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L'histoire du spoa moderne est parsemée d'exemples d'athlktes qui n'ont j d s  eu le 

pdmarès auquel leur talent les pddcstbit. Peut être par malchaace, mais aussi, souvent, par 

ex& d'enmïnement. 

La relation entre la charge d'en trâ inement et la capacitd de perfomance est en forme de U 

inversé (Rowbottom et aI., 1998). il existt un seuil individuel h partir duquel toute 

augmentation ck la charge d'entra?ncment ne se traduit plus par une augmentation de la 

apacit& de performance, mais par une stagnation, puis une diminution. On disungue deux 

étapes 4 partir de cettc rupture. La première, le ddpassemcnt, est une diminution de la 

performance provoquée par une fiitiguc aiguë liée A la charge d'entraînement et ii d'autres 

facteurs de stress (Krcider a aI,, 1998). La récupération de la capacité de petformance 

nécessite plusieurs jours B plusieurs seniaines. La seconde étape est le surentraînement. Il 

s'agit d'une diminution de h capacité de performance provoquée par une fatigue chronique 

liée A la charge d'entra"inement et aux auxautres facteurs de sircss (Kreider et ai., 1998). Dans le 

cas du surentraEnemcnt la récupération du niveau initiai est beaucoup plus longue, puisqu'elle 

nécesite plusieurs semaines & plusieurs mois. 

Les limites entre i'en-at aptimal, le dépasscmcnt et le surentraînement sont assez 

étroites, et le passage d'me étape i i'autrt peut 2# relativement rapide. A partir de 1à, on 

conçoit l'intérêt & diqmser àc maquaus qui pmncttcnt d'identifier h quel niveau se situe 

L'athlh, atin de I'cntmh au maximum de ses possibilités, tout en prévenant le risque de 

s u f e n ~ m c n t  (Hoopet et MacKimn, 1995). 

Le probléme est qu'il n'existe actuellement aucun signe cliniqw qui permet de 

diagnostiquer le sumtdmment sans risque de se tromper. Paradoxalement, l'effort de 

recherche s'est orient6 vers 1'- de marqueurs biologiques dont le dosage est complexe et 

coihcw tels que les catCchohmhs, la giuîarnint, et a plus ou moins Iaissé de côté d'autres 

marqueurs bcauwup plus accessibles, tels que la lactahie ou la fréquence cardiaque, 

Lc buî & catc thèse est donc d'&dia la rCponsc d'athlètes spécialistes de discipüucs 

d'endurance aérubie B une augmentation du volume d'cmaîament de 1Wh en 3 samines, 

afin de d i k n h a  si la k t a î b î c  e h  la fréquence cardiaque permettent de d&er le 

O ~ ~ e n t .  



Nous avons recrutC 6 courelas de demi-fond et 4 ttiathlttes de niveau provincial a 

Montréal et il Poitiers. Ils étaient âgés de 27i5 ans et avaient une vitesse aérobie maximie de 

18.9I1.2 lan.h". 

Le schéma expétimental que nous avons utilisé pour provoquer le surentraînement est 

constitué de 3 périades. Au cours de la pCnode de réfërence, d'une durée de 3 semaines, nous 

avons demandb aux sujets de conserver leur volume d'enûaînement habituel. Le kilométrage 

hebdomadaire moyen de cette période est calculé pour chaque sujet, et sert de référence pour 

les périodes suivantes. Au cours de la #riode de surcharge, nous avons augment6 ce 

kilométrage hebdomadaire moyen de 33% par semaine pendant 3 semaines, de façon à 

provoquer un éîat d'épuisement susceptible de placer les sujets en état de surenüaînernent. 

Suite & ceüe période de surcharge, nous avons demandé aux sujets de courir la moitié du 

kilométrage hebdomadaire de r6fCrmce pendant. Il s'agit de la période de récupe'ration. 

Nous avons évalué les sujets ii plusiem reprises. Il y a tout d'abord eu une session de 

familiarisation aux diffdmts tests au dtbut de la période de réf-ce, puis une mesure 

expérimentale A la fin de chaque phiode, Nous avons donc une mesure de rdjidrence, une 

mesure de surcharge et une mesure de rdcupération. Chaque dvaluation comprend 

successivement un Clectracardiogramme de nuit, un test orthostatique, un test progressif 

jusqu'a épuisement, un test de performtlllce et un test sous-maximal. 

L'ECG de nuit a été emgistrd au moyen du Polar RR Recorder (Polar Electro Oy, 

Kempele, Finlande). Chaque sujet est équipé le soir vers 20 heutes, et doit garder 

l'appareillage jusqu'au lendemain matin 7 heures. La durée d'enregistrement proprement dite 

commence h minuit et se termine i 5 heures. A l'intérieur de cette période nous prélevons un 

segment de 1024 intervalles RR, tel que reprCsenté sur cette figure. Nous faisons ensuite une 

analyse spectrale de ce signal au moyen d'une transfomation rapide de Fourier. 

Le test otthostatiquc, d'une dude de 30 minutes, est réaiisé le matin entre le réveil et le 

petit déjeuner, au domicile du sujet. il consiste en une période de 20 minutes en position 

couchec, immédiatement suivie d'une période de 10 minutes en position debout. Un segment 

de 256 intervalles RR est ptéIw6 dans les 5 dernières miautes de chaque position, a6n 

d'obtenir leur spectre de fiéqucnce. 

Lt îest progressif est réalisé au laboratoiitc sur tapis roulant (465, Quiton, Seattle, 

USA). Il s'agit de paliers de 3 minutes s @ d s  par une minute de tfcupération. La vitesse des 

3 -ers @ers est 12,14 et 16 M', @vement, puis augmente par incréments de 1 

k m ~ '  jusqu'à épuisement. Lon & la récupération eiac chique paiicr, nous prélcvo11~ une 



goutte de sang pour doser la lactatémie lors des 15 premières secondes, puis nous dcmaradoas 

aux sujeîs d'évaluer la difacultt de l'effort au moyen de l'&helk de Borg (1 985, RPE). 

Le test de performance est réaiisé au labor~toirc sur tapis roulant (465,  Quiton, 

Seattle, USA). Suite B un &hauf$ement standard de 15 minutes, le sujet de courir le plus 

longtemps possible h 85% de la vitesse aérobie maximale. L'épreuve se termine lorsqu'il 

n'est plus capable de maintcair la vitesse demandée. Nous utilisons la durée pendant iaqueile 

il a couni commc indicateur de la capacité de performance. 

Le test SOUS-maximal est Wsé au labomtoire sur tapis rodant (465, Quiton, Seattle, 

USA). II s'agit de 3 paliers & 10 minutes sépatés par 12 minutes de récupitation. L'intensité 

d'effort est 65, 75 et 85% de la vitesse h b i e  maximaie, nspcctiwment. Lors de la 

récupération les sujets sont assis pendant 10 minutes, puis Libres de leur activité pdant  2 

minutes. La Mquence cardiaque est enregistrée de la 9tme minute d'effort B ta 10éme minute 

de récupération au moyen du cardiofiéqucnce mètre Polar Vantage (Polar Electro Oy, 

Kempele, Finlande). Pour comparer les cinétiques de Mquence cardiaque aprts chaque 

période expérimentale, nous avons utilisé une modClisation de type mono-exponentielle de la 

forme Fc (t) = lo +ai.<\ ou a0 est la vl ln .  asymptotique de la Wquence cardiaque, ai est la 

différence entre la frçquence cardiaque B la fin du palier et la valeur asymptotique, et r est la 

constante de temps. Pour domer une explication physiologique des phénomtncs O- 

nous avons calculC le spectre de fréquence d'un segment de 256 intervalles RR prélevés entre 

la 5ème et la lûème minute de récupération, et nous avons dosé la noradrénaline de façon 

sériée au cours des 5 pmnières minutes de la récup6ration. 

Toutes les études expérimentales qui s'intéressent au mmitraIncmeat sont confiontces 

au même dilemme au moment d'interpréter les rémltats : les sujets sont-iIs réellement 

sureatrainés, ou sont-ils victimes d'une fatigue aigu& rapidement réversible, auquel cas il 

s'agit plut& d'un Ctat de dCpassemeat ? En l'absence de signes biologiques spécifiques, la 

plupart des études Ctablissent qu'un athlète est surentraîné lorsqu'il fait face une diminution 

chronique de sa capacité de performance, et que cet état est (ISSOC~C un certain nombre de 

modifïcatio11~ du Comportement (troubles de i'humeur, du sommeil, etc.). C'est la démarche 

que nous avons retenue pour notre étude. 

Pour être considéré comme surcntraînt, un sujet doit tout d'abord ne souffrit d'aucune 

maladie ou blessure en mesure d'expliquer la diminution dt la capacité de perfomaucc. 

Ensuite, nous devons observer au moins 2 des 3 critères suivants : une diminution du r é d t a ~  

au test de performance (urhaum et al., 1998), une augmentation du score au questionnaire 



proposé par la Socitté Fmçaisc de M&cine du Sport pour détecter le SuTcIltlsLinment 

(Legros et al., 2000), une auto-Cvduatiion quotidienne de la fatigue supérieure B 5 (sur une 

écheiie de 1 B 7) pendant au moins 7 jours consCcutifk (Hoopet et al., 1993). Pour s'assunr du 

caractère chronique de la dimimition de la capacité de performance, il ne doit pas y avoir de 

retour au niveau initial du résultat au test de perfimnauce après la période de récupération. 

Dans la cas conuaire, le sujet n'est plus consi& comme surentraîné, mais comme étant en 

état de dépassement. Au total, et en supposant que cette démarche est valide. nous avons 

diagnostiqué un état de suren tnûsmmt chez 7 des 10 sujets, et un état de dépassement chez 

les 3 autres. 

La première partie de nos travaux consistait B Ctudier la 1actatCmie au cours d'un test 

progressif jusqu'i épuisement. Nos résultats montrent une diminution significative du pic de 

lactatCmie après les périodes de surcharge et de dcupération chez nos 7 sujets sumûabds, 

ainsi qu'un décalage de la courbe lactatémit-intensité relative vers la droite. Le problème est 

qu'il s'agit exactement & la rCponse observée chez l'athlète pour qui il y a une amtliomtion 

de la capacith de perfomiance dans les épreuves de longue durée (Hurley et al,, 1984). Il fautr 

donc trouver un critère qui pcnna de détemina si le d&alage de la courbe vers la droite 

traduit une amC1ioration ou une diminution de la capité de performance. 

Snyder et al. (1993) proposent pour cela de complhter le dosage de la lactatemie par un 

indice de perception de la difficulté dt l'effort (RPE). Pour une même diminution de la 

lactatémie, le RPE est sensé rester le même chez l'athlète qui s'améliore, et diminuer chez 

l'athlète surentrâ uié. A partir de là, le rapport IactatémieIRPE doit augmenter chu  I'athlkte 

qui sYamCliore, et diminuer chez I'athltte surcntraînd. Nos résuitats montrent effectivement 

une diminution signincative du rapport IactatCmie - RPE à partir de 90% de la vitesse aCtobie 

maximale après les périodes de ambarge et de récupération. Mais contrairement i 

i'hypothése de Snyder et al. (1993), le RPE varie trts peu d'une période B l'autre. Cela 

signifie que les modincations de ce rapport s'expliquent majoritairement par celles de la 

lactatémie, et que le RPE ne permet pas de déterminer si l'athltte s'est amdioré ou s'il est 

mntraind. 

Bien qu'il y ait un décaiagc de k courbe de Iactatémic dans les deux cas, il existe 

néanmoins une différence fondamcmak chez i'athiétc surcntraînk Nous avons montré que le 

pic de lactatémit diminut de &on si@cativc, alors qu'il est relativement peu affecté c k  

i'athlètc qui s'amdiorc. Cela suggére que le décaiage vers la droite observd lors du 

surentraînement est en fait un abaissaamt de la courbe essentieliement dû A une diminution 



de la capacit6 du muscle B produire de l'acide lactique. il est donc possible d'interpréter la 

COI& de IactatCmie en utilisant le pic de lactate comme criüre diagnostic. Lorsqu'on 

observe un décalage vers la droite sans modification du pic de lactatémie, mus pouvons 

supposer une améiioration de la capacité du muscle et des autres organes à utiliser le lactate, 

et conclure à une am6lioration de la capacité de performance pour les épreuves de longue 

durée. A l'inverse, si le decalage s'accompagne d'une diminution du pic de lactatémie, nous 

pouvons supposer une diminution de la capacité du muscle ti produire de l'acide lactique, et 

conclure à une diminution de la capacité de performance pour les épreuves de longue durée. 

La seconde partie de nos travaux consistait B étudia la régulation de la Mqwnce 

cardiaque au repos. Nos résultats ne montrent aucun effet de la ptriode de surcharge sur les 

différents paratubs de l'analyse spectrale de la variabilité de la fiQuence cardiaque, quelle 

que soit la condition expérimentale. Cette absence d'effet statistique semble pouvoir être 

expliquée par une trts grande variabilité interindividueiie, puisque le coefficient de variation 

est souvent proche de 1Wh. Compte tenu de cette hétérogénéité, il plus judicieux de 

mettre l'emphase sur les résultats individuels. Parmi nos sujets, deux cas nous paraissent 

particulièrement évocateurs. Chez le premier, nous avons pu veiifer la présence de tous les 

critères diagnostiques du surentraînement après la période de surcharge, puis un retour au 

niveau initial pour chacun d'entre eux après la période de récupération. Il a réaiisé 

successivement 30 minutes, 19 minutes puis 29 minutes B I'épnwe de temp limite. Par 

ailleurs il a am6Iioré ses meilleures performances de l'année lors des compétitions qui se sont 

déroulées les semaines suivantes. Il s'agit donc d'un cas manifeste & aépassement Chez le 

second, nous avons constat6 la présence de 3 des 4 critétes diagnostiques apPés 1 s  pinodes de 

surcharge et de récupération. U a réaüsé successivement 31 minutes, 25 minutes, puis 19 

minutes A l'épreuve de temps limite, et n'a retrouvé son niveau de performance initial que 

plusieurs mois a m  l'expérimentation. Nous avons diagnostiqué chez h i  un état de 

surentraînement. 

Nous observons une hyperactivitté sympathique au npos  chez ces deux sujets h l'issue 

de h période de surcharge, tel que mesuré par le rapport LF/HF, qu'il s'agisse de 

i'ewgisüement de nuit ou du test orthostatique. Nous constatons un retour au niveau initial 

c h a  le sujet en état de dépasment B l'issue de la @ode de dapht ion ,  mais pas chez le 

sujet surentrahé, pur qu'il y a plut& uac chute du rapport LF/HF. Ces résuitats suggèrent 

donc que la haiance autonome est modifiée chez I'atbîéte surentraînt. ï i  cowicnt maintenant 

de le c o ~ c r  au moyen d'une étude longitudinaie, au cours d'me saison complète, a de 



v M c r  si ces modincations précédent Ics premières contre performances, ou si eues sont 

postérieures I'apparition du syndrome de surentrainement. 

La tmisiéme pattie de nos travaux consistait à étudier la cinétique de récupCration de 

la &qucnce cardiaque suite A un exercice sous-maximale. Suite au Hier de 10 minutes à 

85% de la vitesse aérobic maximale, nous constatons une diminution significative de la 

constante de temps et de L'asymptote à L'issue des pdriodes de stucbarge et de récupération. 

Comme pour la lactatémie, il s'agit exactement de la réponse que l'on observe chez I'athléte 

qui s'améliore. Mais cette fois-ci, il ne semble pas que L'on puisse séparer ces cieux ktats. En 

effet, les modifications de la culttique de récupération de la fitquence cardiaque ne sont ni 

systématiques, puisque nous ne les observons pas chez tous les sujets surentraînés, ni 

spécifiques, puisque nous les observons chez un sujet en état de dépassemtnt. Dans la mesure 

où elle ne pcrmet pas de dCtemiincr si i'athlète s'améliore, s'il est en état de dépassement ou 

s'il est en état de surcnûaînemcnt, la cinétique de récupération de la frcqucnce cardiaque ne 

peut être considCrCe comme un marqueur valide du surentrainement. 

En conclusion, notre étude a permis de montrer que le pic de lactatémie peut être 

utilisé comme critère diagnostic du s\ireneainement dans les activités physiques de longue 

durée. Cela n'est pas le cas pour la cinétique de récup6ration de la frtqwnce catdiaque, et 

reste A confirmer pour la réguiation de la Mqucnce cardiaque au repos. 11 convient maintenant 

de mener un travail de vaiidation longitudinai pour déterminer si cc demicr marqueur permet 

de prévenir le sumitra*uicmcnt. Enfin, la meilleure façon de prévenir le mentrainement reste 

l'optimisation et la pleaifiation de la charge d'cnttaûicment. ûr la rciation quantitative mec 
la charge d'entraînement et la pdotmance est encore assez peu cxplorCt. Honnis quelques 

modtles mathématiques descriptifs, qui d'ailleurs ne piédisent pas ta diminution de la 

capacitb de pcrformancc quand la charge d'entra îiiement devient excessive, il faut avouer 

qu'on ne connaît pas grand chose B son sujet. 
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1. Introduction au surentraînement 

1.1 .D@nition 

Une légende grecque raconte l'histoire d'un jeune fermier dont l'une des vaches venait 

d'accoucher. Peut-être par amusement, peui-être par ddfi aussi, il essaya de soulever le jeune 

veau. il y parvint, non sans quelques difficultés. Le lendemain, il fit de même, et bien que le 

veau ait quelque peu grossi, l'exercice lui pamt plus facile, ii continua, jour après jour, mois 

après mois, a devint tellement fort qu'un jour il fut capable de soulever le veau devenu bœuf 

(figure 1). 

L'erre humain dispose de cette kulté d'adapter son organisme aux exigences qu'il Lui 

impose, ou k celles qui lui sont imposéts. SchClnatiqucment, on peut dire que pour un sportif 

c'est la dp&ition qwtidime d'exercices spécifiques il son activitd qui vont lui permettre 

d'améliorer 1 s  aptitudes néccssains & sa réussite. Maiheunusement, la relation qmtitative 

entre l'entraînement et la performance n'est pas aussi simple que cette ldgende ne le laisse 

supposer. L'histoire du sport modeme est parsemée d'exemples d'athlètes qui n'ont jamais eu 

le qu'ils étaient en dioit d'espém, peut& par malchancey mais aussi, souvcnt, par 

excès d'entraînement. 

La figure 2 est une représentation schématique de la relation entre la charge 

d'enîraînement et la pcrfomcc. Lo~squ'un individu ne s'entraûie pas, ou qu'il se sous- 

entrrune, sa capaciîé de performance est faible, a en tous les cas largement inféneute B son 

potentiel génétique Dès qu'il commence & s ' c n ~ c r y  sa capacité de performance augmente 

B mesun qu'il augmente sa charge d'umahment. Mais cette relation n'est pas W e .  il 

existe un seuil, propre i~ cbaque individu, h partir dupe1 toute augmentaiion supplémentaire 

de la charge d'entraînement ne se traduit pas par une augmentation, mais par une -on, 

puis une diminution de la capacid de performance. 

II n'existe pas de taminologie imifOrmc pour décrire 1'- de hiigue chronique âaas 

lequel s'hsîalle le sportif quend sa cbargc d 'en t rhent  dépasse sacapacité de -on. 

Les nord-am&icains parient de B m u t  ou de Sfdeness (Ryan et ai., 1983)' aiors que Ics 

europCens @ent plutôt d'ûverrrrn'ning ou d'Overreuching (Kuipcrs et Keizer, 1988). Si 

nous restons en Europe, les gemianiques foat la distinction entre le surcntrâ mement 



(ûwertrmning) de type sympathique et celui de type parasympathique (Israel, 1976 ; Lehmann 

et ai., 1993)' alors que les angio-saxons ne la font pas. Par ailleurs, ce que les psychologues 

appeiieat ûvertraining comspond au concept de surcharge (ûverlouâ) pour les 

physiologistes (Kenttli et Hassmen, 1998). Enfin, pour ajouter un peu plus de confirsion & un 

concept qui n'en a que trop, il se dessine un courant qui propose de remplacer le terme 

Ovemaining, qui reste malgré tout le plus répandu, par celui d'UnexpZained 

&rperlormcmce &orne (Budgett et ai., 1999). 

Kuipers et Keizer (1988). qui ont publié la première véritable revue de lintranue sur le 

sumtmbement, soulignaient dCj& les problèmes posés par ce foisonnement de termes, entre 

autre dans l'interprCtatim des résuitats. Ce n'est qu'en 1996, au cours de la première 

conférence intemationale sur le surentraînement (Kreider, Fry et O'Toole, 1998), qu'un effort 

de clatification a été f8it Les dCfinitions proposées ne sont ni ddnnitives, ni acoepttes par 

tous. Néanmoins, parce qu'elles nous paraissent cohérentes, ce sont celles que nous 

utilisen,ns. Dcux étapes sont distinguCes B partir du moment où l'athlète fait &ce B une 

diminution de sa capacité de pcrfonnaace : le dépassement, puis le surcntraînemc~lt 

Le dCpessaaent (merreuching) est me ~ u î i o n  de la performance provoquée par une 

fiitiguc ai@ liée A la charge d'entrainement a aux ames facteurs de stress (affkctifs, 

f îmnci i  scoiaircs, a.). La récupérasion & la capacité de petforrrrrmce nécessite plusieurs 

jours k plusieurs semaina (Kreider, Fry et O'Twlc, 1998). C'est une pratique coumûe daas 



le sport de haut niveau de metin les athlbs en état de dépassement. On s'amui, sous r k w c  

que la charge d'entraînement soit suffisamment diminuée B L'approche de la compétition, i a 

que la capacité de perfomrance soit supérieun A ceUe qu'elle aurait ett suite A un 

entraînement mrmai (figure 3). A I'invcrse, si cette période de dépassement se prolonge, ou si 

elle s'accompagne d'autres sources importantes de stress, alors l'athlète va développer un Ctat 

de surentraînement. 

Le surcntre înement (overtraining) est une diminution de la performance provoquée par 

une &igue chronique liée à L'entraînement a aux autres fmurs de stress. La récupération de 

la capacité de performance nécessite plusieurs semaines à plusieurs mois (Knider, Fry ct 

O'Toole, 1998). il est B noter que sur un plan clinique, Isteel (1976) distingue le 

surentratnement de type sympathique du surentraînement de typc parasympathique. La forme 

sympathique reflète un état de stress plongé. Elle correspond à une augmentation du tonus 

sympathique au npos a se traduit par un Ctet d'hypenxcitabilité. Elle touche plus 

particulihcmmt les jeunes athlètes a les athiètes des disciplinos de force et de vitesse (Fry, 

Morton et Keast, 1991). La forme parasympathique est quant à elle assimiiée B un état 

d1@uisemcnt ncuroendocrinien. Elie correspond B une incapacité du s y s h e  nerveux 

sympathique à faire f8a B la demande énetgçtique induite per l'exercice et se traduit par un 

état d'apathie, Elle touche plus particulièrement les athlètes d'âge mûr et 1s athlètes des 

discipines d'endurance ' (Fry, Morton a 1991). 



Le mmûdnmm est assez courant dans 1s spoits d'endurance, puisque cataincs Chrdes 

montrent qu'environ 2 3  des coureurs de demi-fond ct & fond en souffi;wit au moins imt fois 

au cours & leur Camére (Morgan et al., 1987 ; Morgan a al., 1988). 

Bien qu'on l'associe souvent au sport de haut niveau, le surentraînement concerne aussi le 

sporbloisirs. Avec L'augmentation du temps libre, le temps consacté aux activités physiques 

de loisirs est plus important. Pour des motük divers, cette pratique sportive s'effectue en 

marge des stmtum treditiollil~iies (fédératons, clubs). L'absmce d ' c n h e n t  technique 

et &dical, associd A uae vie extra-sportin qui laisse moins de place k la récuptration que 

celle des athlètes dc haut niveau, hnt de cette catégorie de sportifs une population tout auSn 

exposée au sumitraînement (Legros, Bosquet et Léger, 2000). Nous devons donc considém 

ce phénomène comme un problème général de santé publique (legros, 1992). 

1.2. EMe du sllrmtrainement 

Conttallement B l'aitlain#nent, qui est un sujet largement étudié, notre connaissance du 

surentrainement est aieore parcellain (Legros, 1992). Plusieurs axes de reckctics sont 

dCveloppCs depuis rute q u k a k  d'ana6es: l'étude séniCio1ogiquc du syndrome de 

wmîdamaî, i'éîuàc de sa patbogcnèse et i'étude des moyens de pnhcntion et de 

traitement, Ultllieitmisancnt, les résuitats rapportés par les diffénntcs &pipes & recherche 

sont souvent contradictoirrs. Cette disparitd traduit la compIexité de ce syndrome, mais aussi 

celle de son étude. A cet Cgard, deux points de mtthode apparaissent partjculièrunent 

critiques : te dhgmiic du mais aussi les COlbdjticms de son étude. 

1.2.1. Diagnostic àii d r i a i n e m e i i ~  

Mal@ les longues lirites de symptômes publiées daas ia litttranin (Fry et al., 1991 ; 

O'Toole et al., 1998), il duciste B l'heure lactwlle aucm signe clinique pthognomonique de 

l'état de mmûakmmt (Legros, 1993). En l'absence de sigms bioIogiqucs Spccifiques du 

surentramement, son arpnssion la plu0 évidente est une niodification du comportement 

hebituel as oc id^ ime dimmuti~dl de la p a f ~ ~ m e n e e  (Legros, 1993 ; Ho~per a MacKinwn, 

1995 ; Rowbotîom et al., 1998; MacKaiPe, 1999). La plupart des  éîuâes scicntE~ucs 

utilisait donc I'apperition eoocOmiEHI1te de ces deux crit&cs pour diagnosiiquer i'état de 



1.2.1.1. Critère rdeperjiwllulrice 

Les iradices ntenus pur m e a m  la capacité de pcrfocmancc varient beaucoup 

d'une étude A I'autre. Néanmoins nous pouvons les regrouper en 3 catégories. La première 

conespond aux mesures de la puissance maxUnale aérobie, qu'il s'agisse du Vamax ou de la 

vitesse a de la puissance qui permcttwt de le solliciter (Venna et ai., 1978 ; Lehmann et ai., 

1991; Fry a ai., 1992 ; Snyder et ai., 1993 ; Snyder et al., 1995 ; Rowbottom et al., 1998 ; 

Urhausen et al., 1998 ; Billat et al., 1999 ; Uusitalo et al., 2000). La seconde catégoie 

regroupe les mesiins ditecte et indiicctt de l 'enduc~~x aérobie. Certains chercheurs utilisent 

um Cpreuve de temps limite iî une intensité comprise entre 80 a 1 W h  du V@mex (Fry et al., 

1992 ; Vndc et ai., 1992 ; Tanaka et al., 1997 ; Urhauscn et ai., 1998 ; Biiiat et al., 1999). 

aiors que d'autns retiennent plutôt la vitesse correspondant b une concentration donnCe de 

laciaie dans le saug (Lehinann et ai., 1991). Enfin, la demitre catégorie rassemble des tests 

giobaw, qui comspondcnt la plupart du temps B la distance de compétition des sujets (Stray- 

Gimdeffen et ai., 1985 ; Costiil et ai., 1988 ; Kirwrinn et ai., 1990 ; Hooper et ai., 1993). 

