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INTRODUCTION

I.e sportif de haut niveau, toujours a la
recherche d’une performance maximale, s’en-
traine sans ménagement, parfois au-dela de ses
possibilités de récupération, et devient susceptible
de développer un ¢tat de surentrainement. La
baisse de forme qui en résulte pourrait entrainer
une débauche d’effort de la part de 1’athléte,
aggravant ainsi la symptomatologie et le risque de
blessure (fractures de fatigue, tendinopathies, ...).

Ce probieme sensipilise la meédecine du spori
depuis une dizaine d’années et nous avons réa-
lisé une synthése de la littérature relative au sur-
entrainement lors des efforts d’endurances.

RAPPELS ET DEFINITIONS

A. Bases de ['entrainement

e principe de I'entrainement est simple : une
surcharge temporaire de travail, provoquée lors
d’un effort physique, induit un état de catabo-
lisme et de fatigue. Lorganisme humain, en
reaction, augmente secondairement son poten-
tiel physiologique de base afin de ne plus étre
affecté ultéricurement par un tel stimulus : il se
produit temporairement un état de surcompensa-
tion (fig. 1) (1). Un entrainement optimal com-
porte différentes périodes de surcompensation et
se soucie de préserver un équilibre harmonieux
entre la succession des périodes d’effort et de
récupération. Dés que cet équilibre est perturbé,
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I’entrainement devient cxcessif (surentraine-
ment), ou meflicace (sous-entrainement). La
périodicité d’une récupération optimale reste
difficile a déterminer et serait individuelle,
expliquant la difficulté de toute planification.
T’entrainement d’athlétes de haut niveau reste
difficile et le risque d’induire un état de suren-
trainement est fréquent. I1 n’existe aucune limite
précise entre un entrainement trop léger, un
entrainement optimal et un état de surentrainec-
ment; en effet, la littérature s’accorde sur le prin-
cipe d’un continuum entre ces différentes
situations (fig. 2) (2).

L'amélioration de la performance sera limitée
par les qualités physiques intrinséques d’un sujet
(heritabilité) et sa capacité de supporter un
entrainement intense (trainabilité). Les adapta-
tions induites par I’entrainement ne devront pro-
voquer aucun désequilibre physiologique
prolongeé chez 1’athléte, favorisant la survenue
du surentrainement.

B. Surentrainement

Le surentrainement se définit comme unec
accumulation de¢ facteurs stressants, liés 4 une
pratique sportive excessive et éventuellement a
d’autres facteurs sociaux, entrainant dans le
cadre d’une discipline sportive une réduction
prolongée de la capacité de performance.

La littérature anglophone précise cette défini-
tion en deux termes : overreaching et overtrai-
ning. lloverreaching correspond a un état de
surentrainement provoqué par une accumulation
de stress a court terme et aboutit & une stagnation,
voire une réduction temporaire (inférieure a 2
semaines) de la performance (3). Dans I’overrea-
ching, un repos relatif de quelques jours permet

Rev Med Liege 2001; 56 : 5 : 343-352

343



) B. JIDOVTSEFF, J.M. CRIELAARD
o e oo e S eI S e e e Ror e AT AT
]

POTENTIEL PHYSIOLOGIQUE

Charge ﬂ'nruntnommt]

Fig. 1. Modele de surcompensation physiologique chez un sportif,
a la suite d’une semaine d’entrainement intensif et d’une semaine
d’entrainement modeére (inspiré de Fry et coll., 1992 (1)).
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C. Surentrainement sympathique et
parasympathique
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Fig. 2. Relation schématique entre Ientrainement et la performance

(inspiré de Rowbottom et coll., 1997, cités dans 2). La littérature décrit deux types de surentrai-

de retrouver un niveau athlétique de qualité (3).
Cette méthode reste trés utilisée lors de I’entrai-
nement de haut niveau, car une période de super-
compensation maximale succéde a une surcharge
intense. Loverreaching constitue une étape ini-
tiale, et réversible, du surentrainement. L over-
training correspond a un surentrainement lié 2
une accumulation de stress a long terme. La dimi-
nution de la performance apparait plus nette et la
restauration d’un niveau physiologique de base
nécessite plusieurs semaines, voire plusieurs

nement : le sympathique et le parasympathique
(tableau 1) (4, 5).

