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OBIJET DE LA RECHERCHE

L'état de « forme » ou de « fatigue » de I'athidte est au centre des préoccupations des
entraineurs et préparateurs physiques dans toutes les disciplines sportives. La planification, les
charges de travail, les contenus des séances sont de plus en plus élaborés, et a priori de mieux en
mieux maitrisés, en particulier dans les sports dits « individuels », tels I'athlétisme, le cyclisme, le
judo, la natation (méme si ceux-ci peuvent prendre un aspect collectif au travers des relais,
classement par équipe, soutien du leader,...). Cette gestion devient encore plus complexe dans les
sports collectifs, particulidrement en rugby a XV (effectif relativement important et varié, avec des
postes spécifiques ayant des exigences différentes, et une période de compétition extrémement

longue).

Comment les sportifs vivent-ils leur saison de compétition au niveau physique ? Réagissent-
ils tous de la méme facon, avec les mémes péricdes de « forme » ou de « méforme » ? Sont-ils au
maximum de leurs capacités aux périodes importantes, définies en début de saison par les objectifs
sportifs de 'équipe ? La programmation de la préparation physique est-elle adéquate et efficace ?
Les charges d’entrainement et de compétition sont-elles adaptées ? Quel est Vimpact des activités

extra-sportives (études, vie sociale,...) sur la performance ?

Autant de questions auxquelles 'on n’est pas vraiment capable de répondre de fagon précise
et rationnelle aujourd’hui. Le manque de temps, de moyens, la crainte de blesser ou de fatiguer
outre mesure le sportif par des tests physiques répétés et parfois tres éprouvants, I'aspect trés
invasif de certains tests, la lourdeur des protocoles de contrdle, sont autant d’explications a la tres
faible quantité de données scientifiques disponibles dans ce domaine. Les catégories de jeunes
{juniors, cadets) n"échappent malheureusement pas a la regle, et pourtant ce sont probablement
celles dans lesquelles les athletes sont le plus sollicités, la charge de travail scolaire ou universitaire
venant s'ajouter aux contraintes inhérentes a la pratique sportive ; elles nécessiteraient de facon
évidente un suivi régulier et adapté afin de prévenir le surentrainement, les blessures, et tout

simplement « Pusure » prématurée du sportif & plus long terme.

Ainsi, 'étude présentée a deux objectifs ; le premier est expérimental : il s'agit d'établir des

profils d’évolution biométriques, physiologiques (biochimie sanguine et urinaire, analyse de la
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fréquence cardiague au repos, échocardiographie) et psychologique sur une saison sportive de
rugby, avec la particularité d’éire ciblée sur deux populations (haut-niveau et amateur) de trés
jeunes adultes (sujets évoluant en catégorie « junior » et « espoir »). Le deuxiéme objectif est de
nature beaucoup plus pratique : il est de mettre en avant V'utilité d’évaluations réguliéres, ceci a des
fins préventives pour le sportif, et évaluatives pour les entraineurs et les préparateurs physiques
(rétrocontréle sur Vefficacité des programmes de préparation effectués, gestion du temps de

compétition, nécessité de mise au repos...).




PREMIERE PARTIE : REVUE DE LITTERATURE

LA-BIOMETRIE ET EXERCICE PHYSIQUE

La quantification de la composition corporelle est un élément indispensable pour la gestion
de la performance et de V'entrainement dans de multiples disciplines ; les informations obtenues sont

en général de bons témoins, voire des prédicteurs de la performance.

1.A,1- QUANTIFICATION DE LA COMPOSITION CORPORELLE

1.A.1.a-Définition des compartiments (BARBE, 1998).

’étude de la composition corporelle fait appel a des modéles et des systémes de

représentation du corps humain
*Le modéle anatomique :

C'est le plus ancien, il divise le corps en différents tissus {tissu musculaire, adipeux,
organes...) ; ¢’est un modéle descriptif qui permet de comprendre I'organisation spatiale des
différents constituants et leur niveau d’interconnexion. Les progrés de I'imagerie médicale,
avec la tomodensitométrie et la résonance magnétique nucléaire, on renouvelé 'intérét de
ce modele. Pour un « sujet type » de référence, le muscle squelettique représente 40% du
poids corporel, le tissu adipeux 20%, la peau 7%, le foie et le cerveau 2,5% chacun, le cceur et

les reins 0,5%.
*Le modele biochimique :

Ce modele divise les composants de Iorganisme en fonction de leurs propriétés
chimiques: I'eau, les lipides, les protéines, les glucides, les minéraux... Les données
biochimiques directes sur la composition de I'organisme humain sont cependant tres
limitées, et reposent sur peu d'études (2 effectuées sur quelques dizaines de cadavres,
BROZEK, 1961 et 1962) ; c'est a partir de ces travaux qu’ont été déterminées la masse grasse
et la masse maigre, et I'hydratation moyenne du corps humain, parametres qui ont servi de
référence a différentes méthodes d’étude de la composition corporelle. La technigue
d’activation neutronigue permet une quantification in vivo des masses corporelles de

différents atomes, mais expase a une irradiation importante.
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*|es modeles physiologiques :

Ces modéles permettent d’introduire la notion de compartiments ; un compartiment
regroupe des composants corporels fonctionnellement liés entre eux, indépendamment de

teur localisation anatomique ou de leur nature chimique.

Le modale 3 deux compartiments oppose la masse grasse et le reste (abusivement
nommée masse maigre). La masse grasse correspond aux triglycérides stockés dans les
adipocytes, quelle que soit leur localisation anatomique ; ce compartiment est virtuellement
dépourvu d’eau. La masse maigre correspond a la somme de Feau, des os, des organes, en
excluant la partie grasse. La masse maigre est essentiellement constituée d’eau, le rapport

entre 'eau et la masse maigre définit I'hydratation de la masse maigre.

Le modeéle A trois compartiments divise la masse maigre en deux compartiments, |a
masse cellulaire active {(ensemble des cellules des organes et muscles), constituant 'essentiel
des protéines de I'organisme, et I'eau extracellulaire {plasma et liquides interstitiels}, qui
s'ajoute & I'eau intracellulaire pour le calcul de I'eau corporelle totale. Le troisieme

compartiment est la masse grasse.

Le modele 3 guatre compartiments dans lequel un compartiment supplémentaire
(par rapport au modgle 3 trois compartiments} vient « préciser » la composition de la masse
maigre : la masse minérale osseuse (cristaux de phosphates tricalciques du squelette), qui

constitue I'essentiel de la masse minérale de 'organisme.
1.A.1.b-Méthodes de mesure des compartiments (RITZ P., 1998}).

Il n'existe pas de méthode de mesure directe des compartiments, excepté I'analyse
« anatomique » par dissection ; toutes les autres sont donc des méthodes indirectes, avec

des niveaux d’invasion, de précision et de simplicité variables.
*| es méthodes de quantification in vivo de constituants spécifiques :

Elles reposent sur la détection de la modification d’un signal (rayonnement en
général) interprétée grace & un étalonnage préalable avec un composé connu. Elles ne sont

pas d’utilisation courante (activation neutronique, émission de potassium 40).
*Les méthodes d’estimation in vivo des compartiments :

Ces méthodes reposent 3 la fois sur une mesure corporelle (la densité ou le volume

d’eau totale), sur la référence 3 un modéle de composition corporelle, et sur I'acceptation
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d’une hypothése (hydratation moyenne de masse maigre de 73%) ; les masses ne sont donc
pas mesurées directement mais estimées, les variations individuelles de I'hydratation au
cours de la vie ou selon le niveau d'activité physique ou de I'existence de pathologies

soulignant les limites de ces approches.
*Les méthodes de prédiction de la valeur d'un compartiment :

Elles reposent sur des mesures anthropométriques {plis cutanés, circonférences,
poids, taille...) ou électriques ; ce sont des méthodes trés indirectes, mais trés utilisées en

clinique, car trés simples a mettre en ceuvre.
I.LA.1.c- Les techniques de mesure
*La mesure de la densité corporelle {méthodes d’estimation) :

Dans le modele & deux compartiments, si une densité fixe est attribuée a chaque
compartiment (0,9 g/ml pour la masse grasse et 1,1g/mi pour la masse maigre), la proportion
de chacun des compartiments peut étre calculée a partir de la densité du corps entier.

L’équation de Siri {1956) permet ce calcul :
%MG = 100(4,95/D-4,50)

lLa densité corporelle peut éire déterminée par hydrodensitométrie {utilisation du
principe d'Archiméde et mesure du volume par immersion dans 'eau), avec un éguipement
adapté {cuve d’eau de taille suffisante et capacité 3 déterminer les volumes des gaz
respiratoires et intestinaux) ou par pléthysmographie (utilisation de la loi de Boyle-Mariote
avec produit pression x volume = constante et mesure du volume par variation de pression
de la cabine de pléthysmographie), cette technique nécessitant également un éguipement

lourd (FIELDS D.A. et al., 2002}
*La mesure des plis cutanés {méthodes de prédiction) :

Les sites classiques de mesure sont les plis bicipital, tricipital, sous-scapulaire et
supra-iliaque ; les mesures sont trés rapides 3 effectuer, et réalisées par convention du cété
dominant. La somme des quatre plis en mm est introduite dans des équations prédictives en
fonction de I'dge et du sexe, hypothése sur laquelle repose cette méthode étant que
I'épaisseur de graisse sous-cutanée refléte la masse grasse totale de ['organisme. Une pince

spéciale « adiposometre » est utilisée, permettant de mesurer "épaisseur du pli sans écraser
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le tissu adipeux sous-cutané. Cette méthode estime mal le tissu adipeux profond et sous-

estime I'obésité viscérale, mais elle est peu coliteuse, et facile a mettre en ceuvre.
*La mesure de I'eau totale {méthodes d’estimaticn)

La masse maigre contient une proportion fixe d’eau dans le modéle a deux

compartiments :
MM = Eau Totale/0,73

Dans les modeles 3 trois ou quatre compartiments, I'eau corporelle totale et 'eau
extracellulaire peuvent étre considérées comme des compartiments. Les volumes d’eau
totale, extraceliulaire et intracellulaire peuvent &tre estimés par dilution de traceur
(deutérium ou oxygéne 18 pour Y'eau totale, brome pour I'eau extracellulaire), une dose
connue de traceur est bue, des prélévements de plasma, d'urine, de salive permettent
ensuite le calcul de la dilution de la dose ou prédits par impédancemétrie bioélectrique ;
cette derniére technique repose sur la capacité des tissus hydratés a conduire I'énergie
électrique ; 'impédance (Z) est donc fonction de limportance du compartiment hydro-
électrolytique contenu dans le corps, et liée a la résistance spécifique (r, constante
déterminée lors de I'étalonnage du systéme), la longueur (L, taille du sujet), et le volume

conducteur (V) :
V=rL2/2

Deux électrodes sont placées au niveau du poignet, et deux au niveau de la cheville
homeo-latérale, le courant est appliqué quelques secondes, et la mesure de Z est lue. A partir
d'un modéle électrique simple, l'eau corporelle totale puis la masse maigre sont
déterminées. Il s’agit d’une technique simple, bien adaptée a certaines populations, facile a

mettre en ceuvre, peu couteuse et indolore pour fe sujet.
*|’absorptiométrie biphotonique & rayons X (Dual X-ray absorptiometry ou DEXA) :

Cette technique permet d’accéder directement & un modéle a trois compartiments,
et s’est imposée comme la technique de référence pour F'étude de la composition corporelle.
Elle consiste en un balayage de 'ensemble du corps avec un faisceau de rayons X a deux
niveaux d’énergie ; le rapport des atténuations de ces deux rayonnements est fonction de la
composition de la matiére traversée. Elle permet de mesurer la valeur du compartiment
osseux, non effectué par les autres techniques ; l'irradiation du sujet est relativement faible,

et correspond 2 celle recue durant une radiographie pulmonaire, les limites résidant plutdt
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dans le coGt et la rareté des installations permettant de réaliser cette technique ; elle est de

plus inadaptée a certaines populations (obéses notamment).
*La tomodensitométrie computérisée

Cette technique permet de réaliser des coupes anatomiques abdominales, et améne
des informations précises sur 'adiposité viscérale (rapport adiposité viscérale/adiposité sous-
cutanée), nécessaires dans certains suivi médicaux (complications métaboliques potentielles

de I'obésité).
*Mesures anthropométrigues :

L’indice de masse corporelle (IMC = poids/taille2) est un bon outil pour la définition
des valeurs « normales » du poids, mais n'est pas adapté aux populations de sportifs,
particulierement en rugby, ou VIMC est systématiquement au-dessus de la norme (18,5 a

24,9 kg/m?2), pour des individus ne pouvant étre considérés en surcharge pondérale,

L’estimation de la masse musculaire par excrétion de la créatinine et de la 3-
methylhistidine est plus délicate a réaliser, et nécessite un régime alimentaire particulier les
3 jours précédant les 24h de recueil des urines. Elle est aussi possible de facon beaucoup

moins précise par des mesures de circonférence musculaire brachiale.

De nombreuses techniques requiérent des conditions d’exécution difficiles a rassembler dans
la pratique quotidienne. A l'inverse, des méthodes « de terrain », telles que la bioimpédancemétrie
ou encore la mesure des plis cutanés, sont plus simples d’utilisation, peu onéreuses, et bien adaptées
aux populations de sujets sportifs. C'est cette derniere que nous avons utifisée dans notre étude ;
ainsi, pour les paragraphes suivants, masse grasse et masse maigre sont définies dans le cadre d'un

modeéle a deux compartiments.

I.A.2- EFFETS DE L’EXERCICE PHYSIQUE SUR LA COMPOSITION CORPORELLE

L'observation des paramétres biométriques chez les sportifs donne des résuitats assez
homogénes : une diminution significative de masse grasse est en effet signalée par de nombreux
auteurs d'aprés des mesures effectuées sur plusieurs mois, durant la saison précompetitive et

compétitive : CASAJUS (2001) et KRAEMER et al. {2004), en football, {ces derniers signalant toutefois
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une augmentation de la masse grasse chez les remplacants, contrairement aux titulaires} et

GABBETT, 2005 (rughy).

Diminution de masse grasse et augmentation de masse maigre sont rapportées également
par ARGUS C.K. et al. (2010) sur des séquences beaucoup plus courtes (programme intensif
précompétitif de 4 semaines effectué durant I'intersaison dans un groupe de rugbymen

professionnels).

BURKE et al., 1986 (Australian Rules), rapportent une masse grasse stable sur la saison, avec
une augmentation de masse maigre chez les joueurs professionnels, un poids stable et une masse
grasse trés légérement diminuée chez les joueurs de deuxieme division, et enfin une perte

significative de masse grasse chez les joueurs amateurs, avec une masse maigre constante.

Des différences significatives dans importance des variations selon le poste occupé sur le
terrain ont été également mises en évidence dans un groupe de foothalleurs professionnels suivis sur

une saison compléte (CARLING C. et ORHANT E., 2010).

On voit ainsi la multiplicité des paramétres pouvant faire évoluer la composition corporelle
(temps de compétition, intensité des séquences, poste occupé..). A linverse, la composition

corporelle peut aussi étre un témoin, voire un prédicteur de la performance.

L.A.3- CORRELATIONS ENTRE LA PERFORMANCE ET LA COMPOSITION CORPORELLE

Des observations similaires ont pu étre faites dans diverses disciplines : des vitesses de
patinage plus faibles en relation avec un pourcentage de masse grasse plus élevé chez des
hockeyeurs professionnels (POTTEIGER J.A. et al., 2010), une puissance musculaire mesurée corrélée
positivement avec le pourcentage de masse maigre chez des rameurs de haut-niveau (IZQUIERDO-

GABARREN M. et al., 2010) par exemple.

Ces résultats sont logiques dans la mesure ol certains parametres physiologiques connus

pour teur importance dans la performance sont aussi liés 3 la composition corporelle :

- La consormation absolue d’oxygéne, ainsi que I'importance de exces de consommation
d’oxygene post-exercice sont corrélées positivement a 'importance de la masse maigre
présente dans Vorganisme (LAMONT LS, 2010).

- Les dimensions adaptatives du ventricule cardiaque gauche 3 Vexercice physique sont
lites de fagon étroite & la composition corporelle, particuliérement au pourcentage de

masse maigre (PRESSLER A. et al., 2011}
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- Les paramétres hémorhéologiques sont influencés par I importance des masses grasse et
maigre, 'augmentation de la masse grasse étant li¢e a une augmentation de la viscosité
sanguine corrélée négativement avec les performances réalisées ; phénoméne paradoxal,
une augmentation importante de la masse maigre pourrait également étre a I'origine de

désordres hémorhéologiques (BRUN L.F. et al,, 2011)

1.B-BIOCHIMIE SANGUINE ET EXERCICE PHYSIQUE

1.B.1- RAPPELS BIOCHIMIQUES (RAISONNIER, 2003)

i.B.1.a-Urée

'urée constitue le produit de dégradation quantitativement le plus important du
métabolisme azoté chez les animaux uréotéliques (notamment les mammiféres, dont I'Homme, voir
figure 1). La synthése de I'urée s'effectue au niveau du foie suivant un cycle nommé « cycle de
I'ornithine » ou « cycle de 'urée » (voir figure 2): dans la mitochondrie, une enzyme fabrique le
carbamyl-phosphate a partir de NH4+ {issu de la désamination oxydative des acides aminés), ATP et
CO2. Le carbamyl-phosphate réagit alors avec I'ornithine pour donner la citrulline : le carbamyl
apporte I'un des atomes d’azote de la future molécule d'urée. La citrulline est exportée dans le
cytoplasme et se condense, en présence d’ATP, avec une molécule d’acide aspartique qui apporte le
deuxieme atome d'azote de Furée. Dans un deuxiéme temps, I'acide argino-succinigue ainsi formee
se scinde en arginine et acide fumarique. L'hydrolyse de I'arginine en ornithine et urée est catalysée
par I'arginase. L'ornithine est ainsi régénérée et peut regagner la mitochondrie pour fixer une
nouvelle molécule de carbamyl-phosphate. L'urée passe ensuite dans le compartiment sanguin, puis

est filtrée et éliminée par les reins dans les urines.

La concentration d’urée sanguine dépend donc de facteurs rénaux {qualité de le filtration et
de la réabsorption), et extra-rénaux (capacité hépatique de synthése, alimentation, catabolisme

accru des protéines, fievre, traumatismes, hémorragies, apports quantitatifs de liquides).

I.B.1.b-Créatinine

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine phosphate musculaire, synthétisé
dans les cellules a partir des acides aminés (on retrouve dans sa structure la molécule du glycocolle,
et le noyau guanidium de I'arginine, le phosphate et la liaison riche en énergie provenant de I'ATP,
voir figure 3). La créatine se déshydrate spontanément et en permanence dans les muscles {voir

figure 4) et son produit de déshydratation, la créatinine, est sécrétée dans le plasma et excrétée par
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les reins dans les urines. Elle est filtrée 3 travers les glomérules rénaux, et n'est pas ou trés peu
réabsorbée ni sécrétée au niveau tubulaire. La connaissance de sa concentration plasmatigue,

associée a celle de 'urée, permet d’obtenir des informations sur I'efficience de la fonction rénale.

La créatine est généralement produite a un rythme trés constant d’un jour a l'autre chez un

méme individu, et fonction de I'importance de la masse musculaire.
I.B.1.c-Acide urique

F'acide urique est le produit final du métabolisme des purines (ensemble de voies
métaboliques synthétisant les purines & partir du ribose-5-phosphate pour la synthése des
nucléotides puriques et dégradant ces nucléotides pour I'élimination de I'azote sous forme d’acide
urigue), résultant pour partie de la dégradation des acides nucléiques alimentaires, mais aussi et
surtout de la synthése puis de la dégradation des acides nucléiques organiques entrant dans fa

composition des chromosomes (figure 1 et 5).

L'augmentation de sa concentration sérique dépend essentiellement de facteurs alimentaires
(suralimentation et/ou alimentation déséquilibrée)}, génétiques (trouble de I'élimination rénale de
Facide urigue lié & un déficit enzymatique congénital} ou pathologiques (maladies du sang, suite de

chimiothérapie, utilisation de certains médicaments).

I.B.1.d-Transaminases hépatiques : TGO (glutamate oxalo-acétate transaminase, ou ASAT,
apartate amino-transférase), et TGP {glutamate pyruvate transaminase, ou ALAT, alanine amino-

transférase)

Les transaminases ou aminotransférases sont des enzymes qui catalysent une réaction
chimigue entre un acide aminé et un acide a-cétonique : la TGO (TGP) catalyse le transfert de fa
fonction amine de 'aspartate (alanine) vers I'a-cétoglutarate gu’elle transforme en glutamate. Dans
un premier temps, la TGO (TGP) se lie a I'aspartate (alanine), puis transfére la fonction amine sur un
coenzyme lié : le phosphate de pyridoxal qui devient phosphate de pyridoxamine sans cesser d’étre
lié & I'enzyme. L'enzyme se dissocie alors de I'oxaloacétate (pyruvate). Dans un second temps,
Fenzyme liée au phosphate de pyridoxamine forme un complexe avec l'a-cetoglutarate, puis
transfére la fonction amine du coenzyme qui redevient phosphate de pyridoxal, vers le second
substrat qui est transformé en glutamate. Enfin, le complexe TGO (TGP)-Glutamate se dissocie:
'enzyme et son coenzyme lié ont recouvré leurs structures initiales {figures 6 et 7) Ces réactions
interviennent dans e processus de gluconéogenése, ensemble de voies métaboliques permettant de
synthétiser du glucose A partir d’acides aminés dit « glucoformateurs », de lactates et de glycérol

{figure 8).
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La TGP ne se rencontre pratiquement que dans le feie : elle n’existe que dans le cytoplasme
de cellules parenchymateuses, alors que la TGO se trouve en guantité a peu prés égale dans le
cytoplasme et les mitochondries (elle sera donc plus représentative du niveau d’activité musculaire).
L'augmentation de leur concentration plasmatigque refléte une lésion cellulaire, en particulier au

niveau hépatique et musculaire.
[.B.1.e-Bilirubine

La bilirubine est un cataholite circulant provenant du métabeolisme des porphyrines
{ensemble de composés dont [e plus connu est I'hémoglobing), et essentiellement de la dégradation
des hématies dans le systéme réticulo-endothélial ; elle est formée principalement dans la rate, grace

a deux enzymes, 'héme oxygénase (microsomate) et la biliverdine réductase (cytosolique).

La bilirubine libre ou indirecte (= non conjuguée, figure 9) est transportée dans le sang sous
une forme liée 3 une lysine de la serum-albumine. Elle est soluble dans les lipides et relativement
toxique. Elle est alors captée par les hépatocytes aprés dissociation d'avec I'albumine, et se
transforme en hilirubine directe aprés conjugaison principalement a l'acide glucuronigue ; la plus
grande partie de la bilirubine est excrétée dans la bile sous forme conjuguée. Le transport de la
bilirubine de I'hépatocyte vers la bile & travers la membrane canaliculaire se fait grdce a un
transporteur particulier, le ¢MOAT. I} s’agit d'un transport actif, différent de celui responsable de

I'excrétion des acides biliaires dans la bile.
I.B.1.f-Créatine kinase

La créatine kinase {ou créatine phosphokinase) est une enzyme des Vertébrés exprimée par
différents types de tissus : le tissu musculaire (muscles squelettiques et muscles lisses), les cellufes
myocardiques et le cerveau. Elle comporte deux chaines d’acides aminés {dimére} pour une masse
totale de 86000 daltons ; il existe également une forme octamére sur la membrane interne des
mitochondries (344000 daltons). La CPK catalyse V'hydrolyse de la liaison riche en énergie de |a
phosphocréatine, et synthétise un ATP en transférant directement I'énergle libérée (44 kJ/mol) et le
phosphate sur I'ADP. Cette réaction est réversible, de sorte que lorsque le muscle est riche en ATP,

I’énergie en est récupérée pour resynthétiser la phosphocréatine {figure 10).

Cette enzyme sera libérée dans le sang en quantités inhabituelles lors de lésions tissulaires
avec lyse cellulaire, (de la méme fagon que la lactate déshydrogénase, autre enzyme musculaire, et
que des métabolites de la dégradation conjonctive, en particulier hydroxyproline et hydroxylysine),

et ce de fagon beaucoup plus importante aprés des phases d’exercice excentrigue (gui se différencie

Page 24 -




BEOND
A sups-aniios

TPz Yy ines
Créatine PhosphoKinase
Mg’
GO 1! {;0{}"
c::H(. g GH,
Ve (Y ~5e- M L 13 g/ mol
“'N‘L'*C”’NH%I S (Tk-ifmﬁiv & 13 k)
! o ‘ |
g\!H NH,
ADP ATP
Phosphocréating Créatne

Figure 10 : activité de la créatine phosphokinase

- Page 25



de toute autre activité motrice par I'importance des microlésions musculaires qu’il engendre, et

également par la lente récupération des tissus lésés).
L.B.2-ACTIVITE PHYSIQUE ET BIOCHIMIE SANGUINE
1.8.2.a-Le modele animal

Différentes dtudes ont été effectudes sur le cheval, le chien, le taureau et le rat, comme le

résume le tableau 1.

Tableau 1: Effet de I'exercice sur différents paramétres biochimigues sanguins chez 'animal

Etudes PARAMETRES MESURES A T6 {heure de début d'exercice) ET A Tf {heure de fin d’exercice}
Acide Urée TGO TGP €K K
Urique
KEENAN (1979) + 0 0 ND + +
Cheval, course de a a Ti+3h retourala
1110m Tf+1h normale en ih
DELDAR et al. (1982) ND ND + NI + -
Cheval, course toujours élevée a Tf+16h baisse & Tf+16h
d'endurance 50 miles
PURROY et al, (1985) ND ND Corrélation négative entre concentrations sanguines de TGO et CK ND
Combat de taureaux et efficacité au combat
ILKIW et al, {1989) ND 0 + + + 0
Lévriers Greyhounds, Idem a Toujours élevée a T{+3h Toujours
course 722m Tf+3h élevée A Tf+3h
ART et al. (1990} ND ND + ND + 0
Cheval, jumping
VAN DER MEULEN et ND ND + ND + ND
al.{1991} Pas de proportionnalité avec les lésions Idem TGO
Rat, course sur tapis histologiques observées a Tf + 3j
incling, 1h30
KRZYWANEK et al. ND 0 + + 0 ND
(1996}
Cheval, course de trot
1700m 4 10m /5
BURR et al. (1997) + ND + ND + ND
Chiens de traineau,
Iditarod Trail

ND : non déterminé ; +: augmentation significative ; 0: pas de modification ; - : diminution significative entre le début et la fin de Veffort

Le cheval est un des modeles d’investigation les plus anciens. DELDAR et al.(1982) notent
aprés une course d’endurance de 50 miles une élévation significative de CK et TGO, la concentration
de TGO persistant a des niveaux élevés au-dela de 16h aprés la fin de la course, contrairement a celle
de CK, diminuant dans les heures suivant l'arrét de 'effort (ce décalage du retour a des valeurs
normales concernant la TGO a été signalé également par PETTERSON et al, 2008). ART et al. (1990)
rapportent également une élévation de TGO et CK, avec une kaliémie inchangée en fin d'épreuve ;
KRZYWANEK et al. {1996) constatent aussi une augmentation significative de la TGO et de la TGP,
mais pas de variation de CK ni de Furémie. KEENAN (1979) ne note aucune modification de la TGO ni
de Vurémie aprés une course de 1110m, ni dans les trois heures suivant I'arrét de 'effort; seules

sont mentionnées une uricémie et une kaliémie augmentée.
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Le chien a également fait I'objet d’études dans ce domaine : ILKIW et al. (1989) ont démontré
une augmentation significative de CK, TGO et TGP juste aprés la course, persistant au contrdle
effectué 3 heures apres, la kaliémie et 'urémie restant constantes. BURR et al.{1997) constatent une
augmentation significative de I'uricémie, de la TGO et de la CK chez des chiens de traineau, en
précisant que les chiens ayant abandonné présentaient des taux de CK et TGO significativement plus
élevés {ainsi qu’une uricémie significativement plus basse) que les chiens ayant terminé I'épreuve.
Les auteurs concluent que des niveaux élevés de CK reflétent une agression musculaire importante,
et que des taux de CK et TGO trés élevés peuvent étre des indicateurs de contre performance chez
les chiens participant a ce type d’épreuve. Les observations de PURROY et al. {1985) sur des taureaux
de combat vont exactement dans le méme sens, puisque ceux-ci établissent une corrélation négative
entre les taux de CK et TGO et 'efficacité au combat. Les auteurs évoquent plutdt une pathologie

musculaire ou traumatigue pour expliquer ces valeurs chez les taureaux les moins vigoureux.

Enfin, VAN DER MEULEN et al. (1991) établissent dans une étude menée sur des rats Wistar,
que les dommages cellulaires musculaires évalués histologiquement ne sont pas proportionnels aux
concentrations enzymatiques de CK et TGO retrouvées dans le plasma : le score lésionnel est bien
inférieur au résultat théorique que I'on aurait obtenu a partir des seuls taux enzymatiques : le
relargage enzymatique musculaire post exercice n’est pas corrélé aux |ésions anatomopathologiques

observées.
|.B.2.b-Le modéle humain : généralités

Des exercices musculaires de durée et d’'intensité trés diverses ont fait 'objet de tests en

laboratoire chez 'Homme, ainsi que le montre le tableau 2,

Pour STOKKE (1982}, I'augmentation significative de CK, TGO, urée, créatinine et acide urique
semble clairement établie chez 'homme, aprés un exercice épuisant, avec des concentrations
sanguines restant méme élevés plusieurs jours. Il précise que ces changements dépendent a la fois

de lintensité et de la durée de V'effort.

Ces résultats ont par la suite été confirmés par d’autres études : FRY et al. (1991) constatent
une urémie, une uricémie et une activité de CK toujours élevée 24h aprés 90’ d’entrainement
intermittent anaérobie, la créatinine ayant retrouvé son niveau basal au bout de 2h; les auteurs
suggérent méme d'utiliser ce type de paramétres pour limiter les effets du stress lié a I'exercice
physique, et optimiser la récupération. STATHIS et al. (1990} décrivent une augmentation du
catabolisme des purines aprés des séries de sprints courts (1 & 8 sprints de moins de 10”) effectueés

sur tapis roufant : I'uricémie est significativement augmentée lorsque le nombre de sprints effectués
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augmente, et se maintient élevée au moins deux heures apres Feffort. SUTTON et al,, en 1980,
avaient déja suggéré un phénomeéne d’accélération de la dégradation des purines en précurseurs de
I'acide urigue dans les muscles squelettiques en phase d’exercice intense (observations faites sur des

courses de demi-fond et marathon).

Tableau 2 : Effet de Pexercice sur différents paramétres biochimiques sanguins chez 'homme, en laboratoire

Etudes PARAMETRES MESURESA T0 {heure de début d'exercice] ET A Tf {heure de fin d'exercice)
Acide urique Urée Créatinine TGO CK
STOKKE (1982} Augmentation significative et profongée des 5 parametres {plusieurs jours)

Exercice long et épuisant

STANSBIE et al. {1983) ND ND ND ND 0 si exercice léger

Exercice léger (30° sur ou moyen
ergocycle, 150 puls/min), +5i exercice

intense

moyen {écrasement
d'une balle jusqu’a
épuisement) et intense
{marathon) comparés
PILIS et al. (1988} ND ND ND ND +
15"”et 60" 3 intensité Corrélation

maxi sur ergométre vélo négative entre CK
post exercice et

puissance totale

développée
SONG {1990) ND ND ND le dosage 3 TF+ 5" ne
Course 10,5 km/h sur montre pas de

tapis incfiné 20%, a modification de TGO ni CK.
épuisement, groupe CK plus élevée chez les
skieurs élite de 12 2 15 gargons
ans
{durée moyenne 53 sec)

FRY et al.{1991) +, et restent élevées au-dela de Tf + 24h +, retour dlanormalea 3If+2h  ND +, et reste élevée
Séance d'entrainement au-deld de Tf+
« fractionné » intensif, 24h
1h30
STATHIS et al. {1599} +, avec différences significatives ND ND ND ND
Sprints <10” répétés 1, 4 entre les groupes selon le nombres
ou 8 fois sur ergomatre de sprints effectués
vélo

ND : non détermingé ; + : augmentation significative ; 0: pas de modification ; - : diminution significative entre le début et |a fin de 'effort

STANSBIE et al. {1983) apportent des précisions sur I'évolution de la CK selon I'intensité et la
durée de l'exercice concentrique effectué: un exercice léger (30’ & 150 puls/min} ou moyen
(contraction musculaire isolée de la main sur une balle, avec sphygmomanomeétre autour du bras,
gonflé & une pression supérieure & la pression systolique, répétée jusqu’a épuisement, durée
maximale 2’} n"engendrent pas d’augmentation de la CK post exercice. Pour ces auteurs, seul un
exercice épuisant et long de type marathon provoque une augmentation nette de la CK dosée en fin
de course. Les travaux sur ergométre de SONG {1990) ne décrivent d’ailleurs aucune augmentation
significative de CK et TGO sur les dosages effectués 5’ post exercice ; ils montrent uniquement des
taux de CK significativement plus élevés chez les garcons. Lexpérimentation conduite par PILIS et al.

en 1988 (sujets non entrainés effectuant des efforts maximaux de 15 et 60” sur ergométre-vélo)

démontre quand 2 elle une corrélation négative entre les taux de CK mesurés 3’ aprés exercice et la
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puissance maximale développée sur les 2 tests, ce qui évoque les conclusions de PURROY et al. sur

les taureaux de combat {voir paragraphe 1.8.2.a}.

D’ autres travaux plus récents effectués en laboratoire sur ergometre nous précisent toutefois
que la durée de Vexercice semble étre un facteur déterminant dans I'augmentation post exercice des
taux de CK {KARAMIZRAK et al., 1994), de TGO et de TGP, et qu'elle influence cette augmentation de
facon bien plus importante gue Vintensité de I'exercice ou le niveau de forme physique des individus

testés (KOUTEDAKIS et al., 1993).
1.8.2.c-Le modele humain : biochimie sanguine de différentes disciplines sportives

Méme si un consensus existe quand a {interprétation délicate de certains parametres
sanguins chez les athlates (BANF! et al,, 2012), avec I'absolue nécessité de tenir compte par exemple
pour les transaminases du relargage de TGO musculaire, de TGP hépatique, de I'hyperactivité du
métabolisme musculaire pour Ja CK ou encore de I’hémolyse continue pour |a bilirubine, il existe des
particularites inhérentes au type de sport considéré, et 3 la phase de compétition testée, avec, en

plus pour |a créatininémie une corrélation importante avec le BMI (BANFI G. et al., 2008).

Nous aborderons ici une dizaine d’activités sportives individuelies ou collectives, afin de
préciser d’éventuelles disparités par rapport aux résultats de laboratoire (notamment concernant les

sports collectifs).
Athiétisme, sprint long (400m) :

OHKUWA et al. (1984) établissent une corrélation négative entre je temps effectué sur 400m
par des sujets bien entrainés et leurs taux de CK aprés la course: les meilleurs ont les taux les plus
bas, a nivead d’entralnement égal, ce qui rejoint les observations de BURR sur les chiens de traineau
(voir paragraphe 1.B.2.3). Le taux de CK est dans ces conditions, un bon indicateur (meilleur que fe pic

d’acide lactique) de 13 forme physique et du potentiel de performance des sujets entrainés.
Athlétisme, marathon et semi-marathon :

De nombreuses études ont été effectuées sur différents types d’épreuves {marche et course,
de 20 & 1600 kms). Les résultats semblent relativement homogénes dans toutes les études, exception
faite de I'ultramarathon (FALLON et al, 1999), ol on note une baisse de luricémie ainsi gqu’une
créatininémie et une kaliémie non modifiée en fin d’épreuve, et de la course de 100 km a faible
intensité (GERTH et al., 2002), oui il n'y a pas de modifications de Furémie ni de la créatininémie, avec

apparition d’une hypokaliémie. MAC CULLOUGH et al., plus récemment (2011), détectent un pic
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transitoire {retour a la norme dans les 24h suivant la fin de la course) de créatininémie chez 40% des

coureurs aprés un marathon.

Tahleau 3 : Effet de I'exercice sur différents paramétres biochimiques sanguins chez 'Homme en course de fond

Etudes PARAMETRES MESURESA T0 (heure de début d'exercice) ET A Tf {heure de fin d'exercice)
Acide Urée Créatinine TGO TGP  Bilirubine CK K TG
urique
SIEGEL et al.{1980) ND ND NO ND ND ND + ND ND
Marathon ATI +24h taux plus élevé chezles
plus rapides
PRIEST J.B. et al. (1982) + ND + + ND + + + ND
Semi marathon
LIPPI G. et al, {2011) ND ND ND + 0 ¥+ + ND ND
Semi marathon
RAMA et al. (1994) ND + + ND ND ND + + ND
Course 100 km
DE PAZ et al. (1395) ND ND ND + + ¥ + ND  ND
Course 100 km
FALLON et al, {1999) - + 0 + + + + 0 Q
Ultramarathon 1600
km
KRATZ et al. (2002) + + + + + + + ND  ND
Marathon
GERTH et al. (2002} ND 8] 0 ND ND ND + - ND
Course 100 itm
a 7km/h
CHEVION et al. (2003) + + + + ND + + ND  ND
Marches 50 et 80 km
SMITH et al. (2004) ND ND ND + ND ND + ND  ND
Marathon
Mc CULLOUGH et al. ND ND + ND ND ND ND ND ND
{2011)
Marathon

ND : non déterminé ; +: 2ugmentation significative | 0 : pas de modification ; -: diminutian significative entre fe déhut et la fin de 'effort

SIEGEL et al. (1980) mentionnent un taux de CK significativement plus élevé en fin de course
chez les 10 plus rapides comparativement aux S plus lents, et une évolution des taux de CK 24 heures

aprés |a course inversement corrélés aux temps de course des marathoniens.

PRIEST et al. {1982) notent d’ailleurs Vimportance de la prise en compte du délai de

préléevement aprés effort pour une interprétation correcte des résultats.

Uhyperkaliémie observée dans deux études s'explique, selon RAMA et al. (1994), par les
dommages musculaires subis et surtout par un dysfonctionnement rénal aigl dans les courses trés
longues. FALLON et al. (1899) signalent également de possibles lésions hépatiques (augmentations
des transaminases et de la bilirubine), ceci est décrit également en 2011 par LIPPIL et al, avec
toutefois une différence entre TGO (modifiée) et TGP {non modifiée) juste aprés un semi-marathon..
DE PAZ et al. (1995) proposent une origine mixte a augmentation de la hilirubinémie : les désordres
hépatiques mentionnés plus haut, et une hémolyse accrue durant les épreuves d'ultralongue

distance. CHEVION et al. {2003} attribuent I'uricémie augmentée a l'accroissement des flux
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énergétiques et métaboliques et donc du métabolisme des nucléotides pyrimidigues, mecanisme

déja suggéré par SUTTON et al. en 1980.
Triathlon :

VAN RENSBURG et al. {1986) rapportent une élévation significative de CK et TGO en post
course, ainsi gu’une réduction de poids avoisinant les 5%. MARGARITIS et al. (1999) confirment cela
et rapportent un phénoméne similaire concernant la TGP: ils établissent également la non
corrélation entre Pimportance du relargage enzymatique et la désorganisation fonctionnelle du
muscle {le modéle animal de VAN DER MEULEN et al., en 2001, a permis d’obtenir des conclusions

identigues).
Natation :

sur les longues distances (type 5000 m), HARALAMBIE et al. {1980) décrivent des
augmentations significatives de la CK {maintenue le lendemain), de furée et de 'acide urigue, ainsi
qu’une diminution significative des triglycérides juste aprés lexercice. LEMON et al. (1989)
confirment Paugmentation de l'urémie se prolongeant au-deld de 48h du fait de la faible vitesse

d’élimination de celle-ci.

En sprint {100 m), seule une augmentation significative de TGO est rapportée par FU et al.
(2002}, suggérant méme la possibilité d’utiliser ce paramétre comme indicateur du stress anaérobie

des jeunes nageurs,
Canoé-Kayak :

Lors d’une course de 42 km, LUTOSLAWSKA et al. (1990} constatent des variations identigues
4 celles décrites précédemment : augmentation de Facide urique, de TGO et TGP, et de CK en post

course.
Body-building :

ZAIAC et al. (2001) ont dosé Vactivité de la CK aprés des exercices de force {10 séries
progressives de squat et presse). Elle est significativement augmentée 10 minutes aprés les exercices

de force, pour atteindre des niveaux encore plus élevés 24 heures aprés.
Cyclisme sur route ;

MENA et al. (1996) ont étudié |'évolution des transaminases sur des cyclistes professionnels

participant a la Vuelta Valencia (800 km) et la Vuelta Espana (2700 km}: une augmentation
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significative de TGO et TGP a été observée 3 la fin des deux courses, les taux obtenus évoluant
parallélement au temps de course (plus la course dure, plus I'activité enzymatique est forte). La
récupération du taux basal est obtenue en 24 heures. Les auteurs attribuent la présence de ces
enzymes dans le sang & un relargage des cellutes musculaires endommagées dans e fluide

interstitiel.

NEUMAYR et al. (2003 et 2005) se sont intéressés a la fonction rénale des cyclistes
d’ultralongues distances. Des accroissements significatifs des taux d’urée, acide urique et créatinine
apparaissent aprés les courses, et persistent environ 24 heures. Les auteurs notent une corrélation
négative entre le pic de créatinine plasmatique et le nombre de kilométres parcourus 3a
Ientrainement ; ils attribuent le dysfonctionnement rénal observe & un déficit de perfusion rénale

durant un effort prolongé et intense tel que le marathon cycliste.
Football américain :

HOFFMAN et al. {2002) ne rapportent aucun changement significatif concernant CK, TGP,
urée, acide urique mesurées avant et aprés un match de football américain. Seule TGO montre un
accroissement significatif sur la méme période, et uniquement chez les joueurs ayant débuté la
rencontre {pas chez les remplagants), ce qui témoigne sefon les auteurs du stress et des lésions

musculaires accumulés au cours du match.
Football :

Lors d’un test de course navette intensive {durant 90°, et reproduisant les efforts-type d'un
match de football), THOMPSON et al. (1999} détectent une augmentation significative de CK et TGO
post exercice, avec un pic d'activité a 24 h, et un retour 3 1a normale en 48 h environ. Des douleurs
musculaires, localisées le plus fréguemment au niveau des mollets, sont signalées 72 h apres
V'épreuve par les sujets testés, l'intensité de la douleur n'étant pas corrélée avec les taux de CK et
TGO (mémes constatations que chez VAN DER MEULEN et MARGARITIS). GARRY et MAC SHANE
(2000) confirment ce constat par des mesures effectuées avant et aprés match chez 23 footballeurs
professionnels : une augmentation trés marquée de CK 48 h aprés le match, sans symptomes de

myalgies ou géne dans la poitrine.

De la méme facon, POHL et al. (1981) retrouvent, chez 22 footbalteurs, testés avant et aprés
un match, une augmentation de CK, mais également de la créatininémie, de I'uricémie et de l'urée
(toutefois moins marquée que chez les marathoniens), ainsi qu‘une baisse de la kaliémie
{contrairement a la tendance a I'hyperkaliémie ohservée chez les coureurs de fond aprés les

épreuves).
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Rugby :

L'augmentation du taux de CK aprés match est rapportée par ALVEAR-ORDENES et al. {2005},
et par TAKARADA (2003). Les premiers détectent un pic d’activité de F'enzyme 24 h aprés le match, et
mentionnent une diminution de Furémie durant la compétition, qui perdure pour arriver a sa valeur
la plus basse en 24 h également. Paraliélement a cela, les taux d’ammoniaque retrouvés dans la
sueur des joueurs testds indiquent pour ces auteurs une importance non négligeable de la voie

catabolique des purines lors de la pratique de cette activité.

TAKARADA {2003) reléve le méme pic de CK a 24 h, et fait apparaitre une corrélation positive
entre le taux de CK relevé a 24 h et le nombre de plaguages effectué par le joueur concerné. il note
également une augmentation non négligeable de la kaliémie aprés e match, contrairement aux

observations faites par POHL chez les footballeurs.

MAC LELLAN et al. {2010) obtiennent également un pic de CK 24h aprés match, les
concentrations de CK restant au dessus de leurs valeurs pré-compétition pendant plus de 5 jours (et
ce malgré une mise au repos complet de 120h), suggérant la nécessité de phases de repos plus
longues pour une récupération optimale des Iésions musculaires. La méme équipe, en 2011, rapporte
également 'intérét potentiel d’un entrainement musculaire type « force » 48h apres le match (et
malgré la concentration sanguine de CK élevée) pour I'obtention d’un effet de « surcompensation »

de la force musculaire.
I.B.3- EFFETS DE L’ENTRAINEMENT ET BIOCHIMIE SANGUINE
[.B.3.a-Le modéle animal

Les effets de Fentrainement ont été évalués dans de multiples espéces; le tableau 4 présente

certains résultats obtenus chez le cheval, le lapin et le rat.

ROSE et al. (1982) concluent 3 l'inutilité des examens sanguins biochimiques de routine pour
le suivi de I"état de forme physigue des chevaux; SZABO et al. (2003} semblent confirmer ces
observations a partir de résultats obtenus sur le lapin, et un taux de CK seulement légérement
diminué dans le groupe entrainés. FRANKIEWICZ-JOZKO et al. {1996) mentionnent au contraire des
taux de CK considérablement diminués dans leur groupe de rats entrainés, comparativermnent aux
témoins, et établissent méme une corrélation positive entre le taux de CK et de TBARS {thiobarbituric
acid-reactive substances, index de la peroxydation lipidique hépatigue), ce qui les amene a la
conclusion d’un effet de I'entrainement en endurance sur la sensibilité des tissus (diminution) a

I'action des radicaux libres.
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Les mémes effets sur la CK sont décrits chez le cheval par MUNOZ et al. {2002), avec des
différences marquées sur la race Andalou, réputée avoir un potentiel athlétique inférieur a celui des
Anglo-arabes et Arabes: on a bien un effet de I'entrainement sur la CK chez I'Andalou, mais il
apparalt beaucoup plus lentement (6 mois au lieu de 2 mois), et est moins marqué que chez les
autres {idem pour TGO). Les auteurs expliquent la diminution de la réponse en CK a Pexercice par

une utilisation extrafibrillaire plus faible du glucose, et un métabolisme des lipides accru.

Tabteau 4 : Effet de entrainement sur différents paramétres biochimiques sanguins chez Fanimal

Etudes PARAMETRES MESURES EN DEBUT ET FiN DU CYCLE D'ENTRAINEMENT
Créatinine Urée TGO Bilirubine CK
ROSE et al. (1982) Modificatians trés faibles de tous ces paramétres,jugées non significatives par les auteurs
Chevauyx, dE = 12 sem
SZABO et al. (2003) + dans la deuxigme 0 ND Trés légérement inférieure chez
Lapins type chair moitié du cycle les entrainés par rapport aux
1,5 km/j 3 3 m/s effectués 2 fois d'entralnement inactifs
par jour ; dE =4 sem
FRANKIEWICZ et al. (1926) ND Taux mesuré 3 h aprés épreuve,
Rat, course a épuisement sur significativement plus bas dans
groupes entrainés et témoins le groupe entrainés
MUNOZ et al. (2002) ND Taux supérieurs ND - aprés 2 mois chez anglo-
Chevaux anglo-arabes, arabes, chez les arabes et arabes
andalous andalous - aprés 6 mois chez andalous
¢E = 2 et 6 mois Taux supérieurs chez les
Mesure aprés épreuve type andalous
ZENDZIAN et al. (1993) ND + groupe ND
Rat, course a épuisement entrainés

une fols par jour, dE = 4 sem
mesure aprés épreuve type

ND : non déterminé ; +: augmentation significative ; 0: pas de modification ; - : diminution significative ; dE : durée cycle d’entrainement

D’autres travaux, beaucoup plus invasifs, conduits sur le rat par SUMIDA et DONOVAN
(1995), par des techniques de perfusion d’extraits de foie de sujets entrainés en endurance et
témoins non entrainés, mettent en évidence une adaptation a la gluconéogenése trés marquée et
significative sur les sujets entrainés (production accrue de glucose, avec TGP stable durant la
perfusion d’alanine). Les mémes auteurs mentionnent une absence de variations dans la synthése

d’urée durant les perfusions hépatiques.

