une augmentation significative de la libération de GH chez les 

deux sexes (Lassarre et coll. en 1974, Bunt et coll. en 1986), mais les réponses des femmes 
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diffèrent par plusieurs caractéristiques spécifiques, comme une libération anticipée avant 

l'exercice et un pic de sécrétion précoce (Wideman et coll. en 1999, 2000 et Pritzlaff-Roy 

et coll. en 2002). Concernant le moment de la journée, il n’influence pas la réponse 

maximale de la GH suite à un exercice (Kanaley et coll. en 2001). Les jeunes femmes et 

les jeunes hommes atteignent des concentrations absolues de GH comparables au cours de 

l'exercice (Wideman et coll. en 1999). Wideman et coll. (1999), ont aussi comparé la 

sécrétion de GH au repos ainsi que pendant l'exercice chez des hommes et des femmes, 

appariés par l’âge et la condition physique, et ont démontré que les taux de sécrétion de 

GH sous condition de repos étaient plus importants chez les femmes. Cependant, pendant 

l'exercice, bien que les taux absolus de sécrétion de GH aient été également augmentés, 

l’augmentation par rapport aux valeurs basales était similaire chez les hommes et les 

femmes. Ce constat a été confirmé dans une étude ultérieure (Giannoulis et coll. 2005). 

 

Les concentrations intégrées et les niveaux quotidiens de sécrétion de GH chutent 

progressivement après l'âge adulte (Giustina et coll. en 1998 et Veldhuis et coll. en 2004). 

Le couplage des données suggère que les jeunes, à partir de l'âge adulte, ont une 

production de GH qui diminue de 50% tous les 7 ans chez les hommes (Iranmanesh et coll. 

en 1998 et Veldhuis et coll. en 1995). La comparaison au niveau des sexes indique que la 

production de GH diminue presque deux fois moins vite chez les femmes non 

ménopausées comparativement à des hommes du même âge (Van den Berg et coll. en 1996 

et Weltman et coll. en 1994) et cette libération de l'hormone de croissance demeure 

meilleure chez les femmes par rapport aux hommes même après 50 ans (Ho et coll. en 

1987). 

Un autre point important responsable de variations dans les concentrations de GH 

est la graisse corporelle. En effet, des publications (Weltman et coll. en 1994, Clasey et 

coll. en 2001 et Veldhuis et coll. en 2004) ont montré que la graisse corporelle et la 

condition physique peuvent modifier la libération de cette dernière hormone. 

 

De nombreux protocoles relèvent un effet du sexe sur les concentrations à la fois au 

repos (Bunt et coll. 1986, Sandoval et coll. 2002, Giannoulis et coll. 2005) et à l’exercice 

(Bunt et coll. 1986, Wideman et coll. 1999, 2006, Weltman et coll. 2006, Visolocky et coll. 

2008). En effet, Bunt et coll. (1986) ont relevé un effet du genre suite à un exercice 

prolongé à 60% de O2 max chez des sujets entraînés et sédentaires. Les auteurs relèvent 

au repos des valeurs supérieures de GH chez les femmes entraînées par rapport aux 
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hommes entraînés et des femmes témoins par rapport aux hommes témoins. Cette 

observation sera aussi retrouvée dans l’étude de Giannoulis et coll. (2005) et Sandoval et 

coll. (2002). Cependant, à l’exercice, Bunt et coll. (1986) ont relevé cette différence 

homme / femme uniquement dans le groupe des témoins, pas chez les sujets entraînés.  

Wideman et coll. (1999) ont complété la présence d’un effet du genre chez des 

sujets jeunes (25ans) au cours d’un exercice aérobie. Ils ont observé une apparition plus 

précoce du pic de GH chez la femme avec une absence d’effet du sexe sur les 

concentrations maximales. 

 

L’étude de Weltman et coll. (2006) intègre un paramètre important pouvant avoir 

un rôle dans la présence d’un effet du sexe sur les concentrations de GH. En effet, ils se 

sont intéressés aux effets de 5 exercices d’intensités différentes chez des sujets âgés et 

jeunes. Les auteurs ont relevé un effet du genre uniquement chez les sujets jeunes avec des 

concentrations de GH supérieures chez les femmes. 

 

Contrairement aux observations faites précédemment, Wideman et coll. (2006) 

ainsi que Visolocky et coll. (2008) ont relevé des concentrations de GH supérieures chez 

les hommes. En effet, Wideman et coll. (2006) ont observé une élévation des 

concentrations de GH au cours d’exercices de 30, 60 et 120 minutes à 70% de O2 max 

avec des valeurs proportionnelles à la durée de l’exercice (120>60>30 minutes) et mettent 

en évidence des concentrations à l’exercice supérieures chez les hommes par rapport aux 

femmes. Visolocky et coll. (2008) ont recueilli des prélèvements sanguins au repos et 

pendant la récupération d’un exercice de 75 minutes de course à pied à 70% O2 max. De 

nombreux paramètres ont été pris en compte comme le régime alimentaire de la semaine 

post-exercice et la phase du cycle menstruel des femmes. Ils observent, post-exercice, une 

augmentation des concentrations de GH chez les hommes, tandis qu’aucune évolution n’a 

été relevée chez les femmes. 

 

Si Visolocky et coll. (2008) ont relevé un effet du genre suite à un protocole mené 

chez des hommes et des femmes entraînés en endurance, cela n’est pas en accord avec 

Tarnopolky et coll. (1990) qui ont rapporté au cours d’un modèle expérimental similaire à 

celui de Visolocky (2008) (au cours de 15,5 km de course à pied à 65% O2 max) une 

absence d’effet du genre.  
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Toujours dans le même sens que Tarnopolky et coll. (1990) les observations faites 

au cours des études de Friedman et coll. (1989), Sandoval et coll. (2002) et Sartorio et coll. 

(2008) ne valident pas le fait d’un effet du genre suite à un exercice aérobie. En effet, 

Friedman et coll. (1989), suite à un protocole mené chez des hommes et des femmes 

entraînés ou non au cours d’un exercice d’endurance (75-80% de O2 max), n’observent 

aucun effet du genre ni de la formation sur les valeurs sanguines de GH. Ces observations 

seront aussi retrouvées dans la publication de Sandoval et coll. (2002) chez des sujets ayant 

une même O2 max au cours d’exercices à 30, 45 et 60% de O2 max. L’étude de 

Sartorio et coll. (2008), au cours d’un protocole similaire à celui de Friedman (60-80 

minutes à 80% de O2 max), chez 19 hommes et 18 femmes d’âge moyen (environ 25 

ans), relève aussi une absence d’effet du sexe sur les concentrations de GH à l’exercice. 

Enfin, une dernière étude vient compléter cette absence d’effet du genre au cours de 

l’exercice, Eliakim et coll. (2009). 

 

 Il semble difficile de pouvoir mettre en avant un consensus sur la présence ou non 

d’un effet du genre sur les variations de GH à l’exercice. Il semblerait pourtant qu’un tel 

effet puisse être envisagé au repos. La littérature à l’exercice semble aller dans le sens 

d’une absence d’effet du sexe sur les concentrations de GH. 

 

• IGF-1 

 

Les données chez la femme sembleraient être similaires à celles relevées chez les 

hommes avec une augmentation des concentrations circulantes d’IGF-1 à la fin d’un 

exercice d’endurance de courte durée (Consitt et coll., 2001) et une absence de 

modifications des valeurs lors d’exercices d’endurance plus longs. 

En effet, dans l’étude de Copeland et coll. (2002), les valeurs sanguines d’IGF-I ne 

se sont pas trouvées changées en réponse à une séance d'exercices, tant lors d’un exercice 

aérobie (40 minutes à 75% de FC max sur ergocycle) que lors d’un exercice anaérobie (3 

séries de 10 répétitions) chez 30 femmes entraînées âgées de 19 à 69 ans. Par conséquent, 

il est possible que les premières hausses de taux d'IGF-I aient lieu au début de l'exercice. 

Toutefois, si l'augmentation transitoire de l'IGF-I se révèle exacte, il est difficile 

d'interpréter la signification biologique d'un tel événement court. Il existe selon Eliakim et 

coll. (1997) une production locale d’IGF-1 au niveau des muscles. Une augmentation de la 
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sécrétion d'IGF-I peut se produire mais il est possible qu’elle soit masquée par une 

augmentation de l'absorption musculaire. 

 

A notre connaissance, seulement deux études se sont intéressées directement à 

l’étude de l’effet du genre (Giannoulis et coll. 2005, Eliakim et coll. 2009). Ces deux 

études n’ont relèvé aucun effet du genre. Tout d’abord au niveau basal, Giannoulis et coll. 

(2005) n’ont pas observé d’effet du sexe chez des hommes et des femmes (24 ans).  

Eliakim et coll. (2009) se sont intéressés aux effets d’une heure de volley-ball sur 

les concentrations de GH et n’ont relevé aucune modification de celle-ci tant chez les 

hommes que chez les femmes. 
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Tableau 11 : Effet de l’exercice submaximal sur GH et IGF-1 : effet du genre. 

Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Bang et coll., 1990 
30 min d’exercice à 60% de 

O2max 

Sujets sains 
(n = 6) 

Sujets ayant une déficience 
de GH 
(n = 4) 

Masculin Sujets sains : IGF-1 et IGF-2 ! 
après 10min d’exercice 

Bonen et coll., 1983 
60 min. d’ex (avec 30 min. à 
40% de O2max et 30 min. à 

80% de O2max) 

Sujets sains (n = 19) 
A jeun (n = 5) 

Solution avec glucose (n=6) 
Contrôles (n = 8) 

Féminin Jeun : Ex ! GH en phase lutéale 

Bonen et coll., 1991 Ex léger ou intense Sujets sous CO (n = 7) 
Contrôles (n = 8) Féminin Ex et repos : ! GH sous CO + 

phase lutéale  

Bunt et coll., 1986 
Exercice prolongé à 60% de 

O2max 

Hommes coureurs (n = 7) 
Femmes coureurs (n = 7) 
Hommes témoins (n = 7) 
Femmes témoins (n = 7) 

Masculin 
Féminin 

- Au repos : 
Femme coureuse > homme 

coureur 
Femme témoin > homme témoin 

- A l’exercice : ! GH 
Femme témoin > homme témoin  

Pic GH : homme coureur > 
femme contrôle 

Cappon et coll., 1994 10 min d’exercice au dessus 
de seuil de lactate 

Sujets sains 
(n = 10) Masculin 

Ex : ! IGF-1 et GH 
Après 20 min de récup. : IGF-1 

reste augmenté 

Chang et coll., 1986 

Jour 1 : exercice à charge 
croissante sur vélo jusqu’à 

épuisement 
Jour 2 : entraînement avec ex. 

submaximaux 

Sujets sains 
sédentaires/coureurs 

(n = 20) 
Féminin 

Jour 1 : ! GH 
Jour 2 : GH = 

" seuil d’intensité nécessaire 

Chwalbinska-Moneta et coll., 
1996 

Ex. avec incrémentation 
jusqu’à épuisement 

Athlètes entraînés en 
endurance 
(n = 12) 

Masculin Ex : ! GH si l’intensité se 
rapproche du seuil lactate 
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Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Consitt et coll., 2001 
Ex. d’endurance 

(40 min à 75% de FCmax) 
Session contrôle 

Sujets entraînés non 
ménopausées 

(n = 16) 
Féminin Ex : ! GH 

Ex : IGF-1 = 

Copeland et coll., 2002 

Ex. d’endurance 
(40 min à 75% de FCmax) 

Ex. de résistance 
Session contrôle 

Sujets sains 
(n = 30) Féminin Ex d’endurance : ! GH 

Ex de résistance: ! GH 

Eliakim et coll., 2009 1h de volley-ball 

Hommes (n = 14) 
Femmes (n = 13) 

Adolescents – pratiquant du 
volley a haut niveau 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! GH 
Ex : IGF-1 = 

Pas d’effet du genre 

Felsing et coll., 1992 
1, 5 et 10 min. d’ex. 

Ex. de faible intensité (en 
dessous du seuil) 

Sujets sains 
(n = 10) Masculin Ex : GH = 

Giannoulis et coll., 2005 Exercice jusqu’à épuisement Hommes (n = 36) 
Femmes (n = 33) 

Masculin 
Féminin 

IGF-1 basale : pas d’effet genre 
GH basale : chez femme > 
Ex : ! homme > femme  

Hagberg et coll., 1988 Exercice à 70% de O2max 

Sujets jeunes sédentaires 
Sujets jeunes entraînés 

(20-32ans) 
Sujets âgés sédentaires 
Sujets âgés entraînés 

(60-70 ans) 

Masculin 
Ex : ! GH 

Sujets âgés : concentrations < 
Pas d’effet du statut entraîné 

Holt et coll., 2001 Test à l’effort 

7 sujets IMC < 25 de 40ans 
(n = 7) 

7 sujets IMC < 25 de 60ans 
(n = 7) 

6 sujets IMC > 27,5 de 
40ans (n = 6) 

6 sujets IMC>27,5 de 60ans 
(n = 6) 

Masculin 

Ex : ! GH 
GH > chez jeune homme 

 
Pic de GH : sujets âgés IMC < 25 
supérieure aux sujets âgés IMC > 

27,5 
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Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Hornum et coll., 1997 10min de vélo à haute 
intensité 

Sujets sains 
(n = 9) Féminin 

Ex : ! GH en phase folliculaire et 
pré-ovulatoire 
Ex : ! IGF-1 

Phase pré-ovulatoire : 
concentrations GH > 

Kanaley et coll., 1997 

(1) Contrôle 
(2) 3 ex de 30min à 70% de 

O2max (10h, 11h30 et 13h) 
(3) 3 ex de 30min à 70% de 

O2max (à 10h, 14h et 18h) 

Sujets modérément 
entraînés 
(n = 7) 

Masculin Ex : ! GH 
(2) > (1) et (3) 

Kanaley et coll., 1999 
30 min sur tapis à 70% de 

O2max 
16 sem. d’entr. aérobie 

Sujets non obèses (n = 8) 
Sujets obèses du bas du 

corps (n = 11) 
Sujets obèses du haut du 

corps (n = 12) 

Féminin 

Ex : ! GH 
Obèse > Non obèse. 

Pas de différence entre les grpes 
d’obèses 

Entraînement : = 

Kanaley et coll., 2001 
3 ex de 30min à 70% de 
O2max (à 7h, 19h et 24h) 

Sujets modérément actifs 
(n = 10) Masculin 

Ex : ! GH 
Pas d’effet du moment de la 

journée 

Koistinen et coll., 1996 Marathon Sujets sains 
(n = 23) Masculin Ex : ! d’IGF-1, IGFBP-3, 

d’IGFPB-1 

Kozlowski et coll., 1983 
Exercice de pédalage avec les 

bras ou les jambes 
Course sur tapis roulant 

Sujets sains 
(n = 7) Masculin Ex : ! GH 

Bras > Jambes 

Navari et coll., 1985a 
10 min de pédalage à 63%, 
86% et 100% de O2max 

Sujets en bonne condition 
physique (n = 11) Masculin Ex : ! GH 

Navari et coll., 1985b 

90 min à intensité modérée 
(4,4 km/min) 

45 min à intensité élevée (3,3 
min/km) 

Coureurs de longues 
distances 
(n = 5) 

Masculin Ex : ! GH 
45 min : concentrations > 
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Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Pritzlaff et coll., 1999 

25% seuil lactate (1) 
75% seuil lactate (2) 

seuil lactate (3) 
125% seuil lactate (4) 
175% seuil lactate (5) 

Sujets sains 
(n = 10) Masculin Ex : ! linéaire en fonction de 

l’intensité 

Pritzlaff et coll., 2000 

Contrôle 
25% seuil lactate (1) 
75% seuil lactate (2) 

seuil lactate (3) 
125% seuil lactate (4) 
175% seuil lactate (5) 

Sujets sains 
(n = 10) Masculin Ex. : ! proportionnelle à 

l’intensité de l’exercice 

Pritzlaff et coll., 2002 

Contrôle 
25% seuil lactate (1) 
75% seuil lactate (2) 

seuil lactate (3) 
125% seuil lactate (4) 
175% seuil lactate (5) 

Sujets sains 
(n = 8) Féminin 

Ex. : ! GH 
Femme > homme dès l’intensité 

de 25% 

Sandoval et coll., 2002 Ex. à 30, 45 et 60 de O2max  
en hypoxie et en normoxie 

Femmes sous CO 
(n = 14) 
Hommes  
(n = 15) 

Même O2max 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! indépendant de l’intensité 
Niveau basale de GH : femme > 

Pas d’effet genre 

Sartorio et coll., 2008 

G1 : 60-90min. à 80 de 
O2max 

G2 : 2 fois 30 min à O2max  
avec 2 intervalles de récup. 

différents (2 ou 6h) 

G1 : Hommes (n = 19) 
Femmes (n = 18) 

Athlètes 
G2 : Hommes (n = 4) 

Athlètes 

Masculin 
Féminin 

G1 : ! GH sans effet du genre 
G2 : ! GH, pic de GH + élevé 

avec 2h de récupération 

Schwarz et coll., 1996 
Contrôle 

10 min d’ex. faible intensité 
10 min d’ex intense 

Sujets sains 
(n = 10) Masculin 

Ex faible intensité : ! d’IGF-1 et 
IGFBP-3 

Ex intense : ! de GH, IGF-1, 
IGF-2 et IGFBP-3 
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Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Sutton et coll., 1976 

20 min à 300, 600 et 900 
kpm/min 

900kpm/min ! 75-90% de 
O2max 

Sujets sains 
(n = 8) Masculin Ex : ! GH 

900kpm/min : concentrations > 

Sutton et coll., 1978 

20 min à 750 kpm/min 
(représentant 35% de 
O2max chez entraîne et 

85% de O2max chez sed) 

Sujets avec O2max haute 
(4,5 l/min) (n = 4) 

Sujets avec O2max faible 
(2,1 l/min) (n = 4) 

Masculin 
Ex : ! GH 

Faible O2max : concentrations > 

Tarnopolky et coll., 1990 
15,5 km de course à pied à 

65% de O2max (= 90-
101min) 

Hommes (n = 6) 
Femmes (n = 6) 

Masculin 
Féminin 

Ex. : ! GH 
Pas d’effet du genre sur la GH 

Vasankari et coll., 1993 

Effet d’injection de GnRH 
1ère injection suivie de 4 H 

de pédalage 
2ème injection suivie de 4H 

assis 

Sujets adultes sains 
(n = 9) Masculin 

Ex : ! GH  
Au repos, injection de GnRH : ! 

GH 

Visolocky et coll., 2008 
75 min. de course à pied à 

70% de O2max 

Hommes (n = 6) 
Femmes (n = 6) 

Sujets entraînés en 
endurance 

Masculin 
Féminin 

Homme : Ex ! GH et # d’IGF-1 
Femme : pas de changement 

Wallace et coll., 1999 30 minutes d’erxercice 
d’endurance sur ergocycle 

Sujets sains ayant une 
O2max > 45ml/kg/min 

(n = 17) 
Masculin 

Ex : ! GH 
Post exercice : ! IGFBP (après 

30min de récup) 

Weltman et coll., 2006 

Contrôle 
25% seuil lactate (1) 
75% seuil lactate (2) 

seuil lactate (3) 
125% seuil lactate (4) 
175% seuil lactate (5) 

Hommes jeunes (n = 9) 
Femmes jeunes (n = 8) 
Hommes âgés (n = 7) 
Femmes âgées (n = 6) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! GH 
(5) > (1), (2), (3) et (4) 

Effet genre chez les jeunes : 
femme > homme 

Sujets âgés : sécrétion de GH 50% 
inf. aux jeunes 
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Auteurs Exercice 
(submaximal - max) Sujets Sexe Résultats 

Wideman et coll., 1999 Repos 
Exercice aérobie 

Hommes (n = 9) 
Femmes 

phase folliculaire 
(n = 9) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! GH 
Pic de GH : plus tôt chez la 

femme 
Pas d’effet genre 

Wideman et coll., 2006 
30, 60 et 120 min à 70% de 

O2max 
Hommes sains (n = 8) 
Femmes saines (n = 7) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! GH 
Effet genre : homme > femme 

Zaccaria et coll., 1999 

4 mois d’entr. intensif en 
endurance avec ex. avec 

incrémentation avant et après  
jusqu’à épuisement 

Sujets âge moyen de 42 ± 
2,4 ans 
(n = 7) 

Sujets jeunes de 21,2 ± 
1,1ans 
(n = 5) 

Masculin Entraînement : pic GH jeunes > 
âge moyen 
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4.2.Effet de l’exercice supramaximal-force 

4.2.1. Chez l’homme 

 

Kraemer et coll. (1990) se sont interessés à l’influence d’un exercice de résistance 

intense chez des sujets entraînés. Ils ont pu mettre en évidence une augmentation 

significative des valeurs de GH. Cette étude s’est aussi intéressée au rôle de la récupération 

et ils ont relevé des augmentations significativement supérieures lors d’un exercice de 10 

répétitions maximales avec 60 secondes de récupération par rapport à 180 secondes. Cette 

augmentation de la GH suite à un exercice intense de résistance sera retrouvée chez ces 

mêmes auteurs, Kraemer et coll. (1992, 1995). Les études de Kraemer et coll. (1992, 1995) 

se sont aussi intéressées aux variations d’IGF-1 et ont relevé une absence de modification. 

Felsing et coll. (1992) ont aussi relevé une augmentation significative des valeurs de GH 

suite à un exercice de haute intensité. De plus, ces mêmes auteurs introduisent la notion de 

durée minimum afin de faire varier la GH à l’exercice. En effet, leur protocole consistait à 

faire exécuter 3 exercices de durées différentes (1, 5 et 10 minutes) chez des sujets 

masculins sains. Felsing et coll. (1992) ont relevé une augmentation de la GH uniquement 

lors de l’exercice de 10 minutes. 

Cette augmentation de la GH suite à un exercice de résistance a aussi été relevée 

dans des protocoles plus récents (Raastad et coll. 2000, Ahtieinen et coll. 2003). La 

première, Raastad et coll. (2000), s’est intéressée aux réponses hormonales (testostérone, 

LH, FSH, cortisol, ACTH, insuline, GH, créatine kinase, glucose, lactate) au niveau 

sanguin chez des athlètes entraînés en force au cours d’exercices de force d’intensités 

modérées (70% d’une répétition maximale) et fortes (100% d’une répétition maximale). 

Cependant, concernant la réponse de la GH lors des deux protocoles, aucune différence 

significative n’a pu être établie entre ces deux intensités d’exercice par les auteurs. 

 

Une étude récente (Yarrow et coll. 2008) s’est intéressée à l’influence d’un 

entraînement de 5 semaines en résistance chez des sujets sédentaires. Les auteurs mettent 

en évidence une augmentation significative des concentrations post-exercice de GH.
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4.2.2. Effet du genre 

• GH 

 

Les données concernant la GH chez la femme ainsi que du possible effet du genre 

quant à sa sécrétion à l’exercice ne sont pas nombreuses. La majorité des études traitant 

directement de l’effet du genre semble s’orienter vers une absence d’effet du sexe. En 

effet, la majorité des études (Hakkinen et Pakarinen et coll., 1995, Kraemer coll. en 1998, 

Kostka et coll., 2003, Esbjörnsson et coll. en 2009 et Linnamo et coll. en 2005) ne relèvent 

pas d’effet du genre à l’exception d’une (Pullinen et coll. en 2002). 

 

Plus en détail, Kraemer coll. (1998) ont mis en avant un effet du genre suite à 8 

semaines de formation en résistance. Ils observent des valeurs sériques pré-exercices de 

GH supérieures chez la femme et ce résultat sera aussi retrouvé après la formation en 

résistance. Par contre à l’exercice cet effet disparaît ce qui recoupe les résultats de 

Hakkinen et Pakarinen (1995) qui n'ont montré aucun changement dans les concentrations 

de l'hormone de croissance tant chez les hommes que chez les femmes au cours d’un 

exercice de résistance, en dépit de l'observation d’augmentation chez les jeunes hommes et 

les femmes. Une étude d’Hakkinen et coll. (2000), s’est intéressée au possible effet du 

genre chez des hommes et des femmes âgées ou jeunes suite à un entraînement en 

résistance combiné à des exercices explosifs où ils complètent les précédentes études en ne 

relevant aucun effet du genre, l’âge n’entraînant donc aucune distinction entre les sexes au 

cours d’exercices de résistance. 

 

La littérature récente (Kostka et coll. 2003, Esbjörnsson et coll. en 2009), tout 

comme les études précédentes, relèvent une absence de dissimilitude. Kostka et coll. 

