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SOMMAIRE

Le but de cente recherche €tait de vérifier si une intensité€ d'exercice équivalente 3 70% du
MVO?2 des sujets stimulerait 1'axe hypothalamique-pituitaire-corticosurrénal. 11 s'agissait aussi de
déterminer si le nivean d'entrainement des sujets influencerait cette réponse ¢t cafin d'établir la
relation entre 1a corticotrophine et le cortisol. Pour ce faire, 12 sujets entrainés et 9 sujets non-
entrainés se¢ sont exercés sur un tapis roulant 3 70% de leur MVO2 pendant 20 minutes. Des
préRvements sanguins ont &€ effectués avant I'exercice, immédiatement aprds, 30 et 60 minutes
. aprds celui-ci. Les résultats ne démontrent aucune différence significative entre les groupes.
Toufois, I'ACTH augmenta de 97% apres I'exercice pour descendre sous les valeurs de repos 60
minutes aprés celui-ci (p< 0.05). Aucone augmentation significative concomittante (12%) dans
les niveaux de cortisol n'a &t observée. Toutefois, 12 wendance indique que I'ACTH et le cortisol
s¢ sont accrus dans des proportions supéricures chez les supes non-entrainés et que
l'augmentation du taux catabolique chez le groupe entrainé serait responsable de Fabsence de
cortisol dans le plasma. Enfin, des corrélations positives ont &t établies entre ACTH et le
cortisol 2 tous les niveaux pour le groupe non-enmrainé mais seulement avant I'exercice pour le

groupe entrainé (p< 0.05).



INTRODUCTION

L'adaptation d'un organisme confront  un stresseur a €t longuemnent émdiée et définie
clairement grace au travail de Selye (1956). Ainsi, ¢'est par Factivation de 1'axe hypothalamique-
pituitaire-corticosurrénal que s'accomplit une partie de 'adaptation. |
 L'activitt physique représentant un stesscur potenticl a aussi & émdiée de fagon
exhaustive. Cependant, €tant donoé la diversité des protocoles expérimentaux utilisés, les
chercheurs arrivent difficilemnent 3 un consensus quant 3 Iintensité de 'effort nécessaire 2
I'activation de cet axe (Viru, 1985).

En général, les résultats des recherches démontrent d'abord une augmentation de lactivité
des corticosurrénales reliée 2 I'intensité de I'effort plu:d: qu'a sa durée (Kindermann et al., 1982;
Kuoppasalmi et al, 1980). De meéme, Timtensité devrait se siter aux environs de 60% de Ia
capacité maximale de consommation d'oxygéne (MVO2) du sujet pour stimuler la fonction
corticosurénale (Odink et al., 1986; Sundsfjoed et aL, 1975; Davies etal, 1973).

-Toutefois, des émdes dont les sujets s'exercaient 2 une intensité supéricure 3 60% du
MVO?2 ont omis de démontrer une augmentation de 1a fonction coricosurrénale (Viru et al,
1982; Bloom et al., 1976; Whitc et al., 1976; Hardey ct al., 1972; Métivier et al, 1971). Mais il |
reste quil s'avére impossiblc de comparer cemaines études alors que I'intensité relative de
Texercice n'est pas spécifiée (Kuoppasalmi et al., 1980; White et al., 1975; Métivier et al., 1969).

L'importance du cortisol reliée 2 1a capacité de tavail 2 I'exercice prolongé a €€
démontrée (Sellers et al., 1988; Viru et al., 1985; Bonen et al.,, 1974; Sutton, 1978). En effet, Ie
cortisol serait actif dans 1a mobilisation des acides gras, des acides aminés et dans T'induction de
1a synthdse de protéines (Viru et al., 1982).
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Cependant, plusicurs facteurs peuvent expliquer les résultars plutdt contradictoires des
différentes études. Entre autres. le délai entre les sécrétions d'ACTH ¢t de cortisol (Buono ct al.,
1986; Famull et al.. 1983; Few et al., ‘1980: Mullin et al., 1974; Espiner et al.,1972; Urguhar et
al., 1968).

Le niveau d'entrainement des sujets est également un autre facteur qui pourrait influencer
la réponse des corticosurrénales 2 l'exercice. En effet, une augmentation dans la stabilité
fonctionnelle du cortex des surrénales a &€ assocife 2 l'entrainement (Seene at al., 1978). Les
recherches effectuées chez les rats et démontré une diminution des sécrétions de cortisol aprds
un entrainement (Tharp et al., 1974; Buuck et al., 1971; Chin et al., 1971; Frankl et al., l9685.
Cependant, les émdes impliquant I'entrainement chez les sujets humains ne démontrent pas de
résultats aussi clairs. Certaines émudes n'oat démontré aucune différence significative aprds une
période d'entrainement (Hartey et al., 1972; Hartley et al,, 1972). Par contre, d'autres émdes
comparant un groupe de sujets entrainés et non-entrainés ont démontré une absence d'activation
corticosurrénale chez les sujets entrainés (Suttoe et al, 1978; Whits et al., 1976; Métivicr et al..
1969). D'autres études auraient démontré des résultats contradictoires (Carre et al., 1981; Bloom
ctal, 1976). Une partie de ces disférences entre les sujets entrainés et non-entrainés powurrait &tre
atiribuée 2 unc charge de travail absolue plutdt que reliée 2 lintensité relative du MVO2 du sujet
(Vira, 1985).

Enfin, les tendances des résultats porteraient 3 croire que l'entrainement permetirait
d'amplifier les réponses du cortisol 2 des niveaux d'exercice supérieurs au seuil d'activation (Viru,
1985).

Le but de cette étude éait de vérifier si une intensité d'exercice équivalente 2 70% de la
consommation maximale A'oxygine (MVO2) des sujets stimulerait Paxe hypothalamique-
pituitaire-cocticosurrénal. 1 s'agissait aussi de déterminer si Je nivean d'entrainement des sujets
influencerait cette réponse et enfin d'établir 1a relation entre la corticotrophine et ke cortisol.



METHODROLOGIE

Sujets

Les 21 sujets de sexe masculin et 4gés entre 19 et 28 ans sont, pour 1a plupart, tous des
€mdiants A I'Université d'Ottawa qui ont accepté de participer a I'émde. De ceux<ci, 9 sujets ont
¢t¢ sélectionnés alors qu'ils répondaient au critére de sujets non-cntrainés soit un MVO?2 inféricur
3 50 ml O2Kg/min. Le groupe de 12 sujets cntrainés fut tiré de I'équipe de cross-country de
T"Université et posséde un MVO?2 supérieur 2 55 ml O2/kg/min.

Procédures
‘Les sujets ont d s¢ présenter an Inboratoire od aprés avoir rempli un questionnaire de
consentement tel que décrit 2 I'annexe 2, ke poids, 1a taille et le pourcentage de gras selon la
méthode de Durnin et al. (1974) ont & déterminés. Par la suite, un test de capacité niaximale de
cmsomnaﬁm&mygm(mvm)mmpismhmaétécﬁemtpmmwdcsg&w
détails du protocole utilisé sont doanés a I'annexe 1. L'analyse de Ia concentration d'oxygene a €té
effectuée A l'aide d'un apparcil utilisant les propri€tfs paramagnétiques de 'oxygéne alors que
pa:rledioxydcdcwbmc.l'appardlutﬂisclcprinciped'abscrpﬁondcsmyonsmﬂ'a-rougcpar
cc gaz (compagnie Ametek Applied Electrochemistry). Les détails sont doanés 3 annexe 4,
Dans un délai mininwm de 5 jours, les sujets ont d0 s¢ présenter de nouveau aun
laboratoire entre Sh ct 10h et 3 jedn depuis minuit 1a veille. Aprs 15 minutes de repos en
décubitus dorsal dans une pidce sans bruit, le sujet effectuzit de Kgers étirements pendant 5
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minutes. A noter que la fréquence cardiaque et la tension artériclle étaicnt enregistrées pour
vérifier I'état de relaxation. Un questionnaire sommaire sur les acti+ités et I'alimentation des
sujets la journée précédant le test €rait aussi adminisiré. Un prélévement de sang veineux au
niveau antéro-cubital, soit deux tubes de 7 cc, £tait effecn:é dans un délai de 5 minutes précédant
Pexercice. Le sujet devait ensuite courir sur un tapis roulant 2 70% de son MVO?2 pendant 20
minutes. La fréquence cardiaque éwmit enregistrée par intervalles de 2 minutes par un
cardidtachomeu'c (sport tester Pe3000) et la consommation d'oxygéne mesurée 2 tous les 30
secondes pour permetire de coatrdler et régler lintensité de Texerice & 70% du MVO2.
Inm&diam: aprs I'exercice, 30 et 60 minutes apres celui-ci les mémes préldvements sanguins
éaient effectués. A noter qu'un délai maximum de 5 minutes dans le temps des prélevements était
accordé.

Le sang a &€ prélevé dans des tubes de verre 2 vide contenant 10.5 mg d'EDTA et
conservé dans un bain de glace entre 2 ¢t 8 C. Le plasma a di étre séparé du sang aussitdt que
possible en le centrifugeant A 5,5 x 10 RPM pendant 10 mirutes dans une centrifugeuse réfrigérée
entre 2 et 8 C. Les échantillons de plasma ont ensuite £ congelés & -20 C jusqu'au moment des
analyses. Une partic du sang entier a £t€ conservée pour 1a détermination de I'hématocrite.

Les concentrations de cortisol ont &€ déterminées par dosage utilisant une solution de
dérivé de cortisol marqué 2 l'iode-125, La trousse Cortisol Armelex RIA de 12 compagnic
Amersham (1989) a &€ utilisée 2 cet effet Les concentrations dACTH ont &€ dosées par essai
immunoradiomérrique 3 deux sites udlisant des anticorps monoclonal et polyclonal ainsi que
Piode-125 (Institut Nichols, 1989). |



Analvses statistiques

Une analyse de variance 3 deux dimensions avec mesures répétées a &é utilisée pour
déerminer les différences pour le cortisol et I'hématocrite. Des analyses de Scheffe ont €t
cffectuées pour déterminer Ics différences significatives entre les différents niveawx de ces
paramétres.

Le test non-paramétrique de Fricdman pour mesures répétées 2 une dimension a dfl e
utilisé pour PACTH &tant donné I'absence dhomogénéité des variances et une distribution
anormale (Keith et al., 1974). On a alors d§ assumer I'égalité des deux groupes.

Des comr€lations de Pearson ont été effectuées afin d'érablir 1a relation existant entre
I'ACTH et le cortisol. Le niveau de signification a &€ fix€ 20.05.



RESULTATS

Caractéristiques des sujérs

Le tableau 1 présentant les caraciéristiques des sujets démontre une consommation
maximale d'oxygeéne (p< 0.05) ct une taille supéricure chez le groupe entrainé alorslquc le groupe
non-cotrainé possdéde un poids (p< 0.05) et un pourcentage de gras (p< 0.05) supéricur.
Toutefois, I'dge des deux groupes de sujets concorde.

Alors qu'il n'est pas surprenant d'observer un pourcentage de gras supérieur chez les
sujets non-entrainés, on pourrait s'attendre 3 des niveaux de cortisol basal 1égérement supéricurs
pour le méme groupe puisque le cholestérol sanguin est un précurseur du cortisol. On sait
toutefois que le tissu adipeux ne représente qu'un indicateur du cholestérol sanguin.

Paramétres sanguins

Au tableau 2 sont consignées les valeurs moyennes de FACTH plasmatique avant,
immédiatement aprés, 30 ¢t 60 minutes aprés 'exercice. Les résultats graphiques sont donnés 2 la
figure 1. Malgré que des différences puisseat étre Observées entre les deux groupes, et Surtout au
temps post-0, aucune différence significative n'a pu étre démontrée &tant donné I'étendue des
scores du groupe non-entrainé A ce temps comme en témoigne 'écart-type. Pour étre ¢n mesure
d'effecruer le test de Friedman, I'égalité des groupes a dft &uz assumée. Les intervalles de
confiance effectuées 2 titre d'analyse post-hoc ont permis de démontrer une augmentation de
l'ACFHhmnédimmaprésl‘cxcrcicealorsqueﬂnmomxcvicﬁt&mnivm inférieur aux
valeurs de repos 60 mimutes aprds celui-ci (p< 0.05).

-8-
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Au tableau 3 apparaissent les changements dans le cortisol alors qu'ils sont illustés 3 1a
figure 2. On observe alors aucune différence significative entre les groupes de méme que pour
tous les niveaux de cortisol comparés aux valeurs de repos. Toutefois, 60 minutes apres
T'exercice, le cortisol s'abaisse 3 un niveau inféricur a celui ateint immédiatement apres celui-ci
(p< 0.05).

Les niveaux d'h{:mwcxitc tels que présentés au tablean 4 démontrent unc augmentation
significative aprés lexercice comparés aux valeurs de repos (p< 0.05). De méme, aucune
différence significative n'a &€ démontrée entre les deux groupes. Toutcfois, 30 et 60 minutes
apras Texercice clles reviennent 2 leur valeur initiale comme en témoignent les différences
signifivatives avec les valeurs prises immédiatement aprés l'exercice. Les résultats sont rapporés
graphiquement 2 1a figure 3. ' "

Les corélations de Pearson catre les Aifférents niveaux d'ACTH ct de cortisol sc
retrouvent au tableau 5. Ainsi, FACTH et le cortisol avant I'exercice ot unc corrélation de 0,75 et
0,84 (p< 0.05) pour les groupes cntrainé ct.non-cntrame respectivement. La corrélation entre
FACTH et le cortisol immédiatement aprés Texercice s'abaisse wutefois 2 0,32 et 0,77 pour les
groupes entrainé et non-ctrainé. La comélation 30 minutes aprs I'exercice s'abaissc encore soit3
0,23 et 0,69 pour les groupes cnﬁahé et nop-entrainé, Finalement, 60 minutes aprés excrcice
cente corrélation est de 0,55 pourlc groupe entrainé et 0,67 pour lc groupe nor-cntrainé.