ZENDZIAN-PIOTROWSKA et al. {1993} observent au contraire une nette et significative
augmentation de la synthése d’urée entre le début et fa fin du cycle d’entrainement chez les sujets
entrainés (+ 39%), accompagnée d’une réduction significative de la masse corporelle. Cela confirme
les conclusions de DOHM et al. (1977), qui décrit une augmentation du catabolisme des acides
amingés pendant 'entrainement chez le rat, aprés 8 semaines d’exercice quotidien en endurance, par

comparaison avec des rats inactifs.
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I.B.3.b-Le modéle humain
1.B.3.b.1-Généralités

Le statut de sportif ou non-sportif doit &tre pris en considération dans Iinterprétation
clinique de certains paramétres biochimiques : NIKOLAIDIS et al. (2003) ont comparé les paramétres
hématologiques et biochimigues de sujets athlétes et non athletes et de tous ages : il en ressort des
différences sur pratiqguement tous les paramétres, les plus importantes concernant 'urée et la CK

(qui ne dépassent toutefois pas le seuil pathologique).

Des modifications plus marquées sont signalées par RUIZ et al. (2004) sur les profils lipidiques
de volleyeurs et de footballeurs, nettement moins favorables que chez les nageurs, cela semblant lié

aux activités sportives « intermittentes » de type sport collectif.

Dans F'autre sens, les effets a long terme du désentrainement (chez des sujets ayant pratiqué
longtemps une activité sportive de haut-niveau) ont des effets notables sur le métabolisme lipidique
(PETITBOIS et al., 2004) : diminution du HDL cholestérol, augmentation de la masse grasse et de
Iindice corporel, et du LDL cholestérol. La concentration plasmatigue de triglycérides présente une
augmentation persistante, phénoméne vraisemblablement dit @ un turn-over dlevé de triglycérides

acquis lors des années d’entrainement intensif.

AMIGO et al. (1998) relévent également des effets notables du désentrainement au niveau
des fibres musculaires (réduction de leur diamétre) et du systéme enzymatique, avec une diminution
significative des activités de CK et TGO (suivi d'un groupe de footballeurs sortant d'une période
d’entrainement intensif de 11 mois, et mis au repos complet durant les 8 semaines). Les auteurs

suggérent Putilisation de ces paramétres pour la planification des phases de repos durant la saison.
1.B.3.b.2-Comparaison entre sujets non-entrainés et sujets entrainés

GIMENEZ et al. (1984) ont soumis un groupe de sujets entrainés (athlétes) et un groupe de
non-sportifs au test « SWEET » (Square Wave Endurance Exercise Test, test intensif de 45'); des
différences significatives apparaissent entre les deux groupes pour CK (supérieure chez les athletes a
I'exercice et au repos), et TGO (supérieure chez les non-sportifs au repos et de fagon encore plus

nette, a 'exercice).

Le délai post exercice peut modifier I'interprétation : KLAPCINSKA et al. {2001} confirment 3
ce sujet les remarques de PRIEST et al. (1982) vues au paragraphe 1.B.2.c. : deux groupes (athiétes et
hon-entrainés) effectuent un sprint de 300 m et sont testés avant I'épreuve (Ta), puis 2 h (T2) et 20 h

(T20) aprés ; les concentrations plasmatiques de CK obtenues sont significativement plus élevees
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chez les athldtes & Ta et T2, mais le pic de CK n’est atteint que vers T20 chez les non-entrainés {ce pic

est atteint immédiatement aprés I'épreuve chez les athlétes). L'augmentation de CK est plus

prononcée et retardée chez les non-sportifs, suggérant des lésions musculaires plus importantes chez

les sujets non entrainés. Dans les deux groupes, 'uricémie atteint sa valeur maximale a T2, avec des

valeurs plus élevées chez fes athlétes.

1.B.3.b.3-Application & différentes disciplines sportives

Le tableau 5 résume les effets démontrés de I'entrainement dans plusieurs groupes de

sportifs issus de spécialités différentes.

Tableau 5 : Effet de 'entrainement sur différents paramétres biochimiques sanguins chez FHomme

Etudes PARAMETRES MESURES AVANT ET APRES LE CYCLE D'ENTRAINEMENT
Acide Urée Créatinine TGO Bilirubine CK K TG
urigue
HONG et LIEN ND + 0 + ND ND + -
{1984)
dE = 4sem,
6j/sem
Course
d’endurance
KARAMIZRAK ot ND +chez entrainés ND
al. (1994) avantet A Tf +6
Test anaéroble Pic retardé chez non-
de Wingate sportifs {cf Klapcinska
Marathoniens et al., 2001)
Cyclistes
Non-sportifs
KILGORE et al. ND + ND - ND + ND
(2002} Semaine 2 & Sernaine 54
Haltérophiles Semaine 5 7 3
dE=6sem+ S6
1sem repos
STEINACKER et ND +0u ~ ND - en fin de stage ND
al. {1993) {corrélée au volume Taux supérieurs de
Aviron d’'entrainement) A2% chez les nan-
Stage 26 jours sélectionnés
HOFFMAN et al, ND + sur les 15 premiers ND
(2005) jours puis —aprés 3
Foothall semaines
américain 0 ensuite
Suivi sur 11 sem
MASHIKO et al. - ND + ND + + -
{2004)
Rugby
Stage d'818 20§
FINAUD et al. + ND - ND
{20086) durant durant les péricdes
Rughy phases les mains intensives
Suivl sur saison intensives
MEYER et al.
{2011) - + - + ND + ND
Football

Suivi sur saison

ND : non déterminé ; +: augmentation significative ; 0: pas de modificaticn ; - : diminution significative ; dE : durée cycle d'entrainement




KARAMIZRAK et al. {1994) démontrent une cinétigue d’augmentation de CK tres différente
entres les sujets entrainés et non-entrainés, avec un retard d’apparition du pic chez les seconds. lls
rappellent également gue ces valeurs semblent beaucoup plus dépendre de la durée de I'exercice

que de son intensité, rejoignant en cela KARAMIZRAK et al.(1994), et KOUTEDAKIS et al. (1993).

KILGORE et al. {2002) ne détectent pas de modifications rénales ou hépatiques liées & un
entrainement intensif de 6 semaines en haltérophilie : toutes les variations enregistrées restent dans

des fourchettes non pathologiques et reviennent assez rapidement a leur niveau basal.

BANFI et al. {2008) n’observent pas de différence entre les taux de transaminases au repos
d’athlétes issus de différentes disciplines et de sujets non-sportifs, seule apparait une corrélation
entre la concentration de TGP et le BMI. Le BMI doit donc é&tre pris en compte, selon les auteurs,

dans I'interprétation du dosage sanguin de TGP chez le sportif.

Une réponse moindre en CK post exercice chez les sujets entrainés est décrite par de
nombreux auteurs (STEINACKER et al., 1993 ; HOFFMAN et al,, 2005 ; FINAUD et al., 2006), ainsi que
chez les sujets les plus performants : STEINACKER et al. (1993} décrivent des taux de CK supérieurs de
42% chez les rameurs non sélectionnés, par rapport aux sélectionnés. HOFFMAN et al.{2005)
interprétent cela comme une adaptation musculaire aux contacts et traumatismes répétés chez les
rugbymen. MASHIKO et al. {2004} concluent dans le méme sens en observant des concentrations
plasmatiques de CK significativement plus élevées chez les avants que chez les trois-quarts en fin de

stage de pré-saison.

Le métabolisme azoté apparait comme plus influencé par la quantité de travail : STEINACKER
et al. {1993) démontrent chez des rameurs une évolution de l'urémie étroitement liée au volume
d’entrainement ; FINAUD et al. {2006) observent des uricémies augmentées durant les phases les

plus intensives de la saison chez des rugbymen,

MEYER et al. {2011) montrent, sur un suivi longitudinal de 467 footballeurs professionnels,
une diminution des concentrations sanguines de créatinine et d’acide urique et une augmentation

des concentrations sanguines de CK, TGO, et d’urée au cours de |a saison sportive.

BANFI et al. (2009) suggeérent l'intérét du dosage régulier de la créatininémie pour le calcul
de I'estimation de la vitesse de filtration glomérulaire des athléetes, et MOUGIOS (2007) celui du
dosage régulier de la concentration de CK dans le cadre de suivis longitudinaux, afin d’optimiser les
phases de récupération et les charges d’entrainement; les auteurs précisent l'importance de
Iinterprétation des dosages, devant toujours &tre faite par rapport aux valeurs de référence

individuelles de I'athléte obtenues en période de repos et sur 'ensemble de |a saison.
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I.C-DOSAGES URINAIRES ET EXERCICE PHYSIQUE

. C.1- GLUCOCORTICOIDES URINAIRES

I.C.1.a-Généralités

L'endocrinologie du sportif a toujours fait l'objet de nombreuses études; en effet, la
perspective d’un « monitoring hormonal » de 'entrainement est séduisante, compte tenu des sites
d’actions multiples des hormones, et de la forte sollicitation du systéme hormonal dans la réponse
aiglie et chronique a l'entralnement. Le probléme central reste Vinterprétation des valeurs de
concentrations hormonales, soumises 3 de nombreuses interactions (rythmes circadiens et
saisonniers, feedbacks, interdépendance et homéostasie des différents axes endocrines,
particufarités cycliques chez la femme...}). De nombreux systémes hormonaux ont été étudiés dans
des populations de sportifs (hormones thyroidiennes, catécholamines, hormones sexuelles, cortisol,
hormone de croissance et insulin-like growth factor IGF-I} mais peu ont démontré une implication
directe utilisable dans la gestion des charges d’entrainement chez les sportifs, méme s’il n’est plus a
démontrer gu’une production hormonale excessive ou insuffisante est préjudiciable & la
performance sportive (dysfonctionnement cardiorespiratoire, métabolique, homéothermique,

composition corporelle déséquilibrée...}.

De plus, un entrainement physigue méme intensif ne génére pas d’ « anomalies » du profil
hormonal (MEEUSEN et al., 2006 ; DUCLOS, 2008 ; MEEUSEN et al., 2012), contrairement au profil
biochimique sanguin, classiguement « hors normes » chez le sportif pour certains paramétres, tels

que CK ou bilirubine par exemple.

Uenvironnement du sujet testé doit impérativement &tre pris en compte dans
Vinterprétation des dosages hormonaux : Fexercice physique seul ne pourra étre considéré comme
responsable d'anomalies hormonales, dans la mesure ol des variables trés influentes sur les
concentrations hormonales telles que le rythme de sécrétion hormonale, la nutrition (balance
énergétique négative, type et qualité de l'alimentation}, les troubles du sommeii, ne sont pas

parfaitement sous contréle {DUCLOS, 2008).

A I'heure actuelle, sur prélévement sanguin, seul le rapport testostérone/cortisol semble étre
un bon témoin des charges d'entrainement de i'athléte, mais ne doit plus étre considéré comme un
margueur de surentrainement ou d’épuisement (MEEUSEN et al., 2006 ; DUCLOS, 2008). De la méme
fagon, sur prélévement urinaire, le rapport cortisone/cortisol (sur urines nocturnes) peut étre un
indicateur utile des effets des charges d’entrainement chez les sportifs, les prélévements étant de

plus dans ce cas relativement aisés a effectuer (GOUARNE et al., 2005).

- Page 38




I.C.1.b-Glucocorticoides et activité sportive

Le cortisol est une hormone stéroide {glucocorticoide) synthétisée a partir du cholestérol par
les cellules de la zone fasciculée de la cortico-surrénale. Le systéme hypothalamo-hypophyso-
corticosurrénalien ou axe corticotrope suit Vorganisation typique des grands systémes
neuroendocrines. Une glande périphérique, le cortex surrénalien {ou corticosurrénale}, secréte le
cortisol responsable des effets physiologiques de F'activation du systeme. La corticosurrénale est
placée sous le controle d’'une hormone hypophysaire, la corticotropine ou ACTH (hormone
corticostimulante), elle-méme sous la dépendance de I'hypothalamus {par lintermédiaire de la
corticolibérine ou corticotropin-releasing hormone ou CRH) dont 'activité est contrdlée par les
centres nerveux supérieurs. En retour, le cortisol module Factivité du systéme par divers mécanismes

de rétrocontrdle (Fig.11).

Uactivité de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien présente un rythme lié a I'alternance
jour-nuit (rythme nycthéméral) dont la période est voisine de 24 heures (rythme circadien}. Chez
I'Homme, dont I'activité est généralement diurne, la concentration plasmatique d’ACTH et la
cortisolémie présentent un minimum (nadir) au voisinage de minuit et un maximum (zénith ou

acrophase) au réveil.

En physiologie de I'exercice, négliger le rythme circadien du cortisol introduit de profondes
erreurs quantitatives et qualitatives concernant l'interprétation d’études portant sur {"'existence et
Famplitude des réponses sécrétoires du cortisol en per et/ou post-exercice, ce qui implique que la
réponse du cortisol & I'exercice soit rapportée aux concentrations de bhase, aux mémes moments, un

jour-contrdle ol le sujet est resté au repos.

1.C.1.b.1-Effets du cortisol

Le cortisol est une hormone hyperglycémiante : il augmente la production hépatique de
glucose en favorisant la néoglucogénése hépatique (induction des enzymes de la néoglucogénése et
stimulation de la glycolyse, Ja protéolyse et la fipolyse qui apporteront les substrats de la
néoglucogénése). |l active aussi la glycogéne synthetase. Au niveau des tissus périphérigues
(adipocytes, cellules musculaires et fibroblastes), le cortisol diminue Peffet de l'insuline en inhibant la
captation et lutilisation du glucose. Ainsi Vexces de cortisol favorise la synthése de glycogéne

hépatique et la production hépatigue de glucose mais diminue la captation hépatique de glucose et
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son utilisation dans les tissus périphériques. Ces effets combinés conduisent a une hyperglycémie. A
I'inverse, la carence en cortisol diminue la production hépatique de glucose et le contenu en

glycogéne hépatique et peut étre responsable d'hypoglycémie.

Au niveau du métabolisme lipidique, en présence de faibles concentrations d’insuline
{comme cela est observé au cours des exercices prolongés}, le cortisol stimule la lipolyse. A I'inverse,
quand les concentrations d’insuline sont élevées (situation post-prandiale), le cortisol stimule la

lipogénése conduisant & une augmentation de la masse grasse, surtout la masse grasse viscérale.

Enfin, le cortisol, lorsqu’il est augmenté, exerce un effet catabolique sur les protéines. Cette
protéolyse augmente la concentration plasmatique des acides aminés qui peuvent étre utilisés
comme substrats dans la néoglucogénése. Dans le muscle, les fibres glycolytiques de type Il sont phus
affectées que les fibres de type I. En plus de son effet catabolique, le cortisol a des actions anti-
anaboligues en inhibant Ventrée des acides aminés dans le muscle. Il a par ailleurs été proposé que
I'effet catabolique du cortisol au niveau des muscles squelettiques jouerait aussi un réle dans le
remodelage protéique musculaire au cours de la récupération et de 'adaptation a I'entrainement en

résistance.

Au total, "augmentation de cortisol observée en per- et parfois en post-exercice a d’abord un
réle métabolique : elle permet de répondre a la demande métabolique élevée et parfois prolongée

des muscles qui travailient.

Cependant, le réle du cortisol ne se restreint pas au maintien de 'lhoméostasie énergétique
et métabolique. Par ses actions sur les vaisseaux et les reins il permet le maintien de la pression
artérielle. Ses effets anti-inflammatoires protégent aussi organisme durant un exercice musculaire.
Enfin, ces mémes effets anti-inflammatoires et de reconstitution des stocks de glycogéne permettent

de préparer 'organisme aux efforts suivants (SAPOLSKY et al ., 2000).

Il ne faut pas oublier non plus les effets centraux du cortisol (prise alimentaire, humeur,

apprentissage et mémorisation...).

1.C.1.b.2-Exercice musculaire et activation fonctionnelle de I'axe corticotrope

Compte-tenu des effets précédemment décrits du cortisol, Factivation de I'axe corticotrope
représente une réponse physiologique a la demande énergétique, métabolique, vasculaire... voire

parfois psychologigue, de I'exercice muscitaire.
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La dynamique temporelle de l'activation de ['axe corticotrope pendant I'exercice associe
stimulation de la co-sécrétion de CRH et de vasopressine (AVP) (avec un rdle prépondérant de I'AVP
sur la CRH}, production ’ACTH par les cellules corticotropes hypophysaires précédant

I"augmentation du cortisol plasmatique.

*Mise en jeu de Factivation corticotrope au cours de Pexercice musculaire

L'intensité et la durée de I'exercice sont les deux principaux facteurs modulant la réponse du

cortisol {et donc I'activation de Faxe corticotrope) a 'exercice musculaire.

’augmentation de la concentration piasmatique d’'ACTH et/ou de cortisol est reliée de fagon
linéaire au pourcentage de VO, max atteint a I'exercice {LUGER et al,, 1987; DUCLOS et al., 1997). De
plus, de nombreuses études montrent gue I'évolution de 'ACTH (et donc de la cortisclémie) est
corrélée de facon positive a Vintensité de Vexercice (KINDERMANN et al., 1982). Ainsi, 'exercice
anaérobie représente un stimulus puissant de la sécrétion de cortisol. Cependant, il n’existe pas de
relation linéaire entre I'activation de I'axe corticotrope et l'intensité de I'exercice anaérobie. Dans le
cas d’exercices en résistance, l'intensité de I'exercice joue aussi un réle important. Il faut aussi faire
intervenir la durée du temps de repos entre les séries. Ainsi, la cortisolémie augmente aprés une
série d’exercices avec un volume élevé (séries de 10 RM) associées 3 des périodes de repos bréves (1
min) alors gu’on n'observera pas de variation de la cortisolémie en réponse a des séries de volume
plus modéré (séries de 5 RM) avec des périodes de repos entre les séries plus longues (3 min)

(KRAEMER et al., 1990).

Le niveau d’entrainement ne joue pas de réle dans la réponse du cortisol a I'exercice car a
méme intensité relative {exprimée en pourcentage de VO, max], la réponse de I'axe corticotrope
(ACTH et cortisol} & I'exercice est identique entre sujets entrainés et non entrainés (DUCLOS et al,,
1997). L'alimentation {composition et heure de ta prise alimentaire}, le temps de repos entre 2 séries

d’exercice peuvent aussi modifier la réponse du cortisol a 'exercice {DUCLOS, 2006).
*Dynamigque de la production de cortisol en rapport avec I'exercice musculaire :

En récupération post-exercice, il existe généralement un délai entre 'arrét de Fexercice et le
retour de la cortisclémie a ses valeurs de repos. Cependant, I'augmentation du cortisol en post-
exercice ne se prolonge pas au-dela des 3 3 4 h qui suivent I'arrét de {"exercice, quelqu’aient été ia

durée, I'intensité, le type et Phoraire de Pexercice (DUCLOS et al.,, 1997; DUCLOS et al., 1999; KERN et
al., 1985).




*Adaptation de I'axe corticotrope a Fentrainement en endurance :

L'élément important qui caractérise les relations entre axe corticotrope et entrainement en
endurance est la normalité de l'activité de 'axe corticotrope chez ces sujets. En d’autres termes, les

sujets entrainés en endurance ne présentent pas un hypercerticisme.

Les résultats des différentes investigations menées dans notre équipe démontrent de fagon
constante qu’au repos, lors d’une journée sans exercice musculaire, le sujet entrainé en endurance a
un cortisol plasmatique a 8h normal, un cycle nycthéméral du cortisol respecté et un cortisol libre
urinaire (CLU) des 24h (témoin de la sécrétion intégrée des 24h du cortisol) normal (DUCLOS et al.,
1997; DUCLOS et al., 1999; DUCLOS et al., 2003; DUCLOS et al., 1998; DUCLOS et al., 2001). Le rythme
saisonnier de sécrétion du cortisol est aussi respecté (GOUARNE et al., 2005; GUINOT et al., 2007).
Enfin, le rapport cortisol total /cortisol libre est identique a celui observé chez les sujets sédentaires,
suggérant que la biodisponibilité du cortisol n'est pas modifiée chez les sujets entrainés en
endurance, & "état basal comme 2 'état stimulé {par le réveil, |a prise alimentaire, 'exercice, ou par
des stimuli pharmacologiques : Synacthéne, CRF-LVP} (DUCLOS et al., 1999; DUCLOS et al., 2003;
DUCLOS et al., 1998; DUCLOS et al., 2001).

I.C.1.c- Dosage du cortisol : sérum, salive...ou urines ?

Dans le plasma, le cortisol est transporté grace a sa liaison avec une protéine porteuse de
haute affinité : la transcortine ou corticosteroid binding globulin {CBG). Il est aussi transporté par
Falbumine mais la faible affinité de liaison de I'albumine permet une dissociation rapide du complexe
cortisol-albumine ce qui rend la fraction liée a I'albumine rapidement biodisponible pour les cellules.
Le cortisol libre -cad non lié & une protéine de transport- représente 3 & 5% du cortisol plasmatique
total circulant. Or, seul le cortisol libre atteint les tissus cibles et induit des effets glucocorticoides.

C’est pourquoi ce cortisol libre représente la fraction biologiguement active du cortisol.

Sachant que la concentration plasmatigue de CBG est sous la dépendance de plusieurs
hormones (cestrogénes, testostérone, cortisol, hormones thyroidiennes (T3}, insuline, IGF-I...) et
d’autres facteurs non hormonaux (vitamine D3, acide rétinoique, acides gras libres, cytokines), un
moyen de s’affranchir des variations de la CBG est de mesurer le cortisol salivaire. En effet, la fraction
libre du cortisol peut &tre mesurée au niveau salivaire car seul le cortisol libre diffuse a travers la

membrane des cellufes salivaires. Il existe une corrélation étroite entre le cortisol salivaire et la
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fraction libre de "hormone sérique (coefficient de corrélation entre le cortisol salivaire et la fraction
libre du cortisol dans le sérum = 0.97 chez les sujets sains). Ainsi, le dosage du cortisol salivaire
reflete fidélement le cortisol libre plasmatique et constitue une méthode pratique et fiable pour

étudier fa biodisponibilité extracellulaire du cortisol {(BARROU et al., 1997).

Le cortisol libre peut également étre mesuré au niveau urinaire (urines des 24h). En effet,
une partie du cortisol libre circulant est excrété directement dans V'urine, et toute variation de la
concentration de cortisol libre au niveau plasmatique se refléte au niveau urinaire (BRIGHT, 1995},
De plus, la mesure du cortisol libre urinaire sur 24 heures ou sur 12 heures est un bon reflet de la
sécrétion intégrée de cette hormone sur cette méme période (BRIGHT, 1995). Enfin, ce type de
mesure présente I'avantage méthodologique majeur de pouvoir s'affranchir des erreurs liées aux

variations circadiennes et pulsatiles du cortisol.

Comme indiqué précédemment, seul le cortisol libre c'est-a-dire non lié & une protéine
porteuse (biodisponibilité extra-cellulaire du cortisol), peut se lier aux récepteurs aux
glucocorticoides au niveau des cellules cibles et induire des effets glucocorticoides. Cependant la
biodisponibilité intra-cellulaire du cortisol peut aussi &tre modifiée. En effet, celle-ci dépend d’une
enzyme intracellulaire : la 11B-hydroxystéroide deshydrogénase (11B-HSD). La 11B-HSD catalyse
I'interconversion du cortiscl en cortisone. Or la cortisone présente une faible affinité pour les
récepteurs aux glucocorticoides, ainsi qu’un pouvoir de transactivation quasiment nul. Ainsi
I'oxydation du cortisol en cortisone induit I'inactivation intra-cellulaire des glucocorticoides alors qu'a
I'inverse la réduction de |a cortisone en cortisol induit leur activation. On distingue deux isoformes de
cette enzyme, la 11B-HSD type 1 (11B-HSD1) et la 118-HSD type 2 {11B-HSD2). La biodisponibilité
intracellulaire du cortisol dépend de Iactivité des deux isoformes de la 11B-HSD. Chez I'Homime, la
technigque la plus accessible pour déterminer I'activité de ces enzymes est la mesure du ratio
cortisol/cortisone urinaire. Cette technique simple ne permet pas de dissocier 'activité de chaque
isoforme de Penzyme 11B-HSD mais elle donne un indice fiable de I'activité systémique et rénale de

cette enzyme,

Le ratio cortisol/cortisone peut &tre mesuré par HPLC (HAY et MORMEDE, 1997). Utilisant
cette technigue, une équipe a mesuré le ratio cortisol/cortisone urinaire dans les urines des 24h
chez des nageurs de haut niveau (ATLAQUI et al., 2004) et dans les urines nocturnes de triathletes
(GOUARNE et al., 2005), a plusieurs reprises au cours d’une saison sportive. Ce ratio est positivement
corrélé 3 la charge d’entrainement des nageurs. Dans le travail les triathlétes nous avions en plus un
groupe témoin de sujets sédentaires appariés pour I’4ge, ce qui nous a permis de mettre en évidence

I'existence d’une augmentation de I'inactivation intratissulaire du cortisol en cortisone chez le sujet
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entrainé en endurance par rapport aux sédentaires. Ainsi, chez des sujets sportifs soumis 3 des
charges d’entrainement élevées, toute augmentation de la production de cortisol (liée a I'exercice)
s’accompagne d’une augmentation paralléle de son inactivation en cortisone, de telle sorte que si
I'excrétion urinaire de cortisol augmente avec les charges d’entrainement, le ratio cortisol/cortisone
reste quant 3 lui constant et non différent de celui des sédentaires. Ces résultats soulignent la
diversité des mécanismes mis en place par le sujet entrainé en endurance pour s'adapter aux

conséquences des exercices répétés,

De facon intéressante, cette inactivation du cortisol en cortisone diminue significativement
dans les deux mois précédant I'émergence d'un syndrome de surentrainement (GOUARNE et al.,

2005), ouvrant une nouvelle piste a explorer dans le dépistage du surentrainement.

En conclusion, la mesure du cortisol plasmatique, principal marqueur utilisé pour I'évaluation
de Iactivité et de la réactivité de I'axe corticotrope, n’est pas toujours suffisante pour explorer les
adaptations liées & I'entrainement chez le sportif. La fraction libre du cortisol (dans la salive et les
urines) et I'activité enzymatique de la 118-HSD sont des parameétres trés peu étudiés chez le sportif,
parametres dont les variations pourraient constituer de nouvelles pistes de recherche dans la
compréhension de certaines désadaptations observées chez le sportif comme le syndrome de
surentrainement. Dans ce travail, nous avons privilégié les mesures urinaires (cortisol, cortisone et
ratio cortisol/cortisone urinaires) par rapport aux prélévements salivaires car une étude pilote nous
avait montré que les conditions de prélévements salivaires permettant une analyse salivaire de
bonne qualité n'étaient pas respectées par les rugbymen (quantité de salive insuffisante,
contamination par des débris alimentaires car non respect du ringage préalable de la bouche...). Le
rapport cortisol/cortisone effectué sur prélévement urinaire nocturne nous est donc apparu comme
un outil adapté, tant sur le plan fondamental que sur le plan logistique, dans fe cadre d’un suivi
longitudinal sur I'intégralité d’une saison, et de la comparaison de deux populations sportives de

niveau de performance différent.

. C.2- AZOTE URINAIRE
1.C.2.a-Généralités

Le métabolisme azoté des Mammiféres génére trois produits d’excrétion majeure,
Fammoniague {ammoniaque total, NH3 et NH4+), I'urée, et I'acide urique, ainsi que d’autres produits
mineurs, tels le trimethylamine, la guanine, la créatinine, et de nombreux acides aminés.,

I’ammoniaque total provient du catabolisme des protéines cellulaires et des protéines ingérées ; les
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acides aminés en exces issus de la dégradation de ces protéines (ainsi que les produits terminaux du
métabolisme des purines, de la methylamine et de la créatine), et non utilisés dans les synthéses
protéiques, sont catabolisés en ammoniaque, ce dernier étant excrété directement ou transformé en
urde et acide urique dans le foie avant I'élimination urinaire. Ces composes ont un rdle important
dans la régulation des équilibres acido-basiques de I'organisme et I'osmorégulation {WRIGHT, 1995),
et leur excrétion guantitative peut varier beaucoup d’un sujet & V'autre, en fonction du poids
corporel, de la quantité de matiere séche ingérée, et du régime alimentaire notamment (CAUSERET

et al., 1965).

De facon physiologique, I'urée représente 80 a 85% de Vazote urinaire; on peut ainsi

extrapoler I'azote urinaire a partir du dosage de I'urée urinaire (CYNOBER, 2001) ;

Nu = {(Uu x 0,08)/2,14) + 4¢

0,08 : facteur de transformation en g/l de Furée de f'urée dosée en Mmol/l ; 2,14 : facteur de correction

4g : quontité Nu non uréique {ammoniaque, créatinine, acide urique, acides aminés libres, etc...)

1.C.2.b- Miétabolisme azoté et exercice physigue

Le type d’exercice physique effectué a également une grande importance sur le métabolisme
protéique ; un exercice physique trés prolongé (type marathon) induit en effet une diminution des
synthéses protéiques, et une augmentation du catabolisme des protéines de structure, ces processus
libérant des acides aminés devenant ainsi « disponibles » pour le métabolisme énergétique par la
voie de la néoglucogenése hépatique (GUEZENNEC, 1989). Un entralnement en résistance induisant
une hypertrophie musculaire {type musculation) augmente fa « rétention protéique » de "'organisme,
par une diminution du catabolisme (mais aussi paradoxalement des synthéses) et une augmentation
de la balance protéique nette correspondant 4 la différence synthése-dégradation (HARTMAN et al .,

2006).
[.C.2.c-Azote urinaire et exercice physigue

Nous avons vu dans la partie « biochimie sanguine » que dans de nombreuses études, 'urée,
la créatinine, I'acide urique montrent des variations significatives de leurs concentrations sanguines

suite & différents types d'exercices physigues.

De la méme facon, une étude sur des chevaux d’endurance (ROBERT et al., 20108) démontre
une augmentation significative de la concentration urinaire de créatinine 2h aprés la fin d'une

épreuve de 120 km.
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Chez 'Homme, BOUDOU et al. (1987) mettent en évidence une élimination urinaire
significativement accrue pour la créatinine, 'urée et la 3-methylhistidine un quart d’heure aprés un
marathon chez 11 coureurs; un deuxidme prélévement effectué 5 jours aprés la course sur les
mémes sujets montrent une persistance de cette augmentation, en 'absence d'autre exercice

physique effectué dans ce laps de temps.

Une autre étude plus récente (MYDLIK et al., 2012), confirme les variations de la composition
de I'urine aprés une course de 16 km (20 coureurs) et un marathon (20 coureurs), ainsi qu'une
diminution de l'excrétion de substances osmotiquement actives ; en revanche, dans cette étude, les

modifications urinaires disparaissent dans les 2 & 6 jours suivant la course (marathon ou 16 kmj.

Une autre équipe {SHAVANDI et al, 2012} montre également un retour rapide des
concentrations urinaires de protéines et créatinine vers les valeurs de pré-exercice dans un groupe
de 10 femmes karatékas de haut-niveau (baisse significative des concentrations entre le prélevement

effectué 1h aprés I'exercice, et le prélévement effectué 6h aprés I'exercice).

La mesure réguliére, sur une saison compléte, des métabolites classiques de I'excrétion
azotée nous a paru intéressante, car complémentaire des dosages sanguins effectués les mémes
jours {urée, créatinine, acide urique), et peu invasive pour les sujets. D'autre part, cela permet
également d'étoffer les données existantes, car on trouve trés peu d’études récentes sur le sujet

dans la littérature, notamment dans le cadre d’études longitudinales .

I. €.3- INVESTIGATIONS METABOLOMIQUES
[.C.3.a-Généralités

La métabolomique est une méthode globale de caractérisation du fonctionnement des
organismes vivants. Elle repose sur analyse d’un ensemble de molécules de faible taille détectées
dans différentes matrices biologiques reflétant le fonctionnement métabolique. Le métabolome (=
ensemble des métaholites et des molécules de masse moléculaire inférieure a 1000 caractérisant
une matrice biologique donnée} représente F'ensemble des métabolites d'origine endogéne issus du
métabolisme général et du métabolisme secondaire : pour le métabolisime énergétique ce seront les
sucres et les lipides, pour le métabolisme azoté, les acides aminés et leurs produits d’excrétion
comme la créatine, la créatinine, urée ou Iacide hippurique. Les métabolites secondaires sont

impliqués dans les réponses au stress ou aux prédateurs ou dans la résistance aux pathogénes.
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L'approche métabolomique posséde donc un potentiel trés important de description du phénotype

des individus {caractérisation génétique, agronomique, pharmacologique ...}.
1.C.3.b-Les différentes étapes de 'analyse métabolomique

Sur un nombre suffisamment grand d’échantillons produits dans différentes conditions
d’'études, on réalise une analyse globale des métabolites {FIEHN et al.,, 2000}, par spectrométrie de
masse (SM) ou résonance magnétique nucléaire (RMN), afin de produire linformation
métabolomique brute, de réaliser les prétraitements puis {es analyses statistiques qui révéleront les
hiomarqueurs spécifiques des effets induits, et enfin de réinterpréter via 1a connaissance du réseau

métabolique les ajustements homéostatiques observés.
1.C.3.b.1-L’acquisition des empreintes métabolomiques
*Les analyses par SM

Elles s'appuient sur la détection des ions. La configuration des analyses dépend en grande
partie du type d'échantillon & analyser. Les composés volatils ou rendus volatils peuvent étre
analysés par couplage entre la chromatographie en phase gazeuse et la spectrométrie de masse
facilitée par lintroduction au début des années 90 des techniques d’ionisation a pression
atmosphérique. Les analyseurs a temps de vol, I'Orbitrap et |a résonance cyclotronigue des ions sont
dits a haute ou trés haute résolution et permettent des mesures des masses trés précises (ALLWOOD
et GOODACRE, 2010 ; ROUX et al., 2010). La détection des ions formés par impact électronique est
donc relativement aisée, et leur identification possible grace a des références préétablies, accessibles

dans des bases de données.
*Les analyses par RMN

Uanalyse métabolomique est réalisée sur la détection du spin des atomes d’hydrogéne des
molécules, plus rarement sur le carbone 13 et, dans ce cas, des analyses en deux dimensions dites
hétéronuciéaires sont réalisées. L'essentiel des analyses métabolomiques réalisées en RMN est
effectué sur des échantillons liquides, la plupart du temps a partir d'extraits hydrosolubles ou
liposolubles de tissus biologiques ou de matériel cellulaire, ou aprés dilution de liguides biologiques
coliectés chez 'lhomme ou les animaux (COEN et al., 2008 ; DUMAS et al., 2002) ou d’exsudats ou de
séve chez les plantes (PRESTES et al., 2009). Une stabilisation du pH par ajout de tampon est souvent

requise pour pouvoir comparer les empreintes obtenues.

Récemment, des gains importants dans le rapport signal/bruit ont pu étre obtenus grice a

I'utilisation de cryosondes, Cette technologie a été utilisée pour « démonter » certaines voies de
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biosynthése de métabolites secondaires et peut permettre d’obtenir, sur échantillons solides ou sur
tissus biologigues, des empreintes comparables a celles obtenues sur liquide. Les étapes d’extraction
des échantillons de tissus hiologiques peuvent ainsi étre évitées, surtout si la disponibilité des

échantillons et réduite.
I.C.3.b.2-Les analyses statistiques et chimiométriques
*L.e prétraitement du signal

Une phase préalable de retraitement du sighal brut acquis en SM ou en RMN est nécessaire

afin d’extraire I'information métabolomique utile.

En SM, les pics chromatographiques doivent étre recalés et une masse précise commune
mesurée a un temps de rétention donné est définie pour tous les individus. Des logiciels tels xcms ou
mzmine ont été développés 2 cette fin (ROUX et al., 2010). Cela permet d'écarter une information
redondante qui correspend 3 la présence d’ions co-élués (adduits et massifs isotopiques)
représentant le méme métabolite. Dans une série d’analyses, a partir de quelques dizaines de milliers

de signaux primaires, ne sont conservés que quelgues centaines a quelques milliers de signaux,

En RMN, il est nécessaire de recaler les décalages des déplacements chimigues pour affiner
les analyses statistiques & I'échelle de la résolution du spectrométre (VESELKOV et al., 2009). A
défaut, un discrétisation de linformation métabolomique permet de produire une premigre
information correspondant a plusieurs centaines de variables. Cette méthode robuste vise & gommer
I'effet des micro-variations dans les déplacements chimigques. D'autres techniques utilisant 'analyse
de variance ou les techniques de réduction d’espace {analyse de positionnement multidimensionnel,
analyse en composantes principales) peuvent étre utiliséespour ne conserver que les variables

reellement informatives.
*Les analyses de données

Les données spectroscopiques primaires projettent d’emblée dans des espaces 3§ trés
grandes dimensions dans lesguels il n"est pas possible de voir de fagon intuitive les éiéments qui
structurent en priorité cette information, ni les biomargueurs métaboliques sur lesquels ces
éléments se fondent pour organiser I'information. Il faut donc recourir a des techniques d’analyse
multivariée dont I'objectif est de résumer en quelques dimensions I'essentiel de Iinformation

métabolomiqgue {TRYGG et al., 2007).
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Lanalyse en composantes principales est largement utilisée, et qualifiée de «non
supervisée » : elle n’utilise aucun facteur posé & priori dans la recherche d’une structuration des

individus en sous groupes distincts.

Les analyses multidimensionnelles s’appuient sur une structuration factorielle de la
population des individus en sous groupes déclarés : analyse factorielle discriminante, régression des
moindres carrés partiels (pour discrimination des sous groupes d’individus avec ou sans correction
orthogonale préalable du signal), classification des k-plus proches voisins, analyses des caorrélations

représentées directement sur les spectres de RMN.

La validation des biomarqueurs, réalisée par des procédures statistiques différentes, est
impérative pour pouvoir leur donner un sens hiologique, et compléte les démarches de validations

croisées couramment utilisées.

Les analyses métabolomiques peuvent étre réalisées en s'appuyant sur différents
générateurs de variables complémentaires. En effet, les développements analytiques misent
actuellement sur une complémentarité de la production d’empreintes par SM et RMN,chaque type
d’empreinte ne donnant qu’une vue partielle de ia réalité métabolique de I'organisme sujet d’étude.
Les jeux de données obtenus sur de mémes échantillons biologiques peuvent &tre utilisés
conjointement pour renforcer I'analyse des biomarqueurs des disruptions induites. Pour faciliter le
traitement de telles données, des techniques d’analyses mulii-voies, d’analyses canoniques, ou de

régression PLS régularisées (LE CAO et al.,, 2009) sont de plus en plus utilisées.
1.C.3.b.3-Les analyses bioinformatiques

Les biomarqueurs issus des analyses statistiques doivent étre validés par analyse
bioinformatique. L'objectif est de confirmer leur identité en comparant les données de

caractérisation structurale avec celles des bases de données.
1.C.3.c-Exemples d’applications des technigques d’analyses métabolomiques
*Ctude des effets induits par les stress abiotiques

La température, la sécheresse, la salinité, I'hypoxie, la présence de métaux lourds sont des
stress abiotiques qui conditionnent le développement des végétaux et, dans certaines situations
extrémes, en perturbent profondément 'homéostasie. Ceci se traduit par des ajustements dans
certaines voies métaboliques, preuve de leur acclimatation a ces nouvelles conditions

d’environnement (SHULAEV et al., 2008).
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*Etude des caractéres physiologiques, de la variabilité génétique et des traits agronomiques

La germination (SHU et al., 2008), la résistance aux pathogeénes (NAOUMKINA et al., 2010), le
phénotype métabolique des espéces végétales cultivées (DOBSON et al,, 2010), les altérations
produites par F'introduction d’un géne chez les plantes (ROESSNER et al., 2001) ont été largement

étudiées par des analyses métabolomiques.
*Etude des effets de |'exercice musculaire

YAN et al., en 2009, évaluent tes modifications du phénotype métabolique sur prélevement
sanguin chez des rameurs professionnels soumis 3 un entrainement de force musculaire durant une
ou deux semaines {2 groupes), avant et aprés entrainement, et dans un groupe témoin de non
sportifs de méme sexe et dge. Des différences métabolomiques significatives entre les témoins et les
sportifs sont mises en évidence, ainsi gu’entre les deux groupes d’athlétes & Vissue de fa période
d’entrainement ; les métabolites identifiés ayant permis la mise en évidence de ces différences sont :
alanine, lactate, B-D-methylglucopyranoside, acide pyroglutamique, cystéine, acide glutamique, acide
citrique, acides gras libres, valine, glutamine, phenylalanine, tyrosine, ainsi que de nombreux autres
métabolites intervenant dans le métabolisme du glucose, des lipides, des acides aminés, et le stress

oxydatif.

D’autres études ont &té faites sur prélévement urinaires : PECHLIVANIS et al. (2010} ont
évalué les modifications pré-et post exercice, sur deux types d’exercices, différant uniguement par
les phases de repos autorisés (3 séries de 2 répétitions de 80m 3 vitesse maximale, espacées tantdt
de 10 secondes, tantdt d’une minute de repos). Les métabolites intervenant dans la différenciation
entre les échantillons pré- et post exercice, et les deux types d’exercices sont respectivement les
suivants : lactate, pyruvate, hypoxanthine, métabolites du cycle de Krebs, acides aminés et produits
de dégradation des acides aminés pour les premiers, et lactate, pyruvate, alanine, métabolites du
cycle de Krebs, et les 2-oxoacides issus du catabolisme des acides aminés 3 chaine ramifiée pour les
seconds. Une autre équipe (ENEA et al., 2010), a établi sur le méme type de prélévements, une
différenciation entre un groupe de sujet sportifs et un groupe de sujets non sportifs. Tous étaient
soumis soit 3 un exercice chronique {75% de VO2 max jusqu’a épuisement), soit a un exercice aigu
(test anaérobie intense de courte durée). Des différences métabolomiques sont apparues dans les
deux groupes uniquement entre les prélevements réalisés avant et aprés l'exercice aigu, les
métabolites concernds étant : créatinine, lactate, pyruvate, alanine, B-hydroxybutyrate, acétate et
hypoxanthine. L'excrétion urinaire de ces différents métabolites était augmentée de fagon similaire
dans les deux groupes, la seule différence significative entre les deux groupes {p < 0,05) concernait

I'acétate, plus faiblement augmentée chez les sujets sportifs.
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Des prélévements tissulaires hépatigues ont également été utilisés dans ce cadre par HUANG
et al. en 2010 sur 3 groupes de rats (un groupe témoin non entrainé, un groupe entrainé en
endurance, un groupe soumis a un entrainement épuisant) ; les auteurs mettent en évidence des
différences significatives d’empreinte métabolique hépatique entre les trois groupes, utilisant des
métabolites tels qu’acides aminés, acides gras, acides organiques et carbohydrates. L'entrafnement
en endurance induit une augmentation de la vitesse du cycle de Vacide tricarboxylique, et de
Factivité antioxydante {par rapport au groupe témoin), et I'entrainement épuisant une accumulation
des marqueurs de I'urée, et une réponse inflammatoire du foie (par rapport aux deux autres

groupes).

Les auteurs, dans toutes les études citées, concluent & Vintérét probable des analyses
métabolomiques dans F'évaluation de I'état physiologique du sportif, I'étude des modifications
induites par I'exercice musculaire, voire le diagnostic de I'apparition d’un état pathologique en

fonction du programme d’'entrainement suivi.

1.D-SYSTEME CARDIOVASCULAIRE ET EXERCICE PHYSIQUE

1. D.1- VARIABILITE DE LA FREQUENCE CARDIAQUE
I.D.1.a- Généralités

La mesure de la variabilité de la fréquence cardiague (VFC) permet d’explorer I'influence du
systéme nerveux autonome sur le nceud sinusal et présente un intérét physiopathologique et
pronostique en cardiologie. Les fluctuations du rythme sinusal résultent de facteurs tels que ceux liés
aux activités physiques ou intellectuelles, aux variations périodiques de la fréquence respiratoire, de
la régulation de la pression artérielle et de la température corporelle, aux actions du systéme rénine
angiotensine et peut-étre vraisemblablement d’autres facteurs aujourd’hui non élucidés (figure 12).

Les ajustements du rythme sinusal autour de la FC moyenne se font principalement par des
modifications de I'équilibre entre les systémes nerveux sympathiques et parasympathiques. Les
études de la durée des cycles (moyenne, écart type) sur des temps d’enregistrement variables, des
calculs de variations de durée des intervalles R-R d'un cycle a lautre, définissant 'analyse
temporelle, ont permis d’estimer la VFC de fagon fiable et reproductible, et d’apprécier le conirdle

nerveux autonome sympathique et parasympathique.
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Figure 12: Mécanisme de régulation des fluctuations de la fréquence cardiague d’aprés
RAVENSWAAM-ARTS et al. (1993). FC: fréquence cardiaque, PA : pression artérielle, SRAA : systeme

rénine-angiotensine-aldosterone, VES : volume d’éjection systolique.

En 1981, AKSELROD et al. ont introduit Fanalyse spectrale de puissance de la fluctuation de la

FC afin d’évaluer quantitativement le contrdle nerveux autonome. Cette analyse spectrate Fpermis R

de mieux comprendre les fluctuations autonomes des intervalles R-R durant un enregistrement de la

FC. Ces mémes auteurs ont montré que cette analyse spectrale apporte/des informations

complémentaires de celles obtenues & partir de I'analyse temporelle quant a | tontribution des deux
systémes sympathiques et parasympathiques ainsi que du systéme (g’n‘fne-angiotensine dans le
contrdle vasculaire de la FC. Les deux approches temporelles et /s;ﬁaﬂt':trales sont utilisées dans la
plupart des études de la VFC, surtout a partir des années 90 avec i{essor des systémes informatiques

ambulants d’enregistrement et d’analyse ECG (Holter}.
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1.D.1.a.1- Evaluation de fa VFC

v La durée et la période des enregistrements : Les enregistrements ECG de longue durée

{24 heures en général) ont 'avantage de permettre une meilleure fiabilité et reproductibilité dans
['évaluation des différents paramétres de la VFC et sont en général utilisés dans les études cliniques
{pour évaluer le risque de mortalité par exemple). Les enregistrements de plus courte durée sont
plutdt utilisés pour les expérimentations en physiologie.

Dans la littérature, des durées variables d’enregistrement sont utilisées afin d’évaluer la VFC
et il est donc difficile de comparer les résultats d'une étude a I'autre. En effet, certains investigateurs
utilisent des enregistrements sur 24 heures et une analyse sur la période totale (24h}, de nuit et de
jour. Selon la Task Force {1996), la période de jour a été définie de 6h00 4 Oh0O et la période de nuit
de Oh00 3 6h00. Par ailleurs d’autres études utilisent des enregistrements nettement plus courts
allant de I'analyse de 512 intervalles R-R consécutifs a une analyse sur 30 3 45min.

Les enregistrements effectués durant la période de sommeil, particuliérement en phase
d’ondes lentes {stades 3 et 4) semblent &tre les meilleurs pour I'analyse des paramétres de fa VFC, en

comparaison avec des enregistrements effectués en phase d'éveil calme (BUCHHEIT et al., 2004).

¥’ La fréguence respiratoire :

Certaines études, et plus particulierement celles réalisées sur 24h, ne prennent pas en
considération la fréguence respiratoire. Un certain nombre de facteurs cités précédemment peuvent
expliquer la fluctuation de la FC autour d’'une moyenne fixée par le nceud sinusal et plus
particulierement I'arythimie sinusale respiratoire (ARS). Par ailleurs, malgré I'existence d'un rythme
respiratoire observable a la fois dans les ramifications cardiagues vagales et sympathiques, I'ARS a
toujours historiguement été rapportée presque exciusivement aux oscillations du tonus vagal. ANREP

et al {1936) ont en effet observé que :
1. I'arythmie sinusale respiratoire n'est généralement pas atténuée aprés sympathectomie.

2. les contributions sympathiques & l'arythmie sinusale respiratoire ne peuvent &tre

observées que lorsque le contréle vagal est trés atténué.
3. lorsqu'elles se manifestent, les contributions sympathigues restent minimes.

