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ommaire

L'histoire du sport moderne est parsemée d'exemples d'athlètes qui n'ont jamais eu le
palmarès auquel leur talent les prédestinait. Peut être par malchance, mais aussi, souvent, par
excès d'entraînement.

La relation entre la charge d'entraînement et la capacité de performance est en forme de U
inverse (Rowbottom et al., 1998). Il existe un seuil individuel à partir duquel toute
augmentation de la charge d'entraînement ne se traduit plus par une augmentation de la
capacité de performance, mais par une stagnation, puis une diminution. On distingue deux

étapes à partir de cette rupture. La première, le dépassement, est une diminution de la
performance provoquée par une fatigue aiguë liée à la charge d'entraînement et à d'autres
facteurs de stress (Kreider et al., 1998). La récupération de la capacité de performance
nécessite plusieurs jours à plusieurs semaines. La seconde étape est le surentraînement. Il
s'agit d'une diminution de la capacité de performance provoquée par une fatigue chronique
liée à la charge d'entraînement et aux autres facteurs de stress (Kreider et al., 1998). Dans le

cas du surentraînement la récupération du niveau initial est beaucoup plus longue, puisqu'elle
nécessite plusieurs semaines à plusieurs mois.

Les limites entre l'enti-aînement optimal, le dépassement et le surentraînement sont assez

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

conçoit l'intérêt de disposer de marqueurs qui permettent d'identifier à quel niveau se situe

l'athlète, afin de l'entraîner au maximum de ses possibilités, tout en prévenant le risque de
surentraînement (Hooper et MacKinnon, 1995).

Le problème est qu'il n'existe actuellement aucun signe clinique qui permet de

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

recherche s'est orienté vers l'étude de marqueurs biologiques dont le dosage est complexe et

coûteux, tels que les catécholamines, la glutamine, et a plus ou moins laissé de côté d'autres

marqueurs beaucoup plus accessibles, tels que la lactatémie ou la fréquence cardiaque.

Le but de cette thèse est donc d'étudier la réponse d'athlètes spécialistes de disciplines

d'endurance aérobie à une augmentation du volume d'enù-aînement de 100% en 3 semaines,
afin de déterminer si la lactatémie et/ou la fréquence cardiaque permettent de détecter le
surentraînement.
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Nous avons recmté 6 coureurs de demi-fond et 4 tiiathlètes de niveau provincial à

Monù-éal et à Poitiers. Ils étaient âgés de 27±5 ans et avaient une vitesse aérobie maximale de

18.9±1.2km.h-'.

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

constitué de 3 périodes. Au cours de la période de référence, d'une durée de 3 semaines, nous

avons demandé aux sujets de conserver leur volume d'entraînement 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 période de surcharge, nous avons augmenté ce

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

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

Suite à cette période de surcharge, nous avons demandé aux sujets de courir la moitié du

kilométrage hebdomadaire de référence pendant. Il s'agit de la période de récupération.

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

familiarisation aux différents tests au début de la période de référence, puis une mesure

expérimentale à la fin de chaque période. Nous avons donc une mesure de référence, une

mesure de surcharge et une mesure de récupération. Chaque évaluation comprend

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

jusqu à épuisement, un test de performance et un test sous-maximal.

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

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

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

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

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

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

Le test orthostatique, d'une durée de 30 minutes, est réalisé le matin entre le réveil et le

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

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

de 256 intervalles RR est prélevé dans les 5 dernières minutes de chaque position, afin

d'obtenir leur spectre de fréquence.

Le test progressif est réalisé au laboratoire sur tapis roulant (Q65, Quiton, Seattle,

USA). Il s agit de paliers de 3 minutes séparés par une minute de récupération. La vitesse des

3 premiers palters est 12, 14 et 16 km.h , respectivement, puis augmente par incréments de l

km.h jusqu'à épuisement. Lors de la récupération entre chaque palier, nous prélevons une
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goutte de sang pour doser la lactatémie lors des 15 premières secondes, puis nous demandons

aux sujets d'évaluer la difficulté de l'effort au moyen de l'échelle de Borg (1985, RPE).

Le test de performance est réalisé au laboratoire sur tapis roulant (Q65, Quiton,

Seattle, USA). Suite à un échauffement standard de 15 minutes, le sujet de courir le plus

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

n'est plus capable de maintenir la vitesse demandée. Nous utilisons la durée pendant laquelle

il a couru comme indicateur de la capacité de performance.

Le test sous-maximal est réalisé au laboratoire sur tapis roulant (Q65, Quiton, Seattle,

USA). Il s'agit de 3 paliers de 10 minutes séparés par 12 minutes de récupération. L'intensité

d'effort est 65, 75 et 85% de la vitesse aérobie maximale, respectivement. Lors de la

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

minutes. La fréquence cardiaque est enregistrée de la 9ème minute d'effort à la lOème minute

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

Kempele, Finlande). Pour comparer les cinétiques de fréquence cardiaque après chaque

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

forme Fc (t) = ao +ai.e-t/T, ou ao est la valeur asymptotique de la fréquence cardiaque, ai est la

différence entre la fréquence cardiaque à la fin du palier et la valeur asymptotique, et T est la

constante de temps. Pour donner une explication physiologique des phénomènes observés,

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

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

sériée au cours des 5 premières minutes de la récupération.

Toutes les études expérimentales qui s'intéressent au surentraînement sont confrontées

au même dilemme au moment d'interpréter les résultats : les sujets sont-ils réellement

surentraînés, ou sont-ils victimes d'une fatigue aiguë, rapidement réversible, auquel cas il

s'agit plutôt d'un état de dépassement? En l'absence de signes biologiques spécifiques, la

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

chronique de sa capacité de performance, et que cet état est associé à un certain nombre de

modifications du comportement (troubles de l'humeur, du sommeil, etc.). C'est la démarche

que nous avons retenue pour notre étude.

Pour être considéré comme surentraîné, un sujet doit tout d'abord ne souffrir d'aucune

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

Ensuite, nous devons observer au moins 2 des 3 critères suivants : une diminution du résultat

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



IV

proposé par la Société Française de Médecine du Sport pour détecter le surentraînement

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

échelle de l à 7) pendant au moins 7 jours consécutifs (Hooper et al., 1993). Pour s'assurer du

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

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

Dans la cas contraire, le sujet n'est plus considéré 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 surentraînement chez 7 des 10 sujets, et un état de dépassement chez

les 3 autres.

La première partie de nos travaux consistait à étudier la lactatémie au cours d'un test

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

lactatémie après les périodes de surcharge et de récupération chez nos 7 sujets surentraînés,

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

qu'il s'agit exactement de la réponse observée chez l'athlète pour qui il y a une amélioration

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

donc trouver un critère qui permet de déterminer si le décalage de la courbe vers la droite

traduit une amélioration ou une diminution de la capacité de performance.

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

indice de perception de la difficulté de 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 surentraîné. A partir de là, le rapport lactatémie/RPE doit augmenter chez l'athlète

qui s améliore, et diminuer chez l'athlète surentraîné. Nos résultats montrent effectivement

une diminution significative du rapport lactatémie - RPE à partir de 90% de la vitesse aérobie

maximale après les périodes de surcharge et de récupération. Mais contrairement à

l'hypothèse de Snyder et al. (1993), le RPE varie très peu d'une période à l'autre. Cela

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

lactatémie, et que le RPE ne pennet pas de détenniner si l'athlète s'est amélioré ou s'il est

surentraîné.

Bien qu'il y ait un décalage de la courbe de lactatémie dans les deux cas, il existe

néanmoins une différence fondamentale chez l'athlète surentraîné. Nous avons montré que le

pic de lactatémie diminue de façon significative, alors qu'il est relativement peu affecté chez

l athlète qui s'améliore. Cela suggère que le décalage vers la droite observé lors du

surentraînement est en fait un abaissement de la courbe essentiellement dû à une diminution
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de la capacité du muscle à produire de l'acide lactique. Il est donc possible d interpréter la
courbe de lactatémie en utilisant le pic de lactate comme critère diagnostic. Lorsqu'on

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

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

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

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

pouvons supposer une diminution de la capacité du muscle à 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 à étudier la régulation de la fréquence

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

différents paramètres de l'analyse spectrale de la variabilité de la fréquence cardiaque, quelle

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

expliquée par une très grande variabilité interindividuelle, puisque le coefficient de variation

est souvent proche de 100%. Compte tenu de cette hétérogénéité, il paraît 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 vérifier 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 réalisé

successivement 30 minutes, 19 minutes puis 29 minutes à l'épreuve de temps limite. Par

ailleurs il a amélioré ses meilleiires performances de l'aimée lors des compétitions qui se sont

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

second, nous avons constaté la présence de 3 des 4 critères diagnostiques après les périodes de

surcharge et de récupération. Il a réalisé successivement 31 minutes, 25 minutes, puis 19

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

plusieurs mois après l'experimentation. Nous avons diagnostiqué chez lui un état de
surentraînement.

Nous observons une hyperactivité sympathique au repos chez ces deux sujets à l'issue

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

l'enregistrement de nuit ou du test orthostatique. Nous constatons un retour au niveau initial

chez le sujet en état de dépassement à l'issue de la période de récupération, mais pas chez le

sujet surentraîné, pour qu'il y a plutôt une chute du rapport LF/HF. Ces résultats suggèrent

donc que la balance autonome est modifiée chez l'athlète surentraîné. Il convient maintenant

de le confirmer au moyen d'une étude longitudinale, au cours d'une saison complète, et de
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vérifier si ces modifications précèdent les premières contre performances, ou si elles sont

postérieures à l'apparition du syndrome de surentraînement.

La troisième partie de nos travaux consistait à étudier la cinétique de récupération de

la fréquence cardiaque suite à un exercice sous-maximale. Suite au palier de 10 minutes à

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

constante de temps et de l'asymptote à l'issue des périodes de surcharge et de récupération.

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

qui s'améliore. Mais cette fois-ci, il ne semble pas que l'on puisse séparer ces deux états. En

effet, les modifications de la cinétique de récupération de la fréquence 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 dépassement. Dans la mesure

où elle ne permet pas de déterminer si l'athlète s'améliore, s'il est en état de dépassement ou

s'il est en état de surentraînement, la cinétique de récupération de la fréquence cardiaque ne

peut être considérée comme un marqueur valide du surentraînement.

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

utilisé comme critère diagnostic du surentraînement dans les activités physiques de longue

durée. Cela n'est pas le cas pour la cinétique de récupération de la fréquence cardiaque, et

reste à confirmer pour la régulation de la fréquence cardiaque au repos. Il convient maintenant

de mener un travail de validation longitudinal pour déterminer si ce dernier marqueur permet

de prévenir le surentraînement. Enfin, la meilleure façon de prévenir le surentraînement reste

1 optimisation et la planification de la charge d'entraînement. Or la relation quantitative entre

la charge d'entraînement et la performance est encore assez peu explorée. Hormis quelques

modèles mathématiques descriptifs, qui d'ailleurs ne prédisent pas la diminution de la

capacité de performance quand la charge d'entraînement devient excessive, il faut avouer

qu'on ne connaît pas grand chose à son sujet.
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Figure 1 : légende du fermier grec (emprunté à Brittenham et Brittenham, 1997).
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l. Introduction au surentraînement

1.1. Definition

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

d'accoucher. Peut-êù-e par amusement, peut-être par défi 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 parut plus facile. Il continua, jour après joiir, mois
après mois, et devint tellement fort qu'un jour il fut capable de soulever le veau devenu bœuf

(figure l).

L'être humain dispose de cette faculté d'adapter son organisme aux exigences qu'il lui

impose, ou à celles qui lui sont imposées. Schématiquement, on peut dire que pour un sportif
c'est la répétition quotidienne d'exercices spécifiques à son activité qui vont lui permettre

d'améliorer les aptitudes nécessaires à sa réussite. Malheureusement, la relation quantitative
enta-e l'entraînement et la performance n'est pas aussi simple que cette légende ne le laisse
supposer. L'histoire du sport moderne est parsemée d'exemples d'athlètes qui n'ont jamais eu
le palmarès qu'ils étaient en droit d'espérer, peut-être par malchance, mais aussi, souvent, par
excès d'entraînement.

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

d'enta-aînement et la performance. Lorsqu'un individu ne s'entraîne pas, ou qu'il se sous-
entraîne, sa capacité de performance est faible, et en tous les cas largement inférieure à son
potentiel génétique. Dès qu'il commence à s'entraîner, sa capacité de performance augmente

à mesure qu'il augmente sa charge d'entraînement. Mais cette relation n'est pas infinie. Il

existe un seuil, propre à chaque individu, à partir duquel toute augmentation supplémentaire
de la charge d'entraînement ne se traduit pas par une augmentation, mais par une stagnation,

puis une diminution de la capacité de performance.

Il n'existe pas de terminologie uniforme pour décrire l'état de fatigue chronique dans
lequel s'installe le sportif quand sa charge d'entraînement dépasse sa capacité de récupération.

Les nord-américains parlent de Burn-out ou de Stateness (Ryan et al., 1983), alors que les

européens parlent plutôt d'Overtraining ou d'Overreaching (Kuipers et Keizer, 1988). Si
nous restons en Europe, les germaniques font la distinction entre le surentraînement
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(Overtraining') de type sympathique et celui de type parasympathique (Israël, 1976 ; Lehmann

et al., 1993), alors que les anglo-saxons ne la font pas. Par ailleurs, ce que les psychologues

appellent Overtraining correspond au concept de surcharge {Overload) pour les

physiologistes (Kenttâ et Hassmen, 1998). Enfin, pour ajouter un peu plus de confusion à un

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

Overtraining, qui reste malgré tout le plus répandu, par celui a''Unexplained

underperformance syndrome (Budgett et al., 1999).

l

i

Charge d'entraînement

Figure 2 : relation entre la charge d'entraînement et la

performance. Adapté de Rowbottom, Keast et Morton (1998).

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

surentraînement, soulignaient déjà les problèmes posés par ce foisonnement de termes, entre

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

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

de clarification a été fait. Les définitions proposées ne sont ni définitives, ni acceptées par

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

utiliserons. Deux étapes sont distinguées à partir du moment où l'athlète fait face à une

diminution de sa capacité de perfonnance : le dépassement, puis le surentraînement.

Le dépassement (overreaching') est une diminution de la performance provoquée par une

fatigue aiguë liée à la charge d'entraînement et aux autres facteurs de stress (affectifs,

financiers, scolaires, etc.). La récupération de la capacité de performance nécessite plusieurs

jours à plusieurs semaines (Kreider, Fry et O'Toole, 1998). C'est une pratique courante dans
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le sport de haut niveau de mettre les athlètes en état de dépassement. On s'attend, sous réserve

que la charge d'entraînement soit suffisamment diminuée à l'approche de la compétition, à ce
que la capacité de performance soit supérieure à celle qu'elle aurait été suite à un
entraînement normal (figure 3). A l'inverse, si cette période de dépassement se prolonge, ou si

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

Le surenti-aînement (overtraining) est une diminution de la performance provoquée par

une fatigue chronique liée à l'entraînement et aux autres facteurs de stress. La récupération de
la capacité de performance nécessite plusieurs semaines à plusieurs mois (Kreider, Fry et
O'Toole, 1998). Il est à noter que sur un plan clinique, Israël (1976) distingue le

surentraînement de type sympathique du surentraînement de type parasympathique. La forme
sympathique reflète un état de stress prolongé. Elle correspond à une augmentation du tonus

sympathique au repos et se traduit par un état d'hyperexcitabilité. Elle touche plus
particulièrement les jeunes athlètes et les athlètes des disciplines de force et de vitesse (Fry,

Morton et Keast, 1991). La forme parasympathique est quant à elle assimilée à un état
d'épuisement neuroendocrinien. Elle correspond à une incapacité du système nerveux

sympathique à faire face à la demande énergétique induite par l'exercice et se traduit par un
état d'apathie. Elle touche plus particulièrement les athlètes d'âge mûr et les athlètes des
disciplines d'endurance (Fry, Morton et Keast, 1991).

8
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Figure 3 : évolution de la performance durant et après un cycle
d'entraînement normal (A), de dépassement (B) et de surentraînement (C).

' : dans im souci d'allégement du texte, nous utiliserons systématiquement le terme endurance pour désigner
endurance aérobie
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Le surenti-aînement est assez courant dans les sports d'endurance, puisque certaines études

monti'ent qu'environ 2/3 des coureurs de demi-fond et de fond en souffrent au moins une fois

au cours de leur carrière (Morgan et al., 1987 ; Morgan et al., 1988).

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

sport-loisirs. Avec l'augmentation du temps libre, le temps consacré aux activités physiques

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

marge des sfructures traditionnelles (fédérations, clubs). L'absence d'encadrement technique

et médical, associé à une vie extra-sportive qui laisse moins de place à la récupération que

celle des athlètes de haut niveau, font de cette catégorie de sportifs une population tout aussi

exposée au surentraînement (Legros, Bosquet et Léger, 2000). Nous devons donc considérer

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

1.2. Etude du surentraînement

Contrairement à l'entraînement, qui est un sujet largement étudié, notre connaissance du

surentraînement est encore parcellaire (Legros, 1992). Plusieurs axes de recherches sont

développés depuis une quinzaine d'années : l'étude séméiologique du syndrome de

surentraînement, l'étude de sa pathogenèse et l'étude des moyens de prévention et de
traitement. Malheureusement, les résultats rapportés par les différentes équipes de recherche

sont souvent contradictoires. Cette disparité traduit la complexité de ce syndrome, mais aussi

celle de son étude. A cet égard, deux points de méthode apparaissent particulièrement

critiques : le diagnostic du surentraînement, mais aussi les conditions de son étude.

1.2.1. Diagnostic du surentraînement

Malgré les longues listes de symptômes publiées dans la littérature (Fry et al., 1991 ;

O'Toole et al., 1998), il n'existe à l'heure actuelle aucun signe clinique pathognomonique de

l'état de surentraînement (Legros, 1993). En l'absence de signes biologiques spécifiques du

surentraînement, son expression la plus évidente est une modification du comportement

habituel associée à une diminution de la performance (Legros, 1993 ; Hooper et MacKinnon,
1995 ; Rowbottom et al., 1998 ; MacKenzie, 1999). La plupart des études scientifiques

utilisent donc l'apparition concomitante de ces deux critères pour diagnostiquer l'état de
surentraînement.
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l. 2.1.1. Critère de performance

Les indices retenus pour mesurer la capacité de performance varient beaucoup

d'une étude à l'autre. Néanmoins nous pouvons les regrouper en 3 catégories. La première
correspond aux mesures de la puissance maximale aérobie, qu'il s'agisse du VÛ2max ou de la
vitesse et de la puissance qui pennettent de le solliciter (Verma et al., 1978 ; Lehmann et al.,
1991 ; Fry et al., 1992 ; Snyder et al., 1993 ; Snyder et al., 1995 ; Rowbottom et al., 1998 ;
Urhausen et al., 1998 ; Billat et al., 1999 ; Uusitalo et al., 2000). La seconde catégorie

regroupe les mesures directe et indirecte de l'endurance aérobie. Certains chercheurs utilisent
une épreuve de temps limite à une intensité comprise entre 80 et 100% du VOzmax (Fry et al.,
1992 ; Verde et al., 1992 ; Tanaka et al., 1997 ; Urhausen et al., 1998 ; Billat et al., 1999),

alors que d'autres retiennent plutôt la vitesse correspondant à une concentration donnée de
lactate dans le sang (Lehmann et al., 1991). Enfin, la dernière catégorie rassemble des tests
globaux, qui correspondent la plupart du temps à la distance de compétition des sujets (Stray-
Gundersen et al., 1985 ; Costill et al., 1988 ; Kirwann et al., 1990 ; Hooper et al., 1993).

Une évaluation valide de la capacité de performance suppose que l'on reproduise

le plus fidèlement possible l'activité de compétition. A cet égard, la troisième catégorie de
mesures semble plus indiquée que les deux précédentes. Mais dans le cas où la performance
est affectée, il est important de connaître quelle est la composante de l'aptitude aérobie qui en
est la cause principale. Idéalement, chaque protocole devrait donc intégrer 3 mesures : indice
de performance (distance de compétition), puissance maximale aérobie et endurance aérobie.
Pour ne pas faire multiplier les épreuves, et dans la mesure où le VÛ2max fait partie de
revaluation physiologique des sujets, la plupart des études utilisent le résultat obtenu au test
progressif comme indicé de performance. Certaines d'entre elles ajoutent une mesure de
l'endurance aérobie ou une mesure du temps réalisé sur la distance de compétition, mais ce

n'est pas systématique.

Une fois le test de performance retenu, il est aussi important de définir un critère

diagnostique. Si l'on s'en tient à la stricte définition du surentraînement, celui-ci doit être une
diminution du résultat obtenu, sans retour au niveau initial après une période suffisante de
récupération (Fry et al., 1992), en principe 2 semaines (Stray-Gundersen et al., 1986,
Jeukendrup et al., 1992 ; Rowbottom et al., 1998). Mais à partir de quelle diminution décide-t-
on que celle-ci est imputable au surentraînement ? Si nous prenions comme référence les
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résultats d'Urhausen et al. (1998), qui montrent une diminution de la performance d'environ

25%, rares sont les ù-avaux réalisés à ce jour qui pourraient eux aussi prétendre étudier le
surentraînement. En effet, les résultats disponibles montrent que la diminution de la

performance imputable au surentraînement varie de l à 15% selon les études (Barron et al.

1985 ; Lehmann et al., 1991 ; Jeukendrup et al., 1992 ; Verde et al., 1992 ; Hooper et al.

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

L'hétérogénéité des résultats pose donc l'épineux problème de la nécessité d'objectiver une

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

surentraînement, surtout si l'on considère que l'incapacité d'améliorer le niveau de

performance du début à la fm de la saison peut elle aussi en être une manifestation (Hooper et

al., 1993).

Au total, il apparaît qu'il existe peu de consensus au sujet du type de test à utiliser, et

de l'amplitude de la diminution de la performance qui doit être observée avant de

diagnostiquer le surentraînement. Il s'agit pourtant d'une question majeure dans la démarche

diagnostique, qui gagnerait donc à être éclaircie. La démarche actuelle, qui consiste à

interpreter les variations du niveau de performance conjointement à celles du comportement,

semble constituer une bonne alternative. Elle suppose néanmoins l'utilisation d'outils

psychologiques valides.

1.2.1.2. Manifestations psychocomportementales

Plusieurs outils sont disponibles pour objectiver les modifications du

comportement induites par le surentraînement. Lehmann et al. (1991) ont utilisé une échelle

en 4 points (tableau l) pour évaluer le niveau des perturbations (complaint index) ressenties

par chaque sujet au cours du protocole. Ils rapportent une différence significative entre la

valeur de référence et la valeur enregistrée à la fin de la période d'augmentation de la charge

d'entraînement (résultats non publiés, p<0.05). Toutefois, il faut bien reconnaître que la

notion de complaint index est assez vague. S'agit-il de douleurs musculaires, de baisse de la

motivation, d'une sensation de fatigue générale ? De plus l'échelle proposée ne comporte pas
de réponse centrale, et les termes utilisés ne garantissent pas l'équivalence de l'écart enti-e

chaque catégorie. Finalement cet outil paraît assez peu précis, et n'a d'ailleurs jamais été

utilise par d'autres chercheurs dans ce domaine.
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Tableau I : Echelle psychométrique utilisée par
Lehmann et al. (1991) pour quantifier les
perturbations psychocomportementales.
Catégorie Valeur

Absence complète
Moyenne
Significative
Sévère

l
2
3
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 niveaux de fatigue, stress, douleurs musculaires

et perturbations du sommeil. Les athlètes utilisent pour cela une échelle en 7 points (tableau

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 auprès des nageurs surentraînés dont ils

ont eu à s'occuper que les variations des niveaux de fatigue et de perturbations du sommeil

peuvent prédire le surentraînement 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 surentraînement.