Une évaluation valide & la capacité de perf- suppose que l'on teproduise 

le plus fiddement possible l'activité de compétition. A cet tgard, la ûoisiéme catégorie de 

mestins semble plus indiquée que 1 s  deux précédentes. Mais dans le cas où la performance 

est affectce, il est impomt de w m i  quelle est la composante de l'aptitude aérobie qui en 

est la cause principale. Idtalement, chaque protocole devrait donc intégrer 3 mesutes : indice 

de performance (distance de compctitim), puissance maximale aérobic et endurance aétobie. 

Pour ne pas fiUn multiplier les épreuves, et dans la mesun oh le Vamax fait partie de 

l'évaiuation physiologique des sujcîs, la plupart des études utilisent le rCsuhat obtenu au test 

progressif comme indice de performance. Certaines d'ena elles ajoutent une mesure de 

l'endurance aérobie ou u r ~ e  mesun du temps réalisé sur la distance de compétition, mais ce 

n'est pas systématique. 

Une fois le test de perf- retenu, il est aussi important de definir un critère 

diagnostique. Si l'on s'en ticnt B la stricte définition du surmûaÎncment, celuhi doit être une 

diminution du ttsuhat obtenu, saas retour au niveau initiai après une période suffisante de 

taciipération (Fry et ai., 1992), en principe 2 semaines (Stray-Gundersen et ai., 1986, 

Jeukendrup et al, 1992 ; Rowbottom a al., 1998). Mais B pattir de quelle diminuiion décide+ 

on que celic-ci est imputable au sulentra^iiianct? Si nous prenions comme réf6mcf les 



icsultats d'Uriiauscn et al. (1998), qui montrent ut diminution de la perfarmancc d'environ 

25%, sont les travaux réalisés i cc jour qui pourraient eux aussi prétendre M e r  le 

sumtdnment. En effét, les résuitats disponibles monûent que la diniinution de la 

patormancc imputable au surentraInmient varie de 1 B 15% selon les &udes (Barroa et al., 
1985 ; Ldimami et al., 1991 ; Jdmdrup  et al., 1992; Verde et al., 1992 ; Hoopa et al., 

1993 ; Snyder et al, 1995 ; Rowbotiom et al., 1998 ; Uusitalo et ai., 1998 ; Billat et ai., 1999). 

L1h&ogé.nW des ttsiihats prwe donc l'épineux problème de la nécessité d'objectiver une 

diminution significative de la performance avant d'envisager le diagnostic de 

siirenûaîncment, siatout si l'on considère que l'incapacité d'amdliorn le niveau de 

pcr f~em~~; t  du &but la fin & la saison peut elle aussi en etn une déstat ion (Hoopet et 

ai., 1993)- 

Au total, il apparaîî qu'il miste peu de consatsus au suja du type de test éi utiliser, et 

àc l'amplitude de la diminution de la pafonnanee qui k i t  être observa avant de 

diagnostiqua le suteatreiaement. JI s'agit pourtant d'une question majeute dans la démarche 

diagnostique, qui g q n e d  âonc B être éclaircie. La démarche actuelle, qui consiste h 

intaprCter les variations du niveau de perfomance conjointement A celles du corqmcment, 

semble constituer une bonne alternative, Eik suppose néanmoins l'utilisation d'outils 

psychologiquw vatides. 

1.2.1.2. lCIan#ïest~~ans ppychocomportementaies 

Plusieurs wtils sont disponibles pur objectiver les modifications du 

comptement h&es par Ic siaentraiwment, Lehmann et al. (1991) ont utilisé une échelle 

en 4 points (tableau 1) pour é v d w  le nivuus des pemitbations (complai~  h k )  rtSSCIlties 

par chitque suja au cours du protocole. Ils rapportent une d i f fknœ significative entre la 

valeur de &mce et la vaieur entegistrCe B Ia fin de la période d'augmentation de la charge 

d ' m  (rédats non pub@ @.OS). Toutefois, il hut bien tecomî que la 

notion de mnplaint inrdex est assez vague. S'agit4 & douleurs museulaites, de baisse de la 

motivation, d'une SePSation de fatigue générale ? Dc plus L'&Me propos& ne comporte pas 

&~ll~t~triilc,etktawsutilisésne~ssentpI'Çquivalence&1'Ccarientre 

cheque atdgorie. Finakanent cet outil par& assez peu précis, et n'a d'ailleurs j d  tté 

~ p a t d ' a u i c c s ~ d a n s a Q o m a i n e .  



Tabiau 1 : E-lk psychomCflqw utilisée par 
Lehmann a ai. (L991) pour quantifier les 
pcrNrbations psychocomportementales. 
Catégorie Valeur 
Absence compléte 1 
Moyennt 2 
Significative 3 
SCvkn 4 

Hooper et al. (1995), qui s'occupent du suivi médical de l'équipe australienne de 

natation depuis plusieurs années, évaluent les perturbations psychocomportementales au 

moyen d'une auto évaluation quotidienne des niveau de fatigue, stress, douleurs musculaires 

et perturbations du sommeil. Les athiétts utilisent pour cela une échelle en 7 points (tabieau 

2). L'utilisation longitudinale de ces indices montre qu'ils prédisent les variations de la 

performance avec la même exactitude que les régressions linéaires qui utilisent un large 

éventail d'indices biologiques. Ils ont aussi constaté auprés des nageurs surentrainés dont ils 

ont eu à s'occuper que lcs variations des niveaux de fiitigue et de perturbations du sommeil 

peuvent prédire le surenîraînement plusieurs semaines avant que la diminution du niveau de 

performance ne devienne évidente. A partir de ces observations, ils proposent d'utiliser une 

évaluation de la fatigue supérieure à 5 pendant au moins 7 jours consécutifs comme critère 

diagnostic du swniraînement. 

Le Profile of Mood Smes (POMS), développé par McNair et al. (1971), contient 

65 questions qui permettent d'obtenir une mesure globale de l'humeur, ainsi qu'une mesure 

spécifique des états de tension, dépression, col& vigueur, fatigue et confusion. Les résultats 

expérimentaux disponibles montrent que les athlètes en bonne santé ont un niveau de vigueur 

supérieur a la moyenne, alors que celui des autres catégories est infërieur à la moyenne 

(Morgan, 1985 ; Morgan et al., 1987). La représentation graphique de ces résultats a permis 

d'identi6er un profil en (( iceberg » (figure 4 ; Morgan, 1985). A l'inverse, lois des phases 

d'enüaînement intense et de surentraînement, on constate généralement une augmentation 

signiscative des nivaux de fatigue et de coke, et une diminution significative de la vigueur. 

La conséquence est un renversement du profil en (< iceberg u (figure! 4 ; Morgan et al., 1987), 

et une augmentation significative du scon global de pemnbation de l'humeur (Morgan et al., 

1987 ; O'Connor a al., 1989 ; Murphy et al, 1990 ; Verde et al., 1992 ; Goss, 1994 ; Fry et 

al., 1994 ; Bergiuud a Safstrem, 1994). Logiquement, Morgan et al. (1987) proposent 

d'utiliser ces deux critères comme signes aunonciateurs du surentraînement. 



Tabimu II : Echeile psychométrique u t i i i i  par 
Hooper a ai. (195) pour quantifier les 
pemubations psychocompo&en~~es. 
CuCgorie Valeur 
TikIrbbas 1 
Tik bas 2 
Bas 3 
Nomial 4 
Haut 5 
Tik haut 6 
Ttts trts haut 7 

Figure 4 : kprkrentation grqhiipe dir rèsuitat obtenu à chaque catégorie 

L POM en f ~ ) ~ ~ t i o n  de la charge démainement (Morgan et al.. 1987). 

D'autres outils psychologiques ont été développés spécifiquement pour 

diagnostiquer le surentraînement, mais n'ont pas encore validés. Par exemple, la Société 

Fraaçaise de Médecine du Sport propose de mesurer les manifestations psychologiques du 

surentraînement I partir d'un q u e s t i o ~  (Legrosy 1993 ; annexe 1). II s'agit de 52 

questions qui Cvaluent la présence, ou l'absence (réponses de type oui-non), d a  troubles du 

comportement 1s plus couramment observds chez les athlètes surentraînés. Une échelle 

numérique fhcilitctait certainement l'utilisation de ce questionnairel puisqu'elle permettrait de 

nuancer les réponses A chaque question, mais aussi de calculer un score de surentraînement 

comparable au score de pemitbation de l'humeur du POMS. 



Plus récemment, Kcntta et Hassmen (1998) ont proposé un modèle qui repose, 

entre autres, sur i'auto évaluation quotidienne de la récupération et des moyens mis en œuvre 

pour récupérer (tableau 3). En théorie, un athlète en bonne santé obtient un score équivalent à 

chacun de ces idces.  A l'inverse, un athléte qui a i'impression de ne pas récupérer de son 

entraînement alors qu'il met tout en œuvre pour que ce soit le cas est certainement dans un 

état de fatigue avancé. 

Tibkru üi : échelles psychométriques utilisées par Kentta et Hassmen (1998) pour quantifier la 
rtcupératim de I'ui~emcnt. 

Qmiit6 d t  Ir rCeupémtion Actions mises en acuvn pour récupérer 
6 

Trh ats mauvaise Nutrition et hy-tion 1 10 points 

Trts mauvaise 9 
10 

Mauvaisc 11  Sommeil 1 4 points 
12 

Raisonnable 13 
14 Relaxation et support 

Bonne 15 Cmotionnel 1 3 points 

16 
Tt& bonne 17 

18 
19 Etiremcnts, sauna et autres 13 points 

Au total, il apparaît que les indices psychocomportementaux utilisés pour 

diagnostiquer le surentraînement sont nombreux, et sont différents d'une étude l'autre. Bien 

que chacun apporte des rtsultats significatifs, il n'est pas certain que ces marqueurs soient 

tous valides pour détecter le sucptraîncment. Cela implique notamment de pouvoir séparer le 

dépassement du surentraînement (Rowbottom et al., 1998). Il y a donc tout intérêt à étudier 

spécifiquement les plus intCtessants d'entre eux, a h  de vérifier leur validité, et le cas échéant 

de proposer des critères précis pennettant de standardiser le diagnostic du surentraînement. 

1.2.2. Conditions d'é& 

Plusieurs strattgies sont envisageablcs pour étudier le surentraînement. La première 

consiste A suivre une cohorte d'athlètes pendant une saison complète, et a comparer les 

résultats des athlètes surentraînés h cew des a t h l h  qui nc le sont pas. Avec une probabilité 

d'apparition d'environ 20% (Hooper a al., 1993 ; Koutedalcis et Craig Sharp, 1998), il faut 

commencer l'étude avec un échantillon & sujets trb important pour pouvoir faite me 

analyse statistique détaiiiée des variables mesurées. Ceh nécessite entre autres de nombreux 



moyens matériels et financiers, mais aussi la disponibilit6 B temps complet d'une &pipe de 

recherche. C'est pourquoi cette métùode d'étude est très peu utilisée. 

La seconde stratégie consiste à tecniter des athlètes surentraînés et ii les comparer 4 

eux mêmes lorsqu'ils ne le sont plus (Rowbottom et al., 1998). Outn les limites Scatisîiqucs 

évoquées prtccdemmmt, cette démarche pose le problime de I'interprCtation des résultats 

mesurCs aprts une période de npos plus ou moins longue. 11 est en effet dificile de f b h  la 

part entre ce qui relève de l'état (( normal )) de l'athlète* que l'on peut donc p m d r c  comme 

référence, et ce qui relève du pmcasus de désentraînement. De plus, cela implique de 

contrôler l'activité physique des sujets lors de la phase de &@ration et de disposa de 

critères précis pour établir le retour B un Ctat physique normal, aiors qu'il n'existe pou ainsi 

dire aucune donnée expérimentaie B ce sujet. 

Le deraik strattgic, qui est la plus utilisée, COaSiSte A augmenta la charge 

d'entratnement d'un groupe d'athlètes au cours d'une période et selon des modalités pré- 

&-. La plupart du temps, il s'agit d'une augmentation & l'intensité de l'entraînement 

pcradant 10 B 14 jours (Stray-Gundcrsen et al., 1986 ; Kirwann et al., 1988 ; ftukeadnip et al., 

1992 ; Fry et ai., 1992 ; Snyder a al., 1993 ; Snyder et al., 1995), ou bien d'une augmentation 

du volume Qe l'entraînement pendant 21 B 42 jours (Verma et al, 1978 ; hssedoifer a al., 
1985 ; Callister et al., 1990 ; Lehmann et ai., 1991 ; Verde et ai., 1992 ; UusiMo et al., 1998). 

ûuîre les eansidérations Cthiqucs que cette démarche suscitc, elle pose aussi le problème de 

savoir s'il est possible de reproduire artificiellement un phénomène complexe qui ne repose 

pas uniquement sur la charge d'entraînement. On remarque toutefois que les &des qui 

manipulent le volume d'entraînement provoquent un état d'épuisement plus importent, 

puisqu'h la diffërcncc de celles qui manipulent l'intensité d'exercice, une période de 

r6cqhtion de 15 jours ne sutIit pas pour permettre un retour au niveau de perf- 

initial. Cependant, il n'est pas certain qu'il s'agisse d'un état physique compatable celui 

d'athlks qui souffnnt de surentrainement après des aunées d'entraû#ment intense. 

Au totai, aucime méthode ne paraît pleinement satisfaisante. NCanmoins, parce 

qu'elles pameticat d'étudia des Ctats physiques qui, s'ils ne sont p fhé rmt  du 

summhmt, font ceitaineaient parti des ptocessus qui y mènent, les h i e s  qui 

manipulent la charge d'entrainement des athlètes, en particulier le vol- sont cstahmmt 

celles qui o h t  le plus de poszoi'bilités pour explom les mteanismes qui ménart au 
CL 

t, 



1.3 ObjecaB de recherche 
Les limites en& la forme sportive optimale, le ddpassement et le surentrainement sont 

étroites, et le passage d'une étape h l'autre peut être relativement rapide. A partir de là, on 

coiiçoit hcilement l'intérêt de disposer d'outils qui permettent d'identifier chacun de ces 

états, afin d'entraînet chaque athlète aux limites de ses possibilités, tout en contrôlant le 

risque de surentraînement (Hoopet et MacKinnon, 1995). L'identification de marqueurs 

valides constinie B cet Cgard une étape cruciale. Mais comme nous l'avons déjh souligni, il 

n'existe achitUement aucun signe biologique spécifique du surentraînement (Legros et ai., 

1993 ; Hooper et MacKtoM,n, 1995 ; Rowbottom et ai., 1998 ; MacKenzie, 1999). 

Hoopa et M a c h u  (1995), ainsi que Rowbottom et d. (1998), ont identint un certain 

nombre d'indices biologiques susceptiiles de détecter le surentrainement. Parmi eux figrirent 

les tnmpem classiques du système neweux autonome (SNA) et du système immunitaire 

(&holaminCs_ glutamine, immunoglobulines), dont le dosage est complexe et coûteux, et 

d'autres indices beaucoup plus accessibles tels que la Eréquencc cardiaque (Fe) et la 

lactattmic ([La]). Pmâoxaiernent, et don qu'elle offie la possibilité d'un suivi dguiier et h 

moindre mût, pu de travaux se sont intéressés &cette seconde catégorie de marqueurs. 

but de ce travail est d'dtudier la réponse d'athlètes spécialistes de 

disciplines d'endurance aérobie à une augmentation de 100% du volume 

d'entraînement pendant 3 semaines, afin de déterminer si la fréquence 

cardiaque et/w la lactatémie permettent de détecter le surentraînement. 

La première partie de cette thèse est consacrée l'Cnide bibliographique des effets de 

l'entraînement a du surentraînement sur la fidquence cardiaque a la lactattme. Lcs 

p s p d v c s  issues de cette anaiyse nous permettent de préciser les travaux qui doivent 2tre 

c f î i i  a de f d e r  nos hypothtses de recherche. 

La secode partie présente les méthodes que nous avons utilisées pour véni6er ces 

hypothèses, les résuitats que nous avons obtenu et 1 s  discussions qui en découlent. 



2. E m  DU fmmmnmm SUR LA FREQUENCE CARDIAQUE 

Chez les aîhièâes des discipines d'eiadurance, le ddbit cardiaque peut passer de 5  m min' 
au npos B 35 LAM' lors de l'exercice maximal. Le principal fiicteur de cette augmentation 

est la Fc, puisqu'elle peut être multipliée par 4 quand dami le même temps le volume 

d'éjection systolique (VES) va B peine doubler (Bmks et al., 19%). Cette capacité du caur B 

se contracter plus ou moins frëciuanment selon les besoins de l'organisme est due à 

l'influence du système uewcux autonome sur le d sinusai (Rosenblueth et Sieone, 

1934). 

Le nœud sinusal, situé dans l ' d e t t e  droite au niveau de l'owerhin de la veine cave 

supérieun, donne la ~ucllcx de rtfctenct du mur (iydimc sinusal). il est d'environ 55 

battements par minute (bpm) chez les athlhs des disciplines d'enduraacc, contre 60 h 70 

bpm chez les sédentaiiw (Katona et al., 1982 ; Smith et al., 1989). Le mur est innervC à la 

fois par le systéme mnmm sympathique (SNS) et le système nerveux parasympathique 

(SNP). Les nerfs du SNP sont situ& priracipalement au niveau du nœud sinusal et du n d  

auriculo.ventriculaire. Les DerfS du SNS innervent quant B eux i'ensemblc du cœur, avec une 

repttsentation particulièrement Clevée au niveau des ventricules (Guyton et Hall, 1996). 

La stimulation des n d  du SNP pvoquctlt la libération d'acétylcholine (ACh). Ce 

neurotransmetteur exem un effa chronotrope dgaiif sur le mur, dO essentiellement B une 

hyperpolarisation des membranes ceiiuiains du myocatde. La stimulation des nerfs du SNS 

provoque la libhtion de n o d r é n h e  (NA). Ce neurptransmetteur exem une double 

influence chronotrope a inotrope positive sur le cœur (Guyton et Hall, 1996). En d'autres 

termes, la stimulasion du SNS exerce un effd accélérateur sur le rythme sinusal en 

augmentant B la fois la force et h fiéqtmw des conîractiolls cardiaques, alors que la 

stimulation du SNP exenx un e& f h i i .  

2. ILaj%i@ence cardiaque rde repos 

Probablement grâce B la simplicité de sa mesute, la Fc de r e p s  nptésentt l'indice 

biologique b plus souvent utilist pour vérifier les &kts àe l'entraînement en e n d ~ r ~ t l ~ t ,  mais 

aussi pour détecm les pnmiers signes de Mguc (Ryan, 1983). 



ii est bien établi, tant chez l'humain que chez i'animai (Lewis et ai., 1980 ; ûniway et ai., 

1982), que l'entraînement en enducancc provoque une bradycardie au repos. L'amplitude & 

0 cette aûqtation nste toutefois très variable.  es études tmsvcrsaies otwervent âm 

d i fWms de l'ordre de 16 bpm (7 h 26 bpm), alors qu'elles ne sont que de 7 bpm (3 A 11 

bpm) dans les études longitudinales (Chen et DiCado, 1997). 

Une parîie de cette bradycardie semble imputable 4 certaias facteurs génétiques qui font 

qw la plupart des individus qui s'adonaeat aux activités physiques d'endurance ont au d@rt 

une Fc plus basse qut la moyenne des individus de leur âge. L'autre partie & ccttc 

bradycardie est attribuable aux adaptations Wtes par l'entrainemat proprement dit. Celles- 

ci sont nombteuses (figure 5) a se traduisent au total par une augmentation de la cornpliance 

ventriCulain (Levine et ai., 1991), unt diminution de la Fc intrinsèque (Katona et ai., 1982 ; 

Lewis et al., l989), \me augmentation chi tonus parasympathique (Jensen-Urstadt et ai., 1997 ; 

Shin et ai., 1997 ; Diricaîti a ai., 1997) et rine 1Cgh diminution du tonus sympathique 

(GtCgoire et ai., 1996). 

D'a@ Ia ciassification du s u t c l l ~ c m e n t  proposte par 1-1 (1976)' on d d t  

ohmer une tdycardie lors de la forme sympathique, et une bradycardie lors de la forme 

pamympathiqu. C'est d'ailleurs le tableau clinique que décrivent en générai 1s tcvues de 

litthiwe (KatSzty, 1971 ; Ryan, 1983 ; Kuipcrs et Keizet, 1988 ; Ltbmann et ai., 1993a ; 

Foster et Lehmann, 1997). Pourtani, aussi s q m m t  que cela puisse paraître, ce n'est pas ce 

qui ressori dc la plupart des travaux exptrimentaux (tableau 5). 

Un certain nombre d'entre eux rapportent une tachycardie plus ou moins importante. Par 

exemple, Dnsscadorfer et al. (1985) ont observt une augmentaiion de la Fc au reps de 

l'ordre de 10 bpm chez 12 coureurs ayant participé A une compétition de 21 jours. J- 

et al. (1992) ont quant i eux constaté une taetiycardie de l'ordre de 5 bpm chez 7 cyclistes 

dont üs ont augment4 la charge d'entraÎnement p à m  14 jours. Une augmentation du toms 

sympiîhique, tel que suggéré par lsrael(1976), ainsi qu'me hypovolémic pcwent expliquer 

ini tcl pfiéaaménc (figiin 5). 



& fiéqucnct cardiaque intrinsàque 1, 

ventricule gauche m y d  

WAI 

1 : convertino (1 991) 
2 : Schcuer a Tipton (1977) 
3 : Jensen-UrStadt et al. (1997) 
4 : Gregoire a al. (1996) 
5 : E b d  et al. (1978) 
6 : Scbeucut (1973) 
7 : Dcsaulniers et ai. (1998) 
8 : W& a al. (1990) 
9 : Lnvis a ai. (1989) 
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Wolf(1971) 
MellaowPcz a BMWI (1971) 
Kemsty (1971) 
IWl(l9'16) 
Smfotd (1983) 
Ryan et al. (1983) 
CostiIl(1986) 
Kuipcrs ci Keizer (1988) 
Monod (lW1) 
Lehmann a ai. (1993a) 
Fosier et Lehmann (1997) 
Lehmann a al. (1998) 
McKcnzk (1999) 

Revue 
Rmie 
Revue 
Revue 
Rcvue 
Rcvue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 

niarment sur la fiCqucnce cardiaque au repos 
Condirioas cxp&imentalcs Fréquence cardiaque (bpm) 

me rnt îsthymrdk 
Rmit 

Wolf (1957) Suivi l o 1 1 g i ~ d i i  
Czakowsiri (1962) Suivi longiaidii 
Barnni et al. (1985) Suivi langitudii 
Kindermann (1986) Suivi longitudinal 
Dressendorfer et al. (1985) t chugc pendant 21 joun 
Venna et al. (197%) t c h q p p n b n t 2 8 j a u s  
S W - G d  a d(1986) ? dwpe pcnduit 14 iaus 

~ i -  et al. (1988) 
Callier et al, (1990) 
Fry et al. (1992) 
Lehmann et al. (1991) 
Rusko et al. (1994) 
Sny&r et ai. (lW5) 
Tanaka et al. (1997) 
Uusitalo et al. (1998) 

tcme pcnduit 10 jours 
?charge pendant 28 jours 
tcbargc pendant 10 jours 
?charge pendant 28 joun 
tchuge pendant 77 jours 
?charge pendant 14 joun 
t c h q  penàant 14 jows 
?charge p d ~ t  42 jours 

BiIlat et al, (MW) 1 tch& kdant 28,oyn 1 
Le srrtitnfnement provo(rit 
Kacsrty (1971) 
1-1 (19t6) 
Kin- (l!M] 
C d U  (1986) 
Kuipers et Keher(l988) 
Lehmann ct ai. (19938) 
Fostcr a Lehmann (1997) 
Valeurs txpimks en bpm ; moyaine * bciit type 
NP : non publit 
ND : noa dkpmibk 
NS : non significatif 

une bndyardk 
Rew 
Renie 
Rcwe 
Rcw 
Rcvuc 
RmK 
Rmic 

- 
- - - 
7 
7 

NP 
NP 
ND 
NP 
NP 

G.05 
4.05 

NP 
NP 
ND 
NP 
NP 
NP 
NP 



Toutefois, si l'on en croit la plupart des études conüôlées tcpertoriées dans le tableau 5, le 

siacntraînement n'aurait aucun effét particulier sur la Fc. Par exemple, Fry et ai. (1992) ont 

m e d  la Fc au repos avant et après avoir augmenté la charge d'entraînement de 5 sujets 

pendant 10 jours. ils n ' o k e n t  aucune différence ( S M  et 5W bpm, p>0.05), alors qu'il y 

a eu dans le même temps une diminution de la paformance de 29%. Snyder a ai. (1995) font 

le même constat auprès de 8 cyclistes dont ils ont augmenté la charge d'entraînement pendant 

15 jours (47*1 ct 5 W  bpm, @.OS), malgr6 une diminution signüîcative du Vamax 

(66.W .4 et 6 3 . ~ 1 . 3 m l ~ ' . k g 1 ,  ~4.05).  

La durée des pcriodes utilisées pour provaquer le surentraînement est un facteur critique. 

Si 10 B 15 jours peuvent êtrt suniSan& pour provoquer un &a! de dcpassement, ils ne le sont 

ceminement pas pour créer un état de suren-mt. C'est peut-être ce qui explique 

l'abscace d'effet rapporté par un certain nombre de travaux : ils n'étudient pas le 

surentraînement, mais le dépassement (Rowbottom, et ai., 1998). 

Pourtaut Lehmann et ai. (1991) ont utilisé une période de 28 jours au cours de laquelle ils 

ont augmenté la charge d'enûaîncmcllt de 1Wh chez 8 coureurs, Ils nt rripportmt eux non 

plus aucune différence de la Fc au repos (51*7 et 50I5  bpm, p0.05), alors que leurs 

résultats. notamment me chute du taux d ' e x d o n  nocturne de catécholamines à un niveau 

équivalent h celui des patients souffiapt d'une insufnsance sympathique (Lehmann a ai., 
1992)' suggèrent un état de summabmmt parasympatbiqut. 

