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1,1 APERCU HISTORIQUE ET PROBLEME

2.1 Introduction

La vie est la résultante de l'action de nombreux sys-
temes biologiques et physico-chimiques. Deux systémes de
corrélation permettent & l'organisme de se maintenir en
équilibre malgré les fluctuations internes et externes: les
systémes nerveux et endocrinien. Par le réseau nerveux
steffectusront les ajustements rapides et de courte durée,
tandis que la voie endocrinienns maintiendra l1'homéostase
par des actions plus lentes mais plus prolongées.

L'évaluation du rBle précis d'un maillon de la chaine
hormonale ouvre l'un des problémes de choix qui confrontent
1'endocrinologie moderne: 1la parficipation de la cortico-
surrénale au maintien de la vie.

Il est depdis longtemps accepté que la surrénale joue
un rble de premier plan dans la résistance aux agressions
(Suingle 1944); la médullo-surrénale réagit la premidre &
cause de sa relation directe avec le systéme nerveux, spe-
cialement le sympathique; la cortico-surrénale, en second
lieu, & la suite d'une chaine de messages endocriniens.

L'activité musculaire ou l'exercice physique sous forme
de sport, représente une des formes d'agression les plus cou-

rantes dans la vie de 1'individu., La physiologie des
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sports modernes doit donc se pencher sur le rlle des
surrénales et, plus particulidrement, sur l'action du

cortex surrénalien lors d'activités physiques intenses.

2.2 Historique

Nous savions depuis les travaux de Rogoff et Stewart
(1927), de Swingle et Pfiffner (1930) que des extraits de
cortex provenant de surrénales bovines prolongeaient la vie
de chiens surrénalectomisés bilatérallament mais, il était
encore impossible d'assigner aucune action physiologique
- particulidre & cette glande: la mesure de la fonction corti-
cale constituait la pierre d'achoppement de toutes les étu-
des physiologiques s'y rapportant. Everse et de Fremery
(1932) basdrent un premier titrage sur le fait que les ani-
maux surrénalectomisés présentent des symptbmes d'asthénie
trés marqués. Pfiffner et ses collaborateurs (1934) rap-
bortérént une méthode améliorée dans laquelle ils définis-
saient une "unité-chien" comme la dose quotidienne minimum
(par kilogramme de chien sﬁrrénalectomisé) nécessaire au
maintien du poids corporel et a une fonction rénale normale
(épuration de l'urée), Mason, Myers, et Kendall (1936) se
servant de la méthode d'Ingle (1936) trouverent que 1'admi-
nistration d'extraits cortico-surrénaliens a des rats surré-

nalectomisés accroissait leur capacité au travail proportion-
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nellement & la dose administrée. Selye et Schenker (1938)
proposérent un autre titrage biologigque: on évaluait les
hormones cortico-surrénaliennes & leur capacité a maintenir
la vie chez des rats surrénalectomisés, exposés a de basses
températures.

Vu le manque de spécificité de ces technigques, on se
tourna vers la mesure de certaines modifications de 1l'or-
ganisme indirectement associées aux changements de la fonc-
tion corticals.

Cfest ainsi que les variations pondérales et histo-
logiques du cortex furent longtemps considérées comme cri-
tore de 1'activité glandulaire. Tepperman (1943), dans un
relevé de la littérature, cite plusieurs formes d'agressions
toujours suivies d'une hypertrophie du cortex surrénalien.
Sayers et Sayers (1944, 1945, 1948) observérent une corré-
lation entre la.soudanophilie du cortex et la concentration
en cholestérol & savoir, une diminution de ces deux para-
mbtres 3 la suite de stress induit " chez des rats (hémor-
ragie, exercice, inanition, anesthésie); parallelement, le
contenu en acide ascorbique accusait une diminution. Ces
auteurs suggérérent comme explication une élévation de
1'activité sécrétoire de la glande lors d'agressions.

Reinhardt et Li (1945) ainsi que Dougherty et WUhite
(1947) remarguérent que, chez 1'homme, le nombre de lympho-

cytes en circulation variait d'une fagon inverse avec
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1'activité reﬁanquée chez le systéme hypophyso-surré-
nalien; ces auteurs observérent une lymphocytopénie, ainsi
qu'une neutrophilie, chez des rats a la suite d'adminis-
tration d'extraits hypophysaires ou de stéroides portant
un oxygéne & la position 11 (Biez-Villasenmor, 1948;
Dougherty et White, 1947; Forsham, 1948), Les va;iations
dans le nombre des lymphocytes devinrent alors une mesure
de 1'activité corticale; en effet, chez le rat ou le chien
surrénalectomisé, ou chez l'addisonien, ni le stress, ni
la corticostimuline ne causent de lymphocytopénie (Baez-
Villésenor, 1948; Dougherty et mhite, 1947; Elmadjian,
1946; Forsham, 1948; Majumber et Wintrobe, 1948; Reinhardt
et Li, 1945).

Hills, (1948) observa que le nombre d'éosinophiles
variait inversement avec 1'activité du systéme hypophyso-
surrénalien. Subséquemment, plusieurs auteurs adoptérent
la variation du nombre d'éosinophiles comme mesure de 1'ac-
tivité corticale; ainsi, Almy et Al, (1949) mesuraient
1'accroissement de 1'activité corticale par 1'éosinopénie
observée chez des humains lors d'injections d'épinephrine
et d'insuline; également, Keeney, en 1960, montrait qu'un
animal entrainé & une activité physique donnée, & savoir
la nage, avait une éosinopénie plus prononcée que l'animal
non-entrainé, suggérant que l'entrainement causait un ac-

croissement de la fonction surrénalienne.
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Britton et Silvette, en 1932, ainsi que Long, en
1940, avaient remarqué que le cortez surrénalien influ-
encait la déposition du glygogéne hépatique. A partir
de ces observations, Reinecke et Kendall, (1942) élabord-
rent une nouvelle méthode de mesure de la fonction corticale:
on injectait & des rats surrénalectomisés un extrait partiel
de glande surrénale et, la quantité de glycogéne déposé
dans le foie indiquait la tensur en stéroides glycogéniques
de cet extrait.

Mentionnons aussi la détermination chimique des cor-
ticoides excrétés par voie urinaire; Heard, (1946) et
Talbot, (1945) réussirent, grice & des méthodes spéciales
d'extraction et au réactif de Girard, & isoler ces stéroides
en deux groupes: Les cétonés et les non-cétonés. AR partir
de ces deux fractions, il devenai£ possible, gréce a l'acide
phosphomolybdique (Heard, 1946), au cuivre (ibid) et & la
formaldéhyde (Cdrcoran, 1948; Doughaday, 1948) d'isoler et
de quantifier plusieurs stéroides.

La contribution testiculaire aux 17-cétostéroides uri- .
naires enleva & ce paramétre toute valeur d'information sur
1'activité corticale., Forbes, (1947), Venning et Broune
(1949) interprétaient cependant la réduction des 17-cétos-
téroides urinaires & la suite d'un stress, comme un indice
d'affaissement de l'activité androgénique en faveur d'une

augmentation de la production d'hormones corticales.
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En introduction & une étude sur le stress, Hill et
ses collaborateurs, (1956) notent la pauvreté de ces mesu-
res de la fonction corticale; soit parce qu'elles ne tou-
chent que des effets secondaires, sux-m8mes influencés
par d'autres systémes, soit parce qu'elles analysent les
produits de dégradations complexes.

D'importantes contributions, vers le milieu du sidcle
présent (Bush, 1952; Nelson et Samuel, 1952; Porter et
Silber 1954; Suweat, 1954) donndrent des méthodes analyti-
ques qui permirent la mesure directe de l'activité corticale.

Chaz.l'humain, le cortisol représentait probablement
le stéroide le plus important, Malgré tous les progrés ac-
complis, la mesure de la cortisolémie demeurait une opéra-
tion longue et dispendieuse; injection intraveineuse de cor-
tisol marqué et, détermination dans 1'urine de tétrahydro-
cortisol et de tétrahydrocortisone par diverses méthodes
colorimétriques, spécialement la réaction de Porter-Silber,
(1954).

Yalow et Berson, (1960) mirent au point une technique
de détermination de l'insuline plasmatique, basée sur le
déplacement de l'insuline endogéne de son anticorps par
1'insuline exogéne, MNMurphy, (1964) souligne les trois con-
ditions essentielles & l'application de cette technique!

1. une protéine de liaison spécifique & la substance

4 analyser,
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2. 1'existence de la substance 3 mesurer sous forme

radioactive,

7, une méthode pour séparer la substance liée de sa

forme libre.

Murphy et ses collaborateurs ont proposé des méthodes
pour mesurer la cortisolémie; essentiellement, ces méthodes
utilisent la "CORTICOSTERGID-BINDING GLOBULINY (CBG) comme
agent de liaison, le cortisol marqué comme agent exogéne
et, soit la dialyse (Murphy, 1963), soit la chromatographie
sur colonne de gel (1964) pour séparer le cortisol 1ié du
cortisol non 1ié a la ppotéiné.

Grace a l'apport de Herbert, (1964), de Nugent et
Mayes, (1964), Murphy put modifier successivement sa métho-
de pour en présenter une toute nouvelle (Murphy, 1967) sim-

plifiée et plus rapide.
2.3 Probléme

Se basant sur le principe de 1'auto-témoin, Kagi,
(1955) voulut étudier 1'effet du travail musculaire sur
la cortico-surrénale, Chez les douze adultes sains étu-
diés, il remarqua, aprés un exercice standard sur la bicy-
clette'ergométrique, une augmentation de la secrétion des
corticostéroides. Chez des volontaires choisis au hasard,

Cornil, (1965) observait chez neuf de ses dix sujets (miles



21

sains, &gés de 25 & 50 ans) une chute du cortisol plasmati-
que pendant et aprés un exercice musculaire standard (er-
gomdtre, 100 watts / min. pour 20 minutes). "Si, dit-il,

nos observations ne nous permettent pas de tirer une conclu-
sion sur la réponse du systdme cortico-surrénalien face ¢a
1Yexercice, ils nous suggérent fortement quand mime un ac-
croissement dans la consommation du cortisol ou dans sa
diffusion dans les espaces intercellulaires et, possiblement,
dans les fluides intracellulaires".