Le Profile of Mood States (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, colère, vigueur, fatigue et confusion. Les résultats

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

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

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

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

d entraînement intense et de surentraînement, on constate généralement une augmentation

significative des niveaux de fatigue et de colère, et une diminution significative de la vigueur.

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

et une augmentation significative du score global de perturbation de l'humeur (Morgan et al.,

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

al., 1994; Berglund et Sàfstrôm, 1994). Logiquement, Morgan et al. (1987) proposent

d'utiliser ces deux critères comme signes aimonciateurs du surentraînement.
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Tableau II : Echelle psychométrique utilisée par
Hooper et al. (1995) pour quantifier les
perturbations psychocomportementales.
Catégorie Valeur

Très frès bas
Très bas
Bas
Normal
Haut
Très haut
Très très haut

l
2
3
4
5
6
7

80^

70^

60 J

50^

40 j

30
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£

l li
l
t
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l
Figure 4 : Représentation graphique du résultat obtenu à chaque catégorie

du POMS en fonction de la charge d'entraînement (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

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

surentraînement à partir d'un questionnaire (Legros, 1993 ; annexe l). Il s'agit de 52

questions qui évaluent la présence, ou l'absence (réponses de type oui-non), des troubles du

comportement les plus couramment observés chez les athlètes surentraînés. Une échelle

numérique faciliterait certainement l'utilisation de ce questionnaire, puisqu'elle permettrait de

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

comparable au score de perturbation de l'humeur du POMS.
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Plus récemment, Kenttà et Hassmen (1998) ont proposé un modèle qui repose,

entre autres, sur l'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 indices. A l'inverse, un athlète qui a l'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.

Tableau III : échelles psychométriques utilisées par Kenttâ et Hassmen (1998) pour quantifier la
récupération de l'entraînement.

Qualité de la récupération Actions mises en œuvre pour récupérer

Très très mauvaise

Très mauvaise

Mauvaise

Raisonnable

Bonne

Très bonne

Très très bonne

6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20

Nutrition et hydratation

Sommeil

Relaxation et support
émotionnel

Etirements, sauna et autres

/10 points

/ 4 points

/ 3 points

/ 3 points

Au total, il apparaît que les indicés psychocomportementaux utilisés pour

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

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

tous valides pour détecter le surentraînement. 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 intéressants d'entre eux, afin de vérifier leur validité, et le cas échéant

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

1.2.2. Conditions d'étude

Plusieurs stratégies sont envisageables pour étudier le surentraînement. La première

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

résultats des athlètes surentraînés à ceux des athlètes qui ne le sont pas. Avec une probabilité

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

commencer l'étude avec un échantillon de sujets très important pour pouvoir faire une

analyse statistique détaillée des variables mesurées. Cela nécessite entre autres de nombreux
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moyens matériels et financiers, mais aussi la disponibilité à temps complet d'une équipe de
recherche. C'est pourquoi cette méthode d'étude est très peu utilisée.

La seconde sti-atégie consiste à recmter des athlètes surentraînés et à les comparer à
eux mêmes lorsqu'ils ne le sont plus (Rowbottom et al., 1998). Outre les limites statistiques
évoquées précédemment, cette démarche pose le problème de l'interpretation des résultats
mesurés après une période de repos plus ou moins longue. Il est en effet difficile de faire la
part entre ce qui relève de l'état « normal » de l'athlète, que l'on peut donc prendre comme
référence, et ce qui relève du processus de désentraînement. De plus, cela implique de
contrôler l'activité physique des sujets lors de la phase de récupération et de disposer de
critères précis pour établir le retour à un état physique normal, alors qu'il n'existe pour ainsi
dire aucune donnée expérimentale à ce sujet.

Le dernière stratégie, qui est la plus utilisée, consiste à augmenter la charge
d'entraînement d'un groupe d'athlètes au cours d'une période et selon des modalités pré-
définies. La plupart du temps, il s'agit d'une augmentation de l'intensité de l'entraînement
pendant 10 à 14 jours (Stray-Gundersen et al., 1986 ; Kirwann et al., 1988 ; Jeukendmp et al.,
1992 ; Fry et al., 1992 ; Snyder et al., 1993 ; Snyder et al., 1995), ou bien d'une augmentation
du volume de l'entraînement pendant 21 à 42 jours (Verma et al., 1978 ; Dressendorfer et al.,
1985 ; Callister et al., 1990 ; Lehmann et al., 1991 ; Verde et al., 1992 ; Uusitalo et al, 1998).
Outre les considérations éthiques que cette démarche suscite, 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 études qui
manipulent le volume d'entraînement provoquent un état d'épuisement plus important,
puisqu'à la différence de celles qui manipulent l'intensité d'exercice, une période de
récupération de 15 jours ne suffit pas pour permettre un retour au niveau de performance
initial. Cependant, il n'est pas certain qu'il s'agisse d'un état physique comparable à celui
d'athlètes qui souffrent de siirenti'aînement après des années d'entraînement intense.

Au total, aucune méthode ne paraît pleinement satisfaisante. Néanmoins, parce
qu'elles pennettent d'étudier des états physiques qui, s'ils ne sont pas forcément du
surentraînement, font certainement parti des processus qui y mènent, les études qui
manipulent la charge d'entraînement des athlètes, en particulier le volume, sont certainement
celles qui offrent le plus de possibilités pour explorer les mécanismes qui mènent au
surentraînement.
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1.3 Objectifs de recherche

Les limites entre la forme sportive optimale, le dépassement et le surentraînement sont

étroites, et le passage d'une étape à l'autre peut êti-e relativement rapide. A partir de là, on

conçoit facilement l'intérêt de disposer d'outils qui permettent d'identifîer chacun de ces

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

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

valides constitue à cet égard une étape cruciale. Mais comme nous l'avons déjà souligné, il

n'existe actuellement aucun signe biologique spécifique du surentraînement (Legros et al.,

1993 ; Hooper et MacKinnon, 1995 ; Rowbottom et al., 1998 ; MacKenzie, 1999).

Hooper et MacKinnon (1995), ainsi que Rowbottom et al. (1998), ont identifié un certain

nombre d'indices biologiques susceptibles de détecter le surentraînement. Parmi eux figurent

les marqueurs classiques du système nerveux autonome (SNA) et du système immunitaire

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

d'autres indicés beaucoup plus accessibles tels que la fréquence cardiaque (Fc) et la

lactatémie ([La]). Paradoxalement, et alors qu'elle offre la possibilité d'un suivi régulier et à

moindre coût, peu de travaux se sont intéressés à cette seconde catégorie de marqueurs.

ie but de ce travail est d'étudier 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 eVou la lactatémie permettent de détecter le surentraînement.

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

l'entraînement et du surentraînement sur la fréquence cardiaque et la lactatémie. Les

perspectives issues de cette analyse nous permettent de préciser les travaux qui doivent être

effectués et de formuler nos hypothèses de recherche.

La seconde partie présente les méthodes que nous avons utilisées pour vérifier ces

hypotheses, les résultats que nous avons obtenu et les discussions qui en découlent.
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2. EFFET DU SURENTRAmEMENT SUR LA FREQUENCE CARDIAQUE

Chez les athlètes des disciplines d'endurance, le débit cardiaque peut passer de 5 L.min
au repos à 35 L.min lors de l'exercice maximal. Le principal facteur de cette augmentation

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

d'éjection systolique CVES) va à peine doubler (Brooks et al., 1996). Cette capacité du cœur à

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

l'influence du système nerveux autonome sur le noeud sinusal (Rosenblueth et Simeone,

1934).

Le nœud sinusal, situé dans l'oreillette droite au niveau de l'ouverture de la veine cave

supérieure, donne la fréquence de référence du cœur (rythme sinusal). Il est d'environ 55

battements par minute (bpm) chez les athlètes des disciplines d'endurance, contre 60 à 70

bpm chez les sédentaires (Katona et al., 1982 ; Smith et al., 1989). Le cœur est innervé à la

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

(SNP). Les nerfs du SNP sont situés principalement au niveau du nœud sinusal et du nœud

auriculo-ventriculaire. Les nerfs du SNS innervent quant à eux l'ensemble du cœur, avec une

représentation particulièrement élevée au niveau des venfaicules (Guyton et Hall, 1996).

La stimulation des nerfs du SNP provoquent la libération d'acétylcholine (ACh). Ce

neurotransmetteur exerce un effet chronotrope négatif sur le cœur, dû essentiellement à une

hyperpolarisation des membranes cellulaires du myocarde. La stimulation des nerfs du SNS

provoque la libération de noradrénaline (NA). Ce neurotransmetteur exerce une double

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

termes, la stimulation du SNS exerce im effet accélérateur sur le rythme sinusal en

augmentant à la fois la force et la fréquence des contractions cardiaques, alors que la

stimulation du SNP exerce un effet freinateur.

2. l La fréquence cardiaque de repos

Probablement grâce à la simplicité de sa mesure, la Fc de repos représente l'indice

biologique le plus souvent utilisé pour vérifier les effets de l'entraînement en endurance, mais

aussi pour détecter les premiers signes de fatigue (Ryan, 1983).
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Il est bien établi, tant chez l'humain que chez l'animal (Lewis et al., 1980 ; Ordway et al.,
1982), que l'entraînement en endurance provoque ime bradycardie au repos. L'amplitude de
cette adaptation reste toutefois ti-ès variable. Les études transversales observent des
différences de l'ordre de 16 bpm (7 à 26 bpm), alors qu'elles ne sont que de 7 bpm (3 à 11
bpm) dans les études longitudinales (Chen et DiCarlo, 1997).

Une partie de cette bradycardie semble imputable à certains facteurs génétiques qui font
que la plupart des individus qui s'adonnent aux activités physiques d'endurance ont au départ
une Fc plus basse que la moyenne des individus de leur âge. L'autre partie de cette
bradycardie est attribuable aux adaptations induites par l'entraînement proprement dit. Celles-
ci sont nombreuses (figure 5) et se traduisent au total par une augmentation de la compliance
ventriculaire (Levine et al., 1991), une diminution de la Fc intrinsèque (Katona et al., 1982 ;
Lewis et al., 1989), une augmentation du tonus parasympathique (Jensen-Urstadt et al., 1997 ;
Shin et al., 1997 ; Diricatti et al., 1997) et une légère diminution du tonus sympathique
(Grégoire et al., 1996).

D'après la classification du surentraînement proposée par Israël (1976), on devrait
observer une tachycardie lors de la forme sympathique, et une bradycardie lors de la forme
parasympathique. C'est d'ailleurs le tableau clinique que décrivent en général les revues de
littérature (Kereszty, 1971 ; Ryan, 1983 ; Kuipers et Keizer, 1988 ; Lehmann et al., 1993a;
Foster et Lehmann, 1997). Pourtant, aussi surprenant que cela puisse paraître, ce n'est pas ce
qui ressort de la plupart des travaux expérimentaux (tableau 5).

Un certain nombre d'entre eux rapportent une tachycardie plus ou moins importante. Par
exemple, Dressendorfer et al. (1985) ont observé une augmentation de la Fc au repos de
l'ordre de 10 bpm chez 12 coureurs ayant participé à une compétition de 21 jours. Jeukendrup
et al. (1992) ont quant à eux constaté une tachycardie de l'ordre de 5 bpm chez 7 cyclistes
dont ils ont augmenté la charge d'entraînement pendant 14 jours. Une augmentation du tonus
sympathique, tel que suggéré par Israël (1976), ainsi qu'une hypovolémie peuvent expliquer
un tel phénomène (figiu-e 5).
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Figure 5 : mécanismes supposés de la bradycardie au repos induite par l'entraînement en endurance

l : Convertino (1991)
2 : Scheuer et Tipton (1977)
3 : Jensen-Urstadt et al. (1997)
4: Grégoire et al. (l 996)
5:Ehsanietal.(1978)
6:Scheueur(1973)
7 : Desaulniers et al. (1998)
8:Werleetal.(1990)
9: Lewis et al. (l 989)
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Tableau V : effets du surentraînement sur la fréquence cardiaque au repos
References Conditions expérimentales Nombre de

sujets
Diminution de
la performance

Fréquence cardiaque (bpm)

Le surentraînement provoque une tachycardie
Riedman(1950)
Counsilman(1955)
Morehouse et Miller (1963)
Wolf(1971)
Mellerowicz et Barron (1971)
Kerezsty(1971)
Israël (l 976)
Stamford(1983)
Ryanetal. (1983)
Costill(1986)
KuipersetKeizer(1988)
Monod(1991)
Lehmannetal.(1993a)
Foster et Lehmann (1997)
Lehmannetal.(1998)
McKenzie (1999)
Wolf (1957)
Czakowski (1982)
Ban-onetal.(1985)
Kindermann (1986)
Dressendorfer et al. (1985)
Vermaetal.(1978)
Stray-Gundersen et al (1986)
Jeukendrupetal.(1992)

T
T
T
T

Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue

Suivi longitudmal
Suivi longitudinal
Suivi longitudmal
Suivi longitudinal

charge pendant 21 jours
charge pendant 28 jours
charge pendant 14 jours
charge pendant 14 jours

7

7

7

48

10

4

ND

12

15

4

7

NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP

<0.05
<0.05
<0.05
NP
ND
NP
ND
ND
NP
NS
NS

<0.05

NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
NP
ND
NP
ND
ND

53 ±7 et63 ±7
69± 6 et 78±7
42± l et48± 2
49±4 et 54± 3

(p<0.01)
(p<0.00)
(p<0.05)
(p<0.05)

Le surentraînement n'a aucun effet sur la fréquence cardiaque au repos
Hooper et al. (l 995)
Kirwanetal.(1988)
Callisteretal.(1990)
Fry et al. (l 992)
Lehmannetal. (1991)
Ruskoetal.(1994)
Snyderetal.(1995)
Tanakaetal.(1997)
Uusitaloetal.(1998)
Billatetal.(1999)

Suivi longitudmal
Tcharge pendant 10 jours
Tcharge pendant 28 jours
Tcharge pendant 10 jours
Tcharge pendant 28 jours
Tcharge pendant 77 jours
Tcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 42 jours
Tcharge pendant 28 jours

3

12

15

5

5

10

5

<0.05
NS

<0.05
<0.05
<0.05
<0.05
<0.05
NS

<0.05
NS

NP
64 ±
55 ±2
59 ±5
51±7
63 ±-
47 ± l
43 ±2
56 ±2
56 ±7

et 65 ±

et 53 ± 3
et 58 ± 4
et 50 ± 5
et 62 ± -
et 50 ± 3
et 44 ± l
et 50 ± 3

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS

et 55 ±10 NS
Le surentraînement provoque une bradycardie
Kereszty(1971)
Israël (l 976)
Kmdennann (1986)
Costill(1986)
KuipersetKeizer(1988)
Lehmannetal.(1993a)
Foster et Lehmann (1997)

Revue

Revue
Revue
Revue
Revue
Revue
Revue

Valeurs exprimées en bpm ; moyenne ± écart type
NP : non publié
ND : non disponible
NS : non significatif

NP

NP

ND

NP

NP

7 <0.05

7 <0.05

NP
NP
ND
NP
NP
NP
NP



18

Toutefois, si l'on en croit la plupart des études contrôlées répertoriées dans le tableau 5, le
surentraînement n'aurait aucun effet particulier sur la Fc. Par exemple, Fry et al. (1992) ont
mesuré la Fc au repos avant et après avoir augmenté la charge d'entraînement de 5 sujets
pendant 10 jours. Ils n'observent aucune différence (59±5 et 58±4 bpm, p>0.05), alors qu'il y

a eu dans le même temps une diminution de la performance de 29%. Snyder et al. (1995) font

le même constat auprès de 8 cyclistes dont ils ont augmenté la charge d'entraînement pendant
15 jours (47±1 et 50±3 bpm, p>0.05), malgré une diminution significative du VÛ2max

(66.8±1.4 et 63.5±1.3ml.mm l.kg-1, p<0.05).

La durée des périodes utilisées pour provoquer le surenti'aînement est im facteur critique.
Si 10 à 15 jours peuvent être suffisants pour provoquer un état de dépassement, ils ne le sont
certainement pas pour créer un état de surentraînement. C'est peut-être ce qui explique

l'absence d'effet rapporté par un certain nombre de fa-avaux : ils n'étudient pas le

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

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

ont augmenté la charge d'entraînement de 100% chez 8 coureurs. Ils ne rapportent eux non

plus aucune différence de la Fc au repos (51±7 et 50±5 bpm, p>0.05), alors que leurs
résultats, notamment une chute du taux d'excrétion nocturne de catécholamines à un niveau

équivalent à celui des patients souffrant d'une insuffisance sympathique (Lehmann et al.,

1992), suggèrent un état de surentraînement parasympathique.

L'étude d'Uusitalo et al. (1998) est certainement celle qui est allé le plus loin dans la

procédiu-e d'induction de la fatigue. La charge d'entraînement de 14 coureuses a été

augmentée de 100% pendant 6 à 9 semaines. L'entraînement était arrêté lorsque les sujets

n'étaient plus capables, ni physiquement ni psychologiquement, de respecter le programme
imposé. Un état de surentraînement a été diagnostiqué chez 5 coureuses, mais il n'y a pas de

différence significative de la Fc au repos (56±2 et 50±3, p>0.05). Une diminution de 10 bpm a
été notée chez un sujet. C'est, à notre connaissance, le seul cas de bradycardie importante

répertorié dans la littérature.
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resume

L'entraînement en endurance provoque une bradycardie au repos, induite par une

augmentation du tonus vagal et une diminution de la Fc intrinsèque. En ce qui concerne le
surentraînement, on remarque que l'on tend vers une bradycardie, même si elle n'est pas
significative, à mesure que le protocole utilisé pour provoquer la fatigue s'allonge. Il est
toutefois difficile de déterminer si cette absence d'effet est une réalité physiologique chez

l'athlète surentraîné, ou si elle relève de la difficulté à reproduire artificiellement un

phénomène complexe, qui ne repose pas uniquement sur la charge d'entraînement. Il est

possible en effet qu'aucune étude, sauf peut-être celle d'Uusitalo et al. (1998), n'ait concerné

des athlètes réellement surentraînés. Dans ce cas on comprend qu'il n'y ait pas de preuves

expérimentales pour supporter l'hypothèse d'une bradycardie au repos. Malgré tout, un tel

phénomène paraît difficilement envisageable chez des athlètes dont le tonus vagal au repos et

le volume sanguin sont déjà très élevés (Jensen-Urstadt et al., 1997 ; Convertino, 1991).

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

systématique par le surentr^nement.

2.2 La fréquence cardiaque sous-maximale

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

adaptations les plus évidentes de l'entraînement en endurance est une diminution de la Fc

pour un Vu; donné (Christensen, 1931). La figure 6 récapitule les mécanismes responsables

de cette adaptation. Bien qu'il soit toujours réducteur de faire des regroupements arbitraires,

nous pouvons toutefois distinguer les mécanismes centraux des mécanismes périphériques.

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

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

Le dénominateur commun de ces modifications est l'hypervolémie induite par l'entraînement

(Convertino, 1991), 1'amelioration de la compliance ventriculaire (Levine et al., 1991), et plus

accessoirement l'amelioration de la capacité oxydative du myocarde (Scheuer et Tipton,

1977). Au total l'ensemble des adaptations systémiques (partie droite de la figure 6) est en

faveur d'une diminution de la charge métabolique imposée au cœur. Bien qu'elles n'agissent

pas directement sur la Fc, ces adaptations contribuent à sa diminution.
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Clausen (1973) a montré que la bradycardie d'effort provoquée par l'entraînement

s'accompagne d'une augmentation du flux sanguin viscéral. La conséquence évidente est une
diminution du débit sanguin dans les muscles actifs. Dans la mesure où c'est le SNS qui
régule les mécanismes vasoconstricteurs responsables de la redistribution du sang au cours de
l'exercice (Guyton et Hall, 1996), cela suggère une baisse de son activité. Nous pouvons donc

raisonnablement penser qu'une partie de la bradycardie observée poiu- un même VOz est due à

une diminution de la stimulation sympathique dans l'organisme en général, et vers le cœur en
particulier (Clausen, 1977). Quant au muscle, il compense sa moins bonne perfusion par une

meilleure capacité d'extraction de l'oxygène (partie gauche de la figure 6).

Dans la mesure où elle est un témoin indirect du rendement énergétique, la Fc mesurée

lors d'un exercice sous-maximal standard est couramment utilisée (Brooks et ai., 1996). Selon

Kuipers et Keizer (1988), l'accumulation de grandes charges de travail, sans récupération

suffisante, rend les unités moùices nonnalement recrutées lors de l'exercice beaucoup plus

fatigables. Afin de maintenir la puissance requise le système nerveux recrute des unités

matrices additionnelles, non spécifiquement entraînées, et donc moins efficaces. La

conséquence est une augmentation du coût énergétique pour une puissance donnée, et donc

une augmentation du VÛ2 et de la Fc (Kuipers et Keizer, 1988). Partant de là, de nombreux

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

(Mellerowicz et Barron, 1971 ; Kereszty, 1971 ; Ryan et al., 1983 ; Costill, 1986 ; Fry et al.,
1991a et b ; Stone et al., 1991 ; O'Toole, 1998 ; McKenzie, 1999). Pourtant, comme nous

l'avions déjà remarqué pour la Fc au repos, l'examen de la littérature scientifique ne supporte
pas cette hypothèse (tableau 6).

Seules deux études rapportent effectivement une tachycardie : celle de Rowbottom et al.