Par conséquent, la modulation de Vactivité parasympathique est synchrone de F'ARS, et le
fait de contréler la fréquence respirateire lors d’un enregistrement ECG permet de faire apparaitre le

pic vagal.
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1.0.1.a.2- Signification des paramétres de la VFC

A partir des enregistrements ECG réalisés, les principaux paramétres temporels et
fréquentiels évalués afin de rendre compte de l'influence parasympathique et sympathique sur le

contrdle du neeud sinusal sont :

v Analyse du domaine fréauentiel :

D'un point de vue mathématique, les algorithmes d’analyse spectrale utilisent une
transformée de Fourier rapide (FFT}. De plus, a partir d’études animales ou humaines de stimulation
ou de blocage du systéme nerveux autonome, la signification de chacune des différentes zones de
fréquence a pu é&tre identifiée. Les puissances spectrales sont mesurées et interprétées chez

I'homme dans les bandes de frégquences suivantes :

- Ptot, de 0 a 0.5Hz : spectre de puissance total. La Ptot est un reflet global de la VFC,

- TBF, inférieure a3 0.04Hz: trés basses fréquences. La bande des TBF a une signification
encore incompléte et pourrait correspondre, entre autre, & linfluence de la
thermorégulation, du systéme rénine-angiotensine-aldosterone et d'une partie de
I'activité sympathique,

- BF, de 0.04 3 0.15HMz : basses fréquences. La bande des BF est représentative de I'activité
conjointe du systéme orthosympathique et parasympathique, avec une prédominance
orthosympathique. Le pic de basse fréquence est synchrone de I'onde de Mayer.

- HF, de 0.15 4 0.5Hz : hautes fréquences. La bande des HF est représentative de I'activité
parasympathique Ce pic est synchrone de I'arythmie sinusale respiratoire (ASR),

- Le rapport BF/HF : Nous avons vu précédemment que I'énergie spectrale en HF pour une
période R-R reffete Pactivité vagale uniquement, alors que I'énergie spectrale dans la
bande BF posséde & la fois une composante sympathigue et une composante
parasympathique. C'est pourquoi certains auteurs ont utilisé le rapport BF/HF comme
indicateur de 'activité sympathique. D'autres pensent au contraire que V'utilisation de ce
rapport ne permet pas d’estimer correctement l'activité sympathigque et que cette

estimation est le résultat d’un biais mathématigue {TASK FORCE, 1996).

v Analyse du domaine temporel :

Différents paramétres peuvent étre calculés, 3 partir des mesures de deux grands types

d’indices (KLEIGER et al., 1995} :
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Indices basés directement sur les suites d’intervalles RR

- SDNN : écart-type des intervalles RR normaux successifs, exprimé en ms. C'est un indice
de la VFC globale.

- SDANN : écart-type de la moyenne des RR sur des tranches successives de 5 minutes,
exprimé en ms. C’est un indice de la variabilité VFC a long terme.

- SDNNIDX : moyenne des écart-types des moyennes des RR sur des tranches successives

de 5 minutes, exprimé en ms, indice de VFC globale.
Ces variables sont essentiellement influencées par 'activité orthosympathique.

Indices calculés 3 partir des différences entre intervalles et cycles d’intervalles

successifs

- RMSSD : racine carrée de la moyenne des différences des RR successifs élevées au carré,
exprimé en ms, indice de VFC sur le court terme.

- NN50: nombre de RR normaux adjacents dont la différence est supérieure a 50 ms,
exprimé en pourcentage du nombre total de périodes cardiaques ou pNN50. C'est un

bon indice de la variabilité RR a court terme, hattement a battement.

Ces variables sont indépendantes des grandes variations du RR et ne renseignent gue sur des

altérations autonomes liées principalement au tonus parasympathique.

v L’analyse par ondelettes ;

Déja pressentie depuis les années 1930, la méthode des ondelettes a pris un essor important
aprés les travaux de Morlet dans les années 60, puis de Grossman et Meyer dans les années 80. Les
aptitudes de cette méthode a représenter des signaux comprenant des ruptures et des
discontinuités, ainsi que I'explosion des technologies numériques (échantillonnage des signaux et
traitement avec des microprocesseurs) ces derniéres années, en ont fait un outil indispensable du
traitement du signal dans des domaines aussi variés que l'acoustique, I'informatique, la résistance

des matériaux, 'imagerie, ...

Contrairement a la transformée de Fourier, la transformée en ondelettes est habituellement
destinée 3 I'analyse des signaux non stationnaires et permet de suivre précisément I'évolution

temporelle des fréguences contenues dans le signal.
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Chaque coefficient d’ondelettes est déterminé a son niveau propre. Les premiers niveaux (2,
4, 8...) correspondent & une analyse réalisée avec une petite valeur du facteur de dilatation. Ainsi, ils
représentent les variations des hautes fréquences du signal. Au contraire, les derniers niveaux {...32,
64, 128) correspondent a une analyse réalisée avec une valeur importante du facteur de dilatation,
représentant donc les variations basses fréquences du signal.

Pour des applications concernant la variabilité RR, le nombre d’échantillons correspond au
nombre d'intervalles RR (256 dans notre analyse). Les coefficients d’ondelettes de chaque niveau
sont élevés au carré afin d’obtenir des valeurs représentant la puissance du signal.

Les niveaux intéressants pour I'estimation de "activité du systéme nerveux autonome sont
les niveaux 2 3 128. Ainsi, la somme des coefficients d’'ondelettes des niveaux 2, 4, et 8, élevés au
carré, correspondent approximativement aux hautes fréquences (HF) standardisées dans la méthode
de Fourier, soit a 'activité parasympathique; la somme des coefficients des niveaux 16 et 32, élevés
au carré, correspondent aux basses fréquences (LF), soit & [I'activité parasympathique et
orthosympathique; et les niveaux 64 et 128 correspondent aux trés basses fréquences {VLF). On
calcule aussi les autres indices classiques: le rapport LF/HF (niveaux 16+32 / niveaux 2+4+8), ainsi que
les  valeurs normalisées HFnu et LFnu  (100HFwavelet/{totalpower-VLFwavelet) et
100HFwavelet/(total power-VLFwavelet) respectivement} qui donneront les indications

complémentaires sur fa balance sympathico-vagale (BURKE HUBBARD, 1995).

[.D.1.b- Influence de Fage

Un certain nombre d’études ont évalué les effets de I'dge sur la VFC (FAGARD et al, 1999;

FINLEY et NUGENT, 1995)
1.D.1.b.1- Chez 'aduite

Quel que soit le protocole utilisé, les études rapportent globalement une diminution de fa
VFC avec I'dge. L'étude de YERAGANI et al (1997) est réalisée sur les relations entre les différents
paramétres spectraux de la VFC et 'age ; la population d’étude est composée de 33 sujets sains agés
de 6 a 61ans et ['analyse, par transformée de Fourier, est réalisée sur une période de nuit et sur une
période de jour {l'analyse de nuit permet d’éliminer une grande partie des facteurs extérieurs
susceptibles d’influencer la VFC, tels que "activité physique et intellectuelle, le stress ...). Cette étude
montre, sur la base des enregistrements de nuit comme de jour, des corrélations significatives
négatives entre la FC, 'ensemble des paramétres spectraux et I'age. Seul le rapport BF/HF est corrélé
positivement avec I'dge. Egalement, JENSEN-URSTAD et al. (1997)et ZIEGLER et al. {1999} montrent

des résultats similaires (figure 13) chez des sujets dgés de 20 & 70 ans, a I'exception de la relation
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entre |'age et la FC, contrairement aux observations de YERAGANI et al (1997); cette différence
pourrait étre expliquée par le fait que les populations d'études des deux derniers auteurs étaient

composées uniguement d’adultes.
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Figure 13 : Effet de I'age sur les paramétres de la VFC, d’aprés JENSEN-URSTAD et al{1997)
Ptot : puissance spectrale totale, BF : basse fréquence, HF : haute fréquence. ¥ p<0.05 {femmes); *

p<0.05 (hommes).

1.0.1.b.2- Chez le jeune

Deux études de FINLEY et al. {1987, 1995), chez des enfants sains, ont évalué l'influence de

I'dge sur les parametres de la VFC. La premiére étude (1987) montre une diminution significative de
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Iactivité sympathique ainsi qu’une légére diminution de I'activité parasympathique entre 5 et 10 ans.
La seconde étude {1995), réalisée cette fois avec des sujets agés de 1 mois a 24 ans, rapporte une
augmentation de BF, HF et de la Ptot entre O et 6 mois, puis une diminution progressive de ces trois
paramétres jusqu’a 24 ans. Toutefois, les travaux de MASSIN et al. (1997) sont en partie en
désaccord avec ces deux études. En effet, ces auteurs, chez des enfants dgés de 2 mois a 15 ans
observent une augmentation de tous les paramétres jusqu’a 15 ans (tableau 6). Seul le rapport BF/HF
diminue avec I'age. L'ensemble de ces résultats confirme donc I'importance de I'dge sur la VFC chez
Ienfant. I semblerait que les différences liées 3 I'dge soient illustrées par une augmentation des

modulations cholinergiques et une diminution des modulations adrénergiques avec I'age (MASSIN et

al., 1997).

Paraméatres Equation de corrélation R

SDNN(ms) 97.2 x Age0.20 0.86
SDANN(ms} 0.78 x Age™”’ 0.86
RMSSD(ms) 39.9 x Age”** 0.75
pNN50(%) 6.5 x Age®™ 0.82
TBF 38.1 x Age® 0.68
BF 25.1 x Age™™ 0.76
HF 19.3 x Age®” 0.84
BF/HF 1.3 x Age™ 0.73

Tableau 6 : Corrélations entre les paramétees de fa VFC et I'3ge {MASSIN et al, 1957). SDNN: écart-type des durées des
Intervallas entre 2 QRS normaux, SDANN : écart-type de 1a mayenne des intervalles R-R sur toutes les périodes de 5 minutes, RMS5SD :
racine carrée das différences entre Jes intervalles R-R successifs, pNNS0 : paurcentage des intervalles R-R différent de {intervalle adjacent
de plus de 50ms, TBF :trés basse fréquence, BF :basse fréquence, HF thaute fréguence.

I.D.1.c-Inftuence de I'entrainement

L'analyse de a littérature rapporte un bon nombre d’études transversales et longitudinales

chez le sujet adulte concernant les effets de I'entrainement (aérobie essentiellement) sur la VFC.

Une diminution de la VFC impliquant une augmentation de I'activité sympathique et une
réduction de la sensibilité des barorécepteurs, est fortement associée a la mort subite ainsi quaux

pathologies cardiaques. Le cceur du sportif étant fortement sollicité, un intérét a été porté sur les
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effets de I'entrainement sur la VFC, chez des sportifs de trés bon niveau, mais également chez des

sédentaires participant a des programmes d’entrainement standardisés.

1.D.1.c.1-Les études transversales

De maniére générale, 'entrainement en endurance conduit & une baisse des fréquences
cardiaques de repos et sous maximales d’exercice. Cependant cette baisse n'est pas toujours
attribuée aux mémes facteurs. Le recours & I'analyse spectrale permet d'estimer les apports des

différents systémes de contréle cardiaque.

De ce fait, un certain nombre d’investigations transversales ont été réalisées afin d’évaluer
les effets de I'entrainement sur fa VFC {(SACKNOFF et al., 1994, PLUIM, 1999). La diversité des études,
des populations étudiées, et des méthodes employées, donnent des résultats trés hétérogenes. Pour

exemple,

- SACKNOFF et al.{1994) (enregistrement ECG de 15min au repos) rapportent une moyenne
des intervalles R-R {ms) significativement supérieure chez I'athléte par rapport aux sédentaires. De
plus, cette étude montre des paramétres temporels supérieurs (SDNN et PNN50} et des paramétres

spectraux inférieurs chez les sportifs (Ptot, TBF, BF, HF).

- DE MEERSMAN (1993){enregistrement ECG de 3min avec une fréquence respiratoire
imposée) rapporte, de facon générale, une VFC évaluée a partir du pourcentage de changement de |a

moyenne des intervalles R-R{ms), supérieure chez le sportif.

- PLUIM et al. {1999) {enregistrement ECG de 6h sur une période de nuit), montrent des
valeurs de SONN (ms) ainsi gue de la moyenne des intervalles R-R supérieures chez les sportifs par
rapport aux sédentaires. Cependant dans cette étude, aucune différence n’est observée concernant

les parametres fréguentiels.

- DIXON et al. {1992) (enregistrement ECG de 45min au repos allongé et 10min debout}
montrent des intervalles R-R {ms) plus élevés chez le sportif. Par ailleurs, dans cette étude, seuls les
paramétres fréquentiels sont évalués, Les résultats font apparaitre des HF(ms?) supérieures et des BF
{ms2)} inférieures chez le sportif, témoignant donc d’une VFC supérieure chez le sportif. Des résultats
identiques sont obtenus dans 'étude de SHIN et al. (1997) (enregistrement ECG de 10min avec une

fréquence respiratoire imposée}.
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- GOLDSMITH et al. {1992) {enregistrement ECG de 24h), évaluant uniquement les HF (ms?),
montrent des valeurs supérieures chez les sportifs par rapport aux sédentaires, CHRISTOFORIDI et al
(2012), avec le méme type d’enregistrement, concluent a une activité parasympathique
significativement supérieure chez des plongeurs de haut-niveau comparés a des sujets sédentaires,
ces résultats étant pour les auteurs la conséquence 2 la fois de I'entrainement, et de I'exposition

réguliére aux stimuli du plongeon.

- SZTAJZEL et al. (2008}, & partir d’enregistrements ECG sur 24h sur une population d’athlétes
issus de disciplines différentes en comparaison avec des sujets non sportifs, confirment un tonus
parasympathique plus élevé chez tous les sportifs (RMSSD, pNNS0 et HF significativement plus
élevés, et ratio LF/HF plus bas), avec des particularités chez les athlétes d’endurance non retrouvés
chez les pratiquants de sports collectifs et les non sportifs (VFC globale plus élevée, avec SDNN

significativement plus élevé).

L'analyse de la littérature fait donc état de résultats divergents. Certains facteurs sont

susceptibles d’expliquer ce constat :

O Les protocoles utilisés pour évaluer les paramétres de la VRS sont trés différents d’'une
étude a Vautre. En effet, certaines études utilisent un enregistrement sur 24h (GOLDSMITH et al.,
1992, PLUIM et al., 1999), alors que d’autres se référent 3 un enregistrement de 3 a 45min avec ou
sans contréle de la fréquence respiratoire (SACKNOFF et al., 1994, DIXON et al,, 1992, SHIN et al,,
1995).

@ Le niveau d'entrainement est trés variable. En effet, certains auteurs classent des adultes
comme “sportifs” lorsqu’ils pratiquent 3h d’activité physique par semaine (SACKNOFF et al., 1994)
alors que d’autres études considérent comme “sportifs” des sujets pratiquant plus de 5h d’activité

physique par semaine (DE MEERSMAN, 1993, PLUIM et al., 1999).

I1.D.1.c.2- Les études longitudinales

Un certain nombre d'études longitudinales ont été réalisées chez I'adulte afin d'évaluer les
effets de Ventrainement sur la VFC. La grande majorité des travaux est réalisé toutefois avec des
personnes atteintes de pathologies (RADAELLI et al., 1996, ADAMOPOULOS et al.,, 1995) et assez peu
de travaux ont été réalisés chez I'adulte sain. Le bilan, non exhaustif, de guelques études, est

rapporté dans le tableau 7.
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Une bradycardie de repos est retrouvée aprés un prograrnme d’entrainement en endurance
dans la majorité des travaux. Toutefois, SCHUIT et al. (1999) ainsi que FURLAN et al. (1993) ne

retrouvent pas cette bradycardie de repos aprés entrafnement.

Il est cependant important de noter que, comparé aux autres programmes d’entrainement,
celui mis en place par SCHUIT et al {1999) n’était probablement pas suffisamment intense (60 & 80%
de FCha pour induire une bradycardie de repos et que dans I'étude de FURLAN et al. (1993), les

sujets sont en réalité sportifs et donc tres entrainés au départ de I'étude.

Concernant {es paramétres de la VFC, des résultats contradictoires sont observés entre les
études. En effet, deux études (SCHUIT et al., 1999, STEIN et al., 1980) rapportent des augmentations
de la VFC aprés entrainement, induites en général par une augmentation de I'activité sympathique

sans modification de {’activité parasympathigue.

Au contraire, LEVY et al. (1998) montrent que augmentation de la VFC est due a une
augmentation de 'activité parasympathique sans modification de |'activité sympathique, pouvant

ainsi expliquer la bradycardie de repos retrouvée dans de nombreuses études,

La diversité des programmes d'entrainement, 'hétérogénéité des populations d’étude {sur
les cing études, deux sont réalisées avec une population d'adultes “sportifs”{FURLAN et al., 1993,
BONADUCE et al., 1998), et les trois autres chez des personnes saines et “non-sportives”{SCHUIT et
al., 1999, LEVY et al., 1998, STEIN et al., 1999} ainsi gu’'une grande variabilité des protocoles
expérimentaux et notamment des temps d’enregistrement (trois études ont réalisé un
enregistrement sur 24h (SCHUIT et al., 1999, BONADUCE et al., 1998, STEIN et al., 1999}, une autre
un enregistrement de 30 minutes {LEVY et al., 1998}, et une derniére (FURLAN et al. 1993) un
enregistrement sur 15 minutes) peuvent vraisemblablement expliquer les différences constatées

dans les études de la littérature.
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1.D.1.d-Utilisation pratigue de la VFC chez le sportif : intéréts et limites
1.D.1.d.1- Gestion des charges d’entrainement et de leurs conséquences

Une étude longitudinale récente a été mise en place chez des coureurs afin d’évaluer ¥ effet
du surentrainement sur les parameétres temporels et fréquentiels de la VFC {PICHOT et al., 2000). Les
résultats de cette étude montrent, aprés 3 semaines d’entrainement intensif, d'une part une
diminution de la VFC [diminution de SDNN{ms) et de Ptot{ms?)], d’autre part une augmentation de la
FC{batt.min™) de nuit. Ces résultats sont expliqués, selon les auteurs par une prédominance de
lactivité sympathique par rapport & lactivité parasympathique aprés 3 semaines de sur-
entralnement, Aprés une semaine de retour a un entrafnement conventionnel, tous les paramatres
retrouvent leurs valeurs de pré-entrainement. Ce travail a permis d’avancer le fait gue la VFC semble

un bon indicateur du surentrainement chez des athlétes de bon niveau.

Une autre étude effectuée par la méme équipe {PICHOT et al., 2002) chez des sujets non
sportifs soumis a une entrainement physique intensif durant trois mois (avec surcharge
d’entrainement sur fe troisi@me mois, suivi de deux semaines de récupération) confirme les résultats
précédents par la mesure des indices de VFC : aprés une amélioration significative des performances
physigues et de la plupart des indices de VFC durant les deux premiers mois {avec prédominance de
I'effet parasympathigue), on assiste sur la période de surentrainement 3 une augmentation
progressive de ['activité sympathique, et au retour aux valeurs de pré-entrainement apres 7

semaines de récupération.

BRICOUT et al. (2010}, dans une étude de 5 mois {54 enregistrements VFC obtenus) sur de
jeunes footballeurs, envisagent également la possibilité de l'utilisation de ces mesures dans la
détection et la prévention de apparition de I'état de fatigue: des différences significatives
apparaissent en effet au niveau de ia fréquence cardiaque, de I'intervalie RR, et du pNNSO selon que
les mesures sant effectuées au lendemain d’'un jour de repos ou au lendemain d’un jour de

compétition.

GARET et al. (2004}, dans une étude effectuée chez des nageurs, constatent ainsi une
corrélation de la performance avec l'activité nocturne du SNA évaluée par la mesures des indices de
VFC; la baisse d’activité du SNA durant les périodes de fortes charges d’entrainement est également
corrélée avec la baisse de performance, et la réaugmentation de I'activité du SNA durant les périodes

d’affutage avec la « montée en forme » et 'amélioration des performances individuelles,
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BUCHHEIT et GINDRE (2006) démontrent le lien entre les indices de VFC et la VO2max,
significativement plus élevés chez les sujets les plus en forme physiguement, et ce quel que soit leur

charge d'entrainement {faible ou modérée).

Les résuitats de ces études semblent donc confirmer I'intérét de ces mesures dans la gestion

des charges d’entrainement, de la fatigue voire de I'état de forme des sujets testés.

D'autres auteurs (BOSQUET et al., 2008), émettent quelques réserves sur le sujet (altérations
parfois faibles & modérées et variations guotidiennes limitant leur intérét clinigue); Futilisation des
mesures de fluctuations de VFC durant le processus d’entrainement nécessite selon eux la prise en
compte d'autres signes et/ou symptémes pour étre objectivement interprétables. HOTTENROTT et
al. (2006} estiment par ailleurs que des confirmations sont nécessaires par des études de plus grande
envergure (protocoles, effectifs, méthodes non linéaires d’étude VFC) concernant le dépistage du

surentrainement et du « burn out ».
1.D.1.d.2- Autres utilisations proposées

Dépistage et gestion du stress: CERVANTES BLASQUEZ et al. (2009) montrent dans un
groupe de nageurs une bonne efficacité de l'analyse des VFC dans le dépistage du stress
précompétitif (baisse significative RMSSD, HFms2 et HFnu et augmentation significative de LF/HF).
MATEOQ et al. (2012) obtiennent des résultats similaires dans une étude effectuée au sein de I'équipe
nationale espagnole de BMX. PAUL et GARG (2012} obtiennent chez de jeunes basketteurs de
meilleures performances par une meilleure évacuation du stress dans le groupe ayant été entrainé
au HRV BioFeedBack (technique de respiration controlée par stimulus auditif) 20 minutes par jour

pendant 10 jours {versus groupe placebo et groupe témaoin).

Estimation du seuil anaérobie: dans le cadre d'un test progressif en natation (7 x 200m
crawl), MICHELE et al. (2011) démontrent la possibilité, a partir des spectres haute fréquence de la

VFC, d’'estimer le seuil anaérobie des nageurs.

Prédiction de I'adaptation individuelle a 'entrainement en endurance : dans une étude au
sein d’un groupe de coureurs occasionnels, VESTERINEN et al. (2011) montrent que les marges de
progression les plus importantes a l'issue des 28 semaines d’entrainement en endurance du
protocole sont celles des sujets ayant les VFC de pré-entrainement les plus élevées. Dans le méme
sens, ESCO et al. (2011) mettent en évidence une trés forte corrélation de la VFC avec la VO2max et

la composition corporelle estimée par la méthode des plis cutanés.
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1.D.2-ECHOGRAPHIE CARDIAQUE

Le ceeur, les vaisseaux sanguins et le sang forment un systéme dynamigue qui concourt a
'homéostasie de tous les autres systérnes. Il permet: l'apport d’oxygéne et de nutriments,
Félimination des déchets, fe transport des hormones, la régulation de la pression artérielle, le
maintien de la température corporelle ainsi que du pH sanguin. Pour maintenir 'homéostasie entre
les différents systémes, le débit sanguin est trés précisément ajusté au fonctionnement de chaque

tissu et de chaque organe. Cependant il apparait que I'activité physique est incontestablement I'une

des situations les plus exigeantes pour le systéme cardiovasculaire. £n effet, le VO;, qui dépend du

niveau d’activité métabolique d'un sujet, est étroitement lié a ce systeme :
Equation de Fick : VO,= Q x DAV-0,.

L’augmentation de VOZmax due 3 Pentrainement physique s’accompagne de modifications
centrales et périphériques (2, 3, 59). Plus particuliérement au niveau central, I'entrainement
engendre des adaptations hémodynamiques ainsi que morphologiques. Ces dernieres totichent plus
spécifiquement le ventricule gauche (VG). Grace au développement de I'échocardiographie, les effets
de Pactivité physique sur les caractéristiques morphologiques et fonctionnelles du VG ont pu étre
explorés chez 'adulte.

Uobjectif de cette partie est donc de faire un bilan concernant les effets de I'entrainement
physique sur les caractéristiques morphologiques et fonctionnelles du VG, mesurées dans des

conditions de repos chez 'adulte.

.D.2.a- Généralités

Durant ces vingt derniéres années, I'échocardiographie a fait I'objet d’un tel développement
et a acquis une telle renommée qu’elle est devenue irremplagable dans I'exploration de fa fonction
cardiovasculaire chez le sujet sain et pathologique. Elle est fondée sur un doubte principe de base,
qui donne lieu a deux modalités d’expression des résultats, généralement conjuguées au niveau des
systémes modernes d’'évaluation : I'échographie et le Doppler. Le principe est relativement simple :
lorsque, au moyen d’un cristal piézo-électrique, une bouffée d'ultrasons {(de fréquence connue) est
envoyée & partir de la peau, ceux-ci se propagent dans les tissus & une vitesse de l'ordre de 1540 a
1560m.s*. Ces ultrasons sont alors plus ou moins absorbés (d’autant plus que leur fréquence est

élevée) et lorsqu'ils rencontrent une interface entre deux tissus d’impédances acoustigues
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différentes, ils sont partiellement réfléchis. Le principe de I'échocardiographie réside dans
Putilisation d’une seule sonde qui émet (émetteur) et regoit (récepteur) ces ultrasons. Si au lieu
d'utiliser un seul faisceau d'ultrasons, on en utilise plusieurs paraliéles entre eux, alors il est possible
de reconstituer Iimage de linterface et plus précisément sa coupe (échographie dite bi-
dimensionnelle ou 2-D). De plus, si le traitement des signaux est suffisamment rapide pour que vingt
3 trente au moins de ces images puissent étre formées et présentées sur I'écran en une seconde, il
est alors possible de suivre le mouvement des structures cardiaques. Les images obtenues sont tres
suggestives de 'anatomie et de la dynamique cardiaque mais elles se prétent mal a certaines
mesures. C'est la raison pour laquelle échocardiographie utilise une technique propre de
représentation graphique appelée mode M ou Temps-Mouvement. Ce dernier mode d’analyse reste
indissociable du mode 2-D. Le Doppler a, quant a lui, été décrit en 1842 par le physicien autrichien
Christian Doppler. Son principe de fonctionnement est le suivant : lorsqu’une impulsion sonore ou
ultrasonore est produite par un émetteur qui se déplace par rapport a un auditeur, la fréquence des
signaux recus en écho differe de la fréquence d’émission. Cette différence entre la fréquence
effectivement regue et la fréquence véritablement émise est appelée fréquence doppler (FD).

Dans l'organisme, ce sont les globules sanguins qui, parce qu’ils possédent les vitesses les
plus élevées, sont & I'origine des fréquences Doppler les plus importantes. Ces fréquences, traitées
de maniére adéquate, permettent de déterminer la vitesse d’écoulement du sang.

L'échocardiographie et le Doppler, utilisant les ultra-sons dans les mémes gammes de
fréquence, peuvent donc étre couplés. Cette association permet alors I'étude des écoulements
sanguins 3 'intérieur des cavités cardiaques et gros vaisseaux {i.e. aorte, artéres pulmonaires) et des
caractéristiques anatomiques et fonctionnelles myocardiques. Cependant ces techniques ont leurs
limites. Les sources d’erreurs incluent la puissance de résolution du faisceau uitrasonique, le
changement de vitesse de transmission ultrasonique dans un milieu non-homogene, l'erreur
technique dans la détermination de {'axe ou la partie d’une cavité cardiaque est la plus large, I'erreur
d'interprétation dans lanalyse de Venregistrement échocardiographique, et les erreurs
mathématiques liées & la détermination de certains paramétres {estimation des volumes et de la
masse du VG). Ces sources d'erreurs sont significatives et doivent donc étre considérées dans
I'interprétation des résultats des études {(WOLFE et al., 1986).

Le Doppler Tissulaire Myocardique (TDi) est une technique ultrasonore permettant une
quantification de la fonction myocadique régionale grace & la mesure des vitesses de déplacement
du myocarde tout au long du cycle cardiaque. Le principe physique du TDi est fondé sur la capacité
des échocardiographe a sélectionner les signaux Doppler de faible vitesse et de haute amplitude

provenant des parois myocardiques. Trois modes TDi peuvent étre employés: le mode pulsé, ie mode
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2D couleur et enfin, le mode TM couleur. Plusieurs études ont déja démontré que le TDi est une
technigue 3 la fois plus sensible et spécifique que I'échocardiographie Doppler conventionnelle.
(CHETBOUL, 2003).

Le speckle tracking a récemment émergé comme une technique échographique quantitative
pour évaluer précisément la fonction myocardique en analysant le mouvement des taches de routine
identifiés sur le mode bi-dimensionnel. |l fournit une quantification objective de la déformation du
myocarde ainsi que des informations précises sur la fonction ventriculaire gauche, sans utitiser le
mode Doppler et de maniére indépendante de I'angle de tir. Cette technique permet donc d’évaluer

un certains nombre de paramétres (Tableau 8).

Terminologie Définition
Strain Déformation myocardique
Strain rate Vitesse de déformation myocardique
Strain Longitudinale Déformation myocardigue de la base 3 I'apex du VG

Déformation myocardique radiale vers le centre de fa cavité

Strain radial ) .
ventriculaire

Raccourcissement myocardique du périmétre circulaire du

Strain circonférentiel _
ventricule gauche

Différence moyenne entre la rotation apicale et basale au

Twistin .
& cours de la phase systolique
. Torsion normalisée avec la distance de fa base a l'apex du
Torsion VG

Tableau 8 : terminoclogie et définitions en speckte tracking

Le terme « Speckle Tracking » implique que cette technigue est principalement basée sur
I'analyse des mouvements au cours du cycle cardiaque. Ces mouvements simples sont fusionnés en
unités fonctionnelles qui sont 3 leur tour de maniére univoque identifiable compte tenu de la
disposition particuliéres des mouvements. En conséquence, chague point constitue une sorte
d'empreinte & ultrasons qui peut étre suivis par le logiciel pendant tout le cycle cardiaque. Grace a
I'analyse du mouvement de chague point en mode bi-dimensionnel, le systeme peut calculer le
déplacement, |a vitesse de déplacement, la déformation et la vitesse de déformation des segments
sélectionnés du myocarde ainsi que la rotation du VG, sans utiliser le signal Doppler. La figure 14
issue de "article de MONDILLO et al. {2011), montre clairement les différentes possibilités d'analyse

du VG 2 I'aide de cette technigue de Speckle Tracking.
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Figure 14. Analyse de la déformation du myocarde par Speckle Tracking, présentant des mesures de déformation longitudinale

{A), radiale (B) et circonférentielle {C). (MONDILLO et al., 2011).

1.D.2.h-Paramétres de mesure chez le sportif.

A laide de ces différentes méthodes d’investigation (I’échocardiographie, le Doppler, le TDi,
le Speckle Tracking), il est donc possible d’apprécier les caractéristiques morphologiques et
fonctionnelles myocardiques avec notamment "étude des ventricules gauche (VG) et droit, atrium

gauche et droit ainsi que des valves pulmonaires, aortiques, mitrales et tricuspides. Toutefois, I'étude
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de ces caractéristiques chez le sujet sain et en particulier, par rapport a notre travail, chez le sportif,
se limite essentiellement 3 Fétude du VG, Dans ce contexte, a partir d'un examen classique, les
principaux parameétres présentés au tableau 9 sont évalués tout en sachant que les modes 2-D et TM
sont utilisés pour I'étude morphologique du VG et les modes 2-D, Doppler, TDi et speckie tracking

sont utilisés pour 'étude des caractéristiques fonctionnelles du VG.

Abréviations Formule
Parameétres morphologiques du VG
~ 7 7 "Diamétre interne du VG en diastole (mm) oves T 777
Diamatre interne du VG en systole {mm} DVGs
Epaisseur de la paroi postérieure du VG {mm) PP
Epaisseur du septum interventriculaire du VG SIvV
{mm}
Masse du ventricule gauche (g} (61) MVG 1.04x[{DVGd+PP+SIV)*-
DVGd*))+0.6
Fonction systolique du VG
"7 7 Tkraction de raccourcissement (%) FR _ (DVGd-DVGsyDVGd
Fraction d’éjection (%) FE (D\."Gda-DVGs3)/DVGd3
Fonction diastolique du VG
T 7 7 "Pic de vélocité Eia;toTine_lor_s du Ter;pﬁss;g; _____ e T TTTTTTTmTTmTmmTo
passif du VG{cm.s ')
Pic de remplissage actif résultant de Ila A
contraction auriculaire gauche{cm.s™}
Rapport de Vonde E sur 'onde A £/A
Rapport de I'ITVE sur I'fTVA Em
Taux de remplissage maximal seconde(62) Am
Fraction de remplissage passif du VG(%) Sm
Fraction de remplissage due a la contribution E/Em

atriale du VG(%)

Tableau 9: Principaux paramétres morphologiques et fonctionnels du VG évalués lors d’une échocardiographie-Duoppler.
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I.D.2.c-Influence de L'entrainement sur les caractéristiques morphologiques du VG

Les effets de I'entrainement sur les paramétres morphologiques du VG chez I'adulie ont été
largement décrits dans fa littérature (KEUL et al.,, 1982; CARRE, 1994; WOLFE et al,, 1986; PELLICIA,
1996; MOCKEL et STORK, 1996; HUONKER et al., 1996; SHEPARD, 1996; PLUIM et al., 1999; RAWLINS
et al., 2009)

Différentes revues traitent notamment de l'influence des différents types de pratiques

physiques sur ces mémes parameétres morphologiques du VG,

Par ailleurs des facteurs, externes au programme d’entratnement, peuvent avoir un effet sur
les réponses morphologiques ventriculaires gauches a I'entrainement. Nous pouvons citer parmi les
plus importants "dge, le niveau de maturation, le sexe et I'hérédité. Ceux-ci feront F'objet d’une

présentation ci-aprés.
1.D.2.c.1-Influence des activités & dominante force/puissance

Ces activités caractérisent essentiellement des exercices oll force et puissance prédominent,
avec des efforts relativement brefs mais de trés forte intensité : haltérophilie, body-building, sprint,

saut...

Les études transversales {SPATARO, 1985; SPIRITO et al., 1994) rapportent de maniére
générale des valeurs absolues de dimensions cardiagues {diamétres internes, épaisseurs de parois et
masse du VG) supérieures chez les athlétes pratiquant une activité de type force/puissance par

rapport 3 des sujets d’ages similaires et sédentaires {tableau 10).

Cependant, lorsque les diamétres internes (DVGd et DVGs) sont exprimés en fonction de la
SC, les différences entre ces athlétes et les sédentaires disparaissent (tableau 10). Pour certaines
études, les valeurs de DVGd ou DVGs sont méme supérieures chez le sédentaire par rapport aux

sportifs.

Concernant les épaisseurs de parois du VG, les valeurs relatives a la surface corporelie
restent toujours supérieures chez le sportif. Cette hypertrophie pariétale pourrait expliquer d'ailleurs
les plus fortes valeurs de MVG (exprimées en valeurs absolues ou relatives) chez ces sportifs. Les
activités physiques a dominante force/puissance, engendrent une importante prise de masse
musculaire. Il est alors intéressant de noter que les différences observées précédemment avec les

sédentaires sont expliquées en grande partie par cette méme MM. En effet, PERRAULT et al. (1994),




dans une revue de littérature, rapportent une absence de différence de dimensions cardiagues

rapportées 3 la MM entre les sportifs impliqués dans ce type d’activités et les sédentaires.

Saut/ Bob- Body- Hailté- Non
Sprint ~-sleigh building rophilie sportif

DVGd (mm) 50.7+ 50.2 53,5+3.5 52.343. 46.%
3.0 +2.7 8 38

DVGd (mm.m’ 27.5+ 25.3 27.142.9 24.3+2. 27+
%) 16 +1.2 6 21

DVGs{mm) 341t 35.4 36.514.2 35.0+3. 32,4
3.8 +3.3 3 0.4

DVGs (mm.m’ 18.4+ 17.7 18.4+2.1 16.342. 19.+
“} 1.9 +15 1 1.4

SiVfmm) 11.6+ 11.4 12.4+1.2 12.7+1. 9.7+
1.3 10.7 1 0.2

SIV (mm.m’} 6.2+ 5.7+ 6.240.7 5.40.6 5.6+
0.6 0.4 0.3

PP(mm) 10.6+ 10.2 11.340.9 11.5+1. 8.4+
0.6 +£2.7 2 0.1

PP (mm.m”) 5.7+ 5.3+ 5.7+0.8 4.9+0.7 4.8+
0.6 0.4 0.3

MVG(g) 253+ 241+ 305428 302426 163
23 23 +17

MVG (g.m”~) 137+ 8 121+ 154+7 13946 94+

7 4

Tableau 10: Caractéristiqgues morphologiques du VG chez des sportifs pratiquant une activité de force et des sédentaires:
DVGd : diamétre télédiastolique du ventricule gauche, DVGs : diamétre télésystolique du ventricule gauche, SIV : septum interventriculaire,

PP« paroi postérieure, MVG : masse du ventricule gauche,

1.D.2.c.2-influence des activités @ dominante endurance

Dans la littérature, les activités aérobie rassemblent tous les sports basés sur des efforts de
moyenne et longue durée. Les travaux dans ce domaine sont encore plus abondants que pour les
activités de type force/puissance.

Un grand nombre d’'études longitudinales et transversales a été réalisé afin d’évaluer les
effets de I'entrainement en endurance sur les caractéristiques morphologigues du VG chez FPadulte
(KEUL et al., 1982; WOLFE et al., 1986; SPATARQ, 1985; SPIRITO et al., 1994; GEORGE et al.,, 1995;
FAGARD, 1996; BERLAND et al., 1986; DART et al., 1992; URHAUSEN et al., 1996).

v Valeur ahsolue. Les études transversales rapportent unanimement des dimensions
cardiagues du VG (diamétres internes, épaisseurs de parois et MVG) significativement supérieures

chez I'athl®te endurant par rapport au sédentaire (tableau 11).



Course a pied Cyclisme Aviron Canoé Non

sportif

DVGd (mm) 55.542.5 57.7+ 57.1+ 55,94 464
4.1 0.3 2.6 0.4

DVGd (mm.m”} 30.741.9 30.9+ 28.5+ 30.3% 27.4
2.8 1.6 1.7 2.1

DVGs{mm} 36.0+3.2 39.3+ 38.2+ 38.5% 32+
3.5 0.2 2.2 0.4

DVGs (mm.m™) 19.942.1 21.0% 19.0+ 20,8+ 19.4
2.2 1.5 15 1.4

Siv{mm) 11.7+1.1 12.7+ 13.2+ 13.6+ 9.7+
15 16 1.3 0.2

SV {mm.m”) 6.440.7 6.710. 6.3+ 7.3+ 5.6+
8 0.8 0.7 0.3

PP{mm) 10.8+1.1 11.4+ 12.3+ 12.2+ 8.4+
1.3 1.2 0.9 0.1

PP (mm.m”) 5.9+0.5 6.0+ 6.2+ 6.5% 4.8+
0.7 0.5 0.4 0.3

MVG(g) 301428 355+ 363+ 371t 163+
30 34 29 17.3

MVG (g.m”) 16648 189+9 184+ 200+ 94+

9 11 4

Tableau 11: Caractéristigues morphologigues du VG chez des sportifs endurants et des non sportifs. DVGd @ diamétre
télédiastolique du ventricule gauche, DVGs: diamatee télésystolique du ventricule gauche, SIV: septum interventriculaire, PP : paroi
postérieure, MVG : masse du ventricule gauche.

Des résultats contradictoires peuvent étre observés entre les études longitudinales. En effet,
alors que certains travaux ne montrent aucune modification des paramétres morphologiques du VG
aprés un programme d’entrainement en endurance (BERLAND et al., 1986; RUBAL et al,, 1987;
PERONNET et al., 1980; WOLFE et al,, 1979), d’autres font état des adaptations morphologiques
(tableau 10) (SHAPIRO et SMITH, 1983; DART et al., 1992; LANDRY et al., 1985; LAMONT, 1980;
ADAMS et al., 1981; DE MARIA et al., 1978).

Il est cependant difficile d’établir de réelles conclusions quant aux effets de I'entrafnement
sur les paramétres morphologiques du VG étant donné la grande hétérogénéité des programmes
d’entrainement et des populations d’étude. Néanmoins, les études longitudinales (BERLAND et al.,
1986; SHAPIRO et SMITH, 1983; DART et al., 1992; LANDRY et al., 1985; RUBAL et al., 1987; LAMONT,
1980; ADAMS et al., 1981; DE MARIA et al., 1978) basées sur un programme d’entrainement €n
endurance respectant les recommandations d’intensité, de fréquence et de durée établies par
I’ACSM, rapportent des adaptations morphologiques du VG similaires 3 celles retrouvées dans les

études transversales.
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DvaGd DVGs Siv PP MVG

{em) fem) fem) {em) {a)
F ?
Adams et al.(1981)
Dart et al.{1992) A 2>
DeMaria et al. A N ) A .
(1578)
Lamont et al.(1980) F ] > > F ] A
Landry et al.{1985} A ? F A A
shapiro et al.(1983) A 2> F A .
(g.m’)
Betrland et al.{1986) > > > 2> >
{mm.m?} {mm.m?) (mm.m?) {mm.m?) {mm.m-}
Rubal et al.(1987} 2> 2> 2> > A

Tableau 12 : Effet de I'entrainement aérobie sur les parameétres morphologiques du VG exprimés en valeur absolue : étude
montrant un effet de I'entrainement. #: augmentation significative, <»: pas de modification, 3: diminution significative, A: tendance
I'augmentation. DVGd : diamétre télédiastolique du ventricule pauche, DVGs: diamétre télésystolique du ventricule gauche, PP : paroi
postérieure, SIV : septum interventricutaire, MVG : masse du ventricute gauche.

v Valeur relative : Les études transversales rapportent des résultats similaires a ceux

obtenus lorsque les paramatres sont exprimés en valeurs absolues (tableau 12). En effet, les sportifs
endurants possedent des dimensions cardiaques (en valeurs relatives a la surface corporelle ou a la

masse musculaire) supérieures a celles des non sportifs.

les études longitudinales, en grande majorité, ne prennent pas en compte les
caractéristiques biométriques dans I'étude des adaptations morphoclogiques du VG a I'entrainement
et ce malgré les incidences de ce type d’entrainement sur fe profil biométrique, notamment chez le
sédentaire. BERLAND et al. {1986), étudiant les paramétres morphologiques du VG en valeurs
relatives a la SC chez le sportif ne rapportent aucun impact de I'entralnement sur FE et FR. Toutefolis,
atant données les faibles modifications de la composition corporelle suite a Fentrainement dans ces
études, il est raisonnable de penser que méme rapportés a la surface corporelle ou méme 3 la masse
musculaire, les diamétres ainsi que les épaisseurs de parois augmentent aprés un entrainement en

endurance.

X En résumé ;

Des adaptations morphologiques du VG sont observées avec I'entrainement chez

Iadulte. Ces adaptations ventriculaires different toutefois selon le type d’activité pratiquée. Les
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résultats rapportent deux types d’hypertrophie cardiaque (WEINER et al,, 2012).

© Une hypertrophie, observée chez des sportifs pratiquants une activité a dominante
force/puissance, de type concentrique. Celle-ci est vraisemblablement caractérisée par une
apposition de myofibrilles en paralléle {SWYNGHEDAUW, B., 1986 et 1990) , qui entraine une
hypertrophie pariétale sans modification du diamétre des cavités. Dans ce type d’hypertrophie, le
rapport entre rayon télédiastolique et I'épaisseur pariétale est diminué par rapport a des sujets
sédentaires. Uhypertrophie cardiaque concentrique est retrouvée pour les efforts impliquant une

surcharge pressive {CARRE, 1994).

@ une hypertrophie, observée chez des sportifs pratiquants une activité a dominante
aérobie, dite harmonieuse, et de type excentrique. Celle-ci consiste vraisemblablement, en une
apposition des myofibrilles en série et en paralléle, entrainant respectivement une dilatation des
cavités et un épaississement pariétal secondaire plus ou moins important (SWYNGHEDAUW, B.,
1986 et 1990). Cette adaptation pariétale peut-étre expliquée a partir de la relation de Laplace. Cette
relation montre que la tension pariétale est d’autant plus élevée que la cavité cardiaque est dilatee
et que ses parois sont minces. Un épaississement pariétal tend donc & normaliser la tension.
L'hypertrophie cardiaque excentrique est retrouvée pour les efforts impliquant une surcharge

volumique.

1.D.2.d-Effet de Pentralnement sur caractéristiques fonctionnelles du ventricule

gauche
Les caractéristiques fonctionnelies du VG sont définies par :

La fonction systolique : qui témoigne des propriétés contractiles du myocarde.
La fonction diastolique : apport de Iéchographie-Doppler, qui témoigne des propriétés de
relaxation et de compliance du myocarde, permet une évaluation fiable de la performance
diastoligue du VG. La relaxation est représentée par I'amplitude de la décroissance de la pression ou
de la force du ventricule gauche générée par la contraction alors que le ventricule regagne sa
configuration pré-contractile. La compliance, ou rigidité de la chambre ventriculaire, est définie par
la variation de volume par unité de pression, rapportée au volume ventriculaire.
U'étude de l'influence de I'entrainement sur la fonction ventriculaire gauche a fait I'objet de
nettement moins de travaux que sur les caractéristiqgues morphologiques du VG. Quelques études

ont cependant été réalisées chez adulte.
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1.0.2.d.1-Influence des activités & dominante force/puissance chez I'adulte

v Effets sur la fonction systolique: Peu d’études ont porté sur I'évaluation des effets de
I'entrafnement sur la fonction systolique du VG. POTIRON-JOSSE et al. (1989) et FAGARD et al.
(1996), a partir de deux revues de la littérature, ne rapportent aucune différence concernant cette
fonction ventriculaires gauches entre les adultes sportifs et les sédentaires (PAVLIK et al., 1999;
PLUIM et al., 2000). NOTTIN et al. (2006) dans une étude récente ne montrent également aucune
différence entre des sédentaires et des bodybuilders. Cette fonction ne semble donc pas étre
influencée par une pratique intensive d’activité. A notre connaissance, aucune étude longitudinale
n'a été réalisée afin d’évaluer linfluence d'un programme d’entralnement & dominante

force/puissance sur la fonction systolique du VG chez I'adulte.

v Effets sur la fonction diastolique: Les résultats sur la fonction diastoligue ne sont pas plus

nombreux. NOTTIN et al. {2006), ne rapportent aucune différence significative entre tes bodybuilders
et les sujets sédentaires, que ce soit pour la fonction diastolique évalué par le flux transmitral ou par
le doppler tissulaire. BAGGISH et al. (2008) montrent quand a eux une diminution de la fonction
diastolique, essentiellement au niveau des parameétres évalués par TDi, chez des joueurs

professionnels de football américain, en comparaison aux athiétes d’endurance.

1.D.2.d.2-Influence des activités g dominante endurance chez l'adulte

v la_fonction systoligue : D’aprés les quelques études transversales de la littérature, il
apparait que la fonction systolique évaluée dans des conditions de repos n’est pas altérée chez les
athletes endurants, et qu’elle ne différe pas de celle des sédentaires. Ce constat est renforcé par la
majorité des études longitudinales (SHAPIRO et al., 1983; DART et al., 1992; NOTTIN et al. 2008; DE
LUCA et al., 2011) qui ne montrent aucun impact de I'entrainement sur la fonction systolique de
repos. A titre d’exemple, aprés un entrainement respectivement de 4 semaines et 12 semaines en
endurance, aucune modification de FR(%) de repos n’a pu étre observée (SHAPIRO et al., 1983 : pré
36%, post 38% ; DART et al,, 1992 : pré 40,4%, post 40,2%). Quelques études rapportent toutefois
une amélioration de la fonction systolique de repos chez I'athléte endurant. COLAN et al. (1987 et
1992) font état de valeurs de FR(%) légérement supérieures chez 'athlete endurant par rapport a un
groupe de sédentaire. Selon ces auteurs (COLAN, 1992), cette différence de FR (%) peut étre
expliguée soit par une modification des conditions de charges (pré-charge et post-charge) soit par

des adaptations intrinséques de Ja contractilité du VG liées a I'entrainement.
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Malgré quelques divergences, la littérature fait apparaitre, en régle générale, une absence
d’effet de I'entrainement sur les indices de la fonction systolique du VG évaluée dans des conditions

de repos.

v la fonction diastolique : Plusieurs travaux ont évalué les effets de I'entrainement en

endurance sur la fonction diastolique de repos chez adulte (VAN DECKER et al., 1989; URHAUSEN et
al., 1996; PAVLIK et al., 1999; GALANTI et al,, 1993; NOTTIN et al., 2008; DE LUCA et al.,, 2011;

TUMUKLU et al., 2008). De plus des résultats contradictoires sont obtenus.