Plusieurs auteurs ont accepté cette hypothise comme
explication de ces chutes hormonales durant l'exercicej une
stimulation certaine de 1'activité corticale mais dissimulé
par une diffusion accélérée du cortisol dans les fluides
gxtravasculaires ou par une utilisation accentude. Ainsi,
yne chute des stéroides plasmatiques peut 8tre accompagnge
ou non d'une chute des stéroides urinaires.

D'autre part, Nazar, (1965) obtint des résultats con-
traires a ceux de Cornil, (1965) sur le rapport entre les
l7—hydroxycorticostéroides et 1'intensité de l'exercice mus-
culaire. Les résultats de Nazar révélérent une élévation du
travail musculaire chez des sujets choisis simplement en
raison de leur bonne santé. L'aﬁteur remarqua que l'élé-

vation des stéroides était la méme soit aprés un effort

9

physique trés intense, assez court, et conduisant rapidement &



1'épuisement, soit aprés un travail musculaire prolongé,
de faible intensité, causant une Fatigue‘de beaucoup in-
férieure mais, requérant une égale dépense énergétique.
Une étude subséquente (Nazar, 1966) des rapports entre la
somme de travail accompli et les changements en 17-hydro-
xycorticostéroides plasmatiques ‘ne donna aucune conclusion
valable, les valeurs observées accusant tantot ﬁne augmen-
tation, tantdbt une diminution.

Suzuki et ses collaborateurs (1967). gtudidrent le ni-
veau des l7-hydroxycorticostéroides de la veine surrénale
chez des chiens soumis § des exercices exténuants et non-
exténuants. Chez les animaux ne montrant aucun signe de
fatigue, c'est-a-dire, ceux soumis & des sxercices non-
exténuants, le niveau des 17-hydroxycorticostéroides demeura
en dega des limites physiologiques normales., D'autre part,
chez les chiens qui accusaient un certain degré de fatigue
sans 8tre complétement épuisés, le niveau des corticoides
montait au-deld de la limite supérieure physiologique nor-
male. Ceux aui gtaient compldtement épuisés montraient un
accroissement trés marqué des l7-hydroxycorticostéroides
sanguins.

Confronté par les résultats de Cornil, (1965), de Nazar
(1965, 1966) et de Suzuki, (1967), que pouvions-nous logi-
quement conclure? Le taux de seécrétion accuse une élévation

certaine (Kagi 1955, suzuki 1967) en rapport avec 1'intensi~-

22
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t6 de la difficulté (Suzuki) mais, pourquoi en périphérie,
assistons-nous tantdt 3 une hypercortisolémie, tantdt a
une hypocortisolémie?

Chez Cornil comme chez Nazar, 1l'échantillonnage des
sujets n'existe pratiquement pas: volontaires en bonne
santé. Nous savions que chez les individus, le condition-
nement physique mocifie la réponse physiologique de 1'or=-
ganisme face % 1'exercice (Keeney 1960, Parizkova 1963,
Gardner 1964, Bruschke 1966, Atland 1968, Ekblom 1968).
Johnson (1960) rapporte un sommaire de Lucien Brouha dans
lequel il mentionne les principaux changements causés par
1'entratnement st qui oﬁt fait 1'objet d'études:

"Many physiological responses are altered by trai-

ning. In general the improvement in each bodily

system is of the order of 25 percent or less, but
when taken together all the effects may result in

an improvement of total performance which may be

as high as 100 percent and occurs in both the

magnitude and duration of the work which can be

done. The following is a list of changes produced
by training which have thus far been studied:

1. increased strength of the muscles and improved

neuromuscular coordination,

2, greater mechanical efficiency as measures in

terms of lower oxygen consumption for a given

e
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amouﬁt of work, _

3. greater maximum oxygen consumption,

4, a higher maximum cardiac output with less
increase in pulse rate.and blood pressure
during submaximal exercise, .

5. more economical ventilation durihg exertion,
and a greater maximum pulmonary ventilation,

6. lower blood lactate for a given amount of
exercise i.s., capacity to perform more work
aerobically; and ability to push self to a
higher blood lactate before exhaustion i.e.,
capacity to pérfurm more work anasrobically,

7. quicker recovery in pulse rate and blood
pressure after submaximal exercise,

8. better heat dissipation during submaximal
exertion.

I1 nous apparut alors que, probablement, la condition
physique du sujet déterminait le degré de glucondogénése
nécessaire au maintien et & la poursuite du travail muscu-
laire imposé. Les non-habitués a l'exercice physique,
exécutant un méme travail musculaire que lss habitués a
1texercice physique, devraient, probablement, faire un
appel plus important 3 la gluconéogénése, ce qui entraine-
rait une élévation de leur cortisolémie. Les athldtes,
devant un méme travail musculaire, ne devraient pas en appe-

ler & la gluconéogénise: le niveau de leur cortisol plasma-

et
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tique devrait demeurer stable.
Notre hypothdse & vérifier pourrait donc se formuler

ainsi: LE CONDITIONNEMENT PHYSIQUE N*ENTRAINE AUCUNE DIF-

FERENCE SIGNIFICATIVE DANS LE COMPORTEMENT DU CORTISOL EN

MILIEU VEINEUX PERIPHERIQUE LORSQUE DES SUJETS HABITUES ET

DES SUJETS NON-HABITUES A L'EXERCICE PHYSIQUE EXECUTENT UN

MEME TRAVAIL MUSCULAIRE.

Les pages qui suivront décriront 1'expérience tentée
pour vérifier cette hypothdse. Il nous est apparut valable
par la méme occasion d'explorer le profil sérique et d'y
suivre, au cours de 1t'exercice musculaire, les principales
composantes;'su:toﬁt-éelles poténtiellement relides 2

1tactivité cortico-surrénalienne.



1.2 APPROCHE EXPERIMENTALE ET METHODES

2.1 Choix des sujets

3,1 Introduction

Le chapitfe précédant laissait entrevoir 1l'importance
probable du conditionnement physique sur le contrdle de la
métabolisation du cortisol lors de l'effort musculaire.

1l s aglssalt donc de trouver un baréme permettant de dis-
j tlnguer, parmi des 1nd1v1dus en bonne santé, ceux qui jouis-

"salent d'une excellente condltlon phy31que, obtenue aprés

| vdes anndes de prathues sportlves 1ntenses, de ceux dont la

- condition physique pouvalt lalsser 3 dé31rar, a la su1te

 =‘d'habitudes sédentalres.
>-3;2_ Mesure

La cla331flcat10n fut faite sur la base de leur con-
' éommatlon d'oxygene lors d'un exercice de courte durde mais
exténuant c'est—a—dlre, un effort conduisant trés rapidement

3 1'épuisement. Cette fagon d'évaluer le "PHYSICAL FITNESS"

26

fut souvent employée au cours des quarante derniéres années,

recevant sous chaque promoteur des modifications plus ou

moins importantes (Henderson & Haggard, 1925; Gemmill & Al
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1931, Christensen & Al 1933, Curston 1951A; Taylor & Al
1955),
Cureton justifie ainsi l'emploi de ce paramgtre comme
"FITNESS TEST":
"There may be some objections to the above equa-
tionl on the grounds that the longer a man runs
the more oxygen he would use, Rigorous proof is
not advanced that the oxygen causes the run. The
oxygen used is certainly quite closely proportional
to the time of the run but other factors, such as
will power, specific neuromuscular condition, mas-
tery of running meéhanics, and associated "relaxa-
tion" may be important elements quite in addition
to oxygen supply... The way the men use the oxygen
is all-important in determining their relative éf-
ficiency. The oxygen intake per kilogram is, of
course, dependent upon the time of the run, but
this is one logical way to use the measure to indi-
cate thé total available oxygen during the run.
The limitation is simply that independent cause
cannot be claimed, but only "an accounting for",
i.e., the oxygen is associated with the run..."

(Cureton 1951B)

1 n,,.large oxygen intake capacity is certainly very essen-
tial to endurance. It is one prime element in physical

fitness for endurance running..."
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4.1 Méthode

La consommation maximale d'oxygéne fut déterminée par
la méthode du "ILLINOIS PHYSICAL FITNESS RESEARCH LABORA-
TORY" (Cureton 1951A) avec les modifications suivantes:

1) la vitesse imprimée au tapis roulantl, 2) l'appareillage
utilisé. Au lieu de dix mph, telle que préconisée par Cure-
ton, la vitesse du tapis roulant fut graduellement augmentée,
partant de 6 mph pour atteindre, selon la condition du

sujet, 8 ou 9 mph & la fin du test, les changements de vi-
tesse s'effectuant 3 toutes les soixantes secondes au moment

des expertises sur les gaz expirés.

4.2 Appareil

Ce systéme & circuit ouvert dirige 1'air expiré dans
un gazom?atre2 donnant la quantité des volumes expirés. Entre
l'embout3 et le gazométre des conduits distincts dérivent

des quantités connues de gaz expireés, 1'un vers un appareil

1 The Motaveyor Exerciser,
J. Collis & Sons Ltd., Regent Square, Grays Inn Rd., London.

2 Gasmeter, Parkinson-Cowan Measurement,
Talbot Rd., Stretford, Manchester, England

3 Mouthpiece, Hans Rudolph Inc., Kansas City, Mo., U.S.A.




Fig. 1.
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Circuit ouvert utilisé dans les déterminations de
. \
la consommation d'oxygene.

Légende
Embout f. Analyseur de gaz car-
Valves unidirectionnelles bonique
Boite d'échantillonage g. Analyseur d'oxygéne
Déshydratant (CaS04) h., Régulateurs et indi-
Gazométre cateurs de débit

i. Pompe & succion
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analysant la concentration eén gaz carboniquel, l1'autre vers
un appareil analysant la concentration en oxygénez. Conso-
lazio, Johnson, et Pecora (1963) expliquent les principes
et les modes d'opération de ces deux instruments.

Le mouvement des gaz expirés dans ces deux derniers
appareils est assuré par une pompe a succionz, ajusté et
mesuré par deux régulateurs et indicateurs de débit4 inter-
calés entre la pompe & succion et les analyseurs de gaz car-
bonique et d'oxygene. Un thermomgtre, installé sur la ligne
conduisant au gazométre, permst dés'lectures 3 intervales

appropriés de la température des gaz expirés.,

———

1 carbon Diozide Model IRélS’Infrared Analyser,
Beckman Instruments Inc., Scientific & Process Instruments
Div., S :
Fullerton, California 92634, U{S.A.