(1998), qui observent une différence de 10 à 16 bpm lors des paliers sous-maximaux d'un test

progressif chez un cycliste de haut niveau souffrant du syndrome de fatigue chronique, et

celle déjà citée de Fry et al. (1992), qui observent une différence de 4 bpm (160±5 et 164±4

bpm, p<0.01) chez 5 militaires, membres de sections spéciales, soumis à un entraînement bi-

quotidien pendant 10 jours. Toutes les autres études, lorsqu'elles rapportent une modification

de la Fc, vont dans le sens d'une bradycardie (tableau 6).
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Figure 6: mécanismes supposés de la bradycardie observée pour un même VOi à la suite d'un
entraînement en endurance

l :Convertino(1991)
2 : Scheuer et Tipton (1977)
3 :Ehsanietal.(1978)
4:8cheueur(1973)
5:Clausen(1977)
6 : Brooks, Fahey et White (1996)
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Tableau VI : effets du surentraînement sur la fréquence cardiaque pour une même intensité sous-maximale
References Conditions expérimentales Nombre

de sujets
Diminution de

la performance
Fréquence cardiaque (bpm)

Le surentraînement provoque une tachycardie pour une même intensité sous-maximale

Mellerowicz et Barron (1971)

Kereszty (1971)
Ryan(1983)
Costill(1986)
Kuipers et Keizer (1988)
Fry et al. (1991 a)
Fry et al. ( 199 Ib)
Stone et al. (1991)

0Toole(1998)
McKenzie (1999)
Rowbottom et al. (1998)

Fry et al. (1992)

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Etude de cas

Tcharge pendant 10 jours

NP NP

NP NP

NP NP

NP NP

NP NP

NP NP

NP NP

NP NP

NP NP

NP NP

l Pas de +10 à 16 bpm
statistiques

5 <0.05 160±5etl64±4(p<0,05)

Le surentraînement n'a aucun effet sur la fréquence cardiaque pour une même intensité sous-maximale
Hooper et al. (1995)

Fry et al. (l 993)

Callisteretal.(1990)

Tanaka et al. (1997)

Billat et al. (1999)

Suivi longitudinal
Suivi longitudinal

Tcharge pendant 28 jours
îcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 28 jours

3 <0.05

15 NS

15 <0.05

10 NS

NS

NP

180 ±- et 180 ±- NS

163±3etl64±4 NS

166±3etl64±2 NS

155 ± 18 et 150 ± 15 NS

Le surentraînement provoque une bradycardie pour une même intensité sous-maximale

Stone et al. (l 991)

Lehmannetal. (1993)

Lehmann et al. (1998)

Stray-Gundersen et al. (1986)

Costilletal.(1988)

Lehmannetal. (1991)

Verde et al. (1992)

Uusitaloetal.(1994)

Snyderetal.(1995)

Jeukendrupetal.(1992)

Revue

Revue

Revue

îcharge pendant 14 jours
îcharge pendant 10 jours
îcharge pendant 28 jours
îcharge pendant 21 jours
Tcharge pendant 42 jours
Tcharge pendant 14 jours
îcharge pendant 14 jours

Valeurs exprimées en bpm ; moyenne ± écart type
NP : non publié
NS : non significatif

NP

7 <0.05

7 <0.05

4 NS

12 NS

7 <0.05

10 NS

5 <0.05

<0.05

7 <0.05

NP

NP

NP

172±7etl64±7(p<0.05)
168 ± et 164 ± (p<0.05)
175±9etl66±7(p<0.05)
163±10etl59±8(p<0.05)
173±-etl66±- (p<0.05)
170 ±- etl80±-(p<0.05)
178±2etl69±2(p<0.05)
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Nous pouvons déjà noter que les études qui n'observent pas de modification de la Fc sont
aussi celles qui ne rapportent pas de diminution significative du VÛ2max. En effet, Tanaka et

al. (1997) n'observent pas de différence chez 10 coureurs de bon niveau dont ils ont augmenté
la charge d'entraînement de 40% pendant 14 jours (68±2.0 et 68.1±2.0 ml.min'l.kg'1, p>0.05),
de même que Callister et al. (1990) après avoir augmenté la charge d'entraînement de 15
judokas de 50% pendant 28 jours (3.90±0.27 et 3.81±0.25 l.min'', p>0.05). Quant à Billat et
al. (1998), ils ne rapportent qu'une légère diminution (72.7±5.1 et 70.9±4.0 ml.min''.kg'1,
p>0.05) chez 8 coureurs de haut niveau dont ils ont multiplié par 3 le nombre de séance

hebdomadaires à sollicitation maximale pendant 4 semaines.

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

que les différentes formes du surentraînement (Uusitalo et al., 1994 ; Snyder et al., 1995)

peuvent s'accompagner d'une bradycardie. En théorie, cette adaptation ne concerne que le

surenfa-aînement parasympathique. Nous pouvons toutefois proposer ime hypothèse qui assure
une certaine cohérence à ces résultats apparemment contradictoires.

Dans la mesure où le surentraînement ne s'accompagne pas d'une hypervolémie

supérieure à celle induite par l'entraînement (Uusitalo et al., 1998), l'origine de cette
bradycardie relève plus vraisemblablement d'une diminution de la stimulation du SNS (figure

6). Cette diminution peut être la conséquence d'un dysfonctionnement hypothalamo-
hypophysaire (donc central) avec les répercussions que cela peut avoir sur l'activité sécrétrice

de la médullo-surrénale (Barron et al., 1985 ; Foster et Lehmann, 1997). Elle peut aussi être le

résultat d'une désensibilisation des récepteurs p-adrénergiques (Lehmann et al., 1997), ou
d'une diminution de leur nombre et/ou de leur densité (Jost et al., 1989), suite à une

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

dysfonctionnement périphérique. Bien que cela reste à vérifier, nous pouvons penser que les
perturbations périphériques précèdent les perturbations centrales. C'est en tout cas ce que

suggèrent Lehmann et al. (1997). Si cette hypothèse est vraie, nous devons obtenir les

tableaux cliniques suivants :

Lors d'un état de surcharge ou de dépassement nous pouvons nous attendre à une
augmentation de la Fc sous-maximale, comme c'est le cas dans l'étude de Fry et al. (1992).

Elle peut être due à une augmentation de l'activité sympathique (conformément à l'hypothèse
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de Kuipers et Keizer, 1988), mais aussi à une hypovolémie induite par une déshydratation

plus ou moins unportante (figure 6).

Lors d'im état de surentraînement de type sympathique nous devons nous attendre à une

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

al. (1986), Verde et al. (1992), Snyder et al. (1995) et Jeukendrup et al. (1992). Celle-ci serait
plutôt d'origine périphérique, l'exposition répétée à de fortes concenfa-ations de

catécholamines provoquant une désensibilisation des récepteurs R-adrénergiques (Lehmann et
al., 1997), et au bout du compte une diminution de leur synthèse (Werle et al., 1990 ;

Hammond et al., 1987).

Enfin, dans le cas du surentraînement parasympathique, nous devons là aussi nous

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

(1991), ainsi qu'Uusitalo et al. (1994). L'explication tiendrait à la fois des mécanismes

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

compenser la moins bonne transmission périphérique du signal sympathique par une

augmentation de son activité. Si cette situation se prolonge, ou qu'elle s'accompagne d'auù-es

sources de stress, elle provoque une fatigue du SNS et se traduit par l'incapacité de

l'organisme à faire face à l'augmentation de la demande énergétique induite par le moindre
effort.

resume

L'entraînement en endurance provoque une diminution de la Fc pour une même intensité

absolue, induite notamment par une hypervolémie, une amélioration de la capacité oxydative

du myocarde et une diminution de l'activité sympathique. Quand la charge d'entraînement

augmente de façon suffisante pour provoquer un état de dépassement, on observe alors une

augmentation 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 soiirces de

stress, on peut s'attendre à une désensibilisation des récepteurs p-adrénergiques aux

catécholamines, puis à une diminution chronique du tonus sympathique dû à un épuisement

neuroendocrinien. Ainsi, contrairement au tableau clinique proposé par certains auteurs, le
surenti-aînement devrait se traduire par une diminution de la Fc pour une même intensité

absolue, indépendamment de son degré de gravité.
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2.3 La fréquence cardiaque maximale

La Fc maximale est souvent utilisée comme valeur de référence pour fixer les intensités

d'entraînement (Oilman, 1996). L'American College of Sports Medicine (1995) recommande

par exemple de courir 3 à 5 fois par semaines, pendant 20 à 60 minutes à une intensité

comprise entre 60 et 70% de la Fc maximale afin de développer la capacité cardiovasculaire
d'adultes sédentaires. De nombreuses études ont mis en évidence une diminution plus ou

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

(Zavorski, 2000).

A nouveau l'hypervolémie induite par l'entraînement (Convertino, 1991) et l'amelioration
de la compliance du ventricule gauche (Levine et al., 1991) semblent tenir un rôle
preponderant dans cette adaptation, principalement parce qu'elle permet d'augmenter le VES
maximal (Hooper et al., 1988). La diminution de la Fc maximale permet d'augmenter la durée
de remplissage du ventricule gauche, et au total d'augmenter le débit cardiaque maximal et le
VOimax (figure 7). Outre les adaptations physiques telles que l'augmentation des dimensions
du ventricule gauche, cette diminution semble s'expliquer en grande partie par une altération
de la transmission du signal sympathique vers le cœur. En effet, il semble que l'enti-aînement

en endurance s'accompagne d'une diminution de la densité (Takeda et al., 1985) et du nombre

(Werle et al., 1990) des récepteurs R-adrénergiques du myocarde. En revanche toute influence

vagale semble devoir être écartée, puisque Christensen et Galbo (1983) ont montré que

l'activité parasympathique est supprimée lors de l'exercice maximal.

Les études qui ont mesuré ce paramètre chez les athlètes surentraînés rapportent soit une
absence de modification, soit une diminution de la FC maximale (tableau 7). Comme nous

l'avons fait pour la FC sous-maximale, nous pouvons noter que les études expérimentales qui
ne rapportent pas d'effet sont aussi celles qui n'observent pas de diminution du VOzmax. Les
résultats de Callister et al. (1990), Tanaka et al. (1997) et Billat et al. (1998) ont déjà été

évoqués. Fry et al. (1992) n'observent pas non plus de différence de VOzmax (4.09±0.2 et
4.16±0.3 l.min'1, p>0.05) après que leurs sujets se soient entraînés 2 fois par jours pendant 10
jours, de même que Verde et al. (1992) après avoir augmenté la charge d'entraînement
hebdomadaire de 10 coureurs de 38% pendant 3 semaines (65.3±4.9 et 65.1±4.5 ml.mm'l.kg'1,
p>0.05).
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Figure 7 : mécanismes supposés de la diminution de la FC maximale suite à un entraînement en endurance

l : Convertino (1991)
2 : Scheuer et Tipton (1977)
3:Ehsanietal.(1978)
4 : Scheueur(1973)
5:Clausen(1977)
6 : Zavorski (2000)

7 : Brooks, Fahey et White (1996)
8:Kjaeretal.(1986)
9:Takedaetal.(1985)
10:Werieetal.(1990)
11: Christensen et Galbo (1983)
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Tableau VII : effets du surentraînement sur la fréquence cardiaque maximale

References Conditions

expérimentales
Nombre
de sujets

Diminution de la

performance
Fréquence cardiaque (bpm)

Le surentraînement n'a aucun effet sur la fréquence cardiaque maximale

Foster et al. (l 982)

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

Callisteretal.(1990)

Fry et al. (l 992)

Verde et al. (l 992)

Tanakaetal.(1997)

Billatetal.(1999)

Suivi longitudmal

Suivi longitudinal

Suivi longitudinal

Etude de cas

Tcharge pendant 28 jours
îcharge pendant 10 jours
Tcharge pendant 21 jours
îcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 28 jours

l

15
5
10
10
8

Pas de
statistiques

<0.05

NS

Pas de

statistiques
<0.05
<0.05
NS
NS
NS

194±5etl97±2 NS

NP

192 ±- et 194 ±- NS

172±-etl70±- NS

191±2etl89±2 NS

182±5etl79±5 NS
186± 10etl82±8 NS

188±4etl89±3 NS

198 ± 10 et 194 ± IONS

Le surentraînement provoque une diminution de la fréquence cardiaque maximale
Foster et Lehmann (1997)

Lehmannetal.(1998)

McKenzie (1999)
Stray-Gundersen et al. (1986)

Costilletal.(1988)
Lehmannetal.(1991)

Jeukendmp et al. (1992)
Uusitaloetal.(1994)

Snyderetal.(1995)
Urhausenetal.(1998)

Valeurs exprimées en bpm
NP : non publié
ND : non disponible
NS : non significatif

Revue

Revue

Revue

îcharge pendant 14 jours
îcharge pendant 10 jours
îcharge pendant 28 jours
Tcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 42 jours
Tcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 21 jours

7

7

4

12

7

7

5

15

<0.05

<0.05
NP

NS
NS

<0.05
<0.05

<0.05
<0.05
<0.05

NP

NP
NP
180

175
184
185
190

188
NP

±6etl74±7(p<0.05)
± et 169 ± (p<0.05)
±7etl78±7(p<0.01)
±3 et 178 ±2 (p<0.05)
±1 etl85±2(p<0.05)
± -etl80±-(p<0.05)

moyenne ± écart type

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

diminution de la Fc maximale 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

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

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

(Urhausen et al., 1998).

Il semblerait donc que le surentraînement se traduit par une diminution plus ou moins

importante de la Fc maximale (5 à 8 bpm en moyenne). Pourtant ce n'est pas ce que semblent

indiquer les quelques études longitudinales disponibles.
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Foster et al. (1982) ont suivi 9 patineurs de niveau international au cours de leur

preparation pour les Jeux Olympiques de Moscou. A la suite des sélections nationales, ils ont

partagé cet effectif en 2 groupes : sélectionnés et non-sélectionnés (ce qui est considéré

comme une conû-e-performance). Les auteurs rapportent une diminution du V02max dans le

second groupe (61.8±8.2 et 58.5±4.1 ml.min'I.kg , pas de statistiques), ce qui confirme un
état de fatigue important, sans pour autant noter de modification significative de la Fc

maximale (194±5 et 197±2 bpm, pas de statistiques).

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

championnat national. Un état de surentraînement a été diagnostiqué pour 3 d'enti-e eux,

principalement en raison de la diminution de leur capacité de performance (2 à 12%). Ils
observent eux aussi une diminution du V02max (5.22±0.29 et 4.02±0.19 l.min'1, pas de
statistiques), mais pas de modification de la Fc maximale (190±4 et 195±2 bpm, pas de

statistiques).

Enfin, Hooper et al. (1993, 1995) ont diagnostiqué un état de surentraînement chez 3 des

14 nageurs qu'ils ont suivi au cours des 6 mois de préparation menant aux sélections pour

l'équipe nationale. Leur diagnostic repose entre autre sur une diminution de la performance de

l'ordre de 3%, ce qui contraste avec l'amelioration d'environ 5% des autres nageurs. Tout

comme Foster et al. (1982) et Fry et al. (1992), ils n'observent pas de modification de la Fc

maximale (valeiirs non mentionnées).

Il est possible, comme le soulignent Hooper et al. (1993), que les athlètes chez qui on

diagnostique un état de surentraînement au cours d'un suivi médical longitudinal n'atteignent

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

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

semblent indiquer les différents dosages de catécholamines. Par exemple. Hooper et al. (1993)

n'observent pas de modifications de la concentration de noradrénaline au repos lors des

périodes d'entraînement intense (307±81 et 343±77 pg.ml"1, p>0.05). A l'opposé, Lehmann et
al. (1992) rapportent une diminution d'environ 50% du taux d'excrétion nocturne de

noradrénaline dans l'urine des coureurs dont ils ont augmenté la charge d'entraînement de
100% pendant 4 semaines (intervalle de confiance à 50% = 125-348 et 78-96 pmol.min'1,
p<0.01). Cela traduit un état de fatigue de la glande médullo-surrénale et une insuffisance
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sympathique (Lehmann et al., 1997), alors que les nageurs de Hooper et al. (1993) ne
semblent souffrir d'aucun ùrouble de cet ordre.

A nouveau se pose le problème du diagnostic dans l'interpretation 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 al. (1993) se situent à une étape préliminaire du surentraînement, alors nous

pouvons penser que la diminution de la FC maximale reflète une étape ultérieure dans le

processus de désorganisation qui mène au surentraînement parasympathique. Elle devrait

donc pouvoir être utilisée comme marqueur du surentraînement, à la condition que l'on

s'adresse à des athlètes déjà entraînés.

Plusieurs facteurs peuvent expliquer cette diminution. Lehmann et al. (1997) évoquent la

possibilité d'une altération de la transmission du signal sympathique. Cette hypothèse est

envisageable, mais il reste à déterminer la part de l'entraînement et celle du surentraînement

dans les processus de régulation qui aboutissent à la diminution du nombre des récepteurs P-

adrénergiques. En fait, l'explication la plus vraisemblable est une diminution de la stimulation

sympathique maximale. C'est en tout cas ce que suggère la diminution de la concentration

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

de surentraînement parasympathique (Kinderman, 1986 ; Urhausen et al., 1995).

in résume

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

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

signal sympathique vers le cœur. Lors du surentraînement, il semble que la fréquence

cardiaque maximale ne soit affectée que lorsqu'il y a diminution du V02max. L'explication la

plus probable est une diminution de l'activité sympathique maximale. Mais dans la mesure où

le VOimax n'est pas modifié de façon systématique chez l'athlète surentraîné, il n'est pas
certain que la diminution de la Fc maximale constitue un marqueur valide du surentraînement.
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2.4 La fréquence cardiaque à l'arrêt de l'exercice
La Fc à l'arrêt de l'exercice (Fc de récupération) est beaucoup moins étudiée qu'elle ne

l'est au repos ou au cours de l'exercice. Elle diminue de façon mono exponentielle (Davies et
al., 1972 ; Hagberg et al., 1979 ; Bunc et al., 1988), selon une constante de temps qui est
proportionnelle à l'intensité de l'exercice (Hagberg et al., 1980 ; Périni et al., 1989).
Contrairement à ce que l'on pourrait croire, la phase rapide de cette diminution (lère minute)
n'est pas imputable à une diminution du tonus sympathique, mais plutôt à une restauration

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

Périni et al. (1989) enù-e la concentration de noradrénaline plasmatique, qui augmente de

façon transitoire, et la Fc, qui diminue de façon importante. En revanche ces deux indices sont
très carrelés à partir de la l minute (r=0.96, p<0.05), ce qui suggère que la phase de
diminution lente de la Fc est imputable en grande partie à la diminution de l'activité du SNS

(Périni et al., 1989 ; Imai et al., 1994).

Nous pouvons noter que la cinétique exponentielle de la Fc à l'arrêt de l'exercice est une
propriété intrinsèque de l'appareil circulatoire, plutôt qu'une conséquence des variations du
SNA. Savin et al. (1982) ont utilisé des bloqueurs pharmacologiques (propanalol à 0.20
mg.kg-l et atropine à 0.03 mg.kg'1) pour étudier la contribution autonome lors de la
récupération d'un exercice intense. Leurs résultats montrent que la forme exponentielle est

observée dans toutes les conditions expérimentales, y compris lors du double blocage du SNS

et du SNP. Simplement lorsque les mécanismes neuraux sont activés, la Fc diminue plus vite
qu'elle ne le ferait si elle était contrôlée uniquement par la diminution du retour veineux et du

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

L'une des conséquences de l'entraînement en endurance est un retour plus rapide de la

FC aux valeurs de repos, lorsque l'exercice s'arrête (Hagberg et al., 1979 ; Goldberg et
Shephard, 1980 ; Bunc et al., 1988). Hagberg et al. (1979, 1980) rapportent une constante de
temps, avant et après entraînement, de 50.2±14.4 et 28.6±2.8 secondes à 50% du VOzmax

(p<0.05), et de 73.9±7.7 et 39.8±6.5 secondes à 70% du VOzmax (p<0.01). Dans le même
temps, ils n'observent pas de différence significative de concentration de noradrénaline

plasmatique entre les deux conditions, ni de diminution additionnelle de la Fc lors de la phase
lente. Dans la mesure où la phase rapide est sous contrôle parasympathique, la différence
observée avant et après une période d'entraînement en endurance est très certainement la
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conséquence d'une augmentation du tonus vagal. Un tel constat a déjà été fait au repos

(Jensen-Urstadt et al., 1997 ; Shin et al., 1997 ; Diricatti et al., 1997), et est cohérent avec

l'observation de Bunc et al. (1988), selon laquelle les athlètes dont la Fc diminue le plus vite

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

prononcée.

Aucune étude contrôlée ne s'est intéressée 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 clinique habituel, c'est à dire une diminution

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

surentraînement parasympathique (tableau 8).

Tableau VIII : Effets du surentraînement sur la fréquence cardiaque à l'arrêt de l'exercice
References Conditions expérimentales Diminution de la

performance
Fréquence cardiaque (bpm)

Le surentraînement se traduit par une diminution plus lente de la FC lors de la récupération
Riedman (1950)

Wolf (1971)
Kerezsty(1971)
Israël (l 976)

Ryanetal. (1983)

Kinderm ann(1986)

KuipersetKeizer(1988)

Fry et al. (1991)

Monod(1991)

Foster et Lehmann (1997)

McKenzie (1999)
Silva (1990)

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Enquête

NP

NP

NP

NP

NP

ND

NP

NP

NP

<0.05

NP

NP

NP

NP
NP
NP

NP

ND
NP

NP
NP
NP
NP
NP

Le surentraînement se traduit par une diminution plus rapide de la FC lors de la récupération
Israël (l 976)

KuipersetKeizer(1988)

Fry et al. (1991)

Foster et Lehmann (1997.)

Revue

Revue

Revue

Revue

NP

NP

NP

NP

NP

NP

NP
NP

NP : non publié
ND : non disponible

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

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

repos lors d'im état de dépassement, rien n'indique que cela puisse être le cas lors d'un état de

surentraînement sympathique. Une concentration élevée de noradrénaline plasmatique, telle
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qu'on peut la rencontrer dans ces deux états lors de l'exercice sous-maximal (Lehmann et al.,

1992 ; Urhausen et al., 1995), a certainement comme conséquence de ralentir la phase de

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

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

laquelle la charge d'enù-aînement va rester élevée, celle-ci étant beaucoup plus longue lors du

surentraînement sympathique (Kreider et al., 1998). Or, d'après les données de Jost et al.

(1989) et Lehmann et al. (1997), une exposition fréquente et prolongée à de hautes

concentrations de catécholamines se traduit au bout du compte par une désensibilisation des

récepteurs P-adrénergiques, ainsi qu'une diminution de leur nombre. Dans ce cas, même si la

concentration de noradrénaline plasmatique est supérieure à la normale, comme on peut

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

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

Les mêmes réserves sont de mises pour le surentraînement parasympathique. Dans la

mesure où la phase rapide est sous contrôle vagal, on peut effectivement s'attendre à ce que la

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

surentraînement s'accompagne d'une augmentation du tonus vagal. Or comme nous en avons

déjà fait la remarque, il paraît difficilement envisageable d'observer ce phénomène chez des

athlètes pour qui l'activité parasympathique au repos est déjà très élevée (Lehmann et al.,

1997). En fait le surentraînement 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 ne devrait pas être modifiée. Quant à la phase lente, si elle s'accompagne

d'une concentration plus basse de catécholamines, il est possible qu'elle soit plus rapide qu'à

la normale. Mais cela reste à démontrer.

resume

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

de repos lorsque l'exercice s'arrête, induite essentiellement par une augmentation de l'activité

parasympathique intrinsèque. Dans la mesure où une diminution de l'activité sympathique

intrinsèque est attendue chez l'athlète surentraîné, la valeur asymptotique de la Fc lors de la

récupération de l'exercice devrait elle aussi diminuer. Mais il n'existe aucune donnée

expérimentale pour confirmer cette hypothèse. A ce jour, nous ne connaissons donc pas les

effets du surentraînement sur la Fc à l'arrêt de l'exercice.
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3. EFFET DU SURENTRAmEMENT SUR LA LACTATEMIE

La réponse de la lactatémie à l'exercice, en particulier à l'exercice progressif, est l'un des

marqueiirs les plus communément utilisés pour évaluer l'adaptation de l'organisme à un

entraînement en endurance (Weltman, 1995). Dans la mesure où elle fait parti du suivi

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

intéressant de détenniner si cette réponse est différente chez l'athlète surentraîné. Dans

l'affirmative, elle constituerait une mesure globale et accessible de la capacité de performance

dans les sports d'endurance.

Hurley et al. (1984) ont étudié l'effet d'un entraînement de 12 semaines sur la lactatémie

au cours de l'exercice sous-maximal chez 8 coureurs sédentaires. Les dosages ont été réalisés

avant et après sept paliers de 10 minutes à 55, 60, 65, 70, 75, 80 et 85% du VOzmax, chaque

palier étant séparé du précédent par une récupération d'au moins 20 minutes. Ils observent un

décalage de la courbe de lactatémie vers la droite, qui se traduit par une diminution de la

lactatémie pour une même intensité relative (p<0.05), et une augmentation de l'intensité

relative nécessaire pour atteindre une lactatémie donnée (p<0.05). Bien que significativement

plus élevées, les valeurs recueillies après la période d'entraînement chez ces 8 sujets

sédentaires restent néanmoins en deçà de celles que les auteurs observent chez 8 coureurs

entraînés. En effet, le % de VOzmax qui correspond à une lactatémie de 2.5 mM est 68±4 et

75±3% avant et après la période d'entraînement chez les sujets sédentaires, contre 83±2%

chez les coureurs entraînés (p<0.05). Ces observations sont confirmées par de nombreuses

études (pour une revue voir Weltman, 1995).