Un rapport onde Efonde A supérieur est observé chez les athletes endurants par rapport aux
sujets sédentaires par PAVLIK et al. (1999). Ce résultat ne nous permet pas cependant de savolr si
cette augmentation du rapport onde Efonde A est expliqué par un meilleur remplissage passif (onde
E), et/ou un remplissage di & la contraction de Fatrium {onde A} diminué car aucune information
n’est donnée dans cette étude concernant les valeurs de I'onde E et Fonde A. GALANTI et al. (1993},
chez des cyclistes, observent uniquement une diminution de I'onde A, expliquée par la bradycardie
de repos, sans modification de I'onde E. Au contraire, les revues de littérature de COLAN et al.
(1992) et de FAGARD et al. (1996), rapportent, dans certains travaux (DOUGLAS et al., 1986; COHEN
et al., 1989) une augmentation du rapport £/A expliquée respectivement par une augmentation de
onde E et une diminution de Ponde A. Enfin d’autres travaux n’observent aucune différence entre
athlétes et sédentaires concernant les différents indices de la fonction diastolique évaluée dans des
conditions de repos (VAN DECKER et al., 1989; URHAUSEN et al., 1996; VAN DEN BROEKE et al.,
1988). Il est important de noter cependant que les activités sportives pratiquées dans ces trois
études ne sont pas considérées comme purement aérobie (VAN DECKER et al.,, 1989 : Basket-ball ;

URHAUSEN et al., 1996 et VAN DEN BROEKE et al., 1988 : Aviron)

Un bon nombre d’études fongitudinales (SHAPIRO et al., 1983; DART et al.,, 1992; DOUGLAS
et al., 1986: COLAN et al., 1985; DI BELLO et al., 1996; FORMAN et al., 1992; LEVY et al., 1993} ont
&té réalisées dans Févaluation des effets de I'entrainement en endurance sur les indices de la
fonction diastolique. A titre d’exemple, DART et al. (1992) rapportent une augmentation du rapport

onde E/onde A (pré-test: 2.59 — post-test: 3.24} a lissue du programme d’entrainement de 4

semaines, organisé sur 3 séances par semaine de 30min réalisées sur bicyclette a 70% de VOjnax.
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LEVY et al. {1993} montrent, quant & eux une, amélioration du remplissage passif (onde E) a I'issue de
six mois d’entrainement comprenant guatre a cing séances par semaine d'une heure et demi. Au
regard des résultats de ces études, il semblerait qu’un entrainement fortement dirigé vers la filiére
aérobie puisse avoir une influence sur les indices de la fonction diastolique du VG chez I'adulte en

particulier en augmentant le remplissage passif et en diminuant le remplissage actif.

Les travaux de BAGGISH et al. (2008), sur des rameurs de haut niveau réalisant un
programme d’entrainement de 3 mois, montrent une absence de modification des vitesses de
remplissage ventriculaire (onde E et A) mais note cependant une amélioration significative de

Pensemble des paramétre Em, Am et Sm évalués par DTI.

Dans une étude transversale, NOTTIN et al. {2006) notent quant a eux uniquement une
vitesse de remplissage lié a la contraction auriculaire plus faible chez les cyclistes de trés haut niveau

et une absence de différence pour les autres paramétres évalués par Doppler standard ou DTi.

A ce jour, I'étude des effets de I'entrainement sur les caractéristiques fonctionnelle du VG

évalués par la méthode du Speckie Tracking est relativement peu documentée.
Par ailleurs des résultats contradictoires sont obtenus :

Les premiers résultats sont retrouvés a partir d’étude transversales comparant notamment
des cyclistes de haut niveau et des non sportifs (NOTTIN et al., 2008). Les résultats de ce travail
montrent uniquement une déformation radiale du VG, au niveau apical, ainsi qu’un cisaillement plus

faible chez le cycliste de haut niveau par rapport au non sportif.

TUMUKLU et al. (2008) rapportent quant 3 eux, une vitesse de déformation du VG

significativement supérieure chez des footballeurs de haut niveau au cours de la phase de systole.
A notre connaissance, aucune étude longitudinale n’a été menée.

De plus [létude des effets de [Ientrainement de type puissance, ou mixte
endurance/puissance, sur la fonction ventriculaire gauche évaluée par la technique de speckle

Tracking n’a pas encore été réalisée.

Page 78




I.LE-SURENTRAINEMENT, BLESSURES ET EXERCICE PHYSIQUE

I E.1- EATIGUE ET SURENTRAINEMENT
}.E.1.a-Le modele animal

Les études effectuées chez 'animal amenent peu d’éléments : BRUIN et al.{1994) concluent a
I’absence de paramétres biochimigques permettant d'identifier le surentrainement chez le cheval ; les
seuls symptdmes ayant pu étre objectivement observés sont d’ordre biométrique (perte de poids),
comportemental (irritabilité), et sportif (incapacité a terminer {a séance d’entrainement lorsque son

intensité augmente).

TYLER-MAC GOWAN et al. (1999) répétent ces observations aprés un syndrome de
surentrainement obtenu chez des chevaux en 31 semaines {validé par une diminution significative du
temps de course lors d'une épreuve standardisée) : la baisse de performance est seule réellement
guantifiable pour diagnostiquer ce syndrome; les paramétres sanguins hématologigues et
biochimiques ne montrent aucune variation significative, et les observations empirigues liées au

comportement ne sont pas suffisamment constantes pour pouvoir étre utilisées dans ce domaine.

Trés récemment, TERRARESSO et al. (2012), dans une étude sur le stress oxydatif musculaire
chez te rat, notent une activité du complexe mitochondrial IV inférieure dans le groupe NFOR (voir
définitions FOR et NFOR au paragraphe suivant), par rapport au groupes FOR et témoins, et un taux
d’apoptose des cardiomyocytes supérieur dans le groupe de rats NFOR, suggérant l'intérét des

marqueurs sanguins de peroxydation lipidique pour I’évaluation du stress oxydatif musculaire.

[.E.1.b-Le modéle humain
1.E.1.b.1-Généralités et définitions

De nombreux travaux traitent de la fatigue, et plus particuli¢rement de la fatigue liée & la
pratique sportive d'élite dont I'incidence chez les athlétes de haut-niveau a considérablement

augmenté ces derniéres années (ROGERO et al,, 2005},

LEHMANN et al, en 1997, la définissent d'abord comme un déséquilibre
entrainement/récupération ou  encore catabolisme/anabolisme,  débouchant  sur des
dysfonctionnements neuroendocrinologiques, végétatifs, et des désordres dans le métabolisme des

acides aminés.
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HALSON et JEUKENDRUP (2004} précisent que la majorité des recherches effectuées dans ce
domaine traitent de la forme légére du surentrainement, qui survient lors de phases d'entrainement
intenses ; elle est considérée comme un « effet secondaire » normal chez les athlétes de haut-
niveau, du fait de sa réversibilité & court terme (environ deux semaines), et de l'effet de
surcompensation que I'athléte peut en attendre. La guérison d’un surentrainement vrai peut prendre
en revanche des mois & des années. Toujours sefon ces auteurs, il n’y actuellement aucune certitude
(excepté quelques informations anecdotiques) que le stade « overreaching » précéde le stade
« overtraining »), ni que les symptémes associés au second stade sont plus accentués, a tel point que
Pexistence méme du syndrome de surentrainement peut &tre remise en question, et ce malgré

qu’elle soit implicitement admise par tous.

Plus récemment, le ‘groupe de réflexion sur le surentrainement de la societé francaise de
médecine du sport’ a publié un consensus sur le syndrome du surentrainement (BRICOUT et al.,
2006), en phase avec le ‘consensus statement’ sur le syndrome de surentralnement que le European
College of Sport Science (ECSS) a publié en mars 2006 {MEEUSEN et al 2006). Ainsi, les effets

possibles d’un entrainement accru peuvent se diviser comme suit {tableau 13} :
- Overreaching ou Functional Overreaching (FOR) de courte durée
- Overreaching ou Non-Functional Overreaching (NFOR) extréme
- Syndrome de Surentrainement {(OTS)

Lle « FOR » est la baisse de performance « normale » a court terme, que connaissent les
athlétes aprés une période d’entrainement intensif de durée bréve {par ex. lors de la participation a
un camp d’entrainement) ; le « FOR » peut par ailleurs étre suivi d’une phase d’augmentation des
performances aprés récupération suffisante (MEEUSEN et al., 2012). Mais lorsque cet entrainement
intensif se prolonge, I'athléte peut connaitre un état d' « Overreaching » extréme ou “Non-
Functional Overreaching”, qui provoquera une stagnation voire une baisse des performances durant
plusieurs semaines ou mois. Cependant, ces athlétes vont finalement récupérer entiérement apreés
un repos suffisant. Le “Non-Functional Overreaching” souligne le fait que ['évolution vers le
“overtraining continuum” n'est pas uniquement déterminée par la quantité (augmentation du
volume des entrainements), mais également par les changements "qualitatifs” (tels que signes et
symptdmes de détresse psychologique etfou endocrinienne par exemple). A ce stade, la distinction

entre le Non-Functional OR et 'OTS est trés difficile & établir et dépendra des résultats cliniques et du
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diagnostic d’exciusion. L'athléte aura souvent les mémes signes et symptdmes cliniques et
hormonaux notamment. C'est pourquoi le diagnostic d’OTS ne peut souvent 8tre posé que
rétrospectivement, lorsqu’on a une idée de son développement. Un mot clé dans la reconnaissance
de YOTS pourrait &tre une « maladaptation prolongée », non seulement de I'athléte mais également
de différents mécanismes de régulation biologiques, neurochimigues et hormonaux. Sil est
également admis que les symptomes de I'OTS (fatigue, baisse de performance et troubles de
I’humeur principalement) sont plus sévéres que ceux du NFOR, aucun argument scientifique solide

ne peut actuellement confirmer ‘(ou infirmer) cette hypothése (MEEUSEN et al., 2012).

Processus Entrainement Entrainement intensif
{surcharge} >
Expression Fatigue aiglie FOR NFOR oTS
« Courte durée » « Fxtréme »
Récupération Jour(s) Jours-semaine(s} Semaines-mois Mois
Performance Augmentée Baisse temporaire Stagnation/Baisse Baisse

Tableau 13. Les différents stades d'entrainement, OR et OTS (MEEUSEN et al., 2006)

Dans le cas du surentrainement, par I'utilisation du terme « syndrome », les auteurs insistent
sur Pétiologie multifactorielle et admettent que I'exercice (entrainement) ne constitue pas
nécessairement la seule cause de ce syndrome. Les publications de MEEUSEN et BRICOUT précisent
également le fait gu’un diagnostic d'OTS ne devrait &tre posé qu’aprés examen de tous les autres
facteurs éventuellement responsables d’une baisse des performances: le diagnostic de I'OTS est un
diagnostic d’exclusion {aprés avoir éliminé les maladies métaboligues, les infections, les allergies, les
effets des régimes générant une balance énergétique négative, les apports insuffisants en
carbohydrates et/ou protéines, et les carences diverses, notamment en fer et en magnesium) et les

symptomes peuvent &tre extrémement variable d’un individu a Fautre {MEEUSEN et al., 2012).

Alors gqu’aucun margueur unigue ne peut indiquer la présence d’'un OTS imminent, le
monitoring d’une combinaison de variables de performance, physiologiques, biochimigues,
immunologiques et psychologiques sembte &tre 1a meilleure stratégie pour identifier les athletes qui
n'arrivent pas a gérer le stress de I'entrainement. A cette fin, les deux groupes proposent
I’élaboration d’un « modéle de décision » ou d’une « check list » qui peut s'avérer trés utile pour le

médecin ou 'entraineur {figure 15).
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Table 1. Diagnosis of OTS - checklist

Performance - fatigue

Is the athlere suffering from:
- Unexplainable underperformance
- Persistent fatigue
- Increased sense of effort in training
- Sleep disorders
Exclusion Criteria
Are there confounding diseases?
Anaemnia
Epstein Barr virus
Other infectious diseases
Muscle damage (high CK)
Lyme disease
Endocrinological diseases (diabetes, thyroid, adrenal gland, .. )
Major disorders of eating behaviour
Biclogical abnormalities (increased erythrocyte sedimentatian rate, G-Reactive Protein, creatinine, or liver enzymes, decreased
ferritin . . .)
Imjury (musculoskeletal system)
Cardiological symptoms
Adult-onset asthma
Allergies

1

t

Are there training errors?
- Training volume increased {>5%) (h/wk, RimAvk)
- Training intensity increased significantly
~ Training monotony present
- High number of competitions
- In endurance athletes: Decreased performance at *anaerobic’ threshold
- Exposure to environmental stressors (altitude, heat, cold, .. )

Other confounding factors:
- Psychological signs and symptoms (disturbed POMS, RestQ-sport, RPE, ..}
- Social factors (family, relatienships, financial, work, coach, team, .. .)
- Recent or multiple time zone travel

Exercise test:

- Are there baseline values 1o compare with? (Performance, Heart Rate, Hormonal, Lactate, .. )
- Maximal ¢xercise rest performance

- Submaximal or sports specific test perforinance

- Muliple performance tests

‘Fable II. Methodological prerequisites for studies of markers for non-functional overreaching/OTS§

Inclusien of a sufficient number of well-trained subjects
2. Definition of a range of meaningful differences by derermination of individual ranges of normal variations inchuding phases of

—

functional overreaching

{nclusion of measures showing the decline of sport-specific performance (‘gold standard’)
4. Exclusion of medical causes {illncsses) of impaired performance

5. Inclusion of markers measured at rest and/or at submaximal exercise

6. TFollow-up after a sufficient duration of recovery before final resting

s

Flgure 15. Checklist de MEEUSEN et al., 2012
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.E.1.b.2-Symptomes

Cet état, retrouvé chez certains auteurs sous le terme de «burnout », est liée a une
symptomatologie relativement précise et constante dans la littérature: diminution de fla
performance, fatigabilité accrue, irritabilité, pathologies infectieuses augmentées, diminution ou

disparition de la fonction reproductrice (LEHMANN et al., 1997).

ANGELI et al. {2004) distinguent de leur cbté quatre grandes familles de symptémes du
surentrainement : altération des fonctions physiologiques, déficit des mécanismes psychologiques,
dysfonctionnement immunitaire et anomalies biochimiques, tandis gue GUEZENNEC {2004) en donne
une définition beaucoup plus « synthétique » : il s’agit pour lui d'un déséquilibre entre les entrées et
les sorties d'énergie, exacerbé par des phénoménes de stress chronobiologiques et psychologiques ;
une cascade métabolique se déclenche alors : diminution des stéroides sexuels et dépression de I'axe
hypothalamo-hypophysaire, modifications de I'activité des neuromédiateurs centraux (monamine et
surtout sérotonine), responsables essentiellement des symptdmes comportementaux rapportés plus

haut.

ANGEL! et al. {2004) estiment qu’il pourrait s’agir 13 du dernier palier du syndrome général

d’adaptation face au stress de Selye {1 : alarme ; 2 : résistance ; 3 : épuisement).

LEHMANN et al. (1997) attribuent I'apparition des symptdmes & une transmission inadéquate
ou incompléte de signaux anaboliques ou cataboliques a leurs organes cibles, provoquant ainsi une
baisse de lexcitabilité neuromusculaire, un inhibition de I'activité de |'a-motoneurone, une
sensibilité moindre & FACTH, une sensibilité accrue & la GHRH, une baisse de la sensibilité aux
catécholamines, une baisse de Vactivité sympathique, et une inhibition des mécanismes de
protection intracellulaires. Les mémes auteurs étayent cela en démontrant en 1998 une excrétion
réduite des catécholamines durant le repos nocturne, une baisse de la densité des récepteurs p-

adrénergiques, et des réponses associées.

Il a par la suite été démontré par d’autres auteurs que ces données n'étaient pas
reproductibles, soumises a d'importantes variations inter-individuelles, et gu’aucune mesure
biclogique, en particulier endocrinienne, ne pouvait étre utilisée comme marqueur biologique du
surentrainement (UUSITALO et al,, 1998, GOUARNE et al., 2005, MEEUSEN et al., 2006, DUCLOS et
al., 2008).
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.E.1.b.3-Ftiopathogénie

CHENNAOUI et al. (2004) décrivent la fatigue dans sa composante métabolique. Celle-ci
évolue en fonction du type d'effort: elle est liée aux réserves en phosphagenes et a I'équilibre
ionique pour les efforts courts (Potassium/Calcium), et aux réserves en glycogéne pour les efforts
plus longs ; la baisse de ces réserves sur une durée d'effort augmentée stimule F'utilisation d’autres
substrats dont les acides aminés. La mobilisation de V'azote est accrue par le biais du cycle des
purines nucléotides, et une quantité plus importante d’ammoniaque, facteur de fatigue musculaire,
est produite. L'uréogénése et la production d’acide urique seront donc logiquement stimulées. Les
conclusions de SNYDER {1998} semblent toutefois écarter I'hypothese de la déplétion glycogénique :
un syndréme de surentrainement a pu étre obtenu expérimentalement par celui-ci chez des sujets a

réserves glycogénigues stables.

ALOULOU et al. (2003) distinguent schématiquement deux types d’entrainement : celui qui
amplifie I"aptitude & oxyder les lipides (puissances faibles), et celui qui accroit aptitude a oxyder les
glucides (puissances élevées ou exercices intermittents) ; or la balance glucidolipidique s’inverse lors
de surentrainement : on assiste 3 une accumulation de lactates lors d’exercices a puissance basse,
avec abaissement des seuils ventilatoires et lactiques. Selon le modéle du cross-over concept de
Brooks et Mercier, cela traduit une moindre utilisation des lipides et une dépendance accrue vis-a-vis
des glucides : les déplétions glycogéniques et hypoglycemie d’effort en sont une illustration. Dans les
entrainements 3 puissances élevées, le surentrainement est associé 3 une moindre production de

lactates, traduisant un déficit des voies glycolytiques.

Dans des travaux plus anciens, ROWBOTTOM et al. {1996), et WALSH et al. (1998) signalent
des taux de glutamine (acide aminé essentiel impliqué dans les systéemes immunitaires et digestif)
plasmatique anormalement bas chez des individus surentrainés, et ce sur des périodes de plusieurs

mois.

Ces résultats conduisent & évoquer une possible composante immunitaire de la fatigue : la
prévalence des infections respiratoires chez les sportifs pourrait étre une conséquence de la
sensibilisation des voies respiratoires liée 3 I'hyperventilation, ou encore une baisse globale des
défenses immunitaires résultant d’un exercice intense ou épuisant (CHENNAOUI et al., 2004), et
favorisée par les modifications hormonales induites par Pentrainement (glucocorticoides et

catécholamines).
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Dans le méme domaine, Phypothése des cytokines de SMITH (2004) associe I'entrainement a
une agression permanente de I'organisme générant une inflammation chronique et une production
accrue de cytokines par les tissus lésés, ressemblant a celle que Fon peut observer aprés un choc
traumatique. Néanmoins, I'effet exact de cette inflammation sur la réponse immunitaire de

entrainement intense reste a déterminer.

La composante comportementale de la fatigue est signalée dans de nombreuses
publications : elle fait état d’une sensation de fatigue intense, d’un état dépressif, de difficultés au
réveil matinal, de troubles du comportement alimentaire, dépendant probablement de la structure

psychologique préalable du sujet.

Enfin, une composante dite « hémorhéologique » est décrite par VARLET-MARIE et al. (2003
et 2004), BRUN et al. (2003), et EL-SAYED et al. {2005). C’est la viscosité sanguine qui est examinée
dans cette théorie, a travers ses déterminants : viscosité plasmatique, hématocrite, déformabilité et
agrégabilité des hématies qui peuvent déclencher selon les conditions d’écoulement des
phénomeénes auto-amplifiés de transition rapide entre un état de grande fluidité et une prise en
masse d’agrégats érythrocytaires. L'un des effets de 'entrainement est une augmentation du volume
sanguin, particuliérement du plasma. Le surentrainement est associé a une viscosité sanguine accrue,
I'autohémodilution caractérisant I'état de forme. Des sujets se plaignant de sensations de jambes
lourdes {un des symptdmes du surentrainement) ont des scores de viscosité plasmatique et des

paramétres d’agrégabilité supérieurs aux autres.

Dans une étude plus récente (VARLET-MARIE et al., 2006}, les auteurs précisent que I'examen
de la viscosité sanguine peut avoir un intérét dans la prédiction des stades précoces (FOR et NFOR),

mais n‘est d’aucune utilité dans le diagnostic de I'OTS.

1.E.1.b.4-Méthodes de diagnostic

Trois grandes catégories de marqueurs peuvent étre utilisés (LAC et MASQ, 2004) : les
marqueurs biologiques et comportementaux non invasifs, les marqueurs biochimiques, et tes

marqueurs hormonaux et immunologiques.

URHAUSEN et KINDERMANN (2002) proposent les tests ergométriques d’effort, le dosage des
lactates et le calcul du temps d'effort 3 épuisement sur un test standardisé, la mesure de la

fréquence cardiaque et des échanges respiratoires.
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Le dosage de paramétres sanguins tels que numeération formule sanguine, vitesse de
sédimentation, urée, acide urique, enzymes et hormones permettent de rechercher éventuellement
des facteurs étiologiques & une baisse prolongée de performance, mais ne permettent en aucun cas

de diagnostiquer le syndrome une fois établi.

Les troubles du comportement, du sommeil, les «jambes lourdes » sont également des
marqueurs sensibles, souvent intégrés dans les questionnaires classiques de surentrainement, ou
« tests psychologiques » considérés actuellement comme plus efficaces que les margueurs

physiologiques ou immunologiques pour dépister les prodromes du surentrainement.

KENTA et al. (1998) proposent 'échelle TQR (Total Quality Recovery} inspirée du RPE {Ratings
of Perceived Exertion), qui permet de mesurer la fatigue, et surtout de gérer la récupération estimée

nécessaire,

Trols tests psychologiques ont été « mis a 'épreuve » du surentrainement par RIETIENS et al.
(2005) : le POMS {Profile of Mood State), le RPE (Rate of Perceived Exertion) et un test cognitif de
temps de réaction. Le dernier semble étre le plus sensible pour détecter le surentrainement, suivi par
le RPE et le POMS. Les auteurs estiment en outre que ces résultats suggérent trés fortement que la

fatigue centrale précéde la fatigue périphérique.

CRESSWELL et EKLUND proposent en 2006 les tests ABQ (Athlete Burnout Questionnaire) et
MBI-GS {Maslach Burnout Inventory General Survey), avec une préférence pour ABQ chez |'athiéte ;
ces tests permettent de distinguer le « Burnout» de la dépression, et confirment ainsi leur

construction psychologique différente.

Le questionnaire de surentrainement de la SFMS {Société Frangaise de Médecine du Sport),
publié en 1992 par LEGROS et al., est bien corrélé aux marqueurs biologiques de surentrainement
{(BRUN, 2003). Sa reproductibilité et sa sensibilité ont été démontrées (FLORE et al., 2003 et FAVRE-
JUVIN et al., 2003). Son utilisation est trés simple, rapide, peut se concevoir en suivi horizontal de
sportifs (BRICOUT, 2003), et permet de détecter précocement certains fléchissements de I'état de
forme. Ce questionnaire est composé de deux parties : la premiére concerne le surentrainement, elle
est constituée de 54 items 3 réponse binaire (oui/non) ; la seconde concerne la performance : elle est
constitude de 7 échelles visuelles analogiques. Une corrélation entre les deux scores obtenus a été

démontrée par BRICOUT et al., (2003).

Enfin, la « checklist » (figure 15) de MEEUSEN et al. (2012), est un outil d’évaluation de la

combinaison des variables physiclogiques, biochimiques, immunologiques, psychologiques, et des
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variables liées a la performance, permettant aux entraineurs un diagnostic du surentrainement par

exclusion de toutes les autres causes de sous-performances.

I.E.1.b.5-Application a différentes disciplines sportives
Athlétisme, marathon et longues distances :

LEMMANN et al. (1991) constatent une décroissance significative du glucose, lactate,
ammoniaque, glycérol, acides gras libres, albumine, LDL, VLDL, cholestérol, hémoglobine, leucocytes,
fréquence cardiaque aprés un test type sur des coureurs de fond surentrainés. lls n"observent pas de
modifications pour urée, créatinine, acide urique, TGO, TGP, yGT, électrolytes (excepté phosphate ef

calcium) ; la CK est augmentée,

VERDE et al. {1992) confirment I'utilité du POMS chez des coureurs de longue distance chez
lesquels les charges d’entrainement ont été volontairement augmentées pour provoquer une fatigue
et une diminution des performances prolongées {overreaching); ils ne notent en revanche aucune
modification de la fréquence cardiaque au repos, aucun trouble du sommeil, pas de blessures, mais

une prévalence accrue des rhinopharyngites virales et un cas d’asthme induit par {'exercice.

MAC KENZIE {1999) décrit également sur des coureurs de fond surentrainés des infections
des voies respiratoires supérieures fréquentes, des blessures, des modifications comportementales,
des chutes de performance, des modifications des IgA salivaires et de la glutamine plasmatigue
(signalée également chez des marathoniens surentrainés par PARRY-BILLINGS et al. en 1992) et

confirme la place primordiale des tests psychologiques dans le diagnostic du surentrainement.
Cyclisme :

La glutamine plasmaticue est & nouveau citée par HALSON et al. (2003), sous la forme d'un
rapport glutamine/glutamate, qui décroit lors de I'apparition du surentrainement et constitue selon
eux un margueur fiable. On retrouve la baisse significative de performance, Virritabilité, une
augmentation de CK et du glutamate, une diminution du nombre des globules rouges, de la
concentration en hémoglobine. Aucune modification n’est rapportée concernant les IgA salivaires, la

glutamine, 'ammoniaque et ['urée.

Lactates et catécholamines restent également inchangés, en dépit d’un baisse notable des

performances chez des cyclistes surentrainés (HALSON et al., 2002).




Triathlon :

COUTTS et al. (2006) mettent en évidence une augmentation de l'urémie et du rapport
testostérone-cortisol chez des triathlates surentrainés. La encore, les auteurs réaffirment I'intérét du
questionnaire psychologique pour la détection précoce du syndrome, qu'aucune variable

physiologique ou biochimigue n’a pu diagnostiquer dans les premiers stades.
Aviron :

HARTMANN et MESTER (2000) posent le probléeme de I'extréme variabilité individuelle des
taux de CK et d’urée chez des rameurs surentrainés, et des difficultés d'interprétation qui en
découlent. lls affirment l'intérét de ces deux paramétres dans le suivi des sportifs et proposent une
détermination personnalisée des taux de base chez chaque individu & I'aide d’un dosage tous les trois
jours dans des conditions standardisées. Par la suite, une forte augmentation d’'un ou des deux
parameétres associée 3 une tolérance réduite & I'effort permettront de suspecter un syndrome de

surentrainement,
Rugby :

Par la méthode des questionnaires (ABQ), CRESSWELL et EKLUND (2004) établissent une
corrélation négative entre la perception du statut social, de la compétence, du contréle et les
éléments caractéristiques du surentrainement chez des rughymen professionnels néo-zélandais. Les
mémes auteurs, en 2005, mettent en relation la théorie de la self-determination et la résurgence du
syndrome de surentrainement : une corrélation négative significative apparait entre motivation
intrinséque et surentrainement; un sentiment d’accomplissement diminué est exprimé par les
rugbymen surentrainés ; d'autres facteurs sont intégrés dans ce modele en 2006 par la méme
équipe : le poste occupé, les blessures, la sélection ou non-sélection, le statut de titulaire ou

remplagant ont un réle dans apparition du surentrainement.

MASHIKO et al. (2004) s’intéressent plus particulierement aux différences inhérentes au
poste occupé dans Vétude des relations entre la fatigue mentale et la fatigue physique. Chez les
avants, on a une corrélation positive entre "'augmentation du score au test POMS et I'augmentation
de la TGO ou de la LDH. Chez les trois-quarts, le score POMS est en corrélation positive avec les

modifications lipidiques (cholestérol, acides gras libres), et en corrélation négative avec la glycémie.




COUTTS et al. (2006) démontrent des variations du rapport testostérone-cortisol, du
glutamate plasmatique, du rapport glutamine-glutamate et de activité de la CK chez des rugbymen

surentrainés.

I, E.2- BLESSURES

Les travaux de ROUX et al. {1987) sur Vincidence des blessures en rugby, démontrent une
grande variabilité liée & I'age, au niveau de I'équipe, au poste occupé, 2 la période, et a la phase de
jeu. La vitesse de jeu (et donc le niveau de jeu) est probablement le facteur étiologique le plus

important.

Le cycle de compétition, dans tous les sports, est plus générateur de blessures et de

surentrainement que les cycles de préparation ou de précompétition (KOUTEDAKIS et SHARP, 1998).

Le type morphologique (selon la classification de W.H. Sheldon, 1942) des joueurs a
également une influence (LEE et al., 1997) : les sujets & somatotypie endomorphe (individus dont le
corps a un aspect trapu et arrondi) sont plus sensibles aux blessures en match que les ectomorphes

(individus au physique élancé et gracile}.

En 1996, la modification du calendrier de la ligue de rughy professionnelle britannique a
engendré une augmentation significative des blessures, et parallélement une diminution de leur
gravité ; cela peut &tre lié aux conditions de jeu et de terrain différentes {nouveau calendrier sur
printemps et été}, ou bien au fait d’avoir joué deux saisons complétes de compétition I'une a la suite
de Yautre (PHILLIPS et al., 1998). Le phénoméne s’est maintenu les années suivantes, et la prise en
compte des facteurs environnementaux liés 2 Ja saison estivale semble alors inévitable (GISSANE et
al., 2003); ces auteurs estiment toutefois que d’autres facteurs tels gue 'augmentation du niveau de

condition physique lié 3 la professionnalisation a pu accroitre le nombres de blessures,

GABBETT {2000} remarque une résurgence des blessures en fin de saison et pendant la
deuxiéme mi-temps des matches en ligue amateur, suggérant que la fatigue ou des

microtraumatismes répétés peuvent en étre des facteurs d’apparition.

KING et coll. {2006) constatent, durant le tournoi a VIl national en Nouvelle-Zélande, plus de
blessures le premier jour de compétition, puis durant la seconde période des matches, demontrant

ainsi une double influence : celle de Fintensité de jeu et celle de la fatigue.




ALSOP et al. {2000) concluent que le nombre maximal de blessures survient en début de
saison et diminue progressivement durant la saison, indépendamment de la gravité des blessures et
du niveau de condition physique. LEE et al. (2001) confirme que le risque de blessure est plus iié 3 la
pratigue de l"activité rugby qu’au niveau de forme physique des joueurs (étude sur 800 joueurs de la
Scottish Rugby Union). Les auteurs constatent également que la blessure entraine la blessure, et
qu’un joueur blessé en fin de saison a plus de chances de se blesser de nouveau durant la saison
suivante. L'aspect psychologique doit également &tre pris en considération; les travaux de
GALAMBOS et al. (2005) démontrent des corrélations significatives de certains traits d’humeur
{colére, confusion, fatigue, tension, dépression) avec les blessures survenues au cours des 12
derniers mois. Il y a relativement peu d’informations sur le mécanisme de survenue des blessures, en
particulier en rugby, dans la iittérature. Des programmes coordonnés de surveillance des blessures
peuvent étre mis en place chez les juniors et les professionnels; cela permettrait d’obtenir des
informations capitales sur Fidentification et la prévention des facteurs de risque des blessures

{HOSKINS et al., 2006}.

LE-OBJECTIFS ET ORIENTATION DU TRAVAIL

L'intérét des mesures biométriques, hiochimiques, biologiques et cardiovasculaires dans le
domaine sportif n’est plus & démontrer et Fun des axes majeurs de recherche dans ce domaine reste
fa définition de criteres pathognomoniques de I'état de fatigue du sportif, particuliérement difficile 3
diagnostiquer dans les disciplines de sports collectifs, ol la performance n’est pas directement
mesurable. De nombreux parameétres ont ainsi été proposés par différentes équipes comme étant
potentiellement des marqueurs de fatigue: nous nous sommes donc proposés, au travers de
différents protocoles expérimentaux, tous basés sur le principe de I'étude longitudinale (sur une
saison compléte de compétition, intersaison comprise} d’effectuer des mesures réguliéres
{(biométrie, biochimie, biologie, cardiologie} chez des jeunes rugbymen de haut-niveau et de recueillir
parallélement a cela des données concernant les difficuités percues dans les charges de travail
imposées (sportives et extra-sportives), la qualité de la récupération, et les impressions subjectives
sur la fatigue ressentie ; I'objectif était la confrontation générale de ces informations, de fagon 3
caractériser d’éventuelles relations existant entre elles et établir le comportement physiologigue
d'un rugbyman de haut-niveau sur une saison compléte. Afin de caractériser au mieux les
particularités inhérentes aux sportifs d’élite, nous avons également, dans notre derniére étude,

effectué ces mesures sur une population de jeunes rugbymen amateurs paraliélement aux mesures

effectuées sur les sujets de haut-niveau.
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DEUXIEME PARTIE : METHODOLOGIE

ILA-POPULATIONS D’ETUDE

ILA.1-CHOIX DES SUJETS

L’expérimentation est conduite sur 30 jeunes joueurs de rugby, répartis en deux groupes : un

groupe de haut niveau, et un groupe « amateur » de bon niveau.

Le groupe « haut-niveau » (HN) {18 sujets ; dge 20,5 + 0,9 ans ; taille : 184,2 + 7,2 cm ; poids :
94,4 + 12,9 kg ; IMC: 27,86 + 3,15) est issu du centre de formation du CA Brive Corréze, ce profil
ayant été préféré a une équipe « Junior » ou « Espoir » classique ; il est effectivement plus simple de
regrouper les sujets pour les tests effectués bimensuellement, en les programimant sur les créneaux
obligatoires du centre de formation. Ce choix nous assure d'autre part une bonne homogénéité
puisque le groupe est composé de joueurs sélectionnés sur des critéres précis de haut niveau
inhérents & leur pratique sportive, pré-requis incontournables pour I'admission en centre de

formation.

Le groupe « amateur » {A) {12 sujets ; 3ge 20,8 + 1,5 ans ; taille : 178,7 + 7,4 cm ; poids : 90,5
+ 13,6 kg; IMC: 27,9 + 4,76) est issu de I'équipe 1 du club de Saint-Junien {87) évoluant en troisieme

division fédérale.

Le groupe HN est plus important en termes d'effectif car des modifications du groupe
(passage chez les professionnels), départs du centre de formation (non correspondance aux critéres,
changements d’orientation, mutations...) ont lieu régulierement chaque année durant les 3 premiers
mois de la saison; cela nous assurait donc un effectif suffisant par la suite lors des tests;
effectivement, nous n’avons retenu au final que 13 sujets, les données recueillies étant insuffisantes

en nombre pour les 5 autres joueurs,
H.A.2-CONDITIONS GENERALES DE VIE

Les sujets sont agés de 19 a 21 ans au moment de I'expérimentation, et suivent tous un

cursus scolaire, universitaire ou de formation professionnelle parallélement & leur carriére sportive.

Groupe haut-niveau : les joueurs sont logés pour la majorité sur place dans les locaux du
centre de formation, et prennent leurs repas au restaurant du club (petit déjeuner, déjeuner, diner).

Ils constituent "ossature de I'équipe Espoirs du CA Brive Corréze, ce qui permet d’avoir une bonne
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homogénéité dans 'emploi du temps sportif, tant au niveau des créneaux du centre de formation

gu'au niveau des entrainements d’équipe. Les joueurs s'entrainent tous les jours du lundi au

vendredi ; le calendrier comprend 18 matches hors phases finales et sélections.

Groupe amateurs : les joueurs sont issus d'un club amateurs de la banlieue de Limoges; ce

club évolue en division fédérale 3 ; les joueurs s’entrainent deux fois par semaine et réalisent 20

matches dans la saison. Pour les deux groupes, la saison est divisée en plusieurs phases de

préparation : une premiere période de préparation physique générale et spécifique durant les mols

d'aolt et septembre, suivie de deux phases de compétition, la premiére de septembre 3 décembre,

la deuxiéme de janvier a mai (tableau 14).

II.B-MATERIEL ET METHODES

.B.1-ENVIRONNEMENT D’EXPOSITION EXPERIMENTALE
Il.B.1.a-Calendrier des tests (tableau 14)

Les tests sont effectués du début juillet de Fannée 2009 jusqu’au début du mois
d'avril de I'année 2010, soit sur une période d’environ 9 mois, et comprenant I'intersaison
sportive : cette derniére est scindée en 2 phases : repos complet, jusqu’a début juillet pour le
groupe HN et mi-aolit pour le groupe A, puis préparation physique générale et spécifique
jusqu’au début du championnat (vers la mi-septembre dans les catégories concernées). |l
nous est apparu comme trés important d’inclure une phase d’intersaison dans le protocole,
afin de connaftre Févolution des paramétres physiologiques et biométriques 3 cette période
clé, et de tester d'éventuelles influences sur le déroulement de la saison de compétition. Une

batterie de tests est donc effectuée en juillet et en aolit 2009, puis deux fois par mois ensuite

jusqu’a la fin de Fexpérimentation {début avril 2010}, soit en tout 18 séquences de tests.

NO Test 1 2 3 4 8 ] 7 ) 9 10 " 12 13 14 15 16 17 18

p Annde 2009 2010
; Date 1607 1749 N1 1449 19099 1¥10 0311 184718 H1112 1412 nis 98 [LhA1Y] 1142 [ZE10 ] Jang 2844 3403
E Phase Intersaison Compétition Tréve de Compétition
s Précompétition I matchfsemaine No#l 1 match/} semaines
M Biométrie X X N X X hY X X X X X X X X .Y X X X
E Sang X X X X X X X X b3 X X X x 3 X X X X
f! Uring X hY X X X X X X hY X X
R HRYV X X X X X X X X h X X R X hy X X X X
£ Echocardio- X X
5 -graphie

Question- X X X X x X X X X X x X X X X X hY X

Raires

Tableau 14 : correspondance entre le numéro du test, |a date et la période sportive
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{1.B.1.b-Choix du jour et du créneau horaire

Pour le groupe HN, les tests sont effectués le lundi soir entre 16 heures et 19 heures, lors du
créneau « récupération/étirements » : les joueurs sont tous présents {y compris les blessés),
n'effectuent aucun effort physique violent lors de cette séance, et sont psychologiquement plus
disponibles gue lors des séances dirigées. Les matches ayant lieu majoritairement le samedi, les tests

sont réalisés 48h aprés.

Pour le groupe A, les matches se déroulent le dimanche aprés-midi, et les tests ont été
effectués {e mardi soir entre 18h et 20h, les joueurs n’ayant eu aucun entrainement dans l'intervalle

match-prélévements.
11.B.2-INVESTIGATIONS PARAMETRIQUES
ll.B.2.a-Pesée

Pour chaque groupe, une mesure de la masse de chaque sujet est effectuée a chaque test,
sur la méme balance électronique, les valeurs étant données a + 100 grammes, par affichage digital.
Les deux halances sont réservées exclusivement a I'étude, et ne sont pas utilisées ni manipulées par

ailleurs.
I.B.2.b-Mesure de la composition carporelle

Il n’existe 3 'heure actuelle pas de « gold standard » en termes de méthode d’évaluation de
la composition corporelle (HEYWARD, 1996 ; ACKLAND et al., 2012} ; toutes sur-estiment ou sous-
estiment le pourcentage de masse grasse, dans des proportions différentes selon les études ; des
tendances systématiques se dégagent toutefois, telles gu’une sur estimation par la DEXA (8 3 11%),
et une sous estimation par la méthode des plis cutanés ; cette derniére reste toutefois 'une des plus
largement utilisées, car validée dans de nombreuses études démaontrant des corrélations
satisfaisantes avec la pesée hydrostatique, technique considérée comme la référence la plus
pertinente dans de nombreuses publications {DURNIN et WOMERSLEY, 1974); elle est également
bien corrélée 3 Ta DEXA {(CARVALHO et al, 2012), et présente une marge d'erreur standard

acceptable, de l'ordre de 3 a 4%, chez des sujets non ohéses.

C’est la technigue que nous avons utilisée dans notre étude : la mesure de la composition
corporelle par la technique des « 4 plis » est réalisée a chaque test, avec une pince de Harpenden et

permet de déterminer la masse grasse de chaque sujet {DURNIN et RAHAMAN, 1967), masse grasse




et masse maigre étant définies dans le cadre d'un modéle a deux compartiments. La mesure est
effectuée sur sujet musculairement relaché, sur peau séche, et sur coté droit du corps. La pince est
placée bien perpendiculairement au pli, a environ 1 cm des doigts. La pression de la pince est ensuite
reldchée sur le pli, la lecture étant faite 1 3 2 secondes aprés la fermeture de la pince sur le pli; la
précision de la lecture est de 3 0,5mm, les plis de peau mesurés sont les suivants : biceps, triceps,
supra-iliague et sub-scapulaire. La densité corporelle est ensuite calculée 3 'aide de I'éguaticn a

régression linéaire de DURNIN et WOMERSLEY {(DURNIN et WOMERSLEY, 1974) :

Densité corporelle = C ~ M x Log10 (somme des 4 plis)
Dans laquelle C = 1,1631 et M = 0,0632 (valeur pour des sujets de sexe masculin entre 19 et 29 ans)

L'équation de SIRI {SIRI W.E., 1956} permet ensuite d’obtenir le pourcentage de masse grasse ;

% masse grasse = {4,95) — 4,5 x 10 / Densité corporelle

I1.B.2.c-Biochimie sanguine

Une mesure de différents parametres hiochimiques sanguins est réalisée a chague test : urée
(U), créatinine (CREA), acide urique {AU), transaminase hépatique {TGP), bilirubine (BIL), et créatine
kinase {CK}. Signalons que dans cette étude, les niveaux des concentrations sanguines de CK reflétent
I'effet d’exercices musculaires majoritairement de type concentrique {(I'exercice musculaire
excentrique générant des augmentations des concentrations sanguines de CK beaucoup plus

importantes que celles induites par I'exercice concentrigue),

Ces mesures sont réalisées a partir de sang capillaire prélevé sur microtube hépariné aprés
ponction stérile (aiguille a usage unique, nettoyage et désinfection de la zone de ponction) d’un doigt

a l'aiguille, par des techniques photométrigues.

ta technique de prélévement sanguin capillaire par ponction du doigt a été validée par
plusieurs études comme une bonne alternative & la ponction veineuse classique, plus simple et moins
invasive (KNOBLAUCH et al., 2010). Le prélévement au doigt (majeur de préférence) est le site de
prélévement de sang capillaire le plus fiable : des comparaisons avec prélevement au lobe de l'oreille
se sont révélées nettement en faveur du prélévement au doigt, pour la corrélation des résultats avec

ceux obtenus par la méthode de référence, le préléevement veineux (SIMMONDS et al., 2011).

L'appareil utilisé est un Reflotron, distribué par le laboratoire Boehringer, déja utilisé par
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différents auteurs pour le suivi biologique des sportifs (CARSTENSEN, 1991 et KINDERMANN, 2001). 1l
détermine quantitativement dans le sang, le sérum ou le plasma différents paramétres biochimiques
par des techniques de chimie séche ; le Reflotron est un photométre 3 réflexion compact pour une
évaluation entiérement automatique des bandelettes réactives spécifiques. Les sources lumineuses
sont des diodes électroluminescentes, les récepteurs de lumigre deux photodiodes, les longueurs
d’onde utilisées 567, 642 et 951 nm. Un systéme de microprocesseurs contréle Fensemble des
fonctions suivantes: préchauffage a la température désirée, calibration automatique, réalisation
spécifique du dosage, évaluation des mesures et calcul du résultat. Le résultat est s’affiche sur I'écran
et est recopié sur une feuille de paillasse, I"appareit utilisé ne comportant pas d’imprimante. Une
bande magnétique située au dos de chaque bandelette réactive comporte toutes les données
spécifiques du test et du lot de fabrication. Le systéme est nettoyé et contrdlé toutes les 100
mesures, a F'aide du Reflotron Check, bandelette de contrdle pour vérifier le hon fonctionnement du

systéme de mesure.

De nombreuses études ont démontré la bonne reproductibilité des dosages effectués par
cette technique (NANJI et al., 1987). ROMER et al. {1992} ont établi que les résultats donnés par le
Reflotron étaient corrects ; les coefficients de variation sont d’environ 1% par excés en comparaison
avec ceux obtenus par les méthodes de référence (Beckman Astra 8, Coulter Counter IV Plus, ABA-
100). Les seules limites données par la Société frangaise de biologie clinique concernent les valeurs
moyennes données pour le glucose et le cholestérol ; or ces deux paramétres ne sont pas mesurés

dans notre étude.

Le kit nécessaire aux prélévements sanguins comprend : des gants latex médicaux 3 usage
unique, une pissette d’alcool médical a 90°, des aiguilles stériles & usage unigue 0,9x24mm, un
container homologué pour lélimination des aiguilles usagées, des pansements stériles sous
emballage unitaire de marque Tricosteril, des microtubes héparinés avec leurs étiquettes

d'identification préremplies.
i.B.2.c.1-Urée

Principe du test : hydrolyse de I'urée en carbonate d’ammonium sous Paction d'une uréase,
puis libération d’ammoniac par passage sur tampon alcalin. L'ammoniac provoque le virage du jaune
au bieu d’un indicateur tamponné, et I'intensité de la coloration développée est mesurée 3 642 nm,

le résultat étant obtenu en 190 secondes a 37°C, et exprimé en mg/d|.

Valeurs usuelles chez I'lhomme : de 10 4 50 mg/di
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i1.8.2.¢c.2-Créatinine

Principe du test: Hydrolyse de la créatinine en créatine puis en sarcosine et urée sous
Faction d'une créatininase puis créatinase. La sarcosine formée est transformée en glycine,
formaldéhyde et eau oxygénée par une sarcosine oxydase. L'eau oxygénée formée au cours de la
réaction réagit avec une benzothiazoline et une aniline par le biais d’'une peroxydase, et forme un
dérivé coloré violet, dont I'intensité de la coloration est mesurée a4 567 nm. Le résultat est obtenu en

230 secondes a 37°C, et exprimé en mg/dl.

Valeurs usuelles chez I'homme : de 0,5 3 1,1 mg/dl

1.B.2.c.3-Acide urique

Principe du test: dégradation de |'acide urique en allantoine en présence d’une uricase.
L'eau oxygénée formée dans ia réaction conduit 3 I'oxydation d’un diphénylimidazole incolore en
dérivé coloré bleu dont l'intensité de la coloration est mesurée a 642 nm. Le résultat est obtenu en

200 secondes a 37°C, et exprimé en mg/dl.

Valeurs usuelles chez 'homme : jusgu’a 70 mg/dl

I.B.2.c.4-Transaminases hépatiques

Principe du test : en présence de TGO (TGP}, I'x-cétoglutarate et I'alanine sulfinate {alanine)
sont transformés en glutamate et pyruvate. Ce dernier est scindé en présence de pyruvate-oxydase
avec formation d’acétylphosphate, de gaz carbonique et d’eau oxygénée, qui conduit a I"oxydation
d’un indicateur et a I'apparition d’une couleur bleue, dont l'intensité est mesurée & 567 nm. Le

résultat est obtenu en 140 secondes 2 37°C, et exprimé en Ui/l

Valeurs usuelles chez 'homme : TGO : jusqu’a 40 UI/l; TGP : jusqu’a 41 UI/I

{1.B.2.c.5-Bilirubine

Principe du test: le test dose la bilirubine totale, conjuguée et non conjuguée. La bilirubine




indirecte, liée a I'albumine, est libérée par la diphylline. La bilirubine libre réagit ensuite avec un sel
de diazonium pour former une azobilirubine colorée ; I'intensité de sa coloration est mesurée 3 567

nim. Le résultat est ohtenu aprés 135 secondes a 37°C, et exprimé en mg/dl.

Valeurs usuelles chez 'homme : jusqu’a 1 mg/dl

{L.B.2.c.6-Créatine kinase

Principe du test : en présence de CK, la créatine phosphate et FADP sont transformées en
créatine et ATP. UATP formée permet la transformation du glycérol en glycérol-3-phosphate puis en
dihydroxyacétone phosphate, avec oxydation d’'un indicateur redox. Llintensité de la coloration

obtenue est mesurée a 642 nm. Le résultat est obtenu en 190 secondes 3 37°C et exprimé en Ul/I
Valeurs usuelles chez I'lhomme : 24 4 195 U/l
{l.B.2.d-Dosages de métabolites urinaires

Les prélévements urinaires sont recueillis de la fagon suivante : des containers plastiques
identifies {réutilisables aprés nettoyage et désinfection) de 2 litres gradués sont distribués une fois
par mois & chaque sujet au moment des prélévements sanguins du lundi soir, afin de recueillir les
urines de la nuit et du matin. Les containers sont ensuite récupérés le lendemain, et les urines
conditionnées dans 2 tubes plastiques gradués de 10 mt {usage unique) pour chague sujet; 'un est
conservé a température de congélation classique (-20°C) pour les dosages de cortisol, cortisone,

créatinine et azote, 'autre & -80°C pour 'analyse du profil métaholomique.