2 gockman Model E2 Oxygen Analyser,.

Beckman Instruments Inc., Scientific & Process Instruments
Div., o
Fullerton, California 92634, U.S.A.

3 pir pump (cat. #1-093V1),
Fisher Scientific Co., Ltd.,
8505 Devonshire Rd., Montreal, Qué.

'Flowmeter,
Brooks Instrument Division,

Hatfield, Pa., U.S.A.
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3.3 Evaluation

A 1l'aide d'un monogramme préparé au "ILLINOIS PHYSICAL
FITNESS RESEARCH LABORATORY" (Cureton 1951C) donnant les
consommations maximales d'oxygéne d'un grand nombre de su-
jets, nous avons établi des catégories suivantes:
1. Seront classifiés comme athldtes, ou individus ha-
bitués a l'exercice, les sujets ayant une consom-
mation maximale d'oxygeéne égale ou supérieure a
3,52 litres / minute (STPD).

2. Seront classifiés comme non-athlétes, ou individus
non habitués 3 llexercice, ceux qui présenteront
une consohmatinn maximale d'oxygdne égale ou infé-

rieure 3 2.72 litres / minute (STPD).

2,2 Description des sujets ‘

Gréce & la collaboration des autorités de l'Ecole d'Edu-
cation Pﬁysique et de Récréation de l'Université d'0ttaua,
il nous fut possible de soumettre environ vingt-cing de
leur étudiants & une premigre expertise en vue de la déter-
mination de la consommation maximale d'oxygéne, Cing seule-
ment de ces étudiants possédaient une consommafion égale ou
‘supérieure % 3.52 litres / minute. Quant aux non-athlétes,

ils furent sélectionnés a partir d'un
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groupe venant de la Faculté des Arts de 1l'Université d'Ot-
tawa. La grande majorité de ces derniers avaient des consom-
mations maximales supérieures & 2.72 litres / minute et
inférieures 3 3.52 litres / minute. Seulement sept avaient
des consommations inférieures 3 2.72 litres / minute: deux
furent rejetés pour diverses raisons. Touc ces sujets
étaient donc des étudiants de niveau collégial dont l'é&ge
variait de 21 a 26 ans.

Pour donner une meilleur description des sujets retenus,
il nous parut valable d'obtenir, en plus de la consommation
maximale d'oxygéne, la mesure de la densité corporellel.
Le calcul de la densité corporelle nécessitant la mesure du
pourcentage de gras corporel, cette dernigre valeur fut ajou-
té aux paramétres; le tableau 1 présente pour chacun des su- i
jets étudiés les caractéristiques routinidres en plus des
mesures pré-citées.

Y

2.3 Préparation des sujets ‘

A la lumidre des travaux de Bliss (1953) et de Perkoff

(1959) sur les fluctuations quotidiennes des 17-hydroxy-

1 yoir la technigue de mesure de la densité corporelle,
Appendice, page




corticostéroidés, nous exigions gque le sujet se présente,

3 jeOn, au laboratoire a B8:45 hr. du matin pour nous per-
mettre de toujours effectuer les prélevements sanguins des
périodes pré-agressive et agressive entre 9:00 et 10:00 hr,
du matin. Les deux derniers préldvements, & une heure et

3 deux heures aprés la fin du travail, étaient obiigatoire-
ment obtenus aprés 10:00 hr. du matin.

A la premiére sélection des sujets, d'aprés la déter-
mination de la consommation maximale d'oxygéne, s'ajoutait
une seconde sélection: 3 son arrivée au laboratoire, le
sujet subissait un examen médical des fonctions respiratoire

.8t cardiaque; toute anomaiie apoutissait & l'élimination du
sujet., |
| Aprés la ﬁesée, le sujet s'allongeait dans une piéce

ad jacente au laboratoiré.pour cinq a4 dix minutes; durant

'eetté période, la veine cubitale d'un bras était cathété-

riséel et le prémier de sept échantillons de sang était pré-
levé:

1. 7 cc receuillis pour études sur le plasmaz,

2, 15 cc receuillis pour études sur le sérum3.

1 169, - 2} pouces, Jeleo I.V. Catheter,
Jeleo Laboratories, Raritan, New Jersey, U.S.A,

2 B-D Contenant & vide en verre, No. 5204 (avec E.D.T.A. - Na ),
Becton, Dickinson & Co. Canada, Ltd., Clarkson, Ontario

3 B-D Contenant & vide en verre, No. 3218,
Becton, Dickinson & Co. Canada, Ltd., Clarkson, Ontario
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Le sujet prenait place sur la bicyclette ergométrique1 et
le sidge était ajusté & bonne hauteur; trois électrod952
reliaient le thorax & un électrqcardiographe3 afin d'ob-
server le taux cardiaque au cours du travail. La pince-
nasale4 en place, le sujet saisissait avec la bouche 1l'em-
bouchure du systéme d'analyse des gaz qui, maintenant, ser-
vait & suivre la consommation d'oxygéne et le taux d'élimi-

nation de gaz carbonique au cours du travail.

2.4 Travail musculaire5

AR uns révelution par seconde; signifiée par un métro-
nome, le sujet devait lutter pendant trente minutes contre

une charge 750 kpmﬁ. Apreés dix, vingt, et trente minutes

Onm——

) Quinton-Monark Bicycle Ergometer,
Quinton Instruments, 3051, 44th Ave., Seattle,
Washington 98199, U.S.A.
2 Disc Electrodes,
Hewlett-Patkard Co., Sanborn Div., Waltham, Mass. 02154, U.S.A.
3 Model 100 Viso-Cardiette,
- 5anborn Company, Waltham 54, Mass 02154, U.S.A.
Pihpé-nez ordinaire.
Tout le protocole expérimental 4tait repris une seconde
fois, a une semaine d'intervale pour chacun des sujets.
6

1 kpm = force qui, agissant sur une masse de un kilogramme,
la déplace de un metre.

750 kpm = 122.5 watts
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de travail, les deuxidme, troisiéme, et quatriéme échantil-
lons de sang étaient obtenus par le cathéter .

A la fin du travail de trente minutes, le sujet reve-
nait dans une salle de repos ol il s'allongeait pour guelques
heures; sont faits alors les cinquidme, sixidme, et septieme
prélevements de sang, ceux de la période post-agressive. La

figure qui suit schématise le déroulement de ces opérations.

Prises Temps
de de
sang collection Traitement
(minutes)
liere 0 ====T
2igme 10
31 bme 20 EXERCICE
4ikme 30 l
Fig, 2 T
PROTOCOLE (5itme) 60
. PERIODE
EXPERIMENTAL POST—
(6iéme) 90 AGRESSIVE
(7iéme) 150

2.5 Traitement des préldvements

3.1 Plasma

4,1 Préparation
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Le sang, prélevé pour études sur le plasrnal gtait immé-
diatement centrifugé (3,000 rpm / min.); le surnageant ser-

vait & la détermination de la cortisolémie.

4.2 Méthode d'analyse du cortisol

5.1 Choix

La grande sensibilité2 et le col0t modeste de la méthode
de "Radiostereoassay" (Murphy 1967) en font une technique
idéale; de plus l'absence d'effets dlis a des substances non-
stéroides rende la manipulation des réactifs et des ins-

truments beaucoup plus facile.

5.2 Résumé de la méthode

Cette méthode déveioppée en 1963 par Murphy, Engel-

Berg, et Pattes peut se résumer ainsi: ~

S ——

1 |ittle, Vance et Rossi (1958) ne trouvkrent aucune diffé-
rence dans la teneur en l7—hydroxycorticostéroides entre
des échantillons plasmatiques et sériques obtenus simul-
tanément de cing patients, suggérant ainsi que la coagu-
lation n'affectait pas significativement la distribution
de ces stéroides.

2 . sensitivity depends upon the use of (lAC)-cortisol of
high specific activity and upon a louw concentration of
endogenous cortisol in the standard plasma. Corticoste-
rone, lI-deoxycortisol and prednisolone will be estimated

with cortisol as they have similar binding characteristics...

e

(Gray et Bacharach, 1967
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", ..Transcortin (corticosteroid-binding globulin,
CBGS in the test plasma is firsﬁ destroyed by
heating or by percipitation with ethanol. The
steroid in the test plasma, or in an extract, com-
petes with (lAC)-cortisol for the binding sites

of transcortin in a standard plaéma, and the frac-
tion of the labelled cortisol bound to the protein
is determined by measurement of radicactivity. By
reference to a calibration curve prepared for the
standard plasma with know amounts of added unla-
belled cortisol, the steroid content of the test

plasma can be obtained..."l

5.3 Protocole suivi
6.1 Préparation des solutions étalons

7.1 Cortisol : \

Afin d'établir la courbe étalon, cing diffé-
rentes concentrations connues de cortisol furent ainsi pré-
parées: dans cinq éprouvettes adéquatement étiquetées, nous
avons versé les volumes suivants d'une solution d'éthanol

- . 2
pur contenant cent nanogrammes, 10 9g, de cortisol™:

! Gray et Bacharach, 19678

2 Hydrocortisone,

Sigma Chemical Co., 3500 Dekalb St., St.Louis 63118, U.S.A.
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dans une éprouvette #A, 0.0 ml

dans une éprouvette #8, 0.1 ml (10ng)
dans une éprouvette #C, 0.2 ml (20ng)
dans une éprouvette #0, 0.3 ml (30ng)

dans une éprouvette #E, 0.4 ml (40ng)

7.2 Plasma standard

A partir d'échantillons groupés de plasma, un plasma
standard fut préparé c'est-a-dire, un plasma contenant une
transcortine saturés de cortisol radioactif:

verser 50 ml d'eau distillée dans un ballon jaugé de

100 cc.;

ajouter 5 ml de plasmal;

ajouter 0.6 ml de 10 uc/ml de corticostérone-l,Z—Hs;

compléter & 100 ml avec de 1l'eau distillée.

7.3 Liguide & scintillation

A un gallon de dioxanes, ajouter:

O ———

1 Plasma prélevé, sur des techniciens volontaires, vers 11:00
hr. du matin,

2 corticosterone-1,2-T, code #TRK 141,
(activité spécifique = 113 me / ma)
Nuclear-Chicage Corp., 3300 Cavendish Bld., Montreal 28, Que.