Le surentrainement de type sympathique,
observé dans le cadre d’efforts intenses et brefs,
présente divers symptémes (tableau I) (5, 6). Ce
type de surentrainement s’explique par un désé-
quilibre entre intensité inappropriée de I’entrai-
nement et récupération insuffisante. On associe
parfois cet état a I"hyperthyroidie qui présente
certains symptdmes similaires (6). Ce modéle de
surentrainement, peu fréquent, n’a pas fait 1’ob-
jet d’études systématiques.

TABLEAU I. SYMPTOMES PHYSIOLOGIQUES REGULIEREMENT ASSOCIES AUX FORMES SYMPATHIQUE ET PARASYMPATHIQUE DE SURENTRAINEMENT
(FosTer C., 1999 (5)).
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Le surentrainement de type parasympathique
survenant lors d’efforts d’endurance, associe
d’autres symptomes (tableau I) (5, 6). Résultant
d’'un déséquilibre entre volume inapproprié
d’entrainement et récupération insuffisante, cet
état serait assez comparable a celui d’une insuf-
fisance surrénale (6).

SURENTRAINEMENT ET EFFORTS
D’ENDURANCE

Le sportif d’endurance apparait plus exposé
aux risques de surentrainement et aux Iésions
musculo-squelettiques. Les phases de surcharges
succedent réguliérement aux périodes insuffi-
santes de récupération, et la réduction de perfor-
mance conséquente améne le sportif a s’entrainer
d’avantage, accélérant la survenue d’un état de
surentrainement. Chez des athlétes expérimentés,
une augmentation du volume peut provoquer un
surentrainement alors qu’une augmentation de
I"intensité améliore la performance (7).

Foster et Lehmann (8) ont soulevé I’hypo-
thése sclon laguelle, la monotonie (succession
de séances comportant la méme charge de tra-
vail) de I’entrainement en endurance favoriscrait
la survenue d'un état de surentrainement.

De nombreux parametres immunologiques,
hématologiques, endocriniens et psychologiques
ont été étudiés afin d’isoler un éventuel mar-
queur du surentrainement.
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Fig. 3. Relation entre la fréquence des maladies infecticuses et le
volume de la pratique sportive.

I’¢tat de surentrainement (9, 11), mais serait plu-
tot favorisé par un volume important d’entraine-
ment. Par ailleurs, il semble que les efforts
intenses prolongés augmenteraient également la
prévalence de I'URTT (10). Ainsi Gabriel et coll.
(12) montrent que seulement 33 % des sportifs
surentrainés présentent une infection des voies
respiratoires supérieures, contre 24 % chez des
sujets bien entrainés. Urhausen et coll. (11) rap-
portent méme une fréquence plus élevée d*URTI
lors d’un d’entrainement normal par rapport a
un surentrainement. Il apparait donc spécieux de
vouloir évoquer un diagnostic de surentraine-
ment sur base de I'apparition plus fréquente
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SURENTRAINEMENT ET SYSTEME
IMMUNITAIRE

A. Cellules “natural Killer”

Selon diverses enquétes ¢pidémiologiques, la
relation entre le-volume des activités sportives et
la fréquence de survenue des infections s’ex-
prime selon une courbe en J (fig. 3) (9). Une
prévalence élevée serait réguliérement observée
auprés de nombreux adeptes de la course de
fond. Ces athlétes présentent plus de maladies
infecticuses par rapport a une population géné-
rale. ’endurance mfluencerait défavorablement
le statut immunologique du sportif, entrainant
une plus grande susceptibilité & ces maladies (2,
9, 10).

Linfection des voies respiraloires supérieures
(URTTI) fut I'objet de nombreuses études chez le
sportif d’endurance (10). Caugmentation pro-
gressive des charges d’entrainement ou la com-
binaison de stress physiques et psychiques,
inhérents a la compétition, provoqueraient une
immunodépression transitoire, prédisposant aux
infections virales (2).

