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Introduction
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connaissance des relations entre pratique
sportive et facteurs de risque cardiovascu-
laire nous a conduit a prescrire une activité phy-
sique adaptée (APA) a chacun : dyslipidémiques,
diabétiques, hypertendus, coronariens...
sans oublier les sujets porteurs du “syndrome
métabolique”, sédentaires.

I ors des dernieres décennies, une meilleure

Les études se sont poursuivies, s'intéressant a
I’'homme “moderne” dans son univers quotidien :
le travail au sein de mégapoles de plus en plus
actives...

Cela a permis la mise en relief de facteurs de
risque plus ou moins bien connus ou reconnus :
e d’'une part, le stress quotidien dont le niveau
et 'impact sur la santé sont encore a préciser et
sur lequel I'activité physique a fait la preuve de
son efficacité ;

e d’autre part, la réalité de notre environnement :
les pollutions dans lesquelles il ne fait pas bon
pratiquer son sport favori ;

esans oublier 'association sport et tabac, plus
présente qu’on ne le pensait.

Ce dossier participera a la prise de conscience
de chacun et nous aidera dans nos prescriptions
pour des Activités Physiques de plus en plus
Adaptées... 1

Dr Jean-Claude Verdier
(Institut Coeur Effort Santé, Paris)



STRESS, SPORT ET SYSTEME
CARDIOVASCULAIRE

L'activité physique comme réponse

au stress ?

Dossier

Dr Jean-Claude Verdier (Institut Coeur Effort Santé, Paris)

es situations stressantes font par-

tie de la vie. Leur multiplication

et leur intensité peuvent étre nui-
sibles au systeme cardiovasculaire,
entrainant diverses réactions de I'or-
ganisme : du célebre "coeur brisé"
(Tako-Tsubo) a I'hypertension arté-
rielle, sans oublier les troubles du
rythme et le syndrome métabolique.
Le sport, véritable stress physiologique
avec réponse adaptée, peut étre un
moyen de réduire ces effets néfastes.
Ses limites doivent étre connues et ne
pas empécher 'apprentissage de la
gestion du stress, propre a chacun.

> Stress : de quoi s'agit-il ?
I ne saurait étre question de prétendre
résumer I'ensemble de la littérature
consacrée au sujet... depuis la nais-
sance de '’humanité !

Une définition simple, forcément
réductrice, est admise : «Le stress est
le résultat d'une transaction entre la
demande et I'aptitude du sujetay
répondre», la demande pouvant étre
une sollicitation, une exigence, une
agression, une contrainte...

On congoit qu'il puisse y avoir du "bon
stress", procurant plaisir et stimula-
tion, et du "mauvais stress" pouvant
favoriser de multiples désordres, y
compris et surtout cardiovasculaires.
Le type et I'intensité des réactions est
propre a chacun, en fonction de sa

perception de la situation stressante
et du controdle qu'’il pense avoir sur
cette situation (stress percu et controle
percu).

Ils dépendent avant tout de la per-
sonnalité de base, mais aussi des
mécanismes d’ajustement mis en
place (traitement de I'information,
plans d’actions...).

> Stress : de I'aigu

au chronique...

Les situations aigués sont les mieux
connues : mort du conjoint, divorce,
perte d’emploi... induisant des modi-
fications intenses et brutales (Fig. 1).
Ces modifications, par des mécanismes
multiples, sont a I'origine de nombreux
accidents cardiovasculaires : infarctus
du myocarde, tako-tsubo, accident vas-
culaire cérébral (Fig. 2).

Les situations chroniques commen-
cent a étre mieux cernées : conditions
de travail difficiles, trajets quotidiens
éprouvants, problemes familiaux
récurrents... qui, apres la phase ini-
tiale d’adaptation, imposent une phase
de résistance avec mobilisation per-
manente de toutes les défenses de I'or-
ganisme (Fig. 3). Avecle temps (de 1 a
3 ans), les ressources diminuent et la
phase d’épuisement survient avec son
cortege de maladies somatiques et
psychiques, dont les maladies cardio-
vasculaires (Fig. 4).

Figure 1 - Stress aigu : adrénaline et Noradrénaline.

Figure 2 - Stress aigu : conséquences cardiovasculaires.

Figure 3 - Stress chronique : les corticoides.
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Figure 4 - Conséquences cardiovasculaires du stress chronique.

> L'activité physique : un
modéle de stress positif
Les modifications physiologiques
induites par la mise en activité de I'or-
ganisme ne sont pas différentes de celles
secondaires aux situations stressantes.
Mais elles sont adaptées a la situation :
mise en jeu des systémes cardiovas-
culaire, respiratoire et métabolique,
afin de répondre aux besoins.