3 1,4-dioxane (p~dioxane)
3.7. Baker Chem. Co., Phillipsburg, New Jersey, U.S.A.
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400 g de naphthalénel

28 g de PPOZ

1.2 g de POPOPS

6.2 Déprotéinisation des échantillons

De chaque plasma & analyser, soutirer 0.5 ml;

ajouter & 1.0 ml d'éthanol pur;

agiter quelques secondes;

centrifuger 4 minutes a 3,000 rpm;

pipetter 0.3 ml du surnageant dans une éprouvette propre

adéquatement étiquetée.

6.3 Equilibration entre les cortisols endogéne et

exogene

Evaporer toutes les éprouvettes (section 6.1 & 5.2) dans
un bain a 45°C;
ajouter 1.0 ml de plasma standard 3 chacun des tubes asséchés

incuber 10 minutes dans un bain & 450C.;

Sr——

1 Naphthal&ne (crystal),

C. H,
38 Baker Chem. Co., PhiPi¥psburg, New Jersey, U.S.A.

2,5-diphenyloxazale (scintillation grade),
Nuclear-Chicage, 333 E. Howard St., DesPlaines, Illinois

60018, U.S.A.

3 1,4-bis ((2-(5-phenyloxazolyl) )) benzene,
Nuclear-Chicage, 333 E. Howard St., DesPlaines, Illinois
60018, U.S.A.
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transférer dans un bain & 100C, pour 10 minutes.

6.4 Adsorption du cortisol non-lié & la transcortine

Ajouter environ 130 mg de Florisill 3 chaque éprouvette
sans la retirer du bain froid;
agiter exactement 2 minutes;

retourner au bain froid 10 minutes.

6.5 Dé&termination de la radioactivité

Verser dans chaque bouteille a scintillation2 10 ml de 1li-
quide & scintillation;

ajouter 0.5 ml du surnageant provenant des tubes traités au
Florisil;

ajuster l’appareil3 pour obtenir le temps nécessaire a 10,000

comptes.

1 florisil, (60-100 mesh),
Fisher Scientific Company,
Chemical Manufacturing Division,
Fair Lawn, New Jersey, U.S.A.

Spectravial I - No. 3326
Nuclear-Chicago Corporation,
3300 Cavendish Bld., Montreal 28, Que.

3 Niclear-Chicage Model 6860 Mark Itm High-Performance
Liquid Scintillation Computer, '
Nuclear-Chicage Corporation,

1300 Avendish Bld., Montreal 28, Que.



6.6 Courbe 8talon

Les bouteilles contenant les quantités connues de cor-
tisol (o, 10, 20, 30, et 40 ng) sont portées en abscisse
tandis que le temps nécessaire % 1'émission de 10,000 comp-

tes est porté en ordonnés.

6
5
temps
requis 4
a
10,000 3
gmissions
2
(min.)
1
0

o 5 10 15 20 25 30 35 40

nanogrammes de cortisol

Figure 3 Exemple de courbe étalon qui servit a
déterminer la teneur en cortisol.

42
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6.7 Détermination des inconnus

La teneur en cortisol des dchantillons expérimentalss
6tait lue sur la courbe étalon selon le temps requis pour

10,000 comptes’.
3,2 Sérum

4.1 But

Le profil chimique était obtenu pour chaque échantillon
de sang veineux afin d'explorer les principales composantes

sériques en rapport avec les variations du cortisol.

4.2 Instrument d'analyse

Le profil chimique 4tait établi au moyen du "SEQUENTIAL

HULTIPLE AUTO-ANALYSER?, communément appelé SMA-12° er

comportait les douze parametres suivants:

1 Lors de chaque session d'analyse, une courbe standard
étaut établie et, chague échantillon analysé durant cette
session l'était d'apres cette nouvelle courbe standard.

Technicon Instruments Corporation, Ardsley, New York, U.S.A.

3 L'Hopital Notre-Dame de Montréal, qui possiéde un "sequen-
tial multiple auto-analyser, le désigne sous le nom de

"MULTI-12".
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sodium,

potassium,
chlofure,

bioxyde de carbone,
protéines totales,
albumine,

azote,

glucose,

calcium,
bilirubine,

phosphatase alcaline,

transaminase glutamo-oxalacétique. :

A partir de 2.5 ml de sérum la concentration de ces douze

substances était inscrite sur un seul graphique nommé "Serum ,
Chemistry Graph" (scc). Un étalonl 6tait introduit et analysé

3 tout les dix échantillons et des échantillons témoins gdtaient

aussi analysés tous les jours.

3.3 Sang entier

Chaque échantillon gtait également soumis 3 la détermi-

nation de 1'hémoglobine (Vintrobe 1967A) et de 1'hématocrite

1 t4moins sériques lyophilises (freeze-dried) obtenus com-
mercialement.
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(Wintrobe 1967B).

2.6 Traitement statistigue

Lors de la sélection initiale des sujets, nous avions
considéré comme athlétes, ou havitués a l;exercice, les
sujets qui présentaient une consommation maximale d'oxygéne
égale ou supérisure 3 3.52 1, / min. et, comme non-athle-
tes, ou non-habitués & l'exercice, CeuX dont la consomma-
tion maximale était égale ou inférieure 3 2.52 1. / min..

Vu que les deux groupes comprenaient le méme nombre de mem-
bre, nous avions appliqué l'analyse de la variance pour groupe-=
ments égaux (Winer 1962A)., Subséquemment, apres consta-
tation de l'effet du travail musculaire sur le rythme cardi-
aque et la consommation d'oxygénel, nous avons, avec avan-
tage, redistribué athldtes et non-athlétes. Cette nouvelle
distribution amenant la formation de groupes inégaux,

1'analyse de la variance fut pratiquée d'aprés une méthode

de Uiner (19628) pour le cas de groupements inégaux?.

Cette analyse de la variance donnait les renseignements

suivants:

1. Effet du conditionnement physique

l-\mir appendice C, page

2 les détails de ce traitement statistique sont protés en
apprendice A, page



46

2., Effet de l'exercice

3, Interaction

2.7 Présentation des résultats.

Les résultats obtenus pour chacun des parametres

seront ainsi présentés dans les pages qui suivent:

1.1 Tableaux II(A) & XVI(A)

Chaque entrée de ces tableaux exprime la moyenne des
valeurs individuelles pour chacun des sujets et pour deux

séances de travail.

7.2 Tableaux II(B) & XVI(B)

Ces tableaux expriment les moyennes et les écrats-types
de la moyenne pour chacun des groupes aux septs temps de
collection. Viennent exsuite les résultats obtenus par 1'ana-
lyse de’ la variance pratiquée sur 1) les valeurs au repos,

2) les valeurs au COUTS de la période de travail musculaire,

gt 3) les valeurs au cOUTLS de la période de récupération.

3,3 Tableaux 1I(C) & xv1(c)

Ces tableaux montrent, pour chacun des groupes, le pour-

centage de différence depuis 1'auto-témoin, ainsi que la
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moyenne des écrats depuis la valseur au repos (valeur entre

parenthdses).

7.4 Fiqures 4(A) & 18(A)

Ces figures représentent les pourcentages exprimés aux

tableaux 1I(C) & XVI(C).

1.5 Fiqures 4(B) & 18(B)

Ces figures représentent les écarts exprimés aux

tablesux 1I(C) & XvI(C).



1.3 Résultats

2.1 Cortisol plasmatiquel (tableaux II(A), (8), (C);

figures 4(R) et 4(B).

La cortisolémie au repos montre de grandes variations
individuelles, tant chez les athldtes que chez les non-
athldtes (6.4 - 28.0 mg%). Au cours du travail, la corti-
solémie du non-athliéte monte rapidement jusqu'a un maximum
3 trente minutes apres la fin de 1'exercice, et retourne
graduellement vers la valeur—témoin au cours de la récupé-
ration., Chez 1'athléte, on observe une baisse significa-
tive dés les premiers dix minutes de travail, suivit d'une

légere remontée. La récupération est accompagnée d'une

descente continue.

48

Les différences de conditionnement physique entre athlétes

st non-athlétes et surtout l'exercice affectent tous deux

d'une maniere significative la cortisolémie chez les deux

groupes.

O——

L Valeurs physiologigues normales: 7 - 19 mg%



(=3}

~~
10T z 21 6°7T T°%T 0°0T 79 %9 o4
£°2T gt 9*¥T ALA £ 2T T°0T 5°0T Ty Se3IRIHA®
z°91 7'y T-2¢ 8°82 5°62 722 0°02 es 8
z°9 6°9 L°9 8°6 6°8 96 z w1 na
9°1T 9°LT R 8°L 0°6 8°8 REA ag
6°9 5°TT 9 vT 75T 0°vT 91T peLT a1
z°9 1°6 5°2T 6°sT  L°ST L°ST 5°92 ds se3gTu3®e
s°0T 8°cT £°6T € vz VALY 022 0°82 Td v
T°TT 7°ST z°8T v £2 5°s2Z 9°22 6°52 1TQ
Sy 9°1 9°¢ ) Lol 5°9 9°0T T2z .
0sT 06 09 og 0z ot o sqefng seadnoig

AmeDCHEv uoT398TTIO0D 8P sdws ]

S3113NAINIANI S¥N3vYA  ~ (¥6n) 3N0DIlvusvd 70511403

(v)II nv3nsvl




50

I9°Y tuoT3oBIBjUT ‘e
XXX ©6°8§ taoToI8X8,T 8P 3198443 *2Z :8ouBTIEBN BT
XX BG°¢£Z :enbrtsAyd juswauuUOT3TPUOD NP 38443 °T ap asATeuy
4
2°e36°¢T 2°179°9T £ e358°02 T°27T°6T g eze°LT T°T70°¢T L°S3E°2T AmeMHLvMIcocv g
S°9371°8 v v38°0T 23Tl TIT L°2376°%1 0°€56°vT v°*278°CT 8°972°6T . AmmuMHcpmv v
0ST 06 09 og oz 0T 0 sednoag

AmmuJCﬂEv uoTq08TTOO 8ap sdus]

S3dAL-SLHVYI3 13 S3INN3IAOW

(8)11

(¥En) 3NDILYWSY1d 10SILY03

nv3iavi




51

(v = L ® IneTep suTtow 0 = 1 B IneTen) UTOW®3—03NE,;T stndap 3Ies3 ©

~

(9°0+)4S0T (S v+)%USET (2°8+)FHLIT (Z°T+)HSST (0°S+)¥TYT (L°0+)%90T Rooawmmpmﬁcumlcocv 8
(Z°TT-)%2v (S°8-)%9S (9°2.-)%09 (v v—-)%LL (v v=)%LL @Am.mlvmwu %00T (sa38TU3e) V

0sT 06 09 o] 0z 0T 0 sadnoayg

(s83nuUTwW) UOT33I8TTOD 8P sduws |

NIOW3L—0lNv:1 SinNd3d S39vinN3oynod = (%°50) 3NDILVWsSYTd 10S1I1403

(2)II Nv3lsevl




CORTISOL PLASMATIQUE

(Pourcentages depuis I'auto-témoin)
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Fig. 4(A)
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4(B)
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2.2 Glucose sanguin1 (tableaux III(R), (B) et (C);

figures 5(A) st 5(B).