Le protocole a été standardisé afin que ce soient les urines nocturnes uniquement qui soient
recueillies : les urines sont jetées jusqu’au coucher, puis recueillies dans un bocal sur la période du
coucher au lever (incluant les urines obtenues au réveil). Ce mode de recueil a été choisi par rapport
a un recueil complet sur 24h car I'expérience montre que sur 24h, le recueil n’est pas fait
correctement (le protocole est trés contraignant, avec risque d'omission de certains recueils, rendant
les résuitats ininterprétables). De plus, le recueil nocturne correspond a la phase de récupération
post-exercice. Enfin, il est clairement démontré que le profil hormonal le plus favorable a
I'anabolisme survient durant la nuit lors des périodes de sommeil profond, avec Faugmentation de la
concentration plasmatique de GH, et la diminution de la concentration plasmatique de cortisol

(DUCLOS et al., 2007}.




1.B.2.d. 1-Cortisol, cortisone et créatinine

Les concentrations urinaires de cortisol et cortisone ont été déterminées en utilisant une
procédure d’extraction en phase solide sur cartouches avec support greffé en C18, suivie par HLPC
(Agilent, Massy, France) couplée 3 une détection UV (254 nm) (HAY et MORMEDE, 1997b). Les

coefficients de variation (%) intra- et inter- essai étaient respectivement de 7,4 et 10,6.

Les concentrations de créatinine ont été déterminées en utilisant une réaction guantitative
colorimétrique (créatinine, Biolabo, Fismes, France). Les analyses on été effectuées par le laboratoire

neurogénétique et stress, Université Bordeaux 2.

IL.B.2.d.2-Azote

L'azote total urinaire (urée + créatinine + protéines + acide urigue + acides aminés tibres) est
mesuré par une technique de pyrochemiluminescence sur Antek série 9000 {Altech, Juvisy sur Orge

France) selon une méthode précédemment décrite {BOURILHON et al., 2010).

Les dérivés azotés subissent tout d’abord une combustion & 1050°C (gaz vecteur oxygéne
dans un tube en quartz) avec une réaction R-N > NO® + H20 + CO2, un tube sécheur piégeant H20.
Une ozonisation est ensuite effectuée dans une chambre de réaction (ozone est formé dans
I'appareil par une réaction de I'oxygéne au contact d’une stimulation électrique) : NO® + 03 & NO2*
instable, changement d’énergie rapide et NO2* - NO2 + photons. Le NO2 est capturé dans un tube
piégeur et I'excés d’ozone évacué dans I'atmosphére. La quantité de photons émis est mesurée dans
un photomultiplicateur, par obtention d’un pic symétrique et régulier dont Iaire est converiie en
concentration par référence a une courbe maitresse. En cas de « coupure » du sommet du pic, une

dilution complémentaire est effectuée. L’analyse compléte dure environ 3 minutes.

Les coefficients de variation intra- et inter- essai sont respectivement de 2,7% et de 6,6%, et
la moyenne de détection de I'azote total urinaire de 99,9%, ce qui confirme V'adéquation de la

technique pour ces dosages (BOEHM K.A, et al., 1995).




11.8.2.d.3-Détermination du profil métabolomique urinaire

11.B.2.d.3.a- Analyses par spectroscopie RMN du proton des échantillons d’urine

500 pl d'urine sont mélangés a 200 pl d’'une solution tampon (0.2 M Na,HP0O4-0.2 M
NaH,P04, pH 7.4 contenant 1mM TSP preparé dans D,0) pour minimiser les variations du pH dans les
échantillons d'urine, Le TSP (triméthyisilyl-2,2,3,3-tétradeutéro-propionate de sodium) permet de
calibrer le déplacement chimique 3 0 ppm et D,0 (eau deutérée) fournit le signal du lock. Les
échantillons sont ensuite centrifugés & 3000 g pendant 10 minutes pour éliminer les précipités et 600
ul de surnageant sont transférés dans un tube RMN de 5 mim de diamétre,

Les spectres RMN ont été enregistrés sur un spectrométre Bruker Avance 600 opérant a |a fréguence
du proton de 600,13 MHz a 300 K et équipé d’une cryosonde 5 mm TXi *H-C-N.

Le signal de I'eau a éte supprimé en utilisant la séquence d'impulsion « nuclear overhauser enhanced
spectroscopy {NOESYPR1D) ». Pour chaque spectre RMN, 128 signaux de précession libre {FID) ont
été collectés sur 32000 points et une fenétre spectrale de 12019,23 Hz (20 ppm) avec un temps de
relaxation (RD} de 2 s, un temps de mélange de 150 ms et un temps d’acquisition de 1,36 s.

Les FIDs ont été multipliés par une fonction exponentielle avec un LB {line broadening factor) de 0,3

Hz avant la Transformée de Fourier,

I1.B.2.d.3.b-Réduction des données RMN

Tous les spectres RMN ont été phasés, calibrés et fa ligne de base a été corrigée a Vaide du
logiciel TOPSPIN 2.1 (Bruker, Allemagne). Chague spectre RMN d’urine a été ensuite découpé en 950
régions de largeur égaie {0,01 ppm) entre 0,5 et 10 ppm et chague région a été intégrée i l'aide du
logiciel AMIX {Bruker, Allemagne). Les régions entre 4,5 et 6,5 ppm ont été supprimées pour éliminer
la variabilité due a la suppression du signal de 'eau et les effets de relaxation de l'urée. Ensuite ies
données ont £té normalisées dans AMIX en divisant chaque région intégrée par 'intensité totale du

spectre afin de réduire les différences de concentrations entre les individus.

.B.2.e-Suivi de I'activité du systéme nerveux autonome

by

L'activité du systéme nerveux autonome a été évaluée a partir de la variabilité de la
fréguence cardiaque mesurée sur 6 heures de sommeil consécutives sur la période de plus basse
fréquence de bhattement. Les enregistrements ont été effectués au moyen de ceintures thoraciques
de marque Suunto Memory Belt {61g, 2.465 GHz), équipées d’un émetteur thoracique sans fil

incorporant un cardiofréquencemétre, et enregistrant sur une puce intégrées les données 3
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transférer sur ordinateur pour analyse, via un socle de synchronisation spécifique connecté au port
USB de Fordinateur. Les artefacts d’enregistrement ont été corrigés a I'aide d’une fonction spécifique
du logiciel Suunto. Une seconde correction a été effectuée lorsque nécessaire par le logiciel MatLab
afin que chaque intervalle RR soit visuellement validé. Seuls les intervalles entre battements
normaux ont été conservés pour interprétation, les battements ectopiques étant éliminés et
remplacés par un systéme d’autocorrélation permettant de joindre entre eux uniquement les
intervalles valides. Les fréquences cardiaques ont été mesurées une fois par mois durant la saison
sportive, les ceintures thoraciques Suunto ont donc été distribuées une fois par mois le lundi soir au
moment des préléevements sanguins, pour étre portées durant la nuit du lundi au mardi et
récupérées le mardi matin, fues, archivées puis « nettoyées » pour I'enregistrement suivant a I'aide

du lecteur spécifique Suunto.

L'analyse de variabilité des fréquences cardiaques a été conduite  'aide du logiciel MatLab,

selon la méthode de PICHOT et al. {2002).

i.B.2.e.1-Analyse du domaine temporel

Sur chaque enregistrement, différents paramétres ont été calculés, & partir des mesures de

deux grands types d'indices (KLEIGER et al., 1995), voir partie bibliographique :

- Indices basés directement sur les suites d’intervalles RR {SDNN, SDANN) : ces variables
sont essentiellement influencées par I'activité orthosympathique.

- Indices calculés a partir des différences entre intervalles et cycles d’intervalles successifs
(rMSSD, pNN50) : Ces variables sont indépendantes des grandes variations du RR et ne
renseignent que sur des altérations autocnomes liées principalement au tonus

parasympathigue.
i.B.2.e.2-Analyse par ondelette

Nos analyses ont été construites en utilisant des ondelettes de base construites a partir d’une
ondelette mére appelée “Daubechies 4” (voir partie bibliographique). L’analyse en ondelettes de ce
signal non stationnaire permet de suivre 'évolution de chaque fréquence contenue dans le signal au
cours du temps.

Les niveaux auxguels nous nous sommes intéressés sont les niveaux 2 3 128, permettant
d'estimer les hautes fréquences HF (activité parasympathique), les basses fréquences LF (activité

parasympathique et orthosympathique), et les trés basses fréquences (VLF).

On calcule aussi les autres indices classiques: le rapport LF/HF ainsi que les valeurs

- Page 100




normalisées en pourcentage de la puissance totale (LF% et HF%) qui donneront les indications

complémentaires sur la balance sympatho-vagale (BURKE HUBBARD, 1995),

iI.B.2.f-Echocardiographie

Pour chaque population, les évaluations échocardiographiques ont été effectuées 3 deux
reprises au cours de la saison sportive; En juillet et en décembre, avant et aprés la période
considérée comme la plus difficile en terme de préparation physique. Pour ce travail, nous avons
également proposé & des sujets sédentaires de méme age de réaliser le méme examen, 3 une seule
reprise, afin d’avoir des valeurs normales. Ces données ont été exploitées dans le travail qui a pour
objet « I'étude des effets de I'entrainement sur les caractéristique morphologique et fonctionnelle
du VG chez le rugbyman professionnel". Tous ces bilans cardiaques de repos ont été réalisés par
Stéphane Mandigout grace a un échographe portable de type Mylab 25 (Esaote, Italie). Toutes les

relectures ainsi que le retraitement des données ont été effectuées par la méme personne.
i1.B.2.f.1-Evaluation de repos

L'ensemble des échocardiographie de repos a été effectué en position de décubitus latérale
gauche apres une période de repos complet allongée d’environ 10 minutes. Les échocardiographies
ont été réalisées a partir d’'un systéme portable de type Mylab 25 (Esaote, Italie} a Faide d’une sonde
a 3.5 Mhz. Lors du test, suivant les paramétres évaluds, des images ou des boucles de vidéo ont été
enregistrées sur le disque dur de Vappareil afin de procéder aux relectures & posteriori. Le nombre
d’images et la durée des clips ont été calculés afin de pouvoir moyenner chaque parameétre sur3a 5

mesures.

I1.B.2.f.1.a-Evaluation échocardiographique standard

L'échocardiographie standard a été réalisée a partir des modes bi-dimensionel, temps-
mouvement (TM) et Doppler. Les parameétres morphologiques ventriculaires gauches (diameétre
télédiastolique et télésystolique du ventricule gauche (VG), épaisseur du septum interventriculaire
et de la paroi postérieure ont été mesurés en mode TM suivant les recommandations de la société
Américaine d'échocardiographie {LANG et al, 2005). La masse du VG a été calculée suivant ia formule

de Devereux (DEVEREUX et al., 1987).

La fonction diastolique a été étudiée a partir de "évaluation des flux transmitraux grace 3 un

Doppler pulsé réalisé a partir d'une coupe apicale quatre cavités. Nous avons obtenu les vitesses du
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flux sanguin au niveau de l'anneau mitral en situant le tir Doppler au point de fermeture des valves
mitrales. Pendant chaque cycle cardiaque, le remplissage est caractérisé par un flux sanguin pendant

le remplissage passif (onde E) et un autre pendant le remplissage actif (onde A).

La fonction systolique a été étudiée a partir du volume d’éjection systolique. Ce volume a été
obtenu en multipliant la surface de section de I'aorte (mesurée 3 partir d’une coupe para-sternale
grand axe) par la hauteur de la colonne de sang {calculée en faisant I'intégrale en fonction du termnps
(ITV) des vitesses du flux aortique mesurées par Doppler pulsé 3 partir d’une coupe apicale cing
cavités). Le débit cardiaque a été calculé en multipliant le volume d'éjection systolique par la
fréquence cardiaque. La fraction de raccourcissement, indice global de la fonction systolique, a été

calculée a partir des diamétres ventriculaires.

I1.B.2.f.1.b- Evaluation par Doppler Tissulaire (DTi)

Au cours de I'examen, des boucles ont été enregistrées & partir de coupes apicales deux, trois
et quatre cavités a une fréquence d’acquisition élevée (120 — 160 Hz) et en utilisant la fonction
spécifique DTi couleur de I'appareil. Celles-ci étaient constituées de 3 & 5 cycles cardiagues

consécutifs, respiration du sujet bloqué en fin d’expiration.

il.B.2.1.1.c-Evaluation par Speckle Tracking Echocardiographie (STE)

Au cours de I'examen, des boucles ont été enregistrées & partir des coupes apicales quatre
cavités et para-sternale petit axe (niveau basal et apical). Afin d’autoriser une évaluation par STE par
le logiciel, les images ont été enregistrées avec une fréquence d’acquisition comprise entre 55 et 70
Hz et en présence d'un électrocardiogramme (ECG) de bonne qualité. Les déformations
longitudinales ont été évaluées & partir de coupes apicales quatre cavités. Les déformations
circonférentielles et radiales, les rotations et les déplacements radiaux ont été évalués & partir des

coupes para-sternales petit axe au niveau basal et apical,

I1.B.2.f.2- Relecture des données échocardiographiques

N

Toutes les données recueillies durant ces tests ont été relues 2 partir d’'une station de

retraitement équipée d’un logiciel spécifique (Mylab Desk, version standard, Esaote, ltalie).

1.B.2.f.2.a-Relecture des paramétres standards

Les diametres ventriculaires gauches, les épaisseurs pariétales, ies pics des ondes E et A, les
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ITV des flux aortiques, le diamétre de Faorte et la FC ont été relus directement 3 partir des images
enregistrées lors des examens. Nous avons mesuré les temps en millisecondes des événements du
cycle cardiaque a partir du début de I'électrocardiogramme (ECG) jusqu’au début du flux aortique, au
pic du flux aortique, a la fin du flux aortique, au début de I'onde E, au pic de 'onde E, et 4 la fin de
I'onde E. Le temps de relaxation isovolumétrigue a été calculé en effectuant la différence entre MO

et AC.

Les traceés DTi ont été obtenus & posteriori en plagant I'échantillon de mesure 3 la base de
I'anneau mitral sur les parois Iatérale, septale, antérieure, antéro-septale, postérieure et inférieure.
Les pics des ondes Em, Am et Sm ont ensuite été mesurés manuellement {Figure 16). Le rapport
entre le pic E du flux transmitral et le pic Em de vitesse de déplacement du myocarde au niveau de la
paroti latérale (rapport E/Em) a été calculé afin d’estimer les pression de remplissage du myocarde

(NAGUEH et al.,, 1997).

Figure 16 : Evaluation des vitesses de déplacements du myacarde mesurées au niveat de I'snneau mitral par Doppler Tissulaire ;

évolution des vitesses du myocarde au cours du temps dans I'échantilion de mesure. (Sm : Systole, Em et Am : Diastole),
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I.B.2.f.2.b-Relecture des paramétres issus du STE

Le protocole de retraitement des informations obtenues par STE a été identique quelles que soient
les coupes échographiques utilisées. A partir de la fonction "2D Strain” du logiciel de retraitement
nous avons détouré manuellement I'endocarde : Pour la coupe para-sternal petit axe au niveau
hasal, nous avons disposé 12 peints, au niveau apical, 8 points ; Pour la coupe apicale 4 cavités, nous
avons disposé 13 points. Le contour de |'épicarde est ensuite réalisé automatiquement, Nous avons
ensuite procédé & une vérification afin d’étre sur du bon suivi des points au niveau de la paroi
ventriculaire. Une fois validé, le logiciel délimite ensuite automatiguement chague segment

anatomique du ceaur et les différencie suivant un codage couleur spécifique {Figure 17}

Figure 17
A gauche : Détection de la région d'intérét a partir d’'une coupe para-sternaie petit axe.
A droite : Décomposition des six segments anatomigues du myocarde en vue parasternale petit axe.

Les déformations ventriculaires sont exprimées en pourcentage par rapport a ’état de repos
considéré en télédiastole. Les vitesses de déformations (s™') sont obtenues a partir de la dérivation
spatiale des vitesses de déplacement (cm.s'). Les rotations (deg) sont calculées & partir du
déplacement en degré des points du myocarde au cours du cycle cardiaque. Les vitesses de rotations

(deg.s!) sont calculées en dérivant les rotations en fonction du temps.
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I1.B.2.g-Evaluation du surentrainement par guestionnaire : figures 18, 19 et 20.

Lors de chague test, les sujets complétent le questionnaire de surentrainement (modéle
SFMS, LEGROS, 1993) constitué de cinquante deux items 3 réponse binaire {oui/non), permettant de
calculer le score de surentrainement (SF1) en sommant les réponses positives, et d” échelles visuelles
analogiques : forme physique, anxiété, fatigue, endurance, force musculaire, récupération: la
mesure est prise en centimétres puis rapportée sur 100 pour chaque échelle, la somme donnant le

score de performance (SF2).
[1.B.2.h- Suivi des blessures

Une grille calendaire est distribuée & chague joueur en méme temps que le questionnaire de
surentrainement. Le sujet doit reporter ses éventuelles blessures sur cette grille dans la colonne
correspondant 3 la date de survenue de la blessure, et en précisant la localisation et la nature de la
hlessure. Trois scores sont attribués & chaque blessure, selon le type, 1a localisation et la date. La

grille reprend & chaque test le calendrier des jours écoulés depuis le dernier test.
I1.B.2.i- Suivi du temps de compétition (temps de jeu) et du calendrier de compétition

Une grille est complétée par chaque sujet lors de chaque test, sur le méme principe que celle
des blessures : le sujet reporte sur la grille son temps de jeu en compétition dans la colonne

correspondant au jour de la compétition.
11.B.2.j-Suivi de la charge de travail scolaire ou universitaire

Le sujet reporte sur la grille le temps consacré chaque jour au travail personnel scolaire ou

universitaire. Le score retenu est le nombre moyen d'heures par jour.
11.8.2.k-Suivi de la qualité de Ia récupération (sommeil, alcool, cigarettes)

Le sujet reporte sur la grille les nuits de sommeil inférieures & la moyenne habituelle, avec
une échelle de 1 3 10 selon I'importance du manque de sommeil vécu. Le principe est le méme pour
la consommation d’alcool. Le paramétre cigarettes n’a pas été retenu par la suite, un seul sujet étant
fumeur régulier, mais avec une consommation trés faible. Les scores enregistrés sont ensuite

ramenés A la semaine

Un exemplaire de chaque type de questionnaire (SFMS, biessures, temps de compétition,
charges de travail extra-sportives, récupération) est distribué & chacun, présenté sous forme de grille

calendaire, et ramassé en fin de test.
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Figure 18 : grille du questionnaire de surentrainement de la SFMS

Grille 1 — SFMS

Lisez attentivement cette liste et
entourez uniquement fes
propositions qui correspondent a
volre état aujourd’hui.

1) Ce dernier mois mon niveau de
performance sportive ou mon état

de forme a diminué

2) Je ne soutiens pas autant mon
attention

3} Mes proches trouvent que mon
comportement a changé

4) Y'ai une sensation de poids sur
la poitrine,

4bis} V'ai des sensations de
palpitations

5) J'ai des sensations de gorge
serrée

6} )'ai moins d'appétit qu’avant
7) Je mange davantage
8) Je dors moins bien

9} Je somnole et baille dans ia
journée

10) Les séances me paraissent
trop rapprochées

11) Mon désir sexuel a diminué

12} Je fais des contre-
performances

13) le m’enrhume fréguemment
14) Je grossis

15) J'ai des problémes de
mémoire

16} Je me sens souvent fatigué
17) Je me sens en état d’infériorité

18] I'ai des crampes, courbatures,
douleurs musculaires fréquentes

19) ¥Y'ai plus souvent mal a la téte
20} Je mangue d’entrain

21} ¥ai parfois des malaises ou des
étourdissements

22} Je me confie moins facilement
23) Je suis souvent patraque
24) Yai plus souvent mal a la gorge

25} Je me sens nerveux, tendu,
inquiet

26) je supporte moins bien I’
entrainement

27} Mon cceur bat plus vite
gu’avant: au repos

27bis} Mon coeur bat plus vite
qu'avant a I'effort

28) le suis souvent mal fichu
29} Je me fatigue plus facilement

30) Yai souvent des troubles
digestifs

31} J'ai envie de rester au lit
32) ¥ai moins confiance en moi
33) Je me blesse facilement

34} Vai plus de mal a rassembler
mes idées

35) J'ai plus de mal a me
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Date jj/mm/aa

concentrer dans mon activité
sportive

36) Mes gestes sportifs sont moins
précis, moins habiles

37} Vai perdu de la force, du
punch

38) ¥ai Vimpression de n’avoir
personne de proche a qui parter

39) Je dors plus
40} Je tousse plus souvent

41) Je prends moins de plaisir a
mon activité sportive

42} le prends moins de plaisir a
mes loisirs

43} Je mirrite plus facilement

44) )'ai une baisse de rendement dans mon
activité scolaire ou professionnelle

45) Mon entourage trouve que je
deviens moins agréable a vivre

46) Les séances sportives me
paraissent trop difficiles

47} C'est ma faute si je réussis
maoins bien

48) Fai les jambes lourdes

49} J’égare plus facilement les
objets (clefs, etc...}

50) e suis pessimiste, j'at des
idées noires

51) Je maigris
52) fe me sens moins motivé, j'ai

moins de volonté, moins de
ténacité




Figure 19 : grille du questicnnaire de performance de la SFMS

Grille 2 - SFMS

Date jj/mm/aa

METTRE UNE CROIX POUR SE SITUER ENTRE CES DEUX EXTREMES:

Mon état physique:

v

A

GRANDE FORME

Je me fatigue

plus LENTEMENT

MEFORME

plus VITE

v

A

Je récupére de mon état de fatigue

Plus VITE < >

e me sens:

TRES DETENDU <

v

J’al la sensation que ma force musculaire a:

v

AUGMENTE <

J'ai la sensation que mon endurance a:

AUGMENTE <
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plus LENTEMENT

TRES ANXIEUX

DIMINUE

DIMINUE
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I.C-TRAITEMENT STATISTIQUE

1L.C.1- TRAITEMENT STATISTIQUE GENERAL

Le traitement statistique des données a été effectué avec le logiciel STATVIEW 5.0 (SAS
Institute, copyright 1992-1998). Les résultats sont représentés avec les valeurs moyennes et les

écart-types.

Afin d’évaluer I'effet temps et |'effet groupe, nous avons réalisé deux analyses de variances a
un facteur {ANOVA) distinctes. Pour I'ensembie des analyses nous n"aurons donc pas les interactions

temps et groupe. Nous avons procédé de la maniére suivante :

Pour {'effet groupe, nous avons testé la différence entre le groupe professionnel et amateur
de maniére globale, puis nous avons éclaté I'analyse par période de test. Lorsque des différences

significatives apparaissaient, un test post-hoc {PLSD Fisher) était effectué.

Pour I'effet temps, nous avons testé la différence entre chaque période de test de maniére
globale, puis nous avons éclaté l'analyse par groupe. Lorsque des différences significatives

apparaissaient, un test post-hoc (PLSD Fisher) était effectué.

Des tests de corrélations (Spearman) ont ensuite été appliqués pour estimer les liens
éventuels entre les différents paramétres sanguins, urinaires, biométriques, cardiaques et les scores

obtenus aux questionnaires.

Concernant I'étude des effets de 'entrainement sur les caractéristiques morphologiques et
fonctionnelles du ventricule gauche, une analyse de variance a 2 facteurs {ANOVA a mesure
répétées), un facteur intra : groupe et inter : temps, a été réalisée. Un test post-hoc (PLSD Fisher) a
été utilisé quand cela s’est avéré nécessaire. Dans la comparaison transversale des données entre les
groupes, nous avons effectué une analyse de variance a 1 facteur {ANOVA). Un test post-hoc (PLSD
Fisher) a été utilisé guand cela s’est avéré nécessaire. L’étude des relations entre les variables a été

réalisée a partir de la méthode des coefficients de corrélation de Pearson.

Des valeurs de p < 0,05 sont considérées comme significatives.
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N.C.2- TRAITEMENT STATISTIQUE DES DONNEES METABOLOMIQUES
Prétraitement des données métabolomiques :

Les données primaires de RMN représentent 751 variables métabolomiques discrétisées sur
un pas de 0,01 ppm dans un spectre compris entre 0,5 et 10 ppm avec une zone correspondant au
pic de résonance de "eau qui a été retirée des spectres. 263 échantillons prélevés régulierement sur
une année auprés de 30 sujets constituent la biothégue a 'origine des données métabolomiques et
biochimiques qui y sont couplées. Une présélection des seules variables métabolomiques
informatives a été effectuée en utilisant Fanalyse de positionnement multidimensionnel, technique
statistique multivariée qui est appliquée dans le cas présent a la transposée de la matrice initiale. Le
principe de cette analyse est de réaliser une analyse en composantes principales sur la matrice de
distance entre les variables, les variables sélectionnées étant celles qui présentent une distance
supérieure 3 un seuil donné. Aprés 10 itérations, 470 variables métabolomiques ont été
sélectionnées, les variables restantes correspondant dans la grande majorité a celles décrivant la

ligne de base du signal de RMN, et n’étant pas porteuses d'information métabolomique.
Analyses multivariées :

Les variables métabolomigues sélectionnées ont été log-transformées pour réduire
I'hétérogénéité de la variance entre variables. Les données anthropométriques, biochimigues et
clinigues ont été fusionnées aux données métabolomiques produites aux mémes périodes de

prélévement biologique.

Le lien entre certaines variables clinigues prises une a une et les variables métabolomiques a
été testé par régression PLS (Partial Least Squares) simple en prenant en compte I'existence d’une
information orthogonale possible. Ce mode de régression s'apparente a la régression multiple et
permet de trouver une ou plusieurs variables latentes (pouvant &tre assimilées & des composantes
principales) qui sont significativement corrélées a la variable a étudier. La significativité du lien est

établie par validation croisée.

Le lien entre un jeu de variables cliniques, biochimiques ou anthropométrigues et les
variables métabolomiques a été établi par régression PLS2 en prenant en compte dans les calculs
Fexistence d’une information métabolomique orthogonale aux variables latentes calcutées.

Alternativement, ce lien canonique entre 2 jeux de données a été recherché par analyse canonigue




régularisee.

Les régressions PLS ont été calculées en utilisant le logiciel Simca-P12.0 (Umetrics, Umea,
Suéde). Les analyses multivariées ont été effectuées sur R (v2.15.0, R Foundation for Statistical
Computing} et les analyses canoniques ont utilisé la bibliothéque mixOmics sur R (Le Cao et al,
2009). U'importation et la présélection des variables métabolomiques a été réalisée sur Splus 2000

v2.0 (Insightful Corp., Seattle, WA),




TROISIEME PARTIE : RESULTATS

HLLA-LEXIQUE DES ABREVIATIONS ET NUMEROTATIONS UTILISEES DANS L'ETUDE

DE THESE

ML.A.1-ABREVIATIONS UTILISEES

Mesure Abréviation
Type prélévement Paramétre correspondante
Biométrie Poids P
Masse grasse MG
Body Mass Index BMJ IMC
Urée U
Créatinine CREA
Dosages sanguins Acide urique AU
Transaminase hépatique TGP
Bilirubine BIL
Créatine Kinase CK
Cortisol C
Cortisone Cn
Dosages urinaires Azote Nu
Urée Uu
Créatinine CREAuU
Protéines PROTu
Movenne des durées des intervalles entre 2 QRS RR
NOrmaux
Pourcentage des intervalles RR différents de PNN50
Fintervalle adjacent de plus de 50ms
Paramétres Puissance spectrale totale PtotwT
variabilité de Basses fréquences ondelette LFWT
la fréciguence Hautes fréquences ondelette HFWT
cardiaque Racine carrée des différences entre les intervalles RMSSD
RR successifs
Ecart type des durées des intervalles entre 2 QRS SDNN
normax
Ecart type de la moyenne des intervalles RR sur 5 SDANN
min.
Score de surentralnement SFMS SF1
Score de performance SFMS SF2
Parametres Temps de jeu en compétition Ma
subjectifs Intervalle entre dernier match et prise de sang IBMT
dvalués - ; - —
par Séances d’entrainement ressenties épuisantes/sem SE
questionnaires Score temps consacré aux études par semaine TE
Score de mangue de sommeil par semaine Ms
Score d'alcoolisation par semaine OH

Groupe P : groupe professionnels / Groupe A : groupe amateurs

Tableau 15 : abréviations utilisées dans les parties résultats et discussion
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HHLA,.2-DONNEES CONSERVEES POUR L'ANALYSE STATISTIQUE

Pour I'analyse des données, 11 séquences de prélévements ont été conservées
(tableau 16), les plus complétes en termes de mesures et d’effectifs.
N préteve- | 1 2 3]a]|5] s 7 8 g 10 | 10 712 ] 13| ¥ | 5 | 168 | 17 | 18
o ment : g
A
. Année 2009 2010
E Date 16 i7 _0_1 | 14 29 12 03 15 113 14 o4 19 02 22 14 Eo] Fol 04
s ! / PN VI / i / s / 7 / / / i / / ;
o7 02 03 v ] o5 10 1n - il 1z ) 12 oL 218 0r 02 0 03 04 05
Phase Entersaison Compétition Tréve de Compétitien
Précompéti 1 matehfsemaine Ho&l 1 match/2 semaines
tion
M Blométrle X X X X X | » x X X X X X X *x X X H X
£ Sang X X NN X % [ X X X X X X x F1 X X
Z Urine X X g x o] ox X B X X X X x X
" HRY X ] X | X X X % X X X % X x X X X % X
E Echocar- X X
s dio- i :
-graphle B s
Question- X X I - X X X x X )(__ : X X X x Hd X X X X
naires . - BERN ; :
N° du test
reportésur | g | 2 3 4 5 i6 |7 8 9 10 | 11
graphiques

Tableau 16: correspondance entre les dates de prélévements et la numérotation des

données

H1.B-BIOMETRIE

I11.B.1-PUBLICATION N°1

tests conservés

pour I'analyse des

Evolution des paramétres physiques et anthropométriques de jeunes rugbymen de haut-

niveau sur une saison sportive.

S. Mandigout, A. Alaphilippe, P. Budognon, B. Bouteille.

Résumé

Objet de I'étude :

Cette étude a pour objet de mesurer I'évolution, au cours d’une saison sportive, des

caractéristiqites anthropométriques et physiques de jeunes joueurs de rugby de haut-

niveau. Les études sur des saisons de compétition complétes (incluant notamment une

phase d'intersaison) sont rares (une seule a notre connaissance actuellement, faite par
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KOMORITA et al.,, en 1995). Les données existantes sont donc rares, particuliérement dans

les catégories de jeunes adultes.
Protocole expérimental ;

L'étude est conduite sur 127 sujets de 17 a 22 ans, pratiquant le rugby & haut-
niveau, répartis sur tous les postes et de fagon équitable entre les lignes avant et arriére.
Quatre séries de tests ont été effectuées : début juillet (début intersaison), début septembre
(début saison de compétition), mi-décembre (avant tréve de fin d’année), et mi-avril {avant
début phases finales de compétition}. Les paramétres évalués dans chaque série de test sont
les suivants : poids et masse grasse (technique des 4 plis) pour la biométrie, VMA (terrain et
laboratoire), capacité anaérobie lactique (test navette anaérobie 30/35), détente verticale,
vitesse linéaire (20m, 50m, 30m lancé), force maximale sur mouvement de développé

couché,

Résultats ;

Le poids ne varie pas significativement au cours de la saison, la masse grasse
diminue de fagon significative entre septembre et décembre. Il a globalement été observé
une amélioration des aptitudes aérobie et anaérobie dans les six premiers mois de
préparation. Une diminution de ces mémes aptitudes est ensuite observée entre décembre
et avril: elle semblerait liée aux importantes charges d’entrainement a cette période,
phénoméne ohservé sur les trois saisons de suivi longitudinal. La filire anaérobie alactique

n’est quand a elle pas modifiée au cours de la saison sportive,

Discussion :

Ces résultats montrent donc la difficulté de planifier 'entrainement sans observer
des diminutions de performance chez les sportifs & certaines périodes, lors des fortes
charges d’entrainement; ces charges étaient, dans notre cas, appliquées en période
hivernale en regard des objectifs de fin de saison {équipes de trés bon niveau réguliérement
qualifiées en phases finales pour le titre de champion de France). Ces périodes de baisse de
performances créant des conditions favorables 4 I'apparition de blessures, dautres études
sembient nécessaires afin de mieux appréhender cette notion de fatigue au cours d’une

saison sportive de longue durée, afin de préserver au mieux les athlétes.
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H1.B.2-RESULTATS COMPLEMENTAIRES

Les mesures de poids et masse grasse ne présentent pas d’évolutions significatives
durant la saison dans les deux groupes A et P (figures 21 et 22). Lorsque nous réalisons une
comparaison des valeurs entre les deux groupes pour chaque période, aucune différence
n‘est observée pour le poids. Nous constatons des différences uniguement pour la MG

(tableau 17).

Mars
79

Avrif
T10

Mai
T11

Oct Nov Déc Janv  Fév
T4 TS T6 T7 T8

Juillet  Aout
T1 T2

Sept
T3

% k% #* %k * & * * * % * % * %k

MG NS *

Tableau 17 : Comparaison des valeurs du pourcentage de masse grasse entre les deux groupes pour chaque péricde.NS non
significatif, * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001.
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Figure 21 : Evolution du poids dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes avec déviation
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II.C-DOSAGES SANGUINS, DOSAGES URINAIRES, PARAMETRES DE LA VFC ET PARAMETRES
SUBJECTIFS

11.C.1- PUBLICATION N°2

Longitudinal follow-up of biochemical markers of fatigue throughout a sporting season in

young elite rughy players.

A. Alaphilippe,S. Mandigout, S. Ratel, }. Bonis, D. Courteix, M. Duclos.
Résumé ;

Objet de I'étude : Cette étude a pour objet de mesurer les corrélations existant entre les
marqueurs biochimiques de fatigue et les charges de compétition, d'entrainement, les
scores obtenus aux questionnaires de surentrainement, et les caractéristiques
anthropométriques de jeunes joueurs de rugby, afin d'identifier le déroulement de

processus de fatigue durant la saison sportive.

Protocole expérimental : L'étude est conduite sur 12 sujets (age: 20,5 + 0,9 ans; taille :
181,5 + 5,8 ¢cm; poids: 100,1 + 11,4 kg) pratiquant le rugby a haut-niveau, au CA Brive
Corréze (France), tous intégrés au centre de formation du club. Des séries de tests ont été
effectuées tous les 15 jours durant toute la saison sportive, de juillet & mars {incluant donc la
péricde d'intersaison). Les parameétres évalués dans chaque série de tests sont les suivants :
poids et masse grasse (par bicimpédancemétrie) pour la biométrie, créatine kinase (CK),
acide urique {UA), transaminases hépatiques (ALAT et ASAT), hilirubine (BIL), triglycérides
(TGs), urée {U), créatinine (C) pour la biochimie sanguine, guestionnaires de la SFMS pour
I'évaluation de la fatigue et du surentrainement. Un autre questionnaire personnalisé était
complété a chague session, permettant le recensement des blessures (INJ) et 'évaluation du
temps de jeu {GT), des séances d'entrainement ressenties physiquement épuisantes (TSD),
de ia surcharge de travail scolaire ou universitaire (SW}, du manque de sommeil {SQ), et des

activités festives nocturnes {EF).

Résultats : La majorité des paramétres biochimiques et des variables subjectives montrent
des variations significatives sur la durée de I'étude. Des corrélations positives apparaissent
entre des scores des questionnaires de surentrainement et les concentrations sanguines
d’ALAT (r = 0,24 ; p<0,05) et de CK (r = 0,3 ; p<0,01}. GT est significativement corrélé avec CK
{r=0,46 ; p<0,01), et TSD avec CK {r = 0,27 ; p<0,05) et ALAT {r=0,33 ; p<0,01).
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Discussion : Ces résultats montrent I'utilité potentielle du dosage régulier de paramétres
biochimiques sanguins tels que la créatine kinase et les transaminases, ainsi que de F'urée et
de la bilirubine dans une moindre mesure, pour informer Pentratneur de changements ou

d’adaptations physiologiques, et dans la détection des périodes de fatigue des athlétes.
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CK {1 = 048, p =7 001), vhemas dFeul tanng sessom N o A,

+ cenis e uith bt U':( 57 hevelt may b ued ai potentiad mwkers of Tatrue under
i :‘51_ iy oneided wi "tﬁ&iigeh? A= 'é : catin wudithns Hoveve, @thogh fiete manden have
p < DOT) and AAT {re= D3, p 2 00 H. We supgst liat praturdy been stubiad o detamine Bipe die o 2ute
fagas o ‘_’“mew}mé‘ﬂ"’g Plomdesmay pidt o g of evencite o during dsd-feznt hishogdcd mewdtor-
el Wamdoa b the asth oo e fdgn of mdy g iy e cirrntly wed s rart of the mitise Listogiot
Pyjers sd Sl pirianed dizdty o Fanig. monitoing exablited by the Frah Navad Rugy
Koy WORDS Blochervicn! misters, privenion, B, £sriag Lesgpee LNRI { hm&h besaiie 8 B Li:“a'u.m B _‘t'(m-f.d‘n

B ST LT R R T R the wnoist of tratdag thal w8 reait in o driby i B
#ighy SR

Adtemsaregvnd g w ftirhase Mandgout zentere nundgo ot
wrdiafe

&oj't:9

bl of Svee enf CoadiSecy Reeorih

8 2002 My s Dpepth and Coadtivazey Arwtin

nestay (0 idanify maders ot digingidh btwom 2ot
trimning-ndated B s avaran bty and ovar g
The adng of e sudy were (4 to evaliae the rspective
1hiks Tesween bixhamical sudess o oepaiten and
rabting vondBions overradiing questinnsre wens, and
anthrpomarie dhaseeduis of voung dite mgly Playin
ard (b toidentily evaleing prefilisof Eaigie dushyg deerughy
s, aal on infemadon from thise ame plyas We
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bypothidzcd that sone bischanicd pamaetas auy e
gt mur ke for the Bikgrue state of sihdetes wihas they are
oollectad at dhort anad regrele Btenal 21-day hiervak,

Lt
PR RITH N

MerHops

Eapsrimental Apgroach to the Probfem

Yomgrelite rupby pliyers whe were integreated futo o frnig:
center wubr wan antlaomandns, ochemim | and payde
kil monitoring 1 2 sports asmson. The patidpant
ursberwent thiz smontor iy without any peroeived dhange 1
thrdr quality of hfe or v way i which ihedr 582w @ nighy
jlaver wasorgamibzad each dhiry. Bvery 2-3 wee ks, on Mond oy
eveningr, 48 hourms afler the led comnpe titine, we mssund
ihe athiedes hoady welght and B omads paroentage, and
bisclornicd mirkas nmiaeldosst sampla In el dition, we
ek i sl onra re to aeesy e aildele™ e and 1o gather
more infrnoation about thedr Bwtyle We then conducted
2 typed of analyshe (a) changes talng phice in ol of the
paraneters during the dport wason and (B wection
anong all of the parameen.

Subjocts

Twehe younghipgh-level rupby plavers (ape, 205 2 D9 yor s
Beghe, IB15 = 58 an; welgly, 10001 £ 113 k) fFom the
CA Brive Comeze ragby chib (Fromed were bickhded in e
stucdy. In adilitfon to el aporting caovera @M the mbleds
were alse particpating in weadernk o1 vocatinal trdiring
The subjocts were all memben of the Bapodr tenm of the
CA Brive Comere nighy olub, which allowad for ahighlevad
of Ipsnngenaty with regred 1o tme swnt o e tahidng
celer, traindny wl, and likesdyle {op. oaining Joads,
acivitieg dhiring the reovay plass axt nubitia ) Indeed,
they ull Hyved at the bved trd i caner and ook thar meals
at the clabi restannuil The dochemizl tests s thiv study
were part of e moutinge monitonny ed@blidhed by the
NRI. Additioua] huwestigations wee pedomied i avor
dance with cunment Freds byrddation on bloethles andd in
agreane ! with the NRLL The purpee and seastents of the
mverigition weae presenind o athlets and ther writlen
mbonad coment wat oddansl The nvedbmtia wa
appeevad by s Insitutional Redew Boand fir the wie of
batssian ssbdeats,

Procedures

The feaia were ur dad ool duriigy one s poriisg deson (-9 m),
froen July until Manch, behading die intersvmson (Chivba
holifay, Tuble 1) Thi L phase war wod o 3 rfasire
pardod ol mat thet conkl be comparad with e phydologicd
wnid widimopometns pasmmeles meanirad thraiphou the
segon darng tradndiy and compstitive The ouplte
cturse of the dudy & spnmarved i Table 1 The tests
wer e crrded owd on Mombay eveningn Fom4 107 ra o the
e of il rocovery desdon; the playess were all present
el dit onot parboon any intense phydend tasks durngs
this e eting,
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Mass wremsnts

Fady Comgastan. The bedy e of sarh abjedt was
isured a exch lm_‘eﬁng {«5 -6 Brrus 5 after the Tant mr_";'igi on
# elwvtronde bdanee; values were fu the nearest 2160 g
Thit balinee was rereval eadpadvely b the sindy sd vt
wred or handled for any other purpose. Body compodiion
wa mmsured by bolmpadowemetry (1500 MDY Body-
dat, Unitesd Kisgpdons). The subjets <k st carey ouf any
exercke i e § hours belore the ten, becage veaing
could ead toan berease ninpadance Tostahilizeibe kads
of body gusls, the whipas enmined ot ssupse paition on
anoncondvading sudae (wood) for 2 derd 18 rainute lebne
mesuireriienl {?H!l'}lm{i‘l '13]2 iiﬁ[‘ﬂ!i&h{" i}{t‘!)‘jy [‘( s
and Jean body niaw of esch avhied wad evalutedd
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Brschomead dwalpe. Mevar e nts of Modhanicdd pizam-
altrs were cenad oul o s i @sdon: CK wric aad
(LAY, ASAT, alasdae ambw randaase JALAT), blinbin
{BILY, triplycerde (TO0, UL and creatinine (O Oaplibany
blooxd samphes (3 pl} were drawn Fom e Bngenip. Blead
concenirdion wae delemitinad using the photomeldc
techaique R eflotron, Boaedger Mannha o Tlis mahod
sraniativedy detemaines the feveds of vanous blochanil
parameten vy blood, tenumi, o plasi wing dey ehemibsiey
techakpuer Several dudks have thown that (he reul
peairided by the Rellotion are highly nyrodiaadie und
1l (35385 Romer ek ad. (363 repririad it the cond-
fopnte of varbtion of the Refloion oene oaly abead
19§ higher thas thoswe whieved with the highly elable
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Btruments with whith they comparsd the Reflotron,
Funthenmore only the median vadues for guse and
cholesemi exceedad the Tt of the Fremds by of
Clinicd Binkgy. These 2 piraméten were not evaluated 1
our sudy. The Halt sources wae elatmhonbison
dicchar, the Mt detecion were 2 pletodiodes, and e
wawelengile wed were 597, 642 2 951 un A system of
mEmprcaan wibolkd the folkav iy Binctions: pro

beutlng w0 e dedred lemperatire, aptomatic ca¥bration,
wfection of speciic suuple siwes evabuation of mezame

wanld, and cakeahithng of the reulis. A nognelic e

breated at the badk of exch reactive strip contibed 38 e

specific data rganting the et and the manvfctraphatch.
The system was chamed and contniBed for all $60 mey
furanents. viing Redloteon Cliek, 3 wonirol seactive unp
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Furdidion of Faigwe anf Cnerralang by Ouothinniée
Eraring exh semion Lst, the by phvas oompk sl
2eentionaires the ova b ning quastionraine ofthe Frisse b
Sovizty fur Sposte Madidne (SFMS 29, This gt Lo iddr e
amikis of 2 it pats: ot Ffty-four binay ques bon s
(jeeno anavim) the sum of e polthe mssen was
slodited @ ihe overtraning <ore (08}, which wn belp
deiermine whetler 3 gwlic atlikie is appryahing o stdte
of Ftknts w1 overt amrbyg (AL325 The slvat-tenn riguachae
ity of the overteadning questionnome B quite mod This
mxult rinforces fis rduliliy ww] wamanls it use i
alongiuding folowup Famework simad ot darctmg he
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everrabding sybroabie (13 () Sevena] danal analogm scakes
mdating 1o phyidaad fses, andety, Siednsss endunines,
ansd puwsubar force and recvrvery Mesiupanents were made
i centictelers, wsd ek omeisganet v neparted oo
aseale of 1-100; the aimn yidded the 5P

A persoral Bibw-up pmid, whieh mcadad injm x (IN]
gpane tine durbig offddd competition (GT), diffioity
evpemrced dunng taking sadom T3D) ool o
uaiceniy workload (5W), weom of lak of deep per week
(30}, o evenbplstivitias BFj waslo completal duriip
each seiem.

n i shudy, the Bitigue of the athlets was appaediated by
the (5 score The SFMS quastiomaiv v dewloped by
taking into aocount 3l of die dgms of overtrabiing defousd in
the cimasng dontment 27 fons fom sl of depres
Hon, ey, and qudty of e wd other skt sugpetal
by members of e Woskig Goap of the SFMS 8F INL
GT, TSD 8, = EF)

Statitical Anatpses

Thestatiatiral data prvcy sbyr was camked out with Stadview:
50 EAS buttute, Copyright 1992-1998). The neails e
presoted 2 mean 2 9 Afla checling for normad
distrletica of the varabky -way malyds of vamawe with
rpested meaur s watniad 1o kentdy simifeant dforoxes
amptoy e indivifud ek In e eent of o dmifient
efledt, a post bae analyas by puitad £Atot Fhba's protectad
kear sfmilicant J¥¥vene ey wa wsad Comeldions hetwion
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bloos} parsiita L anthropomede paraidery and oxh
spustinn salre Sore wire tesedwiby Spemoan’s nok ander
crarelibon twt A vakie of % 005 ws nyradsl =
smicant.