Tableau 1

Caraciéristiques des sujets

10

Age Poids Taille 3Gras MVO2
(Anngées)  (Kg) (Cm) (%) (ml/Kg/min)
Gr Entrainé
M 22,25 71,28* 179,14 12,28 65,28~
ET 1,91 6,51 5,86 2,36 | 6,20
n 12 12 12 12 | 12
_ Gr Non-Entraftné
M 23,00 87,26* 180,86. . 19,90* 45,29
ET 2,18 13,28 5,79 4,04 3,05
n 9 9 9 9 9

*Différences significatives entre les groupes (p< 0.05)
M = Moyenne
ET = Ecart-type

n = Nombre de sujets par groupe respectif



Tablecau 2

Changements dans 'ACTH plasmatique avant et aprés l'exercice
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Pxé Post0 Post30 Post60
(pg/ml) - (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml)
Gx Entrafné
| M 31,4 - 42,7 26,9 25,5
ET 13,1 14,8 7,5 13,0
n 12 12 12 12
Gr Non-Entrafné
M 35,0 94,3 34,9 22,9
ET 23,6 74,4 13,9 11,7
n 9 9 9 9
Gr Total
M 33,0*a,b 64,8*c,d 30,3 24,4*
ET 17,8 55,0 14,4 12,2
N 21 21 21 21

*Différences significatives entre les niveaux (p< 0.05)

a = Pré-Post0
b = Pré-Post60
¢ = Post0-Post30



d = Post0-Post&0

M = Moycnne

ET = Ecart-type

n = Nombre de sujets par groupe respectif

N = Nombre de sujets total dans I'échantilion
Pré = Immédiatement avant I'exercice

Post-0 = Iﬁunédiatcmcnt apres l'exercice
Post-30 = 30 minutes apres I'exercice
Post-60 = 60 minutes aprés I'exercice



Tableau 3

Changements dans le cortisol plasmatique avant et aprés ['exercice
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Pré Post0 Post30 Post60
(omol/L) (nmol/L) (omol /L) (nmol /L)
Gr Entrainé
M 508,4 521,4 462,5 392,8
ET - 139,1 86,7 87,9 92,27
n 12 12 12 12
Gr Non-Entrainé
M 461,6 591,3 539,3 419,0
ET 153,4 207,8 182,4 122,1
n 9 9 9 9
Groupe Total
M 488,3 551,4* 495,4 404,0*
ET 143,6 150,5 138,1 104,0
N , 21 21 . 21 21

*Différences significatives entre Jes niveaux (p< 0.05)
. M =Moyenne
ET = Ecart-type

n = Nombre de sujets par groupe respectif



N = Nombre de sujets total dans 'échantillon
Pré = Immédiatement avant I'exercice

Post-0 = Immédiatement apres l'exercice
Post-30 = 30 minutes aprés I'exercice
Post-60 = 6" minutes aprds I'exercice

14
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Tablcau 4

Changements dans I'hémarocrite avant et apreés l'exercice

Pxé PostO pos£3o Post60
(%) (%) (2) (%)
Gx Entrainé
M 46,3 48,8 45,3 45,9
ET 1,7 1,9 2,2 1,9
n 12 11 12 12
Gxr Non-Entrafiné
M 46,0 48,4 45,4 45,4
ET 2,3 2,1 2,6 2,0
n . 9 9 9 9
Gr Total
M 46,1*a 48,6*b,c  45,4* 45,7%
ET 1,9 1,9 2,3 1,5
N 21 20 21 21

»Différences significatives entre les niveaux (p< 0.05)
a = Pré-Post0 |
b = Post0-Post30

¢ = Post0-Post60



M = Moyenne

ET = Ecart-type

n = Nombre de sujets par groupe respectf

N = Nombre de sujets totai dans I'échantillon
Pré = Immédiatement avant l'exercice

Post-0 = Immédiatement aprds l'exercice
Post-30 = 30 minutes apres l'exercice

Post-60 = 60 minutes aprés l'exercice

16
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Tableau 5

Sommaire des corrélations entre 'ACTH et le cortisol

Pré Post-0 Post-30 Post-60
Cortisol
Gr Entrainé . 0,75% 0,32 0,23 0,55
Gr Non-EntraTne 0,84* Q0,77 0,69 0,67«
*Corrélations significatives (p< 0.05)
Pré = Immédiatement avant l'exercice

Post-0 = Imrédiatement aprés l'exercice
Post-30 = 30 minutes aprés I'exercice
Post-60 = 60 minutes aprés I'exercice



Tableau &

Pourcentage de changements dans les paramétres sanguins comparés aux niveaux de repos

Paramétres Pré-Postl Pré-Post30 Pré-Poste60
(%) (%) (%)

ACTH

Gxr Entratine + 36,0 -17,2 -18,8

Gr Non-EntraTné +169,4 - 90,3 -34,6

Cortisel

Gr Entratné + 2,6 - 9,0 -22,7

Hématocrite

GI Non-muainé + 5'2 - 1’3 - 1'3

Pré w Immédiaternent avant Pexercice
Post-0 = Immédiatement aprés I'exercice
Post-30 = 30 minutes apras l'exercice
Post-60 = 60 minutes aprés l'exercice



# Gr. entrainé
T Gr. non-entrainé

Changements dans PACTH plsmaie svak o apres Fesacice
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Pré Post0 Post30 Post60
Tempe

- Elgure 2,
Changements dans i cortied! plaseratique avan et apris Pesarcice



® Gr. entrainé
1} Gr. non-entrainé




DISCUSSION

L'augmentation de 96,7% observée dans I'ACTH plasmatique total (pour les deux
groupes ensemble) est certes due 2 une stimulation de la pituvitaire étant donné que toute
possibilité. dhémoconcentration est écartée vue la faible augm_cmaﬁon de 5.4% dans
Thématocrite. Ainsi, cette augmentation dans I'ACTH plasmatique suite 3 20 minutes d'exercice
sur tapis roulant 3 70% du MVO2 s'accorde avec les résultats de Odink et al., (1986), Galbo et al.,
(1981) ct Davies et al., (1973) qui ont démontré une intensité minimale &gale 3 60% du MVO2
des sujets pour provoquer l'activation de I'axe hypothalamique-pintitaire-corticosurrénal,

11 est remarquable de constater I'écart existant entre I'augmentation des niveaux d'ACTH
et de cortisol aprds 'exercice. En cffet, l'exercice amena une augmentation d'ACTH total de
96,7% (p< 0.05) alors quec pour le cortisol cet écart ne se limite qud 12,9%. Ces résultats
confirment alors ceux de Farrell et al., (1983) ayant &tabli une angmentation du taux d'ACTH
sans accroissement concomittant du cortisol suite 2 20 minutes sur tapis roulant 3 80% du MVO2,

De plus, 12l qu'en ¥moignent les figures 1 et 2, les profils de réponse A l'exercice sont
similaires pour 'ACTH et le cortisol, confirmant aussi les résultats de Farrell et al., (1983) ot
laissant croire que 'ACTH contrblerait les sécrétions de cortisol mais qu'un facteur modifierait
I'amplitude de 1a réponse.

Effectivement 1a corr€lation existant entre TACTH et le cortisol avamt Pexercice et
diminuant de beaucoup chez le groupe entrainé immédiatement ¢t 30 minutes apres l'exercice
confirmerait cette affirmation. Toutefois, Dessypns et al., (1980) auraient observé une corrélation
égalé 2 0,63 précfdent un marathon et 2 0,76 aprés celui-ci (p< 0.01). D'autant plus remarquable,
1a diff€rence existant entre le groupe entrainé et non-entrainé porterait 2 croire que I'ACTH ne
devient plus aussi déterminant pour contrdler les sécrétions de cortisol chez les sujets entrainés.
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Plusicurs hypothéses s'ouvrent alors. D'abord, il est possible que le cortisol n'ait pas
connu son pic immédiatement aprés l'exercice ou 30 minutes aprés celui-ci étant donné que de
nombreuses rerherches ont démontré un délai d'enviror 15 minutes entre les sécrétions d'ACTH
et I'augmentation du cortisol (Buono et al.; 1986; Mullin ct al., 1974). Ainsi, le temps auquel les
prélévements sanguins ont €€ effecués devient un facteur majeur.

Cest pourquoi en examinant les pourcentages de changements dans les paramétres
sanguins comparés aux valeurs de repos (tableau 6), on coastate qu'effectivement les niveaux de
cortisol ont augmentt de 28,1% apres I'exercice chez le groupe noe-entrainé mais seulement de
2,6% chez le groupe entrainé. En paralidle, on remarque que l'ACf‘H a augmenté de 36,0% pour
le groupe cntrainé contre 169,4% pour le groupe non-cntrainé. Ainsi, il est possible que le groupe
entrainé soit adapté au stress faisant en sorte que moins I'ACTH soit séerété pour un effort
correspondant 2 70% du MVO2. Frankl et al., (1968) ont vérifi€ ceute hypotheése in vito chez des
rats. '

Ainsi, il faudrait voir que le groupe entrainé posséde un seuil d'activation des surrénales
supérieur au groupe non-cntrainé. De méme, les chutes respectives de 17,2% et 18,8% observées
dans les niveaux d'ACTH 30 et 60 minutes aprds l'exercice comparées au nivean de repos
t¥moigneraient non seulement de I'acét des sécrétions mais aussi d'une activité de dégradation.
Par contre, chez le groupe non-entraing, 'ACTH retourne 2 son nivean de repos 30 minutes aprés
I'effort lorsque Ie stimulus causé par l'exercice a disparu. Ce n'est alors qu'a la 60¢ minute post-
exercice qu'il est possible d'observer la dégradation alors que les niveaux d'ACTH ont chuté. de
34,6%.

Toutefois, cela ne signiﬁc pas que les surrénales des sujets 'cnn-amcs nc sont pas
stimulées A produire le cortisol pendamt l'exercice méme si le volume plasmatique diminue
respectivemnent de 5.4 et 5,2 % pour revenir A la normalité 60 minutes aprds Fexercice. Au
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contraire, le conisol n'accuse qu'un faible changement comparé 3 I'hématocrite car il est
métabolisé 2 un rythme plus rapide comme cn témoignent les niveaux de cortisol chutant de 9,0%
et 22,7% 30 et 60 minutes aprs l'exercice alors que ie volume plasmatique se¢ normalise. Par
contre, chez le groupe non-enmainé, lcS niveaux de cortisol reviennent 3 ia normalité plus
lenterment d A un cawbolisme moins efficace alors qu'ils s'élévent encore de 16,8% 2 la 30¢
minute pour s'abaisser de 9,2% 3 1a 60¢ minute post-exercice.

L'absence d'accroissement des niveaux de cortisol sanguin chcz les sujets entrainés serait
alors due 2 un rythme d'extraction accru, confirmant les éwdes de Few, (1974) et de Cashmore et
al, (1972). Mais 1l demeure possible que les surrénales n'aient pas été stimulées alors que
plusicurs recherches ont démontré qu'une partic de 'adaptation s'effectuait A ce niveau. Ainsi,
Tharp, (1974), Buuck et al,, (1971), Chin et al., (1971) ont démonwé qu'aprds un entrainement,
'exercice chronique provdquc une diminution significative de la réponse des corticostérones 3
I'activation de 'ACTH. La diminution de cortisol serait alors due 2 des changements 2 l'intéricur

des surrénales. Toutefois, aucun résultat semblable n'a pu ére démontré chez des sujets humains.



CONCLUSION

En guisc de conclusion, il est possible d'affirmer que 20 minutes d'exercice sur tapis
roulant 2 70% du MVO2 a stimulé la pimitaire A sécréter PACTH chez les deux groupes.
Toutefois, bien qu'aucune différence signiﬁmﬁ\}c n'ait &€ démontrée entre les sujﬁts entrainés et
‘ noh-cnu'ainés. Ia tcﬁda.ncc indique Quc IACTH et le cortisol se sont accrus dans des proportions
supérieures chez ces derniers €tant donné qu'ils posseédent un seuil d'activation inférieur au groupe
entrainé. De méme, chez kes sujets noa-entrainés, les niveaux d'ACTH retournent 2 la'norma!ité
lorsque le stimulus disparaft a]on;s que le ¢ortisol descend plus lentement d@ 2 un catabolisme
moins efficace. Par contre une augmentation dans T'activité catabolique chez le groupe entrainé
serait responsable du rythme d'extraction accru du cortisol et de sa chute aprés l'effort. Enfin, la
corrélation entre FACTH et le cortisol Slest avérée supérieure an groupe entainé 2 tous les

niveaux.
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ANNEXE 1
Chapitre 1

INTRODUCTION

L'adaptation d’'un orgm confront€ A un stresseur a €€ longuement émdi_ée et définie
clairement grice au travail de Selye (1956). Ainsi, c'est par I'activation de I'axe hypothalamique-
pituitaire-corticosurrénal que s'accomplit une partie de I'adaptation. _

L'activitt physique représentant un stresseur potenticl a aussi €€ £rudi€e de facon
exhaustive. Cependant, étant donné la diversité des protocoles expérimentaux udlisés, les
chercheurs arrivent difficilement 2 un consensus quant 3 lintensité de I'effort nécessaire a
l'activation de cet axe (Viru, 1985).

En général, les résultats des recherches démontrent d'abord une augmentation de I'activit
des cortcosurrénales reliée 2 l'intensité de 'effort plutdt qu'd sa dur& (Kindermnann et al., 1982;_
Kuoppasalmi et al., 1980). De méme, Tintensité devrait se situer aux environs de 60% de la
capacitt maximale de consommation d'oxygéne (MVO2) du sujet pour stimuler la fonction
corticosurrénale (Odink et al., 1986; Sundsfiord et al., 1975; Davies et al., 1973).

' Toutefois, des &mdes dont les sujets s'exergaient 3 une intensité supérieure 2 60% du
MVO2 ont omis de démontrer unc augmentation de la fonction corticosurrénale (Viru et al.,
1982; Bloom et al., 1976; White ct al., 1976; Hartey et al., 1972; Méﬁvia etal, 1971). Mais il
reste qu'il s'avére impossible de comparer certaines fmdes alors que lintensité relative de

T'exercice n'est pas spécifiée (Kuoppasalmi et al., 1980; White et al., 1975; Métivier et al., 1969).
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Alors que le cortisol représente le glucocorticoide le plus séeréié (Tortora ¢t al., 1984;
Jensen, 1980), son importance reliée A ia capacité de travail 2 l'exercice prolongé a é1é démonwrée
(Scllers et al., 1988, Vinu et al., 1985; Bonen et al., 1974; Sutton, 1978). En effet, l¢ cortisol
serait actif dans la mobilisation des acides gras, des acides aminés et dans l'induction de la
synthese de protéines (Viru et al., 1982).

Cependant, plusicurs facteurs peuvent expliquer les résuitats plutdt contradictoires des
différentes €tudes. Ainsi, les séerétions des corticosurrénales seraient sous la dépendance de la
corticorophine (ACTH) , laquetle est gouvernée par la pituitaire (Vander et al., 1985; Lehninger ,
1982; Jensen, 1980). Il existerait un délai entre l'augmentation sanguine des sécrétions de
corticotrophine et l'activation des corticosurrénales via l'augmentation des taux de cortisol
sanguin (Buono et al., 1986; Farrell et al., 1983; Few et al., 1980; Mullin et al., 1974; Espiner ¢t
al.,1972; Urguhart et al., 1968). Il faudrait donc voir que la durée de I'exercice pourrait alors
influencer les sécrétions de cortisol. De méme, cette réponse rapide de la corticotrophine supporte
les émdes ayant démontré un stimulus local plutdt que systémique 2 l'activation de la
corticotrophine (Buono et al., 1986; Leclercq et al., 1976).

Le raux de sécrétion du cortisol serait aussi un facteur pius important dans le contrdle que
son rythme d'exmraction (Cashmore ct al,, 1977) méme si celui-ci augmente A l'ezercice (Few et
al., 1974).

Le niveau d'entrainement des sujets est également un autre facteur qui pourrait influencer la
réponse des cocticosurrénales 2 l'exercice. En effet, une avgmentation dans la stabilité
fonctionnelle du cortex des surrénales a ét€ associée A I'entrainement (Seene at al., 1978).