La glycémie au repos montre des paliers différents
pour les non-athldtes (62.5 - 66,0 mg%) et les athletes
(71.5 - 84.5 mg#); la valeur statistique de cu:tte différence
semble trés significative (.1%).

Contrairement aux athldtes ol la glycémie reste stable
durant le travail musculaire et durant la période post-
agressive, les non-athlétes accusent, durant l'exercice, uns
é1évation considérable et de courte durée; la récupération
abaisse la glycémie sans la remener‘cependant & la valeur~
témoin,

Le conditionnement physique et l'exercice musculaire
de chaque groupes semblent affecter significativement le
niveau de la glycémie; il faut noter le parallélisme entre

la glycémie et la cortisolémie.

1 yaleurs physiclogique normales: 65 - 110 mg%
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Fig. 5(B)
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2.3 Bioxyde de carbone en solution dans le séruml (tableaux

1V(R), (B) et (C); figures 6(A) et 6(B).

Les deux groupes accusent une baisse au cours de l'exer-
cice: chez l'athléte; cette perte en CU2 est peu significa-
tive si on le compare a la valeur-témoin (p 0.05); chez le
non-athldte, au contraire, cette baisse est nettement signi-
ficative.

Dbs la fin de l'exercice musculaire, la teneur en CO,
dissout remonte vers la valeur-témoin chez les deux groupes.

Le conditionnement et l'exercice affectent significa-

" tivement ce paramdtre, mais au cours de l1tactivité muscu-

laire ssulement.,

———

1 yaleurs physiologiques normales: 24 - 32 mEg/Litre.
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Fig. 6(A)
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Fig, 6(B)
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2.4 Calcium sérigus, Cat*? (tableaux V(R), (B) et (C);

figures 7(R) et 7(8).

Quoique les deux groupes semblent occuper des paliers
caractéristiques, ces valeurs restent 4 1'intérieur de la
norme clinique; la différence entre les groupes n'est pas
significative dans la majorité des cas.

Méme si l'analyse de la variance suggere un effet
significatif de 1'exercice ou de l'entrainement, les écarts

minuscule confirment la stabilité de cette valeur.

mp——

1 Valeurs physiologiques normales; 9.0 - 11.5 mg%
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Fig. 7(A)
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2.5 Phosphatasealcalinel (tableaux VI(A), (B) ot (C);

figures B8(A) et 8(B).

L'exercice musculaire éléve légerement et également
le taux de la phosphatase alcaline chez les athletes et
les non-athlétes; cette élévation n'est pas significativé
par rapport a la valeur-témoin.
Alors que le taux de la phosphatase alcaline de l'ath-
18te retourne & la velur-témoin t8t apres.l'exercice, la bais-

se plus forte du taux observée chez le non-athléte au cours

de la période de récupération n'est pas significative.

- “":;J

ket Pt T

e

. Valeurs physiologiques normales: 4 - 12 unitsé King-Armstrong.
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Fig. 8(A)
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2.6 Hémoglobinel (tableaux VII(A), (B) et (C); fiqures

9(p) et 9(B).

Une modeste élévation du taux d'hémoglobine au cours
de l'exercice, promptement corrigée aprés la période de
travail, représente une reéponse 3 peu prés identique chez
les deux groupes. Aucune signification statistique ne peut

8tre attachée aux changements de ce parametre.

—————

1 Valeurs physiologiques normales: 14 - 17 mg%.
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Fig. 9(B)
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2.7 Protéines sanguines totalest (tableaux VIII(A), (B) et

(c); fiqures 10(A) et 10(B).

L'exercice musculaire cause chez les deux groupes une
réponse identique sans signification statistique; la modeste
61évation observée au cours du travail est parallele 2 la

réponse du taux d'hémoglobine (figures 9(A) et 9(B).

r——

1 yaleurs physiologiques normales: 6 - 8 gm%.
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Fig. 10(A)
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Fig., 10(B)
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2.8 Albumine sériquel (tableaux IX(A), (B) et (C); figures

II(A) et II(B).

Ltexercice cause une élévation non significative
dans les deux groupes. Cette élévation et la correction
subséquente sont paralléles aux changements observés dans

les protéines sanguines totales (figures 10(A) =t 10(B).

————

l.Ualeurs physiologigues normales: 3.5 - 5.0 gm%
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2.9 Azote uréique du séruml (tableaux X(A), (B) et (c);

fiqures 12(A) et 12(B).

Les paliers caractéristiques des deux groupes suggérent
une différence biologique méme en 1'absence de signification

statistique; ltexercice ne cause aucune modification obser-

bable.

a———

1 yaleurs physiologigues normales: 10 - 20 mg%
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Fig. 12(A)
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Fig. 12(B)
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2,10 Bilirubinel (tableaux XI(A), (B) et (C); figures

13(R) et 13(B).

Aucun changement n'est observable entre les groupes
soit au repos, soit 3 1texercice; toutes les moyennes des
valeurs individuelles se placent 3 1'intérieur des limites

normales.

L e s msBae s B

1 yaleurs physiologiques normales: 0.2 - 1.0 mg%.
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13(A)

Fig.
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2.11 Transaminase qlutamo—oxalacétiquel (tableaux XII(A),
() et (C); figures 14(A) et 14(8).

Les paliers apparemment caractéristiques des deux
groupes ne sont pas significatiuement différents; la
brusque et bréve glévation chez le non-athléte au cours de

1'exercice est cliniquement insignifiante.

a——

1 yaleurs physiologiques normales: 15 - 45 unités Karmen.

T— Mwal—‘va
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fig. 14(A)
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Fig. 14(B)
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2.12 Hématocritel (talbeaux XIII(A), (B) et (c); fiqures

15(R) et 15(B).

Les daux groupes occupent des paliers qui demeurent
significativement différents tout au long de la période
de travail et de la période de récupération (p 0.01).

11 faut noter le parallélisme entre ce parametre et
1'hémoglobine (figures 9(A) et 9(B) ) et les protéines

sanguines totales (figures 10(A) et 10(8B) ).

S———

1 Valeurs physiologiques normales: 40 - 54%.
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Fig. 15(A)
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Fig. 15(B) .
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2,13 Sodium sériquel (Lableaux XIV(A), (B) et (c); fiqures

16(n) et 16(B).

Quoique l'analyse de la variance indique un effet
significatif de 1l'exercice musculaire sur ce paramétre,
on remarque que cet effet s'exerce d'une fagon faible
mais similaire chez les deux groupes, Ce qui indique la

fixité de cet ion sérique.

———

1 yaleurs physiologiques normales: 135 - 145 mEg/Litre
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Fig. 16(B)
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2.14 Potassium sériquel (tableaux XV(A), (B) et (C);

figures 17(A) et 17(B).

Quoique la valeur 3 vingt minutes chez les non-athlites
soit significativement différente de la valeur correspondante
dans l'autre groupe (p 0.01), les observations receuillis

indiquent que la mobilisation de cet ion est simplement une

fonction de l'activité musculaire.

————

! Valeurs physiologigues normales: 3.5 = 5.0 mEg/Litre
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Fig., 17(A)
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Fig. 17(B)

y

sojnuiw ue sdwa]

OgGl 06 09 og oO2 Ol O
i} . . 00"
S REEN
o
] ™
_—° d
TN Moo =
- - N l S
—_——— N | A o
o—— N o
.\ o
N [/ doso
NG / 3
\ ! ] &
\ / {060 ¢
seoIyip -uou —~ "~ = . / / 3
g
S84 Lo .
\ ! {027
/
( ulowa-onp,| sindep S440O3) ° A
INodid3s NNISSVYLOd




132

2.15 Chlorurs sériquel (tableaux XVI(R), (B) et (c);

fiqures 18(A) et 18(B).

Les faibles fluctuations obtenues indiquent une grande

stabilité de cette ion sur laquelle 1'activité musculaire

n'imprime que de minuscules variations.

L

1 Valeurs physiologiques normales: 95 - 105 mEg/Litre
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Fig. 18(B)
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1.4 Discussion et conclusion

2.1 Effet de l'exercice musculaire,

L'exploration du sérum, en plus d'informer sur certains
paramdtres associés a l'activité cortico-surrénalienne,
révdle le jeu d'autres composantes sériques au cours du
travail musculaire,

Rinsi, 1'élévation de la concentration des protéines
totales, de l'albumine et de 1'hémoglobine suggére une hémo-
concentration confirmée par l'hématocrite. Cette hémocon-
centration pourrait s'expliquer par l'augmentation de la
~ pression hydrostatique, entrainant une fuite plus prononcée
des fluides vasculaires vers les tissus. Il est vrai que
la remarquable fixité des ions sériques peut prévenir les
fluctuations de la pression osmotique. Les variations mini-
mes dans le niveau du sodium et du potassium sériques ne
montrent aucun changement d0 & l'action des minéralocorti-
coides au cours de l'effort. On peut noter le parallélisme
entre 1'accroissement, durant le travail musculaire, et la
chute, en période post-agressive, des niveaux sanguins du
calcium et de la phosphatase alcaline; on pourrait y voir
une augmentation de l'activité des parathyroides 4 savoir,
une mobilisation du calcium osseux. Insignifiante chez
1ltathléte, 1'élévation de la transaminase glutamo-oxalacé-

tique chez le non-athléte suggere une certaine hypoxie et
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une usure plus rapide de la masse musculaire. Les paliers
caractéristiques de l'azote uréique semblent indiquer que
1'athléte catabolise plus activement les matigéres protéi-
ques que ls non-athléte mais la stabilité de ces niveaux
suggére que l'exercice musculaire n'exerce aucune action
significative sur ce métabolisme. Méme en 1'absence de
mesure de pH sanguin, la baisse =2n bioxyde de carbone dis-
sout suggbre la présence dans le sang de quantités accrues
d'acide lactique. Contrairement a 1'athldte, le non-athléte
ne réussit pas a maintenir s glycémie & un niveau stable
durant la période de tfavail imposé; cette élévation consi-
dérable suggdre un métabolisme glucidigue différent de

celui de 1'athldte. Pendant l'exercice musculaire, l'ath-
13te semble capable d'ajuster la production de glucides a
leur utilisation alors que le non-athléte ne peut équilibrer
lss taux de production et d'utilisation.