De facon imagée, on peut dire que, dans

Figure 5 - Les supports physiologiques du stress aigu.

Figure 6 - Les supports physiologiques du stress chronique.

Cardio&Sport e n°17

les deux situations, tout est prét pour I'ac-
tion mais que, seule I'activité physique
donne suite a cette préparation de I'or-
ganisme (Fig. 5).

Ce qui est vrai en cas de stimulation
aigué I'est aussi en cas de stimulation
chronique : la répétition des séances
d’activités physiques (entrainement)
permet |'utilisation des ressources de
I'organisme mises en jeu, a I'inverse
du stress chronique (Fig. 6).

> Répondre au stress

par I'activité physique

Tout le monde a déja vu quelqu'un en
colere quitter une réunion et revenir
apres 10 a 15 minutes de marche, calmé.
De la méme facon, nul n’ignore la
phrase célébre : «vas faire un tour, ca
te fera du bien».

Cela illustre, de fagon pratique, les bien-
faits des activités physiques sur le stress !

On pourrait conseiller des activités
adaptées aux différentes situations :
e en cas de stress aigu : pratiquer une
activité d’endurance, d'une durée de
10 & 15 min, a faible intensité (30-
60 % des capacités maximales) de type
marche, jogging, relaxation, gymnas-
tique douce...

e en cas de stress chronique : mettre en
place une véritable stratégie d’entrai-
nement physique afin d’éviter les effets
néfastes du stress sur I'organisme.

10
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Le succes passe par une personnalisa-
tion de la démarche, tenant compte des
limites physiques du sujet, de sa cul-
ture sportive, de ses envies, des équi-
pements sportifs disponibles, de
I'environnement familial... sans oublier
sa psychologie. En effet, le but n’est pas
de créer une nouvelle contrainte mais
un plaisir, véritable gage d’observance.
Pour optimiser les effets bénéfiques des
activités physiques dans la gestion du
stress, 2 a 3 séances d’entrainement par
semaine, d'une durée de 20 a 45 min, a
une intensité comprise entre 40 et 80 %
des capacités maximales, suffisent.

Il peut s’agir de marche, de jogging, de
cyclisme, de natation, de gymnastique,
de danse, ou encore d’activités de stret-
ching, yoga...

Apres six semaines, les premiers effets
sont perceptibles : diminution de I'éré-
thisme cardiaque, baisse de la tension
musculaire et de I'oppression thora-
cique. I s’y ajoute une moindre sen-
sation de pénibilité des taches
quotidiennes, a rapporter a la libéra-
tion d’endorphines (analogues de
structure de la morphine).

A coté de ces effets physiologiques
bénéfiques, d’autres effets sont recon-
nus par les pratiquants : baisse de
I'hostilité, indulgence par rapport a
l'autre et renforcement de I'estime de
soi. Cela n’est pas sans rappeler I'inté-
gration par le sport !



Activité physique
et stress : des limites
Une limite bien connue est I’exces
d’activités physiques : au lieu d’aider
le sujet, la fatigue physique va s’ajou-
ter a la fatigue psychique et, ainsi,
accélérer la spirale négative.
Une limite moins reconnue (surtout par
les sportifs !) est la pratique a des inten-
sités élevées, avec un souci de perfor-
mances : a la fatigue physique s’ajoute
le stress de la performance, avec
I'anxiété de ne pas réussir... schéma
déja présent dans la vie courante.

Enfin, les activités physiques ne peu-
vent prétendre régler seules tous les
probléemes liés a un environnement
vécu comme stressant. Un "appren-
tissage" est nécessaire pour moduler
I'intensité des réactions, souvent
appelé "gestion du stress".

Un bel exemple en est donné par le
devenir des patients apres accident
coronarien : le pronostic est amélioré
par une prise en charge adaptée.

D’autres méthodes que les activités phy-
siques existent : les techniques de mai-
trise de la respiration, la relaxation
psychocorporelle, la sophrologie, le bio-
feedback, 'hypnose, la méditation...
D’autres techniques sont utiles telles les
techniques cognitives et comportemen-
tales ou la psychanalyse. Dans certains
cas, un traitement médical, prescrit par
un spécialiste, peut s'avérer indispensable.

Conclusion
Chacun est soumis au stress, signe de
vie, et chacun a sa capacité de tolérance
au stress. Au-del3, la souffrance touche
toutes les composantes physiques et
psychiques avec une intensité variable.
Les maladies cardio- vasculaires en sont
un exemple majeur.
Les activités physiques, expression natu-
relle de I'individu, peuvent contribuer

Encadré 1 - Echelle de stress percu

(Perceived Stress Scale de Cohen et al.)

a lutter contre les effets de la vie stres-
sante, voire en modifier la perception
négative.