Ainsi, les recherches effectuées chez les rats ont démontré unc diminution des sécrétions
de cortisol aprés un entrainement (Tharp et al., 1974; Buuck et al., 1971; Chin ¢t al., 1971; Frankl

et al, 1968). Cependant, les émdes impliquant l'entrainement chez les sujets humains ne
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dérnomrcnf pas de résultats aussi clairs. Cermaines études nont démontré aucune différence
_ significative aprds unc période d'entrainement (Hartley et al., 1972; Hartley et al., 1972). Par
contre, d'autres études comparant un groupe dc sujets entrainés et non-entrainés ont démontré une
absence d'activation corticosurrénale chez les sujets entrainés (Sutton ct al., 1978; White et al.,
1976; Métivier ct aL., 1969) |

D'autres émdes auraient démontré des résultats contradictoires (Carre et al., 1981; Bloom
et al,, 1976); De méme, des résultats plutdt inconsistants (Smirnova et al, 1982) pourraient
s'expliquer par le mélange de sujets entrain€s et non-entrainés composant les échantillons.

Un§ partic de ces différences entre les sujets entrainés et non-entrainés pourrait £tre
attribuée 2 une charge de travail absolue plutdt que reliée a l'intensité ;tlaﬁve du MVO2 du sujet
(Viru, 1985). Par contre, aucunc différence significative dans les niveaux de cortisol n'aurait été
démontrée suite 3 un exercice 3 50 et 60% du MVQ2 chez des sujets entratnés (Ménvier et al.,
"~ 1971).

Enfin, les tendances des résultats porteraient 2 croire que l'entrainement permettrait
d'a@ﬁa les réponses du coetisol A des niveaux d'exercice supéricurs au seuil d'activation (Virg,
1985).

Mais onpomraita]assuppqscrqucsilcsujctcauamé estplusciﬁmetcﬁ‘ic_icmdu
point de vuc mémbolique, il ne recquiert pas-la participation des glucocorticoldes 2 la
mobilisation de ses substrats énergétiques au méme titre que celui qui est non-entrainé. En effet,
unc augmentation du cortisol en paralltle avec le glucose aurait &€ démontrée chez des sujets
non-catratés sculermeat (Sution, 1978; Meétivier et al., 1969). |

- Le cycle circadien s'avére €tre un avtre facteur venant influencer les sécrétions de
cortisol. Effectivement, il fut démontré qu'un exercice colncidant avec I'€1évation post-prandiale
de cortisol €limine toute aug:ﬁ:ntation subséquents de cortisol due 2 I'exercice (Bradenberger et
al., 1975) et que le déclin diurnal n'entre pas en jeu (Bradenberger et al., 1982).
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But.

Le but de cette €de est de vérifier si une intensité d'exercice équivalente 3 70% de Ia
consommation maximale d'oxygéne (MVO?2) du sujet stimule I'axe hypothalamique-pituitaire-
corticosurrénal. De plus, il s'agit de voir si le niveau d'entrainement du sujet affecte cetie

réponse. Enfin, la relation entre la corticotrophine et le cortisol sera déterminée,

Hypothése.
L'hypothése de recherche s'énonce corame suit

L'exercice musculaire correspondant 3 70% du MVO2 des sujets augmentera les niveaux
plasmatiques de corticotrophine et de cortisol dans des proportions supéricures chez les sujets
non-cnirainés.

Définitions opéraioires.

Non-cntrainés: La consommation maximale d'oxygéne est inférieure A 50 ml O2/kg/min.

Entrainés: La consommation maximale d'oxygéne est supéricure 2 55 mt O2/kg/min.
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Limites de I'étude.

Les variables suivantes scront contrdlées : les variations dues au cycle circadien, I'age, le
sexe, I'absorption de nourriture et de ﬂuidés avant les collectes de sang et les changements dans le
volume plasmatique. Toutefois, €tant donné le Lien eatre le cortisol ¢t la mobilisation des
substrats, les résultats de cetic expéricnce seront influencés par la nawre et le niveau

d'entrainement des sujets.

De plus, I'activation psychologique des sujets ne peut étre controlée, Par contre, les sujets
seront rassurés par les expérimentateurs tout au cours de lexpérience.



Chapitre 2

RECENSION DES ECRITS

Les corticosurrénales.

Les glandes surrénales présentent deux régions distinctes : la médulla et le corex
(Tortora et al., 1984; Jensen, 1980). Le cortex sécrite trois types dhormones stérodes : 1) les
‘glucocorticoides, essentiels au métabolisme normal des hydrates de catbone, des protéines et des
acides gras, 2) les minéralocorticoldes, qui régularisent 'équilibre des Electrolytes et maintiennent

le volume extra-celiulaire et, 3) de petites quantités d'hormones sexueles (Jensen, 1980).

Biosynthése des corticostéroides

La synthdse des hormones corticosurrénales s'effectue A partir des acétaes ou du
cholestérol provenamy de ces demniers (Tortora et al,, 1984; Jensen, 1980). Chez Fadulte normal,
les surrénales sécrétent entre 10 et 30 mg de cortisol par jour, 2 A 4 mg de corticostérone et 0.3 A
0.4 mg d'aldostérone. Toutefois, ces h&mmes se retrouvent dans le sang veineux dans des
quantités respectives de S 2 15 mg/dl, 80 mg/dl et 0.01 mg/dl (Jensen, 1980).

Les corticostéroMes circulant se retrouvent surtoat sous forme liée 2 des protéines
(corticosteroid binding globulin) alors que sculement 10 2 18% se trouveraient libres. Comme
scule la forme libre peut traverser la membrane cellulaire et agir avec les récepteurs
cytoplmxmqua, Faugmentation des corticostéroldes plasmatiques serait principalement due 2 une
hausse de la fraction libre (Viru, 1985). Jensen (1980) quant 2 Ini, soutient que 50% des
ca&cw&ommm&&gmmmwmmmﬁmsséﬁqmmmqucmdcs
hormones stéroMes 17-hydraxy scraicnt du cotisol.
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L'axe hypothalamique-pituitaire-corticosurrénal

Les sécrétions des hormenes corticosurrénales sont contrdlées par I'hypothalamus qui
sécrdte I'hormone de libération de la comicotrophine (CRF) laquelle stimule la pititaire
antéricure 2 relicher la corticowophine (Vander et al., 1985; Lehninger, 1982; Jensen, 1980).
Celleci, dont. 1a demi-vic n'est que de 10 minutes, s'artache aux récepteurs 2 la surface des
cellules du coctex surrénalien et les stimule A produire leur hormone caractéristique (Lehninger,
1982).

La corticotrophine sert 3 catalyser la conversion du cholestérol en pregnenolone,
stimulant ainsi la synthése des hormones corticosurrénales. La corticotrophine accroft aussi le
rythme de formation de FAMPc 3',5', lequel serait probablement responsable de 'augmentation du
taux de synthdse de pregrenolone. De plus, les hants niveaux d'’AMPc produisent une &lévation
dcsquantit&deNAD!-L lesquels sont essentiels a 1a scission de 1a chaine de cholestérol et 2 1a
réaction d'hydroxylation des stéroides (Jensen, 1980).

Les sécrétions de la pituitaire antérieure dépendent aussi de mécanismes neuronaux et
rétroactifs. Ainsi, les stress émotife. les traumatismes, les stimuli diurnaix et chimiques stimulent
la sécrétion du facteur de libération de la corticotrophine par I'éminence médiane de
Ihypothalamns postéricur (Figure 4) (Vander et al., 1985; Jensen, 1980). Ces agents humoraux
sont cosuite transmis A I'an¢hypophyse, via le syst2me hypophyse-portal, 0d ils augmentent les
sécrétions de corticotrophine (Jensen, 1980).
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Figure 4. Facteurs contrdlant les sécrétions de cocticotrophine
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De plus, les glucocorticoldes sanguins contrflent les sécrétions de corticorophine via un
mécanisme de rétroaction. Ainsi, une utilisation accrue de gluéoconico!dcs résultant en une
baisse de concentration sanguine stimule directement les séerétions de corticowophine (Baxter et |
al., 1979; Jensen, 1980; Viru, 1985).

La production de corticotrophine (ACTH) dépend aussi du patron circadien, lequel est
réglé par Ie cycle du sommeil. En effet, unc augmentation est observée au cours de la nuit pour
ateindre un sommet ¢ le matin eaviron 4 heures avant Je lever. 1l sensuit une diminution an
courant de 1a journée, atteignant ses plus bas niveaux en début de soirée. Des augmentations
temporaires s¢ produiront aussi aux heures des repas (Selye, 198'): Baxter et al., 1979). Les
glucoomicold& sanguins scraicnt aussi en parallRle avec ce patron cyclique de changements
(Jensen, 1980). |

Métuabolisme des corticostéroides

La demi-vie du cortisol en circulation se situe entre 60 et 90 minutes alors que cete
hormone est métabolisée -par le foie. Ce dernier représente ke principal, sinon le seul organe
responsable de 1a conversion des hormones surrénales actives en métabolites inactifs pour étre
€liminés. AhsilO%duomﬁsolmét&parkswnénalwmcmverﬁpérkfoicend&iv&s
17-céostéroldes de cortisol et cortisone. Ces dérivés sont ensuite conjugués avec des sulfates
pour former des esters 3 &re excréits dans 1'urine. La majeure partie du cortisol est Eliminée sous
forme de 17-hydroxycorticostéroldes, soit 10 mg chez les hommes adultes et 7 mg. chez les
femmes pour unc période de 24 heures (Jeasen, 1980).



Raéle des glucocorticoides

Les glucocesticoides, soit le cortisol et ia corticostérone, favorisent la libération du
glucose hépatique, en plus de la glucogénse et de la gluconéogéndse, grice aux acides aminés
(Jensen, 1980; Tharp, 1975). Ces deux hormones inhibent aunssi Iutilisation périphérique du
glucose (Jensen, 1980). La libération du glucose serait due A I'augmentation de l'activité de la
glucose-6-phosphatase du foie. De méme, clest I'angmentation de I'activité de la pyruvate
décarboxylase et de la transaminase hépatique spécifique en plus de l'accroissement de la
synthése du glycogéne qui permetient d'augmenter les réserves de glycogine hépatique (Jensen,
1980).

Les glucocorticoldes inhibent aussi I'incorporation des acides aminés par les tissus extra-
hépatiques. Ces demiers demeurent alors disponibles pour la gluconéogén2se hépatique (Tortora
ct al.,1984; Jensen , 1980).

L'utilisation du glucose par L:s tissus périphériques (muscalaires, adipeux, ympholdes)
est diminuée par le cortisol (Vander et al., 1985; Jensen ,1980). Cette hormone diminue aussi la
synthse de mucopolysaccharides dans les tissus connectifs (Jensen, 1980).

Les glucocorticoldes exercent aussi un r0le spécifique sur Pérythropolése. Ils diminuent
mmm&ammmqmmmmmrmmhseﬁm
négatifs de I'acidi®é (Jensen, 1980). La participation des ghucococticoldes dans les réactions
hﬂammmixmcxansaihi:n‘établie (Vander et al., 1985; Jensen, 1980). On peut donc voir
I'importance des ghucocorticoldes dans I'adaptation 3 un stresseur, qu'il soit physique, chimique
ou psychologique. | |

L'action du cortisol s'étend aussi an métabolisme des protéines en stimulant la synthése
des protéines hépatiques (Vander et al.,1985; Jensen, 1980), Ce processus est aussi inhibé dans le
muscle squeletrique et autres tissus périphériques. Le cortisol agit alors directement sur les
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cellules hépatiques pour stimuler la synthése de protéines. L'incorporation des acides aminés
dans les prottines des ribosomes se trouve affectée. De méme, l'action du cortisol sur le
métabolisme des protéines s'étend aux tissus périphériques. Le wansport des acides aminés dans
1a cellule se trouve inhibé ¢t par conséquent, l'incorporation des acides aminés dans les protéines
aussi. La synthésc 'ARN par le foie est alors stimulée par le cortisol tandis que dans Jes tissus
périphériques, surtout le muscle squelettique et les cellules lympholdes, le taux de synthese est
diminué (Jessen, 1930). .

ucamsﬁmkﬁmm:mlrwaﬁmd'ﬁdsgmsmmm:m&pomde '
tissus adipeux (Tharp, 1975; Jensen, 1980) et augmente Factivité de I'épinéphrine. 1 scrait méme
essentie]l aux catécholamines dans Ia mobilisation des acides gras (Jensen, 1980).

Les glucocorticoides et Ia durée de I'exercice.

Exercice de conrte durée

L'adapeation 2 un stresseur =] Iactivité physique via I'axe hypothalamique-pituitaire-
corticosurrénal a fait T'objet de plusieurs émdes 2 ce jour. Les recherches de Kindermann et al.,
(1982), Kuoppasaimi et al, (1980) ct de Sutton et al, (1975) ont permis de démontrer qu'on
' exercice de type anaérobique de coune durée mais dons Timensiet éait suffisgmment Elevée
pouvait stimuler 1a fonction corticosurrénale. En effet, e premier groupe de chercheurs oot fait
courir 17 sujets sur un tapis roulant 3 une vitesse de 20 knvh et me pente de 5% jusqud
epuimménml.s:ozsm Les niveaux de cortisol sanguin augmentérent
de 35% aprs Teffort, Ia phus haue vallar étant observeie 6 mimes apees Texercice. Kuoppasahmi
et al, (1980), pour leur part, utilisdrent S speinteurs dont trois courureat 20m, 30m et 40m
entrecoupés de 30 secondes de récupération, alocs que les deux autres accomplirent 3 fois 40m
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avec 5 minutes de récupération. La valeur moyenne de cortisol s'éleva de 34% pendant
I'"échauffement et par un autre 27% pendant les courses (P < 0.005). Enfin, Sutton et al , (1975),
ont étudi€ la réponse du cortisol chez 11 athletes vétérans (36 3 67 ans) en situation de cousse 3
pied sur 1500m (temps = 5.13 minutes) ¢t S000m (temps = 18.93 minztes). Ils trouvérent une
aygmentation du cortisol de 14.9 2 40.8 mg/100ml du niveau basal 3 post-1500m et jusqu'a 59.1
mg/100m} post-5000m ce qui est significatif A p < 0.01.

Exercicededwéemoyem

Kuoppasalmi et al., (1980) ont aussi démontré Ia priorité de Pintensité sur la durée de
I'effort. s utilisirent 5 sujets de sexe masculin qui parcoururent une distance moyenne de 21 km
en 90 minutes soit une alture de 4.2 - 4.3 min/km et les mémes sujets qui disputérent une seconde
cotrse de 45 minutes courant 13 - 14 km 3 un rythme de 3.2 - 3.3 min/km.

Dans le premier cas, les résultats démontrérent des valeurs de costisol plasmatique
correspondantes 2 celles de repos, que ce soit avant, immédiatement aprés ou 1/2 heure, 1h, 3h,
6h ou 24h aprés la course. Cependant, 12 course intense provoqua une &évation du cortisol de
43% (p < 0.025), alors que celui-ci demenra Elevé méme 30 et 60 minures apris I'effort.

Aussi, les résultats d'une étnde faite antérieurement par Davies et al., (1973) ont d'abord
permis de démontrer que Iintensité de Feffort doit sc simer aux environs de 60% du MVO2 du
sujet pour provoquer 'activation du systtme hypothalamique-pitnitaire-corticosurrénal. En effet,
umism:mexqmmmph'mmamdumozmmjupmdmmmns
démontrérent unc diminution significative (p < 0.01) du cortisol plasmatique, laquelle se
maintient an cours des 60 minutes de récupération. Mais 3 I'excreice imtense, soit entre 60 et 90%
du MVO?2, Ia répoase du cortisol varie. |
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Lorsque les résultats furent mis cn paralitle avec les MVO2, une équation du scuil ’
FY

critique fut développée. De méme, Odink et al., (1986) ont obtenu des résultats similaires
utilisant une bicycletie ergomémrique que 6 sujets de sexe masculin devaient pédaler pendant 30
minutes A des intensités de 45, 60 et 75% du MVO2.