L'exercice musculaire fait varier le cortisol des non-
athldtes de la méme fagon que la clycémie, ce qui suggére
un rapport étroit entre ce glucocorticoide et le glocuse
durant le travail. La chute de cortisol durant l'exercice
et la période de récupération pourrait gtr partiellement
expliquée par le cycle circadien qui opére indépendamment

d'un exercice peu exténuant (Williams, 1962).

2.2 Effet du conditionnement physique.

L'exercice musculaire imposé étant le méme pour chacun
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des sujets, la différence du comportement entre les groupes,
lorsque significative, semble atribuable a l'effet du
conditionnement physique des sujets., Cette différence

significative apparalt dans cing composantes sanguinesl'
le bioxyde de carbone dissout, le calcium ionisé, la phos-

phatase alcaline, le glucose sanquin et le cortisol plas-

matique.

3.1 Bioxyde de carbone dissout.

Chez le non-athldte, l'apport d'acide lactique st
d'acides gras (Young, 1968) au sang, oblige l'organisme a
évacuer, par hyperventilation, des quantités considérables
de gaz carboniqus. L'athl®dte peut oxygéner adéquatement ses
tissus st ainsi prévenir une réduction massive de l'acide

pyruvique en acide lactique.

7.2 Calcium ionisé et Phosphatase alcaline.

Le non-athléte, possédant une structure osseuse peu
habitude & des exercices musculaires prolongés, augmente
son taux d'ossification pour acquérir cette ossature plus
solide que nous rencontrons chez l'athlére; c'est pourquol

les parathyroides et, probablement les ostéoclastes, et les

ostéoblastes, augmentent leurs activités.

i 1 nous avons rejeté le niveau de 5% de signification pour

1'hémoglobine vu la possible interférence due & l'hémo-

concentration,
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3,3 Glucose sanguin.

L'é6lévation du glucose dans ls sang des non-athletes
suggére l'incapacité des tissus d'accepter et d'utiliser
pleinement ces hydrates de carbone, peut-8tre a cause de
1'hypoxie de la masse musculaire. L'athléte, au contraire,
peut, gréce a une oxygénation adéquate, accomplir une gly-
colyse suffisante st prévenir ainsi des variations signi-

ficatives de la glycémie.

3,4 Cortisol plasmatigue.

L'accumulation de cortisol dans le plasma des non-
athldtes suggére un rapport direct entre la métabolisation
des glucides st ce glucocorticoide, sa production et son

utilisation.

2.3 Explication des variations cortisolémiques.

Une explication des mécanismes, qui entrainent chez
les non-athldtes une élévation de la cortisolémie et uns
chute chez les athldtes, est inséparable d'une discussion

des variations de la glycémie dhez nos deux groupes.

3.1 Facteurs pouvant étre responsables de 1'élévation

de la glycémie chez les non-athlétes.

Le non-habitué a l'exercice physique ne peut compter

sur d'importantes réserves de glycogéne musculaire (Bergstrom,



1966). FEn plus d'une forte élévation du taux des catécho-
lamines, accélérant la glycogénolyse, Torres et al (1968)
montrent l'accroissement supplémentaire de l'activité des
phosphorylases causée par 1'hypoinsulinémie (Porte et
Williams, 1966; Wright et Maliasse, 1968). Lorsque le
travail musculaire se prolonge, l'organisﬁe doit probable-
ment recourir & la glucondogéndse pour assurer un apport
adéquat de glucose aux muscles en activité.

Ruderman et Herrera (1968) montrent que la gluconéo-
génése, en milieu hyperglycémique, ne s'opére presque pas
& partir des acides aminés; ceci pourrait expliquer partiel-
lement 1'absence d'effets significatifs cuasés par l'exercice
sur 1l'azote uréique (Tatleay X(B), page®). Il est fort
possible que la gluconéogénése s'opére a partir des acides
gras ndn—estérifiés reléchés dans la circulation au cours
de 1'exercice musculaire (Basu et al., 1960; Hunter et al.,
1965; Rodahl et al., 1964); 1l'influence de ces acides gras,
combinée & celle de l'acide lactique résultant de 1'hypoxie
musculaire, fournirait l'sxplication de l'acidose métaboli-
que observée au cours du travail musculaire imposé (Figures
6(A) et 6(B), pages g4et g5). Méme si ces acides gras
non-estérifiés pouvaient constituer jusqu'a 90% des sources
(Paul et Issekutz, 1967), il se peut gue cette acidose méta-

bolique trouble suffisamment le "milieu intérieur" pour con-

142
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duire le sujet & l'épuisement prématuré.

Cette augmentation du taux de la gluconéogéneése n'est
cependant pas l'unique raison de l'hyperglycémie observée
durant le travail musculaire. L'exercice physique étant
une véritable agression chez le non-habitué & l'effort mus-
culaire, la médullo-surrénale relache suffisamment ce caté-
cholamines dans la circulation pour affecter la réponse du
pancréas a la glycémie; il en résulterait un affaissement
important du taux de sécrétion de 1l'insuline (Porte et
Williams, 1966; Wright et Malaisse, 1968). Les effets com-
binés ds la gluconéogénése, de 1'hypoinsulinémie, de 1l'ac-
croissement de ltactivité de la phosphorylase (Torres, 1968)
et d'une inhibition possible du taux d'utilisation périphé-
rique du glucose due au cortisol (Munck et Koritz, 1962
Munck, 1962), expliqueraient 1'61évation de la glycémie

durant l'exercice musculaire chez le non-athléte.

7.2 Facteurs pouvant 8tre responsables du maintien de

la glycémie chez les athlétes.

L'athléte, disposant de réserves abondantes en glyco-
géne musculaire (Bergstrom, 1966), semble mieux adapté aux
longues périodes de travail musculaire; par glycogénolyse,
il peut donc déverser dans le sang des quantités de glucose
comparables & celles qu'il utilise et peut ainsi maintenir
le niveau de sa glycémie (Figure 5(A) et 5(B), pages S8

et 59).
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Cette augmentation du taux de la gluconéogénése n'est
cependant pas 1l'unique raison de l'hyperglycémie observée
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Williams, 1966; WUright et Malaisse, 1968). Les effets com-
binds de la gluconéogénese, de 1'hypoinsulinémie, de 1'ac-
croissement de l'activité de la phosphorylase (Torres, 1968)
et d'une inhibition possible du taux d'utilisation périphé-
rique du glucose due au cortisol (Munck et Koritz, 1962;
Munck, 1962), expliqueraient 1'4l6vation de la glycémie

durant l'exercice musculaire chez le non-athléte.

3,2 Facteurs pouvant &tre responsables du maintien de

la glycémis chez les athlétes.

L'athldte, disposant de réserves abondantes en glyco-
gine musculaire (Bergstrom, 1966), semble mieux adapté aux
longues périodes de travail musculairej par glycogénolyse,
il peut donc déverser dans le sang des quantités de glucose
comparables a celles qu'il utilise et peut ainsi maintenir
le niveau de sa glycémie (Figure 5(R) et 5(8), pages 58

et 59.



2.3 Facteurs pouvant &tre responsables de l'accrois-

gement du niveau du cortisol chez les non-athlétes.

4.1 Taux de production du cortisol.

Si 1'on considdre que le travail musculaire imposé BuX
non-athldtes est exténuant et si, comme 1'affirme Williams
(1968A), la neuro-sécrétion hypothalamique, induite lors

d'un stimulus d'agression, déclenche une sécrétion de cor-

ticostimuline, le cortex surrénalien accroitra sa production

de cortisol (Urquhart, 1968).

4.2 Taux de sécrétion du cortisol.

Suzuki (1967) mesure, chez les chiens, au niveau de la-

veine surrénale, le taux de sécrétion du cortisol aprés des
exercices exténuants; il note un niveau élevé de sécrétion,
au-deld de la limite physiologique supérieure normale.
Plusieurs auteurs observent une chute dans le débit
sanguin au rein lors d'un exercice exténuant (Radigan et
Robinson, 1949; Wade et Biship, 1962; White et Rolf, 1948);
par ailleurs, Tobian (1959, 1960) montre que 1'abaissement
de ce débit est accompagné d'une chute de la pression
hydrostatique de 1'artériole afférente. Cette chute de
pression causerait la sécrétion de renine par 1tappareil
juxtaglomérulaire et la production d'angiotensine IT par le
foie; cette angiotensine agirait sur le cortez surrénalien

en stimulant la sécrétion de corticostérone et, a un degré

144



145

moindre, la sécrétion de cortisoll (Villiams, 19688).

4,3 Taux de conjugaison du cortisol.

Rouwell et al. (1964) remarquérent une chute importante
au débit sanguin au foie durant les courses de différentes
intensités. Paterson (1967) démontrait, chez le mouton,
que la captation du cortisol par le foie correspondait a
environ 80% de la quantité de cortisol non-1ié et lié &
1'albumine entrant dans cet organe.

I1 ne semble pas non plus gue la capacité de liaison
de la transcortine augmente durant 1'exercice; Murray (1967)
ne remarquait aucune élévation de taux du cortisol lié aux
protéines chez des patients en situations d'agression,
telles que: états post-opératoires, infections, brllures.
L'élévation dans le niveau des protéines sériques au cOUTS
de ce travail (Figure 10(A), page 88) ne suffit pas 3
expliquer cette hupercortisolémie, 1'é1évation étant sen-
siblement la méme chez les athldtes que chez les non-athlé-

tes.

4,4 Taux d'utilisation du cortisol.