Resmrs

Antlroptmetos Paramaens

The data o wa braed towandan iere wp inbedy wedght (o~
0091wl mddaction in 30 v 6 = 00 over e coune
of the semon

Biochemical Paramsters
Exswpt fur 17 aand onantining @] te biadhéniza pamneien
varkd sypnficatly with time {time efat: g G051 Pos
hor e bdicate thal plivng ancsindons of (K
icresiad signficantly from T1 te TR randeald stadbly op
0 To (the prak vihie was seaded dunng this porind) =t
redativelr high rates (400 TUAL7), thin devrened sizufl-
icatly Wwoween T6 and TT {p 7 0008 Fipre 1A The
vidues prnusdisad dable untd TH, vt B g ggnificiod but
ireoldad prak ot T2, o o avenge voncolrtion of
approxinately J00 101

Uk sdd eoncentrations deineaied signdfeantly Fom Tt
T2 and then rmaviwad npidly belwea T2 od T1Y and
slondy betwen T4 md TH (Firuse 15

The ASAT vl dereed gmadually fiom T2 w0 17, dun
rem@ned consland between 17 wud TH Frggne 10, ALAT
v rennaned hivh sk dabde Fom T1 o TG senifisntdy
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docrzmal from T w17, and then pmgiad shing
wnchanged untd TH Fiune 11

Foad BRIl cncentrastions Joeauind dmifkantly fom T?
0 TH and then remainad cousttant betwern 17 and T4
Trighcende Toeh menuined amdaeged Sarvelon be
postmgr teawm excgpl for the T12 parod dunng whidh
a pek vabie was reoched [f < (M)

Sablectice Piramtters
The time cousse of the mildeciive paranicterd B preiatted in

Al 2 10 minak ") and then decrsied sgmiicantly o TS
and T9 (15 & 20 mimates). It than begios (o Broea agpin
mid i peaked o TH (Fiwe 241 Reganting the triping
ssaiind that were peraaved 23 diffioult (TSDY, G el
dvow that disie wae pautilidy Soguant betwean T2
ad T congrared with the ransinde of the vear {11 2 03
w05 2814 7 (013 (Figrure 2B) However, a paik vadue
wirt obver ved dungrlie T12 pesd, Plbsiag e Chn danas
Bodickiy, The thre dewated 0 sedwn] weak (S0 incmared
comlinuoudy frisn T2 10 10 ol evantualy peadiad ol TH.
The deep quabity (SQ8 wit worse beiween TH and 13
comparal with the ninainder of the sesn 06 £ 01 v
85 £ 1 p 0 805 (Figwre 203

Faaly, the aunbéa of ey (IN])was shonsfiely higher
durng the T2-TR pedod, whidh wa the fedt phase of
the champlosd p gamex coap ared with the T9-TH parind
08 £ 81w 84 2 00 p 00 (Figure M) The 08
dexvesod b tvon TEad T2 (74 £ 156042 2 0% p
001}, then rensned dabbwad T8 (3.9 £ 05 Figure 341
A additional sredicant raducion wist obseywed baween
TEand TH ] & 0hwn 14 205 p 2 000 filswind by
apriod of redutve sl iy wed T34 (26 £ 05,

Te mlaivadis ohiawd bidwen compditin and
trining oonditons and the vadous bichaaid noders
are dupdayed i e comelation matnx in Table 2. The may
saferdant sgpmfian amditon dre st e shoded hoes i the
&l Moreova, ere was a gpificant poditive atsochifon
betworn FALand TG levdt [t s ko weosth noting ot fhe
2 it patidely nefuad the phiskeal widdoad
wire spmaficantly awovilad with Bodwmiad parunges
fpame gime with CK Bil, ond TG, and T30 wid CK U,
ASAT, ALAT, wd UAL There wav o st
comelating belweet the numler of injuries and any of the
oflier puarmniders

DiscusstoN
The main tisbing of s bongiudnad vudy was that there e
dgnihemt wltiondidy betwan 3 ratindy scged e
driged paraneers (ASAT, ALAT, and CKY and GT.TSE).
Thew tante Bocheanicdl parsneen wene day ssmdited
with subjertive varible {die OX the 5P, and the 30,

The time speat 5 comnpelition e weck wa septively
entrelated with body welghtand G aes, Thee nsalisare b
wrorbee with those of praviordy pubBdied st (1524
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wnl supgest modficitions b bady composition dwasgy de
season, despite the Bat that the study partipants dready
Yard a higgh kvl of trandgy and lexdy owngeition sanibe
thode of nathonal dite rupby players {3},

Lesygrindind s dvepe atid bidogica bprofiling o f dite righy
playen slwowed that K, ASAT, ind ALAT concenirtions
(particulady CK} may be oo mden o G md TSD,
oty beesnize of the muwnbe odgin of CK and ASAT
Contentratisns of ARSAT wed ALAT wene po sitively come-
laked r—=0.254, A <1005, r=0.33, o7 005} with TSE, which
i in wpreoment with al oborvations dul hae bee made
s far dne vardoas athietie o tivitiss, bichiding nmning (7,
tmxthdsn 29, svinundng (13 oveling (333, Asmvican
Baothall (21w foothall (421 The data ageest tui thae
paramete s ae ko valid i neghy.

The CK eonventration was s posilivedy comebated with
GT (= 035, p = 0001} Shodur fmreas in CF afte
exerche have bean observed 5 omod of athiati adiviies
bvestizated todate, movpt andes eerdn conditiong, awh w
when the don was of bauficknt nlen sty or of too shen
duraon (391 This problem was addresied in a study by
Talarady (1), whidh investigated bt s bens of mascle
thimugre afier a cosnpetifive gy matds The rasulls diowesd
2 prstitive conehrtion betwesn O kvds and the mumbes of
phithigs condugied Netably, in scontance with previous
studies, playis-repor ted bijurks did not aamelae withsain
O Jevels (29,4243} Fusthenaoe, acooaling to the remarks
of Prigst et al 38), regmording the chpad time Metwean
exercne wnd hisdwambat teding, the aitivd pobt of our
Hudy was the Interncad betweay the Lut comypetitbsn and the
tint, end the wfective grane tine dusing the bt compesition
Tor devrmine posbl e on e neasrad parm-
strd, we determined a b B eacd phaver s the thse that
exh sees of tests win amducted. The mtmesaor of the
naties s thwe e pliyed nahe st aatch {GTEG, sxpressed
m pswiti), md e denominatoe seas the fterval bedvem
the lastsascdumd the tets {ILGT, expresiod in days). The
GTLGALGT comelated with the tine per week sent in
vomnpetition and he paametess quidid provisusly, paih-
ubaly CK (r~ 031 p 2 0008 wd GT =059, p < 6.0011
Thesebue, it wppeans thit waiting for 2 pedod of dne wfi
compa ition before making messimements weably bfluad
the results uncder the condifions wied b this study.

Finaly, TSD coneated negativaly with UA Jewh {p <
005} This finding i & wostrst with e results of
Rurr et ab (5} but in acvondance with ihe obemations of
Fadlow et o, (10}, The only data available raguding rophy
playens meamred wremb and obiened areduction during
sompetitions 13

I this sudy, the same 3 Hochunizal vadable danon-
strolud potantind wonardens of "latbue” @ avsesod by 08
ALAT, ASAT, wnd CK. However, it denidd be poted tha
the scores obtadnad with the SFMS quesionnares were Tar
ower than the 2eote that ane momally acited with
overtraming the highest sere of thednes repotiad by

aplaver wat 11, and eventrning b nisally suqeciad paly in
emurtion witly sens of =20 (4

The walts mggest that CK kvels nuy fe wmedil 1o
detnnine whuher ovestraloing & oo ring  (posdtive
corelidon with O8, r = 0297 o 00l fesling B i
sppeemient with the concduskns of Lelunangs a1 al {28) and
Habsoms a5 ab (18} However, it shondd be kept i nabo] that
when condwethyy o bgiteding Glowup sudy, basl
CK vadues cun dilfer oonsideradly botwean indivilual par-
dedpants (19) Fually, with ngand to imusnibase, we
observwd only @ shight comelatim behweay ALAT and OS5
{re (00, 2005 and no come ldion hefwear ASAT and
05 These walb we dn diggreansd wih the fidngs
from previous dudies: Misldo of sl (303, obiervad 2 poilive
coneliicn botween ASAT and w Falipe tcor of e
Profile of Missd States bul did not nesiure ALAT, whhray
Ledusuma ot ol {283 33 oot odserve 2 omadation brweon
ALAT aed fatirue in ovwrnabed ko ditaioe 1.
Posdde rawons for the diereparsdes Itweot gudie my
inddude the Laye difvne by the how Bthne was sss-
sl (oth ediomuaires and medare of pabnogce
diffirad considendly) wsl difavnos in the Smayr aed
rwnber of meninements

In thiv sudy, widd ued repoted meaures dusing the
eonre of & nby sy, rasad CK and ALAT beveds
appased 0 be mest chely related with e appesrnce of
Tatbrue {05}, Nevanthekas e brossoniiase reailts werne sheo
of teresd did shoudd e tilen into conddenmtiog in unee
dudies of makers £ fatime b osthides i addition 1o
traditonal sathropeonsd i meamwe e s (varia s in welpht
related 1o ovartrd by ane doseribad in the Blerdurs [ 115

We sl st o fargme Tiad speaific charste st inoshe
ritghy playere Althongh 08 wee not cosmelited with GT,
they did mmelds with pantintady edewnthy Indning
seson (TSI, r= 0252 Fo 045, The SWale convlated
poatively with Of and 8P {r ~ 4275 F U e 0400,
£ 00, repeaivedy) and deresed $Q comeled
poatively with OB [r = 8241, p =2 (1003 These findmpm
sugged that wemsenoMfitkue in pliyess oton idbiaic g
guaity of exendar meovery muy be oi imporiond i the
numdsy of sxtunading trainiig sexibons,

The ASAT wnd ALAT concentrations docteased durisyg
the rugdy desson, powibly a4 the pligers adepial 1o
svreases in frabfng (e, 3 metabolic adaptation o favor
ghuconzoersk by ncreased produetion of date to the
desrhnent of ambe acdd metdholic pabwayil Theae
resnits ate i wionbswe wilh tewe of Sondda and
Donovan (403 I mts ek those of Musos o al (34) in
horars. Amigo et al (24 obienval o taduction i ASAT
acdivily b very yosnig Brothallans fammateur Bveds durdng an
Boweek riosd perod afer 1 montls of fntensive tainim:,
Howsaver, the reanlts of Amizo @ @ siwly (23 camol
emily be compared with (and do not contradies? the results
of thit study, because del memurements wae msle
oudy duiag the e parads therefor, the mthors did not
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Biachemical Fellow Up in Rughy Pliyas

tuve a profite of UK md ASAT lwvelt througlout as
entie 3T,

Tus atudy ramlts repganding UK kel s gonerally m
agreenat with the auichidons of previcaly published
std st all sention e increwee in CR durig the find 3-
Fwedks ol aseon Blinead by o reduction. This rendt hag
Beest biter prewrd 24 4 muscubr adaptatia to the repesed
vontwd mwl trosna thet oous omigby (26) Thes
adaptations say comepond o bwreaisd azwnate ol
dowy,” sinde 0 e hepatic melabole abptton 6
ghicomecgeme gy wdseved durmg the aualyab of transan-
e level (231 Talan togetler, theos resadt angges that
faiber mvesdyrathon of CK and ASAT levels dumig traning
sy B warmanted and should be mvm{q\—aluf ) umpuuimn
with plinned rest perids ad phvdes) evanations

The ongor lmitarn of this woek i3 e aundaer of
i thdpants, which reniins reftively Tow {2 = 12} However
this does not bt the soope of e olserved remlis To the
bt of vur knodedpe, this Aiui_{)' i3 the inst fo present
e lanicd profle efeliie nupby plins based on 15 sample
wnd ot coletbon sembont over the coune of 3 sporting
AT By oim s, (\ﬂn‘::r Mu‘.h’-‘-g §3} mumn’d the s

e 3 times over I.he LAy :.;l'a )"m}.

CoNCLIONS

This study bvestyrated changet in Wodseniieal pioameten
througho s angle rughy seison. We obsenwd that hepatie
trasaminaie kvels (ALATY were sgmidficandy asodated
with ])h\'m)hgv.af mid})i;ﬁlt)]ﬂ 10 these elie yoamyr pbseﬂ
and may Berekrebe ot indicdon of the futrue potintal
of uthltes when comilend i the frsiework of 4 bagitu
dind fallwwap. Shadady, CK leveds may alio be s nefd
mdiator of buirwe wel olber phydudogied chupms
athletie pir oravance, pariouliardy becanie the amomnt of tm
bacamie e wmost recend {Um])tiifkm agspRnard o busver 2
sepdiible dffiet on CK lovds her parmneters, sued s BIL
angd U, oy also he ol wie s indioating and prditing
phiysedogeal dhagex. However, thete results amat be oo
finned by fuwre anedies da fedude @ Boer sumber
of participants 1o vabiste mesurng appcifie anthropor:
ek and Modianieal parametas o optbiize padornmanos,
desreite Bitgnie and posbhly mbsingze dury i nagby
Ph)’&ﬁh

PrAcTicAL APPLICATIONS

The abn of this suedy wis 1o detenmine whetha =1
paanederns condd be owiad a plishle mdieaton of fatipe
fevel e elite nyby players It & bopor bt for soadsd (o 1w
abse to Henbfy the state of ffnte for axh 2he athiete &
bt v dhizdize tralndng snd recosery programs. However, vary
few parasmelers wre fumaitly wiad w mowine indicators of
f.:h,-;m; L this study, 3 bischaned ;m.ane—len {&SAT
ALAT, vl CR} were sinificanddy sstoudaied (g = 005 with
aidirect mlicators of Etipne suwdh ax O GT, and TS,

8 [¥mal of Smenph and Conditioning Research

Boveaver, it shomhd be pozed i 1he sorrdations remdnad
jow, denpite Twing atatidically significard. I3 diffianlt 1o
patbh st thae Mocdhianiod marken can e ol e for
uisitonng atbdeted and preventing Bijury. W aproubited
Hut very sl monioang of these biochaaid paro-
weters may provide hnporant infamation for jhe oneh
regandingr he fatige of isbiviloal ngby players, and the
percaved difficully of tdning This sdomaation onk be
et dutter Bvdivibuale g losd and re v v grrksd
mog sport in owhith aues of owerniingiyr are dnos
pemwnckhnd but fsjuries o hive @ gread bapecty beiovily
podichyg the athlvie cosch, wd wam. Thete readtsingea
that thire § pot g uniqua paranwder bul a combiaaiinn of
diffrent binkeyped (CK ALAT, and ASAT) sl odinsoud
prrameters (353 that wadd be vsed o mwoniter tndniy
kead and recovery pemxd. Althogh the deection of over-
induby quedinnde spprie o he 3 prvantion teol it is
sit elearly sppropriste for dipavchokgricad profifes Uaiaily,
e st expoted B overtrdning we fnatloitee 1o tie
waaniing dgmi g of Gard o b sawd reapondd 1o aniy reduction 1
pavfonnance by iwaeasng tnoming losd (65 When an
Ruckivklund p—.uti«::';mm m oawh & dynande, ithe ik of
dittorlymt 1% wery buportod, el the fndivifval oflen laxds
o derwnplay the phaies of il sl pieaes “p0” mathet
than “yes” fo Bemms on the piesieaiiare Thi simtegy b
conunon to all the peyebobygical ieok (27 and dhould be
fahen into acoomd G oa Facter that Nmits tbede walkliyy.
Bochanizal mosierrng derug the sugby season coudd b
a goad complrnent by idantily Blige in EBdividesd athletes
Actiditin nal stichies wee regnied to delermine the thredwld of
hitersat $ fless fnterconne i parsmele s
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HIL.C.2-RESULTATS COMPLEMENTAIRES
ill.C.2.a-Dosages biochimiques sanguins

Un effet groupe est constaté pour tous les paramétres de biochimie sanguine
mesurés, a I'exception de TGP/BMI : U, CREA, UA, CK sont significativement plus élevés dans
le groupe P (valeurs de p respectivement correspondantes: p < 0,05, et p < 0,001 pour
CREA, UA et CK) et BIL est significativement plus élevée (p < 0,001) dans le groupe A {(figures
23a28)

Le tableau 18 récapitule les différences observées entre les 2 groupes par périodes :

Juillet  Aout Sept OQOct Nov Déc Janv Fév  Mars  Avril  Mai

T1 72 T3 T4 T5 16 T7 T8 T9 Ti0  Ti1
CK k% NS ¥ *kk * Fkok * ¥ * * Ak pn
UA NS NS NS NS NS *E ** NS * * *EE
BIL % % * NS NS % Ak Rk *% ®ox *%
CREA NS * NS * * * ** NS NS NS NS

Tableau 18 : Comparaison des valeurs de créatine kinase {CK), acide urique (UA), bilirubine {BIL) et créatinine (CREA) entre les

deux groupes pour chaque période. NS non significatif, * p<0,0% ; **p<0,01 ; ***p<0,001.

Un effet temps est mis en évidence dans les groupes P et A pour plusieurs parameétres :

- Créatinine

- Urée

- Acide urique

- Bilirubine

- Créatine kinase

- Rapport transaminase TGP / BM!
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Urée

L"évolution de I'Urée sanguine au cours de la saison pour les deux groupes ainsi que

les différences observées entre le premier prélévement (T1), considéré comme la prise de

référence, et les autres préiévements, sont présentées sur la figure 23.

Pour le groupe P, une variation significative est obtenu au cours de la saison

{p=0,0027).

Pour le groupe A, aucune différence n’est observée (p=0,07} et nous constaterons

uniquement une tendance.

Pour le groupe P, une différence significative est obtenue entre T1-T4 {50,043,2 vs

41,1+10,9, p=0,03) T1-T6 (50,0%3,2 vs 42,3+7,4, p=0,04)

60
55 o
§ 50 1 B
£ | ~-@— Professionne!
g 45 | -8 Amateur
2
T 40 1 -
2
235 1 B
30 — e ——— T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 Ntest
J-Aou J-Sept J-Oct J-Nov i-Dec J-Jan J-Fev J-Mar J-Avr  J-Mai
T1-72 T1-T3 T1-T4 T1-15 T1-T6 T1-T7 T1-T8 T1-T9 Ti-Ti0 Ti1-Ti1
Groupe P
UREA NS NS * NS * NS NS NS NS NS

Figure 23 ; Evolution de la concentration sanguine en urée dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes
avec déviation standard et différence entre T1 et les autres périodes de test.NS non significatif, * p<0,05; **p<0,01;
*440¢0,001.
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Créatinine

L’évolution de la créatinine sanguine au cours de la saison pour les deux groupes
ainsi que les différences observées entre le premier prélévement (T1),considéré comme la
prise de référence, et les autres prélévements, sont présentées sur la figure 24. Pour le

groupe P et A, une variation significative est obtenu au cours de la saison (p<0,05).

Pour le groupe P, une différence significative est obtenue entre T1-T2 (0,910,15 vs
1,07£0,17, p=0,04), T1-T6 (0,91+0,15 vs 1,0610,16, p=0,04), T1-T9 (0,91+0,15 vs 1,08+0,20,
p=0,02), T1-T10 (0,91+0,15 vs 1,08+0,14, p=0,02),71-T11 (0,91+0,15 vs 1,15+0,39, p=0,01).

Pour le groupe A, les différences sont observées uniquement entre T1-T6 (0,95+0,08

vs 0,7840,16, p=0,03) et T1-T7 (0,9510,08 vs 0,77+0,11, p=0,01}.

Toutefois nous constatons que les différences sont inversées entre les 2 groupes. En
effet alors que le groupe P subit des augmentations significatives des concentrations de

CREA, le groupe A subit quant a lui des diminutions significatives.

1.4 7

-&— Professionnel
| % Amateur

Créatinine sanguine mg/dl

1t 2 3 4 5 6 7 8 8 10 11 Ndutest

J-Aou  J-Sept J-Oct J-Nov J-Dec J-Jan J-Fev J-Mar J-Avr  J-Mai

Ti-T2 Ti-T3 T1-T4 T1-T15 T1-Te T1-T7 T1-T8 T1-T9 T1-T1Q0 T1-T1i

Groupe P
CREA * NS NS NS * NS NS * * *
Groupe A
CREA NS NS NS NS ¥ * NS NS NS NS

Figure 24 Evolution de la concentration sanguine en créatinine dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs
moyennes avec déviation standardet différence entre T1 et les autres périodes de test.NS non significatif, * p<0,05 ; **p<0,01 ;

FERD<,001.
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Acide urigue

L’évolution de Facide urique sanguine au cours de la saison pour les deux groupes
ainsi que les différences ohservées entre le premier prélévement (T1) les autres
prélévements, sont présentées sur la figure 25,  Pour les groupes P et A, une variation

significative est ohtenu au cours de la saison (p<0,05).

Pour le groupe P, une différence significative est obtenue entre T1-T11 (5,6+1,03 vs

6,841,15, p=0,01).

Pour le groupe A, les différences sont obhservées entre T1-T6 (5,7911,46 vs
3,1040,54, p=0,0001), T1-T7 (5,7941,46 vs 3,4%01,27, p=0,0005), T1-T8 (5,79£1,46 vs
4,49+1,63, p=0,04), T1-T9 (5,79+1,46 vs 3,67£1,82, p=0,001), T1-Ti1 (5,79+1,46 vs
3,76+1,55, p=0,002).

Toutefois nous constatons que les différences sont inversées entre les 2 groupes : en
effet alors que le groupe P subit des augmentations significatives des concentrations de UA,

le groupe A subit quant a lui des diminutions significatives.

7.5 7
7]
6,5 7
6 -
55
5 -
4.5 7
4
3.5 1
3 -
2,5

-@— Professionnel
&~  Amateur

AU sanguine mg/dl

1.2 3 4 5 & 7 8 9 10 11 N° test

3-Aou  J-Sept J-Oct J-Nov J-Dec J-Jan J-Fev J-Mar JAw  J-Mai

T1-12 Ti-T3 T1-T4 T1-T5 Ti-T6 T1-T7 T1-T8 T1-T9 T1-T10 T1-T1l

Groupe P
UA NS NS NS NS NS NS NS NS NS *
Groupe A
UA NS NS NS NS *EE *E * xE NS HE

Figure 25 : Evolution de la concentration sanguine en acide urique dans les populations P et A sur |a saison sportive, valeurs
moyennes avec déviation standard et différence entre T1 et les autres péricdes de test. NS ncn significatif, * p<0,05;

*¥n<0,01 ; **¥p<0,001.
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Bilirubine

L’évolution de la bilirubine au cours de la saison pour les deux groupes ainsi queles
différences observées entre le premier prélevement (T1), considéré comme la prise de
reférence, et les autres prélévements, sont présentées sur la figure 26. Pour le groupe P et

A, une variation significative est obtenu au cours de la saison {p<0,05}.

Pour te groupe P, une différence significative est obtenue entre T1-T3 (1,33+0,76 vs
0,7510,26, p=0,0019), T1-T4 (1,33%0,76 vs 0,88%0,69, p=0,016), T1-TS5 (1,33+0,76 vs
0,8440,29, p=0,009), T1-T7 (1,33£0,76 vs 0,74+0,30, p=0,002),T1-T8& {1,3340,76 vs 0,70+0,29,
p=0,001), T1-T9 (1,33%0,76 vs 0,8210,29, p=0,009), T1-T10 (1,3340,76 vs 0,76+0,25,
p=0,004), T1-T11 (1,33%0,76 vs 0,77+0,31, p=0,01).Pour le groupe A, les différences sont
observées entre T1-T6 (2,5£1,55 vs 10,88+2,05, p=0,0001), T1-T7 (2,5¢1,55 vs 6,11+4,7,
p=0,004}, T1-T10 (2,51,55 vs 6,63%3,37, p=0,001).

Nous constatons que les différences sont inversées entre les 2 groupes, En effet
alors gue le groupe P subit des diminutions significatives des concentrations de BIL, le

groupe A subit quant a lui des augmentations significatives.
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& Professionnel
—- Amateur

BIL sanguine ma/dl

2 ix&

1 2 3 4 5 8 7 8 9 10 11 Ntest

J-Aou J-Sept J-Oct J-Nov j-Dec JJan J-Fev J-Mar J-Avr  J-Mai

T1-T2 T1-T3 T1-T4 T1i-15 T1-T6 T1-T7 T1-T8 T1-T9 T1-T10 T1-T11

Groupe P

B”. NS & % E 23 * NS * * % ] * ¥
Groupe A

BIL NS NS NS NS ¥ ** NS NS *E NS

Figure 26 : Evolution de la concentration sanguine de bilirubine dans les populations P et A sur la saisan sportive, valeurs
moyennes avec déviation standard et différence entre T1 et fes autres périodes de test. NS non significatif, * p<0,05;

**#0<0,01 ; ***p<0,001.
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Créatine Kinase

L'évolution de la Créatine Kinase sanguine au cours de la saison pour les deux
groupes ainsi que les différences observées entre le premier préléevement (T1), considéré
comme |a prise de référence, et les autres prélévements, sont présentées est représentée

sur la figure 27.

Pour le groupe P, une variation significative est obtenu au cours de la saison

(p<0,001). Pour le groupe A, aucune différence n’est observée (p=0,11).

Pour le groupe P, une différence significative des concentrations est obtenue entre
T1-T3 {302£160 vs 594452, p=0,01), T1-T6 (302+160 vs 806+432, p=0,016), T1-T8 {302+160
vs 6484361, p=0,004), T1-T9 (3021160 vs 5384514, p=0,05), T1-T11 {302+160 vs 8894533,
p=0,001).
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Figure 27 : Evolution de |z concentration sanguine de CK dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes
avec déviation standard et différence entre T1 et les autres périodes de test. NS non significatif, * p<0,05; **p<0,01;

*¥¥0<0,001.
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IGP/BMI

L’évolution des transaminases hépatiques au cours de la saison pour les deux
groupes ainsi que les différences observées entre le premier prélévement {T1), considéré

comme la prise de référence, et les autres prélevements, sont présentées sur la figure 28.

Pour le groupe P, aucune variation significative n’est obtenu au cours de fa saison
{p=0,88). Pour le groupe A, nous n'observons pas de différence (p=0,053) et nous

constaterons uniguement une forte tendance.

Pour le groupe A, une diminution significative est obtenue uniquement entre T1-T6

(0,94+0,23 vs 0,3510,27, p=0,019)
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Figure 28 : Evolution de la concentration sanguine en TGP dans les poputations P et A sur la saison sportive, valeurs moyenaes

avec déviation standard.

111.C.2.b-Cortisol et cortisone urinaires

On n‘observe pas de différence significative entre les deux groupes pour les

parametres cortisol, cortisone et le rapport cortisol/cortisone urinaires (figures 29 a 31).

Un effet temps est mis en évidence dans les groupes P et A pour plusieurs parametres :
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Cortisol

L’évolution des concentrations urinaires au cours de la saison pour les deux groupes
est représentée sur la figure 29. Il n’y a pas d’effet temps pour le groupe P comme pour le

groupe A {respectivement p=0,63 ; p=0,31), ni d’effet groupe.
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15 1

10 1

1 2 3 4 5 86 7 8 ¢ 10 M N test

Figure 29 : £volution de la concentration urinaire de cortisol dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs
moyennes avec déviation standardet différence entre T1 et les autres périodes de test. NS non significatif, * p<0,05 ; **p<0,01 ;
040,001,

Cortisone

L'évolution des concentrations urinaires au cours de la saison pour les deux groupes
ainsi que les différences observées entre le premier prélévement (T1) les autres
prélévements, sont présentées sur la figure 30. Pour le groupe P, une variation significative
est observée au cours de la saison {Effet temps: p=0,019). Pour le groupe A aucune

différence n’est observee,

Pour le groupe P, une différence significative est obtenue entre T1-T3 (43,1£28,7 vs

75,5453,4, p=0,03) et T1-T5 (43,1+28,7 vs 82,5+53,19, p=0,01).
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Figure 30 : Evolution de la concentration urinaire de cortisone dans fes populations P et A sur la saison sportive, valeurs
moyennes avec déviation standard et différence entre T1 et les autres périodes de test.NS non significatif, * p<0,05; **p<0,01;
*E¥50,001.

Cortisol/Cortisone

I'évolution des concentrations urinaires au cours de la saison pour les deux groupes
ainsi que les différences observées entre le premier prélévement (T1) les autres

prélevements, sont présentées sur la figure 31,

Pour le groupe P, comme pour le groupe A, une variation significative est observée

au cours de la saison (effet temps p<0,001 pour P et p=0,01 pour A},

Pour le groupe P, une différence significative est obtenue entre T1-T7 (0,2710,24 vs

1,1320,88, p<0,001) et T1-T9 {0,27£0,24 vs 0,6610,42, p=0,0023).

Pour le groupe A, une différence significative est obtenue entre T1-T6 (0,2610,18 vs
0,64+0,36, p<0,0016), T1-T9 (0,2640,18 vs 0,4710,22, p=0,03) et T1-T10 {0,26%0,18 vs
0,4610,42, p=0,04).
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Figure 31 : Evolution du rappart urinaire cortisol/cortisone dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes
avec déviation standard et différence entre T1 et les autres périodes de test. NS non significatif, * p<0,05; **p<0,01;
**¥p<(,001.

L'analyse des figures précédentes {évolution des concentrations urinaires de cortisot
et cortisone} montre que :

- chez les professionnels, l'augmentation du ratio cortisol/cortisone entre T1 et T7
{c'est-a-dire entre juillet et janvier, période de tréve hivernale) s'explique principalement par
une diminution prépondérante de la concentration urinaire de cortisone alors que
I"augmentation du ratio cortisol/cortisone entre T1 et T9 {c'est-a-dire entre juillet et mars,
période de compétition) s'explique principalement par une augmentation prépondérante de
la concentration urinaire de cortisol.

- chez les amateurs, "augmentation du ratio cortisol/cortisone entre T1 et T6 (c'est-
a-dire entre juillet et décembre, période de tréve hivernale) s'explique principalement par
une augmentation prépondérante de la concentration urinaire de cortisol alors que
I'augmentation du ratio cortisol/cortisone entre T1 et T9 et T1 et T10 (c'est-a-dire entre
juillet et mars- avril, période de compétition) s'explique principalement par une diminution
prépondérante de la concentration urinaire de cortisone.

Dans tous les cas, Faugmentation du ratio cortisol/cortisone induit une
augmentation de la biodisponibilité intracellulaire du cortisol.
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HI.C.2.c- Azote urinaire et paramétres urinaires relatifs a I'azote.

Nos résultats rapportent des concentrations urinaires de Nu, Uu, CREAU (mmol.LY),
significativement plus importantes dans le groupe P {respectivement p=0,006 ; p<0,001 ;
p=0,0081}.

Aucune différence n’est retrouvée entre les 2 groupes pour les concentrations en
CREAu{mg) et en protéines urinaires (figures 32 4 35).

Le tableau 19 récapituie les différences observées entre les 2 groupes par périodes :

Juillet Acut Sept Oct Nov Déc Janv Fév Mars Avril Mai
T1 T2 T3 T4 T5 T6 17 T8 T9 T10 T11

Nu %% NS NS NS * ¥% NS NS NS NS NS
CREAu{mmol.L'Y NS NS NS NS =+ N NS5 = * *
Uu #ONG %% NS ¥ NS ** NS NS NS NS

Tableau 19 : Comparaison des concentrations d’azote(Nu), de créatinine {CREAU) et d’urée (Uu) entre les deux groupes pour
chaque période. NS non significatif, * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001.

Des variations significatives sur la saison sportive sont mesurées dans les deux
papulations pour les paramétres suivants :

Azote

L’évolution des concentrations urinaires au cours de la saison pour les deux groupes
ainsi que les différences observées entre le premier prélévement (T1) et les autres
prélévements, sont présentées sur la figure 32.

Pour le groupe P, comme pour le groupe A, une variation significative est observée
au cours de la saison (respectivement p=0,02 et p=0,0016).

Pour le groupe P, une différence significative est obtenue entre T1-T4 (15,944,7 vs
12+3,6, p=0,01} et T1-T9 {15,9+4,7 vs 12,5436, p=0,05).

Pour le groupe A, une différence significative est obtenue entre T1-T2 (8,6%3,5 vs
17,746,3, p<0,001), T1-T3 (8,643,5 vs 14,1+3,06, p=0,0055), T1-T4 (8,6+3,5 vs 13,7+4,9,
p=0,01), T1-T5 (8,6%3,5 vs 12,643,2, p<0,04}, T1-T6 (8,6+3,5 vs 16,1345,05, p=0,004) et T1-T8
(8,6£3,5 vs 13,4+4,2, p=0,01), T1-T10 (8,613,5 vs 13,644,8, p=0,012), T1-T11 (8,613,5 vs
14,414,2, p<0,0039).
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Figure 32 : Evolution de fa concentration urinaire d’azote dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes
avec déviation standard et différence entre T1 et les autres périodes de test. NS non significatif, * p<0,05; **p<(,01;
#*¥n<0,001.

Urée

L’évolution des concentrations urinaires au cours de la saison pour les deux groupes
ainsi que les différences observées entre le premier prélévement (T1) les autres
prélévements, sont présentées sur la figure 33.

Pour le groupe P, comme pour le groupe A, une variation significative est observée
au cours de la saison (respectivement p=0,0079 et p=0,019).

Pour le groupe P, une diminution significative est obtenue entre T1-T4 (4924147 vs
388+119, p=0,03), T1-T8 (492147 vs 374153, p=0,04) et T1-T9 (4924147 vs 387107,
$p=0,04).

Pour le groupe A, une augmentation significative est obtenue entre T1-T2 (259+105
vs 487+182, p<0,007), T1-T4 (2594105 vs 404+145, p=0,018), T1-T8 (259+105 vs 452+147,
p=0,002), T1-T10 (259£105 vs 4371171, p=0,005), T1-T11 {259+105 vs 453£151, p<0,0019).
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Figure 33 : Evolution de |a concentration urinaire d’urée dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes
avec déviation standard et différence entre T1 et les autres péricdes de test. NS non significatif, * p<0,05; **p<0,01;
*#¥p<0,001.

Créatinine (mg.L” et mmol.L™")

L’évolution des concentrations urinaires au cours de la saison pour fes deux groupes
ainsi que les différences observées entre le premier prélévement (T1) les autres

prélévements, sont présentées sur la figure 34.

Lorsque la créatinine est exprimée en mg.L?, le groupe P présente une variation
significative (p=0,005) au cours de la saison. Aucune différence n’est observée dans le

groupe A,

Lorsque la créatinine est exprimée en mmol.L, pour le groupe P une forte tendance
de variation est observée au cours de la saison {p=0,079) alors que pour le groupe A une
variation significative est obtenue au cours de la saison {p=0,042).

Pour le groupe P, une augmentation significative de la CREAu({mg.L?)est retrouvée
entre T1-T2(1,58%0,49 vs 2,02£0,53, p=0,02), T1-T4{1,5810,49 vs 2,06+0,67, p=0,02), Ti-
T6{1,5840,49 vs 1,96%0,46, p=0,05}), T1-T7(1,58+0,49 vs 1,97£0,61, p=0,05), T1-T9(1,58+0,49
vs 2,42+0,73, p=0,003), T1-T10(1,58+0,49 vs 2,41£0,62, p=0,0004).

Pour e groupe A, une augmentation significative est obtenue entre T1-T2 (10,944,9
vs 19,1+6,9, p<0,004), T1-T8 {10,944, vs 18,445,2, p=0,005), T1-T11 (10,944,9 vs 17,4+7,8,
p=0,013).
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Eigure 34: Evolution de la concentration urinaire de créatinine dans les populations P et A sur fa saison sportive, valeurs
moyennes avec déviation standard et différence entre T1 et les autres périodes de test. N5 non significatif, * p<0,05;
#*p<0,01 ; ***p<0,001.

Somme Créatinine (mmol.L”) et Urée

L’évolution des concentrations urinaires au cours de la saison pour les deux groupes
ainsi que les différences observées entre le premier prélévement (T1) les autres
préldvements, sont présentées sur la figure 35. Pour le groupe P, comme pour le groupe A
une variation significative est obtenue au cours de la saison (respectivement p=0,009 et
p=0,018).
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Pour le groupe P, une diminution significative est obtenue entre T1-T4 (5094152 vs
4034121, p=0,03), T1-T8 (5094152 vs 388155, p=0,05} et T1-T9 (509+152 vs 404+113,
p=0,05).

Pour le groupe A, une augmentation significative est obtenue entre T1-T2 {270£110
vs 506£188, p<0,004), T1-T4 (2701110 vs 420£150, p=0,005), T1-T8 (270+110 vs 4714151,
p=0,005), T1-T10 (270110 vs 453+177, p=0,013) T1-T11 (270+110 vs 470£157, p=0,013).
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Figure 35 : Evolution de la somme des concentrations urinaires de créatinine et d'urée dans fes populations P et A sur la saison
sportive, valeurs moyennes avec déviation standard et différence entre T1 et les autres périodes de test. NS non significatif, *
p<0,05; **p<0,01 ; ¥¥*p<0,001.

H1.C.2.d-Parameétres de la VFC

L’évolution des paramétres de |a variabilité de la fréquence cardiaque est présentée
dans les figures ci-dessous. Les figures 36 et 37 représentent I"évolution des principales
variables temporelles {RMSSD, SDNN). Les figures 38, 39, 40, 41 et 42 représentent
I'évolution des variables fréquentielles (Ptot, LF{msWT), LF{%WT), HF(%WT) et LF/HF(WT).

Les résultats rapportent clairement des vaieurs significativement pius élevées dans
le groupe amateur pour les paramétres suivants: PNN50 ({p<0,001), SDNN (p<0,001),
RMSSD(p<0,001), SDANN{p<0,001), Ptot(p<0,001), LF{msWT)(p<0,001), HF(msWT)(p<0,001)
et HF(%WT) {p=0,0011). Le rapport LF/HF(WT) est quant a lui significativement supérieur
dans le groupe P {p=0,004).

Le tableau 20 récapitule les différences ohservées entre les 2 groupes par périodes :
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Juillet Aout Sept Oct Nov Déc Janv Fév  Mars Avril Mai
Ti T2 73 T4 715 16 T7 T8 T9 T10 T11

SDNN NS NS * * * N5 * * NS * NS
RMSSD NS * * * * NS NS * NS NS NS
PNN50 NS * * NS * NS NS NS NS NS NS
SDANN NS NS * * NS NS NS NS NS * NS
Ptot NS * * * NS NS NS * * * NS
LF(msWT) NS * NS * NS NS * * * NS NS
HF{msWT) * o ** * * NS NS * * NS NS
HF{%WT) NS NS * NS  * NS NS NS NS NS NS
LF/HF(WT) NS NS NS N5 = NS NS NS NS NS NS

Tableau 20 : Comparaison des indices temporels et fréquentiels de fa variabilité de la fréquence cardiaque entre les deux
groupes pour chaque période. NS non significatif, ¥ p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001.

Sur ensemble des résultats le seul paramétre montrant une variation significative
au cours de la saison correspond aux basses fréquences {LF{msWT}). Pour "'ensemble des
autres variables, quel gue soit le groupe (professionnel ou amateur), aucune modification
significative n’est observée au cours de {a saison.
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Figure 36 : Evolution du RMSSD dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes avec déviation standard.
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Figure 37 : Evolution du SDNN dans fes populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes avec déviation standard.
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Figure 38 : Evolution de la puissance spectrale totale dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs maoyennes avec
déviation standard.

Ueévolution des paramétres de basse fréquence au cours de la saison pour les deux
groupes est représentée sur la figure 42, exprimée en valeur absolue, et sur la figure 43 en
pourcentage de la puissance totale. Lorsque les basses fréquences sont exprimées en valeur
absolue, une variation significative est observée au cours de la saison (p=0,04) pour le
groupe P. Pour le groupe A aucune différence n’est observée. Lorsque les basses fréquences
sont exprimées en pourcentage de la Ptot, aucune différence n'est retrouvée pour les 2

groupes.

Pour les LF{msWT) une différence significative est observée entre le premier
enregistrement (T1) et les autres enregistrements (p < 0,05). Pour le groupe P, une
augmentation significative est obtenue entre T1-T5 (533842141 vs 73112753, p=0,05) puis
une diminution significative est constatée entre T1-T9 (533842141 vs 33291667, p=0,04).
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Figure 39 : Evolution des basses fréquences (msWT) dans les populations P et A sur [a saison sportive, valeurs moyennes avec
déviation standard.
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Figure 40 : Evolution du pourcentage des basses fréquences (%WT) dans les populations P et A sur la saisen sportive, valeurs
movyennes avec déviation standard.,
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Figure 41: Evolution du pourcentage des hautes fréquences (%WT) dans les populations P et A sur [a saison sportive, valeurs
moyennes avec déviation standard.

2,2 . . . A . N A .

1.8 1

—
[ ]
1 L

-@&— Professionnel
-~8&— Amateur

LF/HF (WT%)
a

1.2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 Ntest

Figure 42 : Evolution du rapport LF/HF (WT} dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs moyennes avec déviation
standard.
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I1.C.2.e-Paramétres subjectifs

U'analyse statistique ne montre pas de variations de ces paramétres sur la saison,

quel gue soit le groupe {figures 43 3 46).

En revanche, des différences significatives entre le groupe A et le groupe P sont
mises en évidence pour les paramétres suivants: score de surentrainement du
questionnaire de la SFMS ou SF1 (p < 0,0084), séances épuisantes ou SE (p < 0,001) et
manque de sommeil ou MS {p < 0,001) sont significativement supérieurs dans le groupe A,

et SF2 significativement supérieur dans le groupe P (p < 0,05).

Le tableau 21 récapitule les différences observées entre les 2 groupes par périodes :

Juillet Aout Sept Oct Nov Déc Janv Fév Mars Avril Mai
Tl T2 T3 174 T5 T6 T7 T8 T9 Ti10 Tii

SFi NS * NS NS NS NS * NS NS NS NS
SF2 NS NS * NS ** NS NS NS NS NS NS
SE HEE L Ek * NS NS % NS NS NS NS NS
MS NS *x ** NS NS NS * NS NS NS NS

Tableau 21 : Comparaisons des scores obtenus pour $F1, SF2, les séances dites épuisantes {SE} et le manque de sommeil {MS})

entre les deux groupes pour chaque période. NS non significatif, * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001, avec P>A.
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Figure 43 : Evolution des scores au questionnaire n°1 de la SFMS dans fes populaticns P et A sur la saison sportive, valeurs

movyennes avec déviation standard.
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Figure 44 : Evolution des scores au questionnaire n°2 de la SFMS dans Jes populations P et A sur la saison sportive, valeurs

moyennes avec déviation standard.
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Figure 45 : Evolution du nombre de séances d'entrainement ressenties comme épuisantes dans les populations P et A sur la
saison sportive, valeurs moyennes avec déviation standard.
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Figure 46 : Evolution du score subjectif du manque de sommeil dans les populations P et A sur la saison sportive, valeurs
moyennes avec déviation standard.
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IH.C.2.- Synthése des corrélations inter-variables

Le tableau 22 ({matrice des corrélations) décrit Fensemble des corrélations

significatives aprés traitement statistique des donnéss.

Les cases colorées en gris moyen, gris clair et gris foncé représentent
respectivement les corrélations significatives pour le groupe A, pour le groupe P, et pour les

deux groupes A et groupe P.

Le degré de significativité est noté dans la case correspondante, ainsi que le

coefficient de corrélation.

De nombreuses corrélations apparaissent ainsi dans le tableau :

Pour le groupe P, on retiendra les corrélations entre P et SE (r=-0,41; p<0,05 ;
r=0,41), CK et Ma (r=0,53 ; p<0,05 ), CK et MS {r=0,7 ; p<0,001), CK et OH {r=0,4 ; p<0,05), UA
et OH (r=0,39; p<0,05), U et MS {r=0,39; p<0,05), CK et PNN50 (r=0,37 ; p<0,05), CK et
SDNN {r=0,4 ; p<0,05}, CK et RMSSD (r=0,42 ; p<0,05), CK et PtotwT (r=0,42 ; p<0,05}, UA et
LFWT (r=0,41, p<0,05}, Ma et Nu {r=-0,41; p<0,05), Ma et Uu (r=-0,41; p<0,05), Ma et
CREAu (r=0,45 ; p<0,01), SF2 et les paramétres temporels RR (-0,44, p<0,01), SDANN (-0,57,
p<0,001} et SDNN (-0,55, p<0,01), MS et PNN50 {r=0,47 ; p<0,01) et MS et Ptot (r=0,49 ,
p<0,01) et MS et LF/HF {r=-0,37 ; p<0,05), et enfin entre le rapport cortisol/cortisone {C/Cn)
et HFWT (r=-0,36, p<0,05).

Pour le groupe A, on retiendra les corrélations suivantes: IMC et SE (p<0,05;
r=0,36), P avec Uu (p< 0,05 ; r=0,34) et Nu (p<0,05 ; r=0,35), UA et SF2 (p<0,05 ; r=0,4), U et
SE (p<0,01; r=0,45), SF1 et SDANN (p<0,01; r = 0,48), SF2 et HFWT (p<0,05 ; r=0,35), MS et
LFWT (p<0,01; r=0,48), MS et LF/HF {p<0,05; r=0,43), et enfin entre le rapport
cortisol/cortisone (C/Cn) et RMSSD (r=-0,37, p<0,05) et PNN50 (-0,44, p<0,01).
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Tableau 22 (1/2) : Matrice des corrélations groupe professionnel et amateur avee valeur de p (¥ ; p<0,03 ; ** : p<0,01 ; *** : p<0,00D)

CK TA TGP TGP nIL u CREA SF1 $F2 Ma IDMT P BM1 MG SE TE MS on

fBMI

K 038 04 0,51 043
) R 3 L1
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B M
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CiCn
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PROTun
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WT

Groupe P/
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Tablean 22 (2/2) : Matrice des corrélations groupe professionnel et amateur avee valcur de p (¥ : p<0,05 ; ¥¥: p<0,01 ; *** : p<0,001)

PlotWT LEWT HFWT LFMF

042
.

SDANN

C Cn C/Cn Nu Ua CREAu PROTa RR PNNSO SDNN RMSSD
045 9,37 94 042
* * * -
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[1.C.2.g- Détermination du profil métabolomique urinaire

*Liens canoniques giobaux

La régression de type PLSZ entre les toutes les variables métabolomiques X (n=470)
et toutes les variables biochimiques et cliniques (n=53) fait apparaitre 4 variables latentes
dont le niveau de signification aprés validation croisée reste faible (2 < 0,1, figure 47). Les
variables Y les mieux séparées sur la composante 1 se rapportent a la description de la
variabilité de la fréguence cardiaque dans leur majorité. Les variables Y telles que les
teneurs urinaires en Protéine, en Azote, en urée, en créatinine.1 (mg/l) et en créatinine.2
{(mmol/l) resscrtent bien sur la composante 2. Cependant, dans ce type d'analyse, les

variables de RMN ne permettent pas de bien prédire les variables Y.

data. RMN.2.M2 (CPLS/O2PLS), Bicch/Clin All variables Y = f{RIMN) 4 X
piComp. 1[/pg{Gomp. 2] a Y
LColored according to moda! terms
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# Tadegz!

i g perg BV paraen

c.05-
ki T

0.03-

0485

Pa[2]

-0.10°
-0.15- ®FC T
-020-

Byt
-025¢

-0.30-

0357 L ) ) . o . ) ) ) ‘
020 -0.15 -0.10 -0.05 -0.00 0.05 0.50 0.55 020 025 0.30
palf]

Figure 47 : Liens cancniques globaux. Toutes les variables en X {(RMN) et Y (biochimie + clinigue)} par régression de type PLS2

*Liens canoniques entre les variables métabolomiques et les autres variables

Quelques variables biochimiques et cliniques permettent de construire une
premiére liste de variables d’intérét dans le suivi des paramétres décrivant une « fatigue »

des sportifs {figure 48). Cette liste comprend les variables suivantes: CK, UA, CREA, SF1, 5F2,
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Ma (=MM dans I'analyse métabolomique), SE, MS, Cortisol, Cortisone, Creatinine.1 {mg/l),
Creatinine.2 {mmol/l) et Azote. En régression PLS2, 3 variables Y nommées Azote,
Créatinine.1 (mg/l) et Créatinine.2 (mmol/l} permettent de construire la premiére
composante et 5 variables Y nommées UA, CREA, CK, SF1 et SF2 sont impliquées dans la

construction de la seconde composante.

Le lien entre ces deux jeux de variables, hien que significatif ne permet pas

véritablement de prédire les variables Y retenues & partir des variables RMN.

Une analyse canonique régularisée montre que la 1*° composante est construite 3
partir des 3 mémes variables Y nommées Azote, Créatinine.l (mg/l) et Créatinine.2
(mmol/ljrepérées en régression PLS2 et que la seconde composante s'explique

principalement par les variables Ma (notée MM sur les figures) et CK (figure 49).

ere

Les variables RMN sont essentiellement impliquées dans la construction de la 1

composante.

