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RESUME

L’activité physique intense lorsqu’elle
n’est pas épuisante ou excessivement
prolongée (en moyenne moins de 2
heures) s’accompagne d’une élévation
de la testostéronémie d’environ 50%
mesurable dés la 10éme ou 30éme
minute suivie d’'un retour aux valeurs
basales dans les 2 heures qui suivent la
cessation de l'effort. En revanche les
efforts trop intenses, trop prolongés
(en moyenne plus de 3 heures) ou trop
répétitifs s’accompagnent d’une dimi-
nution d’environ 50% de la testostéro-
némie. Cette baisse est alors compa-
rable a celle qu’on observe au cours
des corticothérapies, ou des circons-
tances de stress incluant ’anesthésie
chirurgicale ou différentes affections
aigués ou chroniques.

Les mécanismes d’élévation de la
sécrétion testiculaire sont sous l'in-
fluence de la LH mais correspondent
plus volontiers a des phénomeénes vas-
culaires incluant une augmentation de
la perfusion du testicule et/ou a une
réduction de la clearance hépatique.
Les mécanismes de baisse secondaire
impliquent un effet du cortisol sur les
récepteurs Leydigiens de la LH, puis
un impact sur la sécrétion hypophysai-
re de LH qui ne répond plus a baisse
de la testostéronémie. Les sportifs qui

ont une activité physique harmonieu-
sement programmée ont en moyenne
une testostéronémie plus élevée que
les sujets sédentaires de méme age.
Ceux dont la cadence d’entrainement
et de compétition est excessive sont
exposés a des périodes prolongées
d’hypogonadisme, comparables a celles
récemment observées chez les athlétes
féminines.
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Si T'apparition d’altérations de la fonction
gonadique endocrine est relativement facile
4 dépister puis a compenser chez de jeunes
sportives dont le cycle menstruel se pertur-
be, le diagnostic clinique et biologique d’une
éventuelle détérioration de la fonction testi-
culaire est plus complexe.

L’activité physique & partir d’'un certain
seuil d’intensité, induit une élévation
immédiate de la testostéronémie limitée
a la durée de l'effort quand celui-ci est
isolé, puis prolongée aux périodes de
repos chez les sujets réguliérement
entrainés.

Cependant, au dela d’une certaine quanti-
té quotidienne d’effort, I'activité physique
s’apparente a une situation chronique de
stress capable d’abaisser la testotéroné-
mie comme n’importe quelle autre circons-
tance pathologique aigué ou chronique (2,
21, 58].
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REACTIONS GONADIQUES A UN
EFFORT DE COURTE DUREE

o [’activité physique intense s’accompagne
d’adaptations hormonales automatiques dont
les composantes varient avec la durée et l'in-
tensité de Teffort. Dans un premier temps,
chez un sujet reposé, on observe quasi ins-
tantanément, dés le début de I'effort, une élé-
vation des catécholamines (+300 a 800%)
puis, aprés un bref délai, de 'TACTH et du
cortisol qui mobilisent les substrats énergé-
tiques glucidiques et lipidiques. L’élévation
de la cortisolémie peut atteindre 50 a 400%
des valeurs de repos [3, 41, 42, 51]. Rapide-
ment les hormones anabolisantes gonadiques
s’élevent a leur tour ; plus d’'une quinzaine de
publications décrivent cette réaction de
maniére relativement cohérente. La testosté-
ronémie augmente de 13 a 185% au dessus
des valeurs de repos selon les sujets et le
type d’effort physique étudiés. La dihydrotes-
tostérone s’éleve également alors que la
SHBG ne se modifie pas, ce qui indique une
réelle augmentation de la stimulation andro-
génique des récepteurs périphériques. Cette
élévation est mesurable dans un délai qui
varie d’'une minute a 3 heures aprés le début
de l'effort selon son intensité et le niveau
d’entrainement du sujet. Elle atteint son
maximum en moyenne en une trentaine de
minutes au cours d’'un effort correspondant a
70 - 90% de la consommation maximale
d’oxygéne. Elle s’atténue quand leffort est
trop court ou trop long, trop peu ou exagéré-
ment intense. [6, 10, 16, 25, 28, 29, 32, 35-37,
41, 42, 46, 47, 55, 61, 65, 68].