Plusieurs études ont cependant démontré que
le risque d’URTI n’était pas directement lié a
L)

Les sportifs présentent généralement un
nombre supérieur de cellules NK (Natural
Killer) par rapport aux sédentaires (2). Ces cel-
lules se caractérisent chez le sportif par leur plus
grande activité cytotoxiques (fig. 4). Le suren-
trainement & long terme (13) et & court terme
(14) produirait une diminution plasmatique des
cellules NK CD 56 +. Cette observation s’expli-
querait par une meodification de la distribution
cellulaire NK, migrant du sang vers les sites
inflammatoires, plus nombreux dans les suites
d’une période prolongée et intense d’entraine-
ment. Les sujets de I’étude a court terme présen-
taient des douleurs musculaires suggérant la
présence éventuelle de micro-lésions cellulaires
(DOMS) (15). Gabriel et coll. (12) n’ont
observé aucune diminution des cellules NK avec
I’état de surentrainement.

B. Neutrophiles

Le sportif présente en période normale ou
intensive d’entrainement une diminution des
taux circulants de neutrophiles (13). Ce facteur
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Fig. 4. Activité de cellules NK {unités lytiques/107 cellules mononu-
cléaires) chez 22 coureurs de marathon, versus 18 sujets sédentaires
de contréle. * p < 03 (Nieman et coll., 1995, cités dans 2).

ne présenterait qu'un faible intérét pour le dia-
gnostic d’un surentrainement. U'hypothése d’une
relation entre la diminution des neutrophiles et
I"augmentation des risques d’URTI (16) n’a pas
€te confirmee lors d'une étude de 12 semaines
chez des nageurs (17).

C. Lymphocytes

La diminution du nombre de lymphocytes
chez le sportif d’endurance, ne serait pas liée a
un état de surentrainement. Lactivation et la pro-
lifération de ces cellules restent affectées par
I"exercice mais ces variations ne permettent pas
de caractériser un quelconque état d’épuisement
(14).

Gabriel et coll. (12) ont toutefois établi une
relation entre un état de surentrainement et ’ex-
pression de I"antigéne de surface CD45+ sur les
lymphocytes CD4+ et CD8+. Ce marqueur
immunologique permettrait de dépister un sur-
entrainement & 67 % et de 'exclure & 84 %.

D. Immunoglobuline (Ig)

Les endotoxines intestinales libérées lors d’un
effort d’endurance subissent dans le sang unc
interaction spécifique avec les Ig G2, expliquant
la réduction paralléle de ces immmunoglobulines
avec 'augmentation des endotoxines dans le
sang. Ce phénomeéne pourrait expliquer 1’aug-
mentation des risques d’URTI chez le sportif
mais ne permet pas de préciser un état de suren-
trainement (18).

Le niveau de sécrétion d’TgA dans les
muqueuses salivaires serait en relation avec la
résistance a certaines infections virales (19).
Plusicurs études ont rapporté une réduction du

taux des IgA salivaires apres un exercice intense,
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Fig. 5. Concentration salivaire ['lgA chez des nageurs d'élites,
mesurée a eing reprises au long de 6 mois d’entrainement. Létat de
surentrainement est diagnostiqué sur base d'une diminution de per-
formance, d’une fatigue persistante, et d’une faible adaptation aux
charges de travail. Les nageurs ne présentant pas ces signes sont
considérés comme biens entrainés. (Mackinnon et Hooper, 1994,
cités dans 2)

favorisant ainsi "apparition d’infections virales
(13). L'¢étude de Hooper et coll. (20, 21)
confirme une faible diminution du taux d’IgA
salivaire chez le sujet surentrainé par rapport au
sportif bien entrainé (fig. 5).

SURENTRAINEMENT, BCAA, SEROTONINE,
ET GLUTAMINE

A. BCAA et sérotonine

Lexercice prolongé entraine une diminution
des réserves hépatiques et musculaires de glyco-
gene, sollicitant d’autres sources énergétiques;
ainsi une quantité plus importante d’acides ami-
nes a chaines branchées (BCAA) sera oxydée au
niveau musculaire (22). Par ailleurs, les acides
gras dont la concentration sérique augmente,
entrent en compétition avec le tryptophane pour
s¢ lier a la sérum-albumine, provoquant ainsi
une augmentation sérique du tryptophane libre
(L): le tryptophane libre et les BCAA utilisent
un transporteur compétitif pour pénétrer la bar-
riere hémato-encéphalique (22). Leffort intense
entraine un déséquilibre entre BCAA et le tryp-
tophane libre dans le sang (augmentation du rap-
port tryptophane L/BCAA) favorisant Uentrée
du tryptophane dans le cerveau. Cet acide aminé
y sera transformé en sérotonine, un neurotrans-
metteur essentiel jounant un réle dans I'induction
du sommeil, la sensation de fatigue, et I"excita-
bilit¢ des motoneurones (13), symptomes fré-
quemment observés chez le sportif surentrainé.
Une augmentation de ce rapport tryptophane
L/BCAA a été recherchée chez les sujets suren-
trainés (22), mais aucune variation significative
n’a pu étre associée a un état de surentrainement