Exercice de longue durée

Mais qu'ea cstl dun exercice de trs longue durée peu susceptible de dépasser le seuil
critiquc.Eneﬁcnﬂmpcupmbabkquﬁmcxudoc’aipéﬁw&Bhamssoﬁtaudmsmduswﬂ.
Dans ce cas, Mactivation du systime pimitairc-corticosurrénal lest pas due 2 Vintensité mais
plutdt 3 1a durée de Pexercice (Viru, 1985). A cet effet, Van Rensburg et al., (1986), émdidrent
unccanpétitiondctriamlonconsistantmzslundecannot.90hndcbicyclcttcet42hndccomsc
A pied. L'épreuve, dune durée moyenne de 11h4S, suscita une augmentation de 60% de la
concentration de cortisol, ce qui est d'ailleurs en accord avec les résultats de Dessypris et al.,
(1976), Von Glutz et al., (1976), Maroa et al, (1975) rapportés suite 3 un marathon de 42 Km,
Kcnluﬂ"(l%l)aptts.mcmsc&lmectSmdsfjadctal..(lWS)apresunccomscde
ski de 70 Km. |

Sendsfjord et al., (1975) ont mené une étude chez six athldtes entrainés qui s'exercirent
pendant 2,5h sur bicycietee ergométrique 2 30, 45 et 60 % de leur MVO2. A 30% du MVOZ, I
cotisol diminua de 10,1 ug/100 ml A 5,3 ug/100 ml aprés 60 minutes d'exercice ct angmeata par
Ia suite 3 10,2 ug/100 mi. A la fin de Fexercice 3 60% du MVO2, le cortisol augmenta de 11,5
ug/100 ml 2 13,5 ug/100 mi A la fin de Pexercice.

De méme, Urhansen et al., (1987), ont tenté d'éudier une partic du processus de
regénération aprés lexercice prolongé via le cortisol. Les huit sujets participrent 3 1/4 de
triathlon consistant en 1km de natation, 40km de vélo et 10km de course 2 pied, lequel dura en

W
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moyenne 171 + 22 minutes. Les résultats aprds la course démontrdrent des valeurs de cortisol
sérique 4.5 fois supéric res aux valeurs de repos prises la veille de I'épreuve, alors qu'clies
revenaient A leur niveau original Ie lendemain. Les résultats sont significatifs 3 0.001. Les
auteurs qui associérent un rdle catabolique au cortisol conclurent donc que I'exercice prolongé
améne un débalancermnent homonal du cortisol mais demeurant élevé seulement dans les quelques

heures suivant la fin de I'exercice.

Les effets de I'entrainement sur les glucocorticoides.

Ceue augmentation du cortisol sanguin pourrait s'expliquer par le fait que I'entrainement
associé 2 ce type d'effort physique augmente la swbilité fonctionnelle du systéme pituitajre-
corticosurrénal. Ainsi, le glycogéne hépatique est €pargné €tant donné que l'activité de la
ryptophane oxidase est maintenue (Seene et al, 1970; Vi, 1977). Voil2 donc pourquoi les
activités de longue durée provoquent une augmentation du cortisol plutdt quune diminution
(Dessypris et al,, 1976; Keul et al., 1981; Maron et al., 1975; Sundsjord et al., 1975).

En effet, l'augmentation dans 1a stabilité fonctionnelle du sysidme des corticosurrénales
peut étre amribuée 2 lentrainement am mivean du cortex, C'est-d-dire l'accroissement des
cytochrome AA3, du nombre de mitochondries et des christae vésiculaires, des Eléments du

réticulum cytoplasmique et des polysomes dans les cellules de 1a zona fasciculata (Seene et al.,
1978).
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Exercice de courte durée

White et al., (1976) se sont penchés sur la question en étudiant les différences pouvant
cxister dans les sécréuons de cdrt.isol chez 22_sujcts sédentaires et entrainés. Ainsi, ils ont
démontré une augmentation des coxticostéroldes chez le groupe sédentaire pendant 10 minutes de
bicycleus 2 88% du MVO2, laguelle se maintint au cours des 10 minutes de récupération.
Toutefois, aucune différence n'est observée & 59% du MVO2. De méme, aucune différence ne fut
observée chez le groupe entrainé pour un exercice correspondant A 45 et 92% du MVO2 et
pendant la récupération. Cependant, aprés la période d'entrainement de 4 mois, le groupe
sédentaire ne démontra aucune différence signiémﬁvc dars les niveaux de cortisol pour les
exercices 2 47, 76 et 94% du MVO2 et pour 1a récupération. Chez le grbupc entrainé, un exercice
2 98% du MVO2 suscita une augmentation des corticostéroldes maintenue pendant la
récupération. Ainsi, avant la période d'entrainement, les sujets entrainés démontrdrent des taux
de corticostéroldes inférieurs aux sujets sédentaires, que ce soit 2 lexercice sous-maximal (p <
0.05), maximal (p < 0.01) ou 2prés 1a récupération (p < 0.01).

Manham et al., (1978) émdiant anssi des sujets entrainés, ont démontré une diminution du
cortisol sanguin collect€ aux endroits suivants: artdre brachiale, veine trachiale, veine rénale
gauche, v-ine fémorale et le sinus coronarien. Les sujets s'exergaient 3 75% du MVO2 (150
Waxs) pendam9minume:asowmmdamiannmpaiodedemmps.

© Quant 2 cux, Kuoppasalmi et al, (1976) n'ont démontré ancune augmentation
signiﬁwﬁwdumﬁsdchczdcsatﬂétémuahésamésdeshmaﬂsdccmcdcsxm
doat ]a durée totale €tait de 10 minutzs. De méme, Rose et al., (1970) n'auraient obtenu ascune
mmmmmmdemmmmmmmmmmd;‘i mille,

Umpoussécstaﬁquedemismhumsammispsdt&l‘auglm@q;ducaﬁsok soit 10

mmmmaamqmvmgmmm@mmm

T

augmentaticn est aussi observée (Few ct al., 1975).
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Ces résultats permettraient donc de voir que 1a réponse des corticostéroldes 2 I'exercice
est cn quelque sorte reliée A la condition physique des sujets. En comparant les réponses des
groupes il serait possible d'affirmer que les sujts enmainés toldrent micux le stess

physiologiquement engendré par I'exercice.

Exercice de durée moyenne

Hartley et al., (1972) ont aussi utilis€ une charge de travail relative au MVO2 des sujets
pour mesurer les effets d'un entrainement consistant en des sessions de trois heures de course
d'endurance, de basketball et de volleyball A raison de trois fois par semaine pendant sept
semaines. Avant le conditionnement, les sept sujets de sexe masculin pédallerent une bicyclente
ergométrique Electronique A 60 rpm 2 des charges de travail correspondant A 42, 75 et 98% de
leur MVO2 pendant huit minutes pour les deux premidres intensités et cing minutes pour la
demiére. Des prélevements sanguins furent effecés 3 deux reprises avant l'exercice,
immédiatement apres et trentz minutes aprés crlui-cL

Toutefois, malgré que l'entrainernent augmenta e MVO2 de 14%, ancune différence
significative ne fut observée dans les valeurs de cortisol plasmatique aprés l'entrainement. De
méme, seul I'exercice le plus intense provoqua une augmentation significative ab.OSdncaﬁsoL

De méme, Hartley et al., (1972) n’muaicntdémonuémmcdiﬁ&tnccsigniﬁ@ﬁvedans
la réponsc du cortisol 3 Teffort aprds un enwrainement 2 75% du MVO2 sur bicycletts
ergométrique, ayant angmenté le temps d’cﬁdtrance de 19 minutes. Les résultats pourraient
s'expliquer par une période d'entrainemnent trop courte, soit 7 semaines 2 raison de 3 fois par
semaine. ‘

Métivier et al., (1969) auraient aussi démontré une augmentation du cortisol sanguin (p <
O.OS)Cdemimnmﬂm&cméamgmpemuméaptawnﬁnmdcbicydm
ergomnétrique A une charge de travail de 750 kpm/min et 2 60 rpm.  Cette €lévation du cortisol
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sanguin qui s¢ maintint 30 minutes aprés l'effort. correspondant 2 une hausse du glucose sanguin
chez le groupe non-cntrainé mais absent chez lc groupe entrainé, suggére que le cortisol serait
nécessaire 3 I'activation des processus de gluconfogénise. Le sujet sera €laboce plus a fond dans
la section suivante. |

Pour leur part, Métivier et al,, (1971) ont démonué des résultats snm]anespom' 30
minutes d'exercice sur bicyclene 50 et 60% du MVO2 alors que seules de I€géres variations
dansle cortisol sont observées. |

Bloom et al., (1976) auraieat obtenu des résultats contradictoires alors quils émdidrent
six cyclistes de compétition de sexe masculin et 3gés entre 22 et 27 ans et six sujets contrdles
4gés entre 25 et 33 ans ne s'entrainant pas régulitrement. Aprds avoir déterminé le MVO2 des
sujets, ils effectubrent quatre périodes successives de huit minutes sur bicyclene 2 des charges
correspondant 2 30, 45, 60 ¢t 75% du MVO2. Des prélévements sanguins furent cffectiés au
mpos.cnposiﬁonrassiécs:nPergonﬁtrc.élaﬁndechaqmpéﬁodcdemﬁtminutcsetéinq
minutes aprés 1a fin de la dernidre période. |

Les résultars démontrent des vakurs de cortisol an repos similaires eatre les deux
groupes. Al'exuciccommdmtﬁ%etﬁ%duMVOZ.lesnivmdecqﬁsolplamﬁquc
dhﬁnu&mtdtzlesmjmnm-mmmaalasqu'cnesdemnammblwdmlcgrwpe
enmatné. Toutsfois, & 60 et 75% du MVO2, ke cortiscl plasmatique augmenta chez les deux
grwpcsetdansdapmpaﬁonssupeﬁcmtschuhmjmanu-améq (p < 0.01 pour 1a deuxi¢me
intensité scuknmapmdmthsmlmsde:ecup&aﬁm).mﬂamim,lwmuaﬁons
plasmatiques diminudrent chez les deux groupes mais 3 un degré moindre chez les sujets non-
entrainés, Cette différence n'est cependant pas significative.

De plus, des niveaux supétieurs de glucose chez les sujets entratnés out €1 observés 2 45,
60 ¢t 75% du MVO2 (p < 0.01). De méme, les niveaux de glycérol émicnt phus Elevés chez les

e

5/
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sujets entrainés apres I'exercice 2 30 {p <0.01), 60 et 75% du MVO2 (p < 0.001). Les taux de
lactate sanguin demeurtrent inféricurs chez les sujets enuainés tout au long de la période
d'exercice. Des résultats similaires furent observés pour les acides gras libres alors que les sujets
entrainés démontrent des taux supéricurs A 45, 60 (p <0.05) et 75% de leur MVO2 (p < 0.01). 1
est A noter que T'émde fut menée entre 17h et 19h, contrairement 2 1a plupart des émdes qui
s'effectuent le matin afin d'éviter les fluctuations de cortisol dues au cycle circadien. Ce facteur
pourrait avoir influenck les résultats.

De méme, Leclercq et al., (1976) auraient observé une augmentation du cortisol chez des
sujets entrainés aprs un exercice 2 75% et 140% du MVO2, laquelke demeura jusqu'a 30 minutes
aprés la récupération pour I'exercice le plus intemse seulement L'activation des sécxétioﬁs
corticosurrénales & V'exercice correspondant a 140% du MVO2 ne pourrait toutefois éure auribuée
3 'ACTH érant donné le court laps de temps. 11 faudrait alors voir qu'un autre stimulus tel les
catécholamines pourraient jouer ce rdle. La question sera approfondie dans une auntre section.

Mais qu'en est-il des émdes o les suiets a'étaient pas adaptés 3 I'exercice. Con;il ct al,
(1965) oat démontré une diminution du cortisol plasmatique chez des sujets qui S'exercaient sur
bicyclette pendant 20 minutes 4 une intensité prés de Jeur capacité maximale. Cene diminution fut
maintenue tout au cours de l'cxctcit_:c et méme jusqu'ad 30 minutes aprds celui-ci. Sutton et al.,
(1973) ont toutefois démontré une angmentation des niveaux de cordsol aprés 20 minutes de
bicyclette chez des sujets non-entrainés. I est A noter qu'aprés 10 minutes d'exercice, le cortisol
commenga 3 augmenter pour atteindre sa valeur maximale 2 la vingtiéme minute. De méme,
Sowers et al., (1977) ont trouvé une angmentation du cortisol aprés 15 minutes d'exercice
progressif sur tapis roulant Cette €lévation fut maintenuc jusqu'd 15 rﬁinutcs aprds l'exercice.
Raymond et al, (1972) quant 2 eux, ont démontré une diminution du cortisol aprés 30 minutes

d'exercice sur tapis roulant.



53

L'étude de Gambert ct al., (1981) compara la réponse des homimes et des femmes. Ainsi,

20 minutes d'exercice sur tapis roulant 2 80% de la fréquence cardiaque maximale augmenta

PACTH de 7.8 + 1,1 fmole / ml 4 31,2 + 6,0 pmole / 1 pour jes ommes et de 1,1 + 0,44 fmole /
_ml 25,2 +2,0 pmot /1 chez les femmes (p < 0.02).

Exerci?e de lanéue durée

Frenkl et al., (1969) ont démontré des niveaux de corticostéroldes supérieurs chez des
sujets non-entrainés comparés aux sujets entrainés aprés une joute de football d'une durée de 60
minutes. Les valeurs maximales ont €€ observées aprds 60 minutes de récupération et
retournaient aux valeurs de repos aprés 3 heures chez le groupe entrainé seulement. Des résultats
similaires ont 616' observés chez des rats ﬁyam nagé pendant 60 minutes. Cependant, aprés 45
minutes de récupération, les niveaux de cortisol des rats entrainés revenaient aux valeurs de
repos. |

Sutton et al., (1973) ont aussi démontré une angmentation des niveaux de cortisol aprés
60 minutes dexercice sous-maximal chez des atites rameurs. Toutefois, ancune différence st
obser . aprds 2 heures d'entrainement chez des athlétes nageurs.

| La réponse de Faxe hypothalamique-pititaire-corticosurrénal a aussi &€ établie chez des

fcmnmAinsi.Hannclectal..(lQB-G) ont mesurs kes taux de cortisol au cours de deux phases du
cycle menstruel ches 12 athidtes d'endurance, 13 _pggeuses et leur groupe contrdle respectif. Les
résultats ont démoatré des valeurs de cortisol sérique supérieures chez les athlates au printemps
ol 1a charge d'entrainement ¢t 1a luminosité sont élevées. De méme, 1a réponse du cortisol aprés
30 et 60 minutes d'injection 3 'ACTH démontra des valeurs supérieures au printemps. Des
résultats similaires ont &€ observés chez les joggeuses al&s qu'aucune différence n'existait entre
Ies deux groupes. Pour les groupes contrdles, aucune dlffétcncc n'existait entre I'automne et le
printemps. -
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Carr et al., (1981) ont érdié 'adaptation a I'exercice chez des fermmes avant et apr2s un
entrainement. Ainsi, aucunc différence significative n'est observée dans le cortisol aprds 60
minutes d'exercice sur bicycletie pendant lequel les dix derniéres minutes correspondent 2 85% de
la fréquence cardiaque maximale du sujet. Cependant, aprds I'entrafuement d'une durée de un et
deux mois, Ie cortisol augmenta significativernent (p < 0.05). Toutefois, un changement de 63%
dans les niveaux CACTH avant la période dentrainement a & observé alors quiils aneignent
116% aprés I'entrainement. Ces résultats confirment les émdes ayant dérontré une augmentation
de FACTH sans réponse concomittante du cortisol.