En cas d’efforts physiques espacés, la testo-
stéronémie revient a son niveau de base
dans les 2 heures qui suivent la normalisa-
tion de l'activité physique [17, 35]. Cepen-
dant, chez les sujets régulierement entrai-
nés, la testéronémie reste en moyenne plus
élevée que celle de sujets sédentaires de
méme age, méme en période de repos [38,
52, 54] et augmente d’avantage au cours
des périodes d’effort [25, 54].

¢ Plusieurs mécanismes ont été proposés.
Une élévation d’origine hypohysaire ou
hypothalamique des pulses de LH ne peut
pas expliquer les variations de la testosté-
ronémie observées quelques minutes apres
le début de l'effort. Il ne s’agit pas non plus
d’'une élévation passive de la testostéroné-
mie totale liée a4 une hausse de la SHBG.
De brusques variations du volume plasma-
tique liées a l'effort et induisant une relati-
ve hémoconcentration ne pourrait induire
que des variations de moins de 10% des
concentrations stéroides [14, 16].

L’explication capable de tenir compte a la
fois de la rapidité et de I'intensité potentiel-
le de la variation des androgénes est plus
probablement vasculaire, comportant d'une
part une augmentation de la perfusion tes-
ticulaire qui éléve momentanément la
sécrétion de testostérone dans les veines
testiculaires afférentes et d’autre part une
diminution du débit sanguin hépatique
compatible avec une baisse de la clearance
des androgénes [13, 22]. Cette modification
des débits circulatoires parait étre sous la
dépendance de la stimulation B adréner-
gique et peut étre annulée par un B blo-
quant comme le propanolol [36, 39]. 1’élé-
vation appropriée se produit instantané-
ment avec le début de l'effort mais cer-
taines stimulations psychologiques peuvent
aussi la créer de manieére anticipée et chez
certains sportifs 'ascension favorable de la
testostéronémie a pu étre mesurée immé-
diatement avant le début de I’effort [16, 68].
De maniere assez comparable aux méca-
nismes de I’érection pénienne, les condi-
tions psychologiques pourraient avoir une
influence sur la distribution vasculaire
locorégionale optimale par 'intermédiaire
des différents types de stimulations adr-
énergiques.

Les conséquences de cette situation qui
associe a 'élévation des catécholamines et
du cortisol celle des androgénes au cours de
Peffort sont en majorité bénéfiques. Les
androgeénes protégent l'os et le muscle de
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Paction catabolisante du cortisol et aug-
mentent les possibilités d’utilisation par la
fibre musculaire des substrats énergé-
tiques, glucose et acides gras libres rapide-
ment mobilisés [6, 18, 20, 31, 59, 60]. Des
Parrét de leffort, ils accélerent la reconsti-
tution du stock glycogénique musculaire,
élevent lactivité de la glycogéne synthétase
et la resynthése de la créatine phosphate
[61, 64]. IIs augmentent aussi I'érythropoie-
se et les capacités maximales de transport
d’oxygene [17, 54]. La testostérone aux
concentrations physiologiques a d’autre
part des effets psychotropes antidépres-
seurs, capables de moduler les sensations
de fatigue et de douleurs et qui ont proba-
blement une influence positive sur la capa-
cité de prolonger puis de réaliser des per-
formances [11, 70]. La sensation de se trou-
ver dans des conditions physiques opti-
males coincide, chez un méme sujet sportif,
avec des périodes d’élévation de la testosté-
ronémie [3, 12].