Si la réponse de la lactatémie à un entraînement en endurance semble bien établie, les

mécanismes sous jacents de cette adaptation sont plus obscurs. Selon le modèle proposé par

Brooks (1986), une diminution de la lactatémie peut être due à une diminution de la

production musculaire, où bien à une augmentation de son utilisation par le muscle ou

d'autres organes, ou bien encore aux deux.

Le SNS, et plus particulièrement la concentration d'adrénaline plasmatique ([A]),

semblent tenir un rôle important dans le contrôle de la lactatémie au cours de l'exercice. C'est

en tous les cas ce que suggèrent les travaux de Mazzeo et Marshall (1989), qui montrent que
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les cinétiques de [A] et [La] au cours de l'exercice progressif sont superposables et très
fortement carrelées (r = 0.974±0.007). Ce lien est confirmé par Gaesser et al. (1992), qui
observent une augmentation de [La] au cours de l'exercice après une infusion d'adrénaline, et
Ahlborg et al. (1985), qui rapportent une diminution de [La] suite à un blocage des récepteurs
P-adrénergiques. Comme nous l'avons déjà souligné dans le chapitre qui traite de la
regulation de la FC sous-maximale, l'entraînement en endurance induit une diminution de la
stimulation sympathique pour une même intensité relative (Clausen, 1973). Cette adaptation
peut expliquer en partie les diminution de [La] rapportée par Hurley et al. (1984). Il s'agirait
alors d'une diminution de la production musculaire d'acide lactique.

Green et al. (1984) ont montré qu'un entraînement en endurance de 15 semaines provoque

une augmentation de la proportion de fibres de type l au détriment des fibres de type II dans la
partie profonde du muscle quadriceps chez le rat (pré-entraînement : 10.1 et 89.9±5.3%,
respectivement; post-entraînement : 27.0 et 73±10.8%, respectivement; p<0.05). Il semble

que ce soit aussi le cas chez l'homme, puisque Klitgaard et al. (1990) constatent que la
proportion de fibres de type l et lia dans le muscle quadriceps de skieurs de fond de niveau
international est de 95%, alors qu'elle est de 62% pour des sujets sédentaires. D'après Brooks
(1986), le lactate produit dans un muscle par les fibres rapides diffuse ou est transporté vers
les fibres lentes du même muscle où il est soit oxydé, soit transformé en glycogène pour servir

à nouveau de substrat dans les fibres rapides. Une grande proportion de fibres lentes devrait se
traduire par une augmentation de la capacité du système musculaire à oxyder le lactate ou à
l'utiliser pour reformer du glycogène, et au total par une diminution de [La]. Il s'agirait alors
plutôt d'une amélioration de l'utilisation du lactate par le muscle, mais aussi par d'autres
organes tels que le foie.

Si les deux mécanismes sont effectivement envisageables, il reste à déterminer quelle

stratégie est utilisée par l'organisme. Donovan et Brooks (1983), puis Donovan et Pagliassoti
(1990), ont étudié le devenir du lactate chez le rat au moyen de marqueurs radioactifs. Ils
constatent que l'entraînement en endurance favorise l'augmentation de son utilisation, plutôt
que la diminution de sa production. L'étude longitudinale réalisée chez l'homme par MacRae
et al. (1992) apporte quelques nuances à ces conclusions. D'après leurs résultats la diminution
de [La] est induite par un effet combiné des deux phénomènes. Toutefois, comme l'ont
souligné les travaux précédents, ils constatent que la part qui revient à l'amelioration de
l'utilisation du lactate augmente à mesure que la puissance développée s'élève.
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Au vu des résultats de la littérature. Hooper et MacKinnon (1995) avancent que la
lactatémie fait partie des marqueurs potentiels du surentraînement. Cela suppose donc que la
réponse de la lactatémie à l'entraînement et au surentraînement est distincte. Pourtant, si l'on
en juge par le tableau clinique proposé par la plupart des revues de littérature, on observe
aussi un décalage de la courbe de lactatémie vers la droite dans le cas du surentraînement
(tableau 9). Ceci est confirmé par les études de Jeukendrup et al. (1992) et Snyder et al.
(1995), qui observent une diminution de [La] pour une même intensité sous-maximale après
avoir augmenté la charge d'entraînement de leurs sujets pendant 14 jours (6.3±1.1 et
3.8±0.6mM, p<0.05 ; 4.1±0.4 et 3.5±0.4mM, p<0.05 ; respectivement). Il semble toutefois
que cette réponse soit à nuancer, puisque plusieurs études n'observent pas de telles
modifications de [La] (tableau 9). Nous pouvons faire exception pour les travaux de Tanaka et
al. (1997) et Billat et al. (1999), puisqu'ils n'ont pas mis en évidence de diminution de la
perfbnnajnce chez leurs sujets. En revanche ceux de Fry et al. (1992) et Urhausen et al. (1998)
concernent effectivement des sujets surentraînés, ou à tout le moins dans le même état de
fatigue que ceux de Jeukendmp et al. (1992) ou Snyder et al. (1995), puisque le protocole
d'entraînement est quasiment identique dans les 4 études. A ce titre, ils posent le problème du
bien fondé du tableau clinique unanimement publié dans les revues de littérature.

Par ailleurs il existe une différence fondamentale entre la réponse normale de la lactatémie
à l'entraînement et celle observée chez l'athlète surentraîné. Alors que l'entraînement modifie
peu le pic de lactatémie ([La]pic) au cours d'un test progressif (MacArdle et al., 1991), le
surentraînement s'accompagne généralement d'une diminution, dont l'amplitude est variable
(tableau 9). Jeukendmp et Hesselink (1994), par exemple, observent une diminution de 6 mM
chez un cycliste de haut niveau faisant face à des contre-performances répétées (13.0 et 6.1
mM), alors que Urhausen et al. (1998) ne rapportent qu'une diminution de 1.6 mM chez 15
sujets dont ils ont augmenté la charge d'entraînement pendant 21 jours (9.1±0.6 et 7.5±0.7
mM, p<0.05). Hormis les études qui ne rapportent pas de modification de la performance au
cours du test progressif (Callister et al., 1990 ; Fry et al., 1992 ; Tanaka et al., 1997 ; Billat et
al., 1999), toutes les autres rapportent une diminution de [La]pjc de l'ordre de 2 mM, qui peut
être significative (p<0.05 ; Stray-Gundersen et al., 1986 ; Lehmann et al., 1991 ; Urhausen et
al., 1998), ou ne constituer qu'une tendance (p<0.10 ; Snyder et al., 1995 ; Uusitalo et al.,
2000).
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Plusieurs mécanismes sont proposés pour expliquer cette diminution. Ivy et al. (1981),
ainsi que Maassen et Busse et al. (1989), ont clairement établi que les variations de
disponibilité en substrats peuvent modifier la réponse de la lactatémie à l'exercice progressif.
En particulier, ils notent un décalage de la courbe de [La] vers la droite et une diminution

significative de [Lajpic chez 6 sujets soumis à un régime pauvre en glucides pendant 3 jours.
Parallèlement, les travaux réalisés par Costill et al. (1988) ont pemiis de constater qu'un

entraînement intense maintenu pendant une période de 10 jours provoque une depletion des

réserves de glycogène. Ainsi, la diminution de [La] pic observée lors du surentraînement peut
être la conséquence d'une disponibilité en glycogène insuffisante. Toutefois, Snyder et al.

(1995) ont établi que le surentraînement, et la diminution concomitante de [Lajpic, peuvent
être induits chez des athlètes dont on contrôle le niveau des réserves de glycogène musculaire.

Si son influence ne peut être écartée, en particulier dans les études qui utilisent une courte

période d'augmentation de la charge d'entraînement, la depletion des réserves de glycogène

ne semble donc pas tenir un rôle majeur dans la diminution de [La]p;c induite par le
surentraînement.

Barren et al. (1985) ont remarqué un blocage de la réponse de l'hormone de croissance et
du cortisol en réponse à une hypoglycémie induite par l'insuline chez des marathoniens
surenfa-aînés. Cette perturbation, probablement due à un dysfonctionnement hypothalamique
(Lehmann et al., 1998), peut expliquer l'hypoglycémie déjà observée chez l'athlète
surentraîné (Kereszty, 1971 ; Kuipers et Keizer, 1988 ; Silva, 1990), ainsi que la diminution
de [La]pic malgré des réserves de glycogène musculaire normales (Snyder et al., 1995).

Lehmann et al. (1992) ont noté chez des coureurs surentraînés une diminution de la FC et

de [La], malgré une augmentation de la concentration de la noradrénaline plasmatique ([NA])

au cours de l'exercice sous-maximal (p<0.05), et une légère augmentation au cours de

l'exercice maximal. Ils inteqîrètent ces résultats comme une désensibilisation de l'organisme

aux catécholamines, probablement induite par une diminution de la densité des récepteurs p-

adrénergiques (Lehmann et al., 1997 ; Jost et al., 1989).

Enfin, Lehmann et al. (1992) ont rapporté une chute du taux d'excrétion nocturne de
catécholamines, révélatrice d'une insuffisance sympathique. Cette perturbation, qui est
d'ailleurs cohérente avec le tableau clinique du surentraînement parasympathique proposé par

Israel (1976), peut elle aussi contribuer à la diminution de [La]pic.



37

Tableau IX : Effets du surentraînement sur le pic de lactatémie et la lactatémie sous-maximale

References Conditions expérimentales
Diminution de la

performance
Lactatémie (mM)

Le surentraînement n'a aucun effet sur le pic de lactatémie

Rowbottometal.(1998)

Callisteretal.(1990)

Fry et al. (l 992)
Snyderetal.(1995)
Tanakaetal.(1997)

Uusitaloetal.(1998)
Billat et al. (1999)

Etude de cas

Tcharge pendant 28 jours
Tcharge pendant 10 jours
Tcharge pendant 14 jours
T charge pendant 14 jours
îcharge pendant 42 jours
Tcharge pendant 28 jours

Pas de statistiques

<0.05

<0.05
<0.05
NS

<0.05
NS

4.8 ±-.- et 5.l ±-.-

7.8±0.4et6.9±0.4 NS

11.6±0.7etll.l±1.2NS
13.1 ±0.4 et 11.3 ±0.8NS
9.7± 0.8 et 10.9 ±1.2 NS
10.2±1.4et8.2±1.6 NS

9.1±1.8et8.4±2.3 NS

Le surentraînement provoque une diminution du pic de lactatémie

Kindermann(1986)

KuipersetKeizer(1988)

Fry et al. (1991)
Stone et al. (1991)

Lehmannetal.(1993a)

Foster et Lehmann (1997)

Lehmannetal.(1998)

Jeukendmp et Hesselink (1994)

Stray-Gundersen et al. (1986)

Lehmannetal.(1991)

Jeukendrup et al. (1992)

Urhausen et al. (1998)

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Etude de cas

îcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 28 jours
Tcharge pendant 14 jours
îcharge pendant 21 jours

ND

NP

NP

NP

<0.05

<0.05
<0.05

Pas de statistiques
NS

<0.05
<0.05
<0.05

ND

NP
NP

NP

NP

NP
NP

13.0±-.-et6.1±

8.9±0.4et7.1±0.3p<0.05
11.3±2.5et8.7±2.1 p<0.05
11.8±1.1 et 5.9±0.5 p<0.05
9.1±0.6et7.5±0.7p<0.05

Le surentraînement n'a aucun effet sur la lactatémie sous-maximale

Fry et al. (l 992)

Tanakaetal.(1997)

Urhausenetal.(1998)

Billatetal.(1999)

Tcharge pendant 10 jours
Tcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 21 jours
Tcharge pendant 28 jours

<0.05

NS

<0.05

NS

5.9±0.8et5.3±0.6 NS
2.5±0.4et2.3±0.6 NS

5.2±0.2et5.6±0.4 NS
2.0±0.9et2.8± 1.9 NS

Le surentraînement provoque une diminution de la lactatémie sous-maximale
Kindermann(1986)

Kuipers et Keizer (1988)

Fry et al. (1991)

Fry et icraemer(1992)

Foster et Lehmann (1997)

Lehmann et al. (1998)

0'Toole(1998)

Jeukendrup et Hesselink (1994)
Jeukendmpetal.(1992)

Snyderetal.(1995)

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Revue

Etude de cas

Tcharge pendant 14 jours
Tcharge pendant 14 jours

Valeurs exprimées en mM ; moyenne ± écart type
NP : non publié
ND : non disponible
NS : non significatif

ND
NP
NP
NP

<0.05
<0.05

NP

Pas de statistiques
<0.05

<0.05

ND

NP

NP

NP

NP

NP
NP

3.1±-.-et2.1±-.-

6.3±1.1 et3.8±0.6 p<0.05
4.1±0.4et3.5±0.4 p<0.05
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j|n resume
v

L'enù-aînement en endurance provoque une diminution de la concentration sanguine

de lactate pour une même intensité relative, induite essentiellement par une amélioration de

son utilisation par le muscle et d'autre organes. La réponse induite par le surentraînement est

similaire. Mais quelle que soit la cause, insuffisance en substrat, rôle de l'hypothalamus,

désensibilisation aux catécholamines ou insuffisance sympathique, la diminution de la

concentration de lactate induite par le surentraînement résulte avant tout d'une diminution de

la production musculaire.

4. Hypotheses de recherche

Le but de cette thèse est de déterminer si la fréquence cardiaque et/ou la lactatémie

permettent de détecter le surentraînement chez les athlètes spécialistes de disciplines

d'endurance aérobie. La procédure choisie pour étudier cette possibilité consiste à

observer la réponse d'un groupe de sujets à une augmentation du volume d'entraînement

de 100%, répartie en 3 semaines. Nous utilisons un indice de performance et un certain

nombre d'indices psychologiques afin de nous assurer de l'état physique réel des sujets à

l'issue de cette période.

4.1. La fréquence cardiaque

L'étude bibliographique des effets du surentraînement sur la Fc, qu'elle soit étudiée au

repos, pendant ou après l'exercice, ne montre aucun effet systématique qui peut être utilisé

comme critère diagnostic du syndrome. Ce constat tient très certainement au fait que les sujets

inclus dans chaque étude ne se situent pas tous à la même étape du continuum du
surentraînement (figure 2). Les comparaisons sont donc difficiles, et la définition d'un critère

diagnostic valide très aléatoire (Rowbottom et al., 1998).

Certains modèles explicatifs permettent de réconcilier des résultats en apparence

contradictoires. C'est ce qui semble être le cas pour la FC au cours de l'exercice. Mais le

problème qui apparaît alors, est que les altérations provoquées par le surentraînement sont
identiques aux adaptations induites par l'entraînement, c'est à dire une diminution de la Fc

maximale et sous-maximale. Il paraît possible de distinguer ces deux états en effectuant un
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suivi longitudinal de la concentration de noradrénaline plasmatique lors d'un test sous-
maximal, puisqu'elle est censée diminuer avec l'entraînement et augmenter avec le
surentraînement. Cependant, le coût et la mise en place d'une telle procédure font qu'elle est
difficilement utilisable à long terme (Hooper et MacKinnon, 1995).

Même si elles ne vont pas toujours dans la même direction, les altérations de la Fc
observées lors du surentraînement ont le même dénominateur commun : une modification de

la balance autonome. Alors que les mesures invasives de l'activité du SNA semblent être des
marqueurs valides du surentraînement (Lehmann et al., 1992 ; Hooper et al., 1995 ; Urhausen
et al., 1995 ; Naessens et al., 1996), les mesures non invasives ont jusqu'ici été très peu
étudiées (Czajkowski, 1982 ; Uusitalo et al., 2000). L'analyse specti-ale de la variabilité de la
FC permet de séparer les influences sympathique et parasympathique vers le cœur (Annexe
2 ; On et al., 1992). Si la régulation autonome de la Fc est modifiée de façon systématique à
chaque étape du surentraînement, ce que suggèrent la plupart des auteurs (Israël, 1976 ;
Kuipers et Keizer, 1988 ; Fry et al., 1991 ; Lehmann et al., 1998), alors cette méthode devrait
permettre de le diagnostiquer. Compte tenu des éléments discutés dans la revue de littérature,
nous proposons les hypothèses suivantes :

^ Le surentraînement provoque une diminution de l'activité sympathique
intrinsèque au repos, ce qui est mis en évidence par une diminution du rapport
LF:HF au cours d'un stress orthostatique qui est maintenue après la période de

récupération.

tf> Le surentraînement n 'a pas d'effet sur le tonus vagaî au repos, ce qui
est mis en évidence par l'absence de modification de l'énergie spectrale de
haute fréquence (HF) au cours de la nuit, que ce soit après la période
d'augmentation du volume d'entraînement, ou après la période de récupération.

La diminution de la FC à l'arrêt d'un exercice standardisé constitue elle aussi un

indice susceptible d'appréhender les perturbations du SNA induites par le surentraînement, et
donc de diagnostiquer le syndrome. Il est possible d'étudier les modifications de sa cinétique
au moyen d'une modélisation de type mono-exponentielle (Périni et al., 1989). Dans la
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mesure où il n'existe aucune donnée expérimentale à ce sujet, notre démarche sera
essentiellement descriptive. Néanmoins, compte-tenu des éléments présentés dans la revue de
littérature, nous chercherons à tester l'hypothèse suivante :

^ Le surentraînement provoque une diminution de l'activité
sympathique lors de la récupération d'un exercice standard, ce qui est mis en

evidence par une diminution du rapport LF:HF et de la concentration de

noradrénaline plasmatique, et se traduit par une diminution de la valeur

asymptotique de la FC. Ces modifications doivent aussi être observées après la

période de récupération.

4.2. La lactatémie

Il ressort de notre analyse bibliographique que l'effet de l'entraînement et du
surenti-aînement 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 relative, qui se
traduit par un décalage de la courbe de lactatémie vers la droite. Pour qu'il soit valide, un
marqueur du surentraînement doit pourtant permettre de distinguer ces deux états physiques

(Rowbottom et al., 1998).

Snyder et al. (1995) proposent de contourner cette apparente similitude en complétant le
dosage de [La] au cours de l'exercice par un indice de perception de la difficulté de l'effort

(RPE). Ils utilisent pour cela l'échelle de difficulté de Borg (1985). Leur hypothèse suggère
que pour une même diminution de [La], la perception de l'effort est identique ou inférieure
chez l'athlète entraîné, alors qu'elle augmente chez l'athlète surentraîné. En conséquence, le
rapport entre les deux ([La]/RPE) augmente si la réponse à l'entraînement est optimale, alors
qu'il diminue si l'athlète est en état de surentraînement. Snyder et al. (1993) ont vérifié cette
hypothèse chez 7 cyclistes en état de dépassement. Cependant, il n'existe à l'heure actuelle
aucune donnée recueillie chez l'athlète surentraîné. Nous chercherons donc à tester

l'hypothèse suivante :

^ Le surentraînement provoque une diminution du rapport [La]:RPE au
cours d'un test progressif, qui est maintenue après la période de récupération.
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S'il pennet éventuellement de diagnostiquer le surentraînement, le rapport [La]:RPE

n'apporte aucune information sur les mécanismes responsables du décalage de la courbe de

lactatémie vers la droite. Selon le modèle de Brooks (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 im

blocage de la régulation hormonale (Barron et al., 1985), ou d'une diminution de la

transmission du signal sympathique induite par une désensibilisation des récepteurs P-

adrénergiques (Lehmann et al., 1992), suggèrent plutôt une diminution de sa production, qui

est d'ailleurs mise en évidence par ime diminution du pic de lactatémie (Urhausen et al.,

1998b). Bien qu'une amélioration de son utilisation paraît peu envisageable, car elle traduit

habituellement une amélioration de la capacité de performance (Weltman, 1995), il n'existe

aucune donnée pour supporter cette hypothèse. Selon Foster et al. (1988), il est possible de

séparer I'influence de chaque mécanisme (production et utilisation) sur la lactatémie sous-

maximale, en normalisant la courbe à partir du pic de lactatémie. S'il y a amélioration de

l'utilisation du lactate par le muscle et les autres organes, alors le décalage vers la droite est

maintenu lorsque les concentrations sont converties en pourcentage du pic de lactatémie

(Foster et al., 1988). Nous chercherons donc à tester l'hypothèse suivante :

^ Le décalage de la courbe de lactatémie vers la droite induit par le

surentraînement est dû exclusivement à une diminution de la capacité de

production du muscle, ce qui est mis en évidence par une diminution du pic de

lactatémie, et par la suppression du décalage vers la droite lorsque les

concentrations sont exprimées en pourcentage du pic de lactatémie.
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l. Sujets

Dix athlètes spécialistes de disciplines d'endurance (4 triathlètes et 6 coureurs de demi-

fond) ont été recrutés à Montréal (n=6) et à Poitiers (n=4). Ils ont donné leur consentement

écrit après avoir été informés des risques et désagréments auxquels ils s'exposaient en

participant à cette étude. Tous étaient non fumeurs, et aucun ne suivait de traitement médical

particulier. Leurs caractéristiques physiques sont résumées dans le tableau 10.

Tableau X : Caractéristiques des sujets (n=10)

Age (années) Taille (cm) Poids (kg) Pourcentage de
graisse (%)

VAM (km.h")

Moyenne
Ecart type

26.70
4.80

174.00
7.63

67.50
11.59

11.58
3.09

18.85
.1.23

VAM = Vitesse Aérobie Maximale

2. Protocole

Notre schéma expérimental est constitué de trois périodes (figure 8). Au cours de la

première période, d'une durée de 3 semaines, il est demandé 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 augmenté d'un tiers de la valeur de référence

par semaine, pendant 3 semaines, de façon à provoquer un état d'épuisement susceptible de

provoquer le surentraînement. Au cours de la troisième période, qui est considérée comme

une période de récupération, il est demandé à chaque sujet de courir la moitié du kilométrage

hebdomadaire de référence pendant 2 semaines. Les sujets conservent leurs habitudes

alimentaires tout au long du protocole, et ne doivent consommer aucun supplément

vitaminique ou protéique de quelque sorte que ce soit.

Une session de familiarisation aux différents tests est prévue au début de la première

période. Les sujets sont évalués à la fin de chaque période (figure 8). Chaque évaluation

comprend successivement un électrocardiogramme (ECG) de nuit et un test orthostatique, un

test progressif, puis une épreuve de temps limite à 85% de la VAM et un test sous maximal

qui sont alternés aléatoirement. A l'exception de l'ECG, du test orthostatique et du test

progressif, chaque épreuve est séparée de la suivante par un jour de repos relatif, au cours

duquel les sujets réalisent un entraînement facile de 40 minutes.
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L'intensité de chaque entraînement est calculée individuellement à partir de la vitesse

maximale aérobie (VAM), mesurée lors du test progressif. Les séances d'enti'aînement sont

regroupées en 3 catégories : entraînement par intervalles (répétitions de 200m à 1000m

comprises entre 90 et 110% de la VAM), course continue rapide (20 à 30 minutes d'effort
compris entre 80 et 85% de la VAM) et course continue lente (40 à 100 minutes d'effort

compris entre 70 et 75% de la VAM). Le volume d'entraînement par intervalles et 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 récupération, l'entraînement

consiste uniquement en de la course continue lente.
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Figure 8: organisation de l'entraînement et de revaluation des sujets au cours de l'étude. CCL : course
continue lente ; CCR : course continue rapide ; El : entraînement par intervalles ; ECG : électrocardiogramme
de nuit ; TO : test orthostatique ; TPr : test progressif; TPe : test de performance (temps limite à 85% de la
VAM) ; TS : test sous-maximal ; QU : questionnaire.
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3. Déroulement des tests et matériel utilisé

3.1. Electrocardiogramme de nuit

L'ECG de nuit est enregistré au moyen de l'unité portable Polar R-R Recorder (Polar

Electro Oy, Kempele, Finlande). Cet appareil enregisti-e le signal électrocardiographique au

niveau de la poitrine grâce à une ceinture similaire à celle des cardio-fréquencemètres. Il est

installé par l'expérimentateur vers 20h00, et le sujet doit le porter jusqu'au lendemain matin
7h00.