(2003), chez des hommes et des femmes âgées (> 65 ans) sportifs ou sédentaires au cours 

d’exercices de résistances d’intensité faible et aigüe, n’observent aucun effet du genre ni de 

la formation sur les valeurs sanguines de GH. 

L’étude d’Esbjörnsson et coll. (2009), lors d’exercices de sprints, apportent une 

nuance et une nouvelle piste d’investigation. En effet, très succinctement, les auteurs se 

sont intéressés aux réponses hormonales et métaboliques lors d’une succession de 3 sprints 

de 30 secondes entrecoupés de 20 minutes de récupération entre chaque. Ils relèvent au 

niveau sanguin des augmentations de concentrations de GH tant chez l’homme que chez la 

femme et ce sans distinction au niveau des sexes. Cependant, Esbjörnsson et coll. (2009) 
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relèvent que les pics sériques de GH chez la femme sont observés dès le premier sprint 

alors que chez l’homme, il n’apparaît que lors du troisième sprint. Selon ces mêmes 

auteurs, il existerait donc un effet du genre seulement dans l’apparition du pic de GH avec 

une apparition plus précoce chez la femme. Cette observation a précédemment été faite 

lors d’exercices aérobies (Wideman et coll. (1999). 

 

Deux études ont introduit la notion de « temps de récupération » dans leur protocole 

afin d’observer les variations de la GH. Ces études ont investigué uniquement les femmes, 

mais un parallèle avec la littérature chez l’homme est possible au vu des similarités de 

protocole. Bottaro et coll. (2009) se sont intéressés à l’effet du temps de récupération entre 

chaque série d’un exercice de résistance sur les concentrations sériques de GH chez des 

femmes entraînées en résistance. Ils mettent en évidence une plus grande augmentation des 

concentrations de GH lors de 30 secondes de récupération (P30) par rapport à 60 et 120 

secondes (P60 et P120). Dans une étude similaire, Kraemer et coll. (1993) ont analysé la 

réponse hormonale, toujours lors de différents protocoles de résistance, mais chez des 

jeunes femmes. Ils ont comparé les séries de 10RM avec 60 ou 180 secondes de repos 

entre chaque, et ont signalé des réponses de GH plus élevées avec 60 secondes de repos. 

Les résultats de ces études suggèrent que les intervalles de repos courts entraînent une plus 

grande réponse de la GH. Cette observation va dans le même sens que chez l’homme. 

 

 

A notre connaissance, seulement deux études ont observé directement un effet du 

genre au cours d’un protocole mêlant à la fois des hommes et des femmes lors d’exercices 

anaérobies, Pullinen et coll. (2002) et Linnamo et coll. (2005). En effet, Pullinen et coll. 

(2002), chez des hommes, des femmes et des adolescents de sexe masculin ont observé des 

niveaux sanguins de GH supérieurs chez la femme suite à un exercice de résistance. Ils 

l’expliquent par l’augmentation du volume plasmatique. 

Cependant, Linnamo et coll. (2005) observent aussi un effet du genre, mais avec 

des concentrations supérieures chez les hommes lors d’exercices de résistance sous 

maximaux, maximaux et couplés à des exercices explosifs. Cette différence avec l’étude de 

Pullinen et coll. (2002) pourrait être expliquée par les protocoles mis en place. 
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• IGF-1 

 

A notre connaissance, il n’existe pas d’étude traitant directement de l’effet du 

genre. Mais la littérature chez la femme permet d’émettre l’hypothèse qu’il n’existe pas 

d’effet du sexe au vu de la littérature chez l’homme. 

Dans l’étude de Copeland et coll. (2002), les valeurs sanguines d’IGF-I ne se sont 

pas trouvées changées en réponse à une séance d'exercices, tant lors d’un exercice aérobie 

(40 minutes à 75% de FC max sur ergocycle) que lors d’un exercice anaérobie (3 séries de 

10 répétitions) chez 30 femmes entraînées âgées de 19 à 69 ans.  

De plus, l’étude de Consitt et coll. (2001) indique que l’exercice de résistance ne 

produit pas de changements importants au niveau des concentrations sériques d'IGF-I par 

rapport à la session de contrôle. Des recherches antérieures sur l'IGF-I au cours d’exercices 

de résistance relèvent des augmentations (Kraemer et coll. 1991) mais aussi des absences 

de changement (Kraemer et coll. 1993). Kraemer et coll. (1993) suggérent que ces 

incompatibilités de conclusions peuvent être dûes à un certain nombre de facteurs 

physiologiques comme l’augmentation des protéines de transport, ou à la libération d'IGF-I 

à partir d'autres cellules non-hépatiques (par exemple les graisses, les muscles, les cellules 

et les tissus conjonctifs), en raison de la perturbation des tissus de l'exercice. Mais ces 

variabilités de résultats pourraient tout aussi bien s’expliquer par les données elles-mêmes 

au vu des grandes variations inter-individuelles dans les réponses d’IGF-I. Kraemer et coll. 

(1993) suggèrent aussi que l’augmentation des concentrations d’IGF-1 observée dans leur 

premier protocole (Kraemer et coll., 1991) peut être entraînée par des changements dans le 

volume plasmatique. 

 

 Il semblerait donc, au vu de cette littérature chez la femme, qu’il n’y ait pas d’effet 

du genre lors d’exercices anaérobies 
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Tableau 12 : Effet de l’exercice supramaximal-force sur GH et IGF-1 : effet du genre. 

Auteurs Exercice 
(supramax – force) Sujets Sexe Résultats 

Ahtieinen et coll., 2003 Exercices de résistance Athlètes 
(n = 16) Masculin Ex : ! GH 

Consitt et coll., 2001 Ex. de résistance 
(40 min à 75% de FCmax) 

Femmes entraînées non 
ménopausées 

(n = 16) 
Féminin Ex : ! GH 

Ex : IGF-1 = 

Copeland et coll., 2002 

Ex. d’endurance 
(40 min à 75% de FCmax) 

Ex. de résistance 
Session contrôle 

Sujets sains 
(n = 30) Féminin 

Ex d’endurance et résistance : ! 
GH 

Pas d’effet du type d’exercice 

Esbjörnsson et coll., 2009 
3 sprints de 30 secondes avec 
20 minutes de récupération 

entre chaque 

Sujets entraînés 
(n = 18) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! GH 
Pas d’effet du genre 

 
Pic max de GH chez la femme 

obtenu dès le 1er sprint 
Pic max de GH chez l’homme 

obtenu après le 3ème sprint 

Felsing et coll., 1992 
1, 5 et 10 min. d’ex. 

Ex. de haute intensité (seuil 
anaérobie/lactique) 

Sujets sains 
(n = 10) Masculin 10 min d’ex : ! GH 

Hakkinen et coll., 1995 Exercices de résistance 

Hommes et femmes : 30ans 
(Jeune) (n = 8) 

Hommes et 8 femmes de 
50ans (Moyen) (n = 7) 
Hommes et femmes de 
70ans (Agée) (n = 8) 

Masculin 
Féminin 

Homme : ! GH chez Jeune et 
Moyen 

Pas de changement pour Agée 
 

Femme : ! GH chez Jeune et 
Moyen. 

Pas de changement pour Agée 
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Auteurs Exercice 
(supramax – force) Sujets Sexe Résultats 

Hakkinen et coll., 2000 
Formation de 6 mois en 

résistance combinée à des ex 
explosifs 

10 hommes ! 40 ans (n=10) 
10 femmes ! 40 ans (n=10) 
11 hommes ! 70 ans (n=11) 
10 femmes ! 70 ans (n=10) 

Masculin 
Féminin 

Entraînement : = 
Pas d’effet âge 

Pas d’effet genre 

Hakkinen et coll., 2001 21 semaines d’entraînement 
en force 

Sujets sains 
(n = 10) Féminin Entraînement : ! GH à l’exercice 

Kostka et coll., 2003 Exercices de résistance : 
extensions de jambes 

47 sujet (>65ans) 
Hommes sédentaires 

(n = 11) 
Femmes sédentaires 

(n = 12) 
Hommes entraînés 

(n = 12) 
Femmes entraînées 

(n = 12) 

Masculin 
Féminin 

Ex : ! GH 
GH : pas d’effet genre 

 
Ex : ! IGF-1 

IGF-1 : retour aux valeurs basales 
après 15 min. de récup. 

Kraemer et coll., 1990 Ex de résistance intense avec 
60s ou 180s de récup 

Sujets entraînés 
(n = 9) Masculin 

Ex : ! de GH 
10 RM + 60s de récup > 10RM + 

180s de récup 

Kraemer et coll., 1991 

P1 : 5 RM avec 3 min de 
récup. 

P2 : 10 RM avec 1 min de 
récup. 

Hommes (n = 8) 
Femmes (n = 8) 

Masculin 
Féminin 

GH : ! avec P2 > P1 
IGF-1 : ! avec P2 > P1 

Kraemer et coll., 1992 

3 séries de dvp couché, lat 
pull, extension de jbe, flexion 
de jbe à une charge de 10-RM 
pour 10 répétitions ou jusqu'à 

la rupture 

Jeunes entraînés en force 
(n = 8) Masculin Ex : ! GH 

Ex : IGF-1 = 

Kraemer et coll., 1993 
Protocole de résistance lourd 

Série 1 : force 
Série 2 : hypertrophie 

Sujets sains 
(n = 9) Féminin 

Série 1 : " 90 min après 
l’exercice 

Série 2 : ! après exercice (à 0, 5 
et 15 minutes) 
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Auteurs Exercice 
(supramax – force) Sujets Sexe Résultats 

Kraemer et coll., 1995 Ex de résistance intense Sujets entraînés 
(n = 7) Masculin Ex : !  de GH 

Ex : IGF-1 =  

Linnamo et coll., 2005 

Ex de résistance sous max. 
(1) 

Ex de résistance max (2) 
Ex de résistance max 

explosifs (3) 

Jeunes hommes 
(n = 8) 

Jeunes femmes 
(n = 8) 

Masculin 
Féminin 

Ex (1), (2) et (3): ! GH 
Homme > Femme 

 

Muligan et coll., 1996 
Ex de résistance intense : 

- plusieurs séries (1) 
- une série (2) 

Sujets sains 
(n = 10) Féminin 

(1) : ! de GH 
(2)  : ! de GH 15 min. après 

l’ex. 

Pullinen et coll., 2002 
5 x 10 extensions de genou à 
40% d’1 RM suivi de 2 série 

jusqu’à épuisement 

6 hommes (n = 6) 
6 femmes (n = 6) 

6 ados garçons (14ans) 
(n = 6) 

Masculin 
Féminin Ex : ! GH  

Raastad et coll., 2000 70% répétition max 
100% répétition max 

Athlètes entraînés en force 
(n = 9) Masculin 

Ex : !  de GH 
100% = 70% 

IGF-1 : " des concentrations 
basales le lendemain de l’ex. 

Yarrow et coll., 2008 5 semaines d’entraînement en 
résistance 

Sujets non entraînés 
(n = 22) Féminin Entraînement : ! GH repos 
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III. Effets d’une prise de glucocorticoïdes à l’exercice 

1. Chez l’animal 

1.1.Prise systémique 

1.1.1. Prise aiguë 

• Effets ergogéniques 

 

Il existe très peu d’études s’intéressant aux effets ergogéniques d’une prise de 

glucocorticoïdes de synthèse chez l’animal. Gorostiaga et coll. (1988) sont partis du 

postulat qu’une augmentation du glycogène hépatique et musculaire permettrait 

d’améliorer les capacités d’endurance d’un athlète ou d’un animal tout comme une 

augmentation des acides gras. L’objectif de ces auteurs était la mise en évidence d’une 

amélioration de l’endurance consécutive à une augmentation simultanée des glucides et des 

acides gras. En effet, la littérature de l’époque relatait déjà le fait que les glucocorticoïdes 

de synthèse étaient capables d’augmenter à la fois les concentrations sanguines de glucose 

et de lipides (Diamant et coll. en 1975 et Poland et coll. en 1982). Brièvement, 

l’expérimentation s’est déroulée sur tapis roulant avec des rates Sprague Dawley, pendant 

4 semaines, à raison de 4 entraînements par semaine (exercice jusqu’à épuisement). Vingt 

et une heures avant la fin du protocole, un groupe a reçu une injection sous-cutanée de 

cortisol acétate (100mg/kg). Cette unique dose de cortisol a permis d’augmenter la capacité 

d’endurance de ces rates. 

 

• Effets hormonaux et métaboliques 

 

A notre connaissance, il n’existe que très peu de protocole dans la littérature 

s’intéressant aux effets d’une prise systémique de glucocorticoïdes de synthèse à l’exercice 

chez l’animal. Les auteurs Gorostiaga et coll. (1988) ont relevé, avant l’exercice, des 

concentrations d’acide gras plasmatique et de glycogène hépatique diminuées sous cortisol 

acétate. De plus, ils ont observé une diminution du glycogène à l’exercice dans les deux 

groupes avec une diminution plus importante chez les sujets sous cortisol acétate. 

Raekallio et coll. (2005) ont investigué ce domaine chez 6 chiens. Leur protocole 

consistait à injecter soit une solution saline, soit de la dexaméthasone (5 flg/kg) et à 

coupler ces deux paramètres avec soit de l’exercice, soit rien. Les auteurs ont pu observer 

une diminution des concentrations plasmatiques de catécholamines dans les groupes sous 

dexaméthasone. De plus, comparativement au groupe contrôle (injection saline et absence 
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d’exercice), l’exercice entraine une augmentation des concentrations plasmatique de 

cortisol et la dexaméthasone inhibe le cortisol. 

 

 

1.1.2. Prise de courte durée 

 

Pauli et coll. (2006) se sont intéressés à une prise de dexaméthasone chez des rats 

Yong Wistar. Leur protocole consistait à administrer de la dexaméthasone chez des rats 

dans 4 groupes différents, sédentaire contrôle, sédentaire sous dexaméthasone, entraîné 

contrôle (natation pendant 10 week-ends) et entraîné sous dexaméthasone. Les auteurs ont 

relevé une résistance à l’insuline dans le groupe sous dexaméthasone. Cependant, ils 

relèvent aussi un renversement de cet effet suite à l’entraînement. De plus, ils observent 

une diminution des concentrations plasmatiques d’ACTH sous dexaméthasone suite à 

l’exercice. 
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2. Chez l’homme 

2.1.Prise locale 

2.1.1. Prise de courte durée 

• Effets ergogéniques 

 
A notre connaissance une seule étude s’est intéressée au possible effet ergogénique  

d’une prise de courte durée par voie locale. Kuipers et coll. (2008), suite à une prise de 

courte durée (4 semaines) par inhalation à dose thérapeutique de glucocorticoïdes (800 µg 

de budésonide) chez des athlètes entraînés en endurance lors d’un test de puissance 

maximale (puissance développer lorsque la consommation d’oxygène atteint sa valeur 

maximale) ne relèvent aucun effet ergogénique. 

 

• Effets psychologiques 

 

Un autre mécanisme pouvant être à l’origine de l'amélioration des performances est 

l'effet euphorisant des corticostéroïdes. Pour cette raison, Kuipers et coll. (2008) ont 

mesuré l’état d’humeur des sujets suite à une prise de courte durée de dexaméthasone par 

inhalation. Les données n'ont révélé aucun changement de l'humeur pendant l'étude entre le 

groupe sous glucocorticoïdes de synthèses et le groupe sous placebo. Selon les auteurs, il 

est possible que des dosages plus élevés soient nécessaires afin d’obtenir un effet 

significatif sur l'humeur, ou que la période d'euphorie est si éphémère quelle n’a pu être 

mesuré par une évaluation hebdomadaire du profil de l’état de l'humeur. 

 

2.2.Prise systémique 

2.2.1. Prise aiguë 

• Effets ergogéniques 

 

La littérature récente semble être unanime malgré son manque de profondeur 

concernant l’absence d’un possible effet ergogénique suite à l'administration aiguë de 

glucocorticoïdes. En effet, Soetens et coll. en 1995 ne trouvent aucune augmentation 

significative de la performance maximale (durée de pédalage jusqu’à épuisement des sujets 

suite à un exercice incrémenté) après une injection d’1 mg d’ACTH chez les cyclistes 

professionnels. De même, deux autres publications (Arlettaz et coll. en 2006, 2008) ne 

relèvent aucune amélioration au niveau du temps de pédalage lors d’un exercice 
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submaximal sur ergocycle jusqu’à épuisement chez des hommes en bonne santé suite à une 

prise thérapeutique aigüe de prednisolone par voie orale (20 mg) et ce en dépit d'une 

augmentation probable de l'oxydation des lipides et d’une diminution de l'oxydation des 

glucides (Arlettaz et coll. en 2008). 

 

 

• Effets hormonaux et métaboliques 

 

Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

Pétrides et coll. (1994) ont montré, suite à une prise aiguë de dexaméthasone (4mg) 

associée à une répétition d’exercices (10 fois 30 secondes à 90% de O2 max avec 30 

secondes de repos entre chaque session), une inhibition de l’axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien se traduisant par une diminution des taux d’ACTH et de cortisol. Concernant 

les taux d’ACTH, ces résultats sont corroborés par ces mêmes auteurs en 1997 (4mg de 

dexaméthasone et 100mg d’hydrocortisone pour un exercice à 90% de O2 max) ainsi que 

par Deuster et coll. (1998) (4 mg de dexaméthasone chez 5 hommes et 5 femmes lors de 2 

tests, 90% et 100% de O2 max), Deuster et coll. (2000) (1 et 4 mg de dexaméthasone 

pour un exercice à 90% de O2 max chez 15 hommes et 9 femmes), Arlettaz et coll. 

(2006) (20mg de prednisolone pour un exercice jusqu’à épuisement à 80-85% de O2 

max), Arlettaz et coll. (2007b) (20mg de prednisolone pour un exercice d’une heure à 60% 

de O2 max) et Arlettaz et coll. (2008) (20mg de prednisolone pour un exercice jusqu’à 

épuisement à 70-75% de O2 max). Deuster et coll. (1998), au-delà de cette inhibition de 

l’axe hypophyso-surrénalien, ne relèvent aucune différence significative entre homme et 

femme concernant les concentrations d’ACTH, seule les valeurs de cortisol se sont 

retrouvées significativement supérieures chez la femme. 

Lors d’une prise de glucocorticoïdes de synthèses, la littérature permet de constater 

qu’il peut exister une sensibilité inter-individuelle. En effet, selon Pétrides et coll. (1994, 

1997) et Deuster et coll. (2000), il existe une réactivité métabolique et neuroendocrine 

différente, suite à un stress induit par l’exercice physique, parmi une population normale. 

En effet, il est possible, selon ces mêmes auteurs, de répartir cette population en deux 

groupes sur la base de leur réponse hypophyso-surrénalienne suite à un exercice de haute 

intensité et d’une forte dose de dexaméthasone. Les sujets désignés comme « Haut 

répondeur » (HR) ont montré une persistance de la réponse hypophyso-surrénalienne à 
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l’exercice tandis que les sujets désignés comme « Faible répondeur » (LR) ont montré une 

disparition des réponses hypophyso-surrénalienne induite par l’exercice. A titre d’exemple, 

Deuster et coll. (2000) ont relevé dans le groupe HR suite à un exercice, des augmentations 

plasmatiques du lactate, du glucose, de l’AVP, de l’ACTH et du cortisol tandis que l’autre 

groupe, LR, présente une réactivité faible à modérée. Un fait intéressant, l’intensité du 

stimulus peut dicter l’ampleur de la diminution de l’ACTH et du cortisol. En effet, un 

exercice à 100% de O2 max entraîne une plus grande diminution de ces deux variables 

qu’un exercice à 90% de O2 max.  

 Très succinctement, pour identifier les « Hauts répondeurs » (HR) et les « Faibles 

répondeurs » (LR), Deuster et coll. (2000) ont fait subir à chaque sujet un exercice de haute 

intensité afin d’obtenir une intensité approximative de 90% de O2 max pour chaque sujet 

et ce 8 heures après prise par voir orale 4 mg de dexaméthasone. Les prélèvements 

sanguins ont été effectués, pour la mesure de l’ACTH, 5 minutes avant l’exercice, à la fin 

de l’exercice et à la fin de la récupération. Les sujets qui ont montré une augmentation 

plasmatique d’ACTH de plus 1,1 pmol/L par rapport au niveau de référence sont 

considérés comme « Hauts répondeurs » et les autres comme « Faibles répondeurs ». 

 Concernant les résultats obtenus par Deuster et coll. (2000). Ils ont montré que 

malgré le fait que les deux doses, 1 mg et 4 mg de dexaméthasone, aient supprimé la 

réponse de l’axe HHS chez les LR, cette suppression est restée incomplète dans le groupe 

des HR. C’est dans le groupe HR que la dose de 4 mg de dexaméthasone a permis la plus 

grande diminution de la réactivité de l’axe HHS par rapport à la dose d’1 mg, mais aucune 

de ces deux doses n’a empêché totalement la stimulation de l’ACTH et du cortisol par 

l’exercice. Plus précisément, après l’administration par voie orale d’1mg et 4 mg de 

dexaméthasone, la diminution de l’ACTH hypophysaire ainsi que celle du cortisol a été 

observée après l’exercice à 90% de O2 max dans le groupe des HR, mais l’ampleur de 

cette diminution était significativement plus importante après 1 mg de dexaméthasone. En 

revanche, le groupe des LR a maintenu la suppression de l’activité de l’axe HHS sous les 

deux traitements (1 mg et 4 mg de dexaméthasone).  

 

Cette observation de non linéarité dans la réponse entre les sujets a aussi été mise 

en évidence dans l’étude d’Heuser et coll. en 1991 lors d’une prise de dexaméthasone. Les 

auteurs ont relevé chez certains sujets entraînés une stimulation de l’axe corticotrope, via 

une stimulation de la CRH, même si cette dernière était freinée par les glucocorticoïdes de 
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synthèses. On parle ici, selon l’étude de Duclos en 2001a, d’une diminution de la 

sensibilité hypothalamo-hypophysaire au rétrocontrôle négatif exercé par les 

glucocorticoïdes de synthèse. La littérature avance différents mécanismes afin d’interpréter 

cette diminution de la sensibilité chez des sujets préférentiellement entraînés en endurance. 

Pour Duclos et coll. (1999), cela serait lié à une diminution de la sensibilité tissulaire et 

plus particulièrement monocitaire, aux glucocorticoïdes de synthèse. 

 

Cette action des glucocorticoïdes de synthèse sur l’axe hypothalamo-hypophysaire 

a aussi était retrouvée dans les études de Deuster et coll. en 2000, Malarkey et coll. en 

1995 et Marquet et coll. en 1999. 

 

DHEA 

Concernant la DHEA, Deuster et coll. en 2000 l’ont mesuré sous glucocorticoïdes 

de synthèse. Les auteurs relèvent des concentrations de DHEA significativement 

diminuées suite à une administration de 1 et de 4mg de dexaméthasone. Cela sera 

corroboré par quatre études d’Arlettaz et coll. (2006, 2007a, 2007b et 2008). 

 

GH 

En ce qui concerne l’hormone de croissance, Pétrides et coll. en 1997 (4mg de 

dexaméthasone et 100mg d’hydrocortisone pour un exercice à 90% de O2 max) relèvent 

un taux de GH significativement augmenté sous dexaméthasone. Ces résultats ne sont pas 

corroborés par des études récentes, Arlettaz et coll. en 2006 (20mg de prednisolone pour 

un exercice jusqu’à épuisement à 80-85% de O2 max) et par ces mêmes auteurs en 2007b 

(20mg de prednisolone pour un exercice d’une heure à 60% de O2 max) et 2008 (20 mg 

de prednisolone pour un exercice à 70-75% de O2 max jusqu’à épuisement) qui mettent 

en évidence aucun changement concernant les concentrations de GH. Ce désaccord 

pourrait s’expliquer, selon Arlettaz et coll. (2006), par les différences de protocole mis en 

place, le niveau de la dose administrée ainsi que l’exercice effectué. 

 

AVP 

Pétrides et coll. (1997) ainsi que Deuster et coll. (2000) se sont aussi intéressés aux 

concentrations d’AVP au cours d’un même exercice (90% de O2 max) et d’une même 

administration de dexaméthasone (4mg). Ils relèvent des concentrations d’AVP 
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significativement augmentées. Deuster et coll. (2000) complètent ces données par un 

dosage de l’AVP sous 1 mg de dexaméthasone et observeront le même résultat, 

augmentation significative du taux d’AVP. Conformément aux études antérieures de 

Pétrides et coll. (1994, 1997), Deuster et coll. (2000) relèvent dans le groupe des HR une 

réponse de l’AVP significativement supérieure au groupe des LR sous dexaméthasone et 

placebo. 