L'étude d'Uusitalo a ai. (1998) est certainement celle qui est d é  le plus loin dans la 

produre d'induction de la fatigue. La charge d'entraîacment de 14 coureuses a été 

augmentée de I W O  pendant 6 B 9 semaines. L'entraincment était anZtC lorsque les sujets 

n'étaient plus capables, ni physiquement ni psychologiquement, de rcqmter le programme 

imposé. Un état de surcntrainentmt a été diqmdqué chez 5 coureuses, mais il n'y a pas de 

différaicc signincative de la Fc au npos (56i2 et 5W, p0.05). Une diminution de 10 bpm a 

été notée chez un su& C'est, B no- comiaissance, le seul cas de bradycardie Uaportantc 

répa&& dans la littCtahrrt. 



n rkumC C 
L'entraînement en endiaance provoque une bradycardie au repos, induite par une 

augmentation du tonus vagd a une diminution de la Fc intrinsèque. En ce qui cOIlceme le 

surentrâ inemcnt, on remetque que l'on tend v m  une bradycardie, même si elle n'est pas 

si@cative9 B mesure que le protocole utilisé pour provoquer la fatigue s'allonge. II est 

toutefois ciifficile de dtterminef si cette absence d'effet est une réalité physiologique chez 

l'athlète siirePtraint, ou si ek relève de la difficulté B reproduire artificiellement un 

phénomène complexe, qui ne rcp~rse pas uniqucmcnt sur la charge d'mtnûncment. est 

potmifile en effkt qu'aucme &de, saufpeut& celle d'Uusita10 et al, (1998), n'ait comcd 

des athiètcs itcllcment surenûaînés. Dans cc cas on comprend qu'il n'y ait pas de preuves 

expérimentalcs pour supporter I'hypoaièse d'une b r a d y d e  au repos. Malgré tout, un tel 

phénomène parai1 dificilement envisageable chez des athiètes dont le tonus vagal au repos et 

le volume sanguin sont d@ très Clevéa (Jensen-Urstadt a al., 1997 ; Convertino, 1991). 

Donc, jusqu'h preuve du coatrain, il ne semble pas que la Fc au repos soit modifiée de façon 

systématique par le surcntra"in«nent. 

2.2 Lafk@icence cardkque sow-maximale 

Depuis les travaux menés par Chrisicnsen dans les années 30, nous savons que l'une des 

-ans les plus évidcntcs dc I'mtraîncment en endmace est une diminution de la Fc 

pour ua Va donut! (Christensen, 1931). La figure 6 rfcapitule les m&anismes respollsablts 

de cette Wtation. Bien qu'il soit toujours dâuctcur de faire dcs regroupements arbiûaks, 

nous pouvons toutefois distinguer les mécanismes centraux des mécanismes périphériques. 

L'adaptation centrale la plus significative est une augmentation du VES, due h 

l'augmentation de la pré-charge et B la diminution du résidu post-systolique (Clausen, 1977). 

Le dénomheur commun de ces llpodifications est l'hypervolémic induite par l'entraûmnent 

(Convertho, 1991), I'amélidon de la cornpliancc ventriculaire (Levine et ai., 1991h a plus 

accessoirement l'amélioration âe la capcité oxydaive du myocarde (Scheuer a Tipton, 

1977)- Au total l'ensemble &s adaptations systémiques @mie droite de la figure 6) est en 

fimm d'une diminution de ia charge m&blique imposée au cœur. Bien qu'elles n'agissent 

pas dhctemmt sur la Fc, ces adapbtions contribuent A sa diininution. 



Clausen (1973) a montré que la bradycardie d'effbrt provoquée pait l'cntfiiinement 

a s ' a c c a ~  d'une augmentation du flux sanguin vischl. La caas6quenee évidente est une 

diminution du débit sanguin dans les museles actifs. Dans la mesure où c'est le SNS qui 

iégule los m h h n e s  ~890~0nstricteurs mpuables de la redistribution du sang au coiin de 

l'cxcrcice (Guyton et Hall, 1996), cela suggère une baisse de son activitd. Nous pouvons donc 

raisonaablement penser qu'une partie de la bradyde obtlavéc pour un même VOz est due 

une diminution de la stimulation sympethiquc dans l'organisme en géhtral, et vers le cœur en 

particulier (Clausen, lm. Quant au muscle, il compaise sa moins bonne perfirsion par une 

meil lm cqmM d'exüdon de l'oxyghe m e  gauche de la figue 6). 

Dans la mesure où elle est un témoin indirect du tard«nent énergétique, la Fc mesurée 

lors d'un cxmice sous-maximal stiirrdatd est couramment utiliste (Brooks a al., 1996). Selon 

Kuipers et Kei#r (1988), l'accumulation de graudes charges ck travail, sans récupérrition 

sufnsante, rend les unités motrices nonnaiement ncnitées lors de l'exercice beaucoup plus 

f 8 t i ~ 1 ~ ~ . A n n & ~ l a p u i s s e n c e ~ s e l e s y s t é m e n a v e w r e c n i t e d e s u n i t t s  

moûices additiormelles, non spéciiïquanent entraindes, et donc moins efficaces. La 

couséqucilcc est une augmentation du coQt tnetgétique pour une puissance donnée, et donc 

une augmentation du VQ et de la Fc (Kuipem a kizer, 1988). Partaut & 18, de wunbrwx 

auteurs proposent d'utlk la tachycardie d'effort comme marqueur du surentraînement 

(Mellemwicz et Barnin, 1971 ; Kercszty, 1971 ; Ryan et al., 1983 ; Costa, 1986 ; Fry et al., 

1991a et b ; Stone a al., 1991 ; O'TooLc, 1998 ; McKentie, 1999). Poiirtant, comme nous 

l'avions dtji rcmarqr3 pour la Fc au repos, ['amen & ia littdmtm scientifique ne supporte 

pas cettc hypotkc (tableau 6). 

Seules deux ttudes tapporient ~éctivemait une tachyC8idie : celte de Rowbottom et al. 

(1998), qui obs#vent une âiffiërwce & 10 A 16 bpm lors des @ers sous-maximaux d'un test 

progressif chez un c y c k  de but niveau souffrant du syndmme de fbtigue chronique, et 

celie déjh ci& de Fry a al, (1992X qui observent une âüfëmw & 4 bpm (1W et 1W 

bpm, H.01) chez 5 militak, membres de sections @chies, soumis un caraknent bi- 

quotidien pardant 10 jours. Toutes les autres &des, lorsqu'ciles qjmmt une modification 

de la Fc, vont daas le sens d'me baadycarâie (tableau 6). 
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1 : Convatin0 (1991) 
2 : S c k  et Tipton (1977) 
3 : Ehaani et ai. (1978) 
4 : Sckeur (1973) 
5 : Ciausen (1977) 
6 : Bm4 Fahey et White (1996) 
7 : Clausen (1973) 
8 : Christeascn (1931) 



TaMcru V I  : efkis du surentroînemmt sur Ir Mqwnce cardiaque pour une même intensité sous-maximale 
Rcftrencer 1 Condidm cxptrimencaks 1 Nombre ( Diminution de ( Fréquence d i u e  (bpm) 

I 
-. I a - ,  

Le surtatnîaemeot provoque uw taebycardk pwr une mCme inteasitt sous-maximak 
Mellcrowia et B m n  (1971) 

Kcieszry (1971) 
Ryan (1983) 
Costill(1986) 
Kuipers et Keizer (1988) 
Fry et al. (I99la) 
Fry et al. (1991b) 
Stone et al. (1991) 
O'Toole (1998) 
McKenzie (1999) 
Rowbonom et al. (1998) 

FIy et al. (1992) 

Revue 
Revue 
Revue 
Rtvue 
Revue 
R e w  
Revue 
R8vue 
Rmw 
RmK 

I 

Le surtntntnement a b  aucun effet sur Ir hiqueoœ ertdiique ! 
Hooper et al. (1995) 
Fry et al. (1993) 
Callister et al. (1990) 
Taoaka et al. (1997) 
Billat et al. (1999) 

Suivi longitimdinal 
Suivi longitudinal 

?charge pendant 14 jours 
? c b e  pmdmt 28 jourr 

I 

Le surcntntieiat provoque une bnâyerrdk pour u u  a&mc 

Stone et al. (1991) 1 R e m  

Pas& 
statistiques 

q0.05 

Lehmann et al. (1993) 
Lehmann et al. (1998) 
SwGundtiJtndd.(lW 
Cd11 a al. (1988) 
Lehmann et al. (1991) 
Verde et al. (1992) 
Uusitala a al. (1994) 
Snyder et ai. (1995) 
Jeukendmp et al- (1992) 

+10 ii 16 bpm 

160 I 5 a 164 i 4 (pc0.05) 

Revue 
RmK 

t c ~ e p e n d a n t  Wjaurs 

?ehi tg~pmdnt l~ joun 
?charge paibint 28 jwn 
?charge psnduit 2 1 jours 
?charge pmdant 42 jorus 
?charge pmdanr 14 jours 
?charge pendant 14 jours 

NP 
180t-  et IBO*- NS 
163t3et164t4 NS 
16613et 164t2 NS 
155 * 18 et 150 I 15 NS 
iximrk 

Valeurs exprimdes en bpm ; moycnne t Ccari type 
NP : non publie 
NS : non significatif 



Nous pouvons déjh noter que les ttudes qui n'observent pas de modification de la Fc sont 

aussi celles qui ne rapportent pas de diminution significative du VQmax. En effet, Tanaka et 

al. (1997) n'observait pas de diffërence chez 10 coureurs de bon niveau dont ils ont augxmté 

la charge d'entraînement de 40% pendant 14 jours (6ûi2.0 et 68.1î2.0 ml.mid.kgl, @.O% 

de même que Callister et ai. (1990) riprts avoir augmenté la charge d'entraînement de 15 

judokas de 50% peadant 28 jours (3.W.27 et 3.81M.25 1.mixï1, p0.05). Quant B Billat et 

ai. (1998), ils ne rapportent qu'une légère diminution (72.7G.1 a 70.Sk4.0 ml.min*'.kg", 

pû.05) chez 8 coureurs de haut niveau dont ils ont multiplit par 3 le nombre de sémc 

hebdomdaks h soiiicitation maximale pendant 4 semaines. 

Par ailleurs, il est surprenant de constater qu'autant le dcpassemait (Costill et ai., 1988) 

que les diffërentes formes du surcatrsiinement (vusita10 et al., 1994 ; Snydcr et ai., 1995) 

peuvent s'~cc0rnpagnet d'une bradycardie. En théorie, cme adaptaion ne concerrtt que le 

suren- parasympauiiqw. Nous pouvons toutefois proposer une hypothèse qui assurr 

une cerratoe cohérencc h ces résuha& apparemment contradictoires. 

Dans la menite où le surmiraînement ne s'accompmgnc pas d'une hypervolémie 

Supéncutc h celle induite par I'entrainemmt (üusitalo a ai., 1998). l'origine de cette 

bradycardie r e l h  plus vrsisemblablcmcnt d'une diminution de la stimulation du SNS (figure 

6). Cette diminution peut être la conséquence d'un dysfonctionnement hypodialamo- 

hypophysaire (donc central) avec 1s répetcussions que cela peut avoir sur l'activité dcdûicc 

de la m c d u l l m e  (Eiarron et al., 1985 ; Foster et Lehmann, 1997). Elle peut aussi &c le 

résultat d'une désensibilisation des feceptcurs 8-adrénergiqucs (Lehmann et al., 1997), ou 

d'une diminution de leur nombre alou de leur densiîé (Jost et ai., 1989), suite i inie 

exposition plus ou moins chronique aux catécholamines. il s'agit alors d'un 

dysfsmctio~cmcllt p6xipWqw. Bien que cela reste A vénner, nous pouvons penser que les 

perhrrbations périphériques pr6cédent Ics pcrnubatio~~~ centrales. C'est en tout cas cc que 

suggèrent Lehmann et ai. (1997). Si cctte hypothèse est vraie, nous devons obtenir les 
tableaux ciiniques suivants : 

Lon d'un état de surcharge ou de dépassement nous pouvons nous attenQe & une 
augmentation de la Fc sous-maximaiç comme c'est le cas dans l 'Me  de Fry et al. (1992). 

Elle peut être due h une augmentation de l'activitt symprdhique (confornément h l'hypothést 



de Kuipers a Keiser, 1988), mais aussi à une hypovolémie induite par une déshydratation 

plus ou moins impoitante (figure 6). 

Lors d'un état de sumûainement de type sympathique nous devons nous ammire h unt 

diminution de la Fc sous-maximale, comme c'est le cas dans les Ctudes de Stray-Gundersen et 

al. (1986), Verde et ai. (1992), Snyder et al. (1995) et Jeukendmp et al. ( l m ) .  Celle-ci setait 

plutôt d'origine périphCnq~, l'exposition répétée i de fortes w ~ t r a t i o ~ ~ ~  de 

catécholamines provoquant une désensibilisation des récepteurs p9drébefgiques (Lehmann et 

al., 1997), et au bout du compte une diminution de leur synthtse (Walc et al., 1990 ; 

Hammond a ai., 1987). 

Enfin, dans le cas du surentraînement parasympathiquey nous devons Ib aussi nous 

attadne à une diminution de la Fc sous-maximale, telle que rapportée par Lehmann et al. 

(1991)' ainsi qu'Uusitalo et ai. (1994). L'explication tiendrait la fois des mCcanismes 

périphériques évoqués plus tôt, mais aussi de mécanismes centraux. Le SNA essaie de 

compenser la moins bonne transmission pétiphénque du signai sympathique par une 

augmentation de son activité. Si cette situation se prolonge, ou qu'elle s'accompagne d'auaes 
sources de SbeJS, elle provoque unc fatigw du SNS et SC traduit par l'incapacité de 

I'orgmhme A faire face h l'augmentation de la demande énergétique induite par le moindre 

effort. 

L'eatrainement en endurance provoque une diminution de la Fc pour une m h c  inttnsiîé 

absolue, induite notamment par une hypervolémit, une amélioration de la capacité oxydativt 

du myocarde et une diminution de l'activitt sympathique. Quand la charge d'entmûmmt 

augmente de faFou suffisante pour provoquer un état de dél#issanent, on observe alors ime 

augmenîation de la Fc pour une même intensité absolue, induite par une augmentation de 

l'activité sympathique. Si cet état se prolonge, ou s'il s'accompagne d'autres soiirees de 

stress, on peut s'attendre B uw désensibilisation des r&qmm pgdrQetgiqucs aux 

ca&ho1amiws, puis B une diminution chronique du tonus sympatbiquc dQ i un épuisement 

~ o c r i n i c n .  Ainsi, contrairement au tableau clinique proposé par œrtaius auteurs, 1e 

SIICiClltlllSIICment devrait se traduire par une diminution de la Fc pour urpe &e inteasité 

absolue, indtpaidamment de son degr6 de gravité. 



2.3 LafitQuence cardiuque maximale 

La Fc rrmximale est souvent utilide comme valeur de dfhmict pour fixer Ics intemitCs 

d'entrafnemcnt (Giiman, 19%). L'American College of Sports Medicine (1995) ncommande 

par exemple de count 3 B 5 fois par semaines, pendant 20 B 60 minutes i une intensiti 

comprise entre 60 et 70% de la Fc maxide afin de développer la capacité Cardiovascuiaire 

d'adultes ddentak. De nombreuses ttudcs ont mis en tvidence une diminution plus ou 

moins grande de la Fc maximale (2 B 10 bpm) suite B un entraînement en endurance 

(zavorski, 2000). 

A nouveau l'hypavolémie induite par l'entraînement (Converiino, 1991) et I'emtlioration 

de la cornpliance du ventricule gauche (lievine et ai., 1991) semblent tenir un rôle 

PtCpondCrant dans cate -on, principelement parce qu'elle pennet d'augmenter le VES 

maximal (Hoopa et al., 1988). La diminution de la Fc maximale p m e t  d'augmenta la durte 

de rempüssage du ventricule gauche, et au total d'augmenter le débit cardiaque m a h i  et le 

V m  (figure 7). Outn les adqtaîions physiques telles que l'augmentation des dimensions 

du ventricule gauche, cette diminution semble s'expliquer en grende partie par une altération 

de la transmission du signal sympathique vers le cau. En effe il semble que l'entraînement 

cn endurance s'accompagne d'une diminution de la densité ("iakeda et al., 1985) et du nombre 

(Wetle et al., 1990) des r6cepbeurs ~-adténergiqws du myocarde. En teMnChe toute influence 

vagale semble devoir &TC écartée, puisque Christensen a Oalbo (1983) ont montré que 

I 'dvitd prasympiûhiquc est supprimée lors de L'exercice maximai. 

Les Cnides qui ont mesuré cc patam&ûe chcz les athlètes surcnûahés rapportent soit u ~ e  

absence de madification, sait une diminution de la FC maximale (rableau 7). Cornrnt nous 

l'avons fait pour la FC sous-maximale, nous pouvons nota que 1 s  études c x ~ e n t a l e s  qui 

ne rapgurtent pas d'effet sont aussi celles qui n'observent pas de dimimition du Volmax. Les 

résuitats de Callister et al. (1990), Tanaka a al. (1997) et Billat et al. ( £ 9 8 )  ont ddjà # 

évoqués. Fry a al. (1992) n'obsmreat pas non plus de diff- de V@max (4.W.2 et 

4.1ato.3 l ~ ' ,  pM.05) après que lem sujets se soient entrâ ids 2 fois par jours pemlant 10 

jours, de même que Vade a al. (1992) après avoir augmenté la charge d'entieînaneas 

hebdomariain de 10 coureurs de 38% pendant 3 semaines (65.3î4.9 et 6S.lM.5 ml.min"&'. 
p>o.os). 



1 : Convertho (1991) 7 : Brooks, Fahcy et White (1996) 
2 : Scbeuet a Tipton (1977) 8 : Kjaer et ai. (1986) 
3 : E h d  et al. (1978) 9 : Takcda et ai. (1985) 
4 : !?&ueur (1973) 10: Wetle et al. (1990) 
5 : Ciausen (1977) 11: Cbristensen et Galb (1983) 
6 : Zavonlri (2000) 



Faster a ai. (1982) 1 Suivilonginidinal 1 - Pasde 1194i5et 19712 NS 

Tabiau M : effets du surentraînement sur lo ficswnce cardiaque maximale 

Lehmann a al. (1998) Revue 7 ~0.05 NP 
McKenzit (1999) 1 - 1 NP [NP 

RCfCrniccs 

Hooper et al. (1993,1995) 
Fry et ai. (1993) 
Rowbottom et al. (1998) 

Calhtcr n al. (1990) 
Fry a al. (1992) 
Verde ct al. (1992) 
Taaaka et al. (1997) 
Billot a ai. (199P) 

Smy.Gundatecn et d. (1916) 

Costill et ai. (1988) 
Lehmann a al. (1991) 
kukendnip et ai. (1992) 
Uusitalo n al. (1994) 
Snyder a al. (1995) 

Le sunnmtncaient 0'8 aucun effet sur in Mqwiec ardüqut muimrk 

Diinution de la 
pcrfonnancc 

?charge pendant 14 joun 
?charge pachnt 10 jaw 
?charge pendant 28 jom 
?charge pendant 14 jaus 
?charge pendant 42 j o u ~  

1 ?charge pcnbnt 14 jours 

Fréquence cardiaque (bpm) Conditions 
exptrimtntiles 

Le surtaralnemtnt provoque une dhlautioa de in fréqmtnce cardbqut mrximrlt 

F a a  a Lehmann (1997) 1 Revue 1 7  1 €0.05 1 NP 

Suivi longitudinal 
Suivi longiludinai 

Etude de w 

?charge pcachnt 28 joun 
tchsrgependiint 10jours 
?charge pnidant 21 jours 
tchargepmbnt14jours 
?chargcpendunt28jours 

U d u u ~ n i L ( l 9 9 8 )  I?chargependent2ljml 15 1 <O.OS 
Valeurs exprimCcs en bprn ; moyenne * Ccut type 
NP : non publie 
ND : non disponible 
NS : non significatif 

Nombre 
de sujas 

A l'inverse, la quasi-totalité des dtudes expérimentales qui ont mis en évidence une 

- 
- 
1 

15 
5 
10 
10 
8 

diminution de la Fc maximaie rapportent aussi une diminution de la performance. Seuls 

Costill et al. (1988) n'observent qu'une stagnation des qualités de vitesse et d'endurance chez 

statistiques 
*.OS 
NS 

Pas de 
staristques 

4.05 
4.05 
NS 
NS 
NS 

4 nageurs dont ils ont augmcnte la charge d'entrahement de 125% pendant 10 jours. Pour le 

NP 
1921- et 194r - NS 
172 i -et 170 i - NS 

191 *2et 1 8 9 ~ 2  NS 
18215et 179i5 NS 
186 IOet 182 I 8 NS 
188s4et18913 NS 
198 i 10 et 194 I 10 NS 

reste, le diminution de la @ormance se situe entre 5% (Snyder et al., 1995) et 28% 

(ürhausen et al., 1998). 

11 semblerait donc que le succll-t se traduit par une diminution plus ou moins 

importante & la Fc maximale (5 B 8 bpm en moyenne). Pouruint ce n'est pas ce que semblent 

indiquer les quelques inides longitudinales disponibles. 



Foster et al. (1982) ont suivi 9 pahurs de niveau international au cours de leur 

-on pour los Jeux Olympiques de MOP~COU A la suite des stleciions nationales, ils ont 

partag6 cet effectif en 2 pupcs : séiectiomés et non-sélectionds (cc qui est wnsidétt 

comme une contre-performance). Les auteurs rapportent une diminution du V@max dans le 

sccoid groupe (61.ûî8.2 et 58.5I4.1 m l ~ ' ~ ' ,  pas de statistiques), ce qui confirme un 

éîat de fatigue important, sans pour autant noter de modification significative de la Fc 

maximale ( 1 W  et 197i2 bpm, pas de statistiques). 

Fry et al. (1993) ont suivi 12 rameurs au cours des 6 mois de leur préparation pour le 

champio~at national. Un étaâ de surentrabnent a éîé diagaostiqué pour 3 d'entre eux, 

principaiement en raison de la diminution de leur capaciîé de performance (2 A 12%). ils 

observent cux aussi une diminution du Vamax (5.22M.29 et 4.02iO.19 1.mifL, pas dc 

statjstiques), mais pas de modification de la Fc maximale ( 1 M  et 195s  bpm, pas de 

statistiques). 

Ex& H o q m  et al. (1!W3,1995) ont diagnostiqué un Ctas de surmtrainemcnt chez 3 des 

14 nageus qu'ils ont suivi au cours dos 6 mis de préparation menant aux sélections pour 

l'équipe nationaie, Leur diagnostic tepose entre autre sur unt dixninution de la pnformapcc de 

I'ordn de 3% ce qui contraste avec l'amélioration d'environ 5% des autres nageurs. Tout 

comme Fostcr et al. (1982) a Fry ct al. (1992), ils n ' o b e n t  pas de modification de la Fc 

maximale (valeurs non mentiondes). 

il est possiile, comme le soulignent Hoopr et al. (1993). que les athlttes chez qui on 

diagnostique un Ctat de surentrainuncnt au cours d'un suivi médical longitudinal n'atteignent 

pas le même degré d'épuisement que cew dont on augmente la charge d'entraînement de 

façon conséquente pendant une période plus ou moins plongée. C'est cn tout cas ce que 

semblent indiquer les diffCrents dosages de catécholamines. Par exemple, Hwper et al. (1993) 

n'observent pas de modifications de la m o n  de notadrénaline au iepos lors des 

périodes d'entraînement intense (307*81 d 343h77 pg.mï', pO.05). A l'opposé, Lehmann a 
al. (1992) rapportent une diminution d'ewiron 50% du taux d'excrétion nochme de 

naradrCnalint daas l'urine des couaeuft dont ils ont augmcnîé k charge d'entra"inanens de 

1Wh pendant 4 semaines (intemüc dc confiance B 5W. = 125-348 et 78-96 prnol-min", 

p4.01). Cela traduit un état de fatigue de h glande rnéduüo-surréde et une iasutnSance 



sympathique (Lehmann et al., 1997), alors que les nageurs de H o o p  et ai. (1993) nt 

semblent soufi& d'aucun trouble de cet ordre. 

A nouveau se pose le problème du diagnostic dans I'interpréîation des résultats. Toutefois, 

si l'on part du principe que les sujets des études de Foster et al. (1982), Hooper et al. (1993, 

1995) et Fry et ai. (1993) se situent h une éîape préliminaire du surentraînement, alon nous 

pouvons penser que la diminution de la FC maximale refl&te une étape ultérieure dans le 

processus de désorganisation qui mène au surentminement parasympathique. Elle devrait 

donc pouvoir etre utilisée comme marqueur du surentraînement, ii la condition que l'on 

s'adnsse ii des athlètes déjii entraînés. 

Plusieurs facteuft peuvent expliquer cet& diminution. Lehmann et al. (1997) évoquent la 

psibilité d'une altédon de la transmission du signal sympathique. Cette hypothèse est 

envisageable, mais il reste ii déterminer la part de l'entraînement et alle du suren-at 

dans les processus de réguiation qui aboutissent h la diminution du nombre des récepteurs $- 

adrtiiergiquts. En Mt, l'explication la plus vraisemblable est une diminution de la stimulation 

sympathique maximale. C'est en tout cas ce que suggtrc la diminution de la concenûation 

plasmatique de noradrénaline lm de l'exercice maximal observée chez les athlètes souffrant 

de surentraînement pansympathique (Kindcnnan, 1986 ; Urhauscn et al., 1995). 

L'entraînement en endurance provoque une diminution plus ou moins importrtnte de la 

Fc maximale, induite notamment par une hypervolémie et une altération de la transmission du 

signal sympaîhiqw vers le caur. Lors du surentraînement, il semble que la tiCquence 

cardiaque maximale ne soit affoctce que lotsqu'il y a diminution du Vamax. L'explication la 
plus probable est une diminution & l'activitc sympathique maximaie. Mais dans la mesure où 

le V@max n'est pas modifiC de façon systématique chez l'athièîe surentraîné, il n'est pas 

certain qut la diminution de la Fc maximale constitue un maqmr valide du sufclltra^uianew. 



2.4 Luj-équence cardiaque à 1 'arrêt de l'exercice 

La Fc B I'adt de rmerci~e (Fc de rtcupCration) est beaucoup moins Wée qu'elle ne 

I'est au qm ou au cours de I'cxercice. Elle diminue de façon mono exponentielle (Davies a 
ai., 1972 ; Hagbag a ai., 1979 ; Bunc et al., 1988)' selon une constante de temps qui est 

proportionuciie h I'intmsité & i'exercice (Hagberg et ai., 1980 ; Périni et al., 1989). 

Coatralnmcnt h ce que l'on purrait croire, la phase rapide de cette diminution (lk minute) 

n'ut pas imputable h une diminution du tonus sympathique9 plutôt B une nscautation 

abrupte du tonus vagai. C'est en tous les cas ce que suggère la dissociation observée par 

Périni et al. (1989) entre la concentration de noradrénaline pl-tiqw, qui augmente de 

fiiçon ûansitoire, et la Fc, qui diminue de firçon importante. En revanche ces deux indices sont 

très emUb I partir de la 1" minute (M.%, p~0.05)~ cc qui suggère que la phase de 

diminution tente de la Fc est imputable en graude th la diminution de l'activité du SNS 

(PCiini a al., 1989 ; Imai a al., 1994). 