(7.
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La glutamine

Cet acide aminé non essentiel constitue la
source d’énergie principale des lymphocytes
mais également de neurones et d’entérocytes
(23). Sa concentration diminue lors de I’exer-
cice, et effectivement, de plus faibles taux plas-
matiques ont été rapportés chez des sujets
présentant des signes de surentrainement (24).
Mackinnon et Hooper (25) n’observent cepen-
dant aucune variation de la glutamine plasma-
tique chez les sujets surentrainés alors que les
sportifs biens entrainés présentaient une aug-
mentation de cet acide aminé. Une altération de
la concentration de glutamine pourrait compro-
mettre la fonction lymphocytaire et contribuer a
un certain état d’immunosupression, respon-
sable de diverses infections (22).

SURENTRAINEMENT ET FACTEURS
HEMATOLOGIQUES

Lexercice physique influence de nombreux
paramétres hématologiques; de tels change-
ments pourraient-ils étre liés a un état de suren-
trainement ? 11 parait difficile de distinguer les
simples modifications physiologiques de celles
spécifiquement associées au surentrainement.
Dressendorfer et coll. (26) doublent le volume
d’entrainement et observent diverses perturba-
tions hématologiques telles qu’une réduction du
NOiHie GE ZIODUIES TOUEES, 4¢ 1 HEMOgIoLine, &t
de I’hématocrite, sans que celle-ci soit associée
4 une diminution significative de performance et
a un quelconque état de surentrainement.

Les relations entre concentration de fer,
réduction de performance et surentrainement ne
sont pas formellement établies (2).

Rowbottom et coll. (27), par I’étude de nom-
breux parametres sanguins lors d’un exercice
chronique, ne trouvent aucun marqueur de dia-
gnostique dans un groupe de 10 athlétes suren-
trainés. Urhausen et coll. (11) n’observent
aucune modification significative de la créatine
kinase (CK) chez des sportifs surentrainés. Cette
activité enzymatique parait cependant assez
représentative de la contrainte mécanique excen-
trique, sollicitant des groupes musculaires peu
entrainés (28). La validité de la CK comme indi-
cateur du surentrainement n’est pas établie. Il en
est de méme pour "urée, autre molécule souvent
dosée dans le suivi de I'entrainement. Caug-
mentation sanguine de 'urée exprime la sollici-
tation de la gluconéogenése et peut étre
identifiée par ’augmentation des ions NH4+
abservée lors d"un entrainement d’endurance de
haute intensité (29). Cependant, un état de sur-

entralnement ne s’accompagne pas systémati-
quement de concentrations ¢levées en urée (11).

Wishnitzer et coll. (30) précisent que seule
une diminution de la cellularité meédullaire
osseuse semble distinguer les sujets surentrai-
nés, observation qui devrait cependant étre
confirmée par d’autres travaux.

Une alimentation riche en hydrates de car-
bone (HC) apparait essentielle pour le coureur
d’endurance (2). Tout déficit en hydrates de car-
bene pourrait jouer un réle dans le développe-
ment du surentrainement (31). Cette carence en
HC peut avoir trois origines : 1’effort lui-méme,
une récupération inadéquate, une absorption
insuffisante d’HC avant, pendant, et aprés 1’ef-
fort.

La disponibilité des HC influence 1’utilisation
d’aufres substrats énergétiques : la déplétion
glucidique augmente le catabolisme des acides
aminés (BCAA, glutamine, ....) et des acides
gras libres (AGL), favorisant la survenue d’un
état de fatigue (31).