Nous avons vu gue 1'accroissement du niveau de la

glycémie chez les non-athldtes pouvait 8tre attribué a

S———

1 La méthode présente de détermination du cortisol utilisée,
ne. distingue pas entre corticostérone et cortisol.
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l'activité gloconéogénique. Le cortisol étant nécessaire
3 ltactivation des enzymes régulateurs de la gluconéogé-
nese (Karlson, 1963; Lardy, 1965), le cortex surrénalien
doit augmenter son taux de sécrétion de ce glucocorticoide
fournir une quantité adéquate de glucose aux muscles en
activité. Cet afflux de cortisol dans le sang, activant
la gluconéogénése, expliquerait 1'hypercortisolémie obser-

vée.

7.4 - Facteurs pouvant &tre responsables de la chute du

niveau du cortisol chez les athlétes.

4,1 Taux de production du cortisol.

L'abaissement du niveau du cortisol plasmatique déclen-
che une sécrétion de corticostimuline gréce au "servoméca-
nisme" responsable du maintien de la cortisolémie (James et
Landon, 1967; Williams, 1968C). On pourrait donc accepter
qu'il y a, meme chez 1'athlite, augmentation du taux de

production du cortisol par le cortex surrénalien durant le

travail musculaire imposé.

4.2 Taux de sécrétion du cortisol.

La faible augmentation du taux de sécrétion obtenue par
Suzuki (1967) lorsqu'il soumit ses chiens 3 des exercices

_peu exténuants (page 22), suggére qu'il pourrait y avoir un

accroissement modéré du taux de sécrétion du cortisol durant
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1'exercice physique imposé; ceci serait acceptable chez

le non-athléte mais improbable chez 1l'athlate.

4.3 Taux dtutilisation du cortisol.

La faible teneur du plasma en glucocorticoides c'est-
3- dire, l'absence d'activité gluconéogénique, s'explique
facilement par les réserves abondantes en hydrates de car-
bone et par le peu d'acide lactique résultant d'une oxygé-
nation musculaire adéquate.

En plus du cycle circadien (Williams, 1962), une hypo-
these intéressante pourrait peut-8tre expliquer cette chute
" du niveau du cortisol plasmatique; elle porte sur la dis-
tribution de cette hormone dans le sang. Migeon et al.
(1959) étudidrent la répartition de plusieurs corticosté-
roides (cortisol, cortisone, tétrahydrocortisol et tétra-
gydrocortisone) dans le sang; ils trouverent qu'une frac-
tion significétive des 17-hydroxycorticostéroides non-con-
jugés était associée aux erythrocytes (moyenne, 25.1%,
variant de 17.7 & 36.5%) alors que la totalité des 17-hy-
droxycorticostéroides conjugés était trouvée dans le plasma,
Vermeulen (1961), aprés infusion de 4-14C-cortisol, trouva
que 16 & 37% de la radioactivité du compartiment vasculairse
était associée aux cellules rouges. Ses résultats suggé-
rérent une adsorption des corticoides a la surface des éry-

throcytes. Gray et Bacharach (1967C) reprennent ce probleme
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et concluent: "The weight of evidence suggests that there
may be a binding agent with low capacity in or on red cells
which becomes increasingly important as the total steroid
concentration diminishes". Il se peut alors que durant
1'exercice musculaire, 1'hémoconcentration aidant, il y ait
une fuite significative du cortisol plasmatique vers les

globules rouges.
2.4 Conclusion,

Dix dtudiants d'8ge collégial furent sélectionnés et
groupés en "athlétes" et "non-athldtes" d'aprés leur con-
" sommation d'oxygéne et leur fréquence cardiaque au cours
d'un exercice musculaire standard. De multiples échantil-
lons sanguins furent prélevés au cours d'un exercice de
trente minutes sur ergométre (750 kpm) et au cours de deux
heures de récupération. Des résultats obtenus, nous con-

cluons:

1. L'exercice musculaire n'affecte pas significati-
vement la balance électrolytique en termes de sodium et
de postassium., Chez les non-athlites, on note 1) une élé-
vation significative du calcium sérique, suggérant une
mobilisation de cet ion a partir du tissu osseux; 2) le
rapport direct entre la calcémie et le niveau sanguin de la
phosphatase alcaline, suggérant une activité ostéoblastique

accrue au cours de 1teffort,
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9. Le conditionnement physigue permet & l'athlete
de maintenir une glycémie stable alors que le non-athléte
montre un accroissement sensible du glucose sanguin au cours
de 1'effort, suggérant une élévation du taux de production

combinée 3 une baisse dans le degré d'utilisation

7, Les fluctuations du cortisol plasmatique dﬁrant
1'exercice.musculaire sont fortement influencées par la
condition plysique des sujets. L'élévation de la cortiso-
lémie chez le non-athléte est attribuée principalement aux
besoins de l'activité glucondogénique; la chute de la corti-
solémie chez l'athldte est attribuée au cycle circadien, et
% une augmentation possible du taux de diffusion dans la

fraction globulaire du sang.
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APPENDICE A

1.1 Analyse de la variance,

Nous reproduisons dans cet appendice le traitement
statistique intégral appliqué a chacun des paramétres
observés., Nous reprenons le scheme de Winer pour groupe-
ments inégaux (19628) en utilisant les valeurs indivi-
duelles obtenues pour le cortisol plasmatique. Le tableau
suivant provient donc des entrdes inscrites au tableau ‘

11(A), page 49, que nous reproduisons en page suivante.



164

T°0T c°CT 6°vT 97T 0°0T 7°9 v°9

€21 £°eT 9°vT ARA N €21 T°0T S°0T
2°9T 7w T°Z2¢ 8°8¢ S°6¢ 722 0°0c¢
2°9 6°9 L*S 8°6 6°8 9°6 YT
9°TT 9°LT €L 8°L 0°6 8°8 1A}
6°9 S*'TT S°%T 7°ST 0°vT 9°TT 7 LT
c°9 T°6 S°21 6°ST L°ST L°ST S°9¢
S°0T 8°¢T £°6T £ °ve 7°ee g2z 0°8¢c
T°TT 7°ST 2°8T veee §°G2Z 9°*¢¢ 6°52
S°v 9°T g9°¢ Ll LT L S°9 9°0T
0ST 06 09 og (ak4 0T 0

od
Td
8s

na
ag
Iy
ds
1d
TaQ

TZ

s833TY3®
-Jou

8

s838TU3®
v

(se3nuTw) UOT3I8TTOO 8P sduwaj

S371T13NAINIANI SYNITTYA

()11

— (%bn) 3NDILVYWSY1d 10SIL¥03

nv31gvl

sqalng

sadnoxg



165

z°eTZ- z°LL- 0°9y- 0°gz- Z°0T- L°GT- T°9g— 0
£°62 LS 8°c c*g Lol 9°¢ o 0
0°vT 8°T 8°2 T°v 6°C 8°T veg - o
vege g°¢c - vy T°zT 8°8 5°6 vz 0
TeLE- o°g - gy - S*L - pey - g°g - gy - o
9°TT- L0 - c°g 0°s - gy - z'c - g°¢ - o
v og— 5°0T- 6°5 — g°z - o'z - yeg — g°g - 0
6°c8- ¢ oz- peLT— 0°vI- 9°0T— 8°0T— 8°0T- )
L°G5- G gT- zZ v1- L°g - L - 9y - 0°9 - 0
z 65— g vT- 5°0T- Lol - 5°z - veg - ceog - 0
0°ze- T°g - 0°6 - oL - 6°z — 6°z - Ty - 0
resor  (osT)%a  (08)%8  (09)%a  (o£)’s (0z)%a  (om)%s  (0)'s

o4
T™
as

ng
ag
Il
ds
Td
TQ

TZ

s83QTU3®
-UJou

g

se38TU3®
v

uoT308TTOO ep sdus])

s38lng

sadnoay

NIOW3L-0LlNVs1 SINd3d S3113NAINIANI SHN3TIYA S3A SLY¥vV33 — (£6n) 3NDILYWSYld 10SILl¥03

(v)IInX

ny3ngvi



166

2°e1e-

A 0°9v- 0*gz- z*0T- L*ST- T*9g- ‘0

LT 0°cT L2 v+0Z 6°vT 0°z 0

6°8L- 0°65- L*ZS- 9° 08— 9-0c- T gc- 0
(0cT)%8 (06)°8 (09)°8 (0g)”s (0z)%a (0T)%8 (0)Ta

AmmuDCHEv uoT398TTO02 sp sduse]

gy 3JYIVWWOS

Av3igvl — (#bn) 3NDILYWSY1ld 10SILlH0J

(8)IINX

nv3navil



167

os*zLvéz = . L/ ﬁmﬁm.muv + S(a°vT) "°c o+ Nﬁo.mn|vg = U.\ Amamw : (9)
serzseiz = € / [t * 002 |+ 2/ [L(6v02m) ==+ Jreemy | = [Fuy ,FFany = = ()
9g°1s0‘T = ot / ﬁmhu.uuv + ,(0%9y—) 0 ¢ L(Tr9g-) + Nﬁovu = N/ Ammmw : (v)
82°S66°T = | ﬁam / NAﬁ.mpvu + ﬁmq / Nﬁm.mmmlvu = (®Tu / ZU)= 2 ()
0z°989°‘c = NAu.nv e+ NAm.va + Nﬁa.qnv + Nﬁov = ZX= (2)
SC°6%9 = L x 0T / ,(2°2T27) = bn / ;3 (T)

8V NOILV1Idwod 3d sainwaad = (%bn) 3INDILYWSY1d 10SI1¥803

(3)1InX nNY318vl



168

g°ST— L°0T— T y- L0 vz 9°0 Loy 0
9°52 9°0 gy z'8 89 0°s L0 0
e Ty— c TI- veg- S L- v y- R peg- 0
vl0l (0sT)%8 (06)°8 (09)%a (oe)’g (0z)¢8 (0T)%8 (0)'s

AmmuJCHEV uoT3o08TTO02 ep sduws]

gy

JHIVWWOS Nv3navi - (%6n) 3NDILYWSY1d 10SILl¥03]

(@)IInx Nv3ngvl




169

0c- 087w

oo°0s

L7 °82C

LS°¢E

[Lm0) + f(emw) *o + (vowm) + S(vos) ] = ,(Tav) =
z / _”NC.DTV s+ ,(9°0) + N?.Tv“_ = d / Aumm =)
A R R e I I ARG
LX0T / Nﬂm.mauv = bn / 29
18Y NOILV1IdWOJ 3d S31NWH0d - (%bn) 3NDILYWSYId TI0SILY03]

(3)IInX nNv3Ngvl



170

26°6 8v 00°9LY (g) + (9) = (8) - (2) 53dN0Y¥9 SNVd
s13cns x @
19°Y TL°SP 9 9z°vLZ ﬁ (;T) * () = (48) = (¢9) u “n av
6£°S 0s°cS 9 10°T2¢ ﬁ AHHV - Aﬂvv Q Y 8
09 S13CNS SNYa
G965 8 ZZ°LLY () - (9) $3dN0Y¥9 SNYQ SL3cns
8s°£2 85°90VT T 85°90VT ﬁ (¢T) = (££) u “n v
B S13CNS 3I¥IN3
4 W ap as NOILY1IdWOJ 340 S31NWYOJ NOILYIHYA 3Q 33¥NOS

nvy3nav.i



171

APPENDICE B

1.2 Body Density Measurément?

Procedure.