Nous pouvons noter que la cinttique exponentielle de la Fc B l'anêt de l'exercice est une 

propriété hrhsèqx de l'appareil circulamire, plutôt qu'une conséquence des variations du 

SNA Savin et ai. (1982) ont utilisé des bloqitws pharmacologiques (propanal01 B 0.20 

 mg^' et aîmpk 1 0.03 mgkg.') pour étudier la contriôutio~ autonome l m  de la 

t6ciipttation d'un exercice intense. Leurs résuîtats montrent que la forme exponentielle est 

obsavte dans toutes les d t i o n s  expirimentales, y compris lors du double blocage du SNS 

et du SNP. Simplement lorsque les mécanismes neuraux sont activés, la Fc diminue plus vite 

qu'de ne k fâait si elle était contrôlée un.quement par la diminution du retour veineux et du 

tanplissage du ventricule gauche (Savin et al., 1982). 

L'une des ~ u t p c t s  de i'eniraînmcnt en endutancc est un retour plus rapide de la 

FC aux valeurs de repo~ ,  loisque l'exercice s'arrête (Hagberg et al., 1979 ; Goldbcrg a 
Shepbarâ, 1980 ; Bmc et ai., 1988). Hagberg et al. (1 979, 1980) Fapportent une constante de 

temps, avant et a@ entraînement, de 50214.4 et 28.6a2.8 sccondcs B 5Wo du Vamax 

@<O.OS), et de 73.9I7.7 d 39.W.5 secondes h 70% du Vamax (~4.01). Dans le mZmt 
temps, ils n'observent p de diffétencc significative de concentration de noradrénaline 

plasmaiiqut entrc les deux conditions, ni de diminution additionneiic de la Fc lors de la phase 

0 lente. Dans la mcsute O& la phase rapide est sous contdle parasympathique, la difftrcnce 

O- avant et aptés me période d'cntnûmmcnt en endiirana est très catahment ia 



conséquence d'me augmentation du tonus vagal. Un tel constat a déjà été fait au repos 

(Jensen-Urstaàt et al., 1997 ; S b  et al., 1997 ; Dicatti et al., 1997)' et est cohérent avec 

l'obmation de Bmc et al. (1988), selon laquelle Ics atbiètes dont la Fc diminue le plus vite 

lors de la récupération d'un exercice sont aussi cew qui ont la bradycardie au repos la plus 

prononcée. 

Aucune étude conûôlée ne s'est inteffssée à l'effet du surentraînement sur la Fc de 

récupération. Seules des revues de littérature abordent cet aspect, en ne publiant la plupart du 

temps aucune donnée. On y retrouve le portrait chique habituel, c'est à dire une diminution 

plus lente lors du surentrainement sympathique, et une diminution plus rapide lors du 

surentraînement parasympathique (tableau 8). 

Tibkao Mn : Effets du surcnnilntment sur Is &qmce cardiaque 4 I'm de l'exercice 
RCfCmiccs 1 Coaiditioas expérimentales 1 Diminution de la 1 FrQuence cardiaque (bpm) 

Ricdman (1950) 
Wolf (1971) 
Kerezsty (1971) 
1-1 (1976) 
Ryan et al. (1983) 
Kindennann (1986) 
Kuiper9 et Keiztr (1988) 
Fry et al. (1991) 
Monod (199 1) 
F w t n  et Lehmann (1997) 
McKenzie (1999) 
Sitva (1990) 

1 

Le sureatntneaeat se traduit par une diminuth plus rapide de Ir FC lors de Ir récupération 

F a r  et Lehmann (1997) 1 R e ~ i e  l NP I NP . ... . .. . 

Israël (1976) 
Kuipm a Keizer (1988) 
Fry et al. (1991) 

NF : non PUDI» 
ND : non dispaaible 

Pourtant les quelques données dont nous disposons nous incitent à penser qu'iI ne devrait 

pas en être ainsi. Si on peut effectivement s'aüenàre à une retour plus lent aux valeurs de 

0 tepos lors d'un état de dcpassement, rien n'indique que cela puisse être Ic cas lors d'un état dc 

sure~leainement sympathique. Une concentration dl& de noradrénaline plasmatique, telie 

R m e  
Rmie 
Rcvw 

NP 
NP 
NP 

NP 
NP 
NP 



qu'on peut la rencontrer dam ces deux états lors de l'exercice sous-maximal (Lehmann a al., 
1992 ; Urhausen et al., 1995), a certainement comme conséquence de ralentir la phase & 

diminution lente, et donc de retarder le retour de la Fc aux valeurs de repos. La principale 

diffCrence entre le dépassement et le surentraînement sympathique est la durée pendant 

laquciie la charge d'entraînement va rester élevée, celle-ci &nt beaucoup plus longue lors du 

smnûabmc11t sympathique (Krcider et ai., 1998). Or, d'après les dountes de lost et al. 

(1989) et Lehmann et al. (1997), une exposition riéguente et prolong& B de hautes 

con~~lltrati011~ de catécholamines se traduit au bout du compte par une déseasibilisation des 

t.6cepteurs B-adttnetgiques, ainsi qu'une diminution de leur nombre. Dans ce cas, même si la 

concentration de notadténaline plasmatique est supérieure B la normale, comme on peut 

l'observer lors du suentraînement sympathique, elle ne devrait pas avoir de conséquence sur 

la Fc, a le retour aux valeurs de repos devrait être normal. 

Les mêmes réserves sont de mises pour le surentrainement parssympathique. Dans la 

mesun oii Ia phase rapide est sous contrôle va& on peut effectivement s'attendre B a que la 

FC diminue plus vite B l'arrêt de l'exercice. Mais cela ne peut se vérifier que si ce type de 

surentraînement s'mmpague d'une augmentation du tonus va@. Or comme nous en avons 

dCj4 fait la remarque, il paraît difficilement envisageable d ' o b e r  ce phénomène chez des 

athlttes pour qui l'dvitd parasympathique au repos est dCjh trts Clevéc ( L e m  a al., 
1997). En fait le sumûaînement parasympathique est plus certainement la conséquence d'un 

épuisement du SNS (Kindermann, 1986 ; Fry et al., 1991 ; Lehmann et al., 1992), Dans ce cas 

la phase rapide nc devrait pas être modifiée. Quant A la phase lente, si elle s'accompagne 

d'une concentration plus basse de catécholamines, il est possible qu'elle sait plus rapide qu'A 

la nonnak. Mais cela reste B démontm. 

L'cnûducmcnt en endurance provoque une accélération du retour de la Fc aux valeurs 

de repos lorsque l'exercice s'&te, induite esscntiellemcnt par une auginenîation de I'activitt 

parasympathiqyc intidquc. Dans la mesure oh une diminution de l'acîîvitd sympathique 

hûMquc est attendue chez l'athlk smntraîaé, la valeur asymptotique de la FC lors de la 

r éaph ion  de l'exercice devrait elie aussi diminuer. Mais il n'existe 8w:ullc donnée 

expCrimenEaie pour confirmer cette hypothke. A ce jour, nous ne w~ssons donc pns les 

effets du surcntraimmeat sur la Fc B l'arrêt & L'exercice. 



La dpllst de la lactatémie 9 l'exercicey en particulier 9 l'exercice progressif, est l'un des 

marqueurs les plus communément utilisCs pour évaluer l'adaptation de I'orgauisme & un 

crmûmxnt en endurance (Welûnan, 1995). Dans la mesue oh elle fait parti du suivi 

physiologique de routine de la plupart des athlètes de haut niveau, il est pariicuiiérrment 

inténssant de détuminu si cette dpome est diffénnte c h u  l'athlète sumitraîné. Jhus 

i'anirmative, elle constituerait une meme globale et accessible de la capacité de performance 

daas les sports d'endurance. 

Hurley et al. (1984) ont étudit l'effér d'un entraînecllent de 12 seaiaincs sur la lactaitmie 

au cours dc l'exercice SOUS-maximai chez 8 wureurs sédenîaim. Les dosages ont été réaii* 

avant et après sept paiiers de 10 minutes A 55,60,65,70,75,80 et 85% du Vamax, chaque 

paiia étant séparé du ptécédent par une récupération d'au moins 20 minutes. Ils observcat un 
décaiage de la courbe de IactatCmie vers la droite, qui se traduit par une diminution de la 

lactatémie pour une m?me intensité relative @<0.05), et une augmentation de I'iatensité 

relative nCcessaite pour aiteindre une l s tahde  donnée (~4.05). Bien que significativement 

plus élev6es, les valeurs recueillies aprés la période d'entraînement c h u  ces 8 sujets 

sCdentains testent néanmoins en deçà Q celles que les auteurs obsmrent chez 8 coureurs 

entrâ inCs. En effa, le % de Vamax qui comspond B une lactatémie de 2.5 a M  est 6 W  et 

7W% avant et après la période d'entrabent chez les sujets séàentairrs, contre 8- 

chez les coumm enûahés (p4.05). Ces observations sont confirmées par de nombreusa 

études @Our une m e  voir Weltman, 1995). 

Si la téponsc de la lachîhiit h rm entraînement en endmincc semble bien &ablie, les 

mécanismes sous jacents de cette mbptation sont plus obscurs. Selon le modék proposé par 

Brooks (1986), une diminution de la lactatémie peut ê û t  due & une diminution de la 

production muscuiairc, oit bien i une augmentation de son utilisation par le muscle ou 

d'auim organes, ou bien encore aux deux. 

Le SNS, a plus particulikanent la concentration â'adrbak plasmatique ([A]), 

semblent tenir un rôle important dans Ie contrôle de la laccetCrnie au cours de l'exercice. C'est 

en tous les cas ce que suggèrent les travaux de Mazzeo et Marshall (1989)' qui moment que 



les Cinétiques de [A] a [La] au cours de l'exercice progressif sont superposables et ûès 

fortement corrélées (r = 0.974I0.007). Ce lien est confinne par Gaesser et al. (1992)' qui 

observent une augmentation de au cours de l'exercice après une infusion d'adrénalllae, et 

Ahlborg et al. (1985)' qui rapportent une diminution de [La] suite B un blocage des récepteurs 

b-adrénergiques. Comme nous l'avons déji souligné dans le chapitre qui traite de la 

régdation de la FC sous-maximale' l'entraînement en endurancc induit une diminution de la 

stimuiation sympathique pour une mime intensité relative (Clausen, 1973). Cette adaptation 

peut expliquer en pariic les diminution dc [La] rapportée par Hurley et ai. (1984). il s'agirait 

alors d'me diminution de la pdwtion museulaire d'acide lactique. 

Green et ai. (1984) ont montré qu'un alrabment en eadmce de 15 semaines provoque 

une augmentation de la proportion de fih de type 1 au détriment des fibres de type II dans la 
partie profonde du muscle quadriceps chcz le tat (pré-entraînement : 10.1 ct 89.9i5.3%, 

nspectivement ; post-cntraîncment : 27.0 et 73*10.8%, respectivement ; p4.05). Il semble 

que ce soit aussi le cas chez l'homme, puisque K l i t g d  et ai. (1990) constatent que la 

proporiion de fibres de type 1 et IIa dans le muscle quadriceps de skieurs de fond de niveau 

international est de 95% alors qu'elle est de 62% pour des sujets Scdeniaircs. D'après Bmoks 

(1986% le lactate produit dans un muscle par les fibns rapides d i b  ou est transporîé vers 

les fibres lenters du même muscle où il est soit oxydé, soit traasfonné en glycogéne pour servir 

A nouveau de subsiraî dans les fibns rapides. Une grande propoition de fibres lentes devrait se 

traduire par une augmentation de la c a p i t é  du système musculaire h oxyder le lactate ou B 

l'utiliser pour rcfoimer du glycogène, a au total par une diminution de [La]. Il s'agirait alors 

plutlit d'une amtlioration de L'utilisation du lacm par le muscle, mais aussi par d'au- 

organes tels que le foie. 

Si les dew m&anismes sont effectivement envisageables, il reste B dttmniner quelle 

süatégie est utilisée par l'organisme. Domvan et Brooks (1983)' puis Donovan et Pagliassoti 

(1990), ont étudi6 le devenir du lactate chez le rat au moyen de marqueurs radioactifg. ils 

constatent que l'entraînement en enduraace favorise l'augmentation de son utilisaiion, plutôt 

que la diminution & sa production. C'thuk longitudùiale réalisée chez l'homme par MacRae 

a al. (1992) apporte p lqu t s  nuances i ces conc~usions. D'apds leurs résuitats la diminution 

dc [La] est induite par un effet combiaé des deux phénomtnts. Toutefois, comme l'ont 

soulie lcs travaux précédents, ils constatent que la part qui revient h I'amdlioration de 

i'utilisation du lactate augmente B mesure que la puissance développée s'6lève. 



Au vu des résultats de la liaétatute, Hooper et h4acKinrmon (1995) avancent que la 

M a t h i e  fait partie des marqueurs potentiels du surentrainment. Cela s y p c  donc que la 

@ réponse de la & I'cntraîncmcnt et au surentraînement est distincte. Pourtaut, si I'on 

en jw par le tableau clinique proposé par la plupart des revues de littérature, on observe 

aussi un W a g e  de la courbe de lactatémie vers la droite dans le cas du sumitrainement 

(tableau 9). Ceci est confhé par les études de Jeukendnip et al. (1992) et Snyder et ai. 

(1995), qui obsavent une diminution de [La] pour une même inteasitc sous-maximale après 

avoir augmenté la charge d'entraînement de leurs sujets pendant 14 jours (6.3i1.1 et 

3.&0.6mM, @.OS ; 4.1I0.4 et 3.5I0.4mM, p<O.OS ; nspectivcmc~lt). il semble toutefois 

que abte réponse soit & nuancer, puisque plusieurs études n'observent pas & telles 

modificatioas de [La] (tableau 9). Nous pouvons faire exception pour les travaux de Tanaka et 

ai. (1997) et Billrd a ai. (1999)' puisqu'ils n'ont pas mis cn tvidcncc de diminution & la 

pafmmcc chez leias sujets. En revanche ceux de Fry et al. (1992) et Uthausen et al. (1998) 

ccmccmmt efktivement des sujets s ~ ~ ~ t r a b é s ,  ou h tout le moins dans le même état de 

fatigue que ceux de Jcuktndrup et ai. (1992) ou Snyder et al. (1995) puisque I t  pmtoeole 

d'cntmhnent est quasiment identique dans les 4 études. A cc titre, ils posent le problème du 

bien f d d  du tableau clique unanimement publié dans les revues de littératuretiirt 

Par ailleurs il existe une d i f fhcc  fondamentale entre la réponse normale de la lactatémie 

& l ' m t  et celle obsavéc chez l'athlète surentraîné. Alors que I'entraincment modifie 

peu k pic de IaetatCmie (&a],,) au cours d'un test pmgnssif @kMe et al., 1991), le 

mmtmkment s'accompagnt généralement d'une diminution, dont l'amplitude est variable 

(tabIeau 9). Jeulendnip et Hesselink (1994)' par exemple, ohservent um diminution de 6 mM 

chez mi cycliste de haut niveau faisant face à des contre-perfonnanees ttpWcs (13.0 et 6.1 

mM), alors que Urfiausen a al. (1998) ne rapportent qu'une diminution de 1.6 mM chez 15 

eets dont ils ont eugrnene la charge d'entraînement pendant 21 jours (9.lfl.6 a 7.k0.7 

BM, p4.03). Honnis les études qui ne rapportent pas de modification & la performauce au 

cours du test pmgr&f(Callister et al., 1990 ; Fry et al., 1992 ; Tanaka et al., 1997 ; Eilat a 
al., 1999), toutes les autres rapportent une diminution de [La]* de i'otdn & 2 mM, qui peut 

êüe significative @Q).05 ; Stray-Gunderrseri et al., 1986 ; LelYnann et al., 1991 ; Urhausen a 
al., 1998). ou ne COLIStitm qu'une tendance (p4.10 ; Snyder a al., 1995 ; UusiEslo et ai., 



Plusieurs mécanismes sont propos& pour expliquer cette diminution. Ivy et al. (1981), 

ainsi que Maassen a Busse et al. (1989), ont clairement établi que les variasions de 

riisponiitt en substrats pewent m d e r  la réponse de la lactatémie & i'exercice progressif. 

En particulier, ils notent un décalage de la courbe de [La] vers la droite et une diminution 

significative de [La],, chez 6 sujets soumis a un régime pauvre en glucides pendant 3 jours. 

Parall&Icmcnt, les travaux réalisés par Costill et al. (1988) ont permis de constater qu'un 

en trainement intaise maintenu pendant une période de 10 jours provoque une déplétion des 

dservcs de glycogène. Ainsi, la diminution de [Lâ],i, observée lors du surentraînement peut 

êûe la conséquence d'une disponibilité en glycogène insuffisante. Toutefois, Snyder et ai. 

(1995) ont établi que le surentraînement, et la diminution concomitante de MF, pwent 

âtre induits cha des athlètes dont on contrôle le niveau des résmes de glycogène muscdaire. 

Si son infîucncc ne peut être écartée, en particulier dans les études qui utilisent une courte 

période d'augmentation de la charge d'entraînement, la dépldtion des téserves de glycogène 

ne semble donc pas tmir un file majeur daas la diminution de induite par le 

sinentrainement. 

Barron et al. (1985) ont remarqué un blocage de la réponse de l'hormone de croissauce a 
du cortisol en réponse & une hypoglycémie induite par l'insuline chez des marathoniens 

surentrainés Cette perrutbation, probablement due à un dysfonctionnement hypothaiamique 

(Lehmann et ai., 1998), peut expliquer l'hypoglycémie ddji observée chez l'athlète 

surentrain6 (Kemzly, 1971 ; Kuipers et Keizer, 1988 ; Silva, 1990), ainsi que la diminution 

de (La), malgré des téserves de glycogène musculaire nonnales (Snyder et ai., 1995). 

Lehmann et ai. (1992) ont noté chez des coureurs surentraînés une diminution de la FC a 
de ml, malgré une augmentation de la concentration de la noraàrémhe plasmatique ([NA]) 

au corn de l'exercice sous-maximal (p<0.05), et une légère augmentation au cours de 

l'exercice maximai. Ils interprètent ces résultats comme une désensibilisation de L'organisme 

aux caiécholamines, probablement induite par une diminution de la densiid des r&qtcurs b- 
adrCn«giqm (Lehmann et al., 1997 ; Jost et ai., 1989). 

E h ,  Lehmann et ai. (1992) ont rapporté une chute du taux d'excrétion nomme de 

&holamines, rév6latricc d'une i n d b n c e  sympathique. Cette w o n ,  qui est 

d'ailleurs cohémtc avec le tableau clinique du surentraînement parasympathique proposé par 

k d  (1976), peut elle aussi contribuer a la diminution de (La],. 



T~Mtiu IX : Effcis du sureneiinement sur le pic de l a d m i e  et la lactat&nie sous-iibaximak 

I 
- - - - - . -  ~- 

Le simtnîaemtnt n'a aucun ellet sur k pic de LetaUrnie 
Rowboaom et al. (1998) 1 Enide dc cas ( Pas de statistiques ( 4.8 I -.- et 5.1 i -.- 

LacWmie (mm 

C a l l i i  et id. (1990) 
F y  a al. (1992) 
Snydcr et al. (1995) 
Tanaka et al. (1997) 
Uusitiilo et d. (1998) 
Bilkt a ai. (1999) 

Diminution de la 
aerfonnance Réfërenca 

Kuipcrs et Kehr (1988) 
Fryaai. (1991) 
Stone a ai+ (199 1) 
Lehmann et al. (1993a) 
Fostcr et Lehmann (1997) 
Lehmann et al. (1998) 
Jtukendrup et Hessclink (1994) 
Siny-Glmdasai et al. (1986) 

Lehmann et al. (1991) 
Jeukndrup et al. (1992) 

Conditions expérimentalcs 

?charge pendant 28 jours 
?charge pendant 10 joun 
?charge pendant 14 jours 
?'clurge pendant 14 joun 
?charge pendant 42 joun 
tc-e pc~laot 28 joun 

k stinstnbiemeat n'm aucun 

Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 

EtIlde de cas 
?chugo pondiuit 14 joun 
?clmp pendant 28 jours 
?'charge peabnt 14 joun 

ND 
NP 
NP 
NP 

4.05 
C0.05 
4.05 

Pas de statistiques 
NS 

4.05 
4.05 
4.05 

Fry et al. (1992) 1 h h g e  pendant 10 joun 1 Q.05 1 5.9 k 0.8 a 5 3  * 0.6 NS 
Tanaka et ai. (1997) 1 tchrpr p~dant  M jours 1 NS 1 2.5 * 0.4 a 2.3 * 0.6 NS 
Urhausm et ai. (1998) 1 tcharge pmbnt 21 jours 1 <O.OS I 5 7 i 0 2 ~ t 5 . 6 ~ 0 ~  NS 
Billat et al. (1999) 1 ?charge pendant 28jow ( US (2.0*0.9a2.8* 1.9 NS 

k wnntntacmtnt provoque une dimiiotion de im Iictathnk ro~maxirnalt  
Kindmaann (1986) 
Kuipm a K e h  (1988) 
Fry a al. (1991) 
Fry ci Kraemcr (l992) 
Foster a Lehmann (1997) 
Lehmann a ai. (1998) 
O'Toole (1998) 
Jeukmdnip a Htssclink (1W) 

Rcvue 
Rem 
R e w  
Revue 
Revue 
Revue 
Revue 

Eh& de as 

S n y k  et al. (1993) 
Valeurs exprimées en mM ; moyenne tcrrt type 
NP : non pubiié 
ND : non d i i i b l e  
NS : non sisnificruif 



L'entraînement en asdurance provoque une diminution de la concentration sanguine 

de M a t e  pour une même intensité relative, iaduite essentiellement par une amélioration de 

son utilisation par le muscle et d'autre organes, La réponse induite par le surenüaînement est 

similain. Mais quelle que soit la cause' insuffisance en substrat, rôle de I'hypothaiamus, 

dtsensiiisation aux catécholamines ou insuIIisance sympathique, la diminution de la 

cowxntration de lactate induite par h surentrainement résulte avant tout d'une diminution de 

la prodicction muscuIaire. 

4. Hypothk  de recherche 

Le but de cette thèse est de dctmnincr si la fiéguence cardiaque d o u  la IactatCmie 

permettent de détecter le surentraînement chez les athIétes spécialistes de disciplines 

d'enduraua aérobic. La proCCdure choisie pour M n  cette possibilitd consiste b 

obsuver la réponse d'un groupe de sujets à une augmentation du volume d'entraînement 

de lûWI répariic en 3 semaines. Nous utiIisons un indice & pdormatlce et un certain 

nombre d'indices psychologiques a h  de nous assurer de l'état physique réel des sujets b 

l'issue de cette pétiode. 

4.1. La fièquence cardloque 

L'étuck bibliographique des efféâs du surentraînement sur la Fc, qu'elle soit M& au 

repos, pendant ou aprts l'mncice, ne monm aucun effet systématique qui peut être utilisé 

comme critère diagnostic du synhme. Ce constat tient très artainement au fait que les sujets 

inclus dans chaque étude ne se situent pas tous h la même étape du conîinuum du 

suzra Ei.aiaement (figure 2). Les comparaisons sont donc dficiles, et la dCGnition d'un cri* 

diagaostic valide i rb  alCatoire (Rowbottom et al., 1998). 

Certains moûèles explicatifs pumettent de réconcilier des résuitaîs en apparienu 

coniradictoins. C'est a qui semble êûc le cas pour la FC au corn de L'excrciu. Mais le 

p b l b  qui alors, est que les altérations pmvoquCes par le surcntra îi#ment sont 
identiques aux adaptations induites par I'entxaânerncnt, c'est i dire une diminution & la Fc 

meXimale et sous-maximale. il paraît possible & distinguer ces deux états en efféctuant un 



suivi longitudinai de la concentration de noradrénaline piolsmatique lors d'un test sous- 

maximal, puisqu'eiie est cens& diminuer avec l ' e n t r a î n t  et augmenter avec le 

SIIcCzltrBîIIement. Cependant, le wOt et la mise en place d'une teUe procédure font qu'elle est 

difficilement utiüsablc A long teme (Hooper et MacKinnoa, 1995). 

M8me si elles ne vont pas toujours dans la même direction, les altérations de la Fc 

observées lors du sulc~ltratnement ont le meme dénominateur commun : une modification de 

la balancc autonome. Alors que les mesures invasives de l'activitd du SNA semblent ê t  des 

marqueurs valides du surentraînement (Lehmann et al., 1992 ; Hoopet et al., 1995 ; Uthausen 
et al., 1995 ; Naessens et al., 1996), I t s  mesures non invasives ont jusqu'ici été trés peu 

étudiées (Cmjkowski, 1982 ; Uusitalo et al., 2000). L'analyse spectrale de la variabiüté de la 

FC pemiet de séparer les influences sympathique et parasympathique vers le caur (Annexe 

2 ; &i et al., 1992). Si la régulation autonome de la Fc est m d é e  de façon systématique B 

cbqw Ctape du surentraînement, ce que suggèrent la plupart des auteurs (IsraeI, 1976 ; 

K P p  et Keizer, 1988 ; Frf et al., 1991 ; Lehmann et al., 1998), alors cctte méthode devrait 

pamettre de le diagnostiquer. Compte tenu des tléments discutés dans la revue de littéranue, 

nous proposons les hypoihéses suivantes : 

B Le surenîrainement provoque une diminution de l'activité sympathique 

intrinsèque au repas, ce qui est mis en évidence par une diminution th rapport 

M:HF au cours d'un stress orthostatique qui est maintenue après la périorle de 

récupe8ra&on. 

rt3 Le surentraînement n'a pas d'@et sur le tonus vagal au repos, ce qui 

est mk en éviàènce par l'absence de moàijication de l'énergie spcîrale de 

haute #équence (HF) au cours de la nuit, que ce soit après la périorle 

d'augment&on du volume d'entraînement, ou après la période de ré@rrtt*m 

La diminution de la FC h l'arrêt d'un exercice standardisé constinie elle aussi im 

M i c e  mcqiible d'appréhender les pertutbasions du SNA induites pat le sumitratnement, et 

donc & diagwwtiquer le syndrome. il est possi'ble d'étuàier les modifications de sa ciidtiquc 

au moyen d'une moQéiisation de type mono-exponentieiie (Périni a al., 1989). Dans la 



mesure oii il n'existe aucune d o ~ é e  expCrimentalc 4 ce sujet, notre démarche sera 

csmtiellement descriptive. Néanmoins, compte-tenu des éléments présentés dans la mnic & 

Wnture, nous chercherons h tester l'hypothku suivante : 

&Le surentrainement provoque une diminution de l'activité 

sympathique lors de la récupération d'un exercice stardard, ce qui est mis en 

évidence par une diminution du rapport LF:HF et de la concentration de 

nor&Zine plasmatique, et se traduit par une diminution de la valeur 

awyinptotique de la FC. Ces mod@cations doivent aussi être observées après la 

p8rioak de rc'cupe8ration. 