Bien sir, cette démarche doit tenir
compte des particularités de chacun
et ne pas prétendre répondre seule a
tous les problémes !

Je conseille au lecteur d’effectuer un
petit test (encadré 1) afin de connaitre
son niveau de stress !

Les quatre propositions suivantes concernent vos sensations et pensées pendant le mois qui
vient de s'écouler. Indiquez, pour chacune d’entre elles, la réponse qui vous parait la plus proche

de la réalité parmi les cing choix proposés.

Mettez une croix dans la case correspondant a votre réponse.

Au cours du dernier mois : Jamais

Il vous a semblé difficile a1 Qa2

de controler les choses
importantes de votre vie

Presque jamais

Parfois  Assez souvent Souvent

as3 a4 as

Vous vous étes senti(e) as Q4

confiant(e) dans vos capacités
a prendre en main
vos problémes personnels

as3 a2 a1

Vous avez senti que as Q4

les choses allaient
comme vous le vouliez

as3 a2 a1

Vous avez trouvé que a1 Q2

les difficultés s'accumulaient
a un tel point que vous
ne pouviez les contréler

as3 a4 as

faites la somme des points correspondant a I'ensemble des items.

Le score minimal est 4.
Le score maximal est 20.
Le score médian est 12.

o Si votre score est inférieur a 8 : vous vous situez dans le quartile le plus bas, c'est-a-dire que vous étes un

peu stressé.

o Si votre score est compris entre 8 et 16 : vous vous situez dans les deux quartiles médians, c'est-a-

dire que vous étes moyennement stressé.

o Si votre score est supérieur a 16 : vous vous situez dans le quartile le plus élevé, c'est-a-dire que vous

étes tres stressé.
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EXERCICE ET POLLUTION
ATMOSPHERIQUE

Comment limiter les effets néfastes
sur la performance ?

Dr Stéphane Doutreleau (Service de Physiologie et d'Explorations Fonctionnelles, CHU de

Strasbourg)

a pollution liée aux activités

humaines, premieére cause du

réchauffement climatique, est
un enjeu politique, écologique mais
aussi, et surtout, de santé publique.
Les "alertes pollutions" font, malheu-
reusement, maintenant partie de la
vie des habitants des grandes agglo-
mérations. Elles ne devraient pourtant
pas étre banalisées tant les preuves
s’accumulent depuis quelques années
sur les conséquences de 'augmenta-
tion des niveaux de pollution aérienne.
Le dernier rapport de 'OMS, en 2002
(1), est sans appel : chaque année, la
pollution atmosphérique est respon-
sable, dans le monde, de 800 000 déces
prématurés.
1l s’agit d'un facteur de risque reconnu,
augmentant la morbi-mortalité car-
diovasculaire, surtout par infarctus du
myocarde (2, 3). Ce sur-risque, pour
certaines populations exposées,
explique, en partie, les importantes
variations d’incidence observées (de
5 a 100 fois plus élevées) dans les
maladies cardiovasculaires.
Les différents polluants incriminés ne
sont pas tous clairement identifiés,
mais il semblerait s’agir essentielle-
ment de certains gaz (CO, NOx, SO,,
05) et de matieres particulaires (MP).
La pratique d’une activité physique ou
d’un sport est un facteur de surexpo-

Cardio&Sport e n°17

sition aux polluants atmosphériques
et susceptible, d'une part, d’altérer les
performances (4) et, d’autre part, dans
la plupart des cas, de représenter un
sur-risque chez des sujets sensibles.
On a senti d’ailleurs I'inquiétude face
ala pratique des épreuves des Jeux
Olympiques a Pékin, réputée pour étre
I'une des villes les plus polluées de la
planete. Le comité international olym-
pique avait méme prévenu qu'’il pour-
rait étre amené a annuler ou a
déplacer certaines épreuves d’endu-
rance en fonction de la qualité de I'air.
Hailé Grebreselassié, asthmatique et
recordman du marathon, n’a pas
couru le marathon a Pékin et les ath-
letes américains se sont entrainés en
Corée du Sud et au Japon.

12

L'environnement dans lequel nous vivons
influence largement notre santé.