Les variables les plus anti-corrélées a Creatinine.1 (mg/l) et Creatinine.2 (mmol/!}
sont les marqueurs métaboligues ayant un déplacement chimique 4 3,56, 3,17 et 3,25 ppm

et |a variable ia plus corréiée a un déplacement chimique 4 2,69 ppm.
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Figure 48 : Liens canoniques par régression de type PLS2. Toutes les variables en X (RMM) et variables Y

sélectionnées
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Figure 49 : Analyses cananiques régularisées. Toutes variables RMN (X) et sélection de variables biachimigues et clinique {Y) :

CK, UA, CREA, 5F1, 5F2, MM {=Ma), SE, MS, Cortisol, Cortisone, Creatinine.1 {mg/l} ,Creatinine,2 (mmal/i), Azote

*Régrassions PLS simples

Les différentes variables Y impliquées de facon significative dans la construction des
composantes 1 et 2 en analyse canonique ont été étudiées plus en détail pour rechercher
des régresseurs métaboliques permettant de prédire ces variables biochimiques. La
méthode se fonde sur V'utilisation de la régression PLS simple (tableau 23). Seules les
variables Créatinine.l (mg/l), Créatinine.2 (mmol/l} et Azote donnent des résultats de
régression PLS significatifs avec des valeurs de prédiction Q2{cum) aprés validation croisée
de 0.607, 0,366 et 0,265. Les autres variables sont difficiles 4 prédire & partir du métabolome
urinaire. Ceci laisse supposer que la mesure de la créatinine par deux méthodes différentes
est plus sujette a variation par la méthode 2 que par la méthode 1. Néanmoins, sur les
parties extrémes de la composante 1, les mémes variabies métabolomiques se retrouvent

projetées de fagon trés analogue. les résuitats de lidentification des biomarqueurs,
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identifiés sur la base de leur déplacement chimique et des corrélations qu’ils font apparaitre

entre eux, sont présentés dans le tableau 24,

Variables Q2 (cum)
Creatinine 1 0,607
Creatinine 2 0,36

Azote 0,263
Creatinine (blood) -0,0192
Uricacid -0,0357
Creatine-kinase -0,0166

SF1 -0,000357

SF2 -0,118
SDNN 0,0271
RMSSD 0,0607
Ptot 0,0274
LF -0,0889

HF 0,0595
LF/HF -0,0781

Tableau 23 : Régressions PLS simples entre toutes les variables en X (RMN) et Y = Créatinine.1 {mg/1}, creatinine 2 {mmoi/1),
azote, creatinine {blocd), uric acid, creatine-kinase, SF1, SF2, SDNN, RMSSD, Ptot, LF, HF, LF/HF

Marqueurs métaboliques Identifications

Citrulline 3.17 ppm

Taurine 3.25 ppm

Glycine 3.56 ppm

Indoxyl-sulfate 7.23 ppm 7.24 ppm 7.25 ppm 7.26 ppm
Citrate 2.57 ppm 2.69 ppm

TMAOQ / Bétaine 3.28 ppm

Diméthylamine 2.74 ppm 2.73 ppm

Leucine 0.97 ppm 0.95 ppm 0.96 ppm
Isobutyrate 1.10 ppm

Tryptophane/tyrosine  7.19 ppm 7.31 ppm

2-aminoadipate 2.29 ppm

Phosphocholine 4.19 ppm 4.20 ppm

Proline 3.46 ppm 3.39 ppm
Glycérophosphocholine 4.28 ppm 4,32 ppm

Proline 3.47 ppm

Lactate 4,08 ppm 4.11 ppm

Fucose 1.24 ppm

Thréonine 4.26 ppm

Tableau 24 : Identifications des marqueurs métaboliques a I'aide de la RMN-2D
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Résumé

Introduction : L'entrainement a long terme est associé a des modifications de la fonction
ainsi que de la morphologie cardiaque, que I'on appelle « cceur d’athléte ». Peu d'études se
sont intéressées aux effets de ce remodelage dans le cadre de sports a composante mixte,

c'est a dire comportant des phases dynamiques et statiques.
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Dans notre étude, nous allons nous intéresser aux effets de 'entrainement chez des jeunes
rughymen professionnels et amateurs, Nous évaluerons aussi les différences qu’il peut

exister entre ces 2 groupes et un groupe de population sédentaire du méme age.

Matériel et méthode: 30 jeunes rugbymen et 12 jeunes sédentaires participent a I"étude
(Gge, 21.2 y £ 0.7 y; taille, 178.5 cm £ 5.2 cmy; poids, 82.1 kg £ 8.4 kg). Chaque rughyman a
subi deux échocardiographies cardiaques avant et aprés les 6 premiers mois de la saison
sportive (Juillet et Décembre). Le groupe contréle n’a quant a lui réalisé qu’un seul examen,
L'analyse des parameétres standards d'échocardiographie a été effectuée en mode TM,
doppler pulsé et doppler tissulaire. Nous avons également utilisé la technique du 2D-speckle
tracking pour analyser les vitesses de déplacement longitudinale, circonférentielle, radiale,

les rotations, ainsi que la torsion du VG de manigre non invasive.

Résultats : Sur les caractéres morphologiques, des différences significatives sont observées
au niveau du diamétre de Faorte, du volume télé-diastolique et de I'épaisseur de la paroi
postérieur et du septum interventriculaire. Méme indexée a la surface corporelle, la masse

ventriculaire gauche est différente entre les 3 groupes.

A I'exception du volume d'éjection systolique et du débit cardiaque, significativement plus
élevés dans le groupe professionnel, il n'y a pas de différence au niveau de la fonction
systolique et diastolique. L'analyse par 2D-speckie tracking ne montre aucune différence

significative entre les 2 groupes.

L'analyse des déformations permet de noter une augmentation significative de la
déformation longitudinale de I'endocarde {groupe professionnel: -15,442,6/-19,1+4,2 vs
groupe amateur -14,815,8/-16,2+7), et une diminution significative de la déformation radiale
au niveau basal (groupe amateur: 26,6+7,7/25,0¢7,3 vs groupe professionnel:

28,4+9,9/21,818,0).

Conclusion : Cette étude nous permet de voir que "entrainement physique intensif induit un
important remodelage cardiaque, méme chez le sportif jeune aprés 2 a 3 années de pratigue
intensive. Nous avons réussi a démontrer que I'entrainement mixte (forte valeur statique et

dynamique) induit un remodelage intermédiaire, avec une hypertrophie a la fois

concentrigue et excentrigue,

... Page 157 . .




Introduction

Uentrainement & long terme est associé a des modifications de la fonction ainsi que de la

morphologie cardiague, que I'on appelle souvent « e gros coeur du sportif»{1]

De nombreuses études montrent, d’'un point de vue physiclogique, que I'entrainement,
lorsque celui-ci respecte certains critéres établit notamment par I’American college of sports
Medicine[2], peut induire des adaptations morphologiques et fonctionnelle au niveau du
ventricule gauche (VG)[3]. Les conséquences de I'entralnement sur le plan morphologigue
incluent une augmentation de la cavité ventriculaire gauche en diastole et en systole, une
augmentation de la masse du VG, ainsi que de lépaisseur de ses parois [4][5]. Les
adaptations du ventricule gauche dues 3 I'exercice, et les changements hémodynamiques
peuvent entrainer une hypertrophie du ventricule gauche[6}. Cette hypertrophie cardiaque
est cependant dépendante du type d'activité sportive pratiquée[7-11]. Les sports qui ont
une prédominance statique et explosive vont entrainer des hypertrophies myocardiques
dites concentriques (haltérophilie..) alors que les sports qui ont une prédominance
dynamigue, vont entrainer des hypertrophies de type excentrique ou harmonieuse

fendurance). [12, 13]

Depuis plusieurs années, un bon nombre d'études tente de déterminer les facteurs
explicatifs de ce remodelage cardiague 1ié a I'entrainement [5, 7, 8, 11, 12]. Pour cela,
I'étude de la fonction systolique et de |a fonction diastolique dans des conditions de repos a
été largement étudiée[11, 14]. L'analyse des résultats de la littérature rapporte une absence
de différence des paramétres de la fonction systolique (fraction d’éjection et pourcentage
de raccourcissement}[11]. Maigré des résultats un peu plus hétérogénes, la fonction
diastolique, appréciée initialement par la vitesse de remplissage passif (onde E} et actif
{onde A} du ventricule gauche, est généralement améliorée chez les sportifs d’endurance en
comparaison avec les sujets sédentaires [14). Les quelques informations disponibles pour les
sportifs bénéficiant d’un entrainement de type résistance ne montrent pas d’amélioration
de la fonction diastolique[15]. Cependant le probléme majewr rencontré avec F'étude de
cette fonction par le flux transmitral est que les parameétres mesurés sont fortement
influencés par les conditions de charge [16]. L'arrivée du Doppler tissulaire (TDl) a permis de
{imiter en partie ce probléme. Toutefois, comme le TDI mesure des vitesses par rapport a la
direction du faisceau d'ultrasons, il ne fournit des indications que sur la composante
mécanique longitudinale du VG. Depuis quelques années, le développement de

Y

I'échographie 2D speckie tracking a permis de lever le verrou technologique lié 3 la
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dépendance angulaire du TDI et de permettre d’étudier les vitesses de déplacement
longitudinales, circonférentielles, radiales, les rotations ainsi que la torsion du VG de

maniére non invasive [17].

Actuellement quelques travaux existent sur I'effet de I'entrainement sur les caractéristiques
fonctionnelles du VG a partir d'une analyse par 2D speckle tracking. Ces études comparent
généralement des sportifs endurants de haut niveau avec des sédentaires. Les principaux
résultats montrent gu'il n'y a aucune différence entre la fonction diastolique et systolique.
Au niveau des déformations du myaocarde, on note un plus grand strain apical, ainsi que des
contraintes de cisaillement réduite [18]. A notre connaissance peu d’'études ont été réalisées
chez des sportifs pratiquant une activité mixte {résistance et endurance} type rugby. L’étude
de Deluca[19] a comparé des athlétes de 3 disciplines différentes (Cyclisme, basketball et
football). Le cyclisme est défini comme étant un sport a haute composante dynamique et
statique, le football & haute composante dynamique et faible statique, et le basket a
composantes mixtes. Les résultats montrent que le diamétre ventriculaire gauche en
diastole, l'indice de masse cardiaque, les déformations circonférentielles, longitudinales, 1a
rotation au niveau apical sont significativement plus élevés dans la population de cyclistes.
Dans tous les groupes, des différences au niveau physiologique ont été trouvées pour la
déformation circonférentielle. Deux études ont réalisé un travail longitudinal avec une
évaluation échocardiographie avant et aprés une période d’entralnement (Spence et al[20]
et Baggish et al[21]). Dans ces deux études, les auteurs comparent les adaptations
cardiovasculaires obtenues avec un entrainement en endurance et en résistance. Alors que
pour les activités d'endurance les résultats sont concordants {Hypothése Morganroth,)
[22]pour fes activités de résistance les conclusions gquant au type de remodelage

cardiovasculaire observé restent a approfondir.

L'objectif de notre étude est donc d’'évaluer les effets de I'entralnement de type mixte
(rughy : résistance-endurance) sur les caractéristiques morphologiques et fonctiennelles du
VG a l'aide du 2D Speckle tracking. Pour cela, nous ferons dans un premier temps une
comparaison entre des jeunes joueurs de rughy professionnels {PR}, des joueurs de rughy
amateur (AR) et des sédentaires (S) de méme &age. Puis nous évaluerons l'effet des 6
premiers mois d’entrainement d’une saison sportive sur les mémes paramétres

cardiovasculaires dans les deux groupes rugby {professionnel et amateur).
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Experimental design
Subjects

Thirty young rughy players and twelve young controls{age, 21.2 y £ 0.7 y; height, 178.5cm &
5.2 cm; weight, 82.1 kg + 8.4 kg} were included in the study. Eighteen were high-level rughy
players (age, 20.5 y £ 0.9 y; height, 181.5 cm £ 5.8 cm; weight, 100.1 kg + 11.4 kg) from the
CA Brive Correze Limousin rugby club (France} and constitute the Professional group (PG).
Professionalpracticegroupaveraged1S hours of sport per week plus a match. The players
practiced for2-3 years. Twelve were amateur rugby players (age, 20.8yx 1,1y; height, 182.3
cm * 5.6 cm; weight, 92.8kg+ 8,9kg) from JA Isle club and constitute de amateur group (AG).
The average amateur group practice 3h sport, more a game. In addition to their sporting
careers, all of the PG were also participating in academic or vocational training. The subjects
of PG were all members of the Espoir team of the CA Brive Correze rugby club, which
allowed for a high level of homogeneity with regard to time spent at the training center,
training levels, and lifestyle (e.g., training loads, activities during the recovery phases, and
nutrition). Indeed, they all lived at the local training center and took their meals at the club’s
restaurant. Additional investigations were performed in accordance with current French
legislation on hioethics and in agreement with the NRL. The purpose and contents of the
investigation were presented to each subjects and their written informed consent was
obtained. The investigation was approved by an Institutional Review Board for the use of

human subjects.

Echocardiographic image acquisition

All subjects selected for this study had 2D echocardiogram with good image quality. All
cardiac ultrasound examinations were undertaken with use of a My Lab 25 (ESAOTE,
Florence, Italy) cardiac ultrasound scanner, which included software for the acquisition of
both standard cardiac ultrasound and Doppler myocardial imaging data using 2.5 MHz
transducer. Gains and filters were adjusted carefully to eliminate background noise and
allow for a clear tissue signal. Images were acquired in cine loops triggered to the QRS
complex and saved digitally for subsequent coff-line analysis with dedicated software
{MylabDesk,Esaote, Florence, Italie). Measurements in athletes and in controls were

obtained in a blind fashion.
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Standard parameters

Standard echocardiograms consisted of two-dimensional, M-Mode and Doppler blood flow
measurements. M-Mode measurements were obtained, according to the recommendations
of the American Society of Echocardiography, in the parasternal long-axis view [23]. LV mass
was calculated according to the Penn convention [24]. Pulsed Doppler LV inflow recordings,
including early (E) and atrial (A) waves, were performed in the apical four-chamber view,
with the sample volume at the tip level of the mitral valves. Stroke volume was calculated as
the product of the aortic root area and the integral of the aortic blood flow velocity
recorded from a five-chamber view. Cardiac output was calculated as the product of stroke
volume and heart rate and systemic vascular resistances as the ratio of mean arterial

pressures and cardiac output.

Tissue Doppler imaging

Color cine loops were recorded in the apical two-, three- and four-chamber views for
subsequent off-line tissue Doppler analysis. We assessed wall motion velocities at the mitral
annulus level on the septal, lateral, inferior, anterior, antero-septal and posterior walls. Peak
myocardial systolic velocity {Sm) and early (Em) and atrial (Am) diastolic velocities were
derived for each wall. The E/Em ratio, recorded at the level of the lateral wall of the mitral

annulus, was used as an index of LV filling pressure [25].

Speckle tracking imaging.

12 tracking points were superimposed at the end of the diastole on the echocardiographic
image at basal level, 8 tracking points at apical and 13 tracking points were positioned at
longitudinal level of the LV chamber. The tracking of each point over the time is then
performed with a 2D technique. A square window of 16 pixels on each side of the current
position of the point is extracted from all B-Mode frames, then frame by frame displacement
is computed both in horizontal and in vertical directions as to minimize total brightness

convention error,

We evaluated three normal strains, namely longitudinal and circumferential
shortening/elongation and radial thickening/thinning, and two shear strains, namely shear in

the circumferential and longitudinal plane and in the circumferential and radial plane. LV
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longitudinal strain and strain rate (SR) analysis was performed using an apical four-chamber
view. Radial and circumferential strain and SR analysis was performed on short-axis views,
LV rotations, resulting from circumferential-longitudinal shear strains inside the
myocardium, were calculated from basal and apical short axis views. Care was taken to
ensure that the basal short-axis plane contained the mitral valve, and that the apical plane

was acquired distally to the papillary muscle.

In order to assess the dynamics of global LV twist and its relation to radial displacement
throughout the cardiac cycle, we constructed twist-displacement loops [26]. Averaged radial
displacement data from six segments in basal and in apical short-axis planes were summed
and divided by 2 to obtain the mean value of radial displacement throughout the cardiac
cycle. Twist-displacement loops were constructed for each subject. To create average twist-
displacement loop in each group, the time sequence was normalized to the percentage of
systolic duration. All data were exported to a spreadsheet program (Microsoft Excel) to
calculate LV torsion and torsion rate. To adjust all strain parameters for intersubject
differences in heart rate, the time sequence was also normalized to the percentage of
systolic duration (i.e. t was 100% at end systole}. Spreadsheet calculation allowed the
detection of peak systolic and diastolic SR, the peak of LV twist and untwist rates, and the

time to these peaks.

Statistical analysis

All the data were reported as mean % SD. Statistical analysis was possible by Statview 5.0
software(SAS Institute, Cary, NC, USA). The significance of the training effect in the rugby
players group was determined by a two-way analysis of variance {groupxtraining effect). A
one way analysis of variance estimated intergroup differences {Professional, amateur and
sedentary group).When the difference was significant, a pairwise comparison was
performed using a post-hoc test (PLSD Fisher). Simple linear regression analyses between HR
and LV radial strain, strain rate, rotation and torsion rate were performed. A p value 3 0.05

was considered statistically significant.
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Résultats

Les résultats présentant les parameétres échocardiographies standards pour les trois groupes

{professionnel, amateur et sédentaire) sont présentés dans le tableau 1.

Sur les caractéristiques morphologiques, des différences significatives sont observées au
niveau du diamétre de l'aorte, du volume télé-diastolique et de I'épaisseur de la paroi
postérieur et du septum inter ventriculaire. Pour les trois premiers parametres, le groupe PR
3 des valeurs significativement plus élevés que pour le groupe AR et $; Egalement des
valeurs significativement plus élevées sont observées dans le groupe AR par rapport au
groupe S. Pour la paroi septale, des valeurs significativement plus importantes sont
retrouvées uniguement entre te groupe PR et le groupe S. Cependant, une fois indexées a la
surface corporelle, les différences entre les groupes disparaissent. La seule différence qui
persiste entre les groupes PR et §, méme lorsque les paramétres sont exprimés en valeur

relative a la surface corporelle, concerne la masse ventriculaire gauche.

I’évaluation de la fonction systolique a partir des paramétres de fraction d'éjection (FE} et
de pourcentage de raccourcissement {FR) ne met pas en évidence de différences
significatives entre les trois groupes. Cependant, e volume d’éjection systolique et le débit
cardiague sont significativement plus élevés dans le groupe PR par rapport aux deux autres
groupes. Nous constatons également des valeurs supérieures pour le groupe PR en

comparaison avec le groupe S,

Concernant maintenant les paramétres de la fonction diastolique, aucune différence n’est
p G

observée entre les 3 groupes, ni par F'étude du flux transmitral, ni par celle du TDi.

Les résultats principaux de I'analyse par 2-D speckle tracking sont présentés sur les figures 1
et 2. Aucune différence significative n’est obtenue entre les trois groupes pour 'ensemble

des paramétres.

Les principaux résultats obtenus chez les rugbymen avant et aprés la période
d’entrainement comprenant le début de saison et la premiére phase des matchs sont
présentés sur le tableau 1 et a figure 3. Les paramétres morphologiques (Diametres du VG
en diastole {LVEDd), épaisseur du septum interventriculaire {IVS), épaisseur de la paroi
postérieur (PP), diamétres du VG en systole (LVEDs), masse ventriculaire gauche (LVM]}), les
paramétres de la fonction diastolique et systolique (E, A, E/A et %R, EF) ainsi que les
parameétres évalués par doppler tissulaire (Em, Am, Em/Am} ne subissent aucune

modification avec 'entralnement quelque soit le groupe. Seuls le temps d’ouverture de la
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valve mitrale augmente significativement entre avant et aprés la période d’entrainement
mais seulement pour le groupe amateur (noir), Malgré cette absence d'effet de
I'entrainement, nous notons des différences entre les groupes PR et AR pour les paramétres

suivant : LVM, SV, Em/Am et VMO,

Sur la partie 2-D speckle tracking la déformation longitudinale de Fendocarde subit une
augmentation significative aprés la période d’entrainement (groupe PR :15,4+2,6/-19,1+4,2
vs groupe AR :-14,8%5,8/-16,227}. Un résultat similaire est obtenu pour la déformation
radiale au niveau basal (groupe PR:28,449,9/21,8%8,0 vs groupe AR:
26,617,7/25,0+7,3).Tous les autres paramétres évalués par 2-D speckle tracking ne sont pas

modifiés.
Discussion

Le rugby est un sport complet qui associe a la fois un travail d’endurance et un travail de
force. Une analyse plus fine du jeu actuel montre que les efforts sont souvent trés explosifs
faisant appel a des qualités de force et de vitesse susceptibles d’étre maintenues plusieurs
minutes sur un grand nombre de répétitions par match. La préparation physique du joueur a
bien entendu évolué en conséquence. Il est maintenant fréguent que les rugbymen
professionnels pratiquent 8 a 10h de musculation spécifique en plus des entrainements
disciplinaires. Nous souhaitions plus particulierement étudier le jeune rugbyman de haut
niveau (18-20 ans). En France il n'est pas rare que ces jeunes bénéficient d’un volume

d’entrainement plus important que les professionnels plus agés

Dans un premier temps nous avons donc comparé de maniére fransversale les données
écho-cardiographiques d’un groupe de rugbymen professionnels pratiquant 15 heures
d’activité par semaine depuis 2 ans avec celle d’'un groupe de rugbymen amateurs de méme
ages pratiquant entre 3 et 5 heures d'activité par semaine et celle d’un groupe de
sédentaire. Le résultat majeur de notre travail montre clairement des caractéristiques
morphologiques, exprimées en valeur absolue, significativement plus élevées chez le groupe
de rugbymen professionnels par rapport aux deux autres groupes. Toutefois lorsque les
paramétres sont exprimés en fonction de la surface corporelle, nous constatons que les
différences disparaissent, a 'exception de la masse du VG qui reste plus élevé chez le groupe
PR. Chevalier et al[27], en 2004, ont réalisé une étude échographique du coeur de jeune
rugbyman. Cette étude ne présentait aucun groupe témoin. A I'exception du LVEDD, les
valeurs obtenues dans cette étude sur fes paramétres morphologiques sont plus faibles que

les notres (IVS, PP, LVM.BSA™, IVS/LVEDD). Les résultats de notre travail permettent
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cependant de répondre a une remarque de Fauteur gui évoquait le fait guil y a une dizaine
d’années, avec l'arrivée récente du professionnalisme dans cette discipline, les jeunes
rughbymen pratiquaient le rugby a haut niveau depuis peu d’années. Dans notre étude, les
rugbymen pratiguent en effet 15 heures par semaine, mais ils faisaient déja entre 8 et 12
heures d’entrainement par semaine entre 15 et 18 ans. L'évolution morphologique du
myocarde dans cette population a donc bien évolué dans le sens décrit par les auteurs de
cette premiére étude. Nos résultats sont globalement en accord avec les quelgues travaux
réalisés chez des sportifs pratiquant le méme type d’entrainement [7] et [28]. Toutefois, le
concept de Morganroth et al[22], expliqué dans I'étude de Weiner et al{28], fait état
simplement d’un remodelage pariétal avec un entrainement de type force. Dans notre étude
nous avons bien des épaisseurs de paroi significativement supérieures dans le groupe PR
mais nous avons également un élargissement de la cavité du VG. Ces résultats sont en
accord avec les travaux de Nottin et al [18]qui rapportent une dilatation de la cavité du VG
et un épaississement des parois chez des cyclistes de haut niveau sans pour autant observer
de différence au niveau du rapport épaisseur de paroi et diametre du VG. Dans notre étude
également, leffet des 6 mois d’entrainement n’induit aucune modification des
caractéristiques morphologigues du VG, aussi bien pour le groupe PR que le groupe AR. il est
donc difficile de conclure sur le fait gu'un programme d’entrafnement avec une forte
composante statique et dynamique peut induire des adaptations morphologiques du VG,
Plusieurs explications peuvent &tre mises en avant. 1- les sujets ont déja atteint une
hypertrophie optimale par rapport & leur niveau de pratique. 2- I'entrainement n’est plus
assez intense et fréquent pour modifier les caractéristiques morphologigues du VG. 3-
Fentrainement de type résistance ne peut induire d’adaptation cardiovasculaire [20]. Nos
résultats ne permettent pas de conclure sur la troisiéme hypothése. En effet, une différence
significative est ohservée entre le groupe PR et S sur ces indices morphologiques. Il est vrai
que dans les travaux de Spence et alf20], de Baggish et al[21], le groupe témoin est

inexistant.

Les parameétres hémodynamiques de la fonction diastolique et systolique sont présentés
dans fe tableau 1. Aucune différence n’'est observée entre les 3 groupes pour la FE et le %R,
FOnde E et Ponde A ainsi gue pour tous les parameétres évalués par le doppler tissulaire
(Em, Am et Sm). Ces résultats sont en accord avec I'étude récente de Baggish et al [21]qui

compare les caractéristiques fonctionnelles entre un public de rameurs et de joueurs de

oo Page 165 .




foothall américain. De la méme facon il nobtient aucune différence entre les deux
catégories de pratiquants pour les paramétres de la fonction diastolique et systolique. Les
résultats de notre analyse longitudinale confirment nos dires et ne montrent aucun effet de
I'entrainement sur les parametres de la fonction diastolique et systolique. Des résultats
similaires sont observés dans 'étude de Baggish et al[21] 3 Vexception des paramétres
évalués par DTi. En effet Pentrainement en force induit une diminution significative des
indices Em, Am et Sm mesurés au niveau septal et basal. Seulement les sujets ayant
bénéficiés de cet entrainement étaient sportifs a I'origine, pratiquant 4h d’activité par
semaine avant P'étude et le programme consistait a réaliser 12 3 13 heures d'activité
spécifigue par semaine. Le volume d’entrainement a donc plus aue doublé pendant 90 jours.
Dans notre étude, méme si nos sportifs amateurs et professionnels ont été évalués juste
avant le début de saison, leur volume global d’entrainement est toujours le méme depuis 3

ans.

Cette absence de différence des paramétres fonctionnels du VG est confirmé par ['étude en
2-D speckle tracking qui ne rapporte aucune différence entre les trois groupes (figure 2 et 3)
que ce soit pour les indices de déformation longitudinale, circonférentielle ou radiale mais
également pour les indices de rotation et de torsion. Ces résultats sont confirmés en partie
par notre étude longitudinale qui ne rapporte aucune différence des indices de déformation
entre avant et aprés 6 mois d'entrainement spécifique, 3 I'exception d’une augmentation
significative de la déformation fongitudinale et d’une diminution de a déformation radial au
niveau basal, uniguement chez le groupe RP. Nos résultats sont difficilement comparables
avec ceux de la littérature actuelle. En effet a la lumiére des résultats obtenus dans les rares
études sur les effets de I'entrainement sur les paramétres évalués par 2-D Speckle tracking,
nous notons que l'impact de Fentrainement sur les déformations globales du VG semble
étre trés modéré, En effet Nottin et ai[18] ne montrent aucun effet de entrainement sur la
déformation longitudinale entre des cyclistes de haut niveau et des sédentaires. Quant 3
Spence et al[20] ils rappertent des résultats similaires aprés 6 mois d’entrainement de type
résistance. Notre travail ainsi que les guelgues études précédentes nous incitent a confirmer
le fait que les athlétes auraient une adaptation particuliere et normale de leur fonction
ventriculaire gauche évaluée dans des conditions de repos. Les quelqgues études actuelles 3

I'exercice confirment cette hypothése[18].

Comme nous |'avions précisé, dans notre étude nous observons une diminution de la

déformation radiale au niveau basal entre avant et aprés la période de 6 mois
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d’entrainement, uniquement dans le groupe PR {pré: 28,419,9 post: 21,848,0, p<0,05)).
I'étude d’Akagawa et al{29] montre que, chez le sujet non sportif, la déformation radiale
serait influencé par le contrdle sympathique. Dans le cadre de notre étude nous avions
effectué des enregistrements nocturnes de la variabilité de la fréquence cardiague avant et
aprés la période d'entrainement. Les résultats sont présentés dans le tableau 3. Nous
montrons clairement qu’avant comme aprés les 6 mois d’entrainement la variabilité globale
de la fréquence cardiaque {Puissance total, Ptot) est significativement plus faible chez le
groupe PR. Par ailleurs nous constatons, toujours dans ce méme groupe que la Ptot n’est pas
altérée avec Ientrainement, que les hautes fréquences (HF), reflétant Vactivité
parasympathique du systéme nerveux autonome ne sont également pas modifiées et que
les basses fréquences, expliquant plutdt la balance sympatho-vagale, est significativement
diminué. Ces résultats nous incitent 3 évoquer une diminution de I'activité sympathique
entre avant et aprés I'entrainement. Nous pourrions donc émettre I'hypothése gue dans
notre groupe de joueurs professionnels la diminution de la déformation radiale observée
avec I'entrainement pourrait 8tre expliquée par une diminution de I'activité sympathique du

systéme nerveux autonome.

Cette explication nous améne alors 3 soulever un autre probléme qui concerne le moment
de Fannée ou les échographies ont été réalisées. En effet certains travaux récents[30] qui
ont étudié l'impact de V'exercice aigu sur |z fonction ventriculaite gauche montrent une
réelle altération des déformations longitudinale et apicale du VG. Nous pourrions supposer
que ces exercices exirémes induisent une fatigue cardiaque importante qui modifie les
caractéristiques fonctionnelles du VG. Ne peut on pas envisager que nos sportifs aient pu
subir une fatigue chronique a {'entrainement ? Chevaliers et al[27] I"avait déjd précisé dans
leur étude en évoquant des résultats parfois difficilement interprétables et qui pourraient
étre expliqués simplement par la péricde de la saison sportive 3 laquelle ont été effectuées

les échographies.

Limite de notre étude : Il convient de dire que le facteur population d’étude reste un biais
méthodologique important, puisque dans ce travail nous raisonnons sur la base d’une petite
vingtaine de sportifs. Nous n’avons pu traiter que les déformations radiales,
circonférentielles et longitudinales au niveau de I'endocarde. L'étude de De Luca et al[19]
évoque que Fépicarde serait plus touché par les adaptations a "exercice. |l serait intéressant
de travailler sur Vépicarde et d'évaluer notamment les contraintes de cisaillement et donc

les effets de I'entrainement de type mixte. Notre étude longitudinale est réalisée au départ

. PAgE 167




chez des sportifs de haut niveau qui bénéficient d’un entrainement de trés hautes intensité
et de gros volume. Il se peut que ce soit un facteur explicatif de cette absence de
modification de la fonction diastolique globale chez nos sportifs. Un autre biais
méthodologique serait peut-&tre le moment de |a saison sportive durant lequel nous avons
réalisé les échographies. La période de décembre est souvent trés fatigante car les sportifs
ont subi toute la partie préparation physique ainsi que fa moitié des rencontres de

championnat[31}

Conclusion

Cette étude nous permet tout d'abord d’amener des preuves concluantes que
I'entrainement physique intensif induit un important remodelage cardiaque chez le jeune
rugbyman de haut niveau. L'ensemble des données nous permet de contester Iidée qu'il
existe un «ceceur d'athidte”, tout du moins lorsque I'analyse est réalisée dans des conditions
de repos. De plus, nous avons démontré que le type d’entrainement (3 forte valence
statique et dynamique) permet d’induire un remodelage intermédiaire, avec des propriétés
a la fois concentriques et excentriques. D’autres études restent cependant & réaliser afin
d'évaluer et peut-étre mieux appréhender les variations fonctionnelles du ventricule gauche
et du ventricule droit en essayant autant que possible de tenir compte de la période de la

saison sportive et de I'état de forme du sportif.
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Table 1 : Standard echocardiography. LV: Left ventricular, BSA : Bedy surface area, Peak myocardial systolic velocity {Sm) and
early (Em} and atrial {Am). Significant differences with professional group: * p < 0.05; ** p < 0.01; *** p < 0.001. Significant
differences with amateur group $ p < 0.05; $5 p < 0.01; $55 p < 0.001.

Morphological parameters

Ao diameter {(mm)

LV end-diastolic diameter (mm)

LV end-diastolic diameter.BSA™ {mm.m™)
LV end-systolic diameter {mm)

LV end-systolic diameter.BSA™ (mm.m'z)
Septal wall thickness {mm)

Septal wall thickness.BSA™ (mm.m'l)
Posterior walk thickness (mm)

Posterior wall thickness.BSA™ (mm.m’z)
LV mass.BSA™ (g.m'Z)

Ratio wall thickness/end-diastolic diameter
Glohal diastolic function

Peak E veloeity {cm.s™)

Peak A velocity fem.s™)

Peak E/A ratio

Global systolic function

Fractional shortening (%)

Heart rate (beat.min'])

Stroke volume (mL)

Cardlac output.BSA™ (Lmin'l.m‘z)

TDi

Peak Em velocity (cm.s'l)

Peak Am velocity {cm.s™)

Peak Sm velocity {cm.s7)

Ratio E/Em

Professional

2,11#0,11
51,442,1
23,241,8
33,6+2,4
15,1%1,5
11,840,9
5,340,5
11,841,2
5,340,5
127414

0,2210,02

80+11
4417

1,70,4

34,612,6
66110
82+8

2,4620,50

9,1+1,2
13,9£1,5
6,5+1,0

5,610,7

Amateur

1,9740,15*
47,513,3%*
22,5418
31,4%3,5
14,9¢2,0
11,140,6
5,3+0,5
11,220,5
5,310,4
109+14**

0,230,02

47110

1,840,5

33,746,8
6519
6918+

2,13+0,32%*

9,6+1,4
13,942,4
7,111

6,1+1,1

sedentary

1,7320,13%** %%
46,243,6%*$3
24,142,0
32,2426
16,8+1,4
10,740,6*
5,6:0,4
10,340,64%$
5,410,5
105+16%*

0,2310,01

7419
4414

1,8+0,4

33,742,0
6819
4B+10***855

1,6910,37%%%5

8,741,5
14,4%2,3
7,1+0,9

5,0+ 0,7

Figure 1: LV basal and apical longitudinal, circumferential, radiai strain among the three groups.
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Figure 2: LV rotatien and torsion histogram for endocardial fayers among the three groups.
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Table 2 : LV basal and apical longitudinal, circumferential, radial and torsionat strain and time to peak strain rate before and
after the training program.Time to peak expressed as percentage of systolic duration. G: Group effect, T: Time effect ; GxT :

interaction between group and time effect. * p <0,01. Difference between pre and post tralning § p<0,05

Amateur player Professionaf player

Before After Before After G T GxT
Longitudinal strain (%) -14,8#5,8 -16,227,0 -154+2,6 -19,1+4,2§ ns * ns
Time to Peak longitudinal strain 98,4+15,6 104,618,7 100,415,2 98,4497 ns ns ns
Basal circumferential strain{%) -17,7£2,9 -18,54,7 -18,232,5 -156+28 ns ns ns

Time to peak basal circumferential strain  94,8+12,3 94,9+13,1 96,1+8,1 101,4+11,5 ns ns ns

Apical circumferential strain{%} -25,624,5 -25,444,2 -24,8+54 -22,6#53 ns ns ns

Time to peak apical circumferential strain  89,5+14,5 89,3+11,1 89,3+8,9 93,6£12,7 ns ns ns

Basal radial strain (%} 26,6£7,7 25,0£7,3 28,4499 21,8480§8 ns * ns
Time to peak basal radial strain 98,5+17,1 91,0418,2 99,7413,5 100,9423,6 ns ns ns
Apical radial strain (%) 24,1+4,5 25,3+48,6 30,6+10,4 25,319,6 ns NS ns
Time to peak apical radial strain 90,8+18,9 85,4t14,9 93,616,7 94,7152 ns ns ns
Basal rotational strain{deg} -4,611,5% -51%14  -4,7+1,1 -4,640,6 ns ns ns
Time to peak basal rotational strain 104114 10616 96111 109114 ns ns ns
Apical rotational strain (deg) 5,211,4 4,718 5,011,6 5,811,6 ns ns ns
Time to peak apical rotational strain 78,1£17,7 69,2+15,2 77,7159 80,5+18,2 ns ns ns
Torsional strain {deg) 4,3+2,1 5,3+1,8 5,613,2 5,543,2 ns ns ns
Time to peak torsional strain 86,6112,0 95,6+24,4 87,64249 82,5+29,3 ns ns ns
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Figure 3: Training effect on major morphologicat and functional left ventricular parameters in the two groups of rugbyman
player. LVM: Left ventricular mass, SV: stroke valume, E/A= ratio between peak transmitral flow velocity in early diastole and
peak transmitral flow velocity in late diastole, Em/Am: Ratio between myocardial diastolic waves—early {Em) and atrial {Am).
VMO: time opening of the mitral valve. Effet groupe: * p<0,05; *** p<0,001. Effet temps: $ p<0,05.
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Table 3: frequential components of the heart rate varlability before and after the training program. Ptot: total power, LF: low
frequency, HF : High frequency. G: Group effect, T: Time effect ; GxT 1 interaction between group and time effect. * p <0,05; ** p<{,01.
Post-hoc test : Upifference between groupe Yp<0,05. § difference between pre and post training in amateur player § p<0,05 ; §§ p<0,01. $

difference between pre and post training in professional player $ p<0,05

Amateur player Professional player
Before After Before After G T 6xT
PTot {ms) 1168944634 8863+4619§ 599442293 5746427719 SR
LF {ms) 226241153 1733+10708§§ 1277+366" 1040+3618" Hox ok
HF (ms) 2481£1275 2010+1268§ 11364575" 10654589 ¥% pg ¥
LF/HF 1,08+0,42 1,12+0,47 1,36+0,43 1,43+0,44 ns ns ns
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QUATRIEME PARTIE : DISCUSSION

IV.A-BIOMETRIE

La plupart des études biométriques effectuées sur des populations de sportifs démontrent le
méme phénoméne : un poids relativement stable sur la saison de compétition (BURKE et al., 1986),
une diminution de masse grasse {CASAJUS, 2001 ; KRAEMER et al,, 2004 ; GABBETT, 2005 ; ARGUS et
al., 2010 ; MANDIGOUT et al., 2008).

Dans le méme sens, nos observations ne montrent pas d'évolution significative du poids sur
la saison, ni de différence significative entre le groupe P et le groupe A pour ce qui concerne le poids.
De fagon contradictoire, nous n'observons ici pas d’effet temps sur I'évolution de la masse grasse sur
la saison; si cela s’explique plus aisément dans le groupe P (reprise de |a préparation physique depuis
déja 1 mois au moment du test 1), le phénoméne est plus surprenant dans fe groupe A, de niveau
inférieur, dans lequel on pouvait s’attendre logiquement & une diminution significative de masse
grasse durant les mois d’aolit et septembre (ARGUS et al., 2010).

En revanche, des différences significatives de masse grasse sont mises en évidence entre les
deux groupes (P<A), les plus fortes différences (p<0,001) étant observées sur les mois de septembre
et octobre, période de travail « foncier » intensif dans le groupe P; ceci est en accord avec les
conciusions de POTTEIGER et al., 2010 (hockey sur glace), et avec celles de GABARREN et al., 2010
{aviron} qui établissent une corrélation négative entre le niveau de performance et le pourcentage de
masse grasse.

Le poids est également fortement corrélé a la masse grasse (p<0,001), dans les deux groupes
P et A (coefficients de corrélation respectivement 0,83 et 0,89), confirmant la somatotypie méso-
endomorphe (aspect corporel trapu et arrondi, d’aprés la classification de W.H. SHELDON, 1942) trés
specifique des rugbymen particulierement marquée sur les postes de premiére ligne (piliers et
parfois talonneur).

Les poids (P} et les parametres séances épuisantes {SE} sont corrélés négativement dans le
groupe P, alors que I''MC et SE sont corrélés positivement dans le groupe A, les difficultés pergues a
I'entrainement pouvant &tre mises en relation avec fa masse grasse plus importante mesurée dans le
groupe A et potentiellement liée & une moindre performance (POTTEIGER et al., 2010 ; GABARREN et
al., 2010).

Le poids est également corrélé positivement a l'urée urinaire et & la créatinine urinaire dans
le groupe A, ce qui correspond également aux facteurs de variations quantitatives de I'excrétion

azotée habituellement évoquées dans la littérature (CAUSERET et al., 1965), et pius particulierement




d'une autre partie de la compaosition corporelle : la masse musculaire. Il eut été intéressant de
mesurer directement dans notre étude la masse musculaire et de suivre son évolution au cours de la
saison. Cependant les techniques de mesure fiables de la masse musculaire {absorptiométrie
biphotonique, scanner, IRM} ne pouvaient étre utilisées dans le design de notre étude qui impliquait
des mesures répétées, sur une saison entiére et sur le terrain. Nous pouvons néanmoins faire
I'hypothése que si le poids total ne varie pas alors que la masse grasse diminue, la masse musculaire
doit donc augmenter au cours de la saison.

D’autres corrélations entre les parameétres anthropométriques et les parametres de VFC
(groupe A essentiellement) apparaissent dans la matrice globale des corrélations et semblent
difficilement interprétables.

ta mesure des paramétres biométriques, notamment de composition corporelle, reste
incontournable dans le cadre d'études de ce type. Pour optimiser les informations fournies, il peut
&tre intéressant d'utiliser des technigues plus lourdes pour 'évaluation de Ia composition corporelle,
Nous avions effectué, dans une précédente étude, des mesures par bicimpédancemétrie ; ceci avait
considérablement augmenté la durée des protocoles, et imposé de nouvelles contraintes de mesure
(sujets allongés au repos 10 min avant mesure, pas d’effort physique générant de Ia sudation avant).

N oublions pas non plus que 'un des objectifs de notre étude est de valider des protocoles
simples, rapides, accessibles, peu onéreux, et sans danger pour les sujets testés de fagcon a proposer

un véritable outil aux préparateurs physigues et/ou entraineurs!

IV.B-BIOCHIMIE SANGUINE

Dans le domaine des parameétres biochimigues sanguins classiques, les données de la
littérature sont assez disparates, car les variables mesurées sont fortement influencées d'une part
par la durée de 'exercice et son intensité (KARAMIZRAK et al, 1994}, donc directernent en liaison
avec les contraintes spécifiques de I'activité sportive considérée, et d’autre part par les protocoles
d’entrafnement et/ou de préparation physique mis en place.

Le niveau de performance semble également avoir une forte influence pour certains
parameétres : ainsi, dans notre étude, les concentrations de CK {marqueur biochimique des lésions
des cellules musculaires) sont celles qui montrent les différences les plus significatives (toujours
supérieures dans le groupe P) entre les deux groupes, excepté sur le dosage du mois d’ac(it {période
de reprise pour le groupe A, alors que le groupe P a repris entrainement depuis plus d’'un mois 3
cette période) ; ceci rejoint les observations de GIMENEZ et al. (1984) qui obtient des concentrations
sanguines de CK significativement plus élevées 3 l'exercice et au repos chez les athlétes en

comparaison avec un groupe de non sportifs. Ces concentrations restent néanmoins dans les




« normes » habituellement acceptées chez les sportifs : 82-1083 Ul/l chez 'homme {MOUGIOS,
2006). Les différences gue nous observons entre les deux groupes A et P sont en adégquation avec les
résultats des mesures effectuées par SIEGEL et al. (1980) sur des marathoniens, {les plus rapides
présentant les concentrations les plus élevées en fin de course). Ces éléments sont toutefois en
contradiction avec les conclusions de STEINACKER et al. {1993) qui constatent des concentrations de
CK supérieures de 42% chez des rameurs non retenus en sélection par rapport aux rameurs
sélectionnés, ou encore a celles de BURR et al. (1997} sur un trail de chiens de traineau, les animaux
ayant abandonné la course présentant des concentrations de CK significativement plus élevées que
les animaux ayant terminé I'épreuve,

Rappelons que CK est d'origine musculaire et son augmentation dans le sang signifie
Pexistence de lésions musculaires, Il est probable gue dans nos résultats, cette différence s’explique
par les sollicitations musculaires plus intenses et plus fréquentes dans le groupe P, avec des
microlésions cellulaires responsables de la libération de CK cellulaire dans le milieu interstitiel puis au
niveau sanguin plus importantes qualitativement et guantitativement,

Ceci dit, les contradictions relevées entre les différentes études n’en sont pas forcément : si
¥on considére CK comme un marqueur de récupération et non plus de fatigue, on peut émettre
I'hypothese suivante : une concentration sanguine de CK trés élevée peut étre liée a la performance,
dans ce cas elle redescendra vers le niveau basal en quelques jours, mais elle peut aussi étre lide & un
état de fatigue en restant élevée de fagon anormale aprés l'arrét de I'exercice, avec retard de
cicatrisation des microlésions musculaires et auto-entretien de 'état inflammatoire des muscles par
une cascade permanente de cytokines (SMITH, 2004).

On note également dans le groupe P une corrélation de CK avec le temps de jeu global sur la
période testée (p<0,05 et r = 0,53), ainsi gu’avec la durée de l'intervalle de temps entre fe dernier
match joué et le prélévement sanguin {p<0,01 et r = -0,43), en accord avec les ohservations de
ALVEAR-ORDENES et al. (2005), TAKARADA (2003) et MAC LELLAN et al. {2010).

It est plutét surprenant de ne pas retrouver ces corrélations dans le groupe A; une
explication possible est [a moindre intensité des sollicitations en compétition dans le groupe A
(TAKARADA, 2003), et les concentrations sanguines de CK dans ce groupe finalement assez proches
des normes classiquement utilisées chez les non sportifs (24 4 195 UI/L}: on peut émettre
Fhypothése que le pic post exercice de CK est peu élevé de par les exigences plus réduites de la
compétition amateur, ce qui correspond donc & des microlésions musculaires plus réduites
qualitativement et quantitativement, et a une cicatrisation et un retour a la normale plus rapide.

Un troisieme groupe de non sportifs aurait été un complément trés utile ici, mais il a été

logistiguement impossible de le mettre en place.




D’autres corrélations de CK apparaissent avec les paramétres suivants :

- TGP et TGP/BMI (p<0,05 avec respectivement r = 0,38 et r = 0,4) pour le groupe P, ce qui
va dans le sens des observations de MASHIKO et al. (2004).

- les scores de manque de sommeil (MS) et d’alcoolisation(OH) (respectivement p < 0,001
et p<0,05etr=0,7 et 0,4), pour le groupe P : la relation avec le manque de sommeil MS
pouvant ainsi positionner de nouveau CK non plus comme un margqueur potentiel de la
fatigue, mais plutét comme un marqueur de la qualité de la récupération (travaux de
BANF! et al., 2012) : ceci nécessite bien slr d'autres études, peut-&tre sur des cinétiques
courtes post-compétition, dans des groupes de haut-niveau, répétées plusieurs fois dans
la saison a des périodes identifiées comme « & risques » en termes de récupération. La
corrélation avec le score d’alcoolisation est la moins significative, mais étant elle-méme
fortement corrélée & MS dans ce groupe (p < 0,001, r = 0,57}, il semble qu’elle représente
un « dégat collatéral » supplémentaire de I'agression musculaire globale.

- Divers paramétres de VFC (voir partie concernée dans la discussion)

Enfin, pour ce gui concerne 'analyse de I'effet temps sur la variable CK, nos résultats sur la
péricde de juillet & octobre-novembre dans les deux groupes {significatif pour P, simple tendance
pour A) sont en adéquation avec les conclusions des études de la littérature : toutes mentionnent
une augmentation durant les 3 a 5 premiéres semaines, puis une diminution ensuite, interprétée
comme une adaptation musculaire aux contacts et traumatismes répétés en rughy (HOFFMAN et al.,
2005). L’évolution ultérieure, toujours non significative dans le groupe A, et significative mais sans
tendance nette pour le groupe P est plus difficilement interprétable. Un troisiéme groupe de non

sportifs aurait été nécessaire mais cela n’a pas été réalisable dans les conditions de I'étude.

Les résultats concernant la variable bilirubine (BIL), catabolite du métabolisme des
porphyrines, dont Fhémoglobine, nous semblent également peu interprétables, malgré des
différences significatives entre les groupes P et A et un effet temps sur la saison : en effet, durant la
période d’hiver, nous suspectons une hémolyse accrue sur les prélévement du groupe A durant
I"acheminement au laboratoire (plus un probléme de délai d’acheminement signalé pour T6), avec
obtention de valeurs de BIL extrémement élevées 3 cette période pour ce groupe, sans autre

explication« physiclogique » possible.
L'urée (U) et I'acide urique {UA), parametres sanguins du métabolisme azoté, ainsi que la

créatinine {CREA), marqueur principal de lefficacité de la fonction rénale, font Vobjet de

constatations plutdt consensuelles dans ia littérature : MEYER et al. {(2011) mettent en évidence dans




un suivi longitudinal d’une population de footballeurs professionnels, une augmentation de U et une
diminution de CREA et UA au cours de la saison sportive; MASHIKO et al. (2004} constatent
également une diminution de UA durant un camp d’entrainement d’été (rugby), ces observations
étant complétées par celles de FINAUD et al. {2006), qui notent quant 3 eux des uricémies
augmentées dans un groupe de rugbymen durant les phases les plus intensives de la saison. Une
augmentation de U est de la méme facon établieaprés 1 mois d’entrainement intensif en course par
ZENDZIAN et al. (1993) sur le rat, et HONG et LIEN {1984) chez I'Homme. Pour ces paramétres, des
différences significatives entre les deux groupes sont mises en évidence par I'analyse statistique,
avec des valeurs plus élevées pour le groupe P. Un effet temps existe dans les deux groupes A et P
pour CREA et UA, et dans le groupe P pour U. Nous ne constatons toutefois pas les tendances
évoquées dans la littérature pour ces paramatres, probablement du fait de la relative courte durée
des études effectuées {1 mois) alors que la durée de notre étude est de 10 mois ; on sait d’autre part
que le métabolisme azoté évolue en fonction de facteurs n’ayant aucun lien avec 'exercice physique,
notamment les facteurs nutritionnels.