4.2. La lactatémie 

iî tcssort de notre analyse bibliographique que l'effet de l'cntraûicmcnt et du 

sumtfainement sur la lactatémie au cours d'un test progressif est identique, puisqu'il s'agit 

dans les deux cas d'une diminution de la lactatémie pour une même intensité reiaîive, qui se 

traduit par un dhiage de la courbe de lactatémie vers la droite. Pour qu'il soit valide, un 

maqwur du surentraînement doit pourtant pmnettrc de distinguer ces dcw états physiques 

(Rowboîbm et al., 1998). 

Snyder et al. (1995) proposent de contourner cette apparente similitude en compl&aut le 

dosage de [La] au cours de l'exercice par un indice de perception de la difIicuit6 de I'cffoct 

(RPE). Ils utilisent pour cela l'échelle de difficultt! de Borg (1985). Leur hypothèse suggére 

que pour ime même diminution de [La], la perception de l'effort est identique ou inférieure 

chez l'athlète entraînd, alors qu'elle augmente chez l'athltte surcntraîn6. En conséqucllce, le 

rapport entre les deux ([La)/RPE) augmente si la réponse h l'entraînement est optimaic, alors 

qu'ü diminue si i'athkte est en état de surentraînement. Snydet et al. (1993) ont v a 6  cette 

hypothtse chez 7 cyciistes en état de dépassement. Cependant, il n'existe B l'heure actuelle 

aucune donnée recueillie chez l'athlète surrntraind. Nous cher ch en,^ donc B tester 

l'hypothtse suivante : 

& Le ~urentrainement provoque une diminuiton du rapport ILo]:RPE au 

cours d 'M test progressiJi qui est maintenue après lapériode de récuphtion. 



S'il permet éventuellement de diagnostiquer le surcnrrafnement, le rapport [La]:RPE 

n'apporte mune information sur les mécanismes responsables du décalage de la courk de 

hatémie vers la droite. Selon le modèle de Bmks (1986). ce décalage peut être la 

conséquence d'une diminution de la production musculaire, ou d'une amélioration de son 

utilisation par le muscle ou d'autres organes. Les perturbations induites par le 

surentraînement, qu'il s'agisse d'une hypoglycémie au cours de l'exercice induite par un 

b l q e  de la régulation hormonale (Banon et al., 1985), ou d'me diminution de la 

ûandssion du signai sympathique induite par une dbnsibilisation des récepteurs $- 

adtçnetgiqws (Lehmann et al., I992), suggèrent plutôt uac diminution de sa production, qui 

est d'aille1ps mise en évidence par une diminution du pic de lactatémie (Urhausen et al., 

1998b). Bien qu'une amélioration de son uîiiisation paraît peu envisegeable, wr elle traduit 

habituellement une amélioration de la capacité de performance (Weltrnan, 1995), il n'existe 

aucune donnée pour supporter cette hypothèse. Selon Foster et al. (1988), il est possible de 

séparer l'influence de chaqw mécanisme (production et utilisation) sur la lactatémie SOUSI 

maximale, en nodisant la courbe A partir du pic de lactatémie. S'il y a dlioration de 

l'utilisation du lactate par le musde et les autres organes, alors le décalage vers la droite est 

maintenu lorsque les concentrations sont converties en pourcentage du pic de lactatémic 

(Fostcr et al., 1988). Nous cbetchcrcms donc i tester I ' h y p o ~  suivante : 

@ Le décalage de la courbe de lactatémie vers la droite indùit par le 

surentraînement est dû exclusiwment à une dimidon de la capacité & 

production du muscle, ce qui est mis en évidence par une diminutton du pic de 

lactatémie, et par la suppression 0 décalage vers la ciroite lorsque les 

concentrations sont exprimées en pourcentage du pic de lactatémie. 
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1. Sujets 

Di athlètes spécialistes de disciplines d'endurance (4 triaîhl&cs et 6 coureurs de demi- 

fond) ont éié recnstés B Mondal (n* et b Poitiers (n=4). ils ont donné leur consentement 

écrit après avou été informés des ris~ucs et désagréments auxquels ils s'exposaient en 

participant à cette étude. Tous étaient non fumeurs, et aucun ne suivait de traitement médical 

particulier. Leurs caractdfistiques physiques sont résumées dans le tableau 10. 

Tabieau X : C8netçrjstiqucs cies sujets ( ~ 4 0 )  
PoiylHI~ge de vAM hI.t) Agc (années) Taille (cm) Po& (kg) 

Moyenne 26.70 174.00 67.50 1 1.58 18.85 
&ttypc 4.80 7.63 1139 3 .O9 1.23 
VAM = V i m  A h b i t  MWmalc 

2. Protocole 

Notre schéma expérimentai est consîitué de trois périodes (figure 8). Au cours de la 

première période, d'une durée de 3 sunaines, il est demandk à chaque sujet de conserver son 

entraînement habituel. Le kilométrage hebdomadaire moyen est calculé, de façon à établir une 

valeur de référence pour les périodes suivantes. Au cours de la seconde période, le 

kilométrage hebdomadaire de chaque sujet est augmente d'un tiers de la vaieur de référence 

par semaine, pendant 3 semaines, de façon ii provoquer un ttat d'épuisement susceptible de 

provoquer Ic sutcntraînemcnt. Au cours de la troisième période, qui est considérée comme 

une période de récupération, il est demandé h chaque sujet dc courir la moitik du kilométrage 

hebdomadaire de r é f k e  pendant 2 semaim. Les sujets conservent leurs habitudes 

alimentaires tout au long du ptotocolc, et ne doivent consommer aucun suppldment 

vitaminique ou protéique de quelque SOI# que ce soit. 

Une session de familiarisation aux diffërcnts tests est prévue au début de la première 

période. Les sujets sont évalués à Ia fin de chaqut période (figure 8). Chaque évaluation 

comprend successivement un ClecttOcardiogramme @CG) de nuit et un test orthostatique, un 

test progressif, puis une épreuve & temps Iimite i 85% de la VAM et un test sous maximal 

qui sont alternés aiéatoimnent A l'exception de l'ECG, du test orthostatique et du test 

progtcssif, chaque épreuve est sép& de Ia suivante par un jour de reps  relatif, au cours 

duquel les sujets réalisent un entrainemm h i l e  dt 40 minutes. 



L'intensité de chaque entraînment est calculée individuellement iî partir de la vitesse 

maxiniale aérobic (VAM), mesurée lors du test progressif. Les séances d'eneaiacincnt sont 

regroupéa en 3 catégories: entrainement par intervalles (répétitions de 200m il lûûûm 

comprises entre 90 et 110% de la VAM), course continue rapide (20 A 30 minutes d'effort 

compris entre 80 et 85% de la VAM) et course continue lente (40 i LOO minutes d'effort 

compris entre 70 et 75% de la VAM). Le volume d'entraînement par intervalles a de course 

continue rapide reste constant au cours des 3 semaines de la seconde période. Seul le volume 

de course continue lente augmente. Pendant la période de rCcupCration, l'entreinement 

consiste uniquement en de la course continue lente. 

TO ECG ECG ECG 
TR TO 'CO TO 
TPe Tn TR TR 
TS TPt TPe TPe 

TS TS TS 
QU QU QU 

m n  8 : organisalian & l'enwainement et de I'évalua~ion des sy(2t.r mr cowrs & l'Pm& CCL : cimm 

continue lente ; CCR : coyne conlhe rqi& ; Ei : enuaiwnent pcpr intc~allea ; €CG : il- 

& nvir ; ni : tar ontrarr- ; Pt : test progressÏf; TPe : test de perfîmance (t- limilr h ûSX & la 

VAM) ; TS : test s ~ ~ ~ - m ~ i m a i  ; QU : questionnaire 



3. Déroulement des tests et maîériel utilisé 

3.1. Electrocardiogramrne de nuit 

L'ECG de nuit est airegistré au moyen de l'unité portable Polar R-R Recorder (Polar 

Electro Oy, Kempele, Finlande). Cet appareil enregistre le signal dlectrocardiographique au 

niveau de la poitrine grâce à une ceinture similaire à celle des cardio-fréquencemètres. il est 

instailé par l'expérimentateur vers 2 0 ,  et le sujet doit Le porter jusqu'au lendemain matin 

7m. 

3.2. Test orîhostutique 

Le test orthostatique est réalisé au domicile du sujet, le matin entre le réveil et le petit 

déjeuner. il s'agit d'une période de 20 minutes pendant laquelle le sujet est allongé, suivie 

d'une période de 10 minutes pendant IaqueIIt il est &bout. Il est demandé de réaliser le test 

au même endroit, de ne pas parler, de ne pas dormir (en position allongée), de bouger le 

moins possible et de s'isoler de toute source sonore ( d o ,  etc.). La fiéquence cardiaque 

instantanée (intervalles R-R) est enregistrée au moyen d'un do-fréquencemètre Polar 

Vantage (Polar Electro ûy, Kempele, F i e ) .  Cet appareil mesure la muence cardiaque 

au aiveau de la poitrine grâce B une ceinture munie de deux électrodes. Le signai est transmis 

a une montre réceptrice installée au poignet du sujet. 

3.3. Test progressif 

Le test progressif est réalid au laboratoire sur un tapis roulant (Gymrol S2500, 

Tecmachinc, Andmiew, France et w.5, Quinton, Seattle, USA). il s'agit de paliers de 3 

minutes séparés par 1 minute de rçcuptratiotl. La v i t e  des 3 premiers paliers est 12, 14 et 

16 k m . ~ ' ,  rwpectivement, puis augmente par incréments & 1 krnJiL jusqu'à I'épuisement. 

L'tpreuve se termine quand le sujet n'est plus capsbte de courir à la vitesse demandée. 

3.4. Test de performance 

Le test de performance est Msé au laboratoire sur un tapis roulant (ûymrol S2500, 

Tecmachine, AndrePeux, France). il s'agit d'une épreuve de temps Iimitc à 85% de la VAM. 

Le test commence par un échauffement standad de 15 minutes, orgaaisé comme suit : 6 

minutes à 65% de la VAM, 4 minutes à 75% de la VAM, puis 5 minutes d'étirements Libres. 



La vitesse de diroulanent du tapis mulaut est ensuite réglte A 85% de la VAM. Il est 

demandé au =jet àc coiirir le plus longtemps possible ti cette vitesse. Aucune information 

n'est do&c sra le temps b u l C  depuis le début du test. L'épreuve se termine quand le sujet 

décide qu'il ne peut plus maintenir la vitesse demandée. 

3.5. Test sotrs-mm'mal 

Le test sowmaximal est réalisé au laboratoire sur un tapis roulant ( G y m l  S2500, 

Tecrnachine, AndrePcux, France). I1 s'agit de 3 paliers de 10 muiutcs séparés par 12 minutes 

de récupération. La vitesse du premier palier est 65% de la VAM, et celle des deux paliers 

suivants 75 et 85% de la VAM, respectivement. Lors de la récupération les sujets sont assis 

pendant 10 minutes, puis sont libres de leur activité pendant 2 minutes. La fréquence 

cardiaque iastantanée (intervalles R-R) est enregistrée & la 9- minute d'effort à la 10- 

minute de la récupbation au moyen d'un do-fiéquencemérre Polar Vantage (Polar Electm 

Oy, Kempele, Finlaride). Le choix de cette Mode est dicté par i'autonomie ümitée de cet 

appareil (4000 intervalles R-R). 

4. Mesures et traitement des rhultaîs 

4.1. Démarche diagnostique 

4.1- 1. Critère & performance 

Au cours de la première &de, &LisCe a Montréd auprès de 6 sujets, nous avons 

utilisé la VAM comme Cnièrc de @m. Elle est rncsurée au cours du test progressif A 

paair de la durée courue dans le dernier palier. Par exemple, si un sujet compltte Ie palier ii 

20 km.h" et qu'il court 2 minutes dans Ie paiier à 21 hn .~ ' ,  sa VAM est 20 + (2 +3), soit 

20.66 km.h". 

Pour des raisons qui sont expliquées dans le chapitre Discussion, nous avons utilisé 

une épreuve de temps limite h 85% de la VAM lors de la seconde étude, réaüsée un aa plus 

tard & Poitiers auprès de 4 sujets. Ce temps limite est exprimé en minutes et secolades, et 

conespond A la durée pciadsnt hpeile le mjet i éîd capable de courir h 85% de Ia VAM. 

4.2.2. Questioimmimmre 

A la fh de chapue @ode (réfhce, succharge, técupération), les q*ets doivent 

remplir le questiOILIlllirt pro@ par la SociCtC Française de Medecine du Sport pour détecter 



le surentrainement (Legros, 1993 ; Legros et al., 2000 ; annexe 1). Ils utilisent pour cela une 

échelle en 5 points (tableau 11). Une fois le questionnaire rempli, le nombre de réponses pour 

chaque point est calculé, puis multiplie par 1 pour jamais, par 2 pour rarement et ainsi de 

suite jusqu'h 5 pour toujours. Le score au questionnaire, que nous utilisons comme indice du 

surentraînement, est calculé en faisant la somme de chacune de ces 5 valeurs pondérées. Un 

exemple est donné dans le tableau 1 1. 

Tabkru XI : traitanent des résuhau du questionnaire @gras a ai., 2000) 

Jamab Rmmemt Parfois Souvent Toujours 

Nombre de rCponses par & g o r i e  5 10 22 10 5 
FacteurdepondCrrtian t 2 3 4 5 
RCSultPt pondcrt pour chaque Catcgorie 5 20 66 40 25 
Score du questiaanùn 156 

4.1.3. Auto-évaluation de la@t@te 

Tout au long du protocole, les sujets doivent évaluer quotidiennement leur niveau de 

Fatigue (Hooper et MaclCimon, 1995). Les sujets utilisent pour cela une échelle en 7 points 

(tableau 12). La moyenne et l'écart type sont calculCs pour chaque semaine du protocole. 

Nous avons aussi demandé aux sujets d'dvalwr quotidiennement leurs niveaux de Stress, de 

Douleurs musculaires et de Perturbations dii sonuneil (Hooper et MacKuinon, 1995), en 

utilisant la même échelle (tableau 12), ah de vérifier si ces indices peuvent eux aussi être 

utilisés comme critères diagnostiques du surenîraînement. 

Tablcio XII : échclk d'auto évaiuation du niveau de fatigue (Hooper et 
MaKinnon, 1995) 
Ni- de chaaue carçwrie Valeur 



4.1.4. Diagnostic du surentraînement 

Pour €ire considéré comme surentraîné, un sujet ne doit souffrir d'aucune maladie ou 

blessure pouvant expliquer la diminution de sa capacitk de performance (sauf si eue est 

attribuée au sumûainement, comme une infection du tractus respiratoire supérieur, une 

tendinite, une périostite), et doit respecter au moins 2 des 3 critércs suivants : 

O Une diminution de la performauce 

O Une augmentation du score au questionnaire de détection du surentrainernent 

o Une auto4valuation de la fatigue supérieure à 5 pendant au moins 7 jours consécutifs. 

S'il y a amélioration de la performance après la période d'augmentation de la charge 

&enirainement, le sujet est considéré comme étant en bonne forme sportive et exclu des 

analyses subséquentes. S'il y a retour de la performance au niveau initial après la @ode de 

récupération, le sujet est considéré comme étant en état de dépassement. 

4.2. Lactatémie et perception de la dz~culté de l'flirt 

La lactatémie est mesurée pour chaque palier du test progressif, lors des 15 premières 

secondes de la récupération. Un Cchantillon de sang de 20 pl est prélevé au bout du doigt, puis 

conservt au réfiigératew dans un microtube en attendant le dosage. Celui-ci est réalisé le jour 

même au moyen de la mcthodc enzymatique (YS1 27, Yellow Springs, Ohio, USA). La 

difficulté de l'effort (Ratings of Perceived Exertion - RPE) est estimée par le sujet en même 

temps que le prél&vement de sang, en utilisant l'échelle de difficulté proposée par Borg et al. 

(1985). Le nombre obtenu, compris entre 6 et 20 (tableau 13), est divisé par 2. Le rapport 

[Lal/RPE est calcuit en divisant la lactatémie (en mM) par la perception de la difficulté de 

l'effort (sur IO), que I'on multiplie ensuite par 100. 

Tilbiau XUX : Phelk de -on dt la difficulté de I'effon (Borg et al, 1985) 
Quilittde IirdcupCntim Vakur 

6 
Tnk trk difticile 
Très dinicile 
Difficile 
RaimUuble 
Facik 
Trk W e  
Ttk trts ficile 

20 
Note : les nombres mirs commis am 8 a 18 ne sont oas indiau& car ils ne sont 



4.3. Régulation mtonme de krfiéquence cardiaque au reps  

4.3-1. Electrocardiogramme de nuit 

L'enregistrement, qui dure de Oh00 à 5h00, est transfëré sur ordinateur (PC). Les 

intavalles R-R sont reconnus à partir du signal ECG (Polar RR Recorder Package, Polar 

EIectro Oy, Kempele, Finlande), puis sauvegardés sous format texte (ASCII). Les d o ~ b  

brutes sont éditées de façon B remplacer les valeurs aberrantes (extrasystoles, périodes RR 

cumulées) par les valeurs interpolées à partir des intemalles RR adjacents. Le spectre de 

frcquence d'un segment de 1024 valeurs (2'7, prélevé B parîk de l'appréciation visuelle de sa 

stabilité i l'intérieur du signal corrigé, est obtenu au moyen d'une transformation rapide de 

Fourrier (FFT ; Santis 1.1, Aachen, Allemagne, 1997). Un exemple est donné i la figure 9. 

Dew bandes sont définies B priori : basse riéguence (LF : 0.04 - 0.15 Hz) et haute Wquenu 

(HF : 0.15 - 0.40 Hz). Chaque segment est préalablement filtré pour supprimer la variabilité 

de très basse Mqucnce (VLF : < 0.04 Hz). La somme des deux bandes (LF+HF) ainsi que le 

rapport LF/HF sont calculés. L'énergie spectrale de chaque bande est exprhk en valeur 

absolue (m2) et en valeur relative (unité normalisée : rn. ; % LF+HF). Nous utiiisons UXF 

et HFu.n. pour M u e r  I'activitd rcspecüve du SNS et du SNP (&i ct al., 1992). 



4.3.2. Test orthtutique 

L'emegistmncnt est tram&& sur ordinateur (PC). tes intervalles R-R sont édités 

(Polar Recision Performance, Polar El- Oy, Kempele, Finlande), puis sauvegardés sous 

fomaî texte (ASCII). Les h é t s  brutes sont comgécs selon la m h e  procédure que celle 

u t i i i i  pour I'ECG. Le spectre de mence de deux segments de 256 valeurs (28), ptélevés à 

l'intérieur des 5 dernières minutes du signal corrigé de chaque position (allonge, debout), est 

obtenu par FFI' (Santis 1.1, Aachea, Allemagne, 1997). L'énergie spectrale des Mes LF et 

HF est calcul&, ainsi que LF+HF, LFfHF, L F u .  et HFu.n. Nous utitisons LH:HF et HFu.n. 

pour évaluer l'activité tespcctive du SNS et du SNP (&i et ai., 1992). 

4.4. Ré@otion autonome de la fiépence cardiaque lors de la récupération 

4.4.1. Mordélissorion & ZajFéquence cmdique 

L'enregistrement est transfM sur ordinateur (PC). Les intervalles R-R sont édités 

(Polar Recision Pcrfotmaacc, Polar EIectro Oy, Kempelc, Fiande), puis sauvegardés sous 

format texte (ASCII). LRS données brutes sont corrigk selon la même procédure que celle 

utilisa pour I'ECG. Le signai comgé est converti en FC tbpm), puis réduit en une @ri& de 

10 minutes qui commence à l'a& de l'exercice. La FC au cours de cette période est 

modélisée selon la fonction cxponentiellc : FC (t) = a0 + ai.e'lk' (Périni a al., 1989), ou a0 

(bpm) est ia valeur asymptotique de h FC, al (ôpm) est la diErencc entre la FC a la fin de 

l'exercice et la FC lorsque t = ao et ri (secondes) est la constante de temps de la fonction 

exponentieIlt. Le logiciel Exccl 2000 (Microsof& Toulouse, France, 2000) est utilisé pour 

tous les calculs. Un exemple est donné dans la figure 10. 

IO : excrriple I ~ î r o h o h o n  de la )%pence cmditxpe las  & lo ?d@?~i0n d'm amiCe cdc 10 

miiartesà85%&1a V M  Q ( b p m ) & l a d ~ ~ ~ l i p e d e l a F C ; ~ ~  (bpm) a l a ~ e n m l a F C  

àlafiàei'erercàceeï1aFClarsqucz = œ 



4.4.2. Analyse ~peclTde de la variabilité de lafiéquence cardiaque 

L'enregistrement est transféré sur ordinateur (PC). Les intervailes R-R sont édités 

(Polar Mision Performance, Polar Electro ûy, Kempele, Finlande), puis sauvegardis sous 

format texte (ASCII). Les données brutes sont corrigées selon la même proddure que celle 

utilisée pour L'ECG. Le spectre de Mquence d'un segment de 256 valeurs (2*), prélevé entre 

la sCmC et la 10- minute de la récupération par appréciation visuelle de sa stabilit4 est obtenu 

pour chaque palier par FFT (Santis 1.1, Aachen, Allemagne, 1997). L'énergie spectrale des 

bandes LF et HF est calcul&, ainsi que LF+HF, LF/HF, LFu.n. et HFun. Nous utilisons 

M H F  et mua. pour évaluer l'activité respective du SNS et du SNP (&i et al., 1992). 

4.4.3. Dosage de le nora&énaline plasmatique 

La concentration de noradrénaline plasmatique est mesurée au cours de la rbcupération 

de chaque paiier B povtll d'un échantillon de sang de 5 ml prélevé au moyen d'un caîhéter 

in&é dans la veine autccubitale. Les prélèvements sont effectués immédiatement à la tin de 

chrique palier d'effort (To), puis après 30,60,90, 140, 190 et 300 secondes de récupération. 

Une mesure au npos est réalisée avant le test. La concentration de noradrénaline plasmatique 

est déterminée par chromatographie liquide de haute pression selon la méthode de Hoimes et 

aI. (1994). 

* 
4.5. Analyse statistique 

Toutes les valeurs sont exprimées en moyenne écart type. La di ibnce entre les 3 

piriode d'évaluation est d y s é e  au moyen d'une analyse de variance i 1 fsteur avec 

mesures tCpétées sur la période (Référence, Surcharge, Récupération). Les indices 

psychologiques mesurés quotidiennement sont analysés au moyen d'une d y s e  de variance h 

1 facteur avec mesutes répét&s sur le temps (semaines 1 B 6). L'utilisation d'une analyse de 

variance avec mesures répétées suppose qu'il y ait homogénéité de la variance et de la 

covariance (principe de sphéricité). AtiD de contrôler le risque de violaiion de ce principe de 

sphéricité, le nombre de degrés de h i 6  est ajusté selon la procédure de Gnenhousc-Geissa 

(Gnenhouse et G e i i ,  1959 ; voir aussi Vincent, 1999). Un test pst-hoc de Tukey est 

réaiisé lorsque l'anaiyse de variance est signincative (p < 0.05). Le logiciel Sîaîistica 5.1 

(Statso4 Tdsa, Etats-Unis, 1997) est utilisé pour tous les calculs statistiques. 



5. Résultats 

5.1 Démarche diagnostique 

5.1. J Diagnostic du surentrainement 

Pour qu'un sujet soit considéré comme surentrainé, nous avons posé comme condition 

qu'a doit rassembler au moins 2 des 3 cntéres diagnostics pré-établis, en plus & ne s o f i r  

d'aucune blessure ou maladie pouvant expliquer les variations du niveau de performance. 

Tous les sujets ont réalisé la période d'augmentation de la charge d'entraînement sans 

manifzster le moiadre problème d'ordre traumatique. Trois d'entre eux ont rapporté des 

infections du tractus respiratoire sup&icur (maux de gorge, congestions nasales). Aucun n'a 

souf5at de maladie ou de problhcs de santé pouvant avoir une Muence sur la performance. 

Les résultats individuels obtenus pour les d8Crmts critères sont résumés dans le tableau 14. 

Au total, il a p p d t  que le surentrainement (SE) peut être diagnostiqué chez 7 des 10 sujets. 

Dans la mesure où il n'y a pas eu d'améiioration & la performance à l'issue de la période de 

récupération chez les 3 autres sujets, nous retenons un état de dépassement @PT). 

DD X X X X SE 
MT X X X X SE 
MZ X X X X SE 
LB X X X SE 
CM X X X SE 
JFF X X X SE 
MV X X DPT 
GT X X DPT 
HS X DPT 
SE = surenaaincment 
DPT=dCpassmKat 

5.1.2 Critère de ~ ~ ~ I ~ I P C I I K : ~  

Pour les 6 sujets de M o m ,  nous observons une diminution de la VAM au cours des 

3 périodes (18,33*1.32, 18.1S*I.26 et I7.9fk1.43 km.h", respectivement). Cette différence 

n'est significative qu'exm la vaIm préaarâ inanent et la valeur pst-récupération (pc0.05). 

Si l'on consi& les valcurs individucllcs, nous obsenrom unc stagnation au corn des 3 

@iodes citez 1 sujet, une diminution aprts Ics périodes d'entraîaernent et de récupération 

chez 2 sujets, et enfin une -on ap& Ia période d'entraînement puis une dimiaution 

après la péride àe récupaabin chez 3 sujets. 



Pour les 4 sujets de Poitiers, nous observons une diminution du temps limite à 85% de la 

VAM au cours des 3 @iodes (31.93i2.59, 25.524.57 et 23.8W.59 minutes, 

respectivement). Cette différence n'est siguificative qu'entre la valeur pré-entraînement et la 

valeur pst-técupération (pa.05). Si l'on considère les valeurs individuelles, nous observons 

une diminution après les périodes d'entraînement et de rkuphtion chez 2 sujets, une 

w o n  après la période d'emahement puis une diminution apréç la période de 

récupération chez 1 sujet, et enfin une diminution après la période d'entraînement puis un 

retour au niveau initial chez 1 suja 

5.1.3 Qwsiionnaire 

L ' d y s e  des tcsuliats du pupe entier montre une augmentation signiticative du 

score au questionnaire ap& la période de surcharge (p<0.05), puis une diminution après la 

période de récuptratim (1W19,I Z3GS et 1 14I32, respectivement). 