3.2. Test orthostatique

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 laquelle il est debout. 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 (radio, etc.). La fréquence cardiaque

instantanée (intervalles R-R) est enregistrée au moyen d'un cardio-fréquencemètre Polar

Vantage (Polar Electro Oy, Keinpele, Finlande). Cet appareil mesure la fréquence cardiaque

au niveau de la poiti-ine grâce à une ceinture munie de deux électrodes. Le signal est transmis

à une monti'e réceptrice installée au poignet du sujet.

3.3. Test progressif

Le test progressif est réalisé au laboratoire sur un tapis roulant (Gymrol S2500,

Tecmachine, Andrezieux, France et Q65, Quinton, Seattle, USA). Il s'agit de paliers de 3

minutes séparés par l minute de récupération. La vitesse des 3 premiers paliers est 12, 14 et

16 km.h'*, respectivement, puis augmente par incréments de l km.h jusqu'à l'épuisement.
L'épreuve se termine quand le sujet n'est plus capable de courir à la vitesse demandée.

3.4. Test de performance

Le test de performance est réalisé au laboratoire sur un tapis roulant (Gymrol S2500,

Tecmachine, Andrezieux, France). Il s'agit d'une épreuve de temps limite à 85% de la VAM.

Le test commence par un echauffement standard de 15 minutes, organisé comme suit: 6

minutes à 65% de la VAM, 4 minutes à 75% de la VAM, puis 5 minutes d'étirements libres.
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La vitesse de déroulement du tapis roulant est ensuite réglée à 85% de la VAM. Il est

demandé au sujet de courir le plus longtemps possible à cette vitesse. Aucune information

n'est donnée sur le temps écoulé 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 sous-maximal

Le test sous-maximal est réalisé au laboratoire sur un tapis roulant (Gymrol S2500,

Tecmachine, Andrezieux, France). Il s'agit de 3 paliers de 10 minutes 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 instantanée (intervalles R-R) est enregistrée de la 9ème minute d'effort à la 10ème
minute de la récupération au moyen d'un cardio-fréquencemètre Polar Vantage (Polar Electro

Oy, Kempele, Finlande). Le choix de cette période est dicté par l'autonomie limitée de cet

appareil (4000 intervalles R-R).

4. Mesures et traitement des résultats

4.1. Demarche diagnostique

4.1.1. Critère de performance

Au cours de la première étude, réalisée à Montréal auprès de 6 sujets, nous avons

utilisé la VAM comme critère de performance. Elle est mesurée au cours du test progressif à

partir de la durée coume dans le dernier palier. Par exemple, si un sujet complète le palier à

20 km.h'1 et qu'il court 2 minutes dans le palier à 21 km.h"1, sa VAM est 20 + (2 -3), soit
20.66 km.h"1.

Pour des raisons qui sont expliquées dans le chapitre Discussion, nous avons utilisé

une épreuve de temps limite à 85% de la VAM lors de la seconde étude, réalisée un an plus

tard à Poitiers auprès de 4 sujets. Ce temps limite est exprimé en minutes et secondes, et

correspond à la durée pendant laquelle le sujet à été capable de courir à 85% de la VAM.

4.1.2. Questionnaire

A la fm de chaque période (référence, surcharge, récupération), les sujets doivent

remplir le questionnaire proposé par la Société Française de Médecine du Sport pour détecter
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le surentraînement (Legros, 1993 ; Legros et al., 2000 ; annexe l). 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 multiplié par l povx jamais, par 2 pour rarement et ainsi de

suite jusqu'à 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 11.

Tableau XI : traitement des résultats du questionnaire (Legros et al., 2000)

Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours

Nombre de réponses par catégorie
Facteur de pondération
Résultat pondéré pour chaque catégorie
Score du questionnaire

5
l
5

10
2
20

22
3
66
156

10
4
40

5
5
25

4. l. 3. Auto-évaluation de la fatigue

Tout au long du protocole, les sujets doivent évaluer quotidiennement leur niveau de

Fatigue (Hooper et MacKinnon, 1995). Les sujets utilisent pour cela une échelle en 7 points

(tableau 12). La moyenne et l'écart type sont calculés pour chaque semaine du protocole.

Nous avons aussi demandé aux sujets d'évaluer quotidiennement leurs niveaux de Stress, de

Douleurs musculaires et de Perturbations du sommeil (Hooper et MacKinnon, 1995), en

utilisant la même échelle (tableau 12), afin de vérifier si ces indices peuvent eux aussi être

utilises comme critères diagnostiques du siu-entraînement.

Tableau XII : échelle d'auto évaluation du niveau de fatigue (Hooper et
MacKinnon, 1995)
Niveau de chaque catégorie Valeur

Très très bas
Très bas
Bas
Normal
Haut
Très haut
Très très haut

l
2
3
4
5
6
7
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4. l. 4. Diagnostic du surentraînement

Pour être considéré comme surentraîné, un sujet ne doit souffrir d'aucune maladie ou

blessure pouvant expliquer la diminution de sa capacité de performance (sauf si elle est

attribuée au surentraînement, comme une infection du tractus respiratoire supérieur, une

tendinite, une périostite), et doit respecter au moins 2 des 3 critères suivants :

o Une diminution de la performance

o Une augmentation du score au questionnaire de détection du surentraînement

o Une auto-évaluation 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

d'entraînement, 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 période de

récupération, le sujet est considéré comme étant en état de dépassement.

4.2. Lactatémie et perception de la difficulté de l'effort

La lactatémie est mesiu-ée poiir chaque palier du test progressif, lors des 15 premières

secondes de la récupération. Un échantillon de sang de 20 p.! est prélevé au bout du doigt, puis

conserve au réfrigérateur dans un microtube en attendant le dosage. Celui-ci est réalisé le jour

même au moyen de la méthode enzymatique (YSI 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 prélèvement 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

[Laj/RPE est calculé en divisant la lactatémie (en mM) par la perception de la difficulté de

l'effort (sur 10), que l'on multiplie ensuite par 100.

Tableau XIII : échelle de perception de la difficulté de l'effort (Borg et al., 1985)
Qualité de la récupération Valeur

Très très difficile
Très difficile
Difficile
Raisonnable
Facile
Très facile
Très fa'ès facile

6
7
9
11
13
15
17
19
20

Note : les nombres pairs compris entre 8 et 18 ne sont pas indiqués, car ils ne sont
associés à aucune description. Néanmoins, ils peuvent être utilisés par le sujet
pour indiquer un niveau de fatigue intennédiaire entre deux catégories.
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4.3. Regulation autonome de la fréquence cardiaque au repos

4.3.1. Electrocardiogramme de nuit

L'enregistrement, qui dure de OhOO à 5h00, est transféré sur ordinateur (PC). Les

intervalles R-R sont reconnus à partir du signal ECG (Polar RR Recorder Package, Polar

Electro Oy, Kempele, Finlande), puis sauvegardés sous format texte (ASCII). Les données

brutes sont éditées de façon à remplacer les valeurs aberrantes (extrasystoles, périodes RR

cumulées) par les valeurs interpolées à partir des intervalles RR adjacents. Le spectre de

fréquence d'un segment de 1024 valeurs (2 ), prélevé à partir de l'appreciation visuelle de sa
stabilité à l'intérieur du signal corrigé, est obtenu au moyen d'ime transfonnation rapide de

Fourrier (FFT ; Santis 1.1, Aachen, Allemagne, 1997). Un exemple est donné à la figure 9.

Deux bandes sont définies à priori : basse fréquence (LF : 0.04 -0.15 Hz) et haute fi-équence

(HF : 0.15 - 0.40 Hz). Chaque segment est préalablement filtré pour supprimer la variabilité

de très basse fréquence (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 exprimée en valeur

absolue (ms ) et en valeur relative (unité normalisée : u.n. ; % LF+HF). Nous utilisons LH:HF
et HFu.n. pour évaluer l'activité respective du SNS et du SNP (Ori et al., 1992).
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Figure 9 : exemple d'analyse spectrale (B) d'un segment de 1024 valeurs (2 ) prélevé au cours de la nuit (A).
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4.3.2. Test orthostatique

L'enregistrement est transféré sur ordinateur (PC). Les intervalles R-R sont édités

(Polar Precision Performance, Polar Electro Oy, Kempele, Finlande), puis sauvegardés sous

format texte (ASCII). Les données brutes sont corrigées selon la même procédure que celle

utilisée pour l'ECG. Le spectre de fi'équence de deux segments de 256 valeiu-s (28), prélevés à
l'intérieur des 5 dernières minutes du signal corrigé de chaque position (allongé, debout), est

obtenu par FFT (Santis 1.1, Aachen, Allemagne, 1997). L'énergie spectrale des bandes LF et

HF est calculée, ainsi que LF+HF, LF/HF, LFu.n. et HFu.n. Nous utilisons LH:HF et HFu.n.

pour évaluer l'activité respective du SNS et du SNP (Ori et al., 1992).

4.4. Regulation autonome de la fréquence cardiaque lors de la récupération

4.4.1. Modélisation de la fréquence cardiaque

L'enregistrement est transféré sur ordinateur (PC). Les intervalles R-R sont édités

(Polar Precision Performance, Polar Electro Oy, Kempele, Finlande), puis sauvegardés sous

format texte (ASCII). Les données brutes sont corrigées selon la même procédure que celle

utilisée pour l'ECG. Le signal corrigé est converti en FC (bpm), puis réduit en une pénode de

10 minutes qui commence à l'arrêt de l'exercice. La FC au cours de cette période est

modélisée selon la fonction exponentielle : FC (t) =ao+ ai.e' Tl (Périni et al., 1989), où ao
(bpm) est la valeur asymptotique de la FC, ai (bpm) est la différence entre la FC à la fin de

l'exercice et la FC lorsque t= oo et TI (secondes) est la constante de temps de la fonction

exponentielle. Le logiciel Excel 2000 (Microsoft, Toulouse, France, 2000) est utilisé pour

tous les calculs. Un exemple est donné dans la figure 10.
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Figure 10: exemple de modélisation de la fréquence cardiaque lors de la récupération d'un exercice de 10
minutes à 85% de la VAM. ao (bpm) est la valeur asymptotique de la FC ; a, (bpm) est la différence entre la FC

à la fin de l'exercice et la FC lorsque t = ao.



51

4.4.2. Analyse spectrale de la variabilité de la fréquence cardiaque

L'enregistrement est transféré sur ordinateur (PC). Les intervalles R-R sont édités

(Polar Precision Performance, Polar Electro Oy, Kempele, Finlande), puis sauvegardés sous

format texte (ASCII). Les données brutes sont corrigées selon la même procédure que celle

utilisée pour l'ECG. Le spectre de fréquence d'un segment de 256 valeurs (28), prélevé entre
la 5 et la 10 minute de la récupération par appréciation visuelle de sa stabilité, est obtenu

pour chaque palier par FFT (Santis 1.1, Aachen, Allemagne, 1997). L'énergie spectrale des

bandes LF et HF est calculée, ainsi que LF+HF, LF/HF, LFu.n. et HFu.n. Nous utilisons

LH:HF et HFu.n. pour évaluer l'activité respective du SNS et du SNP (Ôri et al, 1992).

4.4.3. Dosage de le noradrénaline plasmatique

La concentration de noradrénaline plasmatique est mesurée au cours de la récupération

de chaque palier à partir d'un échantillon de sang de 5 ml prélevé au moyen d'un cathéter

inséré dans la veine antécubitale. Les prélèvements sont effectués immédiatement à la fin de

chaque palier d'effort (To), puis après 30, 60, 90, 140, 190 et 300 secondes de récupération.

Une mesure au repos est réalisée avant le test. La concentration de noradrénaline plasmatique

est déterminée par chromatographie liquide de haute pression selon la méthode de Holmes et

al. (1994).

4.5. Analyse statistique

Toutes les valeurs sont exprimées en moyenne ± écart type. La différence entre les 3

période d'évaluation est analysée au moyen d'une analyse de variance à l facteur avec

mesures répétées sur la période (Référence, Surcharge, Récupération). Les indices

psychologiques mesurés quotidiennement sont analysés au moyen d'une analyse de variance à

l facteur avec mesures répétées sur le temps (semaines l à 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). Afin de contrôler le risque de violation de ce principe de

sphéricité, le nombre de degrés de liberté est ajusté selon la procédure de Greenhouse-Geisser

(Greenhouse et Geisser, 1959; voir aussi Vincent, 1999). Un test post-hoc de Tukey est

réalisé lorsque l'analyse de variance est significative (p < 0.05). Le logiciel Statistica 5.1

(Statsoft, Tulsa, Etats-Ums, 1997) est utilisé pour tous les calculs statistiques.
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5. Résultats

5. l Démarche diagnostique

5.1.] Diagnostic du surentraînement

Pour qu'un sujet soit considéré comme surentraîné, nous avons posé comme condition

qu'il doit rassembler au moins 2 des 3 critères diagnostics pré-établis, en plus de ne souffrir

d'aucune blessure ou maladie pouvant expliquer les variations du niveau de performance.

Tous les sujets ont réalisé la période d'augmentât! on de la charge d'entraînement sans

manifester le moindre problème d'ordre traumatique. Trois d'entre eux ont rapporté des

infections du tractus respiratoire supérieur (maux de gorge, congestions nasales). Aucun n'a

souffert de maladie ou de problèmes de santé pouvant avoir une influence sur la performance.

Les résultats individuels obtenus pour les différents critères sont résumés dans le tableau 14.

Au total, il apparaît que le surentraînement (SE) peut être diagnostiqué chez 7 des 10 sujets.

Dans la mesure où il n'y a pas eu d'amélioration de la performance à l'issue de la période de

récupération chez les 3 autres sujets, nous retenons un état de dépassement (DPT).

Tableau XIV : critères diagnostiques du surentraînement pour chaque sujet
Sujets Maladie-Blessure Performance Questionnaire Fatigue Diagnostic
PB
DD
MT
MZ
LB
CM
JFF
MV
GT
HS

x
x
x
x
x
x
x
x
x
x

x
x
x
x
x
x
x
x

x
x
x
x
x
x

x
x
x
x

x

x

SE
SE
SE
SE
SE
SE
SE

DPT
DPT
DPT

SE = surenti-aînement
DPT = dépassement

5.1.2 Critère de performance

Pour les 6 sujets de Montréal, nous observons une diminution de la VAM au cours des

3 périodes (18.33±1.32, 18.15±1.26 et 17.98±1.43 km.h'', respectivement). Cette différence

n'est significative qu'entre la valeur pré-entraînement et la valeur post-récupération (p<0.05).
Si l'on considère les valeurs individuelles, nous observons une stagnation au cours des 3

périodes chez l sujet, une diminution après les périodes d'entraînement et de récupération

chez 2 sujets, et enfin une stagnation après la période d'entraînement puis une diminution

après la période de récupération chez 3 sujets.
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Pour les 4 sujets de Poitiers, nous observons une diminution du temps limite à 85% de la

VAM au cours des 3 périodes (31.93±2.59, 25.52±4.57 et 23.89±4.59 minutes,

respectivement). Cette différence n'est significative qu'entre la valeur pré-entraînement et la

valeur post-récupération (p<0.05). Si l'on considère les valeurs individuelles, nous observons

une diminution après les périodes d'entraînement et de récupération chez 2 sujets, une

stagnation après la période d'entraînement puis une diminution après la période de

récupération chez l sujet, et enfin une diminution après la période d'entraînement puis un

retour au niveau initial chez l sujet.

5. l. 3 Questionnaire

L'analyse des résultats du groupe entier montre une augmentation significative du

score au questionnaire après la période de surcharge (p<0.05), puis une diminution après la

période de récupération (100±19, 123±25 et 114±32, respectivement).

Quand les sujets sont regroupés en fonction de leur diagnostic, nous constatons une

augmentation significative (p<0.05) du score au questionnaire après les périodes de surcharge

et de récupération chez les sujets surentraînés (106±20, 129±14 et 130±19, respectivement),

mais pas chez les sujets en état de dépassement (90±14, 110±39 et 81 ±27, respectivement ;

figure 11).
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Figure 11 : scores obtenus au questionnaire par le groupe

surentraîné (noir) et le groupe dépassement (gris). * = p<0.05
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5.1.4 Auto évaluation de la fatigue et des autres indicés

L'analyse des résultats du groupe entier monù-e une augmentation significative de
l'auto évaluation de \a fatigue après la période de surcharge (p<0.05), puis une diminution

après la période de récupération (tableau 13). Les résultats individuels montrent que 6 sujets

ont évalué leur niveau de fatigue 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 l'auto évaluation de \& fatigue après la période de surcharge

chez les sujets surentraînés (p<0.01), mais pas chez les sujets en état de dépassement

(p>0.05). En revanche, nous observons un retour au niveau initial après la période de

récupération pour les deux groupes (tableau 13).

En ce qui concerne le stress et les perturbations du sommeil, les différences
hebdomadaires sont négligeables, quel que soit le groupe (figure 12), et nous ne constatons

aucune différence significative au cours des périodes de surcharge et de récupération (tableau

13). Les résultats individuels montrent que seuls 2 et l sujets, respectivement, ont évalué leurs
niveaux de stress et de perturbations du sommeil au delà de 5 pendant au moins 7 jours
consécutifs.

A propos des douleurs musculaires, nous constatons une augmentation significative

après la période de surcharge chez les sujets surentraînés (p<0.01), mais pas chez les sujets en
état de dépassement (tableau 13), puis un retour au niveau initial dans les deux groupes après

la période de récupération (figure 12). Les résultats individuels montrent que 4 sujets ont

évalué leur niveau de douleurs musculaires au delà de 5 pendant au moins 7 jours consécutifs.
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Tableau XV : auto évaluation quotidienne de la fatigue, du sû-ess, des perturbations du sommeil et des douleurs
musculaires

Périodes

Groupe Reference Surcharge
l 2 3

Récupération
l 2

Auto évaluation quotidienne de la fatigue
entier2.91 3.25-—- 4.18b 5.04b 3.89a 3.30
n=10 (0.97) (1.23) (1.54) (1.70) (1.25) (1.07)
Surenti-aînement 3.26 3.77 4.71b 5.57b 4.34a 3.60
n =7 (0.87) (1.19) (1.43) (1.37) (1.30) (1.21)
Dépassement 2.33 2.38 3.29 4.14 3.14 2.81
n =3 (1.00) (0.79) (1.51) (2.10) (0.87) (0.70)
Auto évaluation quotidienne du stress
^ntîer—- 2j82^02.68^ - - -- - —3.27 ---- - - 2.71 -2W
n=10 (0.72) (1.40) (1.15) (1.65) (1.07) (1.17)
Surentraînement 2.57 3.06 3.06 3.77 3.00 3.11

n =7 (0.47) (1.40) (1.09) (1.88) (0.89) (1.01)
Dépassement 1.52 2.10 2.05 2.43 2.24 2.29
n =3 (0.58) (1.43) (1.15) (0.89) (1.37) (1.45)
Auto évaluation quotidienne des perturbations du sommeil
Entier Z30238 2.46 2779Z80230"
n=10 (1.21) (1.42) (1.43) (1.96) (1.96) (1.37)
Surentraînement 2.71 2.69 2.77 3.37 3.31 2.97
n =7 (1.34) (1.56) (1.56) (2.25) (2.20) (1.46)
Dépassement 1.62 1.86 1.95 1.81 1.95 1.71
n =3 (0.64) (1.25) (1.30) (1.05) (1.41) (0.89)
Auto évaluation quotidienne des douleurs musculaires
Entier 2:322.753/77aÏ57b3^092^2-
n=10 (0.71) (1.38) (1.87) (1.65) (1.21) (0.91)
Surentraînement 2.63 3.09 4.29a 4.74b 3.51 2.17
n =7 (0.54) (1.03) (1.98) (1.78) (0.98) (0.81)
Dépassement 1.81 2.19 2.90 4.29 2.38 1.76
n =3 (0.73) (1.94) (1.62) (1.73) (1.41) (1.20)
Valeurs exprimées en unités arbitraires sur une échelle de l à7 ; moyenne (écart type)
a : différent de la valeur de référence (p < 0.05)
b : différent de la valeur de référence (p < 0.01)
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5.2 Lactatémie et perception de la difficulté 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 ([Lajpjc) après les périodes de surcharge et de récupération (9.64±1.17, 8.16±1.31

et 7.69± l. 84, respectivement ; p<0.05), 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).

121
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.•s #
0 4n
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Figure 13 : lactatémie au cours du test progressif chez le groupe SE. * ;

surcharge différent de la valeur de référence (p<0.05) ; # : récupération

différent de la valeur de référence (p<0.05) ; ^ ; surcharge et récupération

différents de la valeur de référence (p<0.05).
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Tableau XVI : vitesses calculées pour des concentrations et des pourcentages du
pic de lactatémie pré-établis, chez les sujets surentraînés.

Période
[Lactate] (mM)

2 3 4 5 6 7

Reference

Surcharge

Récupération

13.64
(1.38)
14.84b
(1.44)
14.11
(0.76)

15.36

(1.22)
16.05a
(1.28)
15.94a
(0.93)

16.36
(1.25)
16.83
(1.13)
16.97a
(0.87)

16.95
(1.15)
17.51 a

(1.05)
17.60b
(0.97)

17.53

(1.06)
18.02a
(1.00)
18.02a
(1.08)

17.98
(1.05)
18.49a
(1.00)
18.40a
(0.99)

Période [Lactate] (% [La] pic)
30 40 50 60 70 80

Reference 15.24 16.25 16.73 17.39 17.90 18.22
(1.44) (1.39) (1.32) (1.27) (1.18) (1.16)

Surcharge 15.54 16.31 16.91 17.43 17.90 18.31
(1.59) (1.42) (1.33) (1.19) (1.11) (1.08)

Récupération 15.17 16.19 16.93 17.44 17.86 18.16
(1.52) (1.25) (1.09) (0.98) (1.01) (1.04)

Moyenne (écart type)
a : différent de la valeur de référence (p<0.05)
b : différent de la valeur de référence (p<0.01)

En comparaison, nous ne constatons pas de diminution significative de [Lajpic chez le

groupe DPT (8.60±1.08, 8.19±1.26 et 9.14±0.60, respectivement; p>0.05). Les résultats

individuels montrent que la période de surcharge se traduit par un décalage de la courbe de

lactatémie vers la gauche pour l sujet, et un décalage vers la droite pour les 2 autres (un

exemple est proposé à la figure 14). Nous notons un retour aux valeurs de référence après la

période de récupération, et la suppression du décalage, indépendamment de sa direction,

lorsque [La] est exprimé en pourcentage de [La]pic.1C-

10 -

8-\

l 6^
i
l 1̂
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. Récupération .•

=L . l
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Figure 14 : lactatémie au cours du test progressif chez un

sujet en état de dépassement.
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5.2.2 Perception de la difficulté de l'effort et rapport [LaJ/RPE

La figure 15 représente la relation entre le RPE et l'intensité relative au cours du test

progressif chez le groupe SE. Nous observons l'augmentation attendue d'une intensité à

l'autre, mais ne constatons aucune différence entre les 3 périodes du protocole.

IU
i

20 J
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16

14

I12
a
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100

Figure 15 : RPE au cours du test progressif chez le groupe SE.