Dans le méme ordre d'idées, Bullen et al., (1981) ont démoatré une augmentation dans la
réponse du cortisol iacndant une heure de bicyclens sous-maximale suite 3 un cnwrainement de
huit semaines.

Enfin, te] que Viru (1985) le souligne, une partie des différences dans lcs wéponses du
cortisol pourrait s'expliquer par le fait que le seuil d'activation du cortisol étant relié au niveau
d'entratnement du sujet, vaniiia avec l'entrainement. Par consfquent, il s'avére important
d'associer l‘intcnsifé relative de I'exercice 2 1a condition physique du sujet pour étre en mesure de
vorr si effectivemnent Yentrainement résulte d'un conditionnement réel des surrénaies ou de I'axe
hypothalamique-pituitaire-corticosurrénal en réponse 3 une stimulation d'une intensité d@&.

Tharp et al,, (1974) oat vérifié 125 effets de I'entrainement in vitro chez des rats méles
albinos. Les résultats ont démontré qu'apris 6 8 semaines d'entrainement, I'exercice chronique
provoque une diminution significative (= < 0.05) dans Ia réponse des corticostérones 2 I'activation
de TACTH.

Cependant, cette étude laisse supposer que 1a dimjnution des corticostérones serait due 3
4es changemears 2 limérieur méme des surrénales. ‘Yomefois, Frank] et al, (1968), entrainant
aussi des rats, auraient démontré une adaptation de l'axe hypothalamique-pituitaire faisant en
sorte que de moindres taux 'ACTH soient relachés en réponse 2 la méme intensité d'exercice.
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Buuck et al., (1971) auraient démontré une hypertrophic des surrénales chez des rats
apres 2, 4, 6 et 8 semaines d'entrainement compart A leur groupe contrdle (p <0.05). 1l s'agit d'unc
augmentation du ratio masse des surrénales / masse carporelle et du diaméme du cortex. Cette
hyperophic fut alors atribuée 3 I'augmentation de grandeur de la zona fasciculata qui représente
le site primaire de sécrétion de corticostérone.

De plus, les niveaux de corticostérone de repos étient supérieurs pendant les quatre
premidres semaines d'entrainement chez les rats entrainés comparés aux groupes contoles.
Toutefois, pour les groupes cnirainés pendant 6 et 8 seraines, ces valeurs étaient inféricures 2
leur groupe contrdle respectif. 11 s'agit donc dune adaptation 2 'exercice te] que démontrée par les
différences dans 12 masse corporelie, la fréquence cardiaque ¢t le ratio masse du coeur / masse
corporelle. 1 fut aussi suggéré qu'une quantité mféncm'c de glycogine €ait utilisée chez les rats
entrainés. Ainsi, alors que ke métabolisme des hydrafes de carbone devient plus efficace dans le
musck squelettique, moins de glycogéne n'est requis du foie. I faudrait voir une augmentation de
1a capacité d'oxyder le pyruvate dans la mitochondrie du muscle entrainé.

De méme, Chin et al., (1971) ont démontré des valeurs de corticostérone différentes chez
des rats ayant subi un eatrainement épuisant pendant six semaines comparé au groupe contrdle et
au groupe modérément entrainé (p <0.05). Toutcfois, aucune différence significative ne fut
observée lorsque le groupe contrdle est comparé au groupe modérément entrainé.

Les effets des glucocorticoides sur les substrats énergétiques.

Bonen et al.,, (1974), ont aussi associé aux glucocorticoides une participation active 4 1a
gluconéogéndse durant Pexercice prolongé. Ainsi, 4 groupes de 5 sujets chacun accomplirent soit
10 ou 30 minutes de marche 2 3 mph ou 10 ou 30 minutes de course 3 7.5 mph s'échelonnant sur
2 jours. Des collectes d'urine furent effectuées immédiatement avant F'exercice puis 30, 60 ¢t 90
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minutes aprds celui-ci. Les excrétions de cortisol aprés I'exercice 2 3 mph que ce soit pendant
Yexercice de 10 ou 30 minutes ne démontrirent aucune différence significative des valeurs
contrdle. Cependant. 19 ¢t 30 minutes de course 3 7.5 mph provoquérent unc augmentation du
cortisol excrétf, particulidremnent de la 30c & 1a 90e minue post-exercice dans le groupe de 30
minutes. De plus, les excrétions de cortisol post-exercice pour ¢e groupe démontrérent une haute
corrélation avec lintensité relative de I'exercice correspondant 2 80-89% du MVO2, venant
confirmer les résultats des autres études sur ce sujet.

Lérude de Viru et al., (1982) abonde dans le méme sens alors qu'ils n'auraieat pas &tf en
mesure d'teblir de lien entre le nivean de glucocorticoldes sanguins et la capacité de travail
peadant un exercice graduei de courte intensité, En effet, Pexpérience faisait appel 2 18 sujets de
sexe masculin entrainés et non-entrainés, alors que dans 12 premiére session ils effectuaient un
PWC 170 sur bicyclette ergomérique d'une durée de 7 2 9 minutes ct terminé par un sprint d'une
minute. Les premiers sujets étaient testés deux fois alors que du dexaméthasone (2mg) leur £tait
administré oralement 3 jours avant le premier test pour quelques sujets et ke deuxidme test pour
les autres. Les sujets effectuaient donc tous un test sans traitemnent. Le dexaméthasone aurait la
propriété de bloquer lactivité corticosurrénale. Dans une deuxi®me série, 10 sujets regoivent 25U
de corticotrophine 30 minutes avant I'exercice par injection intramusculaire. Un groupe contrdle
reeoit aussi un placebo pour ces deux premidre séries d'expériences.

Enfin, au cours d'une 3¢ série, les sujets dont le niveau de cortisol aurait augment£ au
cours de 1a premidre série sont traités au dexaméthasone pendant 3 jours alors que ceux dont le
cortisol aurait diminué recoivent une injection de corticotrophine.

Les collectes sanguines sont effectuées avant et 5 minutes aprés I'effort alors que Fauteur
stipule que e plus haut niveau de cortisol est obtenu 4 minutes post-exercice lorsque celui-ci est

d'vne durée de 6 minutes.
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Les résultats démoatrent des valeurs plutdt inconsistantes de cortisol pour 1a premiére
séric d'expérience sans waitement alors qu'aucune différence significative ne peut étre observée
avant ¢t aprs l'exercice. De méme, aucune différence significative sur la capacité de travail n'a
pu éwe démontrée que ce soit Jors de la premidre série de tests, de Yadministration de
dexaméthasone ou de corticotrophine et de Ia troisidme série. Toutefois, 'administration de
dexaméthasone diminue le nivean de cortisol sanguin avant et aprés l'exercice alors que
I'administration de corticotrophine provoque une él€vation du niveau avant et aprs l'effort.

Toutefois, I'“tade de Sutton (1978), permit de relier la condition physique 2 la
participation des glucocorticoldes dans Ia mobihsauon des substrats énergériques. Ainsi, 8 sujets
masculins divisés en deux groupes selon qu'ils sont entrainés ou non, pédaiidrent sur un ergocycle
2 750 kpm/min pendant 20 minutes. L'intensité de travail représentait des charges respectives de
85.5% et 39.5% du MVO2 pour les groupes non-cntrainés et entrainés.

Tel que prévu par les émdes préctdentes, k cortisol post-exercice augmenta chez les
sujts non-eantrainés (p < 0.05) alocs qu'une tendance non significative 3 diminuer fut observée
chez le groupe entrainé. Cette €lévation fut maintenue pendant S0 minutes aprds Pexercice alors
que les différences entre les 2 groupes sont significatives an nivean alpha 0.025.

De méme, Faugmentation des niveaux d'acides gras apr®s quelques minutes d'exercice
chez les sujets entrainés comparé au groupe non-cntrainé, permet d'affirmer que les acides gras
éraient mobilisés et représentaient le substrat par excellence chez ce groupe. De plus, le ratio
d'échanges respiratoires chez ce groupe de sujets confirme cetre affirmation.

Les niveaux sanguins d'acides gras libres 2] que retrouvés chez les sujets non-entrainés
pourraient s'expliquer par le taux de lactate qui empécherait la mobilisation des lipides. La
question sera approfondie dans les prochains paragraphes.
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A 1a lumiére des recherches précédentes, on serait tenté de rendre le cortisol responsable
de la mobilisation des acides gras chez les sujets entrainés. Toutefois, I'absence de stimulation du
systéme pituitaire-corticosurrénal 12l que t£moigné par une stabilité des niveaux de cortisol, laisse
supposer que ce rdle est accompli par un autre intermédiaire.

De méme, I'absence de mobilisation des acides gras chez les sujets non-entrainés alors
que les riveaux de cortisol sont augmentés laisserait supposer que I'action du cortisol se situe
plutdt an nivean de la glycolyse, les taux de glucose ayant angmentés. Le niveau d'entrainement

des sujets ne permettrait donc pas d'épargner I'épuisement du glycogene musculaire en utilisant
les acides gras.

Cependant, a I'exercice prolongé, le rdle des glucocorticoldes sur 1z performance a &6
largement démonué. En effet, ils serajent actifs dans 1a mobilisation des acides gras, des acides
aminés ct dans l'induction de la synthése des protéines afin d'éviter I'épuisement des hydrates de
carbone (Viru et al,, 1982).

Dans Je méme ordre d'idées, Scheele et al., (1979), ont £émdié 1a réponse du cortisol pour
des courses de 10km, 25hn ¢t 42km. Les résultats démontrérent que les changements
métaboliques ¢t hormonaux suivent un courant paralkkle. Effectivement, plus la distance et le
temps de performance £taient €levés, plus 1a concentration de glucagon et de cortisol s'élevait
Ainsi, un taux €levé de cortisol et de glucagon dans le sang stimulerait la lipolyse, rendant plus de
glyctrol et d'acides gras libres disponibles. Par conséquent, les précurseurs du glucose et de la
gluconéogéndse se trouvent stimmlés.

De méme, une augmentation dans l'oxidation des acides gras et dans I'utilisation des
wiglycérides pour les distances de 25 et 42km, incluant un blocage dans l'utilisation du glucose
fut observée. 11 s'agit d'un changement métabolique du glycogéne 2 T'oxidation des lipides lorsque
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les distances de courses deviennent supéricures 2 25 kan. It faut donc voir que le réle joué par le
cortisol augmente avec la distance de course alors que 1a conservation du glycogéne musculaire et
hépatique devient une priorité. Ces résultats concordent d'ailleurs avec ceux de Van Rensburg et
al., (1986) alors qu'ils rapportent qu'aprds un wiathlon I'augmentation du cortisol sanguin est
supérieure A ce qui est observé pour les épreuves moins longues tl ke marathon.

L'étude des processus el la mobilisation des sources d'énergie, requiert des protocoles
expérimentaux faisant appel A des animaux. Ainsi, Sellers et al., (1988) ont émdié les effets de
T'augmentation des glucoconicdldes durant un exercice d'eadurance chez des rats.

Le premier jour de I'éude, les rats subirent soit une ablation des surrénales, soit une
opération siﬁmléc (SO). De plus, chez le premier groupe, une plaquette contenant 50:50
cholestrol:corticotrophine €t environ 0.05mg d'aldostérone fut implantée. Dutant les deux
semaines suivant I‘opétaﬁoﬁ. les rats furent exercés sur un tapis roulant pendant 10 minutes par
joura 21 m/min.

Cinq minutes avant J¢ test final., un groupe de rats sans surrénales fut injecté avec 0.3 ml
dile de mals/100g de masse corporelle (ADX) et un autre groupe (ADX coct) regu 1mg de
corticostérone/ml huile de mats (0.3ml/100g masse corporelle). Tous ks rats du groupe ADX
requrent une infusion de 4mg &pinéphrine 1ml 0.9% NaCl 2 un rythme de 1.5 ml/h durant toute la
période dexercice. Les rats SO regurent unc infusion saline. Tous les rats furent sacrifiés soit au
repos ou apras une course de 21m/min avec pente de 15% jusqu'a épuisement.

Les résultats démontrirent un temps d'endurance significativernent différent au nivean
alpha0.0ScnuélcsSgwpcssoit 138¢6minumspauicgra:pcso,89t8minutcspom le
groupe ADX et 114 + 9 minutes pour le groupe ADX cort. Les niveaux plasmatiques de
corticostérone au repos ne démontrent aucune différence significative 3 0.05 entre les groupes SO
ct ADX et entre Ie groupe ADX 2 T'exercice Epuisant. '
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Ces résultars auront donc permis de démontrer que le fait d'empécher Yaugmentation des
niveaux de glucocorticoldes diminue considérablement le temps d'endurance. 11 faudrait alors
voir que les glucocorticoles ont un effet sur I'épinéphrine et le glucagon qui A leur tour
influencent la production hépatique de glucose. L'augmentation des giucocosﬁco!dcs de 8310
fois pour les groupes SO ¢t ADX cort observée dans cette expérience s'avérait suffisante pour
stimuler ceae fonction. |

I fut aussi démonmé que les glucocorticoldes augmentent la libération des substrats
| gluconéogéniques des tissus extra-hépatiques. Ainsi, I'asugmentation du temps d'endurance chez
les rats trait€s an cortisol (ADX cort) pourrait s'expliquer par cet effet gluconéogénique. Un autre
tdle des glucocorticoldes £tant d'augmenter ia libération des acides gras du tissu adipeux, les
résultats de cette expéricnce démontrent une diminution des acides gras plasmatiques 2
I'épuisemnent chez les rats ADX comparés aux SO. Il faudrait donc y voir le role joué 2 diminuer
le temps d'endurance des groupes de rats ADX.

Enfin, les résuftats auront permis de démontrer que l'augmentation des glucocorticoides
durant I'exercice joue un rdle dans I'habilité du rat & courir A Iépuiscment. |

Quant 2 I'influence des glucocorticoldes sur les acides aminés, Viru (1985), stipule
qu'aprés 3 heures de natation chez les rats, leur quantité libre d'acides aminés dans le foie diminue
avec l'accroissement des corticostérones sanguins et 'angmentation de l'activité de l'alanine-
amino-transférase hépatique.