Des cyclistes de haut niveau ont réalisé un
entrainement excessif associé a une augmenta-
tion de I’apport en HC. Aucune carence en gly-
cogéne musculaire n’a été observeée (fig. 6),
"mais tous les athléftes présenterent des signes de
surentrainement (diminution de la performance,
du cortisol, du rapport (Lact)/niveau de percep-
tion de I’effort, douleurs musculaires, fatigue,
e (BL):

Une diminution du taux de glycogéne favori-
serait le surentrainement, mais une bonne ali-

GLYCOGENE MUSCULAIRE
(umol.g.dw™)
800

500 E;;

400 -

NORM SURENTR

CONDITIONS D’ENTRAINEMENT

Fig. 6. Concentration musculaire du glycogéne durant les périodes
normales d’entrainement (norm} et de surentrainemeni (surentr),
avec une alimentation riche en HC (Snyder, 1998 (31))
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mentation n’exclut pas le risque de sa survenue.
En période de compétition, les autcurs
conseillent ainsi une absorption quotidienne de
8 4 10 grammes d’hydrates de carbone par kilo-
gramme corporel, a répartir avant ’effort, pen-
dant I’effort, et aprés 'effort (2).

SURENTRAINEMENT ET HORMONES

A. Surentrainement et catécholamines

Les perturbations sympathiques, observées
chez certains athlétes surentrainés, ont motivé
plusieurs études appréciant I'influence de I'en-
trainement intense sur les catécholamines. La
sécrétion de I’adrénaline semble favorisée par le
stress psychique, alors que la noradrénaline
répond principalement au stress physiologique
(32).

Les catécholamines augmentent avec 1’effort,
qu’il soit progressif, maximal ou sous-maximal
(33). Cette réponse apparait d’autant plus signi-
ficative que Ueffort intense dépasse le seuil
anadrobie. Lors d’efforts prolongés 4 faible
intensité, 1’angmentation des catécholamines
serait liée a la thermolyse et la diminution des
réserves musculaires en glycogéne (32).

Des sujets surentrainés a long terme presen-
tent, par rapport aux sujets correctement entrai-
nés, de plus faibles concentrations plasmatiques
de catécholamines apres un test de vitesse-endu-
rance et un test d’effort progressif (32).

Une augmentation de noradrénaline sérique a
été observée chez des athlétes présentant un
stade précoce du surentrainement (overrea-
ching), sans les symptdmes associés au suren-
trainement 4 long terme  (épuisement
cortico-surrénalien et diminution de lactivité
sympathique). Une altération régulatrice de la
densité des adrénorécepteurs lors du surentrai-
nement a été évoquée (7). Cette diminution de
sensibilité proviendrait d’une réponse protec-
trice de P'organisme aux fréquentes augmenta-
tions de catécholamines induites par I’exercice
chronique. Une modification de I’activité neuro-
nale pourrait jouer un role au niveau des récep-
teurs musculaires. Les métabolites des muscles
actifs pourraient stimuler Iactivité adrénergique
via les fibres afférentes lors de 1’exercice. Une
telle observation exprime unc fatigue périphé-
rique (7).

Lexcrétion urinaire des catécholamines appa-
rait diminuée lors du surentrainement (7). Leh-
mann et coll. (7) associent cette observation a
une diminution de ['activité sympathique intrin-
séque, provoquée par un dysfonctionnement
hypothalamique et correspondant a un ¢tat de

T

fatigue centrale. Celle observation ne confirme
pas I'hypothése selon laquelle le surentraine-
ment serait accompagné d’un élat catabolique
(34).

Une excrétion accrue d’adrénaline a été
observée chez les athlétes ayant réussi de bonnes
performances au JO de Séoul (1988) (35). Cer-
tains cyclistes, victimes d’une mauvaise planifi-
cation entrainant une diminution de 49 % de
I’excrétion adrénergique, présentaient un état
d’épuisement.

Une étude récente sur 'excrétion urinaire
nocturne des catécholamines n’a cependant pas
confirmé ces différences entre sujels surentrai-
nés et sujets bien entrainés (11).

B. Surentrainement et hormone de croissance

(GH ou STH)

.