> Des gaz responsables
de la pollution
Lenvironnement dans lequel nous
vivons influence largement notre santé.
On entend par pollution atmosphé-
rique, un mélange hétérogeéne de gaz
et de matieres particulaires en sus-



pension qui peuvent provenir de
différentes sources, et dont la concen-
tration est variable dans le temps et
d’un endroit a l'autre.

o Le monoxyde de carbone (CO) est
un gaz inodore produit surtout par les
véhicules au ralenti, les tondeuses...
ainsi que par le dysfonctionnement
des appareils de chauffage. 1l se fixe a
I'hémoglobine pour laquelle il a une
affinité tres élevée. Les taux les plus
importants dans 'air sont retrouvés
entre septembre et avril (5).

eLes NOx regroupent le monoxyde
d’azote (NO) et le dioxyde d’azote
(NO,) qui sont le résultat de la com-
bustion, a haute température, de com-
bustibles fossiles (charbon, fuel,
pétrole...) et proviennent donc sur-
tout des véhicules et des appareils de
chauffage. Le NO, est de loin le plus
toxique.

eLlozone (O3) résulte de phénomenes
physico-chimiques complexes, a par-
tir de 'action du rayonnement solaire
sur les NOx et des composés orga-
niques volatiles. Sa production coin-
cide donc en général avec des pics de

température. Les taux les plus élevés
sont retrouvés entre les mois d’avril et
septembre (5).

eLe dioxyde de souffre (SO,) est pro-
duit par les industries (cheminées des
centrales au charbon ou au fuel) ou
par les chauffages. La limite accep-
table dans I'air varie en fonction de la
concentration en matiere particulaire.
On retrouve ce toxique toute 'année.
oLes matiéres particulaires (PM) en
suspension dans I'air, provenant sur-
tout des moteurs diesels, ont une
toxicité importante en partie dépen-
dante de leur diametre. On distingue
ainsi des particules grossieres PM;,
(<10 wm), des particules fines (< 2,5 Wwm)
et des particules ultra-fines PM, ;
(< 0,1 um). Ces dernieres, minori-
taires en volume, sont par contre
majoritaires a la fois en nombre mais
surtout en surface. Il existe un effet
synergique entre I'action de ces par-
ticules avec le SO, et I'eau, avec for-
mation d’acide sulfurique qui peut
étre amené loin dans les poumons.
La concentration dans l'air est plus
importante I'hiver, entre septembre
et janvier (5).

Les oxydes d’'azote proviennent notamment des véhicules au ralenti.
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Le dioxyde de soufre est produit, en
grande partie, par les industries.

> Un effet systémique

des agents polluants

Les agents polluants agissent sur le sys-
téme broncho-pulmonaire mais ont
également un effet systémique en pas-
sant la membrane alvéolo-capillaire.
Les sportifs, et donc a fortiori les ath-
letes, parce qu'ils pratiquent leur sport
régulierement dans la semaine, a des
intensités et a des niveaux ventilatoires
importants, constituent un groupe a
risque face a la pollution. L'intoxica-
tion sera alors quantitativement plus
importante et les conséquences sur la
santé probablement amplifiées.

Les mécanismes que |'on peut avan-
cer sont (5) :

e une augmentation de la quantité de
polluants inspirée proportionnelle-
ment au débit ventilatoire ;

e une respiration buccale (plus fré-
quente avec I’augmentation de 'in-
tensité de l'exercice) court-circuitant
les voies nasales et leur systeme de fil-
tration des particules de grande taille
et des gaz solubles;

eune pénétration plus profonde des

Cardio&Sport e n°17




Les athlétes d’endurance sont les plus
exposés au NO,.

particules dans les poumons avec
l'augmentation du volume courant ;
eune augmentation de la capacité de
diffusion alvéolo-capillaire chez1'ath-
lete au repos comme a I'effort ;

eune diminution de la clairance muco-
ciliaire provoquée par les polluants, et
que I'on observe pendant plusieurs
jours apres I'exposition, réduit 1’éli-
mination des particules inhalées ;

o un effet systémique pour certains
polluants atmosphériques (en altérant
la balance neuro-végétative) qui pour-
raient provoquer une vasoconstriction
coronaire, une ischémie myocardique
et des arythmies.

Hypoxémie par
inhalation de CO
L'inhalation de CO peut provoquer
une hypoxémie par formation de car-
boxyhémoglobine (HbCO), change-
ment de la configuration allostérique
de I'Hb (avec augmentation de la liai-
son avec 'O, et diminution de son
relargage tissulaire), ou encore par
inhibition de l’action des cyto-
chromes oxydases et interaction avec
d’autres molécules intracellulaires
comme la myoglobine, le cytochrome
P450, les catalases et les peroxydases.

Cardio&Sport e n°17

Labsorption du CO dépend de para-
metres physiologiques comme de la
capacité pulmonaire, la capacité de
diffusion, le volume de I'’espace mort
ou encore le niveau de ventilation. Pra-
tiquer une activité physique intense
de 30 minutes en ville multiplie
I’HbCO par 10, soit I’équivalent de
dix cigarettes (6) ! Les effets sur la per-
formance sont connus, avec une aug-
mentation de la fréquence cardiaque
(Fc) d’exercice, une diminution du
débit cardiaque (Qc) et de la différence
artério-veineuse O, (DavQO,) et une
baisse du VO,max (7).