Des corrélations existent avec d'autres parameétres, de fagon prévisible pour les deux
groupes : le poids et I' IMC avec I'urée (CAUSERET et al., 1965}, et I'urée sanguine avec I'urée urinaire
et I'azote urinaire. On notera également dans le groupe P des corrélations positives entre UA et OH
{p<0,05;r=0,39), entre U et MS (p < 0,05 ; r =0,39) et dans le groupe A entre UA et SF2 (p<0,05;r
= 0,4) et entre U et SE {p < 0,05; r = 0,4). Il est toutefois impossible de conclure, les paramétres
subjectifs corrélés variant complétement d'un groupe 3 l'autre, et sur des effectifs relativement

faibles.

Les dosages de TGP sanguine ont été rapportés au BMI, selon les recommandations de BANFI
et al. (2008) pour leur interprétation chez le sujet sportif. Contrairement aux résultats d’une
précédente étude (ALAPHILIPPE et al., 2012) nous n'avons pas constaté d’effet temps dans les
groupes A et P, ni de différence significative entre les groupes. Ii est possible que cela soit explicable
par le plan de préparation physique appliqué lors de la premiére étude, avec un objectif de résultat
sur la fin de la saison, et une recherche de la performance la meilleure possible 3 cette période
(entrainement centré sur la capacité anaérobie lactique d’octobre & décembre, et entretien de cette
filiere a partir de janvier jusqu’aux phases finales, avec adaptation métabolique 3 la néoglucogenése,
en adéquation avec les travaux de SUMIDA et DONOVAN {1995), et de MUNOZ et al. (2002), chez fe
rat et le cheval). La préparation physique effectuée en paralléle A notre étude était évidemment bien
moins intensive dans le groupe A, et ciblée plutdt sur les objectifs individuels des joueurs dans le
groupe P {sélections en équipe nationale, intégration a I'équipe premiére du club} plutdt que sur un

objectif sportif collectif avec I'équipe espoirs. Dans notre étude, TGP nest que trés peu en
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corrélation avec les autres parameétres mesurés (a I'exception des paramétres biométriques P, BMI et
MG, comme décrit par BANF! et al., 2008). Plutét gu’un marqueur de fatigue, TGP pourrait étre
positionné plutdt comme un margqueur de I'adaptation aux contraintes du rugby a XV, nous {'avions
par ailleurs mis en relation avec les résultats du test navette anaérobie 30/35 dans une précédente
étude, avec une amélioration significative (p < 0,001) des performances réalisées 3 ce test entre

décembre et avril (MANDIGOUT et al., 2008).

Au vu de cette analyse, il nous semble opportun d’effectuer d'autres travaux
particulierement sur le parametre créatine kinase, en redéfinissant son statut non plus comme
marqueur de fatigue mais comme margueur de récupération, et en prenant en compte l'aspect
cinétigue post-compétition et son évolution au fil de la saison. D’autres mesures de la transaminase
TGP paraissent également utiles, tant les résultats obtenus sur cette derniére étude différent des
précédents ; de la méme facon, le statut de TGP doit & notre sens 8tre redéfini, non plus comme
marqueur de fatigue, mais bien comme margueur de I'adaptation du métabolisme énergétigue a la
filiére anaérobie lactique. Etant donné le probléme technique rencontré, il est impossible de conclure
sur le paramétre hilirubine sanguine. Quant aux paramétres liés au métabolisme azoté, ils ont
probablement leur place dans des suivis longitudinaux de disciplines d’endurance, et semblent moins
pertinents en rugby ; la créatinine sanguine quant a elfe reste un incontournable toutes disciplines

confondues,

IV.C-DOSAGES URINAIRES

IV.C.1- GLUCOCORTICOIDES URINAIRES

Le cortisol joue un rdle majeur au cours de I'exercice car il intervient dans le maintien de ia
glycémie et limite les réactions inflammatoires au niveau local (SAPOLSKYet al., 2000). Cependant il
existe un équilibre fragile entre les effets bénéfiques et les effets délétéres du cortisoi.
L'hypersécrétion répéiée de cortisol peut conduire & un catabolisme protéique et a un déficit
immunitaire favorisant des infections répétées. Ainsi, I'étude de I'axe carticotrope semble donc un
paramétre intéressant a explorer pour comprendre les adaptations et/ou maladaptations liées a
I'entrainement.

Pour apprécier l'activité de l'axe corticotrope, nous avons privilégié la mesure de I'excrétion

urinaire du cortisol. En effet, une partie du cortisol libre circulant est excrété directement dans

Yurine (BRIGHT etDARMAUN, 1995), et toute varfation de la concentration de cortisol libre au niveau




plasmatique se refléte au niveau urinaire (BRIGHT et DARMAUN, 1995). De plus, la mesure du
cortisol libre urinaire sur 12 ou sur 24 heures est un bon refiet de la sécrétion intégrée de cette
hormone sur cette méme période(BRIGHT et DARMAUN, 1995). De ce fait, ce type de mesure
présente |'avantage méthodologique majeur de ne pas nécessiter de prélévements répétés. De plus,
les périodes diurne et nocturne sont trés différentes du point de vue de I'activité endocrinienne.
Ainsi, il est clairement démontré que le profil hormonal le plus favorable 3 I'anabolisme (et donc 2 la
récupération musculaire} se situe la nuit lors des périodes de sommeil profond (augmentation de la
concentration plasmatique de GH (hormone de croissance) et diminution de la concentration
plasmatique de cortisol). C'est la raison pour laguelle nous avons privilégié la période nocturne pour
mesurer I'excrétion urinaire de cortisol.

L'intérét de la mesure paralléle de I'excrétion urinaire de cortisol et de cortisone tient au fait
que si une augmentation modérée de la concentration de cortisol plasmatigue traduit une activation
de la sécrétion de cortisol, elle n'augure pas systématiquement d’un effet paralléle au niveau
tissulaire. En effet, il y a quelques années on pensait que fes facteurs principaux contrdlant 'action
du cortisol au niveau de ses tissus cibles étaient la concentration plasmatique de 'hormone et la
densité des récepteurs aux glucocorticoides au niveau cellulaire. En 1988, deux études successives
(EDWARDS et al,. 1988; FUNDERet al., 1988) ont montré le réle majeur d’une enzyme intraceilulaire
appelée la 11B-hydroxystéroidedeshydrogénase (11B-HSD} dans la régulation de la biodisponibilité
intracellulaire du cortisol. La 11B-HSD catalyse 'interconversion du cortisol en cortisone 3 'intérieur
de la cellule. Or la cortisone est inactive au niveau cellulaire (FARMAN et BOCCHI, 2000). Ainsi
Foxydation du cortisol en cortisone induit une inactivation du cortisol. Le ratic cortisol/cortisone
mesuré dans les urines est un marqueur de I'activité globale de la 11B-HSD et permet donc de
mesurer I'inactivation intracellulaire du cortisol en cortisone au niveau du corps entier (GELDING et
al. 1998).

ATLAOUI et al. {(2004) ont été les premiers 3 montrer que les variations du ratio
cortisol/cortisone mesurées sur les urines des 24h étaient corrélées aux variations de performance
{corrélation négative) et aux variations de charge d’entrainement (corrélation positive) chez des
nageurs de haut niveau.

Dans un travail ultérieur, portant cette fois sur des triathlétes et sur des urines nocturnes,
GOUARNE et al. {2004) ont montré que si Pexcrétion urinaire de cortisol était plus élevée chez ces
triathlétes par rapport a celle mesurée chez des sujets sédentaires pendant toute la saison
d’entrainement, les triathlétes ne présentaient pas un ratio cortisol/cortisone différent de celui des
sédentaires. De fagon intéressante, cette inactivation du cortisol en cortisone diminuait
significativement dans les deux mois précédant I'émergence d’un syndrome de surentrainement, et

un ratio cortisol/cortisone > 1 avait été mis en évidence exclusivement chez les deux triathlétes ayant




développé un syndrome de surentrainement, ouvrant une nouvelle piste & explorer dans le dépistage
du surentrainement {GOUARNE et al. 2004).

Il nous apparaissait donc intéressant d'étudier I'évolution de ce ratio tout au long d'une
année sportive chez des rugbymen c'est-a3-dire pour un type de sport et donc d'entrainement
différents (rugby vs triathlon). De plus, dans notre étude, les sujets trés entrainés (groupe
professionnel : P} ont été comparés a des sujets entrainés mais dont e niveau d'entrainement est
modéré (groupe amateur : A}{12 a 1Sheures/semaine pour P vs 3 3 5 heures/semaine pour A}. Enfin,
par rapport a I'étude sur les triathlétes, le suivi est d'une durée équivalente (un an) mais avec des
prélévements beaucoup plus fréquents.

Nos résultats montrent que le ratio cortisol/cortisone urinaire n'est pas différent entre les 2
groupes {professionnel et amateur) tout au long de la saison (absence d'effet groupe sur le plan
statistique}. Il eut été intéressant d'avoir un groupe contrdle de sujets non entrainés mais pour des
raisons pratiques il n'a pas été possible de rajouter un 3é&me groupe. Cependant les valeurs
movyennes du ratio cortisol/cortisone urinaire sont similaires a celles obtenues chez les triathlétes et
le groupe contrble de sujets non entrainés de I'étude de GOUARNE (ratio mesuré par la méme
technicienne pour les 2 études et avec le méme appareiliage).

Par contre nous observons chez les professionnels une augmentation isolée du ratio
cortisol/cortisone & une valeur supérieure & 1 a T7, ¢'est-a-dire en période de tréve hivernale, Ce
ratio urinaire cortisol/cortisone lors de la phase nocturne supérieur 3 1 était dans I'étude de
GOUARNE un marqueur prédictif du surentrainement. Les résultats obtenus chez les rugbymen
professionnels ne confirment pas cette hypothése. Par contre cette augmentation & T7 correspond
aussi a une augmentation du score au questionnaire SF2, c'est-a-dire 3 une période de fatigue. Dans
le travail de GOUARNE les variations du ratio cortisol/cortisone étaient positivement corrélées avec
fes variations du score total de fatigue.

Chez les amateurs, les résultats différent dans le temps par rapport au groupe professionnel
mais les périodes ou le ratic est augmenté par rapport a T1 se situent sur des périodes proches (T7
pour P vs Té pour A, T9 pourA vs TS et T10 pour P). Cependant, dans les deux groupes, il n'existe pas
de corrélation entre le ratio cortisol/cortisone urinaire et les paramétres mesurés {biométriques,
biochimiques, métabolomiques, cardiaques} quand ils sont considérés de facon globale sur toute la
saison (a I'exception de quelgues mesures de la VFC qui seront discutées ultérieurement).

Des éléments méthodologiques peuvent expliquer ces résultats : petit nombre de sujets dans chaque
groupe et le fait que les variations sont rapportées a T1, vraie période de repos pour les amateurs
mais pas pour les professionnels qui profitent de cette période pour s'entrainer en endurance.

Dans tous les cas, nos résultats montrent que le ratio cortisol/cortisone urinaire, bien

qu'intéressant sur la plan physiopathologique ne permet pas d'identifier un état de fatigue




pathologique c'est-a-dire qui condult 3 I'overreaching voire au surentralnement et/ou favorise les

blessures et/ou la baisse des performances sportives.

IV.C.1- AZOTE URINAIRE

L'azote urinaire, produit d'excrétion du métabolisme protéigue, est essentiellement
constitué d’'urée (80 a 85%); I'azote non uréique est représentée par des produits mineurs:
ammoniaque, créatinine, acide urique, acides aminés libres...). La quantité d’azote urinaire est un
indicateur de Fimportance relative des processus anaboliques et cataboliques impliquant les
protéines de structure de lorganisme; ainsi la balance protéique liée 3 Vactivité musculaire
(différence synthése-dégradation) aura des répercussions sur la quantité d'azote excrétée dans
Purine (GUEZENNEC, 1989 ; HARTMAN et al., 2006).

La mesure de ce paramétre et des paramaetres liés {acide urique, urée, créatinine, protéines)
nous a donc sembié pertinente, particulidrement sur des sportifs soumis 2 la fois a des efforts de
type course (sprint courts et longs) et de type musculation. Les données de la littérature sont assez
consensuelles sur le sujet, et font état d’'une augmentation de Pexcrétion azotée aprés des efforts
physiques de type course longue (BOUDOU et al., 1987 ; MYDLIK et al., 2012) ; seul I'entrainement
induisant une forte hypertrophie musculaire peut générer une diminution de I'azote urinaire par
augmentation de la balance protéique nette correspondant 3 la différence synthése-dégradation
(HARTMAN et al., 2006).

Un effet groupe est retrouvé pour trois paramétres : 'azote total urinaire Nu, F'urée urinaire
Uu, et la créatinine urinaire CREAu (mmol/i), plus élevés dans le groupe P, avec respectivement p =
0,006, p < 0,001 et p = 0,0081, ce qui semble en adéquation avec les données de la littérature
(BOUDOUY et al., 1987 ; MYDLIK et al.,, 2012}, bien que trés peu nombreuses sur les sportifs en dehors
des travaux sur les modifications induites par des suppléments nutritionnels. La masse musculaire
totale et le niveau d'entrainement différent entre les groupes P et A, et peuvent expliquer ces valeurs
plus élevées chez les professionnels. Le rdle de I'alimentation {apport plus élevé en protéines} doit
aussi étre envisagé.

En revanche, la corrélation négative de ces trois paramétres avec le temps de jeu en match
(Ma) dans le groupe P est plutdt en contradiction avec les données de la littérature précédemment
citées (BOUDOU et al., 1987 ; MYDLIK et al., 2012) (p<0,05etr=-0,41avec Nu;p<0,05etr=-0,41
pour Uu; p < 0,01 et r =-0,45 pour CREAu), mais peut étayer les résultats de SHAVANDI et al. {2012},
qui montrent une diminution significative de CREAu 6h aprs la fin d’une compétition de karaté, ou
encore ceux de HARTMANN et al.(2006) sur Ventrainement intensif en musculation induisant une

diminution du catabolisme protéique de Iorganisme (les sujets du groupe P effectuent trés




régulierement des séances de musculation intensive dans le cadre de leur préparation physique).
L'hypothése de la récupération rapide de concentrations urinaires proche des valeurs basales
individuelles nous parait la plus appropriée, I'entrainement en musculation restant malgré tout
quantitativement moins important que les phases d’entrainement spécifique a dominante course.

Un effet temps apparait également dans nos résuitats pour les deux groupes, mais sans
tendance particuliére sur la saison; I'azote total urinaire présente plus souvent des variations
significatives dans le groupe A (sur toutes les périodes testées a I'exception de T1-T9) alors qu'il y a
peu de variations significatives par rapport a T1 dans le groupe P. Ces différences entre les deux
groupes pourraient étre liées & une hygiéne de vie plus « calibrée » dans le groupe P, notamment
concernant les apports alimentaires, vraisemblablement moins équilibrés et moins homogénes dans
le groupe A.

Enfin, nous avons calculé la somme Uu + CREAummol/l a chaque temps et pour chaque
groupe. Les courbes obtenues évoluent de facon tout a fait similaire a 'azote urinaire Nu, ce qui est
en principe attendu chez le sujet « normal », sauf sur deux points dans le groupe A: T3 et T6, et un
point dans le groupe P: T8. Ces points ne correspondent pas & des variations particulieres sur
d’autres parametres, sauf dans le groupe A, oli cela est superposé avec les valeurs les plus hautes du
rapport C/Cn; le score de surentrainement SF1 et de performance SF2 ne sont par ailleurs pas
modifiés pour le groupe A & T3 et T6, l'interprétation de ce résultat parait donc difficile avec les
éléments dont nous disposons. En revanche, 4 ces temps précis, un complément d'analyse
métabolomique pourrait &tre utile pour préciser quels métabolites différents des classiques Uu et
CREAu sont alors présents dans la composition de I'azote total urinaire.

Cet intérét reste toutefois limité hors de I'étude du métabolisme azoté, car on observe tres
peu de corrélations avec les autres parameétres: dans les deux groupes A et P, ['azote et les
parametres liés sont tous corrélés positivement entre eux, ce qui est logique et attendu dans le cadre
du fonctionnement normal du métabolisme azoté. De la méme fagon les carrélations avec P, MG et
BMI sont en accord avec les données existantes sur le sujet (CAUSERET et al., 1965).

Dans le groupe A, une corrélation négative, difficilement interprétable, apparait entre Protu
et RR. Enfin, dans le groupe A, Nu et Uu sont corrélés positivement avec les séances épuisantes SE
tandis que dans le groupe P on a une corrélation négative entre SE et CREAu, résultats sur lesquels il
est difficile de conclure de par I'hétérogénéité des résultats et la petite taille des effectifs.
Toutefois,malgré les difficultés d’interprétation, il est a noter que les paramétres subjectifs (ici SE,
séances d'entrainement ressenties épuisantes) sont régulierement mis en avant par [analyse
statistique, et mériteraient visiblement d'étre intégrés plus régulitrement dans les études

longitudinales effectuées sur des populations de sportifs.




De la méme facon, la mesure de 'azote urinaire et des paramatres liés est utile dans ce
cadre, et ce d’autant plus gu’elle peut &tre complétée par une analyse métabolomique. Les
prélévements sont non invasifs, leur mise en place est aisée, et ne nécessitent pas de transport

urgent au laboratoire puisqu’ils peuvent étre stockés au congélateur sur de longues durées.

W.C.1- METABOLOMIQUE URINAIRE

La métabolomique est une méthode globale de caractérisation du fonctionnement des
organismes vivants qui repose sur la caractérisation d’'un ensemble de molécules de faible taille
reflétant le fonctionnement métabolique et pouvant &tre détectées dans différentes matrices
biclogiques.

Ces techniques sont utilisées dans divers domaines : agronomie, pharmacologie, toxicologie
et plus récemment dans 'étude des effets de I'exercice musculaire. Des études ont ainsi été
effectuées chez 'Homme sur préiévement sanguin: la premiére, de YAN et al. (2009), met en
évidence des différences métabolomigues sur des populations de rameurs de haut-niveau soumis a
des protocoles d’entrainement différents ; la seconde, effectuée par LEWIS et son équipe, met en
évidence plus de 200 métabolites en réponse a un entrainement aérobie (BURKE et al., 2010).

D’autres études ont par la suite été conduites sur prélévement urinaire : PECHLIVANIS et al.
(2010) ont ainsi identifié les métabolites intervenant dans la différenciation pré et post exercice, et
sur deux protocoles d’exercice différents. ENEA et al. (2010) ont également listé les variables
intervenant dans la différenciation pré et post exercice dans deux populations de sportifs et de non
sportifs : créatinine, lactate, pyruvate, alanine, B-hydroxybutyrate, acétate et hypoxanthine.

Dans notre &tude, nous avons utilisé la métabolomigue non pas dans I'objectif de déterminer
les variables de différenciation entre les deux populations, comme cela a déja été effectué, mais de
déterminer les variables ayant un intérét potentiel dans la détection des phénoménes de fatigue, afin
de rester au plus prés de la question centrale de notre étude. A notre connaissance, la seule étude
métabolomique intégrant la composante fatigue a été effectuée par HUANG et al., en 2010, sur des
prélévements de tissu hépatique de rats divisés en 3 groupes {un groupe témoin non entrainé, un
groupe entrainé en endurance, et un groupe soumis a un entrainement épuisant} ; les auteurs ont
observé une réponse inflammatoire du foie et une accumulation des marqueurs de l'urée dans le
groupe surentrainé.

Dans notre travail, 'étude des liens métabolomigues globaux {régression de type PLS2)
semble mettre en avant 2 composante principales : 'une qui se rapporte aux paramétres de VFC,
fautre qui se rapporte aux analyses urinaires avec : Urée, azote, protéine, créatinine (mmol.L* et

mg.L"}. Cependant, 'analyse canonique régularisée montre que les paramétres de la VFC font a
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nouveau apparaitre 2 composantes factorielles. Ces résultats sont toutefois expliqués uniquement
par quelgques sujets du groupe amateur : B21, B26, B27, B29 (figure 50).

Lorsque Fon étudie le liens entre les marqueurs métabolomiques et les principaux
parameétres que nous avons détecté comme potentiellement des marqueurs de « fatigue », une
premiére liste de variables d’intérét pour I'évaluation des état de fatigue apparait : CK, UA, CREA,
SF1, SF2, MM, SE, MS, Cortisol, Cortisone, Creatinine.1, Creatinine.2 et Azote.

De plus, I'analyse régularisée fait état de 3 parameétres, ce qui peut étre expliqué par des
liens métabolomiques : la créatinine {(mmol.L™ et mg.L™) et 'azote urinaire avec des Q2 cumulés
respectivement de 0.607, 0,366 et 0,265. Il semble que les variables RMN ne puissent pas prédire les
autres paramétres (CK, SF2, UA, SDNN, Ptot). En effet, malgré une corrélation significative, les valeurs

de Q2 sont extrémement faibles.

Figure 50: projection des individus pour les parameétres de la VFC dans
'analyse canonigue régularisée
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la créatinine u (mg.l™), créatinine u (mmol.L") et Vazote urinaire seraient donc les
paramétres pouvant étre les plus utiles dans le suivi de la fatigue des sportifs. Ces résultats sont
originaux car ils n'ont jamais été explorés jusqu'a présent. En effet, les variables urinaires identifiées

par ENEA et al.(2010) sont des variables de différenciation de groupe, et de pré et post exercice, et
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celles identifiées par HUANG et al. ont été extraites a partir d’'une matrice totalement différente de
I'urine - le foie- ce qui est pas extrapolable a I'Homme sur e plan pratique.

A notre connaissance, aucune étude n'a porté sur 'évolution du métabolome urinaire tout au
long d'une saison spottive {suivi longitudinal), en fonction du niveau d'entrainement {(modéré pour le
groupe A et intensif pour [e groupe P), et en comparant les données métabolomiques a une palette
trés large de données subjectives (questionnaires) et objectives {préléevements urinaires, sanguins,
données cliniques, échographie cardiaque et VFC).

De facon trés intéressante, de maniére générale, les résultats de métabolomique vont dans
le méme sens que les constatations que nous avons faites avec des méthodes d’analyse plus
courantes. Cependant I'absence de résultat significatif notamment pour les paramétres tels que CK,
UA, 5F2 et paramétres de la VFC ne signifie pas pour autant gu’ils soient inutiles dans le cadre du
suivi du sportif. Peut-&tre serait-il judicieux de poursuivre les investigations sur le sujet, avec une
population plus importante montrant des signes cliniques de fatigue. Dans notre étude les variations
subjectives de la fatigue évaluée par questionnaire sont trés faibles ; les paramétres de la VFC varient
également trés peu sur une saison sportive chez les rugbymen. Il est donc difficile d'établir une
conclusion définitive sur I'intérét de P'utilisation de ces paramétres dans le suivi physiologigue du
sportif.

En conclusion, m&me si la métabolomique est une technique trés spécialisée qui ne peut
8tre utilisée en pratique courante pour le suivi longitudinal des sportifs, son utilisation dans le cadre
d'un protocole de recherche nous permet de comparer les résultats d'une analyse globale a ceux de
paramétres beaucoup plus spécifiques d'un ou plusieurs systémes (hormones, métabolisme, systéme
cardiovasculaire} et conforte le choix des paramétres utilisables en pratique courante pour apprécier
['état de forme et/ou de fatigue de sportifs soumis a d’intenses charges d’enirainement et de

compétition.

IV.D-PARAMETRES DE LA VFC

Au cours de la dernire décennie, I'évaluation de la variabilité de la fréquence cardiaque
(VFC), marqueurs de I'activité autonome du myocarde, a été utilisée en physiologie de I'exercice pour
dvaluer « I'état de forme » physique {(BUCHHEIT et GINDRE, 2006 ; MICHELE et al., 2011 ; PICHOT et
al., 2002 BRICOUT et al., 2010) . Plusieurs études cherchent actuellement & démontrer que cette VFC

pourrait étre un bon indicateur ou prédicteur d’un niveau de fatigue du sportif (FOR: functional




overreaching de courte durée, NFOR: non functional overreaching extréme) voire des cas de
surentrainement,

Dans le cadre de notre travail nous avans donc réalisé des enregistrements nocturnes de la
FC a l'aide d'une ceinture (Suunto Memory Belt), tous les 15 jours, chez des jeunes rugbymen
professionnels bénéficiant de 12 a 15 heures d’entrainement par semaine depuis 2 ans et chez des
rugbymen amateurs pratiquant le rughy en loisir a raison de 3 3 5 heures par semaine. Pour ce
travail nous n’avons utilisé que 11 des 18 enregistrements effectués (correspondant avec les
prélévements urinaires effectuées une fois par mois, tableau 16).

Les résultats concernant I'évolution des paramétres au cours du temps en distinguant chague
groupe montrent une absence de variation de I'ensemble des parameétres temporels (SDNN, SDANN,
RMSSD, PNNS50) et fréquentiels HF(msWT), HF{%WT), LF(%WT) et LF/HF pour les deux groupes
d’étude, 3 'exception du paramétre LF{msWT). En effet une variation significative (p <0,01) est
obtenue pour les LF, exprimée en valeur absolue uniquement pour le groupe professionnel, Le test
post-hoc montre que la valeur de LF est significativement plus élevée (p=0,05) en T5 (fin novembre)
par rapport a la valeur initiale (T1). Nous rapportons également des valeurs significativement plus
faiblesen T9 (fin mars) par rapport a T1.

Nous constatons que la cinétique des courbes différe entre le groupe P et le groupe A. Les
parametres liés la variabilité globale {RMSSD et Ptot), montrent une diminution progressive sur les
premiers mois d’entrainement pour augmenter en T5 puis chutent progressivement jusqu’en T9.
Pour le groupe A, des valeurs plutdt stables sont observées sur la premiére partie de saison (T1-T5),
suivies d’une diminution au cours de la tréve hivernale (T6-T7), et d’une légére augmentation
jusqu’en mai (T11} pour ces mémes paramétres. Pour le groupe A les variations ne sont pas
significatives.

A notre connaissance, aucune étude n'a réalisé un suivi longitudinal des paramétres de la
VFC sur une saison compléte avec 11 enregistrements. Nous pouvons malgré tout réaliser quelques
comparaisons avec |'étude de PICHOT et al (2002). Dans ce travail, les auteurs ont mis en place un
programme d’entrainement en endurance intensif, en laboratoire, pendant une durée de 21
semaines comprenant une période d'entrainement intensif, une période en surcharge
d’entrainement et une période de récupération. La variabilité de la fréquence cardiaque a été
enregistrée sur 24h. Les résultats obtenus dans cette étude montrent une diminution progressive de
la variabilité de la FC (SDNN et Ptot) au cours de la phase de surcharge d’entralnement, ce qui
corrobore les résultats obtenus dans notre groupe professionnel.

En effet, dans notre travail, cette premiére diminution progressive de la variabilité globale est
observée durant les cing premiers mois de I'année (mois au cours desquels la préparation physique

tient une place majeure dans [a planification de I'entrainement). L’augmentation significative en T5
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de ces parameétres serait essentiellement expliquée par une augmentation de l'activité sympathique
du SNA. En effet nous observons une augmentation significative (p=0,05) des LF (msWT) entre T1 et
TS, indices reflétant ['activité sympathique du SNA. Ce dernier résultat est en accord avec deux
études longitudinales (PICHOT et al. 2002 et UUSITALO et al,, 1998) qui montrent une augmentation
des LF chez des athlétes d’endurance en fin de période de surcharge d’entrainement. La conclusion
majeure de ces travaux fait état d’une augmentation de {'activité sympathique du SNA chez des
sportifs proche d’'un état de surentrainement. Les auteurs concluent gue la diminution de la VFC et
I'augmentation brutale, notamment des LF, pourrait étre un indicateur majeur d’un état de fatigue
imminent. Enfin, dans les deux études citées précédemment (PICHOT et UUSITALO), cette
augmentation significative des LF en fin de période de surcharge est généralement suivie par une
forte diminution dans les 2 semaines qui suivent. Notre étude rapporte un résultat similaire.

Concernant I'activité parasympathique du SNA, nos résultats montrent une relative
stagnation des différents indices (RMSSD, HF) pour le groupe P au cours des cing premiers mois de la
saison. Malgré des variations un peu plus importantes (mais non significatives) il est important de
noter gue des résultats similaires sont retrouvés dans le groupe A. Ces résultats sont également en
accord avec I'étude de PICHOT et al. (2002} qui montre une stagnation de ces paramétres pendant la
phase de surcharge d’entrafnement. Toutefois, I'augmentation observée ensuite au cours de fa phase
de récupération n'est pas retrouvée dans nos deux groupes d'études. 1l faut noter malgré tout que
entrathement n’a pas été stoppé, que ce soit pour les P ou les A, Ce résultat peut-étre expliqué par
le fait que la tréve hivernale est souvent une période plus calme en terme de compétition mais pas
pour la préparation physique. Les sportifs ne se reposent donc pas réellement.

Dans le méme ordre d’idée, le rapport LF/HF, permettant d’apprécier la balance sympatho-
vagale, n'est pas modifié¢ au cours du temps pour nos deux groupes. Ces résultats sont en désaccord
avec ceux de PICHOT et al. (2002) qui rapportent une relative stagnation de ce paramétre au cours de
la phase d’entrainement intensif puis une augmentation pendant la phase de surcharge

d’entrainement.

Les résultats de notre étude rapportent d’autre part des différences importantes entre le
groupe P et le groupe A pour les paramétres de Ja VFC. Plus précisément, nous constatons que :

-Les indices de la variabilité globale {SDNN et Ptot) sont significativement inférieurs durant
toutes les périodes de compétition (Sept-Nov et Jan-Avr) chez les professionnels.

-Les indices utilisés dans I'évaluation de I'activité parasympathique du SNA (RMSSD,
PNNSO,HF(msWT) et HF (%WT}) sont significativement inférieurs dans la période de act a

novembre. La méme différence significative est obtenue juste aprés la tréve hivernale pour les
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parametres RMSSD et HF(msWT). Toutefois lorsque ce dernier paramétre est exprimé en
pourcentage de la valeur brute, les différences entre les deux groupes s’estompent.

-Les modulations sympathiques de lactivité du SNA sont discutables. Nous observons
certaines contradictions dans les interprétations de paramétres. Pour les LF, plusieurs auteurs
avancent que ces fréguences représentent Factivité parasympathique et sympathique (POMERANZ
et al., 1985) alors que d'autres estiment qu’elles refletent uniquement I'activité sympathique

(PAGANI et al. 1986).

Nos résultats montrent également des corrélations significatives entre les
parametres de fa VFC et les autres variables subjectives (questionnaires), les paramétres
biochimiques et biologiques. Nous distinguerons les corrélations obtenues dans le groupe
professionnel de celle du groupe amateur, nous n‘observons effectivement pas les mémes

corrélations dans les deux groupes :

-Pour le groupe professionnel : le résultat majeur de notre travail est la mise en évidence
d’une corrélation négative entre le questionnaire SF2 et les paramétres temporels RR (-0,44, p<0,01),
SDANN (-0,57, p<0,001} et SDNN (-0,55, p<0,01). Pour rappel, SDANN et SDNN sont des indicateurs
de la variabilité globale. Ces résultats sont en accord avec les travaux récent de BRICOUT et al.
(2010}, réalisés chez le jeune footballeur. Dans cette étude, plus le score de fatigue est élevé plus les
paramétres temporels diminuent. Dans I'étude de PICHOT et al. (2002) également, une diminution
des indices SDANN et SDNN est obtenu au cours de la période de surcharge d’entrainement et donc
de fatigue du sportif. Toutefois, dans notre étude le score de surentrainement SF1 n’est corrélé 3
aucun autre paramétre de la VFC. Ces premiers résultats nous incitent donc a modérer nos propos et
conclusions quant a {'efficacité et 'objectivité des réponses obtenues dans ces questionnaires. Le
score SF2 étant plus cowrt dans sa réalisation, plus simple et reflétant plus une fatigue
« instantanée », nous supposons gu’il serait plus facilement interprétable dans une population de
rugbymen de haut niveau que le score SF1, malgré un justificatif scientifique récent.

-Pour le groupe amateur : les corrélations entre les parameétres de la VFC et les scores de
fatigue ne nous apportent que peu d’éléments. En effet nous observons une corrélations positive
entre SF1 et SDANN (0,48, p<0,001) et une corrélation entre SF2 et HFWT(0,35, p<0,05). Ces résultats
sont difficilement interprétables.

-Concernant les paramétres subjectifs, nous constatons dans le groupe P une corrélation
significative entre le mangue de sommeil {MS) ressenti par le sportif et les valeurs de PNN5SO (r=0,47 ;
p<0,01) et de Ptot (r=0,49 , p<0,01}. Pour le groupe A, le résultat corrobore ceux obtenus pour les

professionnels puisque Fon retrouve une corrélation positive avec les LF{WT) {r=0,47, p<0,01). Ces
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résultats sont en accord avec les éléments de la littérature sur le méme sujet. En effet DETTONI et al.
(2012 ) montrent qu’une privation de sommeil pendant quelques jours induit une augmentation
significative de des valeurs de basse fréquence. A ce stade d’analyse, notre étude fait apparaitre
malgré tout une distinction entre les 2 groupes. En effet, dans le groupe A, nous obtenons une
corrélation positive entre le score de MS et les LF (r=0,47, p<0,01)} ainsi qu’entre ce méme score et le
rapport LF/HF (r=0,43, p<0,05). Ce résultat indique donc que, dans le groupe A, le manque de
sommeil pourrait &tre un facteur explicatif de I'augmentation de I'activité sympathique. Dans le
groupe P, ies résultats sont différents. En effet, nous observons cette fois une corrélation négative
entre le MS et le rapport LF/HF {r=-0,37, p<0,05} ainsi qu’une corrélation positive entre MS et HF
(r=0,39, p<0,05). Dans ce contexte, les conséquences en seraient une modification de I’activité
sympathovagale (GAMELIN et al.,2009)

-Concernant les relations entre les paramétres de la VFC et les paramétres biochimiques, des
corrélations significatives sont observées uniquement pour le groupe professionnel {Créatine kinase
{CK)/PNNS50 r=0,37, p<0,05 ; CK/SDNN r=0,4, p<0,05 ; CK/RMSSD r=0,42, p<0,05 ; CK/PtotWT r=0,42,
p<0,05 ; UA/LFWT r=0,41, p<0,05). A notre connaissance aucune étude n’a pu réaliser ce type de
corrélation dans le cadre d’un suivi longitudinal. Ces résultats nous poussent a conclure que plus les
concentrations de CK sont importantes plus I'ensemble des paramétres de {a variabilité augmente.
Malgré des conclusions trés controversées, la créatine kinase montre des variations de concentration
extrémement importantes au cours d’une saison de rugby. Dans notre article (ALAPHILIPPE et al.,
2012), nous supposons méme qu'il pourrait étre un bon indicateur du niveau de fatigue du sportif.
Toutefois & la lumiére de ces nouveaux résultats, if est difficile d’établir des conclusions similaires. En
effet, si la CK est réellement considéré comme un marqueur de fatigue, alors nous observons une
augmentation de la variabilité globale de la FC, médié probablement par une augmentation de
I'activité parasympathique (RMSSD) avec la fatigue. Mais ces résultats sont en totale contradiction
avec les études de la littérature qui rapportent que dans des cas de fatigue, la variabilité globale
diminue avec une activité parasympathique qui stagne ou qui chute et une augmentation de I'activité
sympathique (PICHOT, 2002, BRICOUT et al, 2010). En revanche, si 'on envisage CK comme
marquetr de récupération, et plus non comme marqueur de fatigue avéré, nos résultats ne sont
finalement pas si contradictoires : CK étant liée au niveau de performance du sujet (TAKARADA et al.,
en 2003, ont méme démontré une corrélation significative positive entre le nombre de plaguages et
la concentration de CK 24 heures aprés match), it est finalement assez logique d’avoir une corrélation
positive avec les paramétres de VFC, particuliérement dans la mesure ou d’une part nous n’avons pas
eu de cas de surentrainement avéré, et ou d’autre part nous avons vu que les scores SF2 que nous
observons dans le groupe P montrent bien des corrélations significatives négatives avec certains

parametres temporels de la VFC.
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Nous terminerons cette analyse en évoquant les corrélations obtenues entre le rapport
cortisol/cortisone {C/Cn) et certains indices de la VFC: HFWT r=-0,36, p<0,05 pour le groupe P;
RMSSD : r=-0,37, p<0,05 et PNN50 : -0,44, p<0,01 pour le groupe A. Comme nous I'avions précisé
précédemment, plusieurs études (ATLAOUI et al. 2004 ; GOUARNE et al, 2005) ont montré une
corrélation négative entre C/Cn et le niveau de performance. If est tout 3 fait intéressant de voir qu’il
existe une corrélation négative entre ce ratio C/Cn et les indicateurs de Vactivité parasympathique.
Malgré Ihétérogénéité des résultats, bon nombre de travaux rapportent une diminution de Iactivité
parasympathique au cours de période de fatigue ou de cas de surentrainement {PLEWS et al,, 2012).
It nous est impossible d’établir une conclusion définitive au vu de ces résultats car nous n’avons
jamais eu au cours de la saison de cas de fatigue chronigue ou de surentrainement avéré dans nos
populations de rugbymen. Nous pouvons cependant évoquer une bonne corrélation négative entre
les mesures indirectes de I'activité parasympathique du SNA et e rapport des taux de cortisol sur

cortisone (rapport C/Cn).




CONCLUSIONS, PERSPECTIVES ET APPLICATIONS PRATIQUES

Cette étude longitudinale centralise un nombre trés important de données dans des
domaines trés divers, des plus classiques (mesures biométrigques), aux plus novateurs {analyse

métabolomique}.

Ces éléments nous permettent tout d’abord de confirmer {importance de la mesure des
paramétres biométriques (notamment de composition corporelle), incontournable dans le cadre
d’études de ce type (différenciation des groupes, validation des objectifs de préparation physique,

corrélation physiologique avec d’autres parameétres, ceux du métabolisme azoté notamment).

L'étude des paramétres de la VFC confirme également ici sa pertinence dans le cadre d’un
suivi longitudinal de sportifs de haut niveau; en effet, plusieurs corrélations apparaissent avec
certains paramétres subjectifs (scores liés a la qualité de la récupération : manque de sommeil,
alcoolisation, ainsi que le score de performance de la SFMS et le score de séances d’entrainement

ressenties comme particuliérement épuisantes).

De la méme facon, les mesures de 'azote urinaire et de la créatinine urinaire semblent
intéressantes dans ce cadre car elles démontrent des corrélations avec les scores de séances
d’entrainement ressenties comme particulierement épuisantes dans les deux groupes. La pertinence
de ces deux paramétres dans la détection de I'état de fatigue est par ailleurs confirmée par I'analyse

métabolomique,

Les résultats de cette analyse nous conduisent également & reconsidérer le statut de certains
paramétres, définis peut-8tre a tort et de fagon un peu restrictive comme des marqueurs de fatigue
uniquement : c’est le cas de la créatine kinase sanguine, dont [utilité dans le suivi longitudinal de
sportifs est régulierement remise en guestion, mais qui pourrait étre redéfinie comme marqueur de
récupération et non plus de fatigue. Le statut de la transaminase hépatique (TGP) doit a notre sens
également &tre redéfini, peut-&tre pas comme marqueur de fatigue (bien que des études avancent
des éléments en ce sens lors d’états de fatigue avérés), mais éventuellement comme margueur de
I'adaptation du métabolisme énergétique a la filiére anaérobie lactique, dont le développement

optimal serait logiquement lié a la performance en rugby.
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D'autres parameétres sanguins, comme l'urée gu V'acide urique ont probablement leur place
dans des suivis longitudinaux de disciplines d’endurance, mais nous semblent moins pertinents en
rugby, du moins pour ce qui concerne le dépistage de la fatigue. Le ratio cortisol/cortisone urinaire,
bien qgu'intéressant sur la plan physiopathologique ne permet pas dans nos conditions d’'étude
d'identifier un état de fatigue pathologique c'est-a-dire qui conduit a l'overreaching voire au

surentrainement et/ou favorise les blessures et/ou la baisse des performances sportives.

Limportance des paramétres subjectifs est également mise en exergue tout au long de notre
etude ; les parametres liés 3 la qualité de 1a récupération {mangue de sommeil, alcoolisation), le
score de performance de la SFMS et le score de séances d’entralnement ressenties comme
particulierement épuisantes par lathlete mériteraient probablement d’'&tre intégrés plus
régulierement dans les études longitudinales effectuées sur des populations de sportifs,
probablement sous une autre forme que celie utilisée actuellement : un format plus simple, intuitif,
visuel, et rapide a compléter serait & notre sens plus adapté aux études longitudinales, dans

lesquelles les questionnaires sont soumis trés fréquemment aux athlétes.

Enfin, 'utilisation de la métabolomique dans le cadre d'un protocole de recherche nous
permet de comparer les résultats d'une analyse globale 3 ceux de paramétres beaucoup plus
spécifiques d'un ou plusieurs systemes {(hormones, métaholisme, systdme cardiovasciiaire) et
conforte le choix des parameétres utilisables en pratique courante pour apprécier ['état de forme

et/ou de fatigue de sportifs soumis a d’intenses charges d’entrainement et de compétition.

L'objectif de ce travail était de déterminer si certains des paramétres étudiés se révélaient
étre de bons indicateurs du niveau de fatigue de nos athlétes. Au vu de I'ensemble des résultats, les
parametres de la variabilité de la fréquence cardiague, I'azote et I"'urée urinaires et les parameétres
subjectifs sont 3 notre sens les plus 3 méme d’apporter cette information, dans les conditions de

notre étude.

Des travaux complémentaires pourraient probablement permettre de préciser différents
points, tout d’abord en étoffant notre étude a Vaide de la totalité des données recueillies : nous
n’'avens utilisé en effet que 11 mesures sur les 18 qui ont été effectuées pour certains paramétres
{biochimie sanguine, variabilité de la fréquence cardiaque et paramétres subjectifs) ; {'exploitation de
'a totalité des données peut ainsi peut-&tre permettre d’affirmer ou d’infirmer certaines tendances
et/ou corrélations. Dans le mé&me sens, nos populations d’études sont constituées de 13 jeunes
joueurs de rugby professionnels et de 12 jeunes amateurs : les effectifs sont donc relativement

faibles et nos conclusions doivent étre confirmées sur de plus grands effectifs.
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D’autres études seraient également nécessaires pour définir plus clairement la place de la
créatine kinase et de la TGP dans le suivi longitudinal du sportif. Pour la premiére, des dosages
permettant d’établir une « cinétique post-compétition » sembleraient pertinents, la répétition de ce
protocole plusieurs fois dans fa saison a des périodes clé permettrait une comparaison des profils
d’évolution, et une confrontation avec d’autres parametres. Pour la TGP, une étude plus précise des
corrélations de ce parametre avec des résultats de tests physiques ou des évaluations objectives des
performances physiques en situation de compétition nous permettraient peut-&tre de positionner ce

parametre comme un marqueur de la performance en rugby.

L’étude des blessures doit également faire I'objet d’une réflexion collective afin d’établir une
grille type, ou un référentiel commun permettant de rendre exploitable les données recueillies dans
ce domaine : nous n"avons en effet pas été en mesure, dans cette étude, d'utiliser correctement les
informations recues; 'hétérogénéité dans les commémoratifs, la terminofogie médicale utilisée, et
les imprécisions quant a la nature exacte, au siége précis de I'affection, voire a la durée

d’indisponibilité nous ont interdit toute analyse rigoureuse dans ce domaine.

Le but de cette étude était donc dans un premier temps de déterminer si les paramatres
évalués pourraient &tre utilisés comme indicateurs fiables du niveau de fatigue chez des joueurs de
rugby de haut niveau, et dans un deuxiéme temps de valider une méthodologie « de terrain »
utilisable par I'entraineur et le préparateur physique. Il est en effet important pour ceux-ci d'étre en
mesure d'évaluer I'état de fatigue de chaque athléte afin d'individualiser les charges d’entrainement
et de récupération pour optimiser la rotation des effectifs durant la période de compétition. Dans
notre étude, plusieurs paramétres (azote et créatinine urinaires, créatine kinase sanguine,
parametres de la variabilité de la fréquence cardiaque) étaient significativement associés (p, 0,05)
avec des indicateurs indirects de la fatigue comme le score de performance de la SFMS, les séances
d’entrainement ressenties comme épuisantes, le mangue de sommeil.

Toutefois, il convient de noter que les corrélations restent faibles, en dépit d'étre
statistiquement significatives. [l est difficile de justifier Futilisation systématique de ces différents
marqueurs dans la surveillance et la prévention des blessures chez les athlétes,

Nous supposons malgré tout que le suivi trés régulier de ces parametres peut fournir des
informations non négligeables pour I'entraineur concernant 'état de fatigue, ou V'état de forme de
ses joueurs de rugby; celles-ci pourraient étre utilisées pour mieux individualiser les charges
d'entrainement et les périodes de récupération, car si le rugby est une discipline dans laguelle les
cas de surentrainement sont quasi inexistants (ou peut-étre tout simplement non diagnostiqués...),
les blessures {toujours potentiellement liées & I'état de fatigue) restent lourdement pénalisantes

pour les sportifs, les entraineurs et I'équipe.
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Ces résultats suggeérent qu'il n'y a pas un paramétre unique, mais une combinaison de
différents parametres biologiques, cardiovasculaires, et cliniques qui pourraient &tre utilisés pour
controler I'état de forme des sportifs. Nous pouvons ainsi suggérer qu’une évaluation réguliére de la
variabilité de la fréquence cardiaque chez le jeune rugbyman de haut niveau, au cours d’une saison
sportive, pourrait permettre d’identifier des périodes au cours desquelles le risque de fatigue du
sportif (NFOR) serait important. Les dosages urinaires d’azote et d’urée ainsi que lanalyse
métabolomique sont intéressants sur le plan des résultats, et non invasifs pour I'athléte, mais cela
reste des techniques spécialisées et surtout trés onéreuses. Le dosage des paramétres biochimigues
sanguins est simple, peu coliteux et rapide, cela peut devenir un outil performant dans la mesure ou
les roles de parameétres tels que la créatine kinase ou la transaminase TGP sont mieux appréhendés.
Des études complémentaires restent malgré tout nécessaires pour déterminer le niveau d'intérét de

ces paramétres interconnectés.
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Résumé

U'état de « forme » ou de «fatigue » de I'athléte est au centre des préoccupations des
entraineurs et préparateurs physiques dans toutes les disciplines sportives. Cette gestion est
particulierement complexe dans les sports coliectifs, particulierement en rugby a Xv (effectif
relativement important et varié, avec des postes spécifiques ayant des exigences différentes, et une
période de compétition extrémement longue). Les catégories les plus jeunes (espoirs, juniors) sont
probablement celles dans lesquelies les athlétes sont le plus sollicités, la charge de travail scolaire ou
universitaire venant s'ajouter aux contraintes inhérentes a la pratique sportive. Ainsi, "étude
présentée a deux objectifs ; le premier est expérimental : il s’agit d’établir des profils d'évolution
biométriques, physiologiques (biochimie sanguine et urinaire, analyse de la fréquence cardiaque au
repos) et psychologique sur une saison sportive de rugby, avec la particularité d’étre ciblée sur deux
populations (haut-niveau et amateur) de trés jeunes adultes {sujets dvoluant en catégorie « junior »
et « espoir »). Le deuxiéme objectif est de nature beaucoup plus pratique : il est de mettre en avant
Futilité d'évaluations réguliéres, ceci & des fins préventives pour le sportif, et évaluatives pour les
entraineurs et les préparateurs physiques (rétrocontréle sur Pefficacité des programmes de
préparation effectués). Des différences significatives entre les deux populations étudiées
apparaissent quasiment dans tous les tests effectués, qu’ils soient du domaine biométrique,
physiologique ou psychologique. Certains tests semblent prendre un intérét indéniable dés lors qu'ils
sont effectués de fagon «dynamique» sur Fensemble d’une saison (CK et transaminases
notamment), d'autres confirment leur pertinence (évaluation du métabolisme azoté, du cortisol
urinaire), d’autres enfin leur valeur prophylactique dans le dépistage de I'état de fatigue du sportif
(questionnaires de la SFMS, variabilité de la fréquence cardiaque au repos). L’exploration de données
de ce type en rugby semble donc extrémement intéressante, étant donné d’une part le faible
nombre de publications dans ce domaine, et d'autre part le manque évident de données

longitudinales enregistrées sur une saison de compétition compléte.
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