Cependant, Vi et al,, (1976) rapponié par Viru et al., (i982) affirment que I'2blation des
surrénales exclut cette réponse alors que 'administration de corticostérone la restaure. De méme,
au cours d'un exercice de natation prolongé, I'ablation des surrénales suppnmcmr l'activit€ de la
twiptophane oxidase hépatique et l'administration de cortisol l'augmenterait. L'ablation des
surrénales provoqucr_ait aussi une diminution de la synthése de glycogéne dans les muscles
squelettiques et cardiaque (Harge et al., 1982 rapport€ par Viru et al., (1982),
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La mobilisation des acides aminés serait aussi reliée 2 la synthese des protéines
enzymatiques alors que le role principal appartiendrait encore aux glucocorticoldes (Viru et al.,
1982). En cffet selon Viru et al., (1982), 12 synthése des prot€ines peut &re considérée comme
Youtll principal utilisé par les glucocorticoldes pour exercer leur influence sur la capacité de
travail. Ainsi, si la synthése 'ARN est bloquée par traitement 2 l'actinomycine D, le cortisol ne
peut exercer son rdle ct continuer 2 €lever 'activité enzymatique. Ce blocage de I'action des
glucocorticoldes exclut alors toute modification possible de J'activité de 12 ransaminase (Critz et
al., 1965, mpporté par Viru et al., 1982). De méme, une expérience aurait démontré que la
restauration de la capacit€ de travail mesurée par la durée de natation avec une charge équivalente
2 3% du poids corporel, n'a pas licu si pendant les jours précédents, les rats dont les surrénales ont
été enlevées sont traités an cortisol et A 'actinomycine D simultanément ou au cortisol et 2 1a
progestérone. Cs résultat est atribuable 2 1a compétition qui a licu entre Jes glucocorticoldes et
les agents pour les récepteurs spécifiques.

Enfin, parmi les prottines (dont ceraines eazymes des acides aminés et associées 2 la
gluconéogéndse) dont 'angmentation de 1a synth2se est due 2 I'action des glucocorticoldes, notons
les Na et K- ATPase du sarcolemme des cellules du myocarde (Viru, 1982).

L'émde menée par Viru et al, (1985).apermisdejcwrlmp§udelumiétcsur
I'implication de la synthise des protéines dans Faction que les glucocorticoldes exercent sur la
capacité musculaire. Des rats méles Wistar furent utilisés dans cetie émde. Dans la premitre
séric d'expérience, les animaux étaient traités avec du cortisol (N = 6) (1mg/100g de masse
corporelle par jour) ou avec une solution saline physiologique (N = 5) d2s 1a cinquidme jusqu'a la
septidme journée aprés I'ablation bilatérale des surrénales. De méme, 5 sujets subirent une
opération placebo et regurent une solution saline, alors que 5 sujets contrfle regurent aussi la
méme solution. Enfin, 6 sujets ayant cu l'abaltion des surrénales requrent du cortisol et de
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l'actinomycine D alors que 6 sujets formant le groupe contrdle furent injectés d'actinomycine D
seulement,

Une seconde série d'expériences eut lieu enwe la cinquidgme et 1a neuvidgme joumnée post-
opératoire. L'administration de cortisol intrapéritonéale (0.25mg/rar, 3 fois par jour) ou de
progestérone (25 mg/rat, 3 fois par jour) combinées ou séparément eu licw. De plus. unc
expérience additionnelle fut menée utilisant une dose de progestérone plus faible (25mg/rat, une
fois par jour) et plus de cortisol (8mg/rat, une fois par jour).

L'évaluation de la capacité de travail physique cut licu 2 Ia huititme journée post-
opératoire dans la premidre série d'expériences et 2 la dixidme journée de la seconde série. Le
temps maximal de nage avec une charge équivalente 2 3% de la masse corporelle et 2 unc
température de 33 + 1 C fut mesuré.

Les résultats démontrérent que le blocage de la synthdse d'ARN diminue la capacité de
travail l‘aq.ucllc est dépendante des protfines nouvellement symthétisées ev/ou du ratio entre
synthése et dégradation des protéines. En effet, la synthése des protfines requiert l'action
d'inducteurs et I'approvisionnement du processus de synthse. Le rdle des glucocorticoldes a déja
€€ discuté auparavant.

. Les mémes résultats furent observés chez les rats dont les surrénales ont té enlevées. Le
temps de natation fut significativement plus €levé chez les rats sans surrénales et traités au
cortisol que chez ceux traités avec une solution saline ou de la progestérone-cortisol. Les
résultats ¢émontrdrent une actualisation de I'effet des glucocorticoldes sur le réapprovisionnement
via la synthése d'une protéine régulatrice, probablement glycogéne synthétase. Il a &té établi
qu'aprés l'exercice, le réapprovisionnement des stocks en glycogéne dans les muscles
squelettiques et cardiaque dépend des réserves de glucocorticoldes (Viru et al., 1985).
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De plus, Jes résultats auraient permis de suggérer que pendant I'exercice prolongé, une
synthése additionnelle de Na+, K-ATPase est nécessaire pour maintenir une fonction adéquate de

la pompe de sodium ¢t de potassium et pour maintenir 1a capacité de travail (Viru ¢t al., 1985)

Facteurs affectant les glucoccrticoides.

Malgré les nombreuses recherches effectuées sur les corticosurrénales a Tactivité
physique, les mécanismes gouvernant les sécrétions de glucocorticoides et l'activation de l'axe
hypothalamique-pituitaire-corticosurrénal demeurent incompris.

Toutefois, les prochaines émdes permetront d'expliquer un peu plus profondément ces
mécanismes. Few (1_974). s'est penché sur la question du métabolisme du cortisol utilisant du
cortisol marqué 3H inject€ chez 3 groupes de sujcts; $Oit au repos, & I'exercice 1éger pendant une
heure sur tapis roulant 4 6.4 kan/h et 2% Q'inclinaison, puis 3 Yexercice le plus intense pouvant
£&tre maintenu pour une période d'une heure.

Diabord, il est appara évident que le costisol était souswait du plasma plus rapidement
I'effort qu'au repos. De plus, e fait que cette augmentation s'observe méme A un exercice de
faible intensité suggére que les baisses dans les niveaux plasmatiques de cortisol soient dues 2 ¢ce
rythme d'extraction accru.

Cependant, 2 I'exercice intense, méme si ke rythme dextraction du cortisol 3H s'avére
plus rapide qu'a l'effort }ger, le cortisol plasmatique est augmenté. Etant donné qu'une chute se
produit dans 'activité spécifique du cortisol, cetiz augmentation ne peut étre arribuable qu'aux
sécrétions du coetex surrénalien.

Par contre, alors que l'activité spécifique du cortisol commenga 2 s'€lever aprés avoir
atteint un point minimum, on suppose que lorsque le cortisol chutait rapidement, une fraction de

celui-ci £tait prise en charge par les tissus pour éue relichée 2 l1a fin de I'exercice. Le cortisol
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plasmatique aurait donc une plus grande activité spécifique au début de I'effort qu'au cours de la
phase de récupération alors que le cortisol relaché des tissus vient augmenter celle~ci par 12 suite.

Cashmore et al., (1977) auraient démontré une faible comrélation entre le wemps de demi-
vic du cortsol marqué 3H et les changements de cortisol plasmatique (r = 0.49, p < 0.05).
omtefois, une haute corrélation fut démonu'éc entre I'activité spécifique du temps de demi-vie du
£ortisol et les variations d2 cortisol plasmatique (r = 0.81 p < 0.01).

En effet, ils affirment que l¢ mux de sécrétion de cortisol s'avire un déterminant plus
important de Iz concentration plasmatique de comrisol que le taux d'cxuéction. De plus,
T'augmentation des concentrations de cortisol (y) serait reliéc au temps de demi-vie (T1/2) du
cortisol 3H (x1) et a l'actvité spéeifique du temps de demi-vie du cortisol 3H (x2) selon
T'équation de régression swivante : y = 12.6 + 0.44x1 - 0.88x2. Enfin, 81% de la variance inter-
sujets serait expliquée par ces deux variables,

L'éwude de Few et al., (1980) aurait permis de confirmer le rdle joué par les muscles
squeletiques sur l'activitt du cortisol. Ainsi, ils ont fait appel 2 un protocole sur bicyclene
ergomémique comparant I'utilisation d'une seule jambe versus les deux.

Dans cene émde, des collectes de sang furent effecmées par intervalles de 10 minutes et
~_cinq minutes additionnelles apres 'effort. Ce protocole fut répété d'abord pour 'exercice utilisant
Ia jambe Jeoite et une semaine plus tard pour Jes deux jambes.

Les résultats démontrent une augmentation du cortisol pour I'exercice utilisant une jambe,
soit de 240 + 50 pmol/1 chez neuf sujets alors que chez les trois aumres sujets, les valeurs ne
démontrirent pas d'angmentation. Cependant, pour l'ucrdm faisant appel aux deux jambes, le
cortisol plasmatique s'€leva 2 un degré moindre (45 + 6.8 nmoll) méme si la consommation’
d'oxygéne €tait essenticllement 1a méme. Les résultats entre les deux modes d'exercices sont
significativernent différents (p < 0.0001).
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Les résultats permettent donc d'énoncer que pour une méme charge de travail, un
exercice utilisant une seule jambe s'avére un stimulus supérieur pour le cortisol plasmatique qu'un
exercice A deux jambes. De méme, les concentrations d'acide lactique et de méabolites étant
supéricures dans le premier cas, on suggére que ces demiers pourraient jouer un rdie ci€ dans le
conudlc des sécrétions de cortisol. En effst, il faudrait voir une activation locale des récepteurs:
au niveau des muscles, lesquels ;craicnt sensibles aux changements métaboliques.

Par Ia suite, étude de Farrell et al.. (1983) aurait permis dz clarifier le lien existant entre
I'ACTH et le cortisol. Au total, 6 sujets ont participé 2 cette émde (3 homumes et 3 femmes).
L'4tude avait pour but de dé:cnnma' ks réponscs de 'ACTH ct du cortisol plasmatique 2 65% ¢t
80% du MVO?2 et 2 épuisement. Les sujets ont couru 20 minutes sur un t2pis roulant pour les
deux premidres intensités d'exercice alors que I'exercice A I'épuisement dura en moyenne 12.6
minutes 2 une vitesse de 156 m/min et une fente de 2.8%. Les résultats démontrent une
augmentation significative 3 0.05 de I'ACTH pour les intensités d'exercice 3 80 et 100% du
MVO2 comparées aux vakurs de repos. |

Une réponse similaire fut observée pour le cortisol alors que laugmentation most
significative qu'é I'exercice le plus intense. Une augmentation significative dans le niveau d'acide
lactique fut observée 2 80 et 100% du MVO2. Le glucose plasmatique démoatra aussi une
réponse snnilanc AT'ACTH et 2 I'acide lactique.

De méme, les niveaux d'ACTH post-exercice ainsi que les changements 2 I'exercice
¢éuaient reliés au pourceatage du MVO2. Cependant, les chapgements dans le cortisol plasmatique
n'étaient pas li€s an pourcentage du MVO2. Par contre, les valcm-s de cortisol post-exercice
démontraient une corrélation significative avec le pbm'ccntagc du MVO2. _

* Les résultats permirent de conclure que les altérations dans FACTH plasmatique sont
reli€es & Yintensité de I'exercice. De plus, e profil de réponse similaire pour I'ACTH et le cortisol
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suggere que I'ACTH serait le stimulus primaire pour Maugmentation du cortisol plasmatique post-
exercice.

Mais ia réponsc n'est pas toujours ainsi alors qu'un nivean basal de cortisol plasmatique
déja €levé empéche une élévation et peut méme amener une diminution du cortisol et de 'ACTH
comme observée chez deux des sujets.

Les recherches menées par Buono et al., (1986) avaient pour but d'érudier les nivew.x
plasmatiques 'ACTH et de cortisol suite 3 un exercice de coune durée et de forte intensité. Lors
de la premiére session d'exercice, les sujets de sexe masculin devaicnt pédaler sur un ergocycle
jusqu'a épuisement par augmcntatioﬁ de la charge de twravail de 25 w/min. Au cours de la
deuxidme session, les sujets pédalaient pendant une minute 3 120% de leur MVO2. Les
préievements sanguins furent effectués au repos, immédiatement aprés I'exercice. 5. 15 et 30
minutes apres celui-ci. |

Les niveaux plasmanques de cortisol et d'ACTH au repos £taient respectivement de 0.40
+ 0.04 umol et 2.2 + 0.4 umol]l et dans les normes. A l'exercice, les niveaux d'ACTH
auzmentérent significativement 2 0.05 jusqu'a 6.2 + 1.7 pmol/t et 0.45 + 0.004 umol/}

Cett= demniere augmentation de 12% du cortisol n'était cependant pas significative et est
due presqu'entiérement 2 12 diminution de 9% du volume plasmatique aprs I'exercice. Toutefois,
le oomsol continua d'angmenter pendant la période de récupération pour aticindre une valeur
maxin;alc de 0.52 + 0.04 umol/l aprés 15 minutes et significative 2 0.05.

Le fait le plus remarquable fut d'observer avec quelle rapidit€é 'ACTH plasmatique
s'éleva durant I'exercice. Effectivement, une minute d'exercice 3 120% du MVO2 €leva I'ACTH
de 280%. Le mécanisme responsable de ceme €lévation demeure inconnu mais les &tdes de
Farrell et al., (1983) et de Few et al., (1980) ont permis de fournir une explication particlie. De
plus, la rapidit€ de la réponse de I'ACTH dans 1a présente expérience ne suppotte pas un stimulus
systémique mais phutdt une activation des chemorécepteurs au niveau du muscle.
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Quant au niveau de cortisol plasmatique, les résultats obtenus concordent avec les €érudes
précédentes autant dans I'amplitude de 1a réponse que dans le emps.

Kukreja et al., (1981) ont démontré une augmentation du cortisol 30 et 60 minutes aprés
une injection 2 'ACTH. De plus, une corrélation négative r = -0,63 (p <0.001) fut observée entre
le taux basal ct son augmentation en réponse A YACTH. Ainsi, selon Galbo (1984), au début de
exercice FACTH serait sous contrSle nerveux, soit les centres moteur et musculaire. La réponsc
serait modifiée par les récepteurs de tempéramre, le volume vasculaire, a tension d'oxygéne et Ia
glyctmie.

Dessypris et al,, (1980) auraient &wabli une cocrélation entre FACTH et le cortisol. Ainsi,
un marathon aurait causé une angmentation de cortisol et 'ACTH de 0,82 umoV/]1 (p <0.0005) et
108gll(p<0.005}mspccﬁvmtlaom6hﬁmenmccsdeuxhonnonwapteshcomsc aétt
Etablie A r = 0,76, r = 0,63 au contrdic matinal et r = 0,90 en tenant compte du pourcentage
d'augmentation (p < 0.01). | ' |

En ce qui concemne le délai entre 12 réponse de I'ACTH et celle du cortisol, il serait
atrribuable au fai;quc le cortex surrénal dépend de 1a synthése de nouvelles hormones plutdt que
du oomsoldéﬁeuunagasmé pour augmenter ses sécrétions. Les présents résultats portent alors &
croire que 'augmentation du comsol résulte de la stéroldogénése induite par TACTH (Dessypris
et al,, 1980). Ces résultats sont d'ailleurs en accord avec plusieurs €émdes dont celle de Espiner et
al., (1972) qui a éwdié la réponse du cortisol 2 linjection CACTH chez des moutons. Ainsi,
bloquant les sécrétions endogénes d'ACTH, une réponse diphasique du cortisol consistant en un
pic initial de la dixitme 3 la vingtiéme minute suivi dune chute aux valeurs de repos de Ia
trentidme 2 la soixantidme mimute fut observée pour des concentrations artériclles de 0.2 2 15

- ulU/ml.