La libération de I’hormone de croissance
(GH) induite par I’exercice semble étre partielle-
ment responsable d’un effet anabolisant (36).
[Caugmentation de séerétion de GI varie en
fonction de la durée et de I'intensité de 1’exer-
cice [J‘ll)f;»iqur.: Clic esi 'pdi.'ﬁ.Gi.llitICiﬁCﬁt pronon-
cée aprés des exercices répétés sollicitant les
processus anaérobies (37). Lors de I'effort de
longue durée, la GH atteint son maximum avant
la fin de I’exercice (1).

Alors que I’exercice régulier améliore la libé-
ration pulsatile de GH, certains sujets surentrai-
nés se caractérisent par une diminution de la
réponse de GH (32). Walsh et coll. (38) révélent
qu’en phase intensive d’entrainement, ces sujets
montraient une sécrétion nocturne réduite de
GH par rapport a des sportifs biens entrainés.

A la suite d’un effort d’épuisement (110 % de
V02 max), on constate une réduction de la
réponse en GH et en ACTH chez des sujets sur-
entrainés par rapport a des sujets biens entrainés.
Cette observation s expliquerait par un dysfonc-
tionnement hypothalamique résultant d’une
fatigue centrale (39).

Surentrainement et fi-endorphines

Les études sur la production de -endorphines
a D’exercice restent contradictoires : certains
auteurs n’ont observé aucune variation plasma-
tique de B-endorphines apres un effort de 20
minutes & 80 % de FC max (30), alors que pour
d’autres, un exercice de 30 minutes a 80 % de la
V02 max a multiplié par cinq la concentration
des B-endorphines (40). Une réponse opioide
positive 4 'exercice ne s’observe qu’au-dela
d’un certain seuil d’intensité. Soixante minutes
d’effort au seuil anaérobie seraient nécessaires
avant d’observer une augmentation significative
de B-endorphines (41).
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Le sujet surentrainé¢ présenterait une diminu-
tion de la réponse des B-endorphines aprés un
exercice physique (32).

D. Surentrainement et testostérone

La testostérone, hormone anabolique par
excellence, a logiquement retenu [’attention
dans le domaine du surentrainement. Sa réponse
a 1’exercice apparait normalement biphasique :
elle augmente avec le volume, I'intensité, et la
masse musculaire impliquée dans les exercices
de courte durée (42), et diminue lors de la récu-
pération d’efforts prolongés en endurance (43,
44).

Le surentrainement favoriserait une angmen-
tation du cortisol et de I’ACTH, responsable
d’un effet suppressif sur les récepteurs de "hor-
mone LH, limitant la production de testostérone

(32).

Chez des nageurs ayant subi un surentraine-
ment de deux semaines, on observe une réduc-
tion de testostérone libre, associées a une baisse
de la performance et a des perturbations de 1’état
d’humeur (16). D’autres études sur le surentrai-
nement ne rapportent aucune variation essen-
tielle de la testostérone, du cortisol, et de SHBG
(Sex-Hormone-Binding Globulin) (32). D aprés
Alderkreuz et coll. (34), une augmentation de
SHBG en réponse a une diminution prolongée
de testostérone suggére 1’apparition d’un état de
sweniraincincnt, cotte augmentation du trans-
porteur protégerait le pool de testostérone d’un
turnover trop intense, induit par 1’accumulation
d’efforts intenses. En contraste, des valeurs
faibles de SHBG ont ét¢ interprétées comme un
signe d’inadaptation aux changements d’entrai-
nement (45).

E. Surentrainement et cortisol

Le cortisol est une hormone réguliérement
libérée lors d’un état de stress qu’il soit physique
ou psychique (46).

[’augmentation du cortisol dépend de la durée
et de I’intensité de 1’exercice physique (32). Un
effort de 20 minutes 4 60 % de la consommation
maximale en oxygéne provoque une augmenta-
tion significative du cortisol dont la concentra-
tion sérique diminue ensuite lors de la
récupération pour retrouver son niveau basal
aprés quelques heures (47).

Laugmentation du cortisol lors de ’exercice
prolongé joue un role essentiel dans la fourni-
ture énergétique : elle empéche la ré-estérifica-
tion des AGL libérés par la lipolyse, et
favoriserait, en fin d’effort, la resynthése du gly-
cogéne musculaire; par ailleurs, le cortisol

exerce un effet catabolique sur les protéines
musculaires (48).