 

Insuline 

Suite à une prise aiguë de prednisolone (20 mg) et d’un exercice jusqu’à 

épuisement (80-85% de O2 max) sur ergocycle, Arlettaz et coll. en 2006 ont montré une 

augmentation significative des concentrations d’insuline par rapport au traitement placebo. 

Cette observation n’est pas vérifiée par les mêmes auteurs dans deux études plus récentes 

en 2007b et 2008, qui ne relèvent aucune variation de l’insulinémie. 

 

Glycémie 

Arlettaz et coll. (2006) ont également mesuré la glycémie. Suite à une prise de 20 

mg de prednisolone et lors d’un exercice jusqu’à épuisement (80-85% de O2 max), les 

concentrations de glucose sanguin au repos et en récupération se sont révélées 

significativement augmentées à l’inverse de celles à l’exercice qui n’ont présenté aucun 

changement. Ces mêmes auteurs en 2008 ont observé la même évolution de la glycémie au 

repos et en récupération mais aussi au cours de l’exercice (épreuve sur ergocycle à 70-75% 

de O2 max jusqu’à épuisement et suite à une prise aiguë de 20 mg de prednisolone). 

Cette augmentation des concentrations de glucose au repos sera corroborée par Pétrides et 

coll. (1994) mais ces auteurs ne relèvent seulement qu’une tendance d’augmentation à 

l’exercice (P = 0,07). Toutefois, cette tendance sera validée significativement au cours de 

l’exercice par Pétrides et coll. (1997) et Deuster et coll. (1998, 2000), suite à une prise de 

glucocorticoïdes de synthèses. Arlettaz et coll. (2006) émettent l’hypothèse que d’autres 

mécanismes influenceraient la glycémie, autre que la glycogénolyse. Il est en effet 

possible, selon eux, que ces variations soient le résultat d’une diminution du glucagon à 

l’effort ou encore liées à une baisse de la sensibilité du tissu hépatique (baisse du nombre 

de récepteurs) causés tous deux, par les glucocorticoïdes de synthèses.  

 



Effets d’une prise de glucocorticoïdes à l’exercice 

 115 

Deuster et coll. (1998), relèvent en plus d’une augmentation de la concentration de 

glucose au niveau plasmatique suite à une prise de dexaméthasone (4 mg), des taux 

significativement supérieurs chez la femme. 

 

Lactatémie 

En ce qui concerne la lactatémie, Pétrides et coll. (1994) ont relevé des 

augmentations significatives suite à une prise aiguë (4mg) de dexaméthasone associée à 

une répétition d’exercices (10 fois 30 secondes à 90% de O2 max avec 30 secondes de 

repos entre chaque session). Pour Pétrides et coll. (1997) et Deuster et coll. (1998, 2000), 

la lactatémie varie significativement lors d’une prise aiguë de glucocorticoïdes de 

synthèses. En effet, les deux auteurs ont rapporté des concentrations de lactates 

significativement augmentées lors d’un exercice similaire à 90-100% de O2 max sous 

4mg de dexaméthasone (Pétrides et coll., 1997 et Deuster et coll., 1998, 2000) et 1mg de 

dexaméthasone (Deuster en 2000). Cette observation sera retrouvée dans les études 

d’Arlettaz et coll. en 2006 (20 mg de prednisolone pour un exercice jusqu’à épuisement à 

80-85% de O2 max), 2007b (20 mg de prednisolone pour un exercice d’une heure à 60% 

de O2 max) et 2008 (20 mg de prednisolone pour un exercice 70-75% de O2 max 

jusqu’à épuisement). 

De plus, conformément à Pétrides et coll. (1994, 1997), Deuster et coll. (2000) 

relèvent dans le groupe des HR, des concentrations de lactate significativement supérieures 

au groupe des LR sous dexaméthasone et placebo. Deuster et coll. (1998) se sont aussi 

intéressés au possible effet du genre au niveau de la lactatémie suite à une prise de 

glucocorticoïdes de synthèses (4 mg de dexaméthasone) et ne relèvent aucun effet du sexe. 

 

Substrats énergétiques 

Arlettaz et coll. en 2007b se sont intéressés au rôle des glucocorticoïdes de 

synthèses (Prednisolone, 20mg) en prise unique et par voie orale dans l’utilisation des 

substrats énergétiques au cours d’un exercice d’une heure à 60% de O2 max. Cela afin de 

comprendre leurs rôles dans l’utilisation des substrats énergétiques au cours de l’exercice. 

Les auteurs relèvent, sous prednisolone, une augmentation significative de l’oxydation 

lipidique et une diminution significative de l’oxydation glucidique avec une augmentation 

significative de la dépense énergétique. Ces données ont aussi été retrouvées chez Brillon 

et coll. (1995) ainsi que chez Qi et coll. (2004) qui ont montré, chez l’animal et sous 
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glucocorticoïdes de synthèses, respectivement une augmentation de la dépense énergétique 

par une hausse supposée de l’oxydation lipidique et une diminution de l’oxydation 

glucidique. Ces observations chez l’animal, seront vérifiées par Tataranni et coll. (1996). 

En effet, suite à une injection intraveineuse chez des humains, ils ont également mis en 

avant une augmentation du métabolisme de base. Selon ces trois derniers auteurs, le dosage 

et la voie d’administration auraient un impact sur ces phénomènes oxydatifs. 

Les glucocorticoïdes de synthèse semblent modifier l’utilisation des substrats 

énergétiques au profit des lipides, comme le suggère l’étude d’Arlettaz et coll. en 2007b 

avec la significative diminution du quotient respiratoire. Ce phénomène a aussi été observé 

par Gorostiaga et coll. (1988), mais chez l’animal. L’étude de Del Corral et coll. (1998), 

cette fois chez l’homme, avancent que le cortisol accélère la lipolyse ainsi que la 

cétogenèse et la protéolyse lors d’exercices sous-maximaux. De plus, Qi et coll. (2004) ont 

montré que les glucocorticoïdes de synthèse compromettaient l’utilisation des glucides et 

favorisaient l’utilisation des triglycérides et des acides gras libres. La prise aiguë de 

glucocorticoïdes de synthèse permettrait, selon la littérature, l’économie des glucides en 

favorisant l’oxydation des acides gras. 

 

IL-6 

Concernant IL-6, interleukine sécrétée en cas de stress ou de faible concentration 

musculaire en glycogène, Papanicolaou et coll. en 1996 ont mis en évidence lors d’une 

prise de 4mg de dexaméthasone et de 100mg d’hydrocortisone des taux significativement 

diminués au cours d’un exercice à 90% de O2 max. Ces résultats sont appuyés par des 

études récentes, Arlettaz et coll. en 2007b, 2008, mettant en avant des concentrations d’IL-

6 sous prednisolone (20mg) significativement diminuées au cours de l’exercice sous-

maximal (60% de O2 max). Cette diminution pourrait être liée, selon les auteurs, à la 

diminution de l’oxydation glucidique. 

La production IL-6 est dépendante des lipopolysaccharides (LPS) et, selon DeRijk 

et coll. en 1996, la sensibilité des LPS aux glucocorticoïdes de synthèse est diminuée après 

l’exercice. En étudiant la variabilité de la sensibilité aux glucocorticoïdes de synthèse sur 

les LPS (qui induisent la production d’IL-6, IL-10 et de TNF-!) en réponse à un exercice 

(15 à 20 minutes sur ergomètre à rame) chez des sujets endurants (rameurs), Smits et coll. 

en 1998 ont rapporté une diminution de la sensibilité aux glucocorticoïdes de synthèses 

pour l’IL-6 et le TNF-! mais pas pour l’IL-10. Par ailleurs, les observations faites par 
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DeRijk et coll. (1996) et Smits et coll. (1998) sur la diminution de sensibilité des LPS ne 

sont pas corroborées par Duclos et coll. en 1999. Suite à une course de 2 heures (65-75% 

de O2 max) chez des sujets entraînés en endurance et des sujets non entraînés, les auteurs 

ont noté une augmentation de la sensibilité aux glucocorticoïdes de synthèse. 

 

• Effets psychologiques 

 

Deuster et coll. (1998) ont quantifié l’état anxieux de leurs sujets (5 hommes et 5 

femmes) avant et après l'exercice sous dexaméthasone (4mg) et ont mis en évidence que 

celui-ci n’était pas significativement affecté par le temps de la journée, le degré d'intensité 

de l'exercice (90% ou 100% de O2 max) ou le sexe. Fait intéressant, les auteurs ont 

relevé un score significativement plus important chez les hommes concernant l’anxiété de 

trait (34 ± 1,3) par rapport aux femmes (27 ± 1,3). 

 

 

2.2.2. Prise de courte durée 

• Effets ergogéniques 

 

Il n’existe, tout comme pour la prise aiguë, que très peu d’étude traitant de ce sujet. 

De plus, concernant les études publiées sur l'administration de courte durée de 

glucocorticoïdes, la littérature ne semble pas être en mesure de mettre en avant de 

consensus, cela pouvant être attribuable à la dose utilisée, à l'intensité de l'exercice voire au 

statut physique des sujets. 

Tout d’abord, une première étude, Marquet et coll. (1999), s’est intéressée aux 

effets d’une prise à court terme de dexaméthasone au cours d’un exercice jusqu’à 

épuisement (épreuve triangulaire sur ergocycle), et n’a trouvé aucun effet ergogénique lié 

au traitement. Ainsi, 24 hommes ont reçu à 3 semaines d’intervalle, selon une 

randomisation aléatoire et en double aveugle, un placébo, 0,5 mg de dexaméthasone et 4 

mg de dexaméthasone pendant 4 jours. 

Toutefois, une étude récente d’Arlettaz et coll. (2007a) a montré qu’une 

administration thérapeutique de courte durée de prednisolone (60 mg par jour pendant 7 

jours), améliorait significativement les performances des hommes en bonne santé lors d’un 

exercice submaximal (70-75% O2 max), entraînant aussi des changements hormonaux 
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marqués. Des résultats qui contrastent avec ceux obtenus après une administration aiguë. 

Une étude complète les observations d’Arlettaz et coll. (2007a). En effet, Collomp et coll. 

(2008) ont associé un traitement de courte durée de glucocorticoïdes de prednisolone (60 

mg par jour pendant 7 jours) avec un entraînement intense (1 semaine d’entraînement 

intense avec 2 heures d’exercice par jour), afin de mettre en avant les répercussions de 

l'apport de glucocorticoïdes chez des athlètes qualifiés. Les auteurs relèvent une 

amélioration significative de la performance en endurance. En effet, ils ont obtenu une 

augmentation moyenne des temps de pédalage d'environ 80% dans la présente étude sous 

corticoïde versus placebo, comparativement à une hausse moyenne de 54% dans l’étude 

d’Arlettaz et coll. en 2007a). Par ailleurs, Collomp et coll. (2008), au vu de leurs données, 

émettent l’hypothèse comme quoi la plus forte augmentation du temps de pédalage jusqu’à 

l'épuisement sous prednisolone est obtenue chez des sujets qui exécutaient la meilleure 

performance sous placebo. Il serait donc nécessaire, selon ces mêmes auteurs, de 

déterminer si les athlètes élites masculins sont plus sensibles à l'effet ergogéniques des 

glucocorticoïdes lors d'un exercice d'endurance. 

 

• Effets hormonaux et métaboliques 

 

ACTH et DHEA 

Une baisse des taux d'ACTH et de DHEA est généralement trouvée après chaque 

administration systémique que ce soit après une prise aiguë ou une prise de courte durée, 

(Marquet et coll. en 1999, Deuster et coll. en 1989, 1998 et Petrides et coll. en 1997). De 

même, l’étude de Collomp et coll. en 2008 a relevé, suite à une prise de courte durée (60 

mg de prednisolone par jour pendant une semaine) combinée à une période d’entraînement 

intense (2 heures par jour), une diminution marquée des niveaux basaux d’ACTH et de 

DHEA par rapport aux valeurs obtenues avant le traitement et après administration de 

placebo. Sous cette dernière condition, ils ont constaté une augmentation progressive 

similaire en ACTH et en DHEA au cours de l'exercice (70-75% de O2 max) ainsi qu’au 

cours de la récupération telle que cela est décrit dans la littérature. Mais ces augmentations 

d’ACTH et de DHEA semblent être complètement inhibées par l'administration de 

prednisolone. Ces résultats sont confirmés par des données récentes, Arlettaz et coll. en 

2007a (60 mg de prednisolone pour un exercice d’endurance à 70-75% de O2 max 

jusqu’à épuisement). En effet, il semble probable que le traitement de courte durée sous 
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glucocorticoïdes, même à des niveaux thérapeutiques, induit l'inactivation complète de 

l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien au cours de l'exercice, et ce indépendamment du 

statut physique des sujets. 

 

GH 

Les données de la littérature concernant les concentrations de GH montrent, suite à 

une administration systémique de courte durée de glucocorticoïdes, une diminution à 

l’exercice (Arlettaz et coll. en 2007a). Cette observation sera retrouvée dans l’étude  

Collomp et coll. (2008). Ces derniers auteurs ne relèvent aucune différence significative 

dans les concentrations de GH suite aux différents traitements (corticoïde et placebo) au 

repos. Cependant, la littérature indique qu'il devrait y avoir une augmentation significative 

des concentrations basales pendant l'exercice. Il semble que l’entraînement au cours de 

l’étude de Collomp et coll. (2008) n’ait pas affecté cette réponse hormonale suite à 

l'administration de drogues.  

 

Prolactine 

En parallèle, Collomp et coll. (2008) ont mesuré le taux de prolactine au niveau de 

la circulation sanguine périphérique, et ont trouvé des concentrations nettement plus faibles 

après l’apport de courte durée de prednisolone. Cela valide les observations faites par 

Arlettaz et coll. (2007a). Le mécanisme, par lequel les glucocorticoïdes diminuent les 

concentrations de prolactine au cours de l’exercice reste inconnu, mais cette diminution 

peut suggérer que l'administration de courte durée de prednisolone induit des modifications 

soit au niveau de la sérotonine, soit au niveau de l’activité dopaminergique (Davis et coll., 

1995, Meeusen et coll., 2003, Piacentini et coll., 2002 et Pitsiladis et coll., 2002), et ce 

encore une fois, indépendamment du statut physique des sujets. Ces deux dernières 

hormones sont des indicateurs de la fatigue centrale et seraient donc des facteurs limitant 

lors d’un exercice d’endurance (Davis, 1995 ; Dwyer & Flynn et coll., 2002). Arlettaz et 

coll. (2007a) ont émis l’hypothèse que cette diminution pourrait être un facteur explicatif 

de l’amélioration de performance observée au cours de leur protocole. 

 

TSH 

Il semble que les effets des glucocorticoïdes sur le système hormonal ne soient pas 

limités au seul axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. Une seule étude s’est intéressée 

aux répercussions des glucocorticoïdes lors d’exercices submaximaux, sur d’autres 
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hormones hypophysaires comme la TSH et la LH, ainsi que sur les hormones qui en 

découlent (thyroxine et la testostérone). La littérature met en avant quelques données sur 

les effets des glucocorticoïdes sur les taux de TSH, en suggérant que des concentrations 

physiologiques de glucocorticoïdes sont capables de moduler l'axe hypothalamo-

hypophyso-thyroïdien (Stryker et coll., 1985). En effet, il a été montré que l'administration 

de glucocorticoïdes est associée à la réduction des niveaux basaux de TSH ainsi qu’à une 

réponse de la TSH à la TRH émoussée, en dépit de taux d'hormones thyroïdiennes 

normaux (Coiro et coll., 2000). 

Collomp et coll. (2008) ne se sont pas intéressés aux concentrations des hormones 

thyroïdiennes, mais ont relevé une diminution significative des concentrations de TSH à 

l'épuisement suite au traitement sous prednisolone par rapport aux autres conditions. 

 

LH 

L’étude de Collomp et coll. (2008) a mis en avant aucune variation des 

concentrations de LH suite au traitement sous prednisolone mais ils ont aussi constaté une 

diminution significative des concentrations de testostérone avec la prednisolone pendant 

toute l'étude, ce qui est en accord avec la littérature. En effet, une diminution de la 

testostérone sous glucocorticoïdes n'a jamais été décrite pendant l'exercice, mais il a été 

précédemment démontré, in vitro chez le cochon, que la dexaméthasone et d'autres 

glucocorticoïdes synthétiques peuvent exercer un effet direct d’inhibition sur la production 

de testostérone (Bernier et coll., 1984). D’autres études in vitro ont montré un effet 

inhibiteur direct des glucocorticoïdes sur les récepteurs testiculaires de LH et la 

steroïdogenèse suggérant que les glucocorticoïdes surrénaliens peuvent réguler les 

fonctions des testicules (Bambino et coll., 1981). 

 

Glycémie, insulinémie et lactatémie 

La plupart des études (Soetens et coll., 1995, Petrides et coll., 1997, Ferner et coll., 

1992 et Marquet et coll., 1999) utilisant l'administration thérapeutique de glucocorticoïdes 

ont rapporté une hyperglycémie au repos suite à des prises aiguës et de courtes durées, 

généralement associées à une hyperinsulinémie lors d’une administration chronique 

(Arlettaz et coll., 2007 et Perley et coll., 1966). L’étude récente de Collomp et coll. (2008), 

a relevé une hyperglycémie basale importante après le traitement sous prednisolone, et 

cette dernière a persisté tout au long de l'étude. Cette dernière donnée ne se retrouve pas 

dans l’étude de Marquet et coll. (1999) qui ne relèvent aucune persistance de cette 
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hyperglycémie basale (uniquement observée dans la présente étude lors de forte dose de 

dexaméthasone) sous glucocorticoïdes de synthèse à l’exercice. Bien au contraire, ces 

auteurs relèvent une diminution significative par rapport aux valeurs sous placebo (pour 

des faibles et fortes doses de dexaméthasone). En effet, La glycémie post-exercice sous 

dexaméthasone a été significativement plus faible que sous placebo. Selon les auteurs, les 

effets des glucocorticoïdes au repos ont probablement été supérieurs aux effets du cortisol, 

mais ont été inférieurs aux effets physiologiques induit par les niveaux de cortisol à 

l’exercice. 

Toutefois, contrairement à l’étude d’Arlettaz et coll. en 2007a suite à une 

administration de courte durée de glucocorticoïdes chez des sujets sans entraînement, 

Collomp et coll. (2008) ne relève aucune augmentation significative tant au niveau basal 

qu’à l'exercice, de insulinémie et de la lactatémie. 

 

Hématocrite et hémoglobine 

Des dosages sur les taux d’hématocrites et les concentrations d’hémoglobine ont été 

effectués par Arlettaz et coll. (2007a). Pour un exercice d’endurance (70-75% de O2 max 

jusqu’à épuisement) et une dose de prednisolone (60mg), les auteurs n’ont rapporté aucune 

modification significative de ces deux valeurs. Ces résultats vont à l’encontre des études 

précédemment effectuées in vitro (Srivastava et coll. en 2006) et in vivo (Malgore et coll. 

en 1987), où sont retrouvées, respectivement, une prolifération et une différenciation 

accrue des progéniteurs érythrocytaires sous glucocorticoïdes de synthèse et une 

augmentation de l’érythropoïèse (suite à une augmentation de la sécrétion d’EPO). 

 

• Effets psychologiques 

 

Dans l’étude de Marquet et coll. (1999), l'analyse du questionnaire a révélé que très 

peu d’effets secondaires, problèmes digestifs, neuropsychologiques, et autres symptômes 

évocateurs d’une prise de glucocorticoïdes de synthèse ont été signalés par les sujets et que 

leur fréquence n'a pas significativement variée selon les traitements (0,5 mg ou 1,5 mg de 

dexaméthasone pendant 4 jours). De plus, le traitement n'a induit aucun effet significatif 

sur la condition physique, la fatigue ou la qualité du sommeil. Et enfin, la difficulté perçue 

de l'exercice n'a pas été statistiquement différente entre les traitements. 
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Tableau 13 : Synthèse des effets hormonaux, métaboliques et ergogénique suite à une prise de glucocorticoïdes de synthèse. 

Etudes Sujets et type 
d’étude Traitement Posologie Protocole Effets hormonaux 

et métaboliques Performance 

Petrides et 
coll., 1994 

Sportifs 
Etude en double 

aveugle 
(n = 11) 

 

Prise aiguë 
(orale) 

4mg de dexaméthasone 
4 h avant l’exercice 

 

10 ! 30’’ / 30’’ 
ex 90 % O2max / 

repos 

 
ACTH !, Cortisol ! 

AVP = 
Lactates " 

Glucose (" : p<0,07) 
 

Non mesurée 

Soetens et 
coll., 1995 

Cyclistes 
professionnels 

Etude en double 
aveugle 
(n = 16) 

Prise aiguë 
(injection) 

1mg d’ACTH 
45 min avant l’exercice 

1h à 60% O2max 
sur ergocycle puis 
incrémentation de 

10W.min.-1 jusqu’à 
épuisement 

 

Non mesurés Performance : = 

Papanicolaou 
et coll., 1996 

Sportifs 
Etude en double 

aveugle 
(n = 15) 

 

Prise aiguë 
(orale) 

4mg de dexaméthasone 
& 

100mg d’hydrocortisone 
(! 4mg dexa) 

4 h avant l’exercice 
 

ex à 90 % O2max IL-6 ! Non mesurée 

Petrides et 
coll., 1997 

Sportifs 
Etude en double 

aveugle 
(n = 15) 

 

Prise aiguë 
(orale) 

4mg de dexaméthasone 
& 

100mg d’hydrocortisone 
(! 4mg dexa) 

4 h avant l’exercice 
 

ex à 90 % O2max 

ACTH ! 
AVP " 

Lactates " 
Glucose " 

GH " 

Non mesurée 

Deuster et 
coll., 1998 

Sportif 
(n = 10, 5 femmes 

et 5 hommes) 

Prise aiguë 
(orale) 

4mg de dexaméthasone 
8 h avant l’exercice 

2 tests : 90 et 100% 
O2max 

ACTH ! 
Lactates " 
Glucose " 
Cortisol = 

Cortisol > femme 
Glucose > femme 

 

Non mesurée 
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Synthèse des effets hormonaux, métaboliques et ergogénique suite à une prise de glucocorticoïdes de synthèse (suite 1). 

Etudes Sujets et type 
d’étude Traitement Posologie Protocole Effets hormonaux 

et métaboliques Performance 

Deuster et 
coll., 2000 

 
Non Sportifs 

Etude en double 
aveugle 

(n = 24, 15 
hommes et 9 

femmes) 
 

Prise aiguë 
(orale) 

1mg de dexaméthasone 
& 

4mg de dexaméthasone 
8 h avant l’exercice 

ex à 90 % O2max 

ACTH ! 
AVP " 

Lactates " 
Glucose " 
DHEA ! 

 

Non mesurée 

Arlettaz et 
coll., 2006 

Hommes sportifs 
sains 

Etude en double 
aveugle 
(n = 7) 

Prise aiguë 
(orale) 

20mg de prednisolone 3 h 
avant l’épreuve 

Epreuve sur 
ergocycle à 80-85% 

de O2max 
jusqu’à épuisement 

ACTH ! 
Glucose " (repos et 

récupération) 
Insuline " 

Inchangé : lactate, GH 
 

Performance : = 

Arlettaz et 
coll., 2007b 

Hommes sportifs 
sains 

Etude en double 
aveugle 
(n = 9) 

Prise aiguë 
(orale) 

20 mg de prednisolone 3 
h avant l’épreuve 

Epreuve sur 
ergocycle à 60% de 

O2max pendant 1 
heure 

ACTH !     IL-6 " 
Oxydation glucidique 

! 
Oxydation lipidique " 

Inchangé : insuline 
 

Non mesurée 

Arlettaz et 
coll., 2008 

Hommes sportifs 
sains 

Etude en double 
aveugle 
(n = 14) 

Prise aiguë 
(orale) 

20 mg de prednisolone 3 
h avant l’épreuve 

Epreuve sur 
ergocycle à 70-75% 

de O2max 
jusqu’à épuisement 

ACTH ! 
DHEA ! 

IL-6 ! 
Glucose " 

Inchangé : lactate, GH, 
insuline, prolactine 

 

Performance : = 
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Synthèse des effets hormonaux, métaboliques et ergogénique suite à une prise de glucocorticoïdes de synthèse (suite 2). 