Par prudence, il est donc logique, dans
la mesure du possible, de recomman-
der la pratique du sport, surtout s’il
est intense, a distance des routes ou
des sites de production.

NO, et irritation

des voies respiratoires

Le NO, est un irritant des voies respi-
ratoires (toux, irritation pharyngée,
dyspnée) qui augmente les résistances
des voies aériennes chez les asthma-
tiques ou les sujets sensibles. Les ath-
letes d’endurance, qui présentent une
plus grande incidence de 'hyper-réac-
tivité bronchique induite par I'exer-
cice, sont probablement plus exposés,
mais |'effet sur les performances n’est
pas connu. De plus, il est absorbé par
I'épithélium des voies respiratoires

©Richard Villalon - Fotolia
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pour apparaitre dans la circulation ou
il a des propriétés pro-oxydantes.

Pic d’ozone en été

Lozone (O3) est 'un des polluants les
plus connus du public. Les concen-
trations d’ozone sont plus importantes
I’été, avec un pic entre 12 et 14 h au
moment des heures les plus chaudes
et ol la circulation automobile est
importante. Toutefois, ce polluant dif-
fuse tres facilement et trés largement,
et, contrairement aux idées recues, les
concentrations maximales sont retrou-
vées en zone péri-urbaines.

Son effet délétere principal est lié a
une irritation des voies respiratoires.
Des courbes dose-réponse ont tres
bien montré que la fonction ventila-
toire se dégradait au repos mais aussi
avec 'augmentation du débit venti-
latoire a I’exercice (8), et entrainait
une dégradation importante des per-
formances aérobies (9).
L'augmentation de la résistance des
voies aériennes observées apres inha-
lation d’'O; pourrait étre d’origine réflexe
et initiée par la stimulation de récep-
teurs situés dans les muscles lisses des
VAS. De fagon intéressante, ce réflexe
est aboli par un pré-traitement avec un
anti-inflammatoire non stéroidien alors
que le salbutamol n’a aucun effet sur la
dégradation des parameétres ventila-
toires de repos et d’exercice chez des

Le plus important reste donc de
lutter contre les sources de
pollution atmosphérique, en
particulier la voiture.

A ce sujet, les politiques de
déplacement urbain se modifient
rapidement. Toutefois, on peut
légitimement se poser la question
de l'intérét (en terme de santé)
de se déplacer en vélo, en milieu
urbain, au milieu des voitures,

en ventilant toutes ces particules
nocives...



o Rester éloigner si possible du trafic routier.

e Ne pas faire de sport, surtout intense, lorsqu’il existe des pics de pollution
signalés (certaines sociétés savantes, en particulier nord-américaines,
déconseillent d'ailleurs fortement la pratique du sport dans de telles

conditions).

o Préférer I'intérieur (salle de sport par exemple) pour faire du sport en cas
de temps froid ou de brouillard, mais favoriser la pratique d’une activité
d’extérieure lors d'un temps venté (méme s'il peut étre moins agréable !).

e Limiter la pratique du sport dans des villes trés polluées (en voyage par

exemple).

e Porter une attention particuliere a la pratique du sport chez un sujet
asthmatique ou ayant une hyper-réactivité bronchique (traitement
préventif et activité avec un traitement curatif).

cyclistes (8, 10). Chez les sujets sains, les
effets déléteres de 1’05 sont retrouvés
pour des concentrations < 60 ppb (11),
donc inférieures a celles retrouvés chez
l'athlete. Cette différence pourrait s’ex-
pliquer par une forme d’accoutumance
chezI'athléte régulierement exposé.

Le SO, altére
les performances
I s’agit d'un gaz tres hydrophile dont
les effets sont bien documentés. 1l est

normalement largement filtré par les
mugqueuses nasales.

Lors de I'exercice, ou avec une respi-
ration buccale prédominante, la limite
acceptable est plus facilement et plus
rapidement atteinte.

C’est un irritant respiratoire (il est
histamino-libérateur), particuliere-
ment pour les sujets asthmatiques,
au repos mais aussi, et surtout, a
I’exercice (5). Dans ce cas, on com-
prend donc aisément qu’il altére les
performances. Il n’y a, en revanche,

pas de conséquence chez un sujet
sain.

Contrairement a 'effet de ’ozone,
le traitement par des 3,-agonistes
ou du cromoglycate disodique reste
efficace.

Quelques effets
systémiques pour
les matiéres particulaires
Il existe peu d’études sur la consé-
quence de ’augmentation de la
concentration des matieres parti-
culaires sur les performances. Mais
la présence de ces particules
témoigne d'une pollution impor-
tante. En fonction de leur taille, et
surtout pour les nano-particules,
des effets systémiques ont été
décrits.