La libération du cortisol lors de I’entraine-
ment prolongé, ne semble pas clairement établie.
Dans 1’étude de Lehmann et coll. (7), on
observe, aprés les 4 semaines d’entrainement
intensif, une diminution du cortisol et de ’aldo-
stérone. Cependant, des concentrations normales
de cortisol ont ét¢ observées chez des athlétes
epuisés (49} D’aprés Kirwan et coll. (50), il
semble que "augmentation soudaine de I’entrai-
nement favorise la production le cortisol; sa
concentration salivaire est significativement plus
élevée chez des nageurs surentrainés (51).

Lexposition prolongée & des taux élevés de
cortisol provoquerait lors des exercices intensifs
prolongés, une suppression de 1’axe hypotha-
lamo-hypophysaire entrainant une diminution de
libération d’ACTH et, consécutivement, de cor-
tisol (52).

Chez des rats réguliérement stressés, on
observe une limitation de 1’activité¢ de la
Na+/K+ ATPase musculaire, associée a une
diminution de cortisol, suggérant la nécessité
d’un axe hypophyso-surrénalien intact pour une
fonction adéquate de la pompe Na/K musculaire
(52).

Le rapport testostérone libre / cortisol libre
serait représentatif de 1’équilibre hormonal ana-
bolique et catabolique. 11 n’est donc pas sans
inilrét dans le domaine de la phvsiologie du
sport. Certains autcurs ont associé une diminu-
tion de ce rapport & un état de surentrainement
(34); d’autres précisent qu’une réduction de
30 % traduirait une récupération insuffisante. Le
comportement de la testostérone libre et du cor-
tisol libre serait plutdt un indicateur physiolo-
gique de la charge d’entrainement, mais ne
pourrait préciser un syndrome de surentraine-
ment (32).

Cependant on observe d une part, des bonnes
performances associées 4 une diminution de ce
rapport (32), et d’autre part, une réduction de la
performance accompagnée d’une altération de
I"¢tat d"humeur chez des nageurs, sans variation
de ce rapport testostérone/cortisol (16).

2 Surentrainement et hormones thyroidiennes

Bien qu’une diminution de TSH soit régulié-
rement décrite aprés un effort intense, aucun
résultat ne démontre que la mesure de TSH auto-
rise la détection d’un éventuel surentrainement
(7).

Cependant, d’aprés Guyton (53), le surentrai-
nement de type parasympathique s’accompagne
d’une réduction de TSH et de T3, suggérant une
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Fig. 7. Variation pourcentuelle de la testostérone et du cortisol plas-
matique d la suite de divers efforts de longue durée : marathon,
course de 100 km, et marche de 6 jours (d’aprés Pesquies et coll,,
1931 (44)).

réduction de la libération hypothalamique de
TRH. Ceci pourrait s’expliquer par les effets
inhibiteurs induits par une augmentation prolon-
gée de 1’activité nerveuse sympathique (33).

G. Surentrainement et autres hormones
hypophysaires

1. LH et FSH— Quelques auteurs ont
observé une augmentation de la réponse hypo-
physo-gonadique lors d’un exercice astreignant;
cependant, la majorité des publications décrivent
une altération de la sécrétion de LH sans modi-
fication concomitante de la FSH (32). Chez des
marathoniens en période intensive d’entraine-
ment, on observe une diminution de la pulsati-
vité de LH, et ce, méme aprés une
administration de GnRH (54). Aprés |’exercice
intense, la LH diminue généralement mais la
réponse de LH & GnRH ne serait pas perturbée
(55).

LCamcnorrhée induite par 1'exercice chez la
femme surentrainée (45), s’explique par une
diminution de la pulsatilitt de LH, suggérant
une éventuelle origine centrale au surentraine-
ment (56).

2. ACTH — La sécrétion d’ACTH, dépendant
principalement de CRH, mais aussi des catécho-
lamines, sera influencée par la durée et Iinten-
sité de D’exercice, ainsi que par certains facteurs
métaboliques (comme la glycémie) (48). Lors
d’un effort supra-maximum (110 % VO2 max),
on observe chez des sujets surentrainés une
réduction de la libération a I’exercice de
I’ACTH, de la STH et de I'insuline (57). De
faibles wvaleurs furent également relevées aprés
un entrainement prolongé en endurance (56) et
en cas de surentrainement (58). I’administration

t

de LHRH normaliserait la réponse hormonale. [l
semblerait qu'un dysfonctionnement hypothala-
mique existe dans le sens d’une dépression cen-
trale en cas de surentrainement (32).