Etudes Sujets et type 
d’étude Traitement Posologie Protocole Effets hormonaux 

et métaboliques Performance 

Marquet et 
coll., 1999 

Sportifs et non 
sportifs 

Etude en double 
aveugle 
(n = 24) 

Prise de 
courte durée 

(orale) 

0,5mg de dexaméthasone, 
& 

1,5 mg de 
dexaméthasone, 
pendant  4 jours, 

 

Epreuve 
triangulaire sur 

ergocycle 

 
ACTH !, Cortisol ! 

Lactates = 
Glucose ! (au repos) 
! endorphines ! 
Aldostérone ! 

 

Performance : = 

Arlettaz et 
coll., 2007a 

Hommes sportifs 
sains 

Etude en double 
aveugle 
(n = 8) 

Prise de 
courte durée 

(orale) 

60 mg de prednisolone 
par jour pendant 7 jours 

Epreuve sur 
ergocycle à 70-75% 

de O2max 
jusqu’à épuisement 

ACTH !     DHEA ! 
PRL ! 

Glucose " 
Insuline " 
Lactate : " 

GH : ! 
 

Performance : " 

Collomp et 
coll., 2008 

Hommes sportifs 
sains 

Etude en double 
aveugle 
(n = 8) 

Prise de 
courte durée 

(orale) 

60 mg de prednisolone 
par jour pendant 7 jours 

Epreuve sur 
ergocycle à 70-75% 

de O2max 
jusqu’à épuisement 

ACTH ! 
DHEA ! 

Glucose " 
GH : ! 

Inchangé : lactate, LH, 
insuline, pH et 

bicarbonate 
 

Performance : = 
Temps de pédalage : " 
(chez les sujets ayant la 
meilleure performance 

sous placebo) 

Kuiper et 
coll., 2008 

 
Cyclistes/rameurs 

entraînés 
Etude en double 

aveugle 
(n = 28) 

 

Prise de 
courte durée 
(inhalation) 

800 µg de budésonide par 
jour pendant 4semaines 

Test de puissance 
maximale  Non mesurés Performance : = 
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Synthèse des effets hormonaux, métaboliques et ergogénique suite à une prise de glucocorticoïdes de synthèse (suite 3). 

Etudes Sujets et type 
d’étude Traitement Posologie Protocole Effets hormonaux 

et métaboliques Performance 

Gorostiaga et 
coll., 1988 

Rats 
Etude en ouvert 

Prise aiguë 
(injection) 

100 mg de cortisol acetate 
21 h avant l’exercice 

Exercice sur tapis 
roulant (30,8m.min-

1) jusqu’à 
épuisement 

Avant l’ex : " acide 
gras plasmatique et 

glycogène hépatique 
A l’ex : ! glyogène 
supérieure au groupe 

témoin  

Temps d’exercice : " 
Consommation d’O2 : " 

Raekallioet 
coll., 2005 

Chiens 
(n = 6) 

Prise aiguë 
(injection) 

5 flg/kg de 
dexaméthasone Exercice physique 

Catécholamines ! 
Cortisol : ! 

 
Non mesurée 
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IV. Fatigue centrale 

 
La fatigue physique peut être définie comme l’incapacité à maintenir la production 

d’énergie. Au cours de l'exercice physique, elle peut être à la fois d’origine central et 

périphérique, deux facteurs pouvant être influencés par l'intensité et la durée de l'exercice, 

l'apport nutritionnel et l'état du statut physique du sujet. Un grand nombre d'études ont été 

publiées sur la fatigue périphérique ayant pour origine des altérations biochimiques comme 

l'épuisement du glycogène musculaire ou de la phosphocréatine, l'accumulation de protons, 

ainsi que l'échec de la transmission neuromusculaire (Astrand et coll., 2003), alors que les 

facteurs neurobiologiques, sous-jacents de la fatigue centrale, sont bien moins connus 

(Nybo et coll., 2004). 

La fatigue centrale est démontrée expérimentalement lorsque l'effort maximal que 

l'on peut faire volontairement est inférieur à celui qui peut être réalisé lorsque le muscle est 

stimulé directement par stimulation électrique des nerfs moteurs (Asmussen et coll., 1979 

et Kandel et coll., 1991). Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer cette 

fatigue centrale. Au cours d’un exercice prolongé d'intensité modérée, une diminution de la 

glycémie due à la raréfaction des ressources en glycogène hépatique, est un facteur connu 

pour affecter le système nerveux central et entraîner la fatigue (Christensen et coll., 1939, 

Coyle et coll., 1983 et Nybo et coll., 2003a). Un autre facteur pouvant être responsable de 

la fatigue centrale lors d'un exercice dynamique, est une augmentation de la libération de 

neurotransmetteurs. En effet, l’exercice physique influence les systèmes centraux 

dopaminergiques, noradrénergiques et sérotoninergiques. Un certain nombre d’études ont 

examiné les valeurs de noradrénaline (NA), de sérotonine (5-HT) et de dopamine (DA) du 

cerveau à l’exercice et dans le passé, se sont intéressé à l’effet de l’exercice sur la 

neurotransmission sur des préparations tissulaires. Cependant, les concentrations de 

neurotransmetteurs dans l’ensemble ou dans des régions du cerveau sont justes des 

indications de la quantité de neurotransmetteur, ne donnant aucune information concernant 

l’activité neuronale. Bien qu’il existe de grandes disparités dans les protocoles 

expérimentaux, les résultats indiquent qu’il existe des preuves en faveur de changements 

dans la synthèse et le métabolisme des monoamines au cours de l’exercice (Meeusen et 

coll. 2001). 
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1. La fatigue centrale et l'exercice physique 

1.1. Le flux tryptophane dans le cerveau 

 

Dans deux études distinctes, une absorption du tryptophane par le cerveau a été 

trouvé au cours d’exercice soutenu (Nybo et coll., 2003b et Blomstrand et coll., 2005). 

Dans l’étude de Blomstrand et coll. (2005), il a été constaté qu’à parti de 30 minutes 

d’exercice, la consommation de tryptophane n’a cessé d’augmenter et ce jusqu’à la fin de 

l’exercice, 2 heures et demie. Des résultats expérimentaux chez des rats qui couraient sur 

un tapis roulant (Chaouloff et coll., 1986a, 1997 et Blomstrand et coll., 1989) indiquent 

que le renforcement de l’entrée de tryptophane conduit à une hausse de sérotonine dans des 

zones spécifiques du cerveau ainsi que dans le liquide céphalorachidien. Si tel est 

également le cas chez les humains, l'absorption du tryptophane effectuée par le cerveau 

lors de l'exercice devrait augmenter le taux de sérotonine synthétisé et libéré. 

 

L'ingestion de glucides est susceptible d’empêcher l’utilisation du tryptophane par 

le cerveau au cours de l'exercice. Dans une étude de Blomstrand et coll. (2005), la 

concentration plasmatique artérielle du tryptophane libre s’est retrouvée augmentée 

significativement au cours de l'exercice lorsque l'eau seule a été ingérée par rapport à la 

prise d’hydrates de carbone, soutenant ainsi l'idée que le tryptophane libre, plutôt que la 

concentration artérielle totale, est important pour le transport du tryptophane dans le 

cerveau. Toutefois, aucune corrélation entre les valeurs plasmatiques de tryptophane libre 

et le ratio de tryptophane libre / BCAAs au niveau sanguin et au niveau de l'absorption par 

le cerveau n’a été mise en évidence (Blomstrand et coll., 2005). En revanche, les études à 

l'exercice chez l'animal ont montré une hausse de la concentration plasmatique du 

tryptophane libre et une augmentation de la concentration en tryptophane dans le cerveau, 

alors qu'aucune relation n’a été trouvée concernant les concentrations totales du 

tryptophane (Chaouloff et coll., 1985, 1986b). 

 

 

1.2. Sérotonine (5-HT) et la fatigue 

 

En ce qui concerne le système nerveux central et plus précisément le cerveau, la 5-

HT dérive d'un acide aminé qui est le tryptophane. Mais ils semblent pourtant jouer un rôle 

primordial dans le fonctionnement du cerveau. 
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La transformation du tryptophane en sérotonine comporte deux étapes :  

- La première, une hydroxylation en 5-hydroxytryptophane sous l'influence de 

la tryptophane hydroxylase qui est l'étape limitante de la synthèse. Le fonctionnement 

de l'enzyme nécessite la présence de tétrahydrobioptérine, d'oxygène, du NADPH2 et 

d'un métal, fer ou cuivre. 

- La deuxième, une décarboxylation du 5-hydroxytryptophane en sérotonine 

sous l'influence de la décarboxylase des acides aminés L-aromatiques, en présence de 

pyridoxal-phosphate. 

 

Dans le cerveau, la synthèse de sérotonine dépend de la quantité de tryptophane qui 

y pénètre à travers la barrière hémato-encéphalique (Young et coll., 1986 et Newsholme et 

coll., 1983). Seul le tryptophane plasmatique libre, c'est-à-dire non lié à l'albumine, pénètre 

dans le cerveau (cela représente 10% du tryptophane total plasmatique, Curzon et coll., 

1973); la diminution du pourcentage de forme libre réduit donc sa pénétration. De plus, 

d'autres acides aminés sont en compétition avec le tryptophane libre et limitent son entrée 

dans le cerveau. En effet, la concentration d’acides aminés neutres  comme LNAAs mais 

aussi les acides aminées branchés, l’isoleucine et la valine vont avoir une influence car ils 

sont transportés par le même système (Fernstrom et coll., 1972, 1978 et Partridge et coll., 

1998) 

Le cortisol plasmatique, qui est augmenté chez les déprimés, diminue les 

concentrations de L-tryptophane et de L-tyrosine libres dans le plasma, c'est-à-dire les 

formes susceptibles de pénétrer dans le cerveau. 

L'insuline, dont la sécrétion est augmentée par les glucides, a un effet inverse en 

abaissant la concentration des acides aminés autres que le tryptophane 

 

Les changements de concentration de 5-HT dans le cerveau sont impliqués dans le 

contrôle de l'excitation, de la somnolence, et de l'humeur (Young et coll., 1986) et pourrait 

donc jouer un rôle dans la fatigue pendant et après l'exercice physique. 

 

La première étude à montrer que la concentration de 5-HT est influencée par 

l'exercice physique a été publié en 1963 par Barchas et Freedman, qui ont trouvé une 

concentration accrue de 5-HT dans le cerveau chez des rats ayant nagé jusqu'à épuisement. 

Plusieurs études ont confirmé ces premiers résultats et ont également montré que la 
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pratique physique soutenue provoque une augmentation de 5-HT dans certaines parties du 

cerveau des animaux de laboratoire (Blomstrand et coll., 1989 et Chaouloff et coll., 1997). 

Une libération accrue de 5-HT, mesurée avec la technique de microdialyse, dans 

l'hippocampe et le cortex frontal, pendant et après l'exercice a également été rapportés 

(Gomez-Merino et coll., 2001, Kirby et coll., 1995, Meeusen et coll., 1996 et Wilson et 

coll., 1996). Par conséquent, il a été prouvé que la synthèse et la libération du 5-HT dans le 

cerveau augmentent en réponse à l'exercice, cependant, le fait que cela conduise à la 

fatigue reste encore une hypothèse. 

 

Cette implication de la 5-HT dans la fatigue centrale a été étudiée au cours 

d’expérimentations chez l’animal où les niveaux de 5-HT du cerveau ont été modifié par 

des manipulations pharmacologiques. L’administration générale de 5-HT agoniste à des 

rats altère leur performance avec une relation dose-effet (Bailey et coll., 1992, 1993) et 

cette altération n'est pas atténuée par l'administration  périphérique d'un antagoniste à la 5-

HT (Bailey et coll., 1993). En outre, l'administration d'un antagoniste à la 5-HT améliore 

leur performance (Bailey et coll., 1993). Par contre, des études chez des sujets humains 

relèvent l’absence de consensus. En effet, certaines études confirment l'implication de 5-

HT dans la fatigue (Wilson et coll., 1992 et Struder et coll., 1998, Dwyer et coll., 2002), 

tandis que d'autres ne signalent aucune implication de ce même neurotransmetteur dans la 

fatigue (Meeusen et coll., 2003 et Strachant et coll., 2004). Les différences au niveau des 

doses de médicaments, le moment de l’administration, ou les variations individuelles dans 

la réponse neuro-endocrinienne, ainsi que les différences dans le type, l'intensité et la durée 

de l'exercice, pourraient expliquer la divergence de ces résultats.  

 

Toutefois, les données de différentes études suggèrent qu’il est très peu probable 

qu’un seul neurotransmetteur sont responsable de l’apparition de la fatigue centrale 

(Roeland et coll., 2010). Des études récentes ont été capables de détecter des changements 

dans la performance après l’inhibition de la recapture à la fois de la dopamine et de la 

noradrénaline. La dopamine et la noradrénaline jouent un rôle important dans les zones 

innervées de l’hypothalamus, donc des changements dans les concentrations 

catecholaminergiques peuvent également être impliquées (Roeland et coll., 2010). 

En effet, l'exercice a également permis de mettre en avant une augmentation de la 

synthèse et du métabolisme de la dopamine et la noradrénaline dans le cerveau ou dans des 

parties spécifiques du cerveau. Les auteurs Chaouloff et coll. (1987) indiquent qu'une 
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augmentation de la concentration de dopamine dans certaines parties du cerveau pourrait 

être à l’origine de l’inhibition de la synthèse de la 5-HT au cours de l'exercice et ainsi 

retarder la fatigue. 

 

De plus, au cours d’un exercice soutenu, les acides aminés branchés (BCAAs) sont 

captés par le muscle et par conséquent, leur concentration plasmatique diminue. Quand 

l'exercice élève le niveau plasmatique d'acides gras libres, il augmente aussi le niveau 

plasmatique de tryptophane libre car les acides gras libres et le tryptophane sont en 

compétition pour se lier aux mêmes sites de liaison de l'albumine (Curzon et coll., 1973). 

Une augmentation plasmatique du ratio tryptophane libre / BCAAs favorisera ainsi le 

transport de tryptophane dans le cerveau ainsi que la synthèse, la concentration, et la 

libération de 5-HT de certains neurones, ce qui pourrait être responsable de la fatigue 

pendant et après un exercice soutenu.  

 

 

1.3. Les acides aminés et la fatigue 

 

La possibilité que l'apport nutritionnel pourrait influer sur le taux de tryptophane 

dans le cerveau ainsi que sur le métabolisme de la 5-HT et ainsi retarder la fatigue a suscité 

beaucoup d'intérêt au cours des 10-15 dernières années, et a entraîné la publication de 

plusieurs études. 

 

1.3.1. La prise de BCAA 

 

L'ingestion de BCAA augmente sa concentration plasmatique et équilibre 

l'augmentation du tryptophane libre. Cela permettrait, selon les données présentées ci-

dessus, une diminution du transport de tryptophane dans le cerveau, une diminution de la 

synthèse de 5-HT, et donc retarder la fatigue. Lorsque les sujets humains sont alimentés 

avec un mélange de BCAA pendant un exercice soutenu, l’évaluation de la perception de 

l'effort et de la fatigue mentale ont été réduites (Blomstrand et coll. 1997). Une 

amélioration de performance a été retrouvée dans une étude dont l’exercice physique, 

jusqu’à épuisement, était effectué dans un environnement chaud (Mittleman et coll., 1998). 

Mais cette amélioration de performance induite par l'ingestion BCAA ne sera pas retrouvée 

dans une étude récente utilisant un protocole similaire (Watson et coll., 2004). Les 
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conclusions de Mittleman et coll. (1998) ont soulevé la possibilité que la fatigue centrale 

pouvait être plus marquée pendant un exercice effectué en milieu chaud par rapport à une 

température normale. Cela est confirmé par l’étude de Pitsiladis et coll. (2002) qui a 

observé des niveaux sérique de prolactine plus élevés (indicateur de l’activation centrale de 

la 5-HT) lors d’un exercice effectué en milieu chaud (30°C) que lors d’un exercice effectué 

à 10°C. Cependant, l’administration de paroxétine, un inhibiteur de la recapture de la 5-

HT, chez l’homme lors d'un exercice en milieu chaud n'a pas influée sur la performance 

ainsi que sur la réponse endocrinienne (Strachan et coll., 2004). En accord avec les 

précédent résultats, Nybo et coll. (2003), lors d'un exercice en milieu chaud, relève une 

absence de capture de tryptophane par le cerveau, ce qui suggère qu’il n’y a aucune 

augmentation de la synthèse de 5-HT et de sa libération. 

 

Dans la plupart des études, les BCAA ont été donnés conjointement avec des 

glucides au cours de différents types d'exercices soutenus. Les résultats indiquent une 

amélioration de l'agilité mentale évaluée par divers tests psychologiques après des 

exercices soutenus (Hassmén et coll., 1994), mais pas après des exercices de laboratoire 

normalisés chez des sujets ayant reçus des BCAA et des glucides (Cheuvront et coll., 

2004). Des résultats similaires ont pu être trouvés concernant la performance physique au 

cours d’exercices de laboratoire normalisés. En effet, ces derniers mettent en avant une 

absence d’amélioration de la performance physique suite à une prise de BCAAs complétée 

par une solution de glucides (Cheuvront et coll., 2004, Blomstrand et coll., 1995 et Davis 

et coll., 1999). Cependant, suite à une administration de BCAAs chez des sujets exécutant 

un marathon, Blomstrand et coll. (1991) relèvent une amélioration des performances de 

course chez les coureurs les plus lents. 

 

Dans ce contexte, il est important de considérer que la consommation de glucides 

pendant un exercice diminue l’augmentation plasmatique des acides gras libres et le niveau 

de tryptophane libre induit par l'exercice, ainsi que l'absorption du tryptophane par le 

cerveau (Blomstrand et coll., 2005 et Davis et coll., 1999), et peut donc retarder un 

éventuel effet des BCAA sur la fatigue. Cela pourrait expliquer pourquoi un effet des 

BCAA sur les performances physiques peut être trouvé lors d'exercice prolongé, comme 

lors d’un marathon, mais pas durant les expérimentations de laboratoire de plus courte 

durée ou de plus faible intensité. Struder et coll. (1997) a montré que les changements dans 

le ratio plasmatiques de tryptophane libre / BCAAs suite à 5 heures d'exercice dépend de 
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l'intensité de l'exercice. En effet, ils relèvent soit une augmentation de ce ratio durant les 

dernières heures d'exercice à 75% de O2 max, soit une absence de changement 

significatif lors d’exercice à 50% de O2 max.  

 

1.3.2. Ingestion ou administration de tryptophane 

 

Un autre point pouvant expliquer l’origine de la fatigue centrale est le fait que 

l'absorption du tryptophane ainsi que l'élévation du niveau de tryptophane libre 

accélèreraient la fatigue. L'augmentation de la concentration sanguine du tryptophane 

(libre et total) suite à son administration chez des rats et des chevaux a conduit à une 

diminution de la performance, favorisant ainsi la participation du tryptophane et de la 5-HT 

dans la fatigue (Farris et coll., 1998 et Soares et coll., 2002). Cependant, lorsque le 

tryptophane est administré à des sujets humains, des résultats divergeants ont été signalés 

en raison des différences de protocoles expérimentaux utilisés ainsi que la grande 

variabilité au niveau des temps d'exercice (Segura et coll., 1988, Van Hall et coll., 1995 et 

Stensrud et coll., 1992) ne permettant pas de mettre en avant de consensus.  

 

 

1.4. L'entraînement en endurance et la sensibilité des récepteurs à la 

sérotonine 

 

L'exercice d'endurance est connu pour améliorer les paramètres de l'appareil 

circulatoire, comme le débit cardiaque et la consommation maximale d'oxygène, mais il est 

également connu pour augmenter les capacités oxydatives des muscles (Astrand et coll., 

2003). Ce sont des changements qui contribuent à améliorer les performances physiques et 

retarder la fatigue périphérique. En revanche, les effets de l'entraînement en endurance sur 

la synthèse et le métabolisme des neurotransmetteurs, par exemple 5-HT, sont peu connus. 

Ces adaptations peuvent contribuer à retarder la fatigue centrale lors d'un exercice soutenu. 

 

L’entraînement en endurance peut augmenter la rotation de 5-HT dans le cerveau. 

En effet, l’entraînement peut augmenter l'activité de la monoamine oxydase du cerveau, 

enzyme qui catalyse la première réaction responsable de la dégradation de la 5-HT. Cela 

permettrait de prévenir toute augmentation marquée de la concentration de 5-HT dans le 
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cerveau au cours de l'exercice soutenu, et donc retarder l'apparition de la fatigue chez les 

individus entraînés par rapport à ceux n'ayant aucun entraînement. De telles mesures ont 

été effectuées chez l'animal, mais aucun changement dans l'activité de la monoamine 

oxydase après 11 semaines d'entraînement d'endurance n’a été détectée (Blomstrand et 

coll., 1989). 

 

L’entraînement en endurance peut aussi induire une réduction de la sensibilité des 

récepteurs à la 5-HT du cerveau, ce qui peut contribuer à une meilleure tolérance de 

l'exercice chez des athlètes bien entraînés. Les mesures de libération de prolactine suite à 

un exercice couplé à une mesure de la 5-HT agoniste peuvent fournir un indice de la 

sensibilité des récepteurs sérotoninergiques. Selon cette méthodologie, quelques études ont 

été menées chez l'homme et ont rapporté des résultats différents. Jakeman et coll. (1994) 

ont rapporté des données relevant une diminution de la sensibilité à la 5-HT chez des sujets 

entraînés en endurance par rapport aux personnes sédentaires après un exercice sous 

Buspiron (agoniste du récepteur 5-HT1A). Strachan et Maughan (1999) n'ont, quant à eux, 

pas été en mesure de détecter de différence dans la libération de ces hormones entre des 

sujets formés et non formés après qu'ils aient reçu du fenfluramine. Par ailleurs, selon 

Dwyer et coll. (2002), 9 semaines d'entraînement d'endurance ne sont pas assez pour 

produire un changement significatif au niveau de la sensibilité de la 5-HT chez des jeunes 

hommes, suite à l'administration de Buspiron. 

 

Cependant, au vu de la littérature, ce changements au niveau de la sensibilité des 

récepteurs nécessiterait de longues périodes d’entraînement, par opposition à l'évolution 

relativement rapide de la consommation maximale d'oxygène et la capacité oxydative des 

muscles.  

 

 

 

L’exercice soutenu conduit à une augmentation plasmatique du ratio tryptophane 

libre/BCAA, de la consommation de tryptophane par le cerveau chez les humains, et une 

augmentation de la synthèse et de la libération de 5-HT dans le cerveau chez le rat. Des 

taux élevés de sérotonine dans le cerveau peuvent contribuer au développement de la 

fatigue centrale pendant et après un exercice soutenu. La prise de BCAA augmente leur 

concentration dans le plasma et empêche l'augmentation du tryptophane libre/BCAA, qui, 
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selon l'hypothèse devrait diminuer la synthèse de 5-HT dans le cerveau et retarder la 

fatigue centrale. Cela se retrouve dans certaines études, où l'apport de BCAA a diminué la 

fatigue mentale et amélioré l'agilité mentale ainsi que les performances physiques. D'autres 

études, toutefois, n’ont détecté aucun effet de la prise de BCAA sur ces variables. 

Les effets de l’entraînement en endurance sur le transport des acides aminés dans le 

cerveau, la synthèse et le métabolisme de la 5-HT, et le rôle éventuel de la nutrition comme 

vecteur de fatigue centrale ainsi que les différents types d'exercice, sont des paramètres 

intéressants pour des recherches futures. 

 

 

2. Effets pharmacologiques centraux des glucocorticoïdes et rôle du glycogène 

cérébral 

 

Du fait que le niveau de glycogène cérébral peut diminuer quand le cerveau est 

activé et augmenté quand l’activité du cerveau diminué, la teneur en glycogène du cerveau 

a été utilisée avec succès pour étudier l’activité excitatrice ou dépressive d’une molécule 

donnée (Hevor et coll., 2002, Cloix et coll., 2009, Picard et coll., 2007). 

 

Le cerveau est capable de synthétiser des stéroïdes et le terme «neurostéroïdes» 

désigne les composés synthétisés de novo soit à partir du cholestérol ou à partir de 

précurseurs d'hormones stéroïdes comme la prégnénolone et la déhydroépiandrostérone. 