Subjects are weighed in the nude to the nearest quarter
pound. The weighted lead belt is secured about the sub-
ject's waist, The cable is attached to the weight scale
which is fastened to the diving board (Figure 1). The sub-
ject slides into the water slouwly and gently to cause a
minimum of water disturbance. The subject submerges and
rubs his hair and entire body surface in order to dislodge
air bubbles clinging to the hair. (The weight scales are
adjusted to a zero reading with the attached weights to
simplify and facilitate scale readings).

The subject is asked to take a maximum forced inspira~-
tion through the mouth in such a way that the intake is
audible. The two practice trials are usually sufficient to
ensure that a maximum forced inspiration has been made.

The subject is directed to take a maximum forced inspi-
. ration and to hold his breath as he is gently lowered by

means of the cable to full extension. While completely

—

1 M.S. Yuhasz, Ph.D., University of Western Ontaric, London,
Canada.
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submergsd, the subjsct holds his legs together in a fully
extended position and his arms at his sides. The scale

read to the nearest quarter of a pound. The subject is
instructed to remain completely motionless until touched

on the chest with a pole, which he grasps and is pulled to
the surface. Two further trials are made following recovery
of normal breathing. The lighter of the three recorded
~weights is used in the calculations,

The.subject is then asked to take the same deep inspi-
ration as previously and fully expire into the Narrangansett
Wet Spirometer. He performs this three times, while sub-
merged to the neck in an extended body position. The tempe-
rature of the spirometer is taken and the highest of the
three volume readings of vital capacity is used in the cal-

culations.

Body Density Calculation.

The density of the human body is the ratio of the body
weight in ai? to its volume. The technigue for the deter-
mination of body volume is by means of its displacement of
water (Archimedian Principle). The body, fully submerged,
is weighea in water. The volume of the body is equal to
its weight in air minus its true body weight in water divided
by the density of water. To eliminate the effect of air

remaining in the lungs, the body weight in water must be cor-
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rected for the residual air in the lungs. The true body
weight in water is determined from the apparent weight of
the body in water, plus the volume of the residual air,
times the density of the water. When the body is weighed
with a maximum inspiration of air in the lungs, a correct-

ion for this vital capacity has to be made.

Formula for Body Density at Full Inspiration.

Body Density =

Weight in Air

X density

Weight in air - X . . .
veight in vater - 0.0362 (vital capacity + residual air) of water

The weight equivalent of 1 cu. inch of air at standard tempe-
rature and pressure = 0.0362 pounds. The density of water
at 77°F = 0.997.

The subject's lowest apparent weight of the body in
water is subtracted from the weight of the sinkers. The
sub ject's highest vital capacity, while submerged to the
neck, is corrected to 37 degrees Centigrade. Thirty per
cent of the corrected vital capacity is the constant used

for the value of residual air.,



VITAL CAPACITY

CONVERSION TABLE

(Cu.Ins. 37°C) TO POUNDS

1 cubic inch of water - 0.0362 lbs.

Vital Lbs. Vital Lbs. Vital Lbs.
Capacity Capacity Capacity
200 7.240 230 8.326 260 9.412
201 7.276 231 8.362 261 9,448
202 7,312 232 8.398 262 9,484
203 7.349 233 8.435 263 9,521
204 7.385 234 8.471 264 9.557
205 7.421 235 8.507 265 9.593
206 7.457 236 8.543 266 9.629
207 7.493 237 8.579 267 9,665
208 7.530 238 8.616 268 9,702
209 7.566 239 8.652 269 9,738
210 7.602 240 8.688 270 9,774
211 7.638 241 8.724 271 9.810
212 7.674 242 8.760 272 9,846
213 7.711 243 8.797 273 9,883
214 7.747 244 8.833 274 9,919
215 7.783 245 8.869 275 9,955
216 7.819 246 8.905 276 9,991
217 7.855 247 8.941 277 10,027
218 7.892 248 8,978 278 10,064
219 7.928 248 5.009 279 10,100
220 7.964 .250 9.050 280 10,136
221 8.000 251 9,086 281 10.172
222 8.036 252 9.122 282 10.208
223 8.073 253 9.159 283 10.245
224 8.109 254 9,195 284 10.281
225 8.145 255 9,231 285 10,317
226 8.181 256 9,267 286 10,353
2217 8.217 257 9,303 287 10.390
228 8.254 258 9.340 288  10.426
229 8.290 259 9,376 289  10.462
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Vital Lbs. Vital Lbs. Vital Lbs.
Capacity Capacity Capacity
290 10,498 330 11,946 370 13,394
291 10.534 331 11.982 371 13,430
292 10,570 332 12,018 372 13,466
293 10.606 333 12,055 373 13,503
294 10.642 334 12,091 374 13,539
295 10.678 335 12,127 375 13,575
296 10.715 336 12,163 376 13.611
297 10.751 337 12,199 377 13.647
298 10,788 338 12,236 378 13,684
299 10.824 339 12,272 379 13,720
300 10.860 340 12,308 380 13,756
301 10.896 341 12,344 381 13,792
302 10.932 342 12,380 382 14,828
303 10.969 343 12,417 383  13.865
304 11.005 344 12,453 384 13,901
305 11.041 345 12.489 385 13,937
306 11.077 346 12,525 86 13,973
307 11.113 347 12,561 387 14,009
308 11.150 348 12,598 388 14,046
309 11.186 349 12,634 389  14.082
310 11.222 350 12,670 390 14.118
311  11.258 351 12,706 391  14.154
312 11.294 352 12,742 392 14,190
313 11.330 353 12,779 393 14,227
314  11.367 354 12,815 394  14.263
315 11.403 355 12.851 395  14.299
316 1i.439 356 12.887 396 14.335
317  11.475 357 12,923 397 14,371
318  11.512 358 12,960 398 14,408
319  11.548 359 12.996 399  14.444
320 11.584 360 13.032 400 14,480
321 11.620 361 13.068 401 14,516
322 11.656 362 13,104 402 14,552
323 11.693 363 13.140 403 14,589
324 11.729 364 13,177 404  14.625
325 11,765 365 13,213 405  14.661
326 11.801 366 13.249 406 14,697
327 11.837 367 13.285 407 14,733
328 11.874 368  13.322 408 14,770
329 11,910 369 13,358 409 14,806
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CONVERSION TABLE

HUMAN BODY DENSITY TO TOTAL BODY FAT

Total Fat = ﬁ*%gl - 3.813 (Brozek & Keys)

Body Total Body Total Body Total
Density Fat Density Fat Density Fat
1,100 .005
1.0995 .008 1.0795 .079 1,0595 152
1,099 .010 1.079 .080 1,059 .154
1,0985 011 1.0785 .082 1,0585 .156
1,098 .013 1,078 .084 1.058 .158
1.0975 .015 "1.,0775 .086 1,0575 .160
1.097 .016 1.077 .087 1.057 .161
1.0965 .018 1.0765 .089 1.0565 .163
1.096 .020 1,076 .091 1.056 .165
1.0955 .022 1,0755 .093 1,0555 .167
1,095 .023 1,075 .095 1,055 .169
1,0945 .025 1.0745 .097 1.0545 o171
1.094 .027 1.074 .099 1,054 173
1,0935 .029 1.0735 .100 1,0535 175
1,093 .030 1.073 .102 1.053 .176
1,0925 .032 1.0725 .104 1.0525 .178
1,092 .034 1.072 .106 1.052 .180
1.0915 .036 1.0715 .108 1.0515 .182
1.091 .038 1.071 .110 1.051 .184
1.0905 .039 1.0705 111 1.0505 .186
1.090 041 1.070 113 1.050 .188
1.0895 .043 1,0695 +115 1,0495 .190
1.089 044 1,069 117 1,049 .192
1,0885 .046 1.0685 .119 1.0485 194
1.088 .048 1,068 121 1,048 .196
1.0875 .050 1.,0675 .122 1.0475 .198
1,087 .051 1.067 124 1.047 .199
1.0865 .053 1.0665 126 1.0465 .201
1.086 .055 1.066 .128 1.046 .203
1.0855 . 057 1.0655 . 130 1.0455 .205

.1.085 .058 1.065 131 1.045 .207
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177

Body Total Body Total Body lTotal
Density Fat Density Fat Density Fat
1.0845 .060 1.0645 .133 1,0445 .209
1.084 .062 1.064 .135 1.0435 .211
1.0835 .064 1,0635 137 1,0435 .213
1,083 . 066 1,063 .139 1.043 - .215
1,0825 .068 1,0625 141 1,0425 217
1,082 .070 1.062 .143 1.042 .219
1.0815 .071 1.0615 .145 1.0415 .221
1.081 .073 1,061 146 1.041 .223
1.0805 .075 1.0605 .148 1.0405 0224
1.080 077 1,060 .150 1,040 «226
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APPENDICE C

Il a paru valable de présantér ici les observations
qui ont motivé la redistribution de nos groupes de sujets.

Pour chacun des paramétres, nous présentons un pre-
mier tableau donnant .les valeurs individuelles observees
au cours de la période pré-agressive (10 minutes), de la
période agressive (30 minutes), et de la période post—
agressive (15 minutes), et un second tableau portant les

moyennes des Qroupes et 1'erreur-type de chaque moyenne.
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_Fig. 19
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Fig. 20
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