Quand les sujets sont regroupés en fonction de lm diagnostic, nous constatons une 

augmentation significative ( ~ 4 . 0 5 )  du score au questionnaire aptts les périodes de surcharge 

et de tecupétation chez les sujets sueneainés (10W0, 129I14 et l3ûtl9, respectivement), 

mais pas chez 1s sujets en état de dépassement (9Qtl4, 1 lm9 et 81*27, respectivement; 

figure Il). 



5.1.4 Auto évaluation de lafatigue et des autres indices 

L'analyse des résultats du groupe entier montre une augmentation significative de 

I'auto évaluation de lafatigue aprts la période de surcharge (p<O.O5), puis une diminution 

après la période de récupération (tableau 13). Les résultats individuels montrent que 6 sujets 

ont évalise leur niveau de f&gue au delà de 5 pendant au moins 7 jours consécutifs. 

Quand les sujets sont regroupés en fonction de leur diagnostic, nous constatons une 

augmentation significative de I'auto évaluation de la fatigue après la période de surcharge 

chez les sujets surentrâ inés @<0.01), mais pas chez les sujets en état de dépassement 

(pû.05). En revanche, naus observons un retour au niveau initial après la période de 

rtcupération pour les deux groupes (tableau 13). 

En ct qui concerne le stress et les periurbations dic sommeil, les diffdreaces 

hebdomdahs sont négiigeables, quel que soit le groupe (figure 12), et nous ne constatons 

aucune différence significative au cours des périodes de surcharge et de rhpération (tableau 

13). Les résuitab individuels montrent que seuls 2 et 1 sujets, respectivement, ont Cvalué leurs 

nivaux de stress ct de perturbations du sommeil au dela de 5 pendant au moins 7 jours 

consécutifs. 

A propos des douleurs musculaires, nous constatons une augmentation significative 

aprts la p&iode de surcharge chez les sujets surentraînés @<0.01), mais pas chez les sujets en 

état de dépassement (tableau 13), puis un retour au niveau initial dans les d m  groupes après 

la période de récupération (figure 12). Les résultats individuels montrent que 4 sujets ont 

&du& leur niveau de douleurs musct(1mres au delii de 5 pendant au moins 7 jours consécutifS. 



Croupe entier Groupe SE Croupe DPT 

F&um 12 : auto ivaluotrion de la f i e ,  di stress. akt pemab<iiionr dm sommeil et des doulews 

mwculawes: @ërence e m e  la v<Jnv kbdomoririh & r Y h m  (semaine 1) et la moyenne 

hebdomadaire de chaque semaine dw piriodes de sutchatge et de récupbaion pow le poupe 

entier, le groupe swunraînè et le en dta de dcfpxsemmt. 



Tiblcru XV : auto Cvaiuation quotidienne de la fisigue, du mi, des pcmiréatim du sommeil a des d o u M  
musculuns --.  . 

L 3 - 
Auto évaliiitkn quotidiennt de Ir I r ~ u e  
Entier 2.9 1 325 4.18 b 5.04 b 3.89 8 3.30 

n i 3  ( 1 .w) (0.79) (1.5 1) (2.10) (0.87) (0.70) 
Auto évahîbn quot&iknrt du stress 
Eatier 2.18 2.70 2.68 327 2.7 1 2.80 

n ;3 (0.58) (1.43) (1-15) (0.89) (1.37) (1.45) 
Auto (rrloitk. qrolldkor d a  perturbations du somacil 
Entier 2.30 238 2.46 2.79 2.80 2.50 
n= 10 (1.21) (1.42) (1.43) (lm (1.96) (1.37) 
SurenorDnement 2.7 1 2.69 2.77 3 37 331 2.97 
n=7 (134) (1.56) (1 56) (2.u) (220) (1.46) 
-t 1.62 1.86 1.95 1.81 1.95 1.71 
n = 3 (0.64 ( 1 2 3  (1 30) (1 .OS) (1.41) (0.89) 
Auto évrluition quotidienme des doukun murcuIrinr 
Entier 2.32 2.75 3.77 8 4.57 b 3 .O9 2.02 
n=  I O  (0.7 1) (1.38) (1.87) (1.65) (1.21) (0.91) 
Surentraînement 2.63 3.09 4.29 a 4.74 b 3.51 2.17 
n=7  (0.54) (1 .03) (1.98) (1.7 8) (0.98) (0.8 1) 
Dcpasscment 1.81 2.19 2.90 429 2.38 1.76 
n=3 (0.73) (1 94) (1.62) (1.73) (1.4 1) ( 120) 
Vakurs exprimées en unitts arbitraires sur UM khelk dt 1 B 7 ; moyenne (kart type) 
a : différent de Ir Mkur de réfbmce @ < 0.05) 
b :diffCIcDt&iavaieurdedfëmiee@<O.Ol) 



5.2 Lactatémie et perception de la dificulté de l'effort 

5.2.1 Lactatémie 

La figure 13 représente la relation entre [La] et l'intensité relative au cours du test 

progressif chez le groupe SE. Nous observons une diminution significative du pic de 

lactatémie @alpic) après les périodes de surcharge et de récupération (9.64i1.17, 8.16I1.31 

et 7.69Il.84, respectivement ; @.OS), ainsi qu'un décalage de la courbe de lactatémie vers la 

droite, mis en évidence notamment par une augmentation de la vitesse associée à une 

lactatémie donnée (tableau 15). La procédure de normalisation supprime ce décalage, puisque 

nous n'observons pas de modification de la vitesse associée à un pourcentage donné de [La]pic 

après les périodes de surcharge et de récupération (tableau 15). 

a0 70 O 9a 100 
Intmnriti dithn (96 VAM) 

F b n  13 : ladaidmie au cmws ah tut progrusif chez le groupe SE. : 

szwchege d@Zrent dii la valeur de rt@rence @<0.05) ; # : rdcupPration 

d@éremt ds la voleur de tdfdrence (p<0.05) ; 1 : surcharge et récupérarion 

à&tenu da la vaienr de référence @@<0,05). 



Tabiau XVI : vitesses cakuttcs pour des concenmtions et des pourcentages du 
pic de Irtitémie pr&&biii chez les sujets sunnaainés. 

Période [Lactatel (mM) 
2 3 4 5 6 7 - 

RéfCnnce 13.64 15.36 16.36 16.95 17.53 17.98 
(138) (1.22) (125) (1.15) (1.06) (1.05) 

Surcharge 14.84 b 16.05 a 16.83 17.51 a 18.02 r 18.49 r 
(1.44) (128) 11.13) (1.05) (1.00) (1.00) 

RécupCmtion 14.1 1 15.94 a 16.97 a 17.60 b 18.02 a 18.40 a 

a : difftnnt de la valeur de référence @*.OS) 
b : d i f f h t  de la valeur de rtfcmice @4.0 1) 

En comparaison, nous ne constatons pas de diminution significative de [La]pir chez le 

groupe DPT (8.6ûêl .O%, 8.1 %la6 et 9.1410.60, respectivement ; pO.05). Les résdtats 

individuels montrent que la période de surcharge se traduit par un décalage de la courbe de 

lactatémie vers la gauche pour 1 sujet, et un dkalage vers la droite pour les 2 autres (un 

exemple est proposé & la figure 14). Nous notons un retour aux valeurs de référence aprés la 

période de récupération, et la suppression du décalage, inddpendamrnent de sa direction, 

lorsque [La] est exprimd en pourcentage de [La],i,. 

Figun 14 : lqcMéAiie au c m  àu test pmgresrfches un 



5.2.2 Perception de la dificulté de 1 'efort et rapport [La]/RPE 

La figure 15 représente la relation entre le RPE et l'intensité relative au cours du test 

p r o g d  chez l t  groupe SE. Nous observons l'augmentation attendue d'une intensité a 

l'autre, mais ne constatons aucune Wtrence entre les 3 périodes du protocole. 

Inîonsitd nlrtive (% VAM) 

Fig~n 15 : RPE au cows du rat progressifchez te groupe SE 

Les valeurs de [La]/RPE calculées chez les sujets surentraînés sont présentées dans le 

tableau 16. Nous obsemons une diminution après les périodes de surcharge et de récupération, 

qui est significative ii partir de 85% de la VAM. L'analyse de dgnssion linéaire montre que 

la variabilité du RPE et celle de ka] expliquent respectivement 25% (14.49) et 73% ( ~ û . 7 3 )  

de la variabilité de [La]/RPE 

Tabkru XMI  : [LaJtRPE au cours du test progressif chez It groupe SE. 
Période Intensitk (% VAM) 

60 70 80 85 90 95 100 
Rtfhnce 4521 37.34 47.99 56.75 71.36 87.32 105.41 

(15.76) (8.7s) (920) (6.89) (1055) (8.65) ( 17-48] 
Surcharge 48.01 32.65 38.74 48.77 59.15 8 71.95 b 84.61 b 

(14.1 1) (8.1 1) (9.53) (1233) (12.78) (14.63) (1256) 
Rkuphuion 4724 41.11 45.74 46.14 b 6036a 7926 b 81.03 i 

En comparaison, nous ne constatons pas de modifkations du rapport apds les périodes 

de surcharge et de rëcupkration chez le groupe en état de dépassement. Pour indication, la 

d e u r  maximale calculée pour chaque période du protocole est 9O.49Ill .Xi, 87.88i14.25 et 

93.09I8.94, respectivement (pXI.05). 



5.3 Régulation autonome de la fiéquene cmdiaque au repos 

Certaines difncultés ont rendu plusieurs enregistrements inutilisables, Au total, nous 

avons pu analyser les données & 5 tests orthostatiques (4 sujets surentraînés et 1 sujet en 

dépassement) et de 9 enregistrements de nuit (6 sujets surentraînés et 3 sujets en 

dépassement). 

5.3.1 Fréquence cmdiaque 

L'analyse comparative de la fréquence cardiaque, moyennée dans les différentes 

fenêtres temporelles soumises à l'analyse spectrale, ne montre aucune modXcation 

significative, quels que soient la période et le groupe (tableau 17). 

. . 

Test orthostatique Surcharge 52.83 -54.8 1- 44.88 

Position allongée (9.36) (9.52) (-.O-) 

52.02 54.54 41.93 
(10.07) (9.64) (-.-1 

n 5 4 1 

RéfCnncc 68.72 72.16 54.97 
(13.17) (12.36) (-4 

Tnt arthdquc Surcharge 68.22 67.4 1 7 1 -44 

Position &ut (9.49) (10.76) (-4 

Récupération 6824 6925 64.17 
(12.55) (14.25) (-4 

n 5 4 1 

Earegirtnmentde surchafge 52.88 54.75 49.13 

nuit (11.15) (10.15) (14.43) 
5333 53 29 53.43 

RCNpCm (i4.01) (1536) (13.96) 
n 9 6 2 

Valcm exprimées en bpm ; m o y m  (tcan typr) 
a : différent de la vaieur de réfcmice @ C 0.05) 

De pius, nous ne constatons aucune modification entre les 3 périodes en ce qui 

concerne la diffcmice de FC entre les 2 positions du test orthostatique chez les 4 sujets 

surentraînés, que ce soit lors de la traasition [moyenne (min-ma), +24.5 (16-31), +19.75 (8- 

3 1) et +27.75 (21-36), tesptctivemcat], ou 3 minutes après [moyenne (min-max), +20.25 (12- 

29), +14.00 (7-22) a +1825 (7-25), rrspectivement]. 



5.3.2 Analyse spectrale de la variabilité de la fréquence catdiuque 

La figure 16 est un exemple d'analyse spectrale de la FC pour le même sujet dans 

toutes les conditions. A l'issue de la période de récupération, ce sujet a rassemblé tous les 

cri- diagnostiques du surentrainement. Sa performance a l'épreuve de temps limite a 85% 

de la VAM lors de chaque évaluation est 3 1,25 et 20 minutes, respectivement. 

Nous remarquons une activitd parasympathique assez importante lors de la nuit 

(prédominance des hautes Mquences), ainsi qu'une tninsition trés nette d'une prédominance 

parasympathique (pic d'énergie spectrale centré autour de 0.20 Hz) vers une prédominance 

sympathique (pic d'énergie spectrale centré autour de 0.08 Hz) lors du passage de la position 

allongée H fa position debout pendant le test orthostatique. 

Nuit 

1 

i 

TO : Allongé 

zoom 

lww 

zoom- 

F b n  16: specwe du inimdIllrs RR d'wr sujet au carn de Ia mit (IO24 iinervdles RRA et au c m  & 

chape pwition dCi tur mhtaïique Q56 inrwvailu RR). A : avant la pétiode d'enwainemant ; 3 : qmb la 

période d 'enwahement ; C : qpr)J lap&i& & récupvation 



Les valeurs de HFu.n., LF+HF et LF:Hï sont présentées dans le tableau 18. Nous ne 

constatons aucun effet de période sur ces 3 indices de l'activité du SNA, qwl que soit le 

groupe (les rOsuimts obtenus par le groupe SE sont représentés sur la figure 17). Par ailleurs, 

nous n ~ u o n s  une variabilité interindividuelle trés importante, puisque le coefficient de 

variation atteint souvent 1000h. 

Tabkau XIX : vsrllbiiii de la Fc au cours du test orthosUtique et de l'enngûmmcnt de nuit. 
Groupe entier Groupe SE Gmupe DPT 

PCnode HFUA. LF+HF LF: HF H F U . ~ .  LF+HF LF: HF HFU.~.  LF+HF LF :HF ~- ~ - 

Test orthostrtique : position allongée 
58.85 2202 0.86 57.94 1836 0.94 64.67 3668 0.55 

RCfC"ncc (18.55) (1783) (0.65) (21.09) (1829) (0.72) (-.-) (-.-) (-.-1 

Test ortbosriliqut : porition debout 
24.06 856 4.02 21.62 545 4.53 33.85 2101 1.% 

RCférencc (10.42) (7%) (2.58) (10.25) (446) (2.66) ( -  (-.-) (-.-) 
2139 726 4.26 23.42 825 3.62 12.69 331 6.84 

'lllCharge (8.25) (677) (1.88) (7.78) (738) (1.41) (-.-) (-.-) (-.-) 
2534 571 4.19 25.47 504 4.48 24.83 838 3.03 

RCNphiiOn (14.M) (209) (2.93) (16.72) (171) ( 3 s )  ( -  (-,-) (-.-) 
n 5 5 5 4 4 4 1 1 I 

Enregbtrtment de nuit 
55.83 805 1.06 54.81 631 1-10 50.70 810 1.27 

RdfCrcnse (19.77) (556) (0.88) (20.12) (615) (0.92) (19.06) (545) (1.00) 

Valeurs nprim&. en msL(LF+HF), )i (HF u.) a ;nit& a c b i t k  (wÏiF) ; moy&ne (&type) 
- 

HF u.n. : Cnergie sptcerale dt haute fdquence exprimée en unités nonnalisécs ; LF+HF : somme de I'tnergie 
spectrale des bandes de basse et dc haute fiCquencc ; LF:HF: rapport mm l'énergie spectrale de basse 
fiéquaice et I'dncrgie ppceuaie de haute fréquence. a : diftërcnt de la vaieur de d f b c e  (p < 0.05) 

t::, - LL = !!i 4 -  fi, !r!L 
5 lm; 2.  

O 

UlmOIObait Nuit Dbait Nuit A"m Lkbal Nuit 



5.4 Régulation automme rle lamuence cmdiaque lors de la récupe'ration 

Cemines difnculüs ont rendu un certain nombre d'enregistrements & FC et 

d'échantilions de sang ÙdisabIcs. Au total, nous avons pu modéliser la FC de 8 sujets (6 

sujets summahés a 2 sujets en étai & dépassement), faire l'anaiyse spectrale des 

enregistmnents de 6 sujets (5 sujets sureniraînis, 1 sujet en état de dépassement), et doser la 

noradrbialint plasmatique chez 3 (65 et 75% de la VAM) et 4 sujets (85% de la VAM), tous 

surc~ltrain~s. 

5.4.1 Mdll ta t îon de lufiquerwe cwdiaque 

Les valeurs individuclics des d i f f h t s  paramètres de la modélisation de la FC pour 

cbaque palier d'&brt sont résumés dans le tableau 19. Nous n'observons aucune modification 

significative de ces paramétres lors de la récupération du palier ii 65% de la VAM. La d e  

d i f f i c e  notable est une tendance h la diiriinution de la FC lors des 30 dernihes secondes de 

I'cxttcice suite h la période d'eatrarnement (149I14 ct 14QtI 3 bpm, p<O. 10). 

Au cours de la rhphtion du paiia 75% de la VAM, nous constetons une 

diminution & la constaate de tanp (106.5I30.2,68.&18.7 a 78.2I17.7 secondes), qui n'est 

signincative qu'w la Mode d ' e n ~ e m e n t  @<O.OS). Nous observons aussi une tmdance 

k la diminution de la valeur asymptotique de la FC après la @iode d'entmhemcnt 

(89.&12.1,82.1*11.9 ûpm, p4l.10). 

Au cours de la récupdration du palier h 85% de la VAM, nous constatons uue 

diminution si@caiiiw de la conamte dc temps aprés chaque péri& arpérimentde 

(82.9I36.4, 70.8i17.7 a @.SI6 secondes, respactivcment ; @.OS), conjointement B une 

diminution de la valeur asymptotique de la FC (101.5i10.1, 92510.6 et 95.11132 bpm, 

respectivement), qui n'est significative qu'après la période d'entmkmcnt (p4.05). 

Nous c~nsEetons qu'aucune dt ces m ~ o m  n'est s@dIque a i  un groupe w 

particulier, p u k p  nous 1s o h o m  inctiffCtemmcnt . . chez 1s mjas sumrra^tllés ou les 

sujets en état & &psimut Par aüleurs, si les rCponses moycmats sont significatives, 

notamment h 85% de la VAU, nous constatons de grandes différences dans les réponses 

iradividutUes, qui vont putbis h rinvctst de la tendance gédraic. 



 tibia^ XX : pararn4b-e~ de la modéliion & la Fc lm de la &uphiion d'un exercice de 10 minutes P 65, 

GT DPT' 147 63 87 117 139 65 73 60 149 65 77 72 
PB SE 138 63 66 78 123 54 64 58 136 61 78 51 
CM SE 160 89 71 72 160 88 55 71 152 75 57 103 
JF SE 137 82 4s 57 131 n 57 49 128 71 58 43 
MT SE 179 97 68 148 160 93 67 63 145 86 57 73 
HS DPT 138 87 52 83 132 73 64 36 147 79 52 97 

GT DPT 163 69 83 171 160 69 98 56 
PB SE 153 73 79 84 147 61 93 46 
CM SE 176 92 72 121 172 90 76 66 
R SE f76 86 62 68 172 77 71 63 
MT SE 174 112 62 93 178 100 76 57 
HS DPT 166 92 70 104 145 79 46 % 
MZ SE ln 98 76 76 173 98 76 84 
Mmm 168 89.0 71.7 106.5 163 82.18 74.9 68.8b 

GT DPT 175 91 86 % 172 84 101 66 180 89 94 90 
PB SE 169 89 74 121 160 73 102 40 165 76 102 48 
CM SE 186 101 81 111 185 97 81 95 183 97 81 78 
JF SE 186 91 82 69 185 86 85 67 183 89 71 74 
MT SE 199 120 84 113 188 103 85 66 172 98 75 59 
HS DPï 171 106 27 119 164 90 58 92 162 91 67 82 
MZ SE 177 114 37 58 189 112 78 66 187 128 63 44 
Moyenne 180 101.5 72.5 82.9 177 92.2) 83.0 70.8b 176 95.18 79.4 69.5b 
hmty~e 10 10.1 16.4 36.4 12 10.6 166 17.7 9 13.2 13.1 16.0 
Vakurs exprimées ee bpm, uuf t, (seconda) ; moyenne (écut type) 
a : d i f f ' t  de Ir vilcur dt rCfmce @ < 0.10) 
b : différtat de 18 valeur de r 4 f h c t  (p < 0.05) 
ag (bpm) asymptote 
ai (bpm) : diffdrence entre la FC la fm de I'exenice et l'asymptote 
rl (sec) : constante L temps 

5.1.2 Analyse spectrale de la variabilité de lajF4quence cardiaque 

La figm 18 est un exemple d'analyse spectrale de la FC pour le même sujet à 85% de 

la VAM, avant et après la période de surcharge, puis après la période de récupération. A 

i'isme de la période de r h p b t i o n ,  cc sujet a rassembk tous les critères diagnostiques du 

~~lltraiaanent. Sa performance B I'épreuve de temps iimite B 85% de la VAM lors de 

chaque évaluation est 3 1,25 et 20 minutes, rrspcctivement. 



? Surcharge 

.#,s 2000 7 Rlcuplrrtion 

L'analyse comparative de chaque variable spectrale ne monw a u c ~  effet de période 

sur l'activité nerveuse autonome en général (LF+HF), ni sur I'activie sympathique (LF:HF) 

ou parasympathique (HF un.), quel que soit le groupe expérimental (tableau 20). La seule 

diffemice notable est une augmentation de LF+HF chez les sujets surentraînés a 75% de la 

VAM après lapériode d'entraûlement (17W5 a 546h337 nu2, pdi.10). Par ailIeuts, comme 

nous l'avions dé@ temarqué pour le test orthostatique a i'enngimement de nuit, nous 

O rcmac~uons une variabilité interindividueiie très importante, puisque le caefficimt de 

wuhion dépasse Mqucmmcnt lûû%. 



Tabiau XXI : variabilitç de la Fc lors de la récupération d'un exercice de 10 minutes B 65,75 et 
85% & la VAM 

Gmupc entier Groupe SE Groupe DPT PCriode W+HF LF :HF HFw. LF+HF LF :HF HFu.n. LF+HF LF :HF HFu.n 
65% de b v b  rCrobk m u h i k  

305 4.00 24.77 292 439 23.25 371 2.09 3239 
Rlhcc (137) (2.57) (11.79) (149) (2.67) (12.51) (-.-) (-.-) (-4 
Surchugc 242 4.37 26.08 235 4.81 24.90 275 2.13 31.98 

(69) (4.14) (1331) (75) (4.46) (14.53) (-r) (*.-) (-.-) 

RtcupCration 411 3.78 22.86 419 3.59 23% 371 4.73 17.46 
(320) (128) (8.97) (357) (1.34) (9.58) (-.-) (-.-) (-.-) 

n 6 6 6 5 5 5 1 1 1 
85% & lm v i t e  drobk muimrk 

102 3.80 2935 108 3.47 32.12 68 5.47 15.46 
R'fCnnce (112) (3.08) (18.36) (124) (3.32) (19.06) (-.-) (-.-) (-.-) 

256 3.03 25.86 160 3.12 25.45 135 2.59 27.80 
(97) (0.92) (5.70) (107) (1.00) (6.28) (-4 . (-.-) 
173 2.66 33.50 19; 2.69- 28.49 -54  2.51 28.53 

RccUpCrariUo (304) (0.94) (13.48) (334) (1.01) (627) ( -  (-.-) (-.-) 
n 6 6 6 5 5 5 1 1 1 

Vaicun exprimées cn mr' (LF+HF), % (HF un.) et unit& ahilrabes (LFSF) ; moyenne (dan 
type). HF un. : hapie rpccarle de hute frdqumce exprimée en unités normalisées ; LF+HF : 
somme de I'dmgie spccrnle d a  biindcs de ksse n de hunt fréquence ; LF:HF : rapport cnm 
I'hergie spccüdc de ksse fiéqwnce a i'éncrgie spccerle de haute üéqumce. a : diffhnt de la 
valeur de r t f h c e  (p < 0.09 

5.4.3 Nora&énuline plasmatique 

La figure 19 représente la diminution de la concentration de noradrénaline plasmatique 

([NA]) ii 65, 75 et 85% de la VAM, avant et après la période de surcharge, puis après la 

période de récupération. A titre indicatif, les valeurs de FC des sujets dont les dosages ont été 

utilisés pour dresser la courbe de diminution de (NA] dans chaque condition sont elles aussi 

intégrées. Les valem de F A ]  sont résumées dans le tableau 21. De façon gdnéraie, nous 

constatons uac augmentation de [NA] pour chaque intensité d'exercice. Celle-ci est 

significative entre 85% et 1s deux autres paliers (p4.05). L'analyse comparative de [NAJ 

pour chaquc temps de prélèvement ne révèle aucua effet de période. La seule différence 

notable, bien que non si@ative, est une diminution de [NA] ti l'arrêt du palier ti 85% de la 

VAM (4.844kû.406,3.675M.403 a 3.43W.734 n g d ' ,  respectivement), ainsi qu'A la 5- 

minute de la dcupération (1.81&0.410, 1.28W.086 et 1286a0.299 n g d ,  

respectivement). 



Tableau XXII : concraaotioas de madrédine plasmatique lors de la rtcupération d'un 
exercice de 10 minutes i 65,75 ct 85% de Ia vAM: 

Made a n 3 M 190 300 
" -" -- -- 

65% de b viteme rirobit m l r i u k  
1.431 1226 1.627 1.108 0.989 0.843 0.654 

Rtfhmcc (0.176) (0.138) (0.250) (0.149) (0.181) (0.13 1) (0.061) 
1.884 1.676 1.699 1.443 1.057 1.005 0.617 

(0.695) (0334) (0.4251 (0.435) (0.149) (0.169) ( 0 . M  
1.154 1.180 1387 1.016 0.901 0.817 0.780 

RCcUpcmtiOn (0210) (0.248) (0398) (0223) (0.181) (0.155) (0.042) 
n 3 3 3 3 3 3 3 

75% de h vitessr rirobk auimrk 
2.392 1.747 1.936 1.472 1.177 0971 0.614 

R(fCrmce ( o m )  (0.i~) (0~9s) (0.261) (0.101) (0.048) (0.0~1) 
2231 3.077 1.518 2.076 1.854 1.440 0.993 

SWhupe (0.597) (0.603) (0.172) (0.536) (0.510) (0264) (0.227) 
2.735 2.541 2.402 1.%5 1.512 1265 1.102 

(0.725) (0.788) (OJOI) (0.642) (0341) (0246) (0205) 
n 3 t t 1 3 3 3 

" 

Valeurs exprimées ea n g d '  de sang ; moyenne (écart type) 

Figure 19 : diauiun'on & la ~ i n e P , c u m o t i g u c  et & LP FClm & la réfirp6retio11 d%i exercice h IO 

mimues à 65% (A), 75% (B) et 85% (CJ & lir YMk 



6. Discussion 

6.1 Démarche diagnostique 

6.1.1 Critère de performance 

Au cours de la seconde @iode de noîre protocole, nous avons progressivement 

doublé le volume d'entrahcment hebdomàak des sujets, de façon à provoquer une 

diminution durable de la capacité dc performance. 