Les effets biologiques des hormones stéroïdes sont médiés par des récepteurs 

intracellulaires spécifiques de haute affinité, qui, après liaison hormonale et translocation, 

fonctionnent comme des facteurs de transcription activés (Jung-Testas et coll., 1998, 

Morfin et coll., 2001). L'existence de récepteurs aux glucocorticoïdes a été décrit dans les 

cellules neuronales et les cellules gliales il y a plusieurs années (Bohn et coll., 1991) et la 

distribution de ces récepteurs a été documentée par DaSilva et coll., en 1992. Les 

glucocorticoïdes exogènes sont capables de traverser la barrière hémato-encéphalique et 

accèder au cerveau où ils pourraient influencer la cognition et la santé mentale (Lupien et 

coll., 2007). Les données montrent que les glucocorticoïdes disponibles aujourd'hui sont 

capables de moduler le métabolisme du glycogène dans les astrocytes. 

La présentation d’astrocytes corticaux en culture sous corticostérone pendant 24 h a 

causé une réduction de l'absorption du glucose et du contenu en glycogène dans ces 

astrocytes (Tmobaugh et coll., 1992). Plus récemment, le mécanisme moléculaire d'action 



Fatigue centrale 

 135 

des glucocorticoïdes sur le métabolisme cellulaire a été étudié (Allaman et al. 2004). 

L'exposition des cultures primaires d'astrocytes corticaux à la dexaméthasone, un 

glucocorticoïde synthétique, a entraîné la réduction de la synthèse du glycogène provoqué 

chimiquement de façon dépendante à la concentration. Un tel effet est médié par des 

récepteurs des glucocorticoïdes (GR), car il est imité par les glucocorticoïdes RU28362 

agoniste et empêché par l'antagoniste GR RU38486. Ces résultats suggèrent que les 

glucocorticoïdes pourraient avoir une influence significative sur le système neuro-

énergetique car ils pourraient moduler les changements liés à l'activité dans le métabolisme 

du glycogène cérébral. L'implication de la noradrénaline comme neurotransmetteur dans 

ces résultats a aussi été signalée (Hevor et coll., 1990). 
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V. Présentation du travail de thèse 

 

Les corticoïdes, de manière théorique, devraient améliorer la performance sportive 

par un effet central euphorisant, un effet hyperglycémiant, une augmentation de la 

mobilisation des substrats énergétiques ou encore une stimulation de l’érythropoïèse. 

L’augmentation de glycémie ainsi que l’euphorie liées à la prise de corticoïdes pourraient 

théoriquement améliorer l’endurance des sportifs. Cette hypothèse a conduit l'Agence 

Mondiale Antidopage (AMA) à interdire l’administration par voie générale de l’ensemble 

des corticoïdes. 

 

 En pratique, cette interdiction formelle par l’AMA de toute administration 

systémique de corticoïde chez le sportif est actuellement contestée dans un certain nombre 

de pays car elle ne repose pas sur des résultats scientifiques suffisants. Cependant, cette 

amélioration éventuelle de la performance par la prise de corticoïdes a été étonnamment 

peu étudiée scientifiquement. En effet, seules trois études s’intéressant aux répercussions 

ergogéniques d’une prise aiguë de corticoïdes ont été publiées chez l’homme. Ainsi, une 

étude a été effectuée en double aveugle par Soetens et coll. (1995) sur des sportifs recevant 

de l’ACTH, ce travail ne mettant en évidence aucune modification significative de la 

performance. De la même manière, dans nos études précédentes (Arlettaz et coll., 2006, 

2008), nous avons montré que la prise aiguë de prednisolone n’améliorait pas la 

performance chez des volontaires sains masculins au cours d’exercices submaximaux 

d’intensité variable (70-75 ; 80-85% O2 max), ceci malgré la probable diminution de 

l’oxydation glucidique couplée à une augmentation de l’oxydation lipidique (Arlettaz et 

coll., 2007b).  

Concernant une prise de courte durée, une seule étude publiée de Marquet et coll. 

(Marquet et coll., 1999) a investigué les répercussions sur la performance d’une  prise de 

dexamethasone (0,5-1,5 mg/j/4,5 jours) sans mettre en évidence un quelconque effet 

ergogénique lors de la réalisation d’un exercice maximal. Cependant, nous avons montré 

récemment qu’une prise de courte durée de prednisolone (60 mg/j/7 jours) entraînait, 

contrairement à une prise aiguë, une amélioration significative de la performance au cours 

d’un exercice submaximal (70-75% O2 max) chez des volontaires sains de sexe masculin, 

soumis (Collomp et coll. 2008a) ou non (Arlettaz et coll. 2007a) à un entraînement intense.  
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A notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée aux répercussions 

ergogéniques éventuelles d’une prise de glucocorticoïde chez les sujets de sexe féminin. 

Or, les femmes répondent différemment au stress de l’exercice et à la prise de 

glucocorticoïdes (Deuster et coll., 1998 ; Tarnopolsky et coll., 2000) et il apparaît donc que 

les répercussions d’une prise de corticoïdes sur la performance puissent être « sexe » 

dépendante. Nous proposons donc d’étudier, dans une première partie et dans des 

conditions bien définies, l’influence d’une prise orale de courte durée de prednisone (7 

jours à raison de 50 mg/jour) chez des volontaires sains de sexe féminin pratiquant une 

activité physique de loisir, la performance au cours d’exercice en laboratoire (70-75% de 

O2 max) ainsi que les répercussions hormonales. 

 

Dans une seconde étude et suite aux modifications métaboliques et hormonales 

mises en évidence lors du protocole précédent, il apparaît que cette administration de 

courte durée induit à la fois des effets centraux et périphériques. De plus, la baisse de 

prolactine observée parallèlement dans cette même étude va dans le sens d’un effet direct 

des glucocorticoïdes au niveau central. D’autre part, les réponses de nombreux marqueurs 

hormonaux et périphériques (glycémie, insuline, GH…) sont significativement altérées par 

ce mode d’administration. De nouvelles études apparaissent donc nécessaires afin 

d’élucider le(s) mécanisme(s) à l’origine de l’amélioration significative de la performance 

résultant d’une prise de courte durée de glucocorticoïdes. De plus, à notre connaissance, 

aucune étude ne s’est intéressée aux répercussions éventuelles d’une prise de 

glucocorticoïde chez les sujets de sexe féminin. Or, les femmes oxydent en moyenne plus 

de lipides et moins de carbohydrates que les hommes lors d’un exercice submaximal 

(Tarnopolsky et coll., 2000) et une réponse « sexe » dépendante doit être envisagée 

(Deuster et coll., 1998). Cependant, aucune étude à notre connaissance, ne s’est intéressée 

à un éventuel effet genre, l’objet de cette thèse est d’étudier les répercussions hormonales 

(ACTH, GH, DHEA, insuline) et métaboliques (glycémie, lactates, glycérol, tryptophane, 

acides aminés branchés) à l’exercice d’une prise de courte durée (prednisone, 50 mg/j/7 

jours) de corticoïdes chez des sujets sains de sexe féminin, pratiquant une activité physique 

régulière. 

Enfin, dans un dernier temps nous avons développé l’hypothèse d’une origine 

centrale de l’amélioration de performance au vu des résultats des deux études précédentes 

chez l’humain. Pour cela nous avons mené des expérimentations chez l’animal. En effet, à 

notre connaissance, il n’existe aucune étude ayant directement investigué les effets d’une 
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prise systémique de glucocorticoïdes sur les neurotransmetteurs ainsi que sur les 

concentrations de glycogène cérébrale durant un exercice physique associé ou non à un 

entraînement intensif. Dans cette dernière partie, nous proposons donc d’étudier 

l’hypothèse que les glucocorticoïdes ont un effet ergogénic au niveau central dû à une 

altération de la fatigue centrale en modifiant les concentrations en neurotransmetteurs et/ou 

les concentrations de glycogène cérébral. 
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B. Partie expérimentale 
VI. Partie expérimentale. 

I. Chez l’Homme 

1. Matériel et Méthodes 

 

Ces protocoles ont reçu un avis favorable de la part du Comité de Protection de la 

Personne de l’Hôpital de Tours. De plus, les sujets ont donné leur consentement éclairé par 

écrit après avoir été avertis des risques encourus (principaux effets secondaires). Un délai 

de réflexion de 2 semaines a été respecté. 

 

 

1.1. Sujets 

1.1.1. Critères d’inclusion 

 
Les sujets, au nombre de 18 (répartis dans 2 études, soit deux fois 9 sujets), 

devaient être sains, de sexe féminin, âgés de 20 à 30 ans, pesant de 60 à 70 kg (IMC : 20 à 

25), n’étant pas sous traitement médicamenteux (exception faite des contraceptifs), 

pratiquant une activité physique régulière (course ou vélo, 2-3 fois/semaine, depuis 3 ans) 

et non licenciés. 

Ces deux fois neuf sujets (étude n°1 : âge : 20,4 ± 0,2 ans ; poids : 62,4 ± 1,8 kg ; 

étude n°2 : âge : 20,3 ± 0,4 ans ; poids : 58,7 ± 1,9 kg) ont été soumis, après randomisation, 

à deux traitements d’une semaine (placebo : lactose ou prednisone : 50 mg/j) séparés par 

quatre semaines sans traitement. 

Elles ont toutes été sous contraceptif oestro-progestatif microdosé, afin d’assurer 

des concentrations semblables d’hormones sexuelles entre les sujets.  

 

1.1.2. Critères d’exclusion 

 
Les sujets ont subit une recherche des antécédents personnels et familiaux et 

notamment une recherche d’asthme, d'ulcère et autres troubles gastro-intestinaux, 

d’allergie en particulier au lactose. Un questionnaire détaillé a été remis aux sportives afin 

de prendre en compte les antécédents infanto-juvéniles des sujets inclus. Le diabète a 

également été recherché dans la famille et une mesure de la glycémie à jeun a été 

demandée systématiquement avant de débuter l’expérience, tout sujet ayant une valeur 

anormale a été immédiatement exclu, afin de prévenir l’apparition d’éventuels troubles 
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métaboliques. Différents examens ont complété cet entretien, un examen clinique avec une 

prise de la tension artérielle, un électrocardiogramme et une exploration fonctionnelle 

respiratoire afin de dépister une présence éventuelle d’asthme (pléthysmographie). 

Un examen physique a aussi été mené afin d'exclure les sujets ayant des 

antécédents de bronchospasme ou d'atopie. De plus, d’autres critères d’exclusion comme 

les infections des voies respiratoires ayant eu lieu durant le mois précédent l’étude, ou 

l'usage régulier du tabac, l'utilisation de corticoïdes au cours des 6 mois écoulés ou encore 

le fait d’avoir eu un asthme ou une allergie reconnus au cours des 5 années précédant 

l'étude ainsi qu’une restriction du volume expiratoire maximal en une seconde (FEV1) de 

plus de 10% après l'exercice, ont été pris en compte. 

 

Les sujets inclus ont été automatiquement écartés s’ils ont été soumis à un 

traitement médical autre pendant l’étude. 

 

1.2. Protocole expérimental - Etude préliminaire 

 
Une première visite au laboratoire a eu pour but de familiariser les sujets avec les 

locaux, le matériel et l’équipe médicale. Lors de cette visite, les sujets ont effectué un 

examen de leur fonction respiratoire (pléthysmographie) ainsi qu’une épreuve d’effort 

musculaire à charge croissante sur bicyclette ergométrique. Le protocole de cette épreuve 

d’effort a été le suivant : échauffement de 60 à 90 watts pendant 5 minutes, puis 

incrémentations de 15 à 30 watts/minute en fonction des sujets, jusqu’à l’atteinte du 

plateau de O2max (1 minute) caractérisé par les critères suivants : 

- accroissement de O2 inférieur à 100 ml malgré une augmentation de 

charge, 

- atteinte de la fréquence cardiaque maximale théorique, 

- quotient respiratoire supérieur à 1,10, 

- incapacité du sujet à maintenir la fréquence de pédalage imposée malgré 

les  encouragements. 

 

Un cardioscope a permis le suivi de la fréquence cardiaque par un médecin et 

l’enregistrement de l’électrocardiogramme a été imprimé. 

Suite à cette épreuve d’effort, une nouvelle exploration fonctionnelle respiratoire a 

été effectuée. 
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Cette épreuve d’effort a permis, par la mesure des échanges gazeux et des 

paramètres ventilatoires, de valider certains critères d’inclusion pré-cités (absence 

d’asthme d’effort notamment) pour la constitution du groupe de sujets. Elle a également 

permis de déterminer la puissance à maintenir lors de l’expérimentation proprement dite. 

 

 

1.3.Traitements 

 

L’étude a été effectuée en double aveugle et après randomisation. Les traitements 

ont été séparés par quatre semaines sans traitement, au cours desquels les sujets ont du 

maintenir leur pratique physique régulière. 

 

1.3.1. Prise de corticoïde 

 

Nous avons choisi la prednisone (Cortancyl 5 mg, tablet, Sanofi-Aventis 

Laboratory, Paris) pour deux raisons ; d’une part, les contrôles antidopage effectués ont 

mis en évidence une utilisation préférentielle de ce corticoïde de synthèse par les sportifs ; 

d’autre part, sa freination de l’axe hypophysaire apparaît relativement courte. 

La prednisone a été administrée par voie orale à raison de 50 mg/jour (soit des 

doses journalières comprises entre 0,71-0,83 mg/kg) en prise unique le matin (entre 7 et 8 

heure) pendant 7 jours à 9 sujets. Cette posologie est couramment utilisée en thérapeutique 

pour le traitement des affections allergiques, digestives ou rhumatologiques. 

 

1.3.2. Prise de placebo 

 

Afin d’éliminer les effets psychologiques, des gélules de placebo sous présentation 

identique à celles de Prednisone (gélule) et contenant du lactose ont été administrées à 

chaque sujet en respectant les mêmes protocoles. 

 

Les exercices jusqu’à épuisement ou de 2 heures ont été effectués au 7ème jour de 

chaque cure et ce, 3 heures après l'ingestion de la dernière capsule soit de Placebo, soit de 

Corticoïde. Un exercice jusqu’à épuisement supplémentaire a été effectué après la période 

de sevrage sans drogue. 
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2. Etude n°1 : Etude des effets ergogéniques, métaboliques et hormonaux d’une 

prise de courte durée de corticoïdes chez la sportive non asthmatique 

 
A notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée aux répercussions 

ergogéniques éventuelles d’une prise de glucocorticoïde chez les sujets de sexe féminin. 

Or, les femmes répondent différemment au stress de l’exercice et à la prise de 

glucocorticoïdes (Deuster et coll., 1998 ; Tarnopolsky et coll., 2000) et il apparaît donc que 

les répercussions d’une prise de corticoïdes sur la performance puissent être « sexe » 

dépendante. Nous proposons donc d’étudier, dans une première partie et dans des 

conditions bien définies, l’influence d’une prise orale de courte durée de prednisone (7 

jours à raison de 50 mg/jour) chez des volontaires sains de sexe féminin pratiquant une 

activité physique de loisir, la performance au cours d’exercice en laboratoire (70-75% de 

O2max) ainsi que les répercussions hormonales. 

 

2.1.Matériel et Méthodes 

2.1.1. Etude proprement dite 

 

L’épreuve proprement dite a consisté en la réalisation d’un test à 70-75% de la O2 

max jusqu’à épuisement, la performance étant déterminée par la durée de pédalage jusqu’à 

épuisement. On a considéré que le sujet était à épuisement, lorsqu’il était incapable de 

maintenir la fréquence de pédalage fixée (60 tours/min) en dépit des encouragements 

fournis. 

Cette épreuve a été effectuée à 4 reprises (avant et à la fin de chaque traitement), 

toujours en présence du médecin investigateur et d’une infirmière. 

 

2.1.2. Protocole 

 

Le protocole de chaque essai a été identique. 

Les essais ont eu lieu à la même heure (entre 10H et 11H) pour chaque sujet afin 

d'éviter les variations diurnes des réponses hormonales. Les jours des essais, il a été 

demandé aux neuf sujets d’être au laboratoire entre 9H et 10H, deux heures après 

l'ingestion de la dernière capsule contenant soit le placébo soit la prednisone (50 mg) et 

une heure après l'ingestion d'un repas léger (environ 500 kcal), qui a été identique pour 

chaque essai. Après l'insertion d'un cathéter dans une veine superficielle de l’avant-bras 
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(entre 09H30 et 10H30), les sujets ont eu une période de repos (30 min) et, à partir de 10H-

11H un prélèvement sanguin a été effectué au repos juste avant le début de l’exécution de 

l’exercice à 70-75% O2 max jusqu'à épuisement. 

 

Des échantillons de sang ont été prélevés toutes les 10 minutes pendant les 30 

premières minutes d'exercice et les 20 premières minutes de récupération. Aucun 

échantillon n'a été pris entre 30 min d’exercice et l'épuisement de sorte que les sujets ne 

puissent pas compter sur les échantillons comme un indicateur de temps. L'eau a été 

distribuée à volonté pendant l'exercice. Les sujets n'ont eu accès à aucune indication de 

temps après la période initiale d'échantillonnage de 30 min au cours de l'exercice et les 

résultats n’ont été communiqués qu'à l'issue de l'étude. 

 

2.1.3. Analyses 

 

La performance a été évaluée par les enquêteurs comme étant le temps où la 

cadence de pédalage du sujet ne pouvait plus être maintenue à un taux de 90% du taux fixé 

préalablement et individuellement à chaque sujet. 

Les échantillons de sang (7 ml) ont été immédiatement transférés dans des tubes 

différents. Deux ml ont été placés dans un tube hépariné de sodium réfrigéré afin de 

déterminer les concentrations d'insuline. Deux ml ont été transférés dans un tube non traité 

pour la détermination de la prolactine (PRL) et les analyses de GH. Les trois derniers ml 

ont été placés dans un tube refroidi EDTA-aprotinine pour l’évaluation des valeurs 

d’ACTH et de déhydroépiandrostérone (DHEA). Tous les tubes ont été rapidement 

centrifugés, 10 min à 4°C, 3000 rpm, et conservés à -72°C jusqu'au moment des analyses. 

Les valeurs d’hématocrite, de la glycémie (Glu) ainsi que celles des lactates (Lac) ont été 

immédiatement mesurées (OMNI, Neuilly, France). Une hémoconcentration a été effectuée 

dans tous les échantillons prélevés au cours de l’exercice, ne mettant en évidence aucune 

différence entre les essais.  

Des dosages ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ont été utilisés pour 

la plupart des analyses: ACTH, GH, PRL, la DHEA, Ins, (kits de Biomerica, Etats-Unis,-

ACTH; DRG, l'Allemagne, DHEA, Ins; DSL, Etats-Unis, -GH et BioAdvance, France,-

PRL).  

Toutes les analyses ont été effectuées en double. Les coefficients de variation 

(inter-et intra-essai) pour tous les paramètres ont toujours été inférieurs à 10%. 
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2.1.4. Statistiques 
 

Les données sont présentées comme valeurs moyennes ± l’écart type à la moyenne. 

Afin de déterminer la présence de différences significatives, d’une part au niveau 

de la performance à la fois sous Placebo et sous Corticoïdes et d’autre part entre la période 

de sevrage et le traitement sous placebo afin de vérifier l’élimination complète des effets 

des Corticoïdes, un test spécifique pour des essais croisés a été utilisé. 

Concernant l’étude des effets à la fois du temps et du traitement sur l’ensemble des 

variables hormonales et métaboliques mesurées, l’outil statistique utilisé a été une 

ANOVA. Quand un ratio significatif F était observé, un test Newman-Keuls à comparaison 

multiple était effectué afin de déterminer l’emplacement des différences. L’hypothèse nulle 

a été rejetée pour un P<0,05. 
 

2.2. Résultats 

2.2.1. Effet sur la performance 
 

Le temps d’exercice jusqu’à épuisement a été considérablement augmenté après le 

traitement sous Corticoïdes par rapport au Placebo. En effet, celui-ci était de 66,4 ±8,4 

minutes sous Corticoïdes et de 47,9 ± 6,7 minutes sous Placebo (P<0,01). 

Aucune différence significative n’a été relevée entre le temps d’exercice jusqu’à 

épuisement sous placebo et celui effectué après la période de sevrage sans drogue. Le 

temps d’exercice au cours de cette dernière période était de 38,7 ± 3,8 minutes. 
 

Figure n°11 : Temps de pédalage individuel jusqu’à épuisement après les traitements 

Placebo (Pla) et de Prednisone (Cor) 

 
Sujets de sexe féminin entraînées (20,4 ± 0,2 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage sur ergocycle à 
70-75% de O2 max jusqu’à épuisement sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La prednisone et le placébo 
ont été administrés par voie orale. ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
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2.2.2. Effets sur les hormones et les métabolites 

 

ACTH et DHEA : 

 Les valeurs d’ACTH et de DHEA sont significativement diminuées après le 

traitement sous Corticoïde par rapport au traitement sous Placebo, au repos, pendant 

l’exercice et au cours de la récupération (P<0,01). Sous placebo uniquement, l’exercice 

induit une augmatation des valeurs basales d’ACTH et de DHEA à partir de 20 minutes 

d’exercice (P<0,05). 

 

Figure n°12 : Réponses de l’ACTH et de la DHEA (moyenne ± SE) au repos, durant 

l’exercice : 10 min (10), 20 min (20), 30 min (30), épuisement (Fin) et récupération : 10 

min (R10), 20 min (R20) après les traitements Placebo (Pla) et Prednsione (Cor). 

 

 

Sujets de sexe féminin entraînées (20,4 ± 0,2 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage sur 
ergocycle à 70-75% de la O2 max jusqu’à épuisement sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La 
prednisone et le placébo ont été administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau 
sanguin. ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
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GH et Prolactine : 

 Les valeurs basales de GH et de prolactine sont identiques après chaque traitement, 

mais les concentrations à l’exercice ainsi qu’au cours de la récupération vont être 

significativement diminuées par la prise de Corticoïde par rapport au Placebo (P<0,05), 

respectivement à partir de 20 et 30 minutes d’exercice. 

 Après chaque traitement, les concentrations basales de GH sont retrouvées 

significativement augmentées après 10 minutes d’exercice et jusqu’à l’épuisement 

(P<0,05). Les valeurs basales de prolactine ont significativement été augmentées après 30 

minutes d’exercice sous Placebo mais aucun effet de l’exercice n’a été relevé sur ses 

concentrations sous Corticoïdes. 
 

Figure n°13 : Réponses de la GH et de la prolactine (PRL) (moyenne ± SE) au repos, 

durant l’exercice : 10 min (10), 20 min (20), 30 min (30), épuisement (Fin) et 

récupération : 10 min (R10), 20 min (R20) après les traitements Placebo (Pla) et 

Prednsione (Cor). 

 

 
Sujets de sexe féminin entraînées (20,4 ± 0,2 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage sur 
ergocycle à 70-75% de la O2 max jusqu’à épuisement sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La 
prednisone et le placébo ont été administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau 
sanguin. ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
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Insuline, glucose sanguin et lactate : 

 Le test statistique ANOVA a permis de mettre en évidence un effet significatif du 

traitement sur les concentrations de lactate, mais cet effet n’a pas été retrouvé pour les 

valeurs de l’insuline et du glucose. En effet, les concentrations de lactate apparaissent 

significativement augmentées entre 10 et 30 minutes d’exercice après le traitement sous 

Corticoïdes par rapport au Placebo (P<0,05). 

 

 L’exercice induit une diminution significative des valeurs basales d’insuline après 

20 minutes d’exercice (P<0,05) avec le Placebo et les Corticoïdes. Concernant le niveau du 

glucose sanguin, il est resté constant au cours de l’exercice par rapport aux valeurs basales 

et ce avec les deux traitements. Cependant, il a significativement été augmenté lors de la 

récupération, à la fois sous Corticoïdes et sous Placebo (P<0,05). L’exercice induit aussi 

une augmentation significative de la concentration sanguine de lactate après 10 minutes 

d’exercice et ce jusqu’à la fin de l’expérimentation. 

 

Figure n°14 : Réponses de l’insuline (Ins), de la glycémie (Glu) et des lactates (Lac) 

(moyenne ± SE) au repos, durant l’exercice : 10 min (10), 20 min (20), 30 min (30), 

épuisement (Fin) et récupération : 10 min (R10), 20 min (R20) après les traitements 

Placebo (Pla) et Prednsione (Cor). 
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Sujets de sexe féminin entraînées (20,4 ± 0,2 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage sur 
ergocycle à 70-75% de la O2 max jusqu’à épuisement sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La 
prednisone et le placébo ont été administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau 
sanguin. ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
 

2.3. Discussion 

 

En conclusion, les résultats montrent que l'administration de courte durée de 

prednisone par voie orale à dose thérapeutique sur ergocycle, dans des conditions 

contrôlées en laboratoire, améliore la performance chez des femmes saines, volontaires et 

entraînées au cours d’un exercice sous-maximal. L'effet ergogénique d’un traitement de 

glucocorticoïdes de courte durée observé dans la présente étude est en accord avec les 

enquêtes précédentes menées sur des hommes (Arlettaz et coll., 2007a ; Collomp et coll., 

2008a) au cours d’exercices sous-maximaux similaires et permet d’avancer qu’il n’y a pas 

d’effet du genre. 