Conclusion

Cette rapide revue des effets de la pol-
lution sur les performances et la santé
nous montre, une fois de plus, que
la pratique du sport ou d'une activité
physique doit s’accompagner de
conseils individualisés, surtout dans
les populations a risque (cardiaques,
respiratoires et athleétes).
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TABAC ET SPORT

Une association risquée pour le coeur

Dr Jean-Michel Guy (Centre de Médecine du Sport, CHPL, Saint-Etienne)

e sport s’associe volontiers a des

valeurs positives en terme de

santé et de bien-étre, de sorte
que sport et tabac sont considérés
comme antinomiques. Plusieurs
enquétes ont déja prouvé que les spor-
tifs fument moins que les non sportifs,
méme si certaines publications mon-
trent, qu’'au contraire, le sport peut
donner des opportunités de consom-
mation et que la pratique du sport de
haut niveau pourrait induire un stress
favorisant I'usage du tabac.
En dehors du sport de haut niveau,
selon le barometre Santé 2000 (1),
24,3 % des sportifs en France sont
des fumeurs réguliers (au moins une
cigarette par jour ). Cette population
doit étre sensibilisée aux risques
aigus encourus et trop souvent
méconnus, liés a 1’ association
“tabac-sport”.

> Effets cardiovasculaires
du tabac

L'athérosclérose

Le tabagisme est un facteur de risque
d’athérosclérose par I'intermédiaire
de mécanismes qui interagissent entre
eux (2) :

eLa dysfonction endothéliale, liée a
la consommation de tabac, est 'une
des manifestations les plus précoces
d’athérosclérose. Cette dysfonction
modifie la réaction de vasodilatation
artérielle par une diminution de la syn-
these d’oxyde nitrique. Elle a un rdle,
a la fois dans la progression lente de
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Sport et tabac sont souvent considérés comme antinomiques.

I'athérosclérose, mais aussi par le biais
de phénomenes inflammatoire et
thrombogene sur la survenue de com-
plications aigués (spasme).
eLinflammation provoquée par le
tabagisme entraine une interaction
entre leucocytes et cellule endothé-
liale, favorisant ’adhésivité monocy-
taire, fortement impliquée dans la
genese de 'athérome.

eEnfin, les modifications du profil
lipidique, caractérisées par une baisse
significative du HDL-cholestérol et une
augmentation de la formation du LDL-
cholestérol, jouent un role dans le
développement de la plaque d’athé-
rome.
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Le thrombus artériel

Le tabagisme facilite également I'instal-
lation et la propagation d'un thrombus
artériel et en limite sa dissolution par :
el’augmentation de I’agrégation et
I'adhésivité plaquettaires ;
el’augmentation du taux de fibrino-
gene;

el’augmentation de la viscosité san-
guine;

ela diminution de I'activité fibrinoly-
tique.

Effets de la nicotine

Par ailleurs, I’effet de la consomma-
tion de tabac au niveau cardiovascu-
laire entraine, en méme temps, une



tachycardie, une élévation des pres-
sions artérielles systémiques et une
vasoconstriction artérielle périphé-
rique, sous l'influence, en particulier,
de la stimulation adrénergique de la
nicotine.

Celle-ci, réputée pour étre a I'origine
de la dépendance au tabac, exerce
une action psychotrope parfois
recherchée par le sportif, comme
nous le verrons plus loin.

Ces différents mécanismes interactifs
contribuent a la fois au développe-
ment progressif de I'athérosclérose,
mais également a la survenue d’acci-
dents aigus comme le spasme coro-
naire et la thrombose (3).

Tabac et exercice :
effet cardiovasculaire
Linfluence du tabac sur I'activité spor-
tive nécessite de distinguer les effets
immédiats lors de I'effort lui-méme et
les conséquences a long terme (4).
eLes dommages immédiats sont, en
majeure partie, attribués a la forma-
tion de HbCO réduisant la saturation
de 'hémoglobine en O, et minorant la
performance du sportif dans les exer-
cices aérobies intenses (réduction du
temps d’épuisement, du VO,max, de
la FC maximale, bien que la FC de
repos soit plus haute, et de la concen-
tration maximale de lactate).
e A long terme, alors que la réduction
de la capacité de diffusion pulmo-
naire et du VO,max semblent
modeste, le probleme majeur est lié
ala progression silencieuse de 1ésions
artérielles infra-cliniques qui se com-
pliqueront a I'effort.