Odagiri et coll (59) observent une diminution
de 'ACTH immédiatement aprés une course
d’ultra endurance. Les modifications de ’ACTH
chez les sujets surentrainés resteraient imper-
ceptibles au repos, mais se caractériseraient par
une diminution lors de 'exercice intense (11).

. Surentrainement et prolactine

La libération de la prolactine lors de 1’effort
montre de grosses variations interindividuelles
et semble dépendre partiellement de la disponi-
bilit¢ en glucose (48, 56). Une augmentation
significative de la prolactine induite par I’exer-
cice, n’apparait que pour des intensités d’efforts
élevées ou chez des sujets biens entrainés (48).
Il semblerait que cefte augmentation exerce un
effet inhibiteur sur la libération de GnRH (32).
De mamniere générale, le surentrainement ne pro-
voquerait pas de changements de prolactine lors
de la réenpération et 4 [’exercice.

1. Surentrainement et oestradiol/progestérone

La littérature ne rapporte aucunc modifica-
tion de ces hormones autorisant un diagnostic du
surentrainement chez la femme (32). Il faut
cependant noter la difficulté d’évaluer ce statut
hormonal en fonction du cycle menstruel.

J. Surentrainement et insuline

Lors d’un exercice prolongé, 'insuline dimi-
nue, alors que la glycémie se maintient a un
niveau constant. L'augmentation des catéchola-
mines provoquerait une action inhibitrice sur la
sécrétion d’insuline (48). Par ailleurs, la sensibi-
lité a cette hormone s’améliore par une plus
grande disponibilité des récepteurs 4 insuline.
L’¢état de surentrainement pourrait se caractériser
par une diminution de 1"insulinémie, résultant
d’une altération de la pulsativité de GnRH. Il
s’ensuit une augmentation du tonus opioide
associée 4 une diminution de I’axe hypothalamo-
hypophysaire (32). Ces observations ne sont pas
systéematiques en cas de surentrainement.

AUTRES MARQUEURS DU
SURENTRAINEMENT

Divers marqueurs non physiologiques per-
mettraient de prédire un état de surentrainement.
Snyder et coll. (60) proposent un rapport origi-
nal entre la lactatémie a I’effort et le niveau de
perception de Dexercice utilisant I’échelle de
Borg (Lac/RPE). Au-dela du seuil anaérobie,
une valeur inférieure a 1’unité suggérerait un état
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de fatigue avancé et un début de surentraine-
ment. Ce rapport serait utile dans le cadre d’un
suivi longitudinal et non dans 1°établissement
d’un diagnostic ponctuel du surentrainement
mais nécessite au préalable 1’établissement
d’une ligne de base personnalisée.

La mesure de I’état d’humeur semble promet-
teuse dans la détection du surentrainement. Mor-
gan et coll. (61) furent les premiers a utiliser le
Profile de I’Etat d’Humeur (POMS = Profile Of
Mood State) dans le cadre du suivi de I’entrai-
nement. En outre, les premiers indices discer-
nables d’un état de surentrainement seraient
d’ordre psychologique, justifiant I'intérét de la
mesure du POMS lors de la détection du suren-
trainement. Lutilisation d’un journal d’entraine-
ment, associé a des tests réguliers du profil de
I"humeur et des tests de laboratoire, permettrait
de détecter efficacement un état de surentraine-
ment (62).

~ CONCLUSIONS

Divers parameétres immunologiques, hémato-
logiques et hormonaux ont été réguliérement
associés au surentrainement; cependant, aucune
variable ne permet de préciser un tel état. La
variabilité¢ de la réponse physiologique dépend
non seulement de la discipline pratiquée, mais
aussi de la sévérité du surentrainement. Le stress
psychique intervient vraisemblablement lors du
développement du surentrainement. Une étude
rigoureuse du surentrainement nécessite 1’asso-
ciation de plusieurs mesures physiologiques et
psychologiques.
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