 

Nous avons constaté une diminution significative des valeurs basales à la fois 
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d’ACTH et de DHEA chez des femmes saines après une semaine de traitement à la 

prednisone, sans augmentation significative sous corticoïdes de ces concentrations basales 

au cours de l'exercice. Nous avons relevé une diminution significative des valeurs de GH et 

de prolactine, respectivement, après 20 minutes et 30 minutes d'exercice. 

 

Nous avons aussi observé une absence de changement de la glycémie et des 

concentrations d'insuline tout au long de l’exercice ainsi que des concentrations plus 

élevées de lactate sanguin suite au traitement sous prednisone par rapport au placebo 

pendant la première partie de l'exercice, mais cette augmentation temporaire reste difficile 

à comprendre et nécessite des enquêtes plus approfondies. 
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3. Etude n°2 : Prise de courte durée de glucocorticoïdes et réponse métabolique 

au cours d’un exercice de longue durée 

 

La présente étude a pour but d’identifier les effets d’une administration de courte 

durée (1 semaine) de prednisone à dose thérapeutique (50 mg/jour par voie orale) sur les 

concentrations plasmatiques d’acides aminés, de FFA ainsi que sur la glycémie (Glu) et 

plusieurs hormones chez des volontaires sains de sexe féminin exécutant un exercice de 

longue durée. 

 

3.1. Matériel et Méthodes 

3.1.1. Protocole 

 

Le protocole de chaque essai a été identique. 

Les essais ont eu lieu à la même heure (entre 10H et 11H) pour chaque sujet afin 

d'éviter les variations diurnes des réponses hormonales. Les jours des essais, il a été 

demandé aux neuf sujets d’être au laboratoire entre 9H et 10H, deux heures après 

l'ingestion de la dernière capsule contenant soit le Placébo soit le Corticoïde (50 mg) et une 

heure après l'ingestion d'un repas léger (environ 500 kcal), qui a été identique pour chaque 

essai. Après l'insertion d'un cathéter dans une veine superficielle de l’avant-bras (entre 

09H30 et 10H30), les sujets ont eu une période de repos (30 min), et, à partir de 10H-11H 

un prélèvement sanguin a été effectué au repos juste avant le début de l’exécution de 

l’exercice à 50-55% de O2 max. 

 

Des échantillons de sang ont été prélevés toutes les 30 minutes d'exercice. L'eau a 

été distribuée à volonté pendant l'exercice. Les sujets n'ont eu accès à aucune indication de 

temps après la période initiale d'échantillonnage de 30 minute au cours de l'exercice et les 

résultats n’ont été communiqués qu'à l'issue de l'étude. 

 

 

3.1.2. Analyses 

 

Les échantillons de sang (7 ml) ont été immédiatement transférés dans des tubes 

différents. Quatre ml ont été placés dans un tube hépariné de sodium réfrigéré afin de 

déterminer les concentrations d'insuline (Ins), de glucagon, de FFA et d’acide aminé. Un 
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ml a été transféré dans un tube non traité pour l’analyse de la GH. Les deux derniers ml ont 

été placés dans un tube refroidi EDTA-aprotinine pour l’évaluation des valeurs d’ACTH et 

de déhydroépiandrostérone (DHEA). Tous les tubes ont été rapidement centrifugés, 10 min 

à 4°C, 3000 rpm, et conservés à -72°C jusqu'au moment des analyses. Les valeurs de la 

glycémie (Glu) ont été immédiatement mesurées (OMNI, Neuilly, France). Les acides 

aminés ont été analysés par chromatographie échangeuse d'ions à une seule colonne 

(JLC500 / V, Jeol, Tokyo, Japon) et les FFA par colorimétrie (modulaire, Roche 

Diagnostics) par le prestateur de service Cerba. 

Des dosages ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ont été utilisés pour 

l’analyse des différentes hormones: ACTH, GH, DHEA, Insuline et Glucagon, (ACTH : 

Biomerica, Newport Beach, USA; DHEA, Glucagon, Ins : DRG, Marburg, Allemagne ; 

GH : DSL, Webster, USA). 

Toutes les analyses ont été effectuées en double. Les coefficients de variation 

(inter-et intra-essai) pour tous les paramètres ont toujours été inférieurs à 10%. 

 

 

3.1.3. Statistiques 

 

Les données sont présentées comme valeurs moyennes ± l’écart type à la moyenne. 

Pour l’étude des effets à la fois du temps et du traitement sur l’ensemble des 

variables hormonales et métaboliques mesurées, l’outil statistique utilisé a été une 

ANOVA. 

Quand un ratio significatif F était observé, un test Newman-Keuls à comparaison 

multiple était effectué afin de déterminer l’emplacement des différences. L’hypothèse nulle 

a été rejetée pour un P<0,05. 

 

 

3.2. Résultats 

 

Acides aminés : 

Les effets de l'administration de courte durée de prednisone sur les acides aminés 

sont représentés dans la figure 15 (ie, BCAA), Figure 16 (ie, autres acides aminés 

essentiels (EAA)), et le tableau 14. Les valeurs de BCAA ont été calculées en additionnant 

l'isoleucine, la leucine et la valine. Concernant les valeur de EAA, elles ont été calculées en 
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additionnant les BCAA, la thréonine, la méthionine, la phénylalanine, le tryptophane et la 

lysine. L'exercice physique n'a induit aucun changement significatif dans les 

concentrations d'acides aminés par rapport aux valeurs basales, sauf pour l'alanine et le 

glutamate sous traitement Placebo (tableau 14, P<0,05). Cependant, chaque valeur de 

BCAA, soit la valine, la leucine et l'isoleucine, et le total des BCAA étaient 

significativement plus élevés à partir de 60 minutes et ce, jusqu’à la fin de l'exercice après 

la prise de Corticoïdes par rapport au Placebo (Figure 15, P<0,05). De même, la valeur 

total de EAA a été significativement augmentée sous Corticoïdes (P<0,05), avec des 

concentrations de méthionine, de phénylalanine et de tryptophane significativement plus 

élevée (Figure 16, P<0,05). En ce qui concerne les autres acides aminés, suite à l'ingestion 

de Corticoïdes, aucun changement n'a été relevé, à l'exception des concentrations 

significativement plus élevées de tyrosine à partir de 60 minutes d'exercice (Tableau 14, 

P<0,05). 
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Tableau n°14 : Concentrations des autres acides aminés (moyenne ± SE) au repos (0) et durant 

l’exercice submaximal de 2 heures (30, 60, 90, 120 min) après les traitements par voie orale de 

Placebo (Pla) et de Prednsione (Cor). 

*, P<0,05 Cor vs Pla;  +, P<0,05 Exercise vs Repos 

 

Acides aminés 
(nmol/ml) 

Traite
ment 0 30 min 60 min 90 min 120 min 

Aspartate Pla 
Cor 

10,2 ± 0,5 
  9,6 ± 1,0 

11,8 ± 1,1 
11,0 ± 0,9 

11,8 ± 1,0 
11,2 ± 0,8 

10,6 ± 1,3 
11,1 ± 0,9 

11,1 ± 0,6 
11,1 ± 0,8 

Glutamate Pla 
Cor 

  90,9 ± 6,7 
104,4 ±12,6 

102,0± 7,2 
119,7±12,3 

108,9± 7,3 
121,8±10,6 

132,2±8,0+ 
122,9±14,0 

114,2 ± 7,1 
135,1±11,5 

Glutamine Pla 
Cor 

473,8± 38,4 
463,1± 31,0 

481,1± 36,6 
482,1± 24,5 

519,3± 25,6 
549,7± 41,0 

458,1± 26,3 
547,3± 19,1 

451,6± 39,1 
498,3± 26,5 

Alanine Pla 
Cor 

540,3± 51,0 
525,1± 48,7 

579,6± 49,5 
573,7± 37,0 

535,9± 43,4 
559,4± 27,3 

449,2± 33,2 
508,8± 34,7 

387,6±33,3 + 
456,1±33,1 

Tyrosine Pla 
Cor 

60,0 ± 8,7 
78,8 ± 12,7 

58,1 ± 7,3 
81,9 ±10,3 

62,1 ± 7,3 
87,7 ± 9,7 * 

60,0 ± 7,6 
87,3 ± 7,7 * 

61,4 ± 5,6 
81,6 ± 5,7 * 

Glycine Pla 
Cor 

179,6± 18,9 
174,3± 12,7 

180,1± 17,0 
170,2± 11,0 

183,9± 17,5 
177,9± 13,1 

157,0± 10,3 
179,2± 12,2 

154,1±15,0 
160,8± 9,7 

Proline Pla 
Cor 

232,4± 26,0 
244,9± 23,4 

234,8± 23,6 
250,8± 17,6 

216,9± 19,1 
248,4± 16,3 

193,8± 16,3 
234,9±  14,9 

175,6± 14,0 
214,4± 15,8 

OH-Proline Pla 
Cor 

10,4 ± 1,0 
8,7 ± 1,5 

9,6 ± 0,9 
7,6 ± 1,1 

9,2 ± 1,01 
7,2 ± 1,2 

9,7 ± 0,9 
8,1 ± 1,0 

7,4 ± 0,6 
7,0 ± 0,8 

Serine Pla 
Cor 

118,1 ± 6,3 
114,8 ± 9,2 

118,8 ± 7,3 
112,1 ± 7,2 

119,4 ± 6,5 
118,6 ± 7,2 

111,2 ± 7,7 
114,6 ± 6,6 

106,0 ± 5,8 
113,3 ± 3,9 

Histidine Pla 
Cor 

97,3 ± 7,2 
81,0 ± 6,4 

96,8 ± 9,0 
84,6 ± 6,8 

98,9 ± 7,0 
89,0 ± 4,9 

93,8 ± 6,6 
87,7 ± 6,2 

89,0 ± 8,0 
82,1 ± 5,0 

3OH 
Histidine 

Pla 
Cor 

15,3 ± 2,6 
15,0 ± 2,7 

15,1 ± 2,2 
15,2 ± 2,3 

16,0 ± 2,4 
15,8 ± 2,7 

14,0 ± 1,8 
17,0 ± 2,7 

14,8 ± 2,2 
15,3 ± 2,4 

Taurine Pla 
Cor 

73,3 ± 8,4 
65,6 ± 8,7 

78,4 ± 9,1 
69,7 ± 8,3 

95,7 ± 5,2 
82,8 ± 5,5 

98,9 ± 12,8 
95,7 ± 10,9 

86,9 ± 9,2 
87,9 ± 15,4 

Citrulline Pla 
Cor 

17,2 ± 3,4 
17,2 ± 4,2 

23,8 ± 4,1 
21,8 ± 4,5 

28,7 ± 4,3 
23,3 ± 4,9 

27,3 ± 3,4 
26,2 ± 5,0 

27,8 ± 4,4 
24,6 ± 4,8 

Ornithine Pla 
Cor 

54,8 ± 6,6 
57,7 ± 9,3 

58,6 ± 9,6 
59,2 ± 9,5 

63,4 ± 9,6 
57,6 ± 6,4 

60,7 ± 10,1 
56,3 ± 5,6 

49,4 ± 8,2 
54,7 ± 5,8 

Arginine Pla 
Cor 

85,6 ± 8,0 
84,0 ± 11,8 

88,8 ± 8,0 
78,8 ± 7,1 

77,7 ± 9,5 
88,9 ± 7,8 

80,2 ± 11,0 
79,3 ± 5,8 

84,7 ± 8,9 
87,8 ± 7,8 

Sujets de sexe féminin entraînés (20,3 ± 0,4 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage de 2h sur ergocycle 
à 50-55% de la O2 max sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La prednisone et le placébo ont été 
administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau sanguin. ANOVA suivi d’un test Newman-
Keuls. 
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Figure n°15 : BCAA (moyenne ± SE) au repos (0) et durant l’exercice submaximal de 2 

heures (30, 60, 90, 120 min) après les traitements Placebo (Pla) et Prednsione (Cor). 

 
Sujets de sexe féminin entraînés (20,3 ± 0,4 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage de 2h sur 
ergocycle à 50-55% de la O2 max sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La prednisone et le 
placébo ont été administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau sanguin. 
ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
 

Figure n°16 : EAA (moyenne ± SE) au repos (0) et durant l’exercice submaximal de 2 

heures (30, 60, 90, 120 min) après les traitements Placebo (Pla) et Prednsione (Cor). 
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Sujets de sexe féminin entraînés (20,3 ± 0,4 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage de 2h sur 
ergocycle à 50-55% de la O2 max sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La prednisone et le 
placébo ont été administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau sanguin. 
ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
 

Hormones : 

Le test statistique ANOVA ne relève aucune différence significative concernant les 

concentrations de glucagon, d’insuline ou de FFA entre les deux traitements. 

Les valeurs d’ACTH et de DHEA ont été significativement diminuées au cours du 

traitement sous corticoïdes par rapport au placebo, et ce, tout au long de l'expérience 

(P<0,01). Les corticoïdes ont aussi provoqué des concentrations significativement plus 

faibles de GH versus placebo à partir de 60 minutes et jusqu’à la fin de l'exercice (P<0,05). 

La glycémie a été significativement plus élevée après la prise de corticoïdes par rapport au 

placebo à partir de 90 minutes et jusqu’à la fin de l'exercice (P<0,05). 

 

Avec le traitement placebo mais pas avec celui de corticoïdes, les valeurs basales 

d'ACTH et de DHEA ont significativement été augmentées après 120 minutes d'exercice 

(P<0,05). Suite au deux traitement, les valeurs de repos de la GH ont été significativement 
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augmentés et les valeurs de repos d’insuline significativement diminuées après 30 minutes 

d'exercice (P<0,05). 

L'exercice physique a induit aussi une augmentation significative des 

concentrations basales de FFA sous corticoïdes et sous placebo après, respectivement 60 et 

90 minutes (P <0,05), alors qu'aucun changement significatif des valeurs au repos de 

glucagon et de glycémie n’a été relevé sous les deux traitements pendant l’ensemble de 

l'expérimentation. 

 

Figure n°17 : Réponses de l’ACTH, de la DHEA et de la GH (moyenne ± SE) au repos (0) 

et durant l’exercice submaximal de 2 heures (30, 60, 90, 120 min) après les traitements 

Placebo (Pla) et Prednsione (Cor). 

 

 

 
Sujets de sexe féminin entraînés (20,3 ± 0,4 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage de 2h sur 
ergocycle à 50-55% de la O2 max sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La prednisone et le 
placébo ont été administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau sanguin. 
ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
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Figure n°18 : Réponses de l’Insuline (Ins), du Glucagon et de la glycémie (Glu) (moyenne 

± SE) au repos (0) et durant l’exercice submaximal de 2 heures (30, 60, 90, 120 min) après 

les traitements Placebo (Pla) et Prednsione (Cor). 

 
Sujets de sexe féminin entraînés (20,3 ± 0,4 ans ; n = 9) soumis à un exercice de pédalage de 2h sur 
ergocycle à 50-55% de la O2 max sous prednisone (5 mg/kg) ou placebo. La prednisone et le 
placébo ont été administrés par voie orale. Les dosages ont été effectués au niveau sanguin. 
ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
 

3.3. Discussion 

 

Au repos, nous avons constaté une tendance générale à une augmentation des 

acides aminés avec la prednisone, mais sans différence significative entre les deux 

traitements, ce qui suggère qu’une semaine de traitement de courte durée de 

glucocorticoïdes à dose thérapeutique n'est pas suffisante pour induire au repos une 

augmentation significative de la protéolyse ou un diminution de la synthèse des protéines.  

Le traitement avec la prednisone induit des concentrations significativement plus 

élevées dans chaque BCAA par rapport au placebo à partir de 60 minutes et jusqu’à la fin 
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de l'exercice. En parallèle, nous avons trouvé dans la présente étude que les concentrations 

de méthionine, de phénylalanine, de tryptophane et de tyrosine à l’exercice ont été 

sensiblement différentes entre les deux traitements, avec des valeurs significativement plus 

élevées après traitement sous corticoïdes, ce qui démontre que la prise de glucocorticoïdes 

affecte également les niveaux de la plupart des acides aminés aromatiques pendant 

l'exercice. Il apparaît donc que la consommation de courte durée de prednisone stimule 

probablement la dégradation des protéines et/ou inhibe la synthèse protéique au cours de 

l'exercice de longue durée. 

 

Dans la présente étude, aucune différence significative au niveau des valeurs de 

l’Insuline et de la glycémie n’a été trouvée au repos ou au cours de la première partie de 

l'exercice entre les traitements sous corticoïdes et sous Placebo. Cependant, les 

concentrations de glycémie se sont retrouvées significativement plus élevées sous 

corticoïdes par rapport au Placebo à partir de 90 minutes et jusqu’à la fin de l'exercice. Il 

peut être suggéré que cette hyperglycémie sous prednisone est consécutive à une 

augmentation de la néoglucogenèse de BCAA et des autres EAA, que leurs concentrations 

dans le sang étaient plus élevées sous Corticoïdes. Une autre explication possible est que 

l'oxydation des BCAA et des autres EAA a conduit à une augmentation de la concentration 

de l'acétyl-CoA dans les mitochondries et ainsi provoqué une inhibition du pyruvate 

déshydrogénase. Bien que les valeurs au repos des FFA aient significativement augmenté 

pendant l'exercice, aucune différence n'a été notée entre les deux traitements.  

 

Les principaux résultats de cette étude indiquent que la prise de courte durée de 

prednisone induit probablement une protéolyse au cours d’un exercice de longue durée, 

celle-ci accompagnée d’une augmentation des concentrations plasmatiques de BCAA et 

d’autres EAA pouvant avoir joué le rôle de substrats énergétiques, compte tenu de la 

concentration significativement plus élevée de la glycémie sous corticoïdes au cours de la 

dernière partie de l'exercice. 
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4. Etude n°3 : Réponses salivaires de la DHEA et du cortisol suite à une 

inhibition par l’administration de courte durée de corticoïdes 

4.1. Introduction 

 

Les administrations de courtes durées de corticostéroïdes à haute dose sont 

largement prescrites en clinique. Des études antérieures ont clairement établi que 

l'administration de courte durée de glucocorticoïdes, peut produire des anomalies de 

fonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (Streck et coll., 1979 ; 

Carella et coll., 1993 ; Watson et coll., 1988 ; Brigell et coll., 1992 ; Spiegel et coll., 1979 ; 

Zora et coll., 1986). Les travaux ont été prolongés afin de définir le modèle et le temps 

requis pour retrouver les valeurs hormonales de pré-traitement suite à une corticothérapie 

de courte durée. Cependant, les concentrations sériques de déhydroépiandrostérone 

(DHEA) n’ont généralement pas été étudiées. 

La salive est un moyen pratique et non-invasif pour déterminer les concentrations 

hormonales. Le cortisol salivaire s'est avéré refléter la fraction biologiquement active non 

liée du cortisol sérique, avec une excellente corrélation entre le cortisol « libre » salivaire 

et sérique lors de tests dynamiques pour l'évaluation de la fonction de l’axe HHS. (Peters et 

coll., 1982 ; Vining et coll., 1983 ; Laudat et coll., 1988 ; Paccotti et coll., 2005). En 

parallèle, certaines études ont démontré une corrélation élevée entre les valeurs sanguines 

et salivaires de déhydroépiandrostérone (DHEA) (Lac et coll., 1993 ; Granger et coll., 

1999 ; Cadore et coll., 2008). Cependant, à notre connaissance, aucune étude n'a examiné 

comment les concentrations d’hormones stéroïdiennes au niveau salivaire étaient 

influencées par une corticothérapie de courte durée. 

Le but de cette présente étude est d’identifier les effets d’une administration de 

courte durée de prednisone (1 semaine) à dose thérapeutique élevée (50 mg / jour) sur les 

réponses salivaires à la fois du cortisol et de la DHEA chez des volontaires sains avant, 

pendant et après le traitement. 

 

4.2. Matériel et Méthodes 

4.2.1. Recueils salivaires 

 
Des échantillons de salive ont été recueillis à l'aide de Salitubes (DRG Diagnostic, 

Allemagne), après une nuit de jeun, entre 7 et 8 heures du matin : 

- 2 jours avant le traitement (J-1 - J0) pour obtenir des concentrations 
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basales de stéroïdes, 

- chaque jour du traitement (J1-J7), juste avant l'ingestion quotidienne de 

capsules, 

- 9 jours après la conclusion du traitement par prednisone (J8-J16). 

Les Salitubes ont été rapidement placés dans l'heure à -20°C jusqu'à l'analyse. 

Chaque échantillon a été congelé, décongelé et centrifugé au moins une fois pour séparer 

les mucines. 

 

4.2.2. Analyses hormonales 

Les concentrations salivaires de cortisol et de concentration de DHEA ont été 

mesurées par ELISA (kits de diagnostic DRG, Marburg, Allemagne). Les sensibilités 

analytiques pour le cortisol et la DHEA ont été respectivement de 0,012 ng/ml et de 2,2 

pg/ml. Les coefficients de variation (inter-et intra-essai) ont toujours été inférieurs à 10%. 

Les gammes salivaires signalées pour des jeunes femmes étaient de 1,2 à 14,7 ng/ml pour 

le cortisol et de 82 à 496 pg/ml pour la DHEA. 

 

4.2.3. Statistiques 

Les données sont présentées comme valeurs moyennes ± l’écart type à la moyenne. 

Les différences de DHEA et de cortisol ont été analysées statistiquement en 

utilisant une analyse de variance ANOVA. Quand un ratio significatif F était observé, un 

test Newman-Keuls à comparaison multiple était effectué afin de déterminer 

l’emplacement des différences. L’hypothèse nulle a été rejetée pour un P<0,05. 

 

4.3.Résultats 

 

Aucun événement indésirable n'a été observé pendant l'étude. La dose moyenne de 

prednisone était de 0,84 ± 0,03 mg/kg de poids corporel. 

Les effets de la corticothérapie de courte durée à haute dose sur le cortisol 

plasmatique à jeun ainsi que sur la DHEA sont présentés respectivement dans les figures 

19 et 20. 
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Figure n°19 : Concentrations salivaires de cortisol avant (Av), pendant (J1-J7) et après 

(J8-J16) un traitement sous prednisone (Pred). 

 

 
 

Sujets de sexe féminin entraînés (20,3 ± 0,4 ans ; n = 9) sous prednisone (5 mg/kg). La prednisone 
a été administrée par voie orale. Les dosages hormonaux ont été effectués au niveau salivaire. 
ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
 

 

 

 

 

Dans les 24 heures suivant le début du traitement (J2), le cortisol à jeun a 

significativement chuté  (p<0,01 par rapport au prétraitement), a continué à diminuer 

jusqu'à J4, et sont restés à ce niveau pendant toute la durée du traitement. Deux jours après 

la dernière dose de prednisone (J9), les valeurs de cortisol salivaire ont encore 

sensiblement été réduites par rapport aux valeurs de pré-traitement (p<0,01) mais ont 

augmenté et sont retournés aux niveaux du pré-traitement 3 jours après la conclusion de la 

corticothérapie (J10). 
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Figure n°20 : Concentrations salivaires de DHEA avant (Av), pendant (J1-J7) et après 

(J8-J16) un traitement sous prednisone (Pred). 

 
 

Sujets de sexe féminin entraînés (20,3 ± 0,4 ans ; n = 9) sous prednisone (5 mg/kg). La prednisone 
a été administrée par voie orale. Les dosages hormonaux ont été effectués au niveau salivaire. 
ANOVA suivi d’un test Newman-Keuls. 
 

 

Les cinétiques obtenues avec les moyennes à jeun des taux de DHEA sont 

sensiblement les mêmes, même si la baisse avec le traitement de prednisone semble plus 

progressif. Les valeurs basales moyennes ont diminué progressivement (J6). Deux jours 

après la dernière dose de prednisone (J9), la DHEA a augmenté de manière significative et 

a retrouvé des valeurs de pré-traitement un jour plus tard (J10). 

 

4.4.Discussion 

 

Nous avons relevé dans la présente étude des concentrations salivaires de cortisol 

significativement diminuées immédiatement après le début de la corticothérapie et 

revenues aux niveaux du pré-traitement 3 jours après la fin du traitement sous prednisone. 