Les effets du tabagisme peuvent étre
exacerbés lors de I’exercice car plu-
sieurs mécanismes interviennent sur
I’artere coronaire saine au cours de
I'effort et deviennent potentiellement
dangereuses sur des artéres coronaires
de fumeurs:

ela tachycardie hyper-adrénergique
augmente la vasoconstriction par sti-
mulation post-synaptique ;
el’hypertonie vagale, en période de
récupération, entraine, par une libéra-
tion d’acétylcholine, un effet vasodila-
tateur sur une artere saine, mais qui
devient, au contraire, vaso-spastique
en cas de dysfonction endothéliale ;
ela formation de radicaux libres au
cours de I'effort pourrait avoir un effet
pro-apoptotique déja fortement accé-
1éré par I'intoxication tabagique.

De plus, I'exercice, pour peu qu'’il soit
prolongé, et méme pour une intensité
moyenne, entraine des variations
hémorrhéologiques importantes (aug-
mentation de la viscosité plasmatique,
de la rigidité des hématies et de I'agré-
gabilité plaquettaire). Ces caractéris-
tiques sont heureusement améliorées
par une activité physique réguliere,
grace a une augmentation de la
réponse fibrinolytique a un stimulus
thrombotique.

L'association tabac et exercice phy-
sique, brutal et/ou intense, est propice
ala survenue d’accidents cardiovas-
culaires, par la synergie des effets
décrits ci-dessus.

Pourtant, la consommation de tabac
est encore bien présente dans le milieu
sportif amateur et professionnel et on
entend souvent « je fume... oui, mais je
fais du sport ! », comme si I'activité
sportive fournissait une protection a
ces fumeurs.

Les sportifs et le tabac

Dans une enquéte francgaise réalisée
en 2000, les fumeurs réguliers repré-
sentent 24,3 % de la population spor-
tive contre plus de 30 % pour les non
sportifs. Ces proportions varient de 5 a
25 % suivant ’age (5) (les plus de
40 ans fument moins que les plus
jeunes) et les sports pratiqués. De
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maniere générale, plus le niveau de
compétition est élevé, plus le tabac se
fait rare. Les sports qui nécessitent
d’'importantes dépenses énergétiques
comme les disciplines d’endurance
sont moins soumis au tabagisme (6, 7).
En revanche, dans les disciplines fai-
sant appel a la force, a la vitesse et a la
souplesse, les inconvénients dus a la
consommation de tabac sont moins
criants. On rencontre donc davantage
de fumeurs parmi les adeptes de ces
sports (hockey sur glace, football,
handball, basket, volley, tennis, tennis
de table, arts martiaux, lancers, gym-
nastique, sport de précision, équita-
tion) et une enquéte suédoise en
recense 37 % chez les footballeurs
contre 4 % chez les rameurs.

Une enquéte réalisée en 1998 (8) au
sein du football professionnel, en
France, retrouve 21 % de fumeurs
parmi les joueurs de premiére division,
contre 31 % en division 2, alors que 3 a
4 % seulement des footballeurs anglais
sont concernés par le tabagisme.
Pourtant, le tabac tue la performance
et 43 % des sportifs diminuent ou arré-
tent la cigarette quand ils sont en
période de pré-compétition.

La différence entre sportifs et non spor-
tifs fumeurs est encore plus nette chez
les trés jeunes. Une autre enquéte réa-
lisée chez des jeunes sportifs (12 - 20
ans) de haut niveau de la région PACA
(9), s'intéressant aux comportements
arisque, démontre que 'usage du
tabac ainsi que d’autres produits est
plus rare que dans une population
sédentaire du méme age. Cette
enquéte avait été suggérée par des tra-
vaux montrant qu’a I'’adolescence, la
pratique sportive intensive était
source d'un usage important de tabac
et de cannabis.

Le tabagisme actif représente le pre-
mier facteur de risque cardiovasculaire
parmi les sportifs amateurs de moins
de 40 ans (5, 10, 11) (plus de 25 % dans
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La nicotine apporte un avantage réel dans certaines spécialités sportives.

certaines enquétes). Ce risque est tres
souvent ignoré de cette population qui
pense méme parfois que la pratique
sportive viendra corriger les effets
néfastes de la consommation du tabac!
Lors d'une enquéte menée a 'INSEP
en 1984, 25 % des athletes fumeurs
reconnaissaient “en griller une” juste
avant la compétition et avaient méme
pris cette habitude comme pratique
rituelle lors de I'échauffement ! Dans
le sport amateur (5), 70 % des fumeurs
avouent allumer une cigarette dans
I'heure qui précede ou les deux heures
qui suivent une activité sportive. Or,
on sait que la consommation de tabac,
en période immédiate post-effort, est
propice au spasme coronaire.