Les valeurs de [LaJ/RPE calculées chez les sujets surentraînés sont présentées dans le

tableau 16. Nous observons une diminution après les périodes de surcharge et de récupération,

qui est significative à partir de 85% de la VAM. L'analyse de régression linéaire montre que

la variabilité du RPE et celle de [La] expliquent respectivement 25% (r=0.49) et 73% (r=0.73)

de la variabilité de [La]/RPE

Tableau XVII : [La]/RPE au cours du test progressif chez le groupe SE.
Période Intensité (% VAM)

60 70 80 85 90 95
Reference

Surcharge

Récupération

^5^r
(15.76)
48.01

(14.11)
47.24
(15.74)

37.34
(8.75)
32.65
(8.11)
41.11

(12.11)

47.99
(9.20)
38.74
(9.53)
45.74

(10.86)

56.75
(6.89)
48.77

(12.33)
46.14b
(9.23)

71.36
(10.55)
59.15a
(12.78)
60.36 a
(9.45)

87.32
(8.65)
71.95b
(14.63)
79.26 b
(19.62)

100
105.41
(17.48)
84.61 b
(12.56)
81.03a
(22.64)

a : différent de la valeur de référence (p<0.05)
b : différent de la valeur de référence (p<0.01)

En comparaison, nous ne constatons pas de modifications du rapport après les périodes

de surcharge et de récupération chez le groupe en état de dépassement. Pour indication, la

valeur maximale calculée pour chaque période du protocole est 90.49±11.32, 87.88±14.25 et

93.09±8.94, respectivement (p>0.05).
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5.3 Regulation autonome de la fréquence cardiaque au repos

Certaines difficultés ont rendu plusieurs enregistrements inutilisables. Au total, nous

avons pu analyser les données de 5 tests orthostatiques (4 sujets surentraînés et l sujet en

dépassement) et de 9 enregistrements de nuit (6 sujets surentraînés et 3 sujets en

dépassement).

5.3. l Fréquence cardiaque

L'analyse comparative de la fréquence cardiaque, moyennée dans les différentes

fenêtres temporelles soumises à l'analyse spectrale, ne montre aucune modification

significative, quels que soient la période et le groupe (tableau 17).

Tableau XVIII : fréquence cardiaque enregistrée au cours du test orthostatique et de la nuit
Condition Période Groupe entier Groupe SE Groupe DPT

Test orthostatique
Position allongée

Reference

Surcharge

Récupération

50.78
(11.67)
52.83
(9.36)
52.02

(10.07)

53.43
(11.58)
54.81
(9.52)
54.54
(9.64)

40.11
(-.-)
44.88
(-.-)
41.93
(-.-)

n 5 4 l

Test orthostatique
Position debout

Reference

Surcharge

Récupération

68.72
(13.17)
68.22
(9.49)
68.24

(12.55)

72.16
(12.36)
67.41

(10.76)
69.25

(14.25)

54.97

(-.-)
71.44
(-.-)
64.17
(-.-)

n 5 4 l

Enregistrement de
nuit

Reference

Surcharge

Récupération

56.10
(11.52)
52.88

(11.15)
53.33

(14.01)

56.23
(12.45)
54.75

(10.15)
53.29

(15.36)

55.83

(11.96)
49.13

(14.43)
53.43

(13.96)
n 9- 6 3

Valeurs exprunées en bpm ; moyenne (écart type)
a : différent de la valeur de référence (p < 0.05)

De plus, nous ne constatons aucune modification entre les 3 périodes en ce qui

concerne la différence de FC entre les 2 positions du test orthostatique chez les 4 sujets

surentraînés, que ce soit lors de la transition [moyenne (min-max), +24.5 (16-31), +19.75 (8-

31) et +27.75 (21-36), respectivement], ou 3 minutes après [moyenne (min-max), +20.25 (12-

29), +14.00 (7-22) et+18.25 (7-25), respectivement].
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5.3.2 Analyse spectrale de la variabilité de la fréquence cardiaque

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

critères diagnostiques du surentraînement. Sa performance à l'épreuve de temps limite à 85%

de la VAM lors de chaque évaluation est 31, 25 et 20 minutes, respectivement.

Nous remarquons une activité parasympathique assez importante lors de la nuit

(predominance des hautes fréquences), ainsi qu'une transition très 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 à la position debout pendant le test orthostatique.
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Figure 16: spectre des intervalles RR d'un sujet au cours de la nuit (1024 intervalles RR), et au cours de

chaque position du test orthostatique (256 intervalles RR). A : avant la période d'entraînement ; B : après la
période d'entraînement ; C : après la période de récupération.
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Les valeiirs de HFu.n., LF+HF et LF:HF sont présentées dans le tableau 18. Nous ne

constatons aucun effet de période sur ces 3 indices de l'activité du SNA, quel que soit le

groupe (les résultats obtenus par le groupe SE sont représentés sur la figure 17). Par ailleurs,

nous remarquons une variabilité interindividuelle très importante, puisque le coefficient de
variation atteint souvent 100%.

Tableau XIX : variabilité de la Fc au cours du test orthostatique et de l'enregistrement de nuit.

Période Groupe entier Groupe SE Groupe DPT
HFu.n.'ÏF+HF LF : HF HF u.n. LF+HF LF : HF HF u.n. LF+HF LF : HF

Test orthostatique : position allongée

Reference

Surcharge

Récupération

58.85
(18.55)
55.65

(26.09)
53.05

(25.84)

2202

(1783)
1511

(1427)
1513

(1181)_

0.86
(0.65)
1.45

(1.19)
1.42

(1.547)

57.94
(21.09)
50.50

(27.03)
54.19

(29.69)

1836
(1829)
1515

(1648)
1157

(1007)

0.94
(0.72)
1.74

(2.08)
1.52

(1.77)

64.67
(-.--)
76.24
(-.-)
48.51
(-.-)

3668
(-.-)
1498
(-.-)
2938
(-.-)

0.55
(-.--)
0.31
(-.--)
1.06
(-.-)

n 5 5 5 4 4 4 l l l
Test orthostatique : position debout

Reference

Surcharge

Récupération

24.06
(10.42)
21.29
(8.25)
25.34

(14.40)

856
(796)
726

(677)
571
(209)

4.02
(2.58)
4.26
(1.88)
4.19
(2.93)

21.62
(10.25)
23.42
(7.78)
25.47

_(16.72)_

545
(446)
825

(738)
504

(171)

4.53
(2.66)
3.62

(1.41)
4.48
(3.30)

33.85
(-.-)
12.69
(-.-)
24.83
._(-.-)

2101
(-.-)
331
(-.--)
838
(-.-)

1.96

(-.-)
6.84
(-.-)
3.03
(-.-)

n 5 5 5 4 4 4 l l l
Enregistrement de nuit

Reference

Surcharge

Récupération

55.83
(19.77)
53.51

(10.77)
62.20

(17.11)

805
(556)
1004
(544)
832

(410)

1.06
(0.88)
0.96

(0.50)
0.74

(0.54)

54.81
(20.12)
53.81

(11.35)
66.15

(15.12)

631
(615)
808

(562)
660

(259)

1.10
(0.92)
0.96

(0.57)
0.59

(0.43)

50.70
(19.06)
50.41

(13.44)
61.99

(18.63)

810
(545)
1062
(606)
744

(324)

1.27

(1.00)
1.12

(0.64)
0.76

(0.62)
n 9 9 9 6 6 6 3 3 3

Valeurs exprimées en msz (LF+HF), % (HF u.n.) et unités arbitraires (LF:HF) ; moyenne (écart type)
HF u.n. : énergie spectrale de haute fréquence exprimée en unités normalisées ; LF+HF : somme de l'énergie
spectrale des bandes de basse et de haute fréquence ; LF:HF : rapport entre l'énergie spectrale de basse
fréquence et l'énergie spectrale de haute fréquence, a : différent de la valeur de référence (p < 0.05)
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Figure 17 : résultats de l'analyse spectrale effectuée sur les enregistrements du groupe SE, avant (noir) et
après (gris) la période de surcharge, puis après la période de récupération (blanc).
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5.4 Regulation autonome de la fréquence cardiaque lors de la récupération
Certaines difficultés ont rendu un certain nombre d'enregistrements de FC et

d'échantillons de sang inutilisables. Au total, nous avons pu modéliser la FC de 8 sujets (6

sujets surentraînés et 2 sujets en état de dépassement), faire l'analyse spectrale des
enregisù-ements de 6 sujets (5 sujets surentraînés, l sujet en état de dépassement), et doser la

noradrénaline plasmatique chez 3 (65 et 75% de la VAM) et 4 sujets (85% de la VAM), tous

surentraînés.

5.4.1 Modélisation de la fréquence cardiaque

Les valeiirs individuelles des différents paramètres de la modélisation de la FC pour
chaque palier d'effort sont résumés dans le tableau 19. Nous n'observons aucune modification

significative de ces paramètres lors de la récupération du palier à 65% de la VAM. La seule

différence notable est une tendance à la diminution de la FC lors des 30 dernières secondes de

l'exercice suite à la période d'entraînement (149±14 et 140±13 bpm, p<0.10).

Au cours de la récupération du palier à 75% de la VAM, nous constatons une

diminution de la constante de temps (106.5±30.2, 68.8±18.7 et 78.2±17.7 secondes), qui n'est

significative qu'après la période d'entraînement (p<0.05). Nous observons aussi une tendance
à la diminution de la valeur asymptotique de la FC après la période d'entraînement

(89.0±12.1,82.1±11.9bpm,p<0.10).

Au cours de la récupération du palier à 85% de la VAM, nous constatons une

diminution significative de la constante de temps après chaque période expérimentale

(82.9±36.4, 70.8±17.7 et 69.5±16 secondes, respectivement; p<0.05), conjointement à une

diminution de la valeur asymptotique de la FC (101.5±10.1, 92.2±10.6 et 95.1±13.2 bpm,

respectivement), qui n'est significative qu'après la période d'entraînement (p<0.05).

Nous constatons qu'aucune de ces modifications n'est spécifique à un groupe en

particulier, puisque nous les observons indifféremment chez les sujets surentraînés ou les
sujets en état de dépassement. Par ailleurs, si les réponses moyennes sont significatives,

notamment à 85% de la VAM, nous constatons de grandes différences dans les réponses

individuelles, qui vont parfois à l'inverse de la tendance générale.



Tableau XX : paramètres de la modélisation de la Fc lors de la récupération d'un exercice de 10 minutes
75 et 85% de la VAM, avant et après la période d'entraînement, puis après la période de^ récupération^

64

à 65,

Reference Surcharge Récupération
Sujets Diagnostic Fc

Effort ao ai TI
Fc

effort ao ai TI
Fc

effort ao ai TI

65% de la vitesse aérobie maximale
LB
GT
PB
CM
JF
MT
HS
MZ

SE
DPT
SE
SE
SE
SE

DPT
SE

142
147
138
160
137
179
138
152

83
63
63
89
82
97
87
92

56
87
66
71
48
68
52
64

104
117
78
72
57
148
83
43

134
139
123
160
131
160
132
139

73
65
54
88
72
93
73
85

54
73
64
55
57
67
64
55

71
60
58
71
49
63
36
65

134
149
136
152
128
145
147
156

75
65
61
75
71
86
79
102

63
77
78
57
58
57
52
51

76
72
51
103
43
73
97
93

Moyenne
Écart type

^49~ 82.0 63.9 87.7
14 11.3 11.9 30.1

140 a 75.3 61.3 59.2
13 11.3 6.2 14.1

143 76.9 61.7 75.9
10 11.3 10.2 20.8

75% de la vitesse aérobie maximale
LB
GT
PB
CM
JF
MT
HS
MZ

SE
DPT
SE
SE
SE
SE

DPT
SE

160
163
153
176
176
174
166
172

90
69
73
92
86
112
92
98

69
83
79
72
62
62
70
76

135
171
84
121
68
93
104
76

153
160
147
172
172
178
145
173

84
69
61
90
77
100
79
98

63
98
93
76
71
76
46
76

83
56
46
66
63
57
96
84

156
162
155
173
173
159
140
180

80
76
68
92
80
89
81
109

69
84
97
76
64
63
54
63

95
79
43
57
76
98
90
88

Moyenne
Écart type

168 89.0 71.7 106.5 163 82.1a 74.9 68.8b
8 12.1 6.8 30.2 13 11.9 18.7 18.7

T6284^71.2 78.2a
13 10.9 14.2 17.7

85% de la vitesse aérobie maximale
LB
GT
PB
CM
JF
MT
HS
MZ

SE
DPT
SE
SE
SE
SE

DPT
SE

174
175
169
186
186
199
171
177

100
91
89
101
91
120
106
114

78
86
74
81
82
84
57
37

76
96
121
Ill
69
113
119
58

169
172
160
185
185
188
164
189

92
84
73
97
86
103
90
112

73
101
102
81
85
85
58
78

74
66
40
95
67
66
92
66

173
180
165
183
183
172
162
187

92
89
76
97
89
98
91
128

82
94
102
81
71
75
67
63

81
90
48
78
74
59
82
44

Moyenne
Écart type

180 101.5 72.5 82.9 177 92.2b 83.0 70.8b
10 10.1 16.4 36.4 12 10.6 16.3 17.7

176 95.1a 79.4 69.5b
9 13.2 13.1 16.0

Valeurs exprimées en bpm, sauf T) (secondes) ; moyenne (écart type)
a : différent de la valeur de référence (p < 0.10)
b : différent de la valeur de référence (p < 0.05)
ao, (bpm) : asymptote
ai (bpm) : différence entre la FC à la fin de l'exercice et l'asymptote
T 1 (sec) : constante de temps

5.4.2 Analyse spectrale de la variabilité de la fréquence cardiaque

La figure 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

1 issue de la période de récupération, ce sujet a rassemblé tous les critères diagnostiques du

surentraînement. Sa performance à l'épreuve de temps limite à 85% de la VAM lors de

chaque évaluation est 31, 25 et 20 minutes, respectivement.
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Figure 18 : spectre des intervalles RR d'un sujet lors de la récupération d'un exercice de 10 minutes à 85% de
la VAM (256 intervalles RR) après chaque période expérimentale.

L'analyse comparative de chaque variable spectrale ne montre aucun effet de période
sur l'activité nerveuse autonome en général (LF+HF), ni sur l'activité sympathique (LF:HF)
ou parasympathique (HF u.n.), quel que soit le groupe expérimental (tableau 20). La seule
différence notable est une augmentation de LF+HF chez les sujets surentraînés à 75% de la
VAM après la période d'entraînement (170±95 et 546±337 ms2, p<0.10). Par ailleurs, comme
nous l'avions déjà remarqué pour le test orthostatique et l'enregistrement de nuit, nous
remarquons une variabilité interindividuelle très importante, puisque le coefficient de
variation dépasse fréquemment 100%.
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Tableau XXI : variabilité de la Fc lors de la récupération d'un exercice de 10 minutes à 65, 75 et
85% de la VAM.

Période
Groupe entier Groupe SE Groupe DPT

LF+HF LF:HF HFu.n. LF+HF LF :HF-HF u.n. LF+HF LF :HF HF u.n
65% de la vitesse aérobie maximale

Reference

Surcharge

Récupération

305 4.00 24.77 292 4.39 "23^5 371 2.09
(137) (2.57) (11.79) (149) (2.67) (12.51) (-.-) (-.-)
242 4.37 26.08 235
(69) (4.14) (13.31) (75)
291 2.39 34.67 439

4.81 24.90 275 2.13
(4.46) (14.53) (-.-) (-.-)
2.58 33.38 149 1.43

(434) (1.44) (16.27) (467) (1.52) (17.85) (-.-) (-.-)

32.39
(-.-)
31.98
(-.-)
41.10
(-.-)

n 6 6 6 5 5 5 l l l

75% de la vitesse aérobie maximale

Reference

Surcharge

Récupération

Î7Ï3^523.40r70— 3.81 22.92 177
(85) (1.49) (7.68) (95) (1.60) (8.48) (-.-)
487 3.49 23.72 546 3.73 22.40 189
(335) (1.29) (6.41) (337) (1.29) (6.20) (-.-)
411 3.78 22.86 419 3.59 23.94 371
(320) (1.28) (8.97) (357) (1.34) (9.58) (-.-)

2.97 25.81
(-.-) (-.-)
2.30 30.32
(-.-) (-.-)
4.73 17.46
(-.-) (-.--)

n 6 6 6 5 5 5 l l l

85% de la vitesse aérobie maximale

Reference

Surcharge

Récupération

102
(112)
256
(97)
173

_(304)

3.80
(3.08)
3.03

(0.92)
2.66

(0.94)

29.35
(18.36)
25.86
(5.70)
33.50

(13.48)

108
(124)
160

(107)
197

(334)

3.47
(3.32)
3.12

(1.00)
2.69

(1.04)

32.12
(19.06)
25.45
(6.28)
28.49
(6.27)

68
(-.-)
135
(-.-)
54

(-.-)

5.47 15.46
(-.-) (-.-)
2.59 27.80
(-.-) (-.--)
2.51 28.53
(-.-) (-.-)

n 6 6 6 5 5 5 l l l

Valeurs exprimées en msz (LF+HF), % (HF u.n.) et unités arbitraires (LF:HF) ; moyenne (écart
type). HF u.n. : énergie spectrale de haute fréquence exprimée en unités nonnalisées ; LF+HF :
somme de l'énergie specfa-ale des bandes de basse et de haute fi-équence ; LF:HF : rapport entre
l'énergie spectrale de basse fréquence et l'énergie spectrale de haute fi-équence. a : différent de la
valeur de référence (p < 0.05)

5.4.3 Noradrénaline plasmatique

La figure 19 représente la diminution de la concentration de noradrénaline plasmatique

([NA]) à 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

utilises pour dresser la courbe de diminution de [NA] dans chaque condition sont elles aussi

intégrées. Les valeurs de [NA] sont résumées dans le tableau 21. De façon générale, nous

constatons une augmentation de [NA] pour chaque intensité d'exercice. Celle-ci est

significative entre 85% et les deux autres paliers (p<0.05). L'analyse comparative de [NA]

pour chaque temps de prélèvement ne révèle aucun effet de période. La seule différence

notable, bien que non significative, est une diminution de [NA] à l'arrêt du palier à 85% de la

VAM (4.844±0.406, 3.675±0.403 et 3.438±0.734 ng.ml-1, respectivement), ainsi qu'à la 5ème
minute de la récupération (1.818±0.410, 1.288±0.086 et 1.286±0.299 ng.ml·1,

respectivement).
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Tableau XXII : concentrations de noradrénaline plasmatique lors de la récupération d'un
exercice de 10 minutes à 65, 75 et 85% de la VAM.

Période Temps de prélèvement
0 30- 60 90 140 190 300

65% de la vitesse aérobie maximale

Reference

Surcharge

Récupération

1.431
(0.176)
1.884

(0.695)
1.154

(0.280)

1.226
(0.138)
1.676

(0.334)
1.180

(0.248)

1:627
(0.250)
1.699

(0.425)
1.387

(0.398)

1.108
(0.149)
1.443

(0.435)
1.016

(0.223)

0.989
(0.181)
1.057

(0.149)
0.901

(0.181)

0.843
(0.131)
1.005

(0.169)
0.817

(0.155)

0.654
(0.061)
0.617

(0.046)
0.780

(0.042)
n 3 3 3 3 3 3 3

75% de la vitesse aérobie maximale

Reference

Surcharge

Récupération

2.392

(0.572)
2.231

(0.597)
2.735

(0.725)

1.747
(0.193)
3.077

(0.603)
2.541

(0.788)

1.936
(0.398)
1.518

(0.172)
2.402

(0.801)

1.472
(0.264)
2.076

(0.536)
1.965

(0.642)

1.177
(0.101)
1.854

(0.510)
1.512

(0.341)

0.971
(0.048)
1.440

(0.264)
1.265

(0.246)

0.614
(0.054)
0.993

(0.227)
1.102

(0.205)
n 3 3 3 3 3 3 3

85% de la vitesse aérobie maximale

Reference

Surcharge

Récupération

4.844
(0.406)
3.675

(0.403)
3.438

(0.734)

4.326
(0.338)
3.846

(0.477)
3.421

(0.854)

3.962
(0.458)
3.958

(0.440)
3.323

(0.737)

3.223
(0.417)
3.152

(0.302)
2.568

(0.588)

2.537
(0.382)
1.880

(0.192)
2.003

(0.429)

2.076
(0.359)
1.390

(0.178)
1.610

(0.418)

1.818
(0.410)
1.288

(0.086)
1.286

(0.299)
n 4 4 4 4 4 4 4

Valeurs exprimées en ng.ml'' de sang ; moyenne (écart type)
a : différent de la valeur de référence (p<0.05)
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Figure 19 : diminution de la noradrénaline plasmatique et de la FC lors de la récupération d'un exercice de 10

minutes à 65% (A), 75% (B) et 85% (C) de la VAM.



68

6. Discussion

6. l Démarche diagnostique

6.1.1 Critère de performance

Au cours de la seconde période de notre protocole, nous avons progressivement

doublé le volume d'entraînement hebdomadaire des sujets, de façon à provoquer une

diminution durable de la capacité de performance.

Lors de la première étude, réalisée à Montréal auprès de 6 sujets, nous avons utilisé la

vitesse atteinte à la fin du test progressif comme critère de performance. Bien que nos

résultats montrent une différence significative enù'e la mesure de référence et la mesure

réalisée à l'issue de la période de récupération, l'écart observé n'est que de 2% (18.33±1.32 et

17.98±1.43 km.h , respectivement ; p<0.05). Nous avons donc été confronté au problème de
décider si une diminution de l'ordre du Vi km.h révèle effectivement un état de

surentraînement, ou si elle correspond aux variations normales de la VAM d'un jour sur

l'autre. Il n'existe pas de consensus à cet égard, puisque les valeurs rapportées dans la

littérature sont comprises entre 0.7 to 25% (Barren et al., 1985 ; Lehmann et al., 1991 ; Fry et

al., 1992 ; Jeukendrup et al., 1992 ; Verde et al., 1992 ; Hooper et al., 1993 ; Snyder et al.,

1995 ; Urhausen et al., 1998 ; Uusitalo et al., 1998).

Au cours de la seconde étude, réalisée à Poitiers auprès de 4 sujets, nous avons ajouté une

mesure de l'endurance aérobie, 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

intensité voisine de celle qui est maintenue par nos sujets en compétition (courses sur route de

10 à 20km). Nous observons une différence de 20% après la période d'entraînement (p=0.07),

et de 25% après la période de récupération (p=0.04). Quelle que soit la tendance observée

(diminution après chaque période, diminution puis retour au niveau initial, ou stagnation puis

diminution), les écarts relevés sont suffisamment grands pour ne pas douter de l'interpretation

du résultat (18 à36% 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

(20.20±0.95, 19.77±0.88 et 20.10±0.77 km.h"1, respectivement ; p>0.05).

Il semble donc, comme l'ont déjà suggéré plusieurs études (Fry et al., 1992 ; Urhausen et

al., 1998) que l'endurance aérobie est plus affectée par le surentraînement que ne l'est la
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puissance maximale aérobie. Par conséquent, les épreuves de temps limite sont plus

discriminantes que les tests progressifs pour mettre en évidence une diminution de la capacité

de performance. Leur inconvénient est leur relatif manque de fidélité. En effet, MacLellan et

al. (1995) ont noté un coefficient de variation de 17,5% lors d'une épreuve de temps limite à

80% du VOzmax sur bicyclette ergométrique, que leurs sujets ont répété 5 fois. Ce manque de

fidélité des épreuves dont la fin n'est pas fixée est certainement dû à des facteurs

psychologiques liés à la motivation (Bosquet et al., 2000). Cependant, il nous faut remarquer

que nos 4 sujets sont tous des coureurs qui s'enù-aînent depuis plusieurs années pour des

épreuves qui correspondent à ce type d'intensité (10-20km). La durée du test ne leur est donc

pas complètement inconnue, comme en témoigne la faible différence que nous observons

entre la mesure d'apprentissage et la mesure de référence (30.05±3.84 et 31.93±2.58 minutes,

respectivement ; 6%).