Nos données ont aussi étendu leurs observations sur les variations de la 

déhydroépiandrostérone et nous avons trouvé une cinétique similaire à celle du cortisol, 

avec un retour complet aux valeurs de pré-traitement 3 jours après l'arrêt de 

l'administration de prednisone. 
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En conclusion, nos données semblent cohérentes avec les études antérieures 

effectuées sur des échantillons de sang et nous permettent de suggérer que les recueils 

salivaires non-invasifs peuvent offrir une approche pratique pour évaluer la fonction 

hypophyso-surrénalienne au cours de corticothérapie. 
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Etude des effets centraux de la prednisone chez la souris 
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II. Chez l’animal – Etude n°4 

1. Introduction 

 

Le mécanisme exact qui amène à la fatigue au cours d'un exercice physique n'est pas 

connu. Une interaction complexe entre des facteurs périphériques et centraux a été proposée 

comme une explication à cette fatigue (Roelands et coll. 2010). L'hypothèse d’une origine 

centrale de la fatigue est soulignée par l’augmentation lors de l'exercice de la sérotonine (5-

HT) cérébrale, neurotransmetteur qui serait responsable du développement de la fatigue 

(Bailey et coll. 1993, Davis et coll. 1995, Dwyer et coll. 2002, Low et coll. 2005). La 

prolactine, mesurée dans la circulation sanguine périphérique, reflète des modifications 

centrales de taux de 5-HT et de  dopamine, permettant ainsi de considérer la prolactine 

circulante comme un marqueur de la fatigue centrale (Meeusen et coll. 2001). 

Une augmentation de la concentration de 5-HT dans le cerveau a été impliquée dans 

l'apparition de la fatigue au cours de l'exercice d'endurance (Bailey et coll. 1993, Davis et 

coll. 1995, Dwyer et coll. 2002, Low et coll. 2005). Ces effets ont été décrits grâce à des 

modèles animaux. Toutefois, les données d’une étude récente suggèrent qu'il est peu probable 

qu'un seul neurotransmetteur soit responsable de l'apparition de la fatigue centrale (Roelands 

et coll. 2010). Ainsi, l'inhibition de la recapture de la dopamine et de la noradrénaline pourrait 

être capable de modifier la performance. Étant donné que les voies dopaminergiques et 

noradrénergiques innervent de façon importante l'hypothalamus, des changements dans les 

concentrations catécholaminergiques peuvent également influencer le taux de sécrétion de 

prolactine (Roelands et coll. 2010). 

 

Un autre paramètre qui intervient dans la fatigue peut être d’ordre énergétique, comme 

par l’exemple l’épuisement des réserves énergétiques comme le glycogène. Le rôle du 

glycogène dans le système nerveux central n’est pas clairement élucidé, mais, il est admis que 

le taux de glycogène cérébral augmente en cas d’hypoactivité  cérébrale et diminue en cas 

d’hyperactivité. Il est donc possible qu’une fatigue centrale influence directement le taux de 

glycogène dans le système nerveux. De plus, il est bien connu que les monoamines modifient 

le taux de glycogène cérébral (Pennington and Pentreath 1987). 

La présente étude a pour but d’identifier les effets d’une administration de courte 

durée (3 jours) de prednisone sur les taux d’indolamines, de catécholamines et de glycogène 

dans l’encéphale de souris Swiss exécutant un exercice submaximal jusqu’à épuisement avec 

ou sans entraînement. L’objectif est de mettre en évidence une éventuelle implication des 
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monoamines centrales et du glycogène dans la fatigue et si tel est le cas, d’identifier le type 

d’amines responsables de cette fatigue. 
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2. Matériels et méthodes 

2.1. Animaux 

 

Au cours de ce travail, des souris de la souche Swiss ont été utilisées. Les souris mâles 

âgées de 8 semaines avant le début de l’étude ont été fournies par l’Etablissement Janvier (Le 

Genest St-Isle, France). La température de l’animalerie est de 22°C et les cycles de lumière 

sont de 12 heures d’obscurité, de 19h à 7h, et de 12 heures de lumière, de 7h à 19h. 
 

Les souris ont été réparties, de façon aléatoire, en 12 groupes de 12 animaux chacun 

(tableau n°15). Pour tenter de mimer l'utilisation des glucocorticoïdes par les athlètes, nous 

avons testé les effets centraux de la prednisone chez des souris soumises ou non à un 

entraînement physique. Ces animaux auront ensuite à exécuter un exercice maximal, puis, 

certains indicateurs de fatigue centrale seront mesurés. 

 

 

Tableau n°15 : Groupes de souris utilisées pour l’étude des effets de la prednisone. 

Groupes Entraînement Exercice aigu Traitements 

SRV Non Non Témoin 

SEV Non Oui Témoin 

TRV Oui Non Témoin 

TEV Oui Oui Témoin 

SRP Non Non Prednisone – 5mg/kg 

SEP Non Oui Prednisone – 5mg/kg 

TRP Oui Non Prednisone – 5mg/kg 

TEP Oui Oui Prednisone – 5mg/kg 

SRP Non Non Prednisone – 10mg/kg 

SEP Non Oui Prednisone – 10mg/kg 

TRP Oui Non Prednisone – 10mg/kg 

TEP Oui Oui Prednisone – 10mg/kg 

Des groupes de 12 souris Swiss mâles de 8 semaines on été constituées pour chaque situation comme 
suit : S=souris sédentaires, non soumises à un entraînement ; T=souris soumises à un entraînement 
(1h/jour, 5j/sem pdt 4 semaines) ; R=souris au repos, non soumises à un exercice final ; E=souris 
soumises à un exercice final (exercice jusqu’à épuisement) ; V=souris injectées par le véhicule ; 
P=souris injectées par la prednisone. Les injections sont réalisées par voie intrapéritonéale, et la 
prednisone ou le véhicule sont administrés pendant les trois derniers jours précédents le jour de 
l’exercice final. 
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2.2. Traitement 

 

La prednisone (Sigma-Aldrich, St Quentin Fallavier, Ref P6254) est dissoute dans 

l’éthanol absolu à raison de 5mg/ml, puis diluée par du sérum physiologique à la 

concentration désirée (dilution finale 1/10). Les souris sont injectées sur la base de 10!l/g de 

poids corporel. 

Le véhicule correspond à la même dilution d’éthanol absolu par du sérum 

physiologique. 

 

 

2.3.Test et Exercice aigu 

 

Après 4 jours d’acclimatation sur les tapis de course (tableau n°16), les souris ont 

réalisé un exercice incrémenté jusqu’à épuisement sur des tapis roulants motorisés comportant 

des grilles électrifiées à l’arrière (Columbus Instrument, Columbus, OH). Les souris ont 

effectué un échauffement de 9 min à 9 m/min, la pente du tapis étant réglée à 0 degré. La 

vitesse a ensuite été augmentée de 2,5 m/min toutes les 3 min jusqu’à un maximum de 40 

m/min. La pente a été progressivement augmentée de 5° toutes les 9 min jusqu’à un 

maximum de 15° (Massett et coll. 2009). L’épuisement a été défini comme l’incapacité à 

maintenir la vitesse de course malgré des contacts répétés avec les grilles électrifiées. 

 

 

2.4.Entraînement 

 

Le programme d’entraînement a consisté en une course des souris sur un tapis roulant 

pendant 60 min par jour, la vitesse finale du tapis étant de 18 m/min et la pente de 10 degrés. 

Cet entraînement a eu lieu pendant 5 jours par semaine pour une durée totale de 4 semaines 

(Massett et coll. 2009). Le protocole complet est présenté dans le tableau n°16. 
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Tableau n°16 : Programme d’entraînement. 
 

Lundi 0m/min x 3min 8m/min x 8min 9m/min x 2min   
Mardi 0m/min x 3min 9m/min x 8min 12m/min x 2min   

Mercredi 0m/min x 3min 9m/min x 8min 12m/min x 2min   
Jeudi 0m/min x 3min 9m/min x 8min 12m/min x 2min   

Semaine n°0 
Acclimatation 

Vendredi Test     
 

Lundi 8m/min x 6min 9m/min x 3min 11m/min x 3min 15m/min x 10min  
Mardi 8m/min x 6min 9m/min x 3min 11m/min x 3min 15m/min x 10min 18m/min x 10min 

Mercredi 8m/min x 6min 9m/min x 3min 11m/min x 3min 15m/min x 10min 18m/min x 15min 
Jeudi 8m/min x 6min 9m/min x 3min 11m/min x 3min 15m/min x 10min 18m/min x 20min 

Semaine n°1 

Vendredi 8m/min x 6min 9m/min x 3min 11m/min x 3min 15m/min x 10min 18m/min x 25min 
 

Lundi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 30min  
Mardi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 35min  

Mercredi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 40min  
Jeudi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 45min  

Semaine n°2 

Vendredi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 50min  
 

Lundi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 55min  
Mardi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  

Mercredi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  
Jeudi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  

Semaine n°3 

Vendredi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  
 

Lundi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  
Mardi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  

Mercredi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  
Jeudi 8m/min x 2min 11m/min x 2min 15m/min x 2min 18m/min x 60min  

Semaine n°4 

Vendredi Sacrifice     
 

Les animaux effectuent une course sur tapis roulant à une vitesse qui augmente par pallier jusqu’à 18m/min pour une durée de 60 min par jour. La pente du 
tapis est stable tout au long de la période d’entraînement, 10 degrés. 
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2.5.Etudes biochimiques 

2.5.1. Dosage du glycogène 

 

Après le sacrifice des souris par décapitation, les têtes sont immergées immédiatement 

dans de l’azote liquide puis, stockées à -20°C. Les différentes structures cérébrales (cortex 

cérébral, cervelet et reste de l’encéphale) sont disséquées selon la méthode de Glowinski et 

Iversen (1966). Les structures sont homogénéisées par Ultra-Turrax deux fois 30 secondes 

entrecoupées d’une pause de 15 secondes dans de l’acide perchlorique 0,2 M, à raison de 5 

µl/mg de tissu à 4°C. 

Le principe de la mesure du taux de glycogène est une hydrolyse enzymatique de ce 

glycogène avec l’!-amyloglucosidase suivi d’un dosage enzymatique du glucose obtenu par 

la méthode de Keppler et Decker (1974). L’hydrolyse du glycogène est effectuée dans 100 µL 

d’homogénat auxquels sont ajoutés 20 µL de tampon acétate 2 M, pH 4,7 et 20 µL !-

amyloglucosidase (100 U/mL Sigma-Aldrich, Ref 10115). Le mélange est  incubé pendant 

une heure à 37°C, puis centrifugé à 20 000 x g pendant 5 minutes à 4°C. La concentration en 

glucose est mesurée dans le surnageant. 

Le principe de la mesure de la concentration en glucose est une oxydation du glucose 

par la glucose oxydase pour former le gluconolactone qui se transforme spontanément en 

acide gluconique et en peroxyde d’hydrogène (H2O2). La peroxydase transforme ensuite 

l’H2O2 en H2O en oxydant l’ortho-dianisidine. Cette réaction donne lieu à une coloration 

orangée de l’ortho-dianisidine oxydée dont le maximum d’absorbance se situe à 436 nm. 

L’intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en glucose de 

l’échantillon en raison de l’équimolarité des réactions précédentes. Le réactif est composé 

d’un tampon phosphate de sodium 0,12 M à pH 7,4 (Sigma, Na2HPO4, Ref S0876 / NaH2PO4, 

Ref S0751) auxquels sont ajoutés de la glucose-oxydase 10 U/mL (Sigma, Ref 49180), de la 

peroxydase, 64 U/mL (Sigma, Ref P6782) et de l’orthodianisidine, 0,15 mM (Sigma, Ref 

D3252). Un ml de ce réactif est ajouté à 80 !l du surnageant précédent et le mélange est 

incubé à 37°C pendant une heure. L’intensité de coloration est mesurée à l’aide d’un 

spectrophotomètre à 436 nm et la concentration en glucose est déduite d’une courbe 

d’étalonnage réalisée avec des solutions de glucose (Sigma, Ref G5767) à différentes 

concentrations (0 à 100 µg/mL). La valeur obtenue est le taux de glucose total. Une mesure 

du taux de glucose libre est réalisée de la même manière dans le même homogénat qui n’a pas 
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été traité à l’alpha-amyloglucosidase. Le taux de glycogène tissulaire est obtenu en 

soustrayant le taux de glucose libre du taux de glucose total.  

Les valeurs sont converties en µmoles d’unités d’anhydroglucosyls (unité de masse : 

162) par mg de protéines après avoir réalisé un dosage de protéines. 

 

2.5.2. Dosage des protéines 

 

Les protéines sont dosées par la méthode de Lowry (Lowry et coll. 1951) modifiée par 

Miller (Miller 1959). Ce dosage est basé sur la réaction d’une solution de protéines avec deux 

solutions : une solution de tartrate cuivrique  et une solution de Folin. La formation du 

complexe protéines-cuivre et la réduction du complexe phosphomolydique-

phosphotungstique de Folin par le noyau phénolique des tyrosines produit une coloration dont 

le maximum d’absorption se situe à 750 nm. 

Les protéines sont dosées dans l’homogénat obtenu précédemment à partir du tissu. 

Cinq microlitres de protéines sont prélevés et dilués dans 995 µl d’H20. Cent microlitres 

d’une solution de NaOH 1 mol/L sont ajoutés à 100 !l d’échantillon dilué. A ce mélange, 200 

µl de réactif de tartrate de cuivre (carbonate de sodium 10%, tartrate double de Na et K 1% et 

sulfate de cuivre 5% - Sigma, respectivement Ref S6139, S2377 et C1297) ont été ajoutés. 

Après 10 minutes à température ambiante, 600 µl de réactif de Folin (Folin Ciocalteu - Sigma, 

Ref F9252) sont ajoutés. Après 10 minutes à 50°C dans un bain-marie suivis de 15 minutes à 

température ambiante, l’intensité de la coloration a été mesurée à l’aide d’un 

spectrophotomètre à 750 nm. Une gamme d’étalonnage a été effectuée avec de l’albumine 

sérique de bœuf (Sigma, Ref : A7030) à différentes concentrations (0 à 200 µg/ml) suivant le 

même protocole. 

 

 

2.5.3. Dosage des indolamines 

 

Les indolamines (tryptophane, sérotonine : 5-HT, et l’acide 5-hydroxyindole acétique : 

5-HIAA) sont dosées selon la méthode de Mefford (1981). Les composés à mesurer sont 

séparés par chromatographie liquide à haute performance (HPLC) dans une colonne selon leur 

polarité dans une phase stationnaire apolaire et hydrophobe. La détection est ensuite réalisée 
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grâce à un détecteur électrochimique qui va consister à appliquer un courant de + 0,6 Volt aux 

composés séparés. Ces derniers vont émettre des électrons qui seront amplifiés et mesurés. 

Les standards (fournisseur : Sigma) sont constitués d’un mélange de tryptophane (10 

mg/mL, Ref T0254), de 5-HT (1 mg/mL, Ref H7752) et de 5-HIAA (1 mg/mL, Ref H8876) 

dissous dans l’acide perchlorique 0,2 M. Ce mélange est ensuite dilué avec l’acide 

perchlorique pour obtenir des concentrations finales de 33,33 ng/ml pour le 5-HT et le 5-

HIAA, et de 333, 33 pour le Trp. 

L’homogénat obtenu précédemment à partir des tissus est centrifugé pendant une 

heure à 20 000 x g à 4°C. Le surnageant est directement injecté dans le chromatographe 

composé d’une pompe Beckman Coulter (Gold system 118, Fullerton, Californie, USA) reliée 

à une colonne C18 inverse octadécylsilane Zorbax de 4,6 x 150 mm et contenant des 

particules de 5 µm de diamètre (Agilent, Palo Alto, Californie, USA). Le détecteur 

électrochimique est un détecteur ampérométrique (Intro Antec Leyden, Zoeterwoude, The 

Netherlands) contenant une électrode de carbone vitreux. La phase mobile est constituée 

d’acétate de sodium 0,1 M (Sigma, Ref S2889), d’acide citrique 0,1 M (Sigma, Ref C1909) et 

de 8% de méthanol (Fischer Scientific – Ref M/4056). Le débit de la pompe est réglé à 0,8 

ml/minute et les échantillons sont chargés dans une boucle de 20 µL. Les données obtenues 

sont analysées à l’aide du logiciel Azur (Datalys, Surzur, France). Ce logiciel calcule les 

concentrations des échantillons par référence à la courbe des surfaces des pics des standards. 

 Pour ces deux types de neurotransmetteurs, une gamme de standard a été réalisée. 

 

 

2.5.4. Dosage des catécholamines 

 

Les catécholamines (dopamine, noradrénaline, adrénaline, DOPAC) sont dosées par 

HPLC par la méthode Mefford (1981). Pour les standards (fournisseur : Sigma), un mélange 

de DOPAC (1mg/mL, Ref D9128), de noradrénaline (1 mg/mL, Ref A7257) et de dopamine 

(1 mg/mL, Ref H8502) est préparé dans de l’acide perchlorique 0,2 M. Après dilution avec 

l’acide perchlorique, les concentrations finales sont de 25 ng/ml pour chacun des composés.  

L’analyse est effectuée à partir des mêmes échantillons dans les mêmes conditions que 

pour le dosage des indolamines, à l’exception de la phase mobile qui est modifiée. Elle est 

constituée d’acétate de sodium à 0,1 M, d’acide citrique à 0,2 M, d’acide éthylène diamine 

tétra-acétique (EDTA) à 0,15 M (Sigma, Ref ED2SS), d’octyl sulfate de sodium (Sigma, Ref 

O4003, agent d’appariement d’ions) à 0,42 M et de méthanol à 5%. 
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2.6. Analyses statistiques 

 
L’ensemble des résultats est exprimé sous la forme de moyennes ± l’erreur standard 

sur la moyenne (SEM). Les analyses sont effectuées avec le teste t de Student ou avec une 

analyse de Variance ANOVA suivi d’un test post-hoc, le test Ficher en utilisant le logiciel 

Statview (SAS Institute, Caryn USA). Un effet est considéré comme significatif, si la valeur 

de p est inférieure à 5% (p<0,05). 

 

2.7.Résultats 

 

Comme le nombre d’animaux utilisés est relativement faible, les résultats suivants 

nécessitent des investigations complémentaires pour les confirmer ou les infirmer. Les 

résultats présentés ici concernent l’analyse des échantillons de 7 souris uniquement. La 

totalité des quantifications sur les 12 souris sera réalisé ultérieurement afin d’asseoir la 

validité des données présentées. 

 

 

2.7.1. Taux de sérotonine cérébral 

 

En l’absence de tout traitement à la prednisone, l’exercice jusqu’à épuisement 

provoque une augmentation significative du taux de 5-HT cérébrale chez les animaux 

sédentaires. L’entraînement induit également une augmentation du taux basal de 5-HT (figure 

n°20 – a) dont les concentrations basales ne sont pas augmentées de manière significative 

suite à l’exercice.  

La prednisone à la dose de 5 mg/kg augmente la concentration basale de 5-HT 

uniquement chez les animaux sédentaires comparativement aux souris homologues non 

traitées à la prednisone (SRP5/SRV) (p<0.01), aucune différence n’étant notée en fin 

d’exercice (figure n°20 – b). Aucune différence vs véhicule n’est observée après 

l’administration d’une dose de 10 mg/kg de prednisone. 

On peut remarquer que la prednisone à la dose de 10 mg/kg chez les souris entraînées 

provoque une augmentation du taux basal de 5-HT après l’exercice jusqu’à épuisement 

(TEP10/TRP10)  
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Figure n°20 : Évolution de la concentration en 5-HT en fonction du traitement (Véhicule, 
Prednisone 5 ou 10 mg/kg) associé ou non à un entraînement et/ou un exercice jusqu’à 
épuisement chez des souris Swiss. Le taux de sérotonine cérébral est mesuré chez les animaux 
ayant subi un exercice jusqu’à épuisement (E) ou non (R). Certains groupes d’animaux 
entraînés (T) ou non (S) ont reçu une injection intrapéritonéale de prednisone (P), les animaux 
des groupes témoins étant traités avec le véhicule (V). Les valeurs sont les moyennes ± SEM 
et les comparaisons sont faites avec le test d’analyse de variance ANOVA. Les différences 
significatives sont représentées par des astérisques comme suit : *p<0,05, **p<0,01. 
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2.7.2. Taux de catécholamines cérébrales 

 

Les taux de dopamine et de noradrénaline ne changent pas dans le cortex cérébral des souris 

quelque soit les groupes considérés (Tableau n°17).  

 

Tableau n°17 : Évolution des concentrations en dopamine et noradrénaline en fonction du 
traitement (Véhicule, Prednisone 5 ou 10 mg/kg) associé ou non à un entraînement et/ou un 
exercice jusqu’à épuisement chez des souris Swiss. 
 

Traitements Groupes Dopamine Noradrénaline 

SRV 8,54 ± 2,35 2,50 ± 1,04 

SEV 11,41 ± 2,96 2,35 ± 0,68 

TRV 8,68 ± 2,89 2,21 ± 0,46 
Véhicule 

TEV 11,08 ± 1,8 2,54 ± 0,62 

SRP 5 17,46 ± 9,61 4,25 ± 1,37 

SEP 5 11,64 ± 8,04 2,57 ± 1,21 

TRP 5 10,43 ± 3,57 2,41 ± 0,28 
Prednisone 5 mg/kg 

TEP 5 10,72 ± 2,66 2,66 ± 0,81 

SRP 10 12,15 ± 2,56 2,03 ± 0,32 

SEP 10 14,11 ± 5,47 2,12 ± 0,73 

TRP 10 10,69 ± 2,42 2,53 ± 0,55 
Prednisone 10 mg/kg 

TEP 10 12,64 ± 3,93 2,97 ± 0,88 

Les conditions des mesures sont strictement les mêmes que celles de 5-HT exposées dans la 
Figure n°20. 
 

L’ensemble des résultats précédents montre que la sérotonine est la monoamine qui 

subit des modifications au cours de nos expériences. Pour cette raison, nous avons approfondi 

l’étude du système indolaminergique. 

 

2.7.3. Taux de 5-HIAA cérébral 

 

Les concentrations en 5-HIAA cérébral évoluent de la même manière que celles en 

sérotonine (figure 21-a). En l’absence de tout traitement à la prednisone, l’exercice jusqu’à 

épuisement provoque une augmentation significative du taux du métabolite de la sérotonine, 

le 5-HIAA cortical chez les animaux sédentaires. L’entraînement induit également une 
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augmentation du taux de 5-HIAA dans les conditions de repos, ces concentrations basales 

n’étant pas augmentées de manière significative suite à l’exercice.  

La prednisone, aussi bien à la dose de 5 mg/kg que de 10 mg/kg, entraîne une 

augmentation de la concentration de 5-HIAA uniquement chez les souris sédentaires n’ayant 

pas effectué d’exercice physique (SRP5/SRV et SRP5/SR10) (figure n°21 – b). Aucun effet 

de la prednisone n’est mis en évidence sur les souris entraînées. 
 

 

 
Figure n°21 : Evolution de la concentration en 5-HIAA en fonction du traitement (Véhicule, 
Prednisone 5 ou 10 mg/kg) associé ou non à un entraînement et/ou un exercice chez des 
souris Swiss. Les conditions des mesures sont strictement les mêmes que celles de 5-HT 
exposées dans la Figure n°20. Les différences significatives sont représentées par des 
astérisques comme suit : *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001. 
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2.7.4. Taux de tryptophane cérébral 

 

L’exercice physique jusqu’à épuisement induit une augmentation significative des 

concentrations de tryptophane dans le cortex cérébral chez les souris sédentaires et entraînées 

non traitées à la prednisone (SEV/SRV et TEV/TRV) (figure n°22 – a). Ces effets sont aussi 

observés avec une dose de 5 mg/kg de prednisone administrée à des souris entraînées et une 

dose de 10 mg/kg de prednisone administrée aux animaux sédentaires et entraînés.  

La prednisone à la dose de 5 mg/kg augmente la concentration basale de tryptophane 

cérébral uniquement chez les animaux sédentaires n’ayant pas effectué d’exercice physique 

(figure n°22 – b),  

Cette augmentation n’est pas observée après l’administration d’une dose de 10 mg/kg de 

prednisone. 
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Figure n°22 : Evolution de la concentration en tryptophane en fonction du traitement 
(Véhicule, Prednisone 5 ou 10 mg/kg) associé ou non à un entraînement et/ou un exercice 
chez des souris Swiss. 
Les conditions des mesures sont strictement les mêmes que celles de 5-HT exposées dans la 
Figure n°20. Les différences significatives sont représentées par des astérisques comme suit : 
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001. 
 