Dans toutes les études concernant I'in-
farctus du myocarde, au cours ou au
décours du sport (5000 a 6 000/an en
France), le tabagisme est présent dans
plus de 55 % des cas alors que la dys-
lipidémie n’est pas significativement
différente de la prévalence retrouvée
lors d'un infarctus “classique”. Souvent,
le sportif est un coronarien qui
s’ignore, porteur, dans 90 % des cas,
de lésion sans sténose angiographi-
quement significative, alors que I'écho-
graphie endocoronaire révele des
plaques irrégulieres athéromateuses.
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L'accident coronarien est lié le plus
souvent a une rupture de plaque com-
pliquée de thrombose, du fait des cir-
constances favorisées par I'effort, alors
que la thrombose suite au spasme
coronarien a l'arrét de I'effort est plus
rare. Enfin, 30 % de ces accidents ont
été précédés dans les jours ou
semaines qui précedent d’'une symp-
tomatologie évocatrice d'une patho-
logie coronarienne. Il est donc
nécessaire de rappeler aux sportifs en
général, et aux fumeurs en particulier,
les régles de prudence (10 regles d’or).
Gardons a l'esprit que 10 % des sportifs
coronarographiés, suite a un premier
accident coronarien, ont des lésions
tritronculaires. La stratégie de détec-
tion doit rester un souci constant chez
ces sujets sportifs fumeurs et 'épreuve
d’effort dans ce contexte est fortement
recommandée.

Nicotine et dopage

Le tabac n’est pas prohibé par le code
mondial antidopage (trop souvent pré-
sent!), bien qu’il puisse étre apporté,
avec la nicotine, un avantage réel
dans certaines spécialités sportives
d’adresse et de précision (basket, base-
ball, tir, golf, descente a VI'T, descente
aski...) grace a ses effets stimulants et
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oz, Or, aujourd’hui, la
nicotine est commercialisée en
gommes, pastilles ou patchs, et en
sachets (le snus) dans les pays nor-
diques, permettant de se débarrasser
des substances toxiques présentes dans
la fumée (12). La nicotine exerce une
action psychotrope capable de stimuler
le systeme nerveux central et de modi-
fier les comportements. Elle inonde
tres rapidement le cerveau, ce qui
entraine un relargage de nombreux
médiateurs et d’hormones : acétylcho-
line, norépinéphrine, dopamine, séro-
tonine, vasopressine, hormone de
croissance et ACTH.
Aujourd’hui, on estime que cette
consommation de tabac non fumé
(TNF) concerne 3,3 % de la population
d’Outre-Atlantique et jusqu’a 20 %
dans les milieux ruraux.
Depuis un peu plus d'une dizaine
d’années, une nouvelle forme de
dopage en provenance des pays nor-
diques est apparue sur le mode TNE
On l'utilise ici, afin d’atténuer la
fatigue, en placant des sachets de nico-
tine directement contre la gencive,
apportant un effet stimulant au bout
de 60 a 120 secondes.
Lusage du TNF est plus fréquent dans
certains sports : aux Etats-Unis, le TNF
est utilisé dans le basket, le baseball
(plus de 50 % des joueurs l'utilisent).



En Suede, il est surtout consommé
dans toutes les disciplines du ski, le
slalom, le biathlon...

Donc, le tabac peut étre utilisé
comme dopant a condition de ne pas
le fumer!

On pense évidemment au commerce
en plein essor des chewing-gums et
des patchs a la nicotine. Initialement
prévus pour faciliter la période de
sevrage, ils pourraient s’émanciper
vers de nouveaux publics. Cependant,
la prise de nicotine semble peu com-
patible, elle aussi, avec la réalisation
d’efforts en endurance. La nicotine
entrave en effet la mobilisation des
graisses de réserve et en épuise d’au-
tant plus vite son stock précieux de gly-
cogene.

En conclusion
Linterrogatoire méme d’un sportif de
haut niveau doit chercher a mettre en
évidence la consommation tabagique,
meéme si cette association parait anti-
nomique. Trés souvent négligé, ce fac-
teur de risque, primordial dans la
survenue des accidents cardiaques a
I'effort, nécessite une information avi-

sée et des recommandations aupres
du sportif. Le sport ne protege pas des
effets du tabac!

Bien sfir, la reprise de I'exercice phy-
sique est un allié dans la lutte contre le
tabagisme. A la recherche d’une
meilleure hygiene de vie, la pratique
d’un sport peut permettre de se moti-
ver a arréter, d'éviter la rechute et de ne
pas prendre du poids. Dans ce contexte,

Baromeétre Santé 2000, CNAMTS CFES.

I’épreuve d’effort est fortement
conseillée. Mais, plus que la détection
d’une maladie coronaire, la prévention
de l'accident passe a la fois par la cor-
rection des facteurs de risque habituels
et par des conseils visant a éliminer les
conditions de pratique sportive sus-
ceptibles de favoriser la survenue d'une
rupture de plaque coronarienne, d'une
thrombose ou d'un spasme !
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