68

Pour sa part. I'¥tude de Urquhart et al., (1968) a démontré que chez des chiens, I'injection
d&'ACTH provoquait une augmentation du taux de sécrétion du cortisol 1 c¢, apres 2 minutes,
atteignant un sommet de la huitidme 2 la weizieme minute et déclinant graduellement durant les
vingt-cinquid¢me et rentidme minuics suivantes.

Enfin, Mullin et al., (1974) auraient observé un délai dans la réponse du cortisol suite A
un exercice sur tapis roulant 3 90 et 110% du MVOL. Ainsi, un pic dans les niveaux de cortisol
sérique se produisit 15 minutes aprés 1a fin de Yexercice. |

Comme il a &€ expliqué dams la premiére partie, le cyclke circadien influence les
sécrétions de cortisol. Ainsi, Brandenberger et al., (1975) se sont penchés sur Ja question faisant
appel 3 9 sujets masculins. Au cours de la premidre série d'expéricnces, un groupe de 4 sujets
pédallerent sur une bicycletie ergométrique 3 55% de ieur MVO2 pendant 90 minutes entre 10h et
11h30. Dans une seconde série, 3 sujets s'exercirent 3 25% du MVO2 entre 10h ¢t 11h30. Enfin,
lors de la demilre expérience 3 sujets accomplirent le méme exercice qu'au cours de 1a premidre
série mais 2 13h00. Les collectes de sang Etaient effectuées entre 8h et 18h toutes les 10 minutes
pendant 1a période de repos et toutes les S minutes pendant 'exercice et la récupération. Les
résultats pour les deux premidres sérics sont semblables. Ainsi, suite ay d4clin matinal normal, la
conceatration plasmatique de cortisol augmenta environ 40 minutes apres le d€but de Pexercice et
le demeura pendant 60 2 70 minutes. Toutefois, la demi?re séric d'exercices colncidant avec
Yélévation post-prandiale de cortisol ne suscita aucune angmentation marquéc dans le cortisol
plasmatique.

Bradenberger et al., (1982) auraient démontré des résultats similaires. De plus, is
auraient £tabli que les changements dus 2 Yexercice ne dépendent pas du déclin diurnal graducl
mais plutdt du pic associé aux repas et surtout de 1a proximité de ces derniers avec le uﬁmpsdc

I'exercice.
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11 est alors possible de conclure que I'exercice physique produit une augmentation de la
concentration de cortisol, laquelle affecte le patron diurnal et renverse le déclin matinal
habimellement observé, De plus, les effets de I'exercice et d'un repas sur ia concentration de
cortisol ne sont pas additifs. Au contraire, I'exercice supprimerait toute augmentation de cortisol
post-prandiale généralement observée.

Follenius et al, (1984) auraient anssi démontré unc augmentation du cortisol dés I2
dixidme minute d'exercice mais atteignant un pic 2 la quaranti¢me minute, soit aprés 20 minutes
de récupération. Les sujets s'exergaient A une fréquence cardiaque de 170 battements par minute.
L'effort provoqua aussi un abaissement du glucose entre la cinquidme ¢t la dixiéme minute
d'exercice. Ce délai pourrait s'apparenter A celui observé avec YACTH. De méme, une amplitude
inféricure dans l'augmentation consécutive an repas de 12hl15 et plus forte pour celle de 16h15 .
chez les sujets ayant effectué un exercice musculaire entre 10 et 10h20 comparé aux sujets au
repos aurait &1 démontrée. |

Galbo et al., (1981) oot démontré une augmentation du cortisol apres un exercice de 20 et
5 minutes sur tapis roulant et coerespondant A 60 et 100% da MVO2 respectivement. Des sujets 2
jefin depuis 59 heures étaient comparés au méme exercice accompli dans un état post-prandial,
Les taux de cortisol pré et post-excrcice Etaient supéricurs dans la condition de jefme.

La wempérature ambiante s'avire &galement un facteur susceptible d'influencer Ies
sécrétions de cortisol. Ainsi, Yangmentation du cortisol se voudrait un index tres seasible du
stress causé par la chaleur alors que ce dernier commencerait 3 augmenter 2 une température
rectale se situant aotour de 38 C mais seulernent chez les sujets manifestant un incomfort
(Follenius et al., 1982).

Dolmy et al, (1988) ont énudi€ la réponse du cortisol alors que les 8 sujets de sexe
masculin étaient soumis 3 un exercice sur bicyclette ergométrique 2 des tempéramres ambiantes
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de 5.1 C 4 72% d'humidité relative, 20 C 4 53% d'humidité relative et 30,2 C 2 59% d'humidité

relative. Les sujets pédallérent pendant 90 minutes 3 une intensité égale A 65% de leur MVO2 aux
vois tempéramtes ci-haut espacé de cinq ou six jours. Les résultats démontérent une
augmentation du cortisol sérique dans les trois conditions de température. Toutefois, le cortisol
augmenta 3 un niveau supéricur 4 5 C et demeura inférieur 4 20 C (p < 0.05).

Armstuong et al. (1989) ont démontré gue I'augmentation du cortisol (p < 0.05) suscitée
par un exercice sur tapis roulant 3 68% du MVO2 2 une températre de 41,2 + 0,5 ¢ et 39,0% +
1,7% d'humidit¢ relative disparut aprés 8 semaines d'acclimatation. Toutefois, les conséquences

" de l'entrainernent ayant fait. varier I'intensité relative de Yexercice, les treize sujets ne s'exergaient
plus au méme pmmtagc de leur MVO2. De plus, l'augmentation des fluides corporels, la
conservation des électrolytes et Faugmentation de l'efficience métabolique sont d'autres facteurs
qui auraient pu contribuer A ce résultat.

Dans l¢ méme ordre d'idées, l'influence du niveaw dhydratation pendant un exercice
d'une durée totale de 3 heures séparé en quatre sections de 25 minutes chacune et entrecoupées
par 5 minutes de repos ¢t deux autres sections de 20 minutes suivies d'un repos de 10 minutes a
& éwmdiée. L'intensit€ de Fexercice se situait 2 70 watts et 60 rpm A une température de 36 C.
Les résultats démontrent une augmentation des niveaux plasmatiques de cortisol et d'ACTH alors
qu'ancune différence significative quant 2 1'état d'hydratation initial, c'est-3-dire hypohydraté ou
hyperhydrat€ avant l'exercice n'ét observée. La réhydratation pendant I'exercice contribua 2
diminuer 1a réponse du cortisol et de I'ACTH (p < 0.01). Ces résultats confirment les recherches
de Bradenberger et al., (1986) et Francis, (1979) ayant démontré qu'a des charges thermales et de
travail similaires, les sujets réhydratés ont des réponses de cortisol moins fortes que ics sujets
hypohydratés.
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Chapitre 3

METHODOLOGIE

Description des sujets.

Les 21 sujets de sexe masculin et 4gés entre 21 et 28 ans sont, pour la plupart, tous des
Erodiants 3 l'Univaﬁité d'Onawa qui ont accepté de participer a I'émde, De ceux~ci, 9 sujets ont
&€ sélectionnés alors qu'ils répondaient au critdre de sujets non-entrainés soit un MVO?2 inférieur
2 50 ml O2Kg/min. Le groupe de 12 sujets entrainés fut tiré de I'équipe de cross-counmry de
I'Université ct posséde un MVO2 supéricur 2 55 ml O2/kg/min.

Procédures.

Les sujets ont d@ se présenter au laboratoire od aprés avoir répondu 2 un formulaire de
consentement tel que décnt 2 I'annexe 2, ke poids, 12 taille et le pourcentage de gras seion la
méthode de Durnin et al. (1974) ont € déterminés. Par la suite, un test de capacité maximale de
consommation d'oxygene (MVO2) sur tapis roulant a &€ effectué par mesure directe des gaz en
circuit ouvert. Ainsi, aprés deux minutes d'échauffement 2 5 Kmvh pour Je groupe non-entrainé et
9 ou 10 Km/h selon Ihabileté du sujet pour ke groupe entrainé, la pente du tapis roulant €tait
€levée 2 5%. A noter que le sujet devait placer dans sa bouche 'embout qui le reliait au systéme
d'analyse des gaz ainsi que bloguer son nez par une pince aprés une minute d'échauffement. Par la

suite, Ia vitesse du tapis roulant s'€levait de 1 Km/h 2 toutes Jes 2 minutes jusqu'a épuiscmcht se
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traduisant soit par un arr€t volontaire du sujet ou par l'atteinte de symptdmes anormaux. La
fréquence cardiaque des sujets &tait cnregistrée par un cardiotachométre pendant les 15 demieres
secondes de chaque stage. De plus, pendant les 30 dernitres secondes de chaque stage. les gaz
étaient recucillis dans un gazoméme de Tissot afin d'étre en mesure de vérifier les données
obtenues par ordinateur. Celui-Ci analysait les échantillons de gaz du sujet sur des intervalies de
30 secondes. L'analyseur d'oxygéne utilise les propriéiés paramagnétiques de Ioxygene alors que
TPanalyse du CO2 fait appel au principe d'absorption des rayons infra-rouge. Ces appareils ont &t
congus par la compagnic Amertck Applied Electrochemistry et kes déwils en sont donnés 2
I'annexe 4. Les dérails du protocole d'exercice urilis€ sont donnés au tableau 7.

Par 1a suite, les sujets ont dit se présenter de nouveau au laboratoire entre 8h et 10h et A
JeQn depuis minuit Ia veille. Un préidvement de sang veineux au niveau antéro-cubital, soit deux
mbes de 7 cc, a &€ effecrué avant I'exercice. Le sujet devait ensuite courir sur un tapis roulant 3
70% de son MVO2 pendant 20 minutes. Immédiatement aprs F'exercice, 30 ct 60 minutes aprés
celui~ci les mémes préidvements sanguins étaient effectués.



Tableau 7

Test progressif de course sur tapis roulant modifié de Léger. (1981) (Kino Québec. 1 981).
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Palier Temps Pente Vitesse

(no) : (min) (%) (Km/h)
1 2 5 5
2 2 5 6
3 2 S 7
4 2 5 8
5 2 5 9
6 2 5 10
7 2 5 11l
8 2 5 12
9 2 5 13
10 2 5 14
11 2 5 15
12 2 5 16
13 2 5 17
14 2 5 is
15 2 5 19
16 2 5 20

A noter que le groupe de sujets entainés débutait 3 une vitesse de 10Km/h.
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Méthodes d'analyses sanguines.

Les prélRvements sanguins ont ét€ effectués par un technicien qualifié au niveau de la
veine antéro-cubitale. Le sang a &€ prélevé dans des tubes de verre A vide contenant 10.5 mg
dEDTA. De plus, les tubes devaient étre conservés dans un bain de glace entre 2 et 8 C. Le
plasma a di &rre séparé du sang aussitdt que possible en le centrifugeant dans une centrifugeuse
réfrigeée entre 2 et 8 C. Les échantillons de plasma ont ensuite &€ congelés 2 -20 C avant d'étre
envoyé au laboratoire d'endocrinologic de I'Hopital Général d'Ottawa pour 'analyse.

Les concentrations de cortisol ont &€ déterminées par dosage utilisant une solution de
dérivé de cortisol marqué 2 Tiode-125. La trousse Cortisol Armelex RIA de la compagnic
Amersham (1989) a &€ utilisée 2 cet effet. 50 ul d'échantillon soat nécessaires par dosage alors
que la gamme de mesure des concentrations s'étend entre 0-60 ug de cortisol/ 100 mi (0-1700
nmol/l);

Les concentrations ACTH ont &€ déterminées par essai immuroradiomérrique 2 deux
sites utilisant des anticorps monoclonal et polyclonal ainsi que Iiode-125. Cene méthode de
T'instrt Nichols (1989) permet de détecter des concentrations aussi petites que 1.0 pg/ml. Le
coefficient de variation intra-essai a €t€ évalué 3 3,0% pour une concentration de 35 pg/m! et
3,2% pour 366 pg/ml. Le coefficient de variation inter-essai a quant 2 lui &€ estimé 2 7,8% et
6,8% pour des concentrations respectives de 36 et 358 pg/ml. Cette méthode nécessite 200 ul de
plasma par échantillon.
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Analyses statistiques.

Une analyse de variance A deux dimensions avec mesures répéiées a €ié utlisée pour
déterminer les différences pour ke cortisol et I'hémarocrite immédiatement aprés I'exercice, 30 et
60 minutes aprés celui-ci comparé au niveau pre-cxcrcicc pour les deux groupes de sujets. Des
analyses de Scheffe ont & effectmées pour déierminer les différences significatives entre les
différents niveaux de ces paramatres. |

Le test non-paramétrique de Fricdman pour mesures répétées 2 une dimension a d éue
wtilisé pour PACTH étant donné Iabsence d'homogénéité des variances et une disibution
anocmale {(Keith et al., 1974).

Des corrélations de Pearson ont €té effectifes afin d'éablir 1a relation existant entre

I'ACTH et le cortisol.



ANNEXE 2
ECOLE DES SCIENCES DE L'ACTIVITE PHYSIQUE

Formulaire de Consentement Thése de Recherche

Les éwdes impliquant des sujets humains requitrent le consentement du participant.

Je, autorise Josée Charlebois (564-5718 ou 771-1782) de

I'Ecole des Scicnces de I'Activité Physique de I'Universit¢ d'Omawa, 2 administer les tests
destinés 3 mesurer ma capacité maximale de consommation d'oxygine (MVO2) et mon
adaptation 2 l'exercice via les hormones sanguines suivantes: corticotrophine et cortisol. Cene
éwde scra cffectée sous la supervision du Dr. Roger Gauthier, de 1'Ecole des Sciences de
I'Activité Physique (564-3332).

Je suis conscient que je vais accomplir un test sur tapis roulant, lequel sera graduel jusqu'a
mon maximum; 1a charge de travail sera alors augmentée progressivernent toutes les 2 minutes
jusqu'aépuiscnnntaﬁndcdémﬁncrmonMVOZ.Lctcstscmmﬁnélmsquejcncscmipluscn
mesure de maintenir le rythme due 2 1a fatigue ou si je deviens trop stressé ou démontre une
‘réponse anormale ou si je désire arréter.

Afin d'établir mon adaptation 2 l'exercice via le taux hormonal, un second test scra

administré dans les semaines suivantes et consistera en 20 minutes d'exercice sur tapis roulant 2

-76-
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70% de mon MVO2. La pression ariérielle, le poids, 1a taille et le pourcentage de gras seront

aussi déterminés,

Pendant tous ces tests, je devrai respirer dans un embout et mon rythme cardiaque scra
cnregistré par un “sport tester” attaché autour de ma poitrine. Des prélévements de sang seront
effectués de la veine antéro-cubitale de mon bras, soit deux tubes de 7 ¢¢ chacun, avant l'exercice,
immédiatement apres, puis 30 ¢t 60 minutes apres la fin de 'exercice sur le tapis roulant 2 70% de
mon MVO2. Les préidvements Sa. suins scrent effectués par un technicien qualifi€. Les tests

 seront administrés par des €valuatcurs qualifiés (deux €tant certifiés RCR). Je suis conscient qu'a
I'exercice je peux éprouver uﬁc fatigue musculaire locale, une sensation de sécheresse dans la
bouche ct la gorge et une résistance accrue lorsque je respire. De plus, des €tourdissements,
" évanouissement, malaise 3 la poitrine et des aampw aux jambes peuvent &me associés 2

T'exercice.