Le second point marquant de nos résultats est la nécessité de répéter revaluation après

une période de repos suffisante. Après la période de surcharge, nous avons observé une

stagnation du temps limite à 85% de la VAM chez un sujet, puis une diminution de 34% chez

l'autre. Si nous nous étions limité à cette évaluation, comme l'ont d'ailleurs fait Lehmann et

al. (1991), nous aurions diagnostiqué un état de dépassement pour le l sujet, et un état de

surentraînement pour le second. Pourtant 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), alors qu'elle s'est traduite par une diminution de 36% poiu- le l (31, 31 et

19.83 minutes, respectivement).

resume

Bien qu'ils n'apportent pas de réponse définitive, nos résultats nous ont permis de préciser

la notion de critère de performance. Il paraît préférable de retenir une épreuve de temps limite

à un poiu-centage donné du V02max (85% et au dessus), plutôt que le résultat obtenu lors

d'un test progressif. Une diminution de la performance, ou une stagnation qui s'accompagne

d'une augmentation des perturbations psychocomportementales, doivent inciter à répéter le

test après une période de repos suffisante. Ce n'est qu'à l'issue de cette seconde évaluation

que le diagnostic peut être posé. Dans notre étude, la différence moyenne enti-e la valeur

initiale et la valeur de récupération du temps limite à 85% de la VAM chez les sujets

surentraînés est 25%, alors qu'elle n'est que 2% pour la VAM.
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6.1.2 Manifestations psychocomportementales

Dans noti-e démarche diagnostique, nous avons complété la mesure de la capacité de

performance par ime mesure des manifestations psychocomportementales du surentraînement.
La validité de cette démarche repose sur la capacité des outils retenus à distinguer le
dépassement 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 questionnaire respecte cette condition, puisque nous observons une

augmentation significative après les périodes de surcharge et de récupération. En
comparaison, le résultat obtenu par les sujets en état de dépassement augmente après la
période de surcharge, mais revient au niveau initial après la période de récupération. Cela
signifie que le score au questionnaire permet de distinguer chacune des étapes du continuum
du surentraînement. Il s'agit désormais de déterminer à partir de quelle différence on

considère que l'athlète est surentraîné.

Bien que les résultats du groupe SE soient significatifs, les résultats individuels sont
très variables. L'étendue des différences entre la mesure de référence et la mesure réalisée à

l'issue de la période de surcharge va de 0 à 56. C'est à dire qu'un athlète surenû'aîné peut tout
aussi bien obtenir une augmentation très importante du score au questionnaire, ou pas
d'augmentation du tout. Berglund et Sâfstrôm (1994), ainsi que d'autres auteurs (Morgan et
al., 1987 ; Murphy et al., 1990 ; Goss, 1994) ont déjà relaté une telle hétérogénéité au sujet du
POMS. En définitive, ce n'est pas le score en lui même qui est important, mais plutôt son
évolution après une période suffisante de récupération : il reste élevé chez les sujets
surentraînés, mais revient au niveau initial chez les sujets en état de dépassement.

L'auto évaluation de la fatigue est sensible à la charge d'entraînement, mais ne paraît

pas en mesure de diagnostiquer le surentraînement. En effet, nous observons bien une

augmentation importante à l'issue de la période de surcharge, environ 70%, mais nous notons

aussi un retour progressif au niveau initial pendant la période de récupération, qui est

indépendant de la capacité de performance. Hooper et al. (1995) ont établi qu'une auto
évaluation de la fatigue supérieure à 5 pendant au moins 7 jours consécutifs peut être utilisé
comme critère diagnostique du surentraînement. Nos résultats monta-ent effectivement que la
valeur moyenne de la dernière semaine de surcharge est 5.57±1.37 chez le groupe SE.
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Cependant, nous constatons une grande hétérogénéité des résultats individuels, notamment
dans la mesure de référence. Une valeur absolue de 5 n'a donc pas la même signification pour
tous les sujets. Quant aux valeurs relatives, l'étendue des écarts entre la mesure de référence
et la mesure réalisée après la période de surcharge (1.57 à 3.00) est trop importante pour
proposer un écart moyen à partir duquel on considère que le sujet est surentraîné, d'aulant
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 siirentraînement, mais qu'il n'est pas assez spécifique pour séparer 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 à
l'auto évaluation des douleurs musculaires.

Bien qu'elle repose sur des manifestations courantes du surentraînement (Fry et al., 1991),
l'auto évaluation du stress et des perturbations du sommeil ne semble pas non plus en mesure
de diagnostiquer le surenù'aînement. Nous ne constatons aucune modification de ces indices à
l'issue de la période de surcharge. Cela contraste avec les résultats obtenus par Hooper et al.
(1995), qui ont mis en évidence un écart significatif de ces indicés entre des nageurs
surentraînés et d'autres qui ne le sont pas. Cependant, l'absence de mesure de référence dans
cette étude n'a pas permis de quantifier réellement revolution du stress et des perturbations
musculaires au cours de la saison (Kenttâ et Hassmen, 1998), et la seule comparaison des
résultats 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 paraît pas justifiée
dans la démarche diagnostique du surentraînement, du moins quand il s'agit de suivre un
groupe entier, comme c'est le cas de notre étude. Car l'analyse des cas individuels montre
qu'indépendamment de l'indicé retenu, il y a systématiquement l ou 2 sujets pour qui le
résultat obtenu permet de prédire les modifications de la capacité de performance.
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» .
résumé

Bien qu'ils soient tous constmits 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 respecte les critères que nous avons énoncés, c'est à dire une

augmentation significative du score à l'issue de la période d'entraînement, qui est maintenue

après la période de récupération. A cet égard, il devrait être systématiquement intégre dans la

demarche diagnostique du surentraînement. Cependant, indépendamment de l'outil considéré,

l'analyse des cas individuels révèle que la présence d'un effet statistique ne signifie pas pour

autant que cet indice est valide pour tous les sujets, de même que l'absence d'effet statistique

ne signifie pas qu'il n'existe pas de sujets pour lesquels cet indice prédit très bien la

diminution de la perfonnance. Il faut donc séparer les études scientifiques telles que la notre,

qui nécessitent que l'outil retenu soit valide pour tous les sujets, du suivi de routine des

sportifs, qui peut passer par une étape préliminaire de sélection des indices psychologiques les

plus pertinents.

6.2 Lactatémie et perception de la difficulté de l'effort

Dans cette partie de l'étude, nous avons voulu vérifier la validité de la lactatémie et de la

perception de la difficulté de l'effort, mesurés au cours d'un test progressif, poiu-

diagnostiquer le surentraînement, et déterminer quelle est l'origine physiologique du décalage

de la courbe de lactatémie vers la droite parfois observé chez l'athlète surentraîné.

La diminution des concentrations sous-maximales et maximales de lactate dans le sang

que nous observons chez nos sujets est un phénomène qui a été observé par de nombreux

auteurs (Costill et al., 1986 ; Kindermann, 1986 ; Stray-Gundersen et al., 1986 ; Lehmann et

al., 1991 ; Jeukendmp et al., 1992 ; Snyder et al., 1993 ; Jeukendmp et Hesselink, 1994 ;

Snyder et al., 1995), mais pas par tous, notamment en ce qui concerne la lactatémie sous-
maximale (Urhausen et al., 1998). Cela signifie que le décalage de la courbe de lactatémie

vers la droite habituellement observé suite à un entraînement optimal (Jacobs, 1986 ;

Weltman, 1995 ; Billat et al., 1996) peut aussi apparaîti'e lors du surentraînement. Il ne

correspond donc pas systématiquement à une amélioration de la capacité de performance pour

les épreuves de longue durée, et doit être interprété avec prudence (Jeukendmp et al., 1992).
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Snyder et al. (1993) proposent de distinguer la réponse normale à l'entraînement de celle

anormale du surentraînement en complétant le dosage de [La] au cours de l'exercice par un

indicé de perception de la difficulté de l'effort (RPE). Nos résultats montrent effectivement

une diminution significative de [Laj/RPE après chaque période expérimentale à partir de 85%

de la VAM chez les sujets surentraînés. Mais contrairement à leur hypothèse, le RPE varie

assez peu d'une période à l'autre, et n'explique que 25% (r=0.49) de la variabilité totale de

[La]/RPE. Jeukendrup et al. (1992) ont déjà remarqué que le RPE n'a pas la sensibilité

nécessaire pour détecter le surentraînement. De plus. Lamb et al. (1999) ont récemment émis

des réserves sur la fidélité de l'échelle de Borg pour estimer la difficulté de l'effort au cours

d'un test progressif. A partir de là, nous pouvons nous questionner non seulement sur l'utilité

de faire le rapport entre ces deux mesures, mais aussi sur la pertinence de son utilisation.

Selon le modèle de Brooks (1986), une diminution de la lactatémie sous maximale peut

être la conséquence d'une amélioration de la capacité du muscle et des autres organes à

utiliser le lactate, ou d'une diminution de la production d'acide lactique par le muscle.

Donovan et Brooks (1983), puis Donovan et Pagliassoti (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 capacité à utiliser le lactate.

Nos résultats suggèrent que ce n'est pas le cas lors du surentraînement, puisque la diminution

observée lorsque la lactatémie est exprimée en mM n'existe plus lorsque les concent-ations

sont normalisées à partir du pic de lactatémie. Le décalage de la courbe de lactatémie vers la

droite que nous observons chez nos sujets semble être avant tout la conséquence d'une

diminution de la capacité de production, mise en évidence en particulier par la diminution du
pic de lactatémie après chaque période expérimentale. Ce critère peut donc être utilisé comme

marqueur du surentraînement, car le pic de lactatémie est relativement peu affecté par

l'entraînement en endurance (MacArdle et al., 1993). Plusieurs mécanismes peuvent expliquer

cette diminution de la capacité de production du muscle.

Costill et al. (1988) ont montré que la succession de séances d'entraînement intensif peut

retarder la resynthèse du glycogène. Il est clair que la diminution de la disponibilité en
substrats affecte la capacité de production du muscle (Ivy et al., 1981 ; Maassen et Busse,

1989). Cependant, Snyder et al. (1995) ont clairement établi qu'il peut y avoir une diminution

du pic de lactatémie chez des sujets surenù'aînés, malgré des réserves musculaires en



74

glycogène normales. Plus que la disponibilité en substrats, c'est plutôt la capacité de
l'organisme à les mobiliser qui paraît importante. A cet égard, Barren et al. (1985) ont mis en
evidence un blocage de la réponse de l'hormone de croissance et du cortisol à une
hypoglycémie induite par l'insuline chez 5 marathoniens surentraînés. Cela signifie qu'une
hypoglycémie indépendante des réserves musculaires en glycogène est tout à fait concevable
lors du surentraînement, avec les conséquences que cela peut avoir sur la capacité du muscle à

produire de l'acide lactique.

Mazzeo et Marshall (1989), ainsi que d'autres auteurs (Ahlborg et al., 1985 ; Gaesser et

al., 1992), ont montré que la lactatémie est étroitement liée à la concentration plasmatique de

catécholamines. A partir de là, toute perturbation de l'activité sympathique est susceptible

d'affecter la production d'acide lactique dans le muscle. Or les travaux de Lehmann et al.

(1997) ont apporté un certain nombre de données expérimentales qui suggèrent à la fois une

désensibilisation de l'organisme aux catécholamines, mise en évidence par une diminution de

la FC, de la glycémie et de [La] malgré une augmentation de la concenù-ation de

noradrénaline plasmatique (Lehmann et al., 1992a), puis à ternie une insuffisance
sympathique, comme en témoigne la chute du taux d'excrétion nocturne de catécholamines

qu'ils observent chez leurs sujets (Lehmann et al., 1992b). Ainsi, la conséquence des

perturbations induites par le surentraînement, qu'elles soient centrales ou périphériques, est

une diminution du signal sympathique vers le muscle, et donc une diminution de sa capacité à

produire de l'acide lactique.

La possibilité qu'offrent les fluctuations de [La]pic de séparer l'entraînement optimal du
surentraînement ne suffit pas pour en faire un marqueur biologique valide. La lactatémie doit
aussi permettre de distinguer le surentraînement du dépassement (Hooper et MacKiimon,

1995 ; Rowbottom et al., 1998). Il nous est difficile d'apporter une réponse satisfaisante à

cette seconde condition, compte tenu du nombre limité de sujets en état de dépassement dont

nous disposons. Il est vrai que nous ne constatons pas différences significatives de [La]pic dans

le groupe DPT, alors qu'elles le sont dans le groupe SE. Mais ce contraste ne suffit pas pour
affirmer que la lactatémie permet de distinguer ces deux états, car la réponse attendue pour le

groupe DPT est plutôt une diminution de ces indices après la période d'entraînement, puis un

retour aux valeurs initiales après la période de récupération (Jeukendrup et al., 1992 ; Snyder

et al., 1993). C'est d'ailleurs cette tendance que nous observons avec le score au

questionnaire, l'auto-évaluation de la fatigue et la performance. L'absence d'effet de groupe
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en ce qui concerne [La] tient probablement au fait que l'un des 3 sujets a obtenu une réponse
inverse de la réponse attendue. Nous constatons chez lui une augmentation de [La]pic et une
décalage de la courbe de lactatémie vers la gauche après la période de surcharge, puis un
retour au niveau initial après la période de récupération. A l'opposé, nous observons chez les
2 autres sujets une diminution de [La]p;c et un décalage de la courbe vers la droite après la
période de surcharge, puis im retour au niveau initial après la période de récupération. Dans la
mesure où la réponse de la lactatémie au dépassement peut être caractérisée par deux
tendances opposées, la seule et unique façon de diagnostiquer cet état est de répéter
revaluation après une période de repos suffisante. En effet, indépendamment du sens de
déplacement de la courbe, nos résultats montrent un rétablissement systématique des valeurs
initiales.

n resume

Notre étude a permis de montrer que le RPE n'apporte pas d'information utile pour
détecter le surentraînement au cours d'un test progressif. Le rapport [La]/RPE n'est donc pas
un meilleur marqueur du surentraînement que [La] seule. Nous observons un décalage de la
courbe de lactatémie vers la droite qui semble dû exclusivement à une diminution de la
capacité de production du muscle. Cela se traduit par une diminution de [La]pic, et par la
suppression du décalage lorsque les concentrations sont normalisées à partir de cette valeur.
Par conséquent, nous proposons d'utiliser une diminution de [La]pic comme marqueur du
surentraînement dans les activités sportives de longue diu-ée, et de répéter son évaluation
après une période de repos suffisante pour faire la distinction avec le dépassement.

6.3 Régulation autonome de la fréquence cardiaque au repos
Dans cette partie de l'étude, nous avons voulu vérifier la validité de l'analyse spectrale de

la FC au repos pour diagnostiquer le surentraînement, et déterminer si, con-une le suggère la
plupart des revues de littérature, le siirentraînement s'accompagne d'une augmentation du
tonus vagal au repos.

Czakowski (1983) et Rusko (1994) proposent d'estimer l'activité sympathique à partir de
la réponse de la FC à un stress orthostatique. Les résultats qu'ils obtiennent chez l'athlète
surentraîné montrent une augmentation de la FC lors de la transition de la position allongée à
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la position debout pendant les phases de contrc-performance, puis un retour aux valeurs
initiales lorsqu'ils récupèrent leur capacité de travail. Les résultats que nous obtenons sont
plus nuancés, puisqu'ils montrent une augmentation chez certains sujets, et une diminution
chez d'autres. Ils confirment en cela les observations faites récemment par Uusitalo et al.
(2000) auprès de 9 femmes dont ils ont augmenté la charge d'entraînement de façon
conséquente pendant 6 à 9 semaines. En théorie, cette réponse dichotomique reflète les 2
fonnes de surentraînement (sympathique et parasympathique). En pratique, nous remarquons
que ces modifications ne sont pas spécifiques, puisque nous les retrouvons indifféremment
chez les sujets surentraînés, les sujets en état de dépassement, ou même les sujets conti-ôles
dans l'étude d'Uusitalo et al. (2000). Les raisons exactes de ces résultats contradictoires ne
sont pas claires. La régulation cardiovasculaire en position debout est plus complexe qu'en
position couchée. Si l'augmentation du tonus sympathique était le seul effecteur de
1'adaptation aiguë au stress orthostatique, nous pourrions associer les modification de la FC à
celles de l'activité sympathique intrinsèque. Mais ce n'est pas le cas, puisque le système
rénine-angiotensine, de même que la diminution du VES induite par la redisti'ibution du
volume sanguin, peuvent eux aussi contribuer à la régulation de la FC (Uusitalo et al., 2000 ;
Wieling, 1989). Dans la mesure où la réponse de la FC au stress orthostatique n'est pas
spécifique et ne donne qu'une infonnation approximative sur la régulation autonome du
système cardio vasculaire, il paraît difficile de l'utiliser comme marqueur du surentraînement.

L'analyse spectrale de la variabilité sinusale est à cet égard beaucoup plus précise,
puisqu'elle permet de séparer l'activité sympathique de l'activité parasympathique (Ôri et al.,
1992), et donc de suivre les modifications de l'activité sympathique intrinsèque. L'unique
étude a avoir publié des résultats issus de cette méthode chez l'athlète surentraîné ne rapporte
aucune modification notable du rapport LF:HF (Uusitalo et al., 2000). Nous faisons le même
constat, puisqu'il ne ressort aucun effet significatif de la période de surcharge sur les
différents paramètres de l'analyse spectrale, qu'il s'agisse de l'enregistrement de nuit ou des
valeurs mesurées au cours du test orthostatique. Contrairement à notre hypothèse, le
surentraînement ne semble pas se traduire par une diminution de l'activité sympathique
intrinsèque.

Il convient toutefois de rester prudent quant à une interprétation trop hâtive de ces
résultats. En effet, dans les 2 études il existe une variabilité interindividuelle si importante
qu'il est difficile d'observer un effet statistique, quand bien même il y aurait un effet
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physiologique. D'auti-es ti-avaux ont déjà fait état d'une telle hétérogénéité des paramètres
fréquentiels de la variabilité sinusale au repos, tant chez le sédentaire (Toyry et al., 1995) que
chez l'athlète (Portier, 1997 ; Hedelin et al., 2000). Elle peut êti'e la conséquence de facteurs
externes, tels que le moment de la journée, 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 boissons
ingérées au cours des dernières heures et la difficulté du dernier entraînement. Nous ne
pouvons affinner que ces précautions sont suffisantes, mais elles ont certainement contribué à
limiter l'influence de ces variables parasites sur nos résultats.

Le caractère spécifique du surentraînement peut lui aussi contribuer à cette hétérogénéité.
Si nous retenons la distinction clinique proposée par Israël (1976) comme cadre théorique, il
n'est pas du tout contradictoire d'observer des effets opposés. Cela reflète au contraire la
presence des 2 formes de surentraînement au sein de notre population. Pour mettre en
evidence un effet systématique, il faudrait être capable de séparer le surentraînement de type
sympathique du surentraînement de type parasympathique. Nous avons déjà souligné combien
il est délicat de détecter la seule présence du surentraînement. Séparer 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 présence de ces symptômes n'est pas systématique, et beaucoup
d'entre eux sont des déductions théoriques qui n'ont jamais été vériiïé expérimentalement.
Face à cette impossibilité de regrouper les sujets à partir du type de surentraînement dont ils
souffrent, il semble plus pertinent de mettre l'emphase sur les résultats individuels, et de ne
comparer 1'individu qu'à lui même (Ryan et al., 1983 ; Uusitalo et al., 2000)..

La difficulté de déterminer avec précision où se trouve chacun des sujets sur le continuum
du surentraînement reste de mise, et avec elle la difficulté d'interpréter les phénomènes
observes. Néanmoins, 2 de nos sujets ont obtenu des résultats suffisamment caractéristiques
pour ne pas faire d'erreurs flagrantes de diagnostic.

Chez le premier, nous avons pu vérifier la présence de tous les critères diagnostiques du

surentraînement après la période d'entraînement, puis un retour au niveau initial pour chacun
d'entre eux après la période de récupération. Il a réalisé successivement 30 minutes, 19
minutes, puis 29 minutes à l'épreuve de temps limite, et a amélioré ses meilleures
performances de l'année lors des compétitions qui se sont déroulées les semaines suivantes.
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Nous avons diagnostiqué chez lui un état de dépassement. Ses résultats sont présentés dans le

tableau 26. Les modifications du rapport LF:HF en position debout et au cours de

l'enregistrement de nuit suggèrent une augmentation importante de l'activité sympathique

intrinsèque après 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 critères diagnostiques du

surentraînement après chaque période expérimentale. Il a réalisé successivement 3 l minutes,

25 minutes puis 19 minutes à l'épreuve de temps limite, et n'a retrouvé son niveau de

performance initial que plusieiirs mois après l'experimentation. Nous pouvons aussi noter que

d'autres sources de stress se sont ajoutées à l'augmentation de la charge d'entraînement, en

particulier des obligations familiales et professionnelles. Nous avons diagnostiqué chez lui un

état de surentraînement parasympathique. Ses résultats sont présentés dans le tableau 26. Les

modifications du rapport LH:HF et de HFu.n. dans les différentes conditions expérimentales

suggèrent une augmentation importante de l'activité sympathique après la période

d'entraînement, puis une activité parasympathique supérieure au niveau initial et une

incapacité du système sympathique à réagir au stress orthostatique après la période de

récupération.

Tableau XXIII : Paramètres de l'analyse spectrale de la variabilité sinusale chez un sujet en état de dépassement et
un sujet en état de surentraînement.

Position Période
Sujet en état de dépassement Sujet en état de surentraînement

Fc
(bpm)

LF:HF LF+HF
(ms2)

HF Fc LF:HF LF+HF HF
(u.n.) (bpm) (ms ) (u.n.)

Nuit
Reference
Surcharge

Récupération

43
36
40

0.30
0.54
0.28

1051
1632
1709

76.98 38
64.96 44
78.30 38

0.63 1191 61.55
0.59 732 62.98
0.37 854 73.07

Reference 40 0.55 3668 64.67 38 0.26
Couché Surcharge 45 0.31 1498 76.24 42 0.20

Récupération 42 1.06 2938 48.51 4l 0.15

1046 79.64
1044 83.24
1120 86.61

Debout
Reference
Surcharge

Récupération

54
72
66

1.96
6.84
3.03

2101
331
838

33.85
12.69
24.83

57
57
52

2.99
4.99
1.16

251 25.10
222 16.67
636 46.39

HF u.n. : énergie spectrale de haute fréquence, en unités normalisées.
LF+HF : somme de l'énergie de basse et de haute fréquence, en ms2
LF-.HF : rapport entre l'énergie de basse et l'énergie de haute fréquence
FC : fréquence cardiaque, en battements par minute (bpm)
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Ces résultats individuels vont dans le sens de la pathogenèse décrite par Lehmann et al.

(1998). Selon leur hypothèse, l'augmentation de la charge d'entraînement induit une

augmentation réversible de l'activité sympathique. Si cette situation se prolonge, ou si elle

s'accompagne d'autres sources de stress, l'organisme va mettre en place un certain nombre de

mécanismes protecteurs, qui vont de la désensibilisation des récepteurs P adrénergiques

(Lehmann et al., 1992a), en particulier par une diminution de leur densité (Jost et al., 1989), à

ime chute de l'activité sympathique intrinsèque avec une prédominance importante du

système parasympathique (Lehmann et al., 1992b).