Lors de la ptcmitre Ctude, réalisée Monidai auprès de 6 sujets, nous avons utilisé la 

vitesse atteinte ia fin du test progressif comme critère de performance. Bien que nos 

résuitats montrent une diffërcnce significative entre la mesure de réfërcnce et la mesure 

réalisée A l'issue de la période de &@ration, i'écart observé n'est que de 2% (18.33I1.32 et 

l7.9ûil.43 km.li1, nspectivement ; p4.05). Nous avons donc été confronté au problème de 

décider si une diminution de I'ordre du !4 h.h" révèle effectivement un état de 

surentraînement, ou si elle co~tcspolld aux variations normales de la VAM d'un jour sur 

l'autre. ii n'existe pas de consensus A cet égard, puisque les valeurs rapportées dans la 

iittéranire sont comprises entn 0.7 to 25% (Barnin et ai., 1985 ; Lehmann et al., 1991 ; Fry et 

al., 1992 ; Jeukendrup et al., 1992 ; V d e  et al., 1992 ; Hooper et al., 1993 ; Snyder et al., 

1995 ; Urhausen et ai,, 1998 ; WusitaIo et ai., 1998). 

Au corn de la seconde étude, ttalisée i Poitiers aup& de 4 sujets, nous avons ajouté une 

mesure de I'eud~rtlllce aémbie, en l'occurrence une épreuve de temps limite, dont le résultat 

nous a servi d'indice de performance. Nous avons choisi 85% de la VAM, car il s'agit d'une 

intensitd voisine de celle qui est maintenue par nos sujets en compétition (courses sur route de 

10 à 20km). Nous observons une diffcmice de 20% après la période d'entraînement @t0.07), 

et de 25% après la période de &up&aîion m.04). Quelle que soit la tendance observée 

(diminution après chaque période, diminution puis retour au niveau initial, ou siagnation puis 

diminution), les tcarts relevés sont mfiisamment grands pour ne pas douter de l'inttrprétoition 

du résultat (18 A 36% de la valeur initiale, exception faite du cas où il y a eu stagnation). Dans 

le même temps, nous ne constatons que de faibles variations de la VAM chez ces 4 sujets 

(20.2(W.95,19.77M.88 et 2O.lQt0.77 k m ~ ' ,  respectivement ; @.OS). 

II semble donc, comme Pont dé jA  suggéré plusieurs étuâes (Fry et ai., 1992 ; Urhausen et 

al., 1998) que l'endurance aérobic est plus affectCe par le mmitra înemeat que ne l'est la 



puissana maximale aérobie. Par conséquent, les éprruves de temps limite sont plus 

discriminania que les tests progressifs pour mettre en tvidence une diminution de la capacité 

de performance. Leur inconvénient est leur relatif maque de fidtlité. En effet, MacLeUan et 

al, (1995) ont noté un coefficient de variation de 17,5% lors d'une épreuve de temps limite à 

80% du V&max sur bicyclette crgomttrique, que Ieurs sujets ont répété 5 fois. Ce manque de 

fidélité des épreuves dont la fin n'est pas fiée est certainement dii A des facteurs 

psychologiques liés i la motivaiion (Bosqwt et ai., 2000). Cependant, il nous faut remarquer 

que nos 4 sujcts sont tous des coureurs qui s'entralnent depuis plusieurs muées pour des 

tpmives qui correspondent B ce type d'intensité (10-20km). La durée du test ne leur est donc 

pas wmplhnent inconnue, comme en témoigne la fhible diffërence que nous observons 

entre la mesiin d'apprentissage et la mesure de dférence (30.05G.84 et 3 1.93g.58 minutes, 

respectivement ; 6%). 

Le second point marquant de nos résultats est la nécessité de tépéta l'évaluation après 

une période & reps mfhate. Après la période de surcharge, nous avons observé une 

siagnation du temps limite h85% de la VAM chez un sujet, puis une diminution de 34% chez 

l'autre. Si nous nous étions limité cette évduation, comme l'ont d'ailleurs fait Lehmann et 

al. (1991), nous aurions diagnostiqué un Ctat de &passunent pur le la sujet, et un état de 

surenidnement pour le second. Poitrtant il semble que ce soit l'inverse, puisque la période de 

récupération a permis au second sujet de récupérer son niveau initial (30, 20 et 29 minutes, 

respectivement), dors qu'eue s'est Üaduite par une diminution de 36% pour le 1" (3 1'3 1 et 

19.83 minutes, rrspectivcment). 

Bien qu'ils n'apportent pas de réponse dtfinitive, nos résuitats nous ont permis de préciser 

la notion de cri* de perfomce. Il paraît préférable de retenir une épreuve de temps limite 

k un pourcentage doarmt du V@mx (85% et au dessus), plutôt que le résultat obtenu lors 

d'un test progressif. Une diminuiion de la pafomiance, ou une m o n  qui s'accompagne 

d'une augmentation des pemabations psycttocomportcwntales, doivent inciter a tépeier le 

test après une période de repos sufnsante. Ce n'est qu'A l'issue & cette seconde évaluation 

que le dhgmstic peut êüe posé. Dans notre &deI la diff&eme moyenne entre la valeur 

initiale et la valeur de r6ciiptraiion du temps limia h 85% de la VAM chez les sujets 

siaentrainés est 25%, alm qu'elle n'est que 2% pour la VAM. 



6.1.2 Man~stotions psychocomportementaIes 

Dans notre démarche diagnostique, nous avons complété la mesure de la capacité de 

perfomauce par une mesure des manifestations psychocomportementales du surentraîneinent. 

La validité de cette démarche repose sur la capacité des outiis retenus à distinguer le 

dcpassement du surentraînement. Cela suppose que la valeur qu'ils permettent de calculer 

augmente de façon durable, malgré la diminution de la charge d'entraînement. 

Le score au questiomire respecte cette condition, puisque nous observons une 

augmentation signilïcaîive après les pinodes de surcharge et de récupération. En 

comparaison, le résultat obtenu per les sujets en état de dépassement augmente aprts la 

période de surcharge, mais revient au niveau initial ap&s la période de récupération. Cela 

signifie que le score au questionnaire met de distinguer chacune des étapes du continuum 

du surentrainement. iî s'agit désorniais de ddtcmwier A partir de quelle diffërence on 

considérc que l'athlète est sureniraïné. 

Bien que les résuitats du groupe SE soient signüïcatifs, les résultats individuels sont 

très variables. L'éiendue des diffCrences cntrc la mesure de référence et la mesure réalisée A 
l'issue de la période de surcharge va de O h 56. C'est à dite qu'un athlète surentrahé peut tout 

aussi bien obtenir une augmentation très importante du score au quesiionnaire, ou pas 

d'augmentation du tout. Bergluad et Safstrom (1994), ainsi que d'autres auteurs (Morgan et 

al., 1987 ; Murphy et ai., 1990 ; Goss, 1994) ont âéj8 relaté une t e k  hétérogénéité au sujet du 

POMS. En ddfinitive, ce n'est pas le score en lui même qui est important, mais plutôt son 

évolution après une période sufnsantc de récupération: il reste élevé chez les sujets 

surentraînés, mais revient au niveau initial chez les sujets en état de dépassement. 

L 'auto Muation & lafitigue est sensible h la charge d'entraînement, mais ne paraît 

pas en m e m  de diagwstiquct le sulc~ltrainemenî. En effet, nous observons bien ime 

augmentation importante A L'issue de la période de surcharge, enviton 70% mais nous noions 

aussi un retour progressif au niveau initiai permdant la période de récupération, qui est 

indépendant de la capacité de performance. Hooper et ai. (1995) ont établi qu'me auto 

évaluation de la fatigue supéricure A 5 pendant au moins 7 jours cons&utifs peut être utüisé 

comme critère diagnostique du suren ea'in#ncnt Nos résultats montrcnt effectivement que la 

valeur moyenne de la derni& semaine de sutcharge est 5.57*1.37 chez le groupe SE. 



Cepeisdant, nous constatons une gnuide héthgénéité des résultats individuefs, no~amment 

dans la mesure de réfhcc. Une valeur absolue de 5 n'a donc pas la même siguikation pour 

tous les sujets. Quant aux valeurs relatives, l'étendue des écarts entre la mesun de riCfÇmux 

et la mesure réalisée après la péri& de surcharge (1.57 a 3.00) est trop importante pour 

pmposer un écart moyen B partir duquel on considére que le sujet est surentraîné, d'auîant 

plus que tous les sujets en état de dépassement entrent dans cette fourchette. 

Au total, nos résultats suggèrent que cet indice permet de diagnostiquer le dépassement et 

éventuellement le surmûainement, mais qu'il n'est pas assez spécifique pour les 

deux. Il s'agit pourtant de l'une des conditions à respecter pour qu'un marqueur du 

surentraînement soit valide (Rowbottom et al., 1998). Ces remarques s'appliquent aussi A 

l'auto évaluation des douleurs musculaires. 

Bien qu'elle repose sut des manifestations courantes du sutc~ltriiînanent (Fry et al., 1991), 

l'auto évaiuation du stress et des pahirbations du sommeil ne semble pas non plus en mesute 

de diagnostiquer le surmûainement, Nous ne constatons aucune modification de ces indices à 

l'issue de la ptnode de surcharge. Cela contraste avec les résultats obtenus par Hooper et al. 

(1995)' qui ont mis en Cvidence un écart significatif de ces indices entre des nageurs 

sutenmûnés et d'autres qui ne le sont pas. Cependant, i'abscnce de mesure de réfhce dans 

cette &tude n'a pas permis de quantifier réellement l'évolution du stress et des patdmtions 

musculaires au cours de la saison (Kentta et Hassmen, 1998), et la seule comparaison des 

rémltats obtenus par ces deux populations, bien qu'intéressante, ne saurait suffire pour valider 

ces indices. 

Au total, l'auto évaluation du stress et des perturbations du sommeil ne parait pas jusafide 

dans la démarche diagnostique du sutc~ltrainemctlt, du moins quaad il s'agit de sui= un 

groupe entier, comme c'est le cas de notre Ctude. Car l'analyse des cas individueis montre 

qu'ind@cndamment de l'indice retcnu, il y a systématiquement 1 ou 2 sujets pour qui le 

résultat obtenu permet de p r & b  les modikations de la capacitd de ~~e. 



Bien qu'ils soient tous construits spécifiquement pour prévenir le surentraînement, nous 

constatons que les outils psychologiques que nous avons étudié ne sont pas tous valides. Seul 

le score au questionnaire repwte les critères que nous avons énoncés, c'est a dire une 

augmentation significative du score B l'issut de la période d'entraînement, qui est maintenue 

après la période de rCcupCration. A cet égarà, il devrait être systématiquement intégré dans la 

démarche diagnostique du surentrainement. Ccpeildaat, indépendamment de l'outil considéré, 

l'analyse des cas individuels révèle que la prtsence d'un effet statistique ne signifie pas pour 

autant que cet indice est vaiide pour tous les sujets, de mème que l'absence d'effet statistique 

ne signi6e pas qu'il n'existe pas & sujets pour lesquels cet indice préâit ûès bien la 

diminution de la performance. iî faut donc sépafcr les études scientifiques telles que la notre, 

qui nécessitent que i'outil retenu soit valide pour tous 1 s  sujets, du suivi de routine des 

sportifs, qui peut passer par une etape préliminaire de sélection des indices psychologiques les 

plus pertinents. 

6.2 Lactatémie et perception de la dBmlté de l'eflurî 

Dans cette partie de i'étude, nous avons voulu vétifier la validité de la lactatémie et de la 

perception de la difficultd de l'effort, mesurés au cours d'un test progressif, pour 

diagnostiquer le surentducment, a dkamina quelle est l'origine physiologique du décalage 

de la courbe de lactatémie vers la droite parfois observt chez l'athlète surentratnd. 

La diminution des concentrations sowmaximaies et maximales de lactate dans le sang 

que nous observoas c h a  nos sujets est un pMnomène qui a étC observt par de nombreux 

auteurs (Costill et ai., 1986 ; KiiPdmnann, 1986 ; Sûay-Gundasen a ai., 1986 ; Lehmann et 

al., 1991 ; Jeukendnip a ai., 1992 ; Snydcr et al., 1993 ; Jeukendmp et Hesselinlr, 1994 ; 

Snyda et al., 1995), mais pas par tous, notamment en ce qui concerne la lactatémie sous- 

maximale (Urhausen et al., 1998). Cela signifie que le &adage de la courbe de lactahie 

vers la droite habitueiiement observé suite A un entraînement optimal (Jacob, 1986 ; 

Weltman, 1995 ; Biilat et al., 19%) put aussi lors du surentraînement. il ne 

cornspond donc p sydmaîiquemcnt h une amélioration & la capacité de perfotmance pour 

les épreuves de longue dut& et doit être interpdtt avec pnidcnce (Jeukendrup et al., 1992). 



Snyder et al. (1993) proposent de distinguer la réponse normale ii l'entraînement de celle 

a n o d e  du surentrainement en complitant le dosage & [La] au cours de I'excrcice par un 

indice de perception de la difnculté de l'effort (RPE). Nos résultats montrent effectivement 

une diminution signitlcative de [La]/RPE après chaque période expérimentale à partir de 85% 

de la VAM chu les sujets surentralaés. Mais contrairement a leur hypoîhése, le RPE varie 

assez peu d'une p&iode à l 'am, et n'explique que 25% (~0.49) de la variabilité totale de 

[LaIlRPE. Jeukendry et al. (1992) ont &jB remarqué que le RPE n'a pas la sensibilité 

nécessaire pour déicctet le surentraînement De plus, Lamb et al. (1999) ont récemment émis 

des résenes sur la fidélité de l'échelle de Borg pour estimer la difficulté de l'effort au cours 

d'un test prognssif. A partir de là, nous pouvons nous questionner non seulement sur l'utilité 

de fàire le rapport entre ces deux mesures, mais aussi sur la pertinence de son utilisation. 

Selon le modèle de Bmks (1986), une diminution de la lactatémie sous maximale peut 

8tre la conséquence d'une amélioration de la capacité du muscle et des autres organes B 

utiliser le lactate, ou d'une diminution de la production d'acide lactique par le muscle. 

Donovan et Bmks (1983), puis Donovan et Paglimti (1992) et MacRae et al. (1992), ont 

montré que la diminution de la lactatémie sous-maximale induite par l'entraînement en 

endurance s'explique principalement par une amélioration de la capacitC à utiliser le lactate. 

Nos résultats suggèrent que ce n'est pas le cas lots du surentraînement, puisque la diminution 

observée lorsque la lactatémie est exprimée en mM n'existe plus lorsque les concentrations 

sont nomalisécs A partir du pic de lactatémie. Le décalage de la courbe de lactatémie vers la 

h i t e  que nous observons chez nos sujets semble être avant tout la conséquence d'une 

diminution de la capacité de production, mise en Cvidence en particulier par la diminution du 

pic de lactatémie apds chaque période expérimentale. Ce critère peut donc être utilisé comme 

marqueur du surentrainement, car le pic de IactatCmie est relativement peu affecté par 

l'entraînement en endurancc (MacArdlt a al., 1993). Plusieurs mécanismes peuvent expliqua 

cent diminution de la capacité de production du muscle. 

Costill et al, (1988) ont montré que la succession de Seanccs d'entraînement intensif peut 

tetarder la nsynthk du glycogène. il est clair que la diminution de la disponiiilité en 

substrats affecte la capacitt de production du muscle (ivy ct al., 1981 ; Maassen et Bussc, 

1989). Ccpcndant, Snyder et al. (1995) ont clairement ttabli qu'il peut y avoir ime diminution 

du pic de lactatémie chez des sujets surcntraînés, mal@ des résemes musculaires en 



giycogkiu normales. PIus que la disponibiiité en subsirats, c'est plut& la capacit& de 

L ' o ~ e  k les mobiliser qui importanie. A cet égard, Barron tt al. (1985) ont mis en 

évidence un blocage de la réponse dc i'bonnone de croissance et du codsol B unt 

hypogiycémie induite par I'insuIint chez 5 marathoniens surcntraînés. Cela signifie qu'une 

hypoglycémie indépendante dw rtservcs musculaires en glycogène est tout A fait concevable 

lors du suten tmhmmt, avcc les conséquences que cela peut avoir sur la capacité du muscle à 

produire de l'acide lactique. 

Mazzeo et MarsbaU (19891, ainsi que d'autres auteurs (Ahiborg et al., 1985 ; Gaesser et 

ai.,I992), ont montré que la lactatémie est hitement liée B la concentration plasmatique de 

catécholamines. A partir de I i ,  toute pemirbation de l'activité sympathique est susceptible 

d'affecter la produciion d'acide lactique dans le muscle. Or les travaux de Lehmann et ai. 

(1997) ont apportd un certain hombre de données expérimentales qui suggèrent ii la fois une 

désensibilisation de l'organisme aw catéchoIamines, mise en évidttlcc par une diminution de 

la FC, de la glyoémie et de [La] malgré une augmentation de la concentration de 

mrackénaiine piasmatiqyc (Lehmann et ai., 1992a), puis B terme une i n s m c e  

sympathique, comme m t&noigm la chute du taux d'excrétion n6cnirne de cgt6cholamines 

qu'ils obsecvcnt chez lcun sujets (Lehmann et ai., 1992b). Ainsi, la consCquencc des 

perturbations induites par le swntratnemttlî, qu'elles soient centrales ou périphériques, est 

une diminution du signal sympathique vers Ie muscle, et donc une diminution de sa capacitC ii 

produite de l'acide lactique. 

La possibilité qu'ofhnt les fluctuations de ELaj,, de siparer I'enîdncmcnt optimal du 

surenüabment ne suffit pas pour en fairc un marqueur biologique valide. La lactattmie doit 

aussi permettre de distingimer le ~urefltralnement du dépassement (Hooper et MacKinnw, 

1995 ; Rowbottom et al., 1998). il nous est difnciie d'apporter une réponse satisfitisantt i 

cette scconde amdition, compte tenu du nombre limité de sujets en état de dépassement dont 

nous disposons. il est vrai que nous ne constatons pas d i f fhccs  signincaiives de m],, dans 

le groupe DPT, dors qu'elles le sont dans le groupe SE. Mais ce  con^ ne sufnt pas pour 

afnrm~fquela~penna&distinguercesdcuxttae,catlartpo~~eattenduepourle 

groupe DPT est plu& une dimiwtion de ces indices après la période d'entraînement, puis un 

retour aux valeurs initiales aptts la période de d q h t i o n  (Jeukendnip et ai., 1992 ; S n y h  

et al, 1993). C'est d'ailleurs cnie !dancc que nous observons avec le score au 

qUestioMain, i ' ~ U a t i o a  de la firtigue et la performance. L'absence d'effet de groupe 



en ce qui concerne [La] tient probablement au fait que l'un des 3 sujeîs a obtenu une rCponse 

inverse de la réponse attendue. Nous constatons chez lui une augmentation de [La]* et une 

W a g e  de la courbe de lactatémie vers la gauche après la période de surcharge, puis un 

ntour au niveau initial après la @ode de récupération. A i'opposé, nous observons chez les 

2 autres sujets une diminution de [La], et un decalage de la courbe vers la droite après la 

période de surcharge, puis un retour au niveau initial après la période de récupération. Dans la 

mesure où la réponse de la lactetémie au dépassement peut être caractérisée par deux 
tendances opposées, la seule a unique façon de diagnostiquer cet état est de répéter 

l'évaluation après une période de npos sunisaute. En effet, indépendamment du sens & 

déplacement de la courbe, nos résuiîats montrent un dtablisscment systérilatique des valeurs 

initiales. 

Notre étude a permis de montrer que le RPE n'apporte pas d'information utile pour 

dbtecter le surcntraûiement au cours d'un test progressif. Le rapport [La]/RPE n'est donc pas 

un meilleur marqueur du sumtmkement que [ta] seule. Nous observons un décalage de la 

courbe de lactatémie vers la droite qui semble dO exclusivement B une diminution de la 

capacité de production du muscle. Cela se traduit par uac diminution de @alpic, et par la 

suppsession du décalage loque les concentrations sont n o d i s i e s  B partir de cette valeur. 

Par conséquent, nous proposons d'utilisa une diminution de DJpic  comme marqueur du 

surenûaînemmt dans les rtctivitcs sportives de longue durte, et de répéter son Cvaluation 

apds une période de npos suffisaute pour faite la distinction avec le dépassement. 

6.3 Régulation autonome de lafiquence cardiaque au repos 

Dans cette partie de l'étude, nous avons W u  vérifier la validité de l'analyse spectrale de 

la FC au repos pour diagaostiquer le surentraînement, a détexminer si, comme le suggère la 

plupart des revues de littératrite, le surentraînement s'accompagne d'une augmentation du 

tonus vagal au repos. 

Czakowski (1983) et Rusko (1994) pmpoc#nt d'aimer i'activiü sympathique h partir de 

h réponse de la FC h un stnss orthostatique. Les résuitats qu'ils obtiennent chez l'athlète 

siacntraîné montrent une augmentation de la FC lors de la transition de la position dong& A 



la position debout pendant les phases de contre-pcrfonnance, puis un retour aux valeurs 

initiales lorsqu'ils récupèrent leur capacité de invail. Les résultats que nous obtenons sont 

plus nuancés, puisqu'ils montrent une augmentation cbez certains sujets, et une diminution 

chez d'autres. ils confirment en cela les obsemtions faites récemment par Uusitalo et al. 

(2000) auprès de 9 femmes dont ils ont augmenté la charge d'entraînement de façon 

conséquente pendant 6 B 9 semaines. En thbrie, cette réponse dichotomique refl&te les 2 

formes de surentraînement (sympaîbique et parasympathique). En pratique, nous remarquons 

que ces modifications ne sont pas spécifiques, puisque nous les retrouvons indifféremment 

chez les sujets surmtrainés, les sujets en état de dépassement, ou même les sujets contrôles 

dans l'étude d'Uusiîaio et al. (2000). Les raisons exactes de ces résuitats contradictoires ne 

sont pas claires. La dgulation cardiovasculairc en position debout est plus complexe qu'en 

position couchée. Si l'augmentation du tonus sympmîhiquc &ait le seul effecteur de 

l'adaptation aigui! au stress orthostatique, nous pourrions associer les modification de la FC B 

ccllcs de l'activig sympathique intrinsèque. Mais cc n'est jms le cas, puisque le systkme 

&e-angiotensine, de même que la diminution du VES induite par la redistribution du 

volume sanguin, peuvent eux aussi contribuer A la régulation de la FC (Uusitaio et al., 2000 ; 

Wieling, 1989). Dans la mesure où la dponse de la FC au stress orthostatique n'est p 

spécifique et ne donne qu'une information approximative sur la régulation autonome du 

système dovasculaire, il parait difficile de l'utiliser comme marqueur du surentraînement. 

L'analyse spectrale de la variabilité sinusale est B cet Cgard beaucoup plus précise, 

puisqu'elle permet de séparer l'activité sympathique dt I'activitt parasympathique (& et al., 

1992), et donc & suivre les modifications de l'activitd sympathique intrinsèque. L'unique 

étude a avoir publit des résultats issus de ceüe m4thode chez l'athlète surentraîné ne rapporte 

aucune moditicaîion notable du rapport LF:HF (üusitalo et al., 2000). Nous faisons le même 

constat, puisqu'il ne 1tss0rt aucun effct significatif de la période de surcharge sur les 

diffërcnts paramètres de l'analyse spectrale, qu'il s'agisse de I'carcgistmnent de nuit ou des 

valeurs mtsiiras au corn du test orthostatique. Contraimnent ii notre hypothése, le 

surentminement ne semble pas se tradullt par une diminution de l'activitb sympathique 

i n m u t .  

il convient toutefois de rester pudent quant B une interprCtaton trop hâtive de ces 

résultats. En effet, dans les 2 études il existe une variabilité interindividuelle si importante 

qu'il est dificile d'observer un effet statistique, quand bien même il y d t  un effkt 



physiologique. D'autres travaux ont déji f ~ t  état d'une telle MCrogénéité des paramécres 

Wquentieis de la variabilité sinusale au tepos, tant chez le sédentaire (Tom et al., 1995) que 

chez l'athlète (Portier' 1997 ; Hedelin a al., 2000). Elle peut être la conséquence de f w  

externes, tels que le moment de la journée9 la digestion ou l'absorption de caféine (Hayano et 

al., 1990). Nous avons donc pris un soin tout particulier à contrôler les conditions de passation 

des tests, en standardisant notamment l'heure et le lieu d'enregistrement, le type de boisons 

ingérées au cours des derniéres heures et la difficulté du dernier entraînement. Nous ne 

pouvons afnrmcr que ces précautions sont suffisantes, mais elles ont certainement contrihé à 

limiter I'infiuence de ces variables parasites sur nos résultats. 

Le caractèn spécifique du surentraînement peut lui aussi contribuer à cette hétérogénéité. 

Si nous retenons la distinction clinique proposée par Israel(1976) comme cadre théorique, il 

n'est pas du tout contradictoire d'observer des effets opposés. Cela reflète au contraire la 

présence des 2 fonnes de surentraînement au sein de notre population. Pour mettre en 

évidence un effet systématique9 il faudrait être capable de séparer le surentrainement de type 

sympathique du surmûaînement de type parasympathique. Nous avons ddja souiigd combien 

il est délicat de détecter la seule présence du surentraînement. S6pam ses 2 formes, si tant est 

qu'elles existent, est donc beaucoup plus ardu. il est vrai qu'un tableau clinique est associé à 

chacune d'elles. Mais la préamce de ces symptômes n'est pas systématique, et beaucoup 

d'entre eux sont des dtductions théoriques qui n'ont jamais été v M ï b  exptrimcntalunent 

Face i cette impossib'ilité de regrouper les sujets & partir du type de surentrainement dont ils 

souffrent, il semble plus periinent de mettre l'emphase sur les résultats individwls, et de ne 

compam l'individu qu'h lui même (Ryan ct al., 1983 ; Uusitalo et ai., 2ûûû).. 

La dificuité de détermina avec -sion oii se trouve chacun des sujets sur le continuum 

du surentraînement reste de mise, et avec elle la difncultb d'interpréter les phénomènes 

observés. Néanmoins, 2 de nos sujets ont obtenu des résultats sunisamment caractéristiques 

pour ne pas falle d'meurs flagrantes de diagnostic. 

Chez le panier, nous avons pu vérifier la présence de tous les criténs diagnostiques du 

surenaainement après la @ode d'entraînement, puis un retour au niveau initial pour ciiacun 

d'entre eux après la période de récupération. il a réalisé succesSivernent 30 minutes, 19 

minutes, puis 29 minutes à l'épreuve de temps limite' a a amtiioré ses meilleures 

performances de l'année lors des compétitions qui se sont déroulées les semaines suivantes. 



Nous avons diagnostiqué chez lui un éiat de dépassement. Ses résultats sont présentés dans le 

tableau 26. Les modifications du rapport LF:HF en position debout et au cours de 

i'enregistrement de nuit suggèrent une augmentation importante de l'activité sympathique 

intrinseque aprés la période d'entraînement, puis un retour au niveau initial après la période 

de récupération. 