Je suis conscient qu'un examen médical est nécessaire avant d'effectuer un exercice maximal
et un certificat infdical est requis (pour les adultes < 35 ans et modérément actifs).

Je suis conscient que toutes les informations recueillies lors de cene émde seront gardées
confidenticlies et présentées de fagon anonymne dans le rappast final. Je suis conscient que je serai
informé des résultats de I'Stude lorsqu'elle sera complétée

Je comprends que j'ai le droit de me rer*rer de cette £ude en tout temps et que je suis libre de

poser n'importe quelle question durant les tests.

Date: - Sujet:

Témoin:




5CHOOL OF HUMAN KINETICS

Thesis Research Consent Form

Studies involving human subjects require comsent of the participants. 1.

_authorize Josée Charlebois (564-5718 or 771-1782) of the

school of Human Kinetics, University of Ottawa, to administer and conduct exercise tests

designed to measure my maximal acrobic capacity (MVO2) and adaptation 10 exercise through

blood hormones (corticotropin and cortisol). This study will be conducted under the supervision
 of Dr. Roger Gauthier, School of Human Kinetics (564-3332).

I understand that 1 will perform a gradual maximum test on the weadmill which involves
progressive increased workloads every two minutes umiil exhaustion in order to establish my
MVO2. The test will be stopped when I am not able to maintain the pace due to fatigue or if 1

become distressed in any way or develop any abr.ormal response or wish 1o stop.

In order to 2stablish my adaptation to excrcise through hormone Jevels, a second test will be
conducted on the following weeks and involving the treadmill test at an intensity equal to 70% of -

my MVO?2 for twenty (20) minutes. Blood pressure, height, weight and skinfold measurements
will also be taken.

During all the tests, I will breathe through a mouthpiece and my heart rate will be monitored:
by a sport tester strap attached around my chest. Blood samples will be drawn (two tubes of 7 cc)

from the antecubital vein of my arm before, immediately after, 30 minutes and 60 minutes after
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the exercise on the readmill at 70% of my MVO2. A qualified technician will collect the blood
samples. The tests will be conducted by qualified examiners (two CPR ceriified). I understand
that | may experience some local muscular fatigue, dryness of the mouth and throat and an
increased resistance to breathing while exercising. There might also be wansient light
headedness, fainting, chest discomfort and leg cramp associated with the exercise.

I rccogmzc that a physical examination prior 1o perforrning maximal exercise testng is
necessary and a medical certificate required (for adult < 35 years old, moderately active).

I understand thar all data collected in this study will be kept confidential and presented in an
anonymous form in the final report. I understand that I will be informed of the results of the study

upon its completion.

1 understand that I have the right 10 withdraw from this study at any time and that I am free

10 ask any questions during the tests.

Date: Subject:

Witness:




ANNEXE 3

instructions to the subjects

The day before the exercise stress test (blood collection):

Avoid:

1. Medication

2. Alcohol‘

3. Bananas

4, licorice (réglisse)

5. You should maintain your norma] daily activities but avoid new oncS.
6. You have to restrain from training.

7. You have 1o avoid food and drink from midnight the day before the test
until one hour after its completion.

Your Exercise stress test (70% MV02) will be on:

*If you cannot come to your appoinument please call the Iab at 564-6543
or Josée at 771-1782.

-80-

H



ANNEXE 4 .
 Principe de fonctionnement de I'analyseur de gaz
Ametek Applied Electrochemistry

Le systéme comprend unc sonde (modale N-22M pour 1'02 ct P-61B pour le CO2) et un
&cran ¥moin (modele S-3A1 pour 1'02 et CD-3A pour le CO02) distinct pour l'oxygéne ct le
dioxyde de carbone alors qu'un contrdleur de débit (moddle R-1) est plact entre les deux
systémes.

La sonde comprend une cellule faite d'ur cylindre cn calcia-zirconia avec des &ecrodes
de platine. Ainsi, 2 de hautes empératures, cette solution solide de cz]cxa-zn-coma se comporte
comme un conducteur Electrolytique d'ions oxygéne et répond 3 la pression particlle d'oxygéne de
Iéchantillon. Lorsque I'échantilion de gaz est passé 2 travers la cellule, un voltage est généré en
fonction de 1a concentration d'oxygéne. Ce voltage est amené au contrdle écran témoin via un
clible et peut ensuite &ure lu. I est 2 noter qu'un contrdle de empérature (fournaise) chauffe la
cellule 3750 C.

Le contdle de débit, quant 2 Iui, régularise Je flot de I'échantllon de gaz & wavers ia
sonde. 11 consiste en une pompe munic d‘undiaphram,xmcomptcmmunid‘mvalvecﬁmmbe
de veme contenant un flotteur de verre et d'acier. L'analyseur posside unc seasibilité de + 0,001%
02 et une précision de +0,01% O2.

L'analyseur de dioxyde de carbone utilise le principe d'absorption des rayons infra-rouge
par ce gaz. Ii est formé d'ume source infra-rouge munic d'un filre, un modulateur mécanique et
détecteur sélénokde de plomb refroidissant. Une fois passé, le voltage généré est envoyé 2 I'écran
t&moin pour étre Iu. L'étendue de lecture possible varie entre 0,00 2 15,00% CO2.
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Enfin, la ventilation des sujets est mesurée par un ventilométre consistant en une wrbine

qui pré-calibrée mesure le volume d'air qui la raverse. Cependant, pour des volumes dépassant
100 limres, la précision diminuc grandement et c'est pourquoi ces volumes sont recucillis
conjointement dans un gazomitre de Tissot pendant 30 secondes 2 1a fin de chaque stage

d'exercice (2 minutes).



ANNEXE 5
Méthodes d'analyses sanguines

Analyse de 'ACTH
Préparation des réactifs

1. Réactif C: Standard zéro ¢ ACTH
Contient du sérum équin lyophilisé 2 0,1% et 0,2% d'EDTA. Reconstituer 1a fiole avec 4,0 ml
d'eau distillée. Laisser reposer 5 minutes ensuite mélanger en inversant doucement le tube jusqu'a

reconstitution compléte.
2. Réactif D-H: Standards d'ACTH
D:15 pg/ml E:50 pg/ml F:150 pg/ml G: 500 pg/m! H: 1500 pg/ml

IL s'agit de 5 fioles contenant chacune de 'ACTH-1-39 humain dans les concentrations données
précédemment, Iyophilisé 2 0,1% et contenant aussi 0,2% d'EDTA. Reconstituer chaque fiole
dans 2,0 ml d'can distillée. Laisser reposer 5 minutes et mélanger comme pour le réactif C.

3. Solution de lavage

11 s'agit de 50 mi d'un surfactant dans un tampon phosphate salin

-83-



o
s

4. Réactifs J-K: Controles 'ACTH
3:39 pg/ml K: 385 pg/ml

Il s'agit de 2 fioles contenant de I'ACTH-1-39 humain, lequel est lyophilisé dans un sérum
humain 2 0,1% ct contenant aussi 0,2% dEDTA. Reconstituer chaque fiole avec 2,0 mi d'ecau
distiliée. Laisser reposer 5 minutes et ensuite mélanger en inversant doucement l¢ twbe jusqu'a

reconstitution compléte.

5. Mélanger complétement tous les réactifs en agitant doucement.
Réactif A: Avidin Coated Beads

Réactf B: Solution Anticorps 1251-ACTH

11 s'agit de 2 fioies contenant chacune 3.3 ml d'anti-ACTH-I-17 marqué 1251 (monoclonal) dans

un tampon Hcpw avec des stabilisateurs de protéines et 0,1% d'azide de sodium.

Proctdures

1. Pipeter 200 ul des standards (réactifs C-H), contrbles (réactifs J-K) et des échantillons des
sujets dans des wbes identifiés.

2. Pipeter 100 ul de 12 solution d'anticorps-125I1-ACTH (réactif B) dans tous les tubes.
3. Passer tous les tubes au vortex pour mélanger.
4. Ajouter une bille (réactif A) 2 tous les tbes. Couvrir les tubes avec de 1a parafilm.

5. Incuber les tubes a température de la pi2ce pendant 20 + 2 heures.
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6. Laver les billes deux fois avee 2,0 mi de solution de lavage ajoutée a chague tube et décanter

complétement le liquide de chaque tube.

7. Passer chagque tube au compteur gamma pendant une minute et enregistrer le nombre de

comptes.

Analyse du cortisol
Préparation des réactifs du dosage

1. Tapoter chaque fiole de sérum lyophilisé pour détacher les grosse particules adhérant au
bouchon et les poser A l'envers.

2. Ajouter 500 ul d'cau distillée sur 1a paroi interne de chaque fiole et les reboucher. Laisser
reposer 10 minutes A wempérature ambiante (18-28 C). Ensuite agiter les fioles par inversion
Jusqu'a dissolution complate.

Dérivés de cortisol marqué 2 I'iode 125 et suspension d'anticorps anti-cortisol
1. Laisser les réactifs s'équilibrer A température ambiante.

2. Mélanger le contenu de 1a fiole d'anticorps anti-cortisol par retournernent pour assurer son

homogénéité,
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Protocole du dosage

1. Aprs avoir numéroté chaque tube. distribuer 50 ul de chaque étalon et de chaque &chantillon 2
doser dans les tubes appropriés.

2. Ajouter 200 ul de la solution (rouge) de dérivé de cortisol 1251 dans tous les tubes. Préparer 2

tubes supplémentaires qui serviront A vérifier 'activité totale.
3. Ajouter 200 ul de ia suspension (bleue) d'anticorps anti-cortiso! dans tous les mbes.

4. Mélanger au vortex ie contenu de tous les wbes. Couvrir tous les mbes et laisser incuber 1

heure dans un bain-marie 337+ 2 C.

5. Centrifuger en roéme temps tous les mbes pendant au moins 15 minutes 2 1500g 2 empérature
ambiante (18-28 C).

6. Apres centrifugation, placer les wbes dans des portoirs pour la décantation et les retourner pour
€liminer le liquide surnageant Tout en gardant les wbes retournés, les placer sur plusicurs
couches de papier absorbant ct les laisser £goutter pendant 5 4 10 minutes. Essuyer le bord des
tubes retournés pour €liminer les gouttes de liquide restantes.

7. Compter Factivité de tous les tubes dans un compteur gamma pour accumuler ay moins 50 000
coups dans les tubes d'activité totale.



ANNEXE 6
Tableaux des donndes brutes

Tableau 8

Données brutes des caractéristiques des sujets

Sujet Poids Taille Gxas MVO2 Age FcMax
(Eg) (cm) (%) (mlO2/Kg/min) (ans) (bt/min)
1 75.7 189.6 14.74 57.00 22 185
1 64.0 170.2 13.89 63.75 23 168
1 78.4 179.4 12.74 59.00 21 207
1 73.5 187.7 11.52 63.76 26 183
1 67.3 175.8 11.96 70.15 23 187
1 69.1 176.1 13.40 69.00 22 184
1 62.3 172.3 8.70 79.90 24 181
1 69.8 179.4 9.87 64.68 21 197
1 67.0 183.1 8.26 70.09 22 179
1 85.2 182.7  16.28 60.80 24 178
1 68.2 178.1 ~  12.50 62.27 20 184
1 74.9 174.7 13.29 62.90 19 190
2 75.2 177.6 18.29 48.80 22 200
2 90.4 190.3 22.07 43.93 20 187
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2 96.1 187.1 19.10 44.40 23 192
2 83.5 175.2 19.38 41.59 28 2090
2 111.3 177.2 28.18 42.20 22 197
2 69.0 183.3 15.30 49.60 24 183
2 74.5 178.1 15.27 48.56 23 198
2 96.6 185.2 18.57 45.80 22 186
2 88.7 173.7 22.94 42.70 23 191
Sujet 1= Groupe entrainé

Sujet 2= Groupe non-entrainé

MVO2= Consommation maximale d'oxygéne

FcMax= Fréquence cardiaque maximale aucinte (Battements/minute)



Tablean 9

Résultats bruts pour I'ACTH et le cortisol

89

Sujet ACTEl ACTH2 ACTH3 ACTH4 CORT1 CORT2 CORT3 CORT4
1 22 39 32 18 404 478 543 391
1 19 28 16 12 500 6095 494 377
1 41 33 24 28 732 477 364 283
i 47 58 35 28 550 626 521 350
1 35 75 38 28 440 532 530 443
1 41 52 31 49 485 454 353 398
1 19 44 21 12 379 573 511 404
1 26 39 28 éS 424 432 363 329
1 31 25 31 24 467 421 377 410
1 19 33 19 16 352 409 422 292
1 19 31 16 15 555 596 447 394
1 58 54 32 51 813 650 625 642
2 79 217 67 49 766 862 767 602
2 37 145 56 29 444 647 686 564
2 37 35 30 25 348 353 288 246
2 17 45 19 15 488 750 672 462
2 67 170 50 26 645 849 727 49¢
2 13 20 17 16 349 288 322 | 295
2 27 142 11 22 289 553 459 392
2 12 i8 7 9 394 426 387 317
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594

546

397

Sujet 1= Groupe cntrainé

Sujet 2= Groupe non-cntrainé
ACTH= Cotticotrophine

CORT= Cortisol

1= avant l'exercice

2= immédiatement aprés l'exercice
3~ 30 minutes aprds I'exercice

4= 60 minutes aprds I'exercice



Tableaun 10

Résultars bruts pour l'hématocrite

Sujet HEMAL HEMA2 HEMA3 HEMA4
(%) (%) (%) (%)
1 46.6 49.9 45.9 45.8
1 44.6 49.1 45.2 44.5
1 48.4 51.1 48.1 49.3
1 48.2 49.8 46.4 46.4
1 46.4 48.8 45.9 45.3
1 44.0 45.2 40.7 42.5
1 47.7 50.6 45.8 47.0
1 48.6 50.3 48.1 48.2
1 46.2 47.8 43.7 46.0
1 45.5 48.0 47.0 47.0
1 44.0 44.5 44.0
1 45.2 46.2 42.4 44.7
2 45.2 46.2 43.6 43.0
2 48.9 51.2 48.5 49.1
2 41.4 46.6 41.9 43.9
2 46.9 51.5 45.8 47.5
2 46.9 48.7 45.7 45.5
2 45.2 47.2 47.2 44.5
2 44.2 46.1 41.7 43.8



2 48.2 49.7 48.5 46.7

2 46.7 48.8 46.1 44.9

Note: Les omnissions sont ducs A des analyses qui n'ont pu éue cffectuées.
Sujet 1= Grotpe entrainé

Sujet 2= Groupc non-cntrainé

HEMA= Hématocrite

1= avant l'exercice

2= immédiatement apres l'exercice

3w 30 minutes aprds l'exercice

4= 60 minutes aprés l'exercice