 

 

2.7.5. Taux de glycogène cérébral 

 

Les résultats obtenus chez les animaux sédentaires restés au repos et soumis à 

l’exercice jusqu’à épuisement ou à l’entraînement ne révèlent pas de différence significative 

pour les taux de glycogène cérébral (figure n°23 – a). Il en est de même lorsque les animaux 

sont traités à la prednisone.  

Cependant, à la dose de 5 mg/kg de prednisone, il y a une tendance à l’augmentation 

du taux de glycogène uniquement dans les groupes des animaux sédentaires non soumis à 

l’exercice jusqu’à épuisement (p=0,0605) (figure n°23 – b). Cette tendance n’est pas observée 

lorsque la dose de 10 mg/kg de prednisone a été administrée aux animaux. 
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Figure n°23 : Évolution de la concentration en glycogène cérébral en fonction du traitement 
(Véhicule, Prednisone 5 ou 10 mg/kg) associé ou non à un entraînement et/ou un exercice 
chez des souris Swiss Les conditions des mesures sont strictement les mêmes que celles de 5-
HT exposées dans la Figure n°20. 
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2.8.Discussion 

 

Depuis plusieurs décennies, les interactions entre le système sérotoninergique central 

et la fatigue au cours de l’exercice physique ont fait l’objet de plusieurs études et un concept 

de fatigue central a été développé (Newsholme et coll. 1987). Un consensus s’est dégagé à 

propos des effets de l’exercice physique sur les taux d’indolamines cérébraux alors que les 

résultats sont divergents sur les effets de l’entraînement. 

D’après les travaux de l’équipe de Blomstrand et coll. (1989), l’exercice physique 

augmente le taux de sérotonine, de 5-HIAA et de tryptophane dans plusieurs régions de 

l’encéphale de rat soumis à un exercice physique jusqu’à épuisement. A l’étape actuelle de 

nos investigations chez la souris, nos résultats sont similaires à ceux des auteurs précédents. 

Des travaux plus récents réalisés par microdialyse montrent une augmentation des taux de 

sérotonine et de 5-HIAA libérés chez des animaux (Bailey et coll. 1992, 1993, Chaouloff et 

coll. 1993, Kirby et coll. 1995, Meeusen et coll. 1996, Wilson et coll. 1996, Gomez-Merino et 

coll. 2001). Nous n’avons pas mesuré directement le taux de sérotonine libéré qui reflète plus 

fidèlement l’activité des neurones sérotoninergiques. Cependant, on peut supposer que cette 

libération est le reflet d’une augmentation générale de la neurotransmission sérotoninergique. 

L’ensemble des données bibliographiques et nos propres résultats chez les souris sédentaires 

montrent que l’exercice physique épuisant entraîne une augmentation des indolamines. 

Concernant l’entraînement, nous observons également dans les conditions de repos 

une augmentation des taux de sérotonine et de 5-HIAA cérébrales, résultats similaires à ceux 

de Blomstrand et coll. (1989). Cette augmentation est également confirmée par les études 

réalisées par microdialyse (Dey et coll. 1992 ; Wilson et coll. 1996). A l’inverse de ces 

résultats, d’autres auteurs rapportent une absence de modification (Chaouloff 1987 ; Martin et 

coll. 2000), voire, une diminution des taux d’indolamines (Hoffmann et coll., 1994 ; Langfort 

et coll. 2006). La divergence des résultats peut s’expliquer par les différences entre les 

protocoles expérimentaux. En particulier, on peut supposer que la durée plus ou moins longue 

de l’entraînement conduit à une adaptation physiologique plus ou moins importante. Il est 

possible que la poursuite de l’entraînement dans nos expériences s’accompagne d’un retour de 

ces taux d’indolamines vers les valeurs normales. Il est à noter toutefois que les 

concentrations de tryptophane, contrairement à celles des autres indolamines, ne sont pas 

modifiées de manière significative par l’entraînement dans cette étude. D’autre part, le 

mécanisme par lequel l’entraînement inhibe l’augmentation de sérotonine et de 5-HIAA 

induites par un exercice épuisant, doit être éclairci. 
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Nos résultats montrent que la prednisone à la dose de 5 mg/kg provoque une 

augmentation d’indolamines uniquement chez les animaux sédentaires au repos. Dans ces 

mêmes conditions, la dose de 10 mg/kg n’a d’effet que sur le taux de 5-HIAA. Il y a peu de 

données bibliographiques sur les effets d’une prise de glucocorticoïdes sur les 

neurotransmetteurs sérotoninergiques au cours d’un exercice maximal jusqu’à épuisement, 

couplé ou non à un entraînement en endurance. La corticostérone, en administration 

chronique, provoque une diminution de la fonction des récepteurs 5-HT1A chez la souris 

(Hensler et coll. 2010). Cet effet du glucocortocoïde revient à une diminution de la 

transmission sérotoninergique. Dans la présente étude, nous remarquons que l’augmentation 

d’indolamines à la faible dose de prednisone disparaît avec l’exercice et l’entraînement. De 

nouvelles études sont nécessaires afin de comprendre les mécanismes impliqués. L’effet 

« dose » doit également être vérifié. 

 

Aucune modification significative du taux de glycogène n’a été observée au cours de 

ce travail préliminaire. Ces résultats sont conformes à ceux publiés par Thompson et coll 

2000. Cependant, on sait que le taux de glycogène cérébral est entre autres régulé par les 

monoamines centrales (Pennington and Penntreath 1987) comme le schématise la figure n°24. 

 
 

Figure n°24 : Relation entre la neurotransmission sérotoninergique et le glycogène dans le 

système nerveux central (extrait de Picard et coll. 2011). 

 

 

D’une manière générale, les monoamines qui activent les récepteurs positivement couplés aux 

protéines G provoque une baisse du taux de glycogène cérébral. Si on suppose que la 

sérotonine agit sur ce type de récepteur dans nos expériences, on pourrait s’attendre à une 

diminution du taux de glycogène, étant donné que le taux de sérotonine augmente. On peut 



Etude des effets centraux chez l’animal 

 185 

également supposer l’inverse si ce sont les récepteurs 5-HT1A négativement couplés aux 

protéines G qui sont activés. Il sera nécessaire de bloquer sélectivement des récepteurs  

sérotoninergiques pour mieux expliquer les relations entre la sérotonine, le glycogène, et 

l’activité physique. 

 

 

En conclusion, nos résultats préliminaires obtenus dans cette étude confirment une 

augmentation des indolamines lors de l’exercice physique et de l’entraînement. De plus, la 

prednisone à faible dose provoque une augmentation des mêmes indolamines chez les 

animaux sédentaires au repos, mais n’a pas d’effet sur les taux de monoamines et de 

glycogène cérébral chez les animaux soumis à un exercice physique et/ou un entraînement. 

Toutefois, le faible échantillonnage des groupes nous obligent à compléter ces résultats. 
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III. Discussion générale. 

 

 Il semble probable que l’utilisation importante de glucocorticoïdes dans le monde 

sportif ait résulté de leurs supposés effets sur des variables physiologiques et psychologiques 

qui pourraient théoriquement améliorer les performances. Cependant, les effets ergogéniques 

de l’administration systémique de glucocorticoïdes ont été très peu étudiés, en particulier 

après une administration de courte durée. En ce qui concerne les études menées après des 

administrations aiguës (Soetens et coll. 1995, Arlettaz et coll. 2006, 2008), les résultats 

montrent un consensus avec une absence d’amélioration des performances, que ce soit après 

une administration aiguë systémique de glucocorticoïdes ou d’ACTH et ce, quelle que soit 

l’intensité de l’exercice choisi. En effet, Soetens et coll. (1995) n’ont trouvé aucune 

augmentation significative des performances maximales suite à une injection de 1 mg 

d’ACTH. De même, au sein de notre laboratoire, il a été précédemment montré que 

l’administration thérapeutique aiguë de prednisolone par voie orale (20 mg) n’améliore pas le 

temps de pédalage sur ergocycle jusqu’à l’épuisement à des intensités de 70-75% de O2 

max (Arlettaz et coll. 2008) ou encore à 80-85% de O2 max (Arlettaz et coll. 2006). Il 

apparaît donc, que soit le mode d’administration est inadéquat, soit la dose est insuffisante 

pour entraîner une réelle imprégnation. 

 Les résultats concernant l’administration de courte durée semblent être plus 

contradictoires. En effet, après l’administration de 4,5 jours, à 3 semaines d’intervalle, d’une 

dose faible (0,5 mg) et d’une dose élevée (1,5 mg) de dexaméthasone chez des hommes sains 

entraînés et sédentaires, Marquet et coll. (1999) n’ont trouvé aucun changement significatif de 

la performance au cours d’un exercice maximal de pédalage, probablement en raison de la 

durée trop courte de l’exercice. En effet, contrairement à une administration aiguë, une 

amélioration significative de la performance au cours d’un exercice à 70-75% de O2 max a 

été observé chez des hommes sains entraînés après un traitement de courte durée de 

prednisolone (60 mg par jour pendant 1 semaine) combiné (Collomp et coll. 2008a) ou non 

(Arlettaz et coll. 2007a) à un entraînement intense. Cependant, aucune étude ne s’était 

intéressée aux effets d’un traitement de courte durée de glucocorticoïdes en prise systémique 

sur la performance aérobie chez des femmes. Les résultats de notre premier travail montrent 

qu’une prise de courte durée de prednisone à dose thérapeutique a un effet ergogénique sur 

l’endurance chez des femmes volontaires, saines et entraînées comme chez les hommes de 



Discussion générale 

 187 

même condition physique (Arlettaz et coll. 2007a et Collomp et coll. 2008a), permettant 

d’avancer qu’il n’y a pas d’effet du genre. 

 En accord avec la plupart des études antérieures réalisées après des administrations 

aiguës ou de courte durée de glucocorticoïdes (Deuster et coll. 1989, Lac et coll. 1999, 

Marquet et coll. 1999, Arlettaz et coll. 2006, 2007a, 2007b, 2008), nous avons constaté dans 

l’ensemble de nos protocoles une diminution significatives des valeurs basales à la fois 

d’ACTH et de DHEA chez des femmes saines après une semaine de traitement à la 

prednisone, sans augmentation significative de ces concentrations basales au cours de 

l’exercice, ce qui démontre qu’un traitement de glucocorticoïdes de courte durée, même à un 

niveau thérapeutique, induit une inactivation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien au 

cours d’un exercice sous-maximal, quel que soit le sexe du sujet. 

 Les modifications hormonales observées suite à une administration de courte durée 

semblent beaucoup plus nombreuses  qu’après une ingestion aiguë. En effet, non seulement 

les réponses de l’ACTH et de la DHEA sont inhibées comme après une prise aiguë, mais les 

valeurs à l’exercice de la GH, de la prolactine, de la TSH et de la testostérone libre sont 

également significativement diminuées chez les hommes après un traitement de 

glucocorticoïdes de courte durée (Arlettaz et coll. 2007a, Collomp et coll. 2008a). Nos 

données sur la GH et la prolactine vont dans le sens de celles observées chez les hommes. En 

effet, nous avons constaté dans ce travail une diminution significative des valeurs de GH à la 

fois au cours de l’exercice jusqu’à épuisement à 70-75% de O2 max et au cours de 

l’exercice de 2 heures à 50% de O2 max. Concernant la prolactine, nous avons aussi mis en 

évidence une diminution significative de ses concentrations au cours de l’exercice jusqu’à 

épuisement à 70-75% de O2 max. Ces résultats montrent que les effets des glucocorticoïdes 

chez la femme comme chez l’homme ne sont pas limités à l’axe hypothalamo-hypophysaire 

(Giustina et coll. 1991, Arlettaz et coll. 2007a, Collomp et coll. 2008a). En outre, si d’autres 

investigations utilisant des modèles animaux sont bien sûr nécessaires pour vérifier si la 

baisse du taux de prolactine, utilisée comme marqueur de la « fatigue centrale » (Rupprecht et 

coll. 1991, Davis et coll. 1995, Pitsiladis et coll. 2002, Qi et coll. 2004), on peut suggérer un 

impact direct ou indirect d’une administration de courte durée au niveau central pendant 

l’exercice. Cette hypothèse pourrait contribuer à expliquer l’amélioration significative des 

performances par une apparition retardée de la fatigue au niveau central. 
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 Il y a peu de données concernant les effets d’une prise de glucocorticoïdes sur 

l’insuline et la glycémie au cours d’un exercice sous-maximal (Arlettaz et coll. 2007, 2008), 

et aucune étude à notre connaissance ne s’est intéressée aux effets des glucocorticoïdes sur les 

concentrations à l’exercice du glucagon et des acides gras libres. Au repos, une 

hyperglycémie est généralement relevée après une administration de glucocorticoïdes, couplés 

ou non à une hyperinsulinémie (Perley et coll. 1966, Caro et coll. 1982, Ferner et coll. 1992). 

Dans les présentes études, aucune différence significative au niveau des valeurs plasmatiques 

de l’insuline, du glucagon et du glucose n’a été trouvée au repos entre les traitements sous 

corticoïdes et sous placebo. Chez les hommes, des concentrations sanguines de lactates, de 

glucagon, d’insuline ainsi que de glucose ont été augmentées traduisant une moindre 

sensibilité de la femme aux corticoïdes. 

 Toutefois, dans notre premier travail (exercice jusqu’à épuisement à 70-75% de O2 

max), en accord avec une étude précédente (Arlettaz et coll. 2007a), des concentrations 

significativement plus élevées de lactate sanguin ont été observées sous prednisone par 

rapport au placebo pendant la première partie de l’exercice, mais cette augmentation 

temporaire reste difficile à comprendre et nécessite des enquêtes plus approfondies. 

L’étude de 2 heures d’exercice à 50% de O2 max relève des valeurs plasmatiques au 

repos d’acides gras libres significativement augmentées pendant l'exercice, mais aucune 

différence n'a été notée entre les deux traitements. Cette constatation semble à première vue 

en contradiction avec une étude précédente ayant relevé une augmentation de l'oxydation des 

graisses pendant un exercice sous-maximal d’une heure à 60% de O2 max après une prise 

aiguë de prednisolone (Arlettaz et coll. 2008). Toutefois, il peut être suggéré qu’une plus 

grande contribution des acides aminés à la néoglucogenèse avec les glucocorticoïdes éviterait 

l’augmentation de l'oxydation des lipides au cours de cet exercice de longue durée (2 heures). 

 

 

Pour les deux traitements, les concentrations plasmatiques d'acides aminés ne 

semblent pas avoir augmenté significativement pour les deux périodes d'exercice de 120 

minutes. Cette conclusion est en accord avec les études réalisées par El Khoury et coll. (1997) 

et Forslund et coll. (2000), tandis que d'autres auteurs (Blomstrand et coll. 1996, Henriksson 

et coll. 1991) ont observé une faible diminution, mais significative, des acide aminés ramifiés 

chez les athlètes endurant après 80 minutes d'exercice à 70% de la O2 max ou lors de 90 

minutes d’exercice à environ 50% de la O2 max. Cependant, le traitement avec la 
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prednisone induit des concentrations significativement plus élevées pour chaque acide aminé 

ramifié par rapport au placebo à partir de 60 minutes et jusqu’à la fin de l'exercice. Cette 

constatation est en accord avec les données de Del Corral et coll. (1998). En parallèle, nous 

avons trouvé dans la présente étude que les concentrations de méthionine, de phénylalanine, 

de tryptophane et de tyrosine à l’exercice ont été sensiblement différentes entre les deux 

traitements, avec des valeurs significativement plus élevées après le traitement sous 

corticoïdes, ce qui démontre que la prise de glucocorticoïdes affecte également les 

concentrations de la plupart des acides aminés aromatiques pendant l'exercice. Il apparaît 

donc que la prise de courte durée de prednisone stimule probablement la dégradation des 

protéines et/ou inhibe la synthèse protéique au cours de l'exercice de longue durée 

(Hasselgren 1999), entrainant une augmentation de la glycémie à partir de 90 min d’exercice. 

 

 Afin d’offrir une approche pratique non invasive aux patients sous corticothérapie, 

nous nous sommes intéressés aux fonctions de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

suite à son inhibition par le traitement sous prednisone d’une semaine (50 mg/jour pendant 7 

jours). A partir de prélèvements sanguins, la suppression prolongée des fonctions de l’axe 

HHS a été observée chez des patients suite un traitement chronique de glucocorticoïdes mais 

il existe un nombre restreint de données  après de brèves périodes de traitement aux stéroïdes, 

5 à 14 jours (Streck et coll. 1979, Spiegel et coll. 1979, Zora et coll. 1986, Watson et coll. 

1988, Brigell et coll. 1992, Carella et coll. 1993). Il est à noter que cette récupération de la 

fonction surrénale a rarement été explorée en continue après la fin d’un traitement. Les 

auteurs ayant étudié ces paramètres ont relevé au niveau sanguin un retour aux valeurs basales 

entre 2 et 10 jours suivant la dose et la durée du traitement utilisés (Streck et coll. 1979, 

Spiegel et coll. 1979, Zora et coll. 1986, Watson et coll. 1988, Brigell et coll. 1992, Carella et 

coll. 1993). 

 Conformément à ces études, les concentrations salivaires de cortisol ont diminué 

immédiatement après le début de la corticothérapie et sont revenus aux niveaux du 

prétraitement 3 jours après la fin du traitement sous prednisone. 

 Parallèlement, nous avons mis en évidence une cinétique similaire à celle du cortisol 

pour la DHEA avec un retour complet aux valeurs de prétraitement 3 jours après l'arrêt de 

l'administration de prednisone. Ce résultat semble cohérent avec l'étude de Watson et coll. 

(1988) qui a relevé des valeurs plasmatiques de DHEA parallèles aux valeurs plasmatiques de 

cortisol. Toutefois, dans l'étude de Bringell et coll. (1992) à la différence du cortisol, les 
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valeurs basales ainsi que le pic de DHEA sont restés supprimés 72h après l’arrêt de la prise de 

prednisolone. 

 

 

Enfin, nous avons complété notre travail par une étude sur modèle animal. Ce travail a 

été effectué sur des souris sédentaires et entraînées, soumises à des traitements de placebo 

(véhicule) et de prednisone (aux doses de 5 mg/kg et 10 mg/kg), restant au repos ou 

pratiquant un exercice jusqu’à épuisement. A notre connaissance, aucune étude ne s’était 

intéressée aux répercussions d’une prise de glucocorticoïdes sur les taux cérébraux 

d’indolamines, de catécholamines et de glycogène  dans des conditions d’exercice.  

Les résultats préliminaires obtenus dans cette étude confirment une augmentation des 

indolamines lors de l’exercice physique et de l’entraînement (Bailey et coll. 1992, 1993, 

Chaouloff et coll. 1993, Kirby et coll. 1995, Meeusen et coll. 1996, Wilson et coll. 1996, 

Gomez-Merino et coll. 2001). De plus, la prednisone à faible dose provoque une 

augmentation des mêmes indolamines chez les animaux sédentaires au repos, mais n’a pas 

d’effet sur les taux de catécholamines et de glycogène cérébral chez les animaux soumis à un 

exercice physique et/ou un entraînement. Toutefois, le faible échantillonnage des groupes 

nous oblige à compléter ces résultats par des manipulations complémentaires. De nouvelles 

études sont également nécessaires afin de comprendre par quel(s) mécanisme(s), la 

prednisone interfère avec l’effet de l’exercice et celui de l’entraînement. 
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IV. Perspectives. 

 

D'autres investigations sont nécessaires afin de déterminer si ces résultats obtenus avec 

des femmes saines et entraînées sont applicables aux athlètes féminines d'élite. Si c'était le 

cas, la législation actuelle de l'AMA aurait besoin d'être modifiée, en considérant les 

glucocorticoïdes ainsi que leur administration systémique comme des substances et des 

méthodes interdites en tout temps (en et hors-compétition) et pas seulement en compétition 

 D’autres expertises seront nécessaires afin d’explorer et de quantifier avec précision 

les mécanismes de la protéolyse et de la néoglucogenèse induite par la prise de courte de 

durée de glucocorticoïdes au cours d’un exercice de 2 heures à 50% de O2 max. 

 

 Au niveau de l’animal, au vu des résultats relevés dans nos dernières 

expérimentations, de nouvelles études sont nécessaires afin de comprendre par quel(s) 

mécanisme(s), la prednisone interfère avec l’effet de l’exercice et celui de l’entraînement. Il 

semblerait intéressant de s’intéresser aux effets de l’entraînement sur les principaux 

récepteurs de la 5-HT, comme les récepteurs 5-HT1A et 5-HT2A afin de comprendre les 

avantage que celui-ci pourrait entraîner à ce niveau et expliquer son rôle dans la fatigue 

centrale. 

 Il semblerait cohérent aussi d’approfondir l’analyse de l’effet dose sur le métabolisme 

des principaux neurotransmetteurs. 
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Rémi THOMASSON 
 

Effets ergogéniques, métaboliques et hormonaux des glucocorticoïdes 
chez l’homme et l’animal 

 
Les glucocorticoïdes sont des substances très utilisées en thérapeutique, mais parfois détournées de leur 
utilisation première par les sportifs. Si l’effet ergogénique d’une prise de courte durée de glucocorticoïdes 
chez l’homme a été démontré, les répercussions de cette prise chez la femme et les mécanismes impliqués 
restent mal connus. Dans une première étude, nous nous sommes intéressés aux effets d’une prise de courte 
durée de prednisone (50 mg/j/7j) lors de la réalisation d’un exercice submaximal jusqu’à épuisement chez 
des volontaires sains de sexe féminin pratiquant une activité physique régulière. Nous avons mis en 
évidence une performance significativement améliorée sous glucocorticoïdes, avec des altérations 
métaboliques et hormonales vs. placebo comparables à celles mises en évidence chez le sujet de sexe 
masculin. Il apparaît donc qu’il n’existe pas d’effet « genre », à l’exception toutefois d’une absence 
d’insulino-résistance sous corticoïdes chez la femme. Dans une deuxième étude effectuée lors d’un 
exercice de plus longue durée, la prise de prednisone vs. placebo induit en fin d’exercice une augmentation 
des concentrations d’acides aminés branchés et de la glycémie, pouvant être interprétée comme une 
augmentation de la néoglycogénèse. Dans une troisième étude, nous avons mis en évidence qu’un 
traitement d’une semaine de prednisone per os ne semblait altérer l’axe hypothalamo-hypophyso-
surrénalien que de manière très transitoire, avec un  retour à des concentrations basales de cortisol et de 
DHEA seulement 3 jours après la fin du traitement. Enfin, dans une étude préliminaire effectuée sur 
modèle animal, grâce au concours du Laboratoire de Neurobiologie, la prednisone semble augmenter la 
sérotonine et son métabolite chez les souris sédentaires au repos. 

Mots clés : prednisone – sexe féminin – performance – axe hypothalamo-hypohyso-surrénalien – 
métabolisme - dopage 

 Ergogenic, metabolic and hormonal glucocorticoids effects in 
humans and animals 

 
Glucocorticoids are widely used as therapeutic substances, but sometimes diverted from their primary use 
by athletes. The ergogenic effect of short-term glucocorticoid administration was previously demonstrated 
in men subjects but its effect in women as well as the mechanisms involved remain unknown. In a first 
study, we investigated the effects of short-term prednisone intake (50 mg/j/7j) during a submaximal 
exercise until exhaustion in healthy recreationally-trained women. Under glucocorticoid, performance was 
significantly improved, with comparable hormonal and metabolic alterations vs placebo as in male 
subjects. It appears therefore that there is no "gender" effect, except an absence of glucocorticoid- induced 
insulin resistance in women. In a second study realized during a more prolonged exercise, prednisone 
intake induced vs. placebo, an increase in branched amino acids and in blood glucose concentrations at the 
end of exercise, which can be interpreted as an increase in gluconeogenesis. In a third study, we have 
highlighted that 1-week per os prednisone treatment only suppressed hypothalamic-pituitary-adrenal axis in 
very transient manner, with a return of cortisol and DHEA concentrations to basal values 3 days after the 
end of treatment. Finally, in a preliminary study on animal model, thanks to the Neurobiology Laboratory, 
prednisone seemed to increase serotonin and its metabolite in resting sedentary mices. 

Keyword: prednisone - female - performance – hypothalamic-pituitary-adrenal pituitary axis – metabolism 
- doping 
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