Chez le second, nous avons constaté la présence de 4 des 5 critkes diagnostiques du 

surentraînement après chaque période expérimentale. il a réalisé successivement 31 minutes, 

25 minutes puis 19 minutes A l'épreuve de temps limite, et n'a retrouvd son niveau de 

performance initial que plusieurs mois après l'expérimentation. Nous pouvons aussi noter que 

d'autres sources de stress se sont ajoutks il i'augrncntation de la charge d'entraînement, en 

particulier des obligations familiales et professionnelles Nous avons diagnostiqué chez lui un 

état de Surentrasnement parasympathique. Ses résultats sont pdscntds dans le tableau 26. Les 

moditications du rapport LH:HF et de HFu.n. dans les ciiffirentes conditions expérimentaies 

suggèrent une augmentation importante de l'activité sympathique après la période 

d'entraînement, puis une activité parasympathique supérieure au niveau initial et une 

incapcbciié du syamc sympathique réagir au stress orthostatique après la période de 

-ration. 

Tabkio XXHI : Paramtacs & I'anaiysc spccuale L la variabilit6 sinusaie chez un sujet en Ctat de dépassmicnt et 
un sujet en éta! de surrnIraCnern~~~t. 

Sujet en Ctu de dépw«nent Sujet en état de surentrainunent 
Position PCriodt Fc LF:HF LF+HF HF Fc LF:HF LF+HF HF 

- - - -  .- 

Nuit Surebaqp 36 0.54 1632 64-96 44 0.59 732 62.98 
Rtcuptrsiion 40 0.28 1709 7830 38 037 854 73.07 

RèfCmiec w 026 1046 79.64 
Couché Sduwge 45 0.3 1 1498 7624 42 0.20 1W4 8324 

. . -- 

Debout Sluchmgt 72 6.84 331 12.69 57 4.99 222 16.67 
RtcupCniim 66 3.03 U38 24.83 52 1.16 636 4639 

HFu.n,:hagkspecbiiltde~Grdqueace,mrmitCswrmalisécis 
~~~:romird,l'~n~e&bli*r&bu*~quenec,cad' 
WHF : mppart entre I ' h q i c  de burt a L'Qergie de huirt ftsquencc 

0 
FC : fidsucllœ urdiaque, cn biatcmcnts pu minute (bpm) 



Ces rcsultats individuels vont dans le sens de la pathogcnèsc d&te par Lehmann a al. 

(1998). Selon leur hypothésc, t'augmentation & la charge d'entmhnent induit une 

augmentation rtversible de l'activité sympathique. Si m e  situation se prolonge, ou si elle 

s'accompagne d'autres sources de stress, l'organisme va mcttre en place un certain nombre de 

mémhmes protectam, qui vont de la désensibilisation des récepteurs P adrénergiques 

(Lehmann et al., 1992aX en @cuüa par imt diminution dt leur densiti (Jost et al., 1989), A 
unt chute de l'activité sympathique intrinséque avec une prédominance imporîaute du 

systhe parasympathique (Lehmann et al., 1992b). 

Nom étude ne dispose pas de taus les é1Cments nécessaires p ttablir un tableau aussi 

complet. II aurait M u  pour cela doser la concentration de noraddnaiine plasmatique au cours 

du test orthostatique a le taux d'excrétion de catécbolivmines dans les urines au cours ck la 

nuit. Nous ne sommes donc pas ea mesure de confirmer cette hypothèse. Cependant, le cadre 

théorique qu'elle propose pemietcrait d'expliquer les risdtats que nous observons, en 

particulier I'Çpuismient du SNS a la pré&minanet du SNP chez le sujet sumtmhé. 

Cela souligne l'inttr2I de continuer étudier la variabilité sinusaie, notamment daas le 

domaine ficguentiti, pour vmer si elle peut être utilisée comme marqueur du 

surentrainement. Compte tenu de sa grande variabiiité inter individuelle (Tom et al., 1995 ; 

Poirier, 1997 ; Uusitaio et al., 2000 ; Heâclin et al., 2000), mais aussi du tableau clinique du 

sultntrairtcment (IsraeI, 1976 ; Kuipets a Keizer, 1988)' il est ce-cnt plus adéquat 

d'effectuer un suivi longitudinal eu cours duquel l'athlète est comparé B lui mëmc, plutôt qw 

& réaliser des h i e s  transvetsales, comme c'est le cas de la plupart dcs travaux sur le 

~ û a î n e m c n t  (Lehmami et ai., 1991 ; Fry et al., 1992 ; Jeukcndrup et al., 1992 ; Snydcr et 

al., 1995 ; Urhauscn et d., 1998 ; Uusitalo et ai., 2000). De plus, une telle démarche devrait 

pcmmrc de ddtumha si les pcmbtions de la régulation autonome de la FC précèâent le 

sumtraînemtllt, ou si comme la plupart des mat~ucucs biologiques on ne peut les observer 

qu'il  on* 



Nous n'obsc~01ls aucune modification sysîhuiique de la FC et des paramètres de 

i'analyse spectrale après la période d'entraînement, qu'il s'agisse de I'enregistrcment de nuit 

ou des valeurs mesurées au cours du test orthostatique. Cette absence d'effet sisnificatif 

s'explique en partie par la très grande hétérogénéité des césuitats. En théorie, cela r d &  ia 

présence des 2 types de surentraînement (sympathique, parasympattiique) parmi notre 

population. En pratique, les modifications de la FC ne sont pas spécifiques, et ne Fournissent 

qu'une estimation approximative des modifications de la balance autonome. Elles ne peuvent 

être utilisées comme marqueur du surentraînement. Quant B celles des p a r a m h s  de i'analyse 

spectrale, elles ne sont pas systématiques. Cela s'explique cettainement par la difficulté de 

dttemiiner avec prtcision l'état physique réel des sujets. Mais nous remarquons que l'analyse 

des cas individuels pow lesqucls le diagnostic laisse peu de doute &me de boas résuitats. 

Cela reste A confimer par une validation longitudinale plut& que ûansvefsale. 

8.3 Régulation autonome de la fréquence cardiaque lors de la récupération 

Dam cette partie de l'étuàe, nous avons voulu vdrificr si la diminution de la FC à l'arrêi 

de l'exercice est affectée lors du s u m i  tra încmcnt, et dét&er quels sont les mécanimcs 
impliquts dans les modifications observies. 

Conformément & la description Mt par de nombreux auteurs (Davies et al., 1972 ; 

Hagberg et al., 1980 ; Savin et al., 1982 ; Bunc et al., 1988 ; Périni et al., 1989), nous 

constatons que la FC diminue de f&on mono-exponentielle dès l'arrêt de l'exercice* selon une 

constante de temps qui est proportionnelle A son intensité (tableau 21). En conséquence, 

I'utilisation d'une modélisation exponentielle de la FC est tout à fait justifiée pour comparer 

la diminution de la FC après chaque période expérimentaie. Nos résuitats montrent un effet de 

la période de surchatge qui est pmportiomel B l'intensitd &di&. Cela suggère que les 

perhvbations induites par le surentraînement lors de la récupération d'un exercice standard 

n'apparaissent qu'A partir du moment où la demande énergétique a atteint un niveau 

sufnsamment tlevt. 

A 85% de la VAM, nous constatons une diminution de la constante de tanps après 

chaque *ode expérimentale @4).05), ainsi qu'une diminution de la valeur asymptotique de 

la FC, mais après la période de surcharge uniquement (~~0.05). Nous notons une dissociation 



entre [Nal et la FC au début âe la récyhtiou (Figure 19). Ce phaiornéne a déj8 été observé 

par P M  et al. (1 989), et sug%trt selon eux que la phase rapide de la diminution de la FC est 

due & une ttstauraton abrupte du toaus vagal, plutôt qu'A une diminution du tonus 

sympathique. Imai et al. (1994) ont confirmt cette hypoWsc, puisqu'ils remarquent que la 

constante de temps de la diminution de la FC après un exercice au seuil anaétobie est affectée 

par le blocage phamiaeo1ogiquc du SNP, mais qu'elle ne l'est pas par celui du SNS. A partù 

de là, nous pouvons supposa que la diminution de la constante de temps observée dans notre 

ehlde est la conséquence d'me -011 & l'activité parasympathique inth@ue, ou 

d'un rétablisstment plus important iî l'arrêt de i'txerciu. Nous nt disposons pas de tous les 

éléments pur répondn 1 cette question. Néanmoins, la conSiaiion impow~,  bien que non 

significative, que nous observons en@ les madifications de constante de temps (A rl) et 

cciles de l'activité parasympathique (A m m . )  au cours du test orthastaiiqw (H.62, ~ 4 . 0 5 )  

confirme la contribution du SNP dans les différences observées. 

Périni a al. (1989) ont aussi rmaqué que [Na] et la FC sont trés corrélés B partir de la 

1" minute (F0.96, p41.05), ce qui suggère que la phase linCain de la diminution de la FC est 

contrôlée par le SNS. Nos résuitats supportent cette hypothèse, puisque nous observons un 

liai trk importaut ena ces deux variables (P0.88, e.01). Par ailleias, nous constatons tme 

corrélation importante entre les modifications de la valeur asymptotique de la FC B l'issue des 

périodes & surcharge et de récuphtion (&) et celles & la conceamtion de noradténaline 

phmatique (A[NA]) meSlltCf A la sSme minluâe de ia récupération (F0.67, p=0.06), ou du 

rapport LF:HF (ALFW) mesuré entre la 5- et la 10("Y minute de la récupdration (d.62, 

~4.05). Bien que ces liens ne soient pas signincaiik, ils vont œpendant daas le scns d'un 

rôle prépondérant du SNS lors de la phase héaire de la diminution de la FC, a m g g h t  

qu'il y a eu une diminution dc l'activité sympathique B l'issue de la période de surcharge. 

Selon Lehmann a ai. (1993, la transmission du signal sympathique vers le muscle au 

corn de l'acmioc est bloquée au niveau pst-synaptiquc, vraisemblablement h causc d'une 

dhuibilisation des idapteus p-adrénergiques aux cat6choiamiues. Bien que nous ne 

disposions pas d'un mmbrt s&mt de sujets pour proposn une explication vaü& (d), 

nos résultats suggèrent ccp#idant put cc n'est pas le cas A l ' d t  de I'exmice. En e f f i  

comme mus pouvons Ie constater sur la figure 19, les modifications de la FC suivent 

mactaaent celles de [Na], a qui contrasa avec la dissociation obsendc par tebmiina et al. 



(1992) entrc ces deux variables. il s'agit donc plus vraisemblablement d'une pemabation qui 

st situe en amont de la h W 0 1 3  des cat&hoioIamines. ii peut dots s'agir d'une duninuiion de 

leur syaibése due & un dydonctiormanent de l'hypothalamus, ou encore d'une altéi9tion de la 

tnmmhion de L'influx sympathique vers ta glande médullo-surrénaIe due une 

désens ibi l~on dcs réceptem. 

En outre, nous constatons de nombreuses différaices avec le tableau clinique habituel du 

suml ûahcmmt.. Ainsi, contrairement ti ce qui est souvent proposé dans la iittérature 

-, 1971 ; Israel, 1976 ; Ryan et ai., 1983 ; Kuipcts et K e k ,  1988 ; Fry et al., 1991 ; 

Fostcr et Lehmann. 1997), nous ne comptons aucun sujet pour lequel il y a ni une 

augmentation & as deux paramètres. Selon l'hypothése & Lehmann et ai. (1998), qui 

suggère que la palhogenèse du Surenctaincment comtnencc par une augmentation hporîmte 

& I'actMtd sympathique, nous aurions pourtant db observer cc phénoméne chez les sujets en 

état & d é p m m t ,  et évcnR#Ucmctlt chez certains sujets surcntraînés. Or ce n'est pas le 

cas. Par ailleurs, nous constatons que les diffcmicts de constante de temps que mus avons 

re lwh nt sont pas spécinqucs, puisqu'elle concernent indiffment le groupe SE et le 

groupe DPT (tableau 21). Si nous considtmns le fait qu'un retour plus rapide de la FC aux 

valeurs de repos est aussi la rtponse attendue lors d'une adaptation positive l'*a 

en endurance (Hagbc~ et al., 1980 ; Bunc et ai., 1988)' il - difficile d'utiliser ce critère 

pour diqpostiquec le succll-t. 

Nous obsmrons rme diminution de la constante de temps et de la valeur asymptotique de 

la FC lors de la rCcupttati011, qui est p r o p t i ~ ~ t l l c  l'intensité d'cxercicc. Eiie semble duc, 

en partie du moins, A une augmentation du tonus vagal et UIU diminution de ilactivité 

sympahique. Cependans les diffCrrnces observéCs ne sont pas syshatiques, et ne p u a k a t  

pas en mesure de diegwisîiquer Ie sumuainement. 



1, Conclusion 

L'objet Qe cc travail était d'ctitdier la réponse d'athlètes spécidisks de discipiines 

d ' h a  ahbie ii une m n  de 1 W o  du volume d'ermûmment répartie cn 3 

semahies, afin dc cktcrmk si la fitqymcc csrdiaquc &ou la lactatémie pemiettent de 

détecîer le wmtnhmcnt. Nous avons diagnostiqud un état de surentraînement chez 7 sujets 

a un état de ddpmsemcnt chez 3 sujets, & partir de l'apparition concomitante de différents 

critères tek qu'une diminution dc la performance et rnre augmentation des perturbations 

psychocomportementaies. 

il @t que les modüications de la fiQuence cardique, qu'elle soit mesurée au repos, 

A i'excrcice ou lors de la t6ciipération de L'exercice, ne sont pas spçcifiques au 

summhmw Cm trakmat la pratique couranic et au tableau chique proposé par 

plusieurs revues de IittCrahac (tableau S), la fiéquence cardiaque ne constitue pas un 

marqueur valide du syndrome. 

Les modifications des patamitns de la variabilité de la fiéquence cardiaque dans le 

domaine iiéquentiel ne semblent pas en mesure, elles non plus, de diagnostiquer le 

surc~ltraînement Ccperidant, l'étude de mains cas individuels rtvéle que les résultats 

obtenus sont cohérents avec la pathogcntse dtcntc dans la litthturc (Lehmann et al., 1998). 

Cela souligne l'inürêt de continuer A étudier la variabilitt sinusale chez l'athlète. Dans la 

mesun oh l'analyse des Wbîs issus d'&da transvcrsaics est obscurcie par une variabilité 

intaindividwlle importante ('ïoyry et ai., 1995 ; Poirier et al., 1997 ; Uusitalo et ai., 2000 ; 

Hedeh et al., 2000), il est cettainwiait plus adéquat d'orgaoiser un suivi longitudinal au 

cours duquel I'athlh est comparé B lui même. Par son accessibilité, mais aussi @ce & 

I'information qu'il apporte sur le tonus sympathique, le test orthostatique constitue une 

situation expirimentaie hîhsmk. 

Le dosage de la lacCatémie au cours d'un test progressif est coureunmc11t &Sc pour 

objectiver une adioration de Ia capacité de @ormance dans les épreuves de longue dude. 

Nos ttsultats montrent qu'il p e t  aussi de pttdire le ddpascment a le surentrainement, 

puisque les modification de [Lajpic sont spécifiques h chacun & ces états. A partir de ces 

obciavations, nous proposons inie dçmarcht de dttection du sumitraûiement qui ptirrait 

s'in~gnr dans le suivi physioiogique de routine des sportih (figure 20). 
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Profil de rCférence en début de saison 

Suivi mensuel ou bimensuel 
B la fin de la période de repos relatif 

O Docalage de la courbe vers la 
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droite 

O Diminution de w]pic 

Amélioration de I Dépassement ou 

Surentraînement 
l 

Diminuer la cbarge d'entraînement 
pendant 15 jours et répéîcr 
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Annexe 1 

Questionnaire 

konétatdefonncadimind 

J'ai de la difficulté soutsnir mon aaention 

Mon entourage ttowe que mon 
comportement a changt 
J'ai une semation de poids sur la poittim 

J'ai unt s d o n  de palpitations 

1 k somnole et je baille toute ia jour& r 1 l 

J'ai une sensation & gorge serrée 

Mon appétit diminue 

Je dors davantage 

J'ai des troubles du Somnrm 

-- 

Je me sens MguC 

Je me sens en itat d'inkiorité 

J'ai des tramps, des courbanaes . 
J'ai mal 9i La tête 

Je maque d'entrain 

J'ai des malaises, dcs Ctourdisscments 

Je me confie moins fiadement 

J'ai mû B la gorge l l l l l 

Les séances me paraissait trop rapprochées 

Mon désir sexuel diminue 

Je suis nerveia, rendu, N u i e t  

Je suppoite moins bien mon enûaîmmt 

r 

J'ai des imublcs ~ C S  menstniations 

Je fais da contre-perfo~~~~i~~#:es 

Jc m'enrhume faciîancnt 

Je grossis 

J'ai des probIbcs dc m6noine 

1 
----- 

. 



Au repos, mon coeur bat plus vite 

Je me fatigue facilement 

J'ai des troubles digestitk 
7 

C'est ma fiuae si je réussis moins bien 

J'ai les jambes lourdes 

J'ai envie de rester au lit 

J'ai moins confiance en moi 

Je me blesse facilement 

J'ai du mal B rassembler mes idées 
J'ai du mal à me concentrer dans man sport 

Mes gestes sportifs sont moins précis 

h i  padu de la force, de l'entrain 

J'ai l'*impnssion de n'avoir personne de 
pniche ii qui parla 
Je mange davautagc 

Je tousse 

Je pmids moins de plaisir B mon sport 

Je prends moins dc plaisir B mes loisirs 

Je m'irrite faciltmcnt 

J'ai une baisse de rendement dans mon 
aciivité scolain ou professionnelle 
Mon entourage trouve que je deviens 
moins agréable ii vivre 

Les entraînements mc paraissent trop 
difnciles 

, J'égare plus kilement les objets 

Je suis pessimiste, j'ai des idées noires 

, Je maigris 
! Je suis moins motivt, moins volontaire 

- - -- -- 



CoiwiPncs_; lisez attentivement la listt de questions et cochez la réponse jamais, rarement, 
PmfoW, ssotreent ou toujours selon votre état des trois dernières semaines. Les tCponscs se font 
toujours en comparaison avec vos période de grande forme sportive. Veuillez répondrt B 
toutes les questions (sauf celle concernant les menstruations pour les hommes), même si eues 
ne vous semblent pas ûès adaptées h votre cas. Si vous hésitez, cochez ce qui comspond le 
mieux B votre Ctat des trois àerniàes semaines. 

Résultats du auestionnain : 

1. Legros P. Le surentraînement : diagnostic des manifestations psychocomportementalcs 

précoces. Sci Sports 1993 ; 8 : 71-74. 

2. Legros P, Bosquet L, L4ga L. Le surentraînement : Vian des recherches et ~ V C S .  

In Manidi MJ, Dafilon-Grvanitou I (Eâs) Activité Physique a Santé. CoUectioa Le point 

en rééducation et en AB. No 10. Masson, Paris, pp 1 26-141,SOOO 
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Analyse spectrale de la vanubilité de la fréquence cardiaque 

Selon le modèle de Rostnblueth et Simeone (1934), la capacitt du cœur se contracter 

plus ou moins vite est due à Siduence du système nerveux autonome sur le rythme sinusal. 

Le système nerveux parasympathique exerce un effet chronotrope ntgatif sur le coeur, alors 

que le système nweux sympathique exerce une double idluence chronotrope et inotrope 

positive (Guyton et Hall, 1996). Le rapport entre ces deux influences antagonistes dctennine 

en gmnde partie la fiéqwnce cardiaque (& et al., 1992). 

Les oscillations de la ficguence cardiaque au cours du temps, plus communément 

appelées variabiité de la fnquencc cardiaque, sont donc dans une certaine mesm le reflet de 

l'activite nerveuse autonome. Elles peuvent être analysées dans le domaine temporel aussi 

bien que dans le domaine fiéquenticl. L'analyse temporelle, qui décrit les fluctuations de la 

fiéquence cardiaque en termes d'écart type (tableau l), permet une description quantitative de 

la dgdation autonome. 

Tabkiu 1 : mdica de mesun de la variabilit6 de la fréquence diaque dans le 

domaine temporel (adapté de Cain,  1999). 

Variable Unité Mesure statistique 

SDNN ms Ecut-typc de Ii strie complète de périodcs R-R 
kart-type des moyennes des périodes R-R pendant des duda 

SDANN ms 
de 5 minutes, Ion de longs enregistremenu (24 heures). 

Racine carrée de la moyenne de la somme des curés ôes 
RMSSD ms 

dIffCrnces enat des intervalles R-R suce#jii%. 

SDNN Moyenne des tcaru-type de tous l u  intendles R-R de tous les 
mJ 

index emghmnents de 5 minutes d'un enrcgismnent entier. 
SDSD ms Ecart type des différences entre la intcnnlks R-R successifs. 

Nombre de périodes R-R successives dont Ir diffçnn# est 
NN50 ms supérieure i 50 millixcondes (ms) dans un amghmcnt 

PNNSO % =NNSO 1 nombre total de périodes R-R 



L'analyse spectrale est une dhmposition du signal cardiaque en plusieurs 

composantes fiéquentielles, qui permettent de séparer les influences sympathique a 
parasympathique vers le cœur. Il s'agit d'une méthode qui propose une description & la fois 

quantitative et qualitative de la rtgulation autonome. Depuis les années 60, de nombreuses 

méthodes d'analyse spectraie ont été utilisées pour étudier la variabilité des paramétres 

cardiovascuiaVes (Cottin, 1999). La plus utilisée est la transformé rapide de Fourier (Fm. 

C'est en étudiant la distribution de la chaleur le long de l'anneau d'une ancre 

initialement chauffée au rouge que Fourier a élaboré une partie de son théorCmc sur Ics sénes 

trigonomCtriques. L'id& fondanientrile de la théorie de Fourier (1888) est qw chaque signai 

stationmire peut être décomposé en unc somme de sinusoïdes simples de fréquences 

croissantes. La trensfonnée & Fourier exprime l'amplitude des sinus a da cosinus 

correspondant A chaque !?équence contenue dans la fonction originale, selon l'équation : 

Le coefficient de Fourier mesun la u quantité )) de fonction cosinus de ficsuc~lcc k 

contenue dans le signai ; le coefficient bk mesure la quantité )) de fonction sinus de 

fréquence k contenue dam le signal. 

Plus d'un siècle aprés les travaux de Fourier, en 1965, James Coolcy et John Tukcy 

inventent la transformée rapide & Fouria (FFT). Il s'agit d'un pmgrammc informatique qui 

pcnnet de transformer un signal tcmpnl en signal fréquentiel, en faisant l'économie d'un 

grand nombre d'opérations en regard de la méthode originale. La FR s'applique aw signaux 

stationnaires constituCs d'un nombre de valeurs égal a une puissance de 2. Dans les étude de 

la variabilité ii court temie des paranihtres cardiovasculaires, il s'agit génhalemmt de séries 

de 256 (2*), 512 (24 ou 1024 (2'") valeurs. 

L'analyse spectrale d'un signai donné représente en abscisse une écheiie & Mqirence 

et en ordonnée un nombre ptoporiiolllLCi ii l'amplitude de l'oscillation. Une oscillation 

constituée par une sinusofdt simple ne donne après analyse spectrale qu'un seul pic. Si le 

signai est constitué par la somme de deux sinusoïdes simples, le spectre se limitera alors aux 

@ deux pics coltespondant ii la fdqwnce dcs sinusoFdes et dont l'ordom& nspectivc sera 

proprtionneiie i i'amplitude de chacune des sinusoïdes. 



il en est ainsi pour la ficsuence cardiaque. Le signal de période RR est dissociable en 

deux oscillations principales (figure 1). La première est lente (LF), de @ode d'environ 10 

secondes (0.1 Hz) et correspond aux oscillations de la pression artérielle décrites par Mayer 

en 1874. La seconde (HF), plus rapide, est synchrone avec la ventilation, dont la période se 

situe gCnéralement entre 3 et 5 secondes (0.2 h 0.3 Hz). 

Temps (secondes) 

Figure 1 : exempie d'a- speraale (B) d'nn segrneni de 1 û.24 valeurj prélevé an cmrs & la mit (A). 

Les oscillations de haute frëquence (HF : 0.15 - 0.40 Hz) du rythme d a q u e  sont 

supposées refléter le niveau d'activation vagai, car elles sont proportionne11es h i'activitd du 

@ nerf vague chez le chien mesthési6 ventilant spontanément (Katona, 1975), et disparaissrnt 

presque entièrement chez i'hommc aprts blocage pharmacologique du système navcw 
sympathique (Fouad et al., 1984 ; forneranz et ai., 1985 ; Rackowska et al., 1983 ; W e k  a 



al., 1987). Elles sont donc habituellement considétées comme un indicateur de l'activitd 

vagale cardiaque chez l'homme (&i et al., 1992). 

Les oscülations de basse frisuence (LF : 0.04 - 0.15 Hz) du ryîhme cardiaque sont 

supposées nfltter le niveau d'activation sympathique, car les stimuli reconnus pour 

augmenter l'activité sympathique, qu'il s'agisse d'un stress orthostatique (Pomerauz et al., 

1985 ; Pagani et al., 1988 ; Janstn et al., 1993) ou de substances sympaîhomimttiqucs 

(Rimoldi et al., 1990), provoquent une augmentation de l'énergie spectrale de basse 

ficsuence. A l'inverse, un blocage pharmracologique des récepteurs ~adrcaergiques se traduit 

par une diminution de l'énergie spectrale de cette bande. Toutefois, Akselroà et al. (1981), 

ainsi que Pomeranz et ai. (1985), ont miré que t'augmentation du tonus parasympatùiqut 

augmente elle aussi l'énergie spectraIe de basse fréquence, don que son blocage la diminue. 

Les oscillations de bassc fh!qucnce du rythme cardiaque ne sont donc pas spécifiques au 

système nerveux sympathique, et nfibtent aussi dans une certaine mesure le tonus vagal. 

L'hergic specûaie de chacune de ces deux bandes de fréquence peut etn cxprimte m 

vaieur absolue ou normaliste (tableau 2). Depuis les travaux de Pagani et al. (1986), il est 

désormais usuel de calcula le rapport eotrc l'énergie spectrale de basse fiéqmcc et l'énergie 

spectrale de haute lidquencc (LFIHF). Ce rapport constitue la balance autonome, qui reflète 

ltÇquilibrc entre h système nerveux symp&que et le système newm parasympaîhiquc. 

TaMcru 2 : m d i i  & merun de ia vuirbilitt de la Mqutnce disque dans k damrim 

VarUbk Unité Enregisaancnts courts (c 5 minutes) Bande de fHqumcc 

LF md PuUIIiict de bust üéqucnce 0.04-0.15 Hz 

LF u.n. % (LF x 100) / (LF+HF) 

HF d PuUsuiœ de bautt ficsuace 0.15 -0.40 Hz 

HF UA. % (HF x 100) 1 (LF+HF) 

LFMF RPppon LF (msL) HF ( d l  
um. : unité MnmrluCe 
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