Notre étude ne dispose pas de tous les éléments nécessaires pour établir un tableau aussi

complet. Il aurait fallu pour cela doser la concentration de noradrénaline plasmatique au cours

du test orthostatique et le taux d'excrétion de catécholamines dans les urines au cours de la

nuit. Nous ne soinmes donc pas en mesure de confirmer cette hypothèse. Cependant, le cadre

théorique qu'elle propose permettrait d'expliquer les résultats que nous observons, en

particulier l'épuisement du SNS et la prédominance du SNP chez le sujet surentraîné.

Cela souligne l'intérêt de continuer à étudier la variabilité sinusale, notamment dans le

domaine fréquentiel, pour vérifier si elle peut être utilisée comme marqueur du

surentraînement. Compte tenu de sa grande variabilité inter individuelle (Toyry et al., 1995 ;

Poirier, 1997 ; Uusitalo et al., 2000 ; Hedelin et al., 2000), mais aussi du tableau clinique du

surentraînement (Israel, 1976; Kuipers et Keizer, 1988), il est certainement plus adéquat

d'effectuer un suivi longitudinal au cours duquel l'athlète est comparé à lui même, plutôt que

de réaliser des études transversales, comme c'est le cas de la plupart des travaux sur le

surentraînement (Lehmann et al., 1991 ; Fry et al., 1992 ; Jeukendrup et al., 1992 ; Snyder et

al., 1995 ; Urhausen et al., 1998 ; Uusitalo et al., 2000). De plus, une telle démarche devrait

permettre de déterminer si les perturbations de la régulation autonome de la FC précèdent le

surentraînement, ou si comme la plupart des marqueurs biologiques on ne peut les observer

qu'à posteriori.
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résumé

Nous n'observons aucune modification systématique de la FC et des paramètres de

l'analyse spectrale après la période d'entraînement, qu'il s'agisse de l'enregistrement de nuit
ou des valeurs mesurées au cours du test orthostatique. Cette absence d'effet significatif
s'explique en partie par la très grande hétérogénéité des résultats. En théorie, cela reflète la
presence des 2 types de surentraînement (sympathique, parasympathique) 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 à celles des paramètres de l'analyse
spectrale, elles ne sont pas systématiques. Cela s'explique certainement par la difficulté de
détenniner avec précision l'état physique réel des sujets. Mais nous remarquons que l'analyse

des cas individuels pour lesquels le diagnostic laisse peu de doute donne de bons résultats.

Cela reste à confirmer par une validation longitudinale plutôt que transversale.

8.3 Regulation autonome de la fréquence cardiaque lors de la récupération

Dans cette partie de l'étude, nous avons voulu vérifier si la diminution de la FC à l'arrêt

de l'exercice est affectée lors du surentraînement, et déterminer quels sont les mécanismes

impliqués dans les modifications observées.

Conformément à la description faite 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 façon mono-exponentielle dès l'arrêt de l'exercice, selon une

constante de temps qui est proportionnelle à son intensité (tableau 21). En conséquence,

l'utilisation d'une modélisation exponentielle de la FC est tout à fait justifiée pour comparer
la diminution de la FC après chaque période expérimentale. Nos résultats montrent un effet de

la période de surcharge qui est proportionnel à l'intensité étudiée. Cela suggère que les
perturbations induites par le surentraînement lors de la récupération d'un exercice standard

n'apparaissent qu'à partir du moment où la demande énergétique a atteint un niveau
suffisamment élevé.

A 85% de la VAM, nous constatons une diminution de la constante de temps après

chaque période expérimentale (p<0.05), ainsi qu'une diminution de la valeur asymptotique de
la FC, mais après la période de surcharge uniquement (p<0.05). Nous notons une dissociation
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entre [Na] et la FC au début de la récupération (Figure 19). Ce phénomène a déjà été observé
par Périni et al. (1989), et suggère selon eux que la phase rapide de la diminution de la FC est
due à une restauration abrupte du tonus vagal, plutôt qu'à une diminution du tonus
sympathique. Imai et al. (1994) ont confirmé cette hypothèse, puisqu'ils remarquent que la
constante de temps de la diminution de la FC après un exercice au seuil anaerobic est affectée
par le blocage pharmacologique du SNP, mais qu'elle ne l'est pas par celui du SNS. A partir
de là, nous pouvons supposer que la diminution de la constante de temps observée dans noti-e
étude est la conséquence d'une augmentation de l'activité parasympathique intrinsèque, ou
d'un rétablissement plus important à l'arrêt de l'exercice. Nous ne disposons pas de tous les
éléments pour répondre à cette question. Néanmoins, la corrélation importante, bien que non
significative, que nous observons entre les modifications de constante de temps (A xl) et

celles de l'activité parasympathique (A HFu.n.) au cours du test orthostatique (r=0.62, p=0.05)
confirme la contribution du SNP dans les différences observées.

Périni et al. (1989) ont aussi remarqué que [Na] et la FC sont très carrelés à partir de la
l minute (r=0.96, p<0.05), ce qui suggère que la phase linéaire de la diminution de la FC est
contrôlée par le SNS. Nos résultats supportent cette hypothèse, puisque nous observons un
lien très important entre ces deux variables (r=0.88, p<0.01). Par ailleurs, nous constatons une
correlation importante entre les modifications de la valeur asymptotique de la FC à l'issue des
périodes de surcharge et de récupération (Aao) et celles de la concentration de noradrénaline
plasmatique (A[NA]) mesurée à la 5ème minute de la récupération (r=0.67, p=0.06), ou du
rapport LF:HF (ALF:HF) mesuré entre la 5ème et la 10ème minute de la récupération (r=0.62,
p=0.05). Bien que ces liens ne soient pas significatifs, ils vont cependant dans le sens d'un
rôle prépondérant du SNS lors de la phase linéaire de la diminution de la FC, et suggèrent
qu'il y a eu une diminution de l'activité sympathique à l'issue de la période de surcharge.

Selon Lehmann et al. (1992), la ti'ansmission du signal sympathique vers le muscle au
cours de l'exercice est bloquée au niveau post-synaptique, vraisemblablement à cause d'une
désensibilisation des récepteurs P-adrénergiques aux catécholamines. Bien que nous ne
disposions pas d'un nombre suffisant de sujets pour proposer une explication valide (n=4),
nos résultats suggèrent cependant que ce n'est pas le cas à l'arrêt de l'exercice. En effet,
comme nous pouvons le constater sur la figure 19, les modifications de la FC suivent
exactement celles de [Na], ce qui contraste avec la dissociation observée par Lehmann et al.
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(1992) entre ces deux variables. Il s'agit donc plus vraisemblablement d'une perturbation qui
se situe en amont de la libération des catécholamines. Il peut alors s'agir d'une diminution de
leur synthèse due à un dysfonctionnement de l'hypothalamus, ou encore d'une altération de la
transmission de l'influx sympathique vers la glande médullo-surrénale due à une

désensibilisation des récepteurs.

En outi-e, nous constatons de nombreuses différences avec le tableau clinique habituel du

surenù-aînement. Ainsi, contrairement à ce qui est souvent proposé dans la littérature

(Kerezsty, 1971 ; Israel, 1976 ; Ryan et al., 1983 ; Kuipers et Keizer, 1988 ; Fry et al., 1991 ;

Foster et Lehmann, 1997), nous ne comptons aucun sujet pour lequel il y a eu une

augmentation de ces deux paramètres. Selon l'hypothèse de Lehmann et al. (1998), qui

suggère que la pathogenèse du surentraînement commence par une augmentation importante

de l'activité sympathique, nous aurions pourtant dû observer ce phénomène chez les sujets en

état de dépassement, et éventuellement chez certains sujets surentraînés. Or ce n'est pas le

cas. Par ailleurs, nous constatons que les différences de constante de temps que nous avons

relevées ne sont pas spécifiques, puisqu'elle concernent indifféremment le groupe SE et le
groupe DPT (tableau 21). Si nous considérons le fait qu'un retour plus rapide de la FC aux

valeurs de repos est aussi la réponse attendue lors d'une adaptation positive à l'entraînement

en endurance (Hagberg et al., 1980 ; Bunc et al., 1988), il paraît difficile d'utiliser ce critère

pour diagnostiquer le surentraînement.

m resume

Nous observons une diminution de la constante de temps et de la valeur asymptotique de

la FC lors de la récupération, qui est proportionnelle à l'intensité d'exercice. Elle semble due,
en partie du moins, à une augmentation du tonus vagal et une diminution de l'activité
sympathique. Cependant, les différences observées ne sont pas systématiques, et ne paraissent
pas en mesure de diagnostiquer le siu-entraînement.
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l. Conclusion

L'objet de ce favail était d'étudier la réponse d'athlètes spécialistes de disciplines

d'endurance aérobie à une augmentation de 100% du volume d'entraînement répartie en 3

semaines, afin de déterminer si la fréquence cardiaque et/ou la lactatémie permettent de

détecter le surentraînement. Nous avons diagnostiqué un état de surentraînement chez 7 sujets

et un état de dépassement chez 3 sujets, à partir de l'apparition concomitante de différents

critères tels qu'une diminution de la performance et une augmentation des perturbations

psychocomportementales.

Il apparaît que les modifications de la fréquence cardiaque, qu'elle soit mesurée au repos,

à l'exercice ou lors de la récupération de l'exercice, ne sont pas spécifiques au

surentraînement. Contrairement à la pratique courante et au tableau clinique proposé par

plusieurs revues de littérature (tableau 5), la fréquence cardiaque ne constitue pas un

marqueur valide du syndrome.

Les modifications des paramètres de la variabilité de la fréquence cardiaque dans le

domaine fréquentiel ne semblent pas en mesure, elles non plus, de diagnostiquer le

surentraînement. Cependant, l'étude de certains cas individuels révèle que les résultats

obtenus sont cohérents avec la pathogenèse décrite dans la littérature (Lehmann et al., 1998).
Cela souligne l'intérêt de continuer à étudier la variabilité sinusale chez l'athlète. Dans la

mesure où l'analyse des résultats issus d'études transversales est obscurcie par une variabilité

interindividuelle importante (Toyry et al., 1995 ; Poirier et al., 1997 ; Uusitalo et al., 2000 ;

Hedelin et al., 2000), il est certainement plus adéquat d'organiser un suivi longitudinal au

cours duquel l'athlète est comparé à lui même. Par son accessibilité, mais aussi grâce à

l'information qu'il apporte sur le tonus sympathique, le test orthostatique constitue une

situation expérimentale intéressante.

Le dosage de la lactatémie au cours d'un test progressif est couramment utilisé pour

objectiver une amélioration de la capacité de performance dans les épreuves de longue durée.

Nos résultats montrent qu'il permet aussi de prédire le dépassement et le surentraînement,

puisque les modification de [La]pic sont spécifiques à chacun de ces états. A partir de ces

observations, nous proposons une démarche de détection du surentraînement qui pourrait

s'intégrer dans le suivi physiologique de routine des sportifs (figure 20).
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Figure 20 : demarche de détection du surentraînement au moyen de la lactatémie.



La plupart des médecins et des chercheurs s'entendent sur le fait que le suivi

psychologique constitue un bon moyen de prévention du surentraînement. Bien que cet aspect

ne fasse pas parti des objectifs de ce travail, nos résultats permettent de préciser l'utilisation

de plusieurs outils. L'une de nos principales observations est que les indices qui prédisent le
surentraînement chez certains sujets ne le prédisent pas chez d'autres, et inversement. La mise

en place d'un suivi de type psychologique nécessite donc une étape préliminaire de sélection
de l'indice qui suit le mieux le niveau de performance de chaque athlète. Le questionnaire de

la SFMS (Legros, 1993 ; Legros et al., 2000 ; Annexe l), ainsi que l'autoévaluation

quotidienne des niveaux de fatigue et de douleurs musculaires sont des outils mtéressants. Ils

permettent de calculer un nombre qu'il est ensuite possible de coupler à un résultat de

competition ou un mdice de perfomiaiice (VAM, endurance aérobie). Le suivi psychologique

doit donc être envisagé à long terme, afin d'obtenir suffisamment de couples de valeurs pour

sélectionner l'outil le plus pertment et ensuite définir les seuils individuels qui permettent de

modifier la charge d'enti-aînement en fonction de la façon dont l'athlète y réagit.

Ce u'avail concerne essentiellement le diagnostic du surenù'aînement, et donne peu

d'informations utilisables dans une perspective de prévention. Le suivi longitudinal de la

vanabilité smusale lors d'un sù'ess orthostatique permettrait de déterminer si les modifications

de la balance autonome précèdent l'installation du syndrome de surentraînement, ou si,

comme la plupart des marqueurs biologiques, elle est postérieure à la diminution de la

capacité de performance. Par ailleurs, nous avons montré que le questionnaire de la SFMS

pennet de diagnostiquer aussi bien le dépassement que le surenti-aînement. Il serait maintenant

intéressant de l'utiliser au cours d'une saison de compétition pour vérifier si les fluctuations

autour de la valeur de référence permettent de prédire la performance.

Si le suivi physiologique et/ou psychologique du sportif est important, la meilleure façon

de prévenir le surentraînement reste l'optiinisation de l'1 entraînement. La relation quantitative

entre la charge d'entraînement et la perfbnnance est complexe, et encore assez peu explorée.

En dehors de quelques modèles mathématiques descriptifs (Morton et al., 1990), qui d'ailleurs

ne prédisent pas le surento-aînement quand la charge d'entraînement devient excessive, nos

connaissances sur ce sujet sont limitées. Il serait donc intéressant de modifier ces modèles

pour les rendre sensibles au surentraînement, puis de valider une méthode de quantification de

la charge d'entraînement plus accessible et plus précise que celles dont nous disposons
actuellement.
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Annexe 1

;

Questionnaire

Celam'arme: Jamais Rarement Parfois

Mon état de fonne a diminué

J'ai de la difficulté à soutenir mon attention

Mon entourage trouve que mon
comportement a changé

J'ai une sensation de poids sur la poitrine

J'ai une sensation de palpitations

J'ai une sensation de gorge serrée

Mon appétit diminue

Je dors davantage

J'ai des troubles du sommeil

Je somnole et je baille toute la journée

Les séances me paraissent trop rapprochées

Mon désir sexuel diminue

J'ai des troubles des menstmations

Je fais des contre-performances

Je m'eiu-hume facilement

Je grossis

J'ai des problèmes de mémoire

Je me sens fatigué

Je me sens en état d'infériorité

J'ai des crampes, des courbatures .

J'ai mal à la tête

Je manque d'entrain

J'ai des malaises, des étourdissements

Je me confie moins facilement

J'ai mal à la gorge

Je suis nerveux, tendu, inquiet

Je supporte moins bien mon entraînement

Souvent I'oujours



II

^Celâ^ ,î:arrive : Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours

Au repos, mon coeur bat plus vite

Je me fatigue facilement

J'ai des troubles digestifs

J'ai envie de rester au lit

J'ai moins confiance en moi

Je me blesse facilement

J'ai du mal à rassembler mes idées

J'ai du mal à me concentrer dans mon sport

Mes gestes sportifs sont moins précis

J'ai perdu de la force, de l'entrain

J'ai l'impression de n'avoir personne de
proche à qui parler

Je mange davantage

Je tousse

Je prends moins de plaisir à mon sport

Je prends moins de plaisir à mes loisirs

Je m'irrite facilement

J'ai une baisse de rendement dans mon

activité scolaire ou professionnelle

Mon entourage trouve que je deviens
moins agréable à vivre

Les entraînements me paraissent trop
difficiles

C'est ma faute si je réussis moins bien

J'ai les jambes lourdes

J'égare plus facilement les objets

Je suis pessimiste, j'ai des idées noires

Je maigris

Je suis moins motivé, moins volontaire
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Consienes : lisez attentivement la liste de questions et cochez la réponse jamais, rarement,
parfois, souvent ou toujours selon votre état des trois dernières semaines. Les réponses se font
toujours en comparaison avec vos période de grande forme sportive. Veuillez répondre à
toutes les questions (sauf celle concernant les menstruations pour les hommes), même si elles
ne vous semblent pas très adaptées à votre cas. Si vous hésitez, cochez ce qui correspond le
mieux à votre état des trois dernières semaines.

Résultats du Questionnaire :

Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours

Total du nombre de réponses dans chaque
colonne

A B e D E

Facteur correspondant
F

l
G

2
H

3
I

4
J

5

Résultat obtenu pour chaque colonne

Résultat obtenu au questionnaire

ExTAxF BxG CxH Dxl
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In Manidi MJ, Dafflon-Arvanitou l (Eds) Activité Physique et Santé. Collection Le point
en rééducation et en APS. No 10. Masson, Paris, pp 126-141, 2000
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Annexe 2

Analyse spectrale de la variabilité de la fréquence cardiaque

Selon le modèle de Rosenblueth et Simeone (1934), la capacité du cœur à se contracter

plus ou moins vite est due à l'influence du système nerveux autonome sur le rythme sinusal.

Le système nerveux parasympathique exerce un effet chronotrope négatif sur le coeur, alors

que le système nerveux sympathique exerce une double influence chronotrope et inotrope

positive (Guyton et Hall, 1996). Le rapport entre ces deux influences antagonistes détermine

en grande partie la fréquence cardiaque (Ôri et al., 1992).

Les oscillations de la fréquence cardiaque au cours du temps, plus communément

appelées variabilité de la fréquence cardiaque, sont donc dans une certaine mesure le reflet de

l'activité nerveuse autonome. Elles peuvent être analysées dans le domaine temporel aussi

bien que dans le domaine fréquentiel. L'analyse temporelle, qui décrit les fluctuations de la

fréquence cardiaque en termes d'écart type (tableau l), permet une description quantitative de

la régulation autonome.

Tableau 1 : indices de mesure de la variabilité de la fréquence cardiaque dans le

domame temporel (adapté de Cottin, 1999).

Variable Unite Mesure statistique

SDNN ms Ecart-type de la série complète de périodes R-R

SDANN

RMSSD

ms

ms

Ecart-type des moyennes des périodes R-R pendant des durées

de 5 minutes, lors de longs enregistrements (24 heures).

Racine carrée de la moyenne de la somme des carrés des

différences entre des intervalles R-R successifs.

SDNN

index
ms

Moyenne des écarts-type de tous les intervalles R-R de tous les

enregistrements de 5 minutes d'un enregistrement entier.

SDSD

PNN50^

ms Ecart type des différences entre les intervalles R-R successifs.

Nombre de périodes R-R successives dont la différence est

NN50 ms supérieure à 50 millisecondes (ms) dans un enregistrement
entier.

% NN50 / nombre total de périodes R-R.
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L'analyse spectrale est une décomposition du signal cardiaque en plusieurs

composantes fréquentielles, qui permettent de séparer les influences sympathique et

parasympathique vers le cœur. Il s'agit d'une méthode qui propose une description à la fois

quantitative et qualitative de la régulation autonome. Depuis les années 60, de nombreuses

méthodes d'analyse spectrale ont été utilisées pour étudier la variabilité des paramètres

cardiovasculaires (Cottin, 1999). La plus utilisée est la transformé rapide de Fourier (FFT).

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 théorème sur les séries

trigonométriques. L'idée fondamentale de la théorie de Fourier (1888) est que chaque signal

stationnaire peut être décomposé en une somme de sinusoïdes simples de fréquences

croissantes. La transformée de Fourier exprime l'amplitude des sinus et des cosinus

correspondant à chaque fréquence contenue dans la fonction originale, selon l'equation :

00

f(t)='/2ao+ ^ (akcos27ikt + bksin27ikt)
k=ï

Le coefficient de Fourier âk mesure la « quantité » de fonction cosinus de fréquence k

contenue dans le signal ; le coefficient bk mesure la « quantité » de fonction sinus de

fréquence k contenue dans le signal.

Plus d un siècle après les travaux de Fourier, en 1965, James Cooley et John Tukey

inventent la transformée rapide de Fourier (FFT). Il s'agit d'un programme informatique qui

permet de transformer un signal temporel en signal fréquentiel, en faisant l'économie d'un

grand nombre d'opérations en regard de la méthode originale. La FFT s'applique aux signaux

stationnaires constitués d'un nombre de valeurs égal à une puissance de 2. Dans les études de

la variabilité à court terme des paramètres cardiovasculaires, il s'agit généralement de séries
de 256 (28), 512 (29) ou 1024 (210) valeurs.

L analyse spectrale d'un signal donné représente en abscisse une échelle de fréquence

et en ordonnée un nombre proportionnel à l'amplitude de l'oscillation. Une oscillation

constituée par une sinusoïde simple ne donne après analyse spectrale qu'un seul pic. Si le

signal est constitué par la somme de deux sinusoïdes simples, le spectre se limitera alors aux

deux pics correspondant à la fréquence des sinusoïdes et dont l'ordonnée respective sera

proportionnelle à l'amplitude de chacune des sinusoïdes.
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Il en est ainsi pour la fréquence cardiaque. Le signal de période RR est dissociable en

deux oscillations principales (figure l). La première est lente (LF), de période 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 généralement entre 3 et 5 secondes (0.2 à 0.3 Hz).
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Figure l : exemple d'analyse spectrale (B) d'un segment de 1024 valeurs prélevé au cours de la nuit (A).

Les oscillations de haute fréquence (HF : 0.15 - 0.40 Hz) du rythme cardiaque sont

supposées refléter le niveau d'activation vagal, car elles sont proportionnelles à l'activité du

nerf vague chez le chien anesthésié ventilant spontanément (Katona, 1975), et disparaissent

presque entièrement chez l'homme après blocage pharmacologique du système nerveux

sympathique (Fouad et al., 1984 ; Pomeranz et al., 1985 ; Rackowska et al., 1983 ; Weise et
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al., 1987). Elles sont donc habituellement considérées comme un indicateur de l'activité
vagale cardiaque chez l'homme (Ori et al., 1992).

Les oscillations de basse fréquence (LF : 0.04 -0.15 Hz) du rythme cardiaque sont

supposées refléter le niveau d'activation sympathique, car les stimuli reconnus pour

augmenter l'activité sympathique, qu'il s'agisse d'un stress orthostatique (Pomeranz et al.,

1985 ; Pagani et al., 1988 ; Jansen et al., 1993) ou de substances sympathomimétiques

(Rimoldi et al., 1990), provoquent une augmentation de l'énergie spectrale de basse

fréquence. A l'inverse, un blocage pharmacologique des récepteurs p-adrénergiques se traduit

par une diminution de l'énergie spectrale de cette bande. Toutefois, Akselrod et al. (1981),

ainsi que Pomeranz et al. (1985), ont montré que l'augmentation du tonus parasympathique

augmente elle aussi l'énergie spectrale de basse fréquence, alors que son blocage la diminue.

Les oscillations de basse fréquence du rythme cardiaque ne sont donc pas spécifiques au

système nerveux sympathique, et reflètent aussi dans une certaine mesure le tonus vagal.

L'énergie spectrale de chacune de ces deux bandes de fréquence peut être exprimée en

valeur absolue ou normalisée (tableau 2). Depuis les travaux de Pagani et al. (1986), il est

désormais usuel de calculer le rapport entre l'énergie spectrale de basse fréquence et l'énergie

spectrale de haute fi-équence (LF/HF). Ce rapport constitue la balance autonome, qui reflète

l'équilibre entre le système nerveux sympathique et le système nerveux parasympathique.

Tableau 2 : indices de mesure de la variabilité de la fréquence cardiaque dans le domaine

fréquentiel (adapté de Cottin, 1999).

Variable Unite Enregistrements courts (< 5 minutes) Bande de fréquence

LF+HF ms" Puissance totale 0.04 - 0.40 Hz

LF ms^ Puissance de basse fréquence 0.04-0.15 Hz

LF u.n. % (LFxlOO)/(LF+HF)

HF ms" Puissance de haute fréquence 0.15-0.40 Hz

HF u.n. % (HFxlOO)/(LF+HF)

LF/HF Rapport LF (ms2) / HF (ms2)-

u.n. : unité nomialisée
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