Les sujets qui pratiquent une activité phy-
sique soutenue et harmonieusement espa-
cée ont une testostéronémie plus élevée,
une masse musculaire plus importante et
aussi des facteurs de risque vasculaire plus
favorables que les sujets sédentaires de
méme age [38, 52]. Il s’agit probablement
d’'une conséquence directe de la relative élé-
vation de la testostéronémie qui indépen-
damment de I'activité physique est associée
a la stimulation de la lipoprotéine-lipase
adipocytaire et musculaire, donc & une aug-
mentation du HDL-cholestérol et & une
baisse de la triglycéridémie [5, 9], et & une
optimisation de 1’équilibre coagulation fibri-
nolyse [30, 53, 69].

L’activité physique bien conduite est donc
I'une des rares possibilités d’augmenter
Tactivité anabolisante androgénique, avec
des conséquences favorables non seulement
a relativement court terme sur Pappareil
locomoteur, mais aussi vraisemblablement
a plus long terme sur certains des plus
importants facteurs de risque vasculaire

REACTIONS GONADIQUES A UN
EFFORT PROLONGE

Lorsqu'un effort physique intense est exa-
gérément prolongé ou répété aprés une
période de récupération insuffisante, on
observe toujours I’ascension des catéchola-
mines et du cortisol, mais la testostéroné-
mie ne s’éléve plus ou méme s’abaisse fran-
chement jusqu’a des niveaux d’hypogona-
disme franc. Depuis 1976, cette situation a
été décrite par plus d’'une vingtaine
d’études [1, 3, 7, 17, 19, 23, 28, 32-34, 40,
42, 45, 48, 49, 55, 56, 62-64, 66, 67]. La tes-
tostérone diminue alors de 20 a 85% au
dessous des valeurs de base. La dihydrotes-
tostérone et testostérone libre diminuent
également alors que la SHBG n’est pas
modifiée, ce qui indique une réelle diminu-
tion de la stimulation androgénique des
récepteurs périphériques. Cette baisse est
généralement mesurable dans un délai de
plus de deux heures apres le début de 'ef-
fort, mais ce délai peut étre raccourci a
quelques minutes si I'effort est immédiate-
ment épuisant ou concerne un sujet déja
fatigué. Cet hypogonadisme relatif peut se
prolonger pendant les 12 a 48 heures qui
suivent 'arrét de V'effort.

* Pour expliquer cette inhibition secondaire
de la sécrétion d’androgénes, une hyperpro-
lactinémie ou une diminution excessive de
la masse grasse sont trop exceptionnelles
pour pouvoir étre retenues. Le relatif
hypercortisolisme chronique est un
meilleur suspect [15, 43] capable d’inhiber
les récepteurs Leydigiens a la LH [24] puis
capable de supprimer la sécrétion pulsatile
de LH [44]. Cette sécrétion de LH n’aug-
mente plus ou méme s’abaisse malgré la
diminution des androgénes circulants au
décours d’un effort physique excessif [17,
49] comme au cours d’épisodes patholo-
giques séveres aigus ou chroniques ou n’im-
porte quelle situation de stress intense [21].
Parallelement au cortisol, les modifications
des B endorphines pourraient théorique-
ment jouer un réle important mais difficile
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a objectiver dans I'espéce humaine. Les
modifications psychologiques d’anxiété, de
peur, pourraient aussi intervenir dans la
baisse rapide de la testostéronémie en défa-
vorisant la perfusion vasculaire testiculaire
par l'intermédiaire des différentes catécho-
lamines.

Les conséquences d’'une situation qui asso-
cie a ’élévation du cortisol une baisse des
androgénes ne sont probablement pas favo-
rables pour la grande majorité des indivi-
dus. Ce déséquilibre programmé entre cata-
bolisme et anabolisme protidique aide pro-
bablement & prolonger la survie d’individus
privés d’apport alimentaire en permettant
au cortisol d’utiliser les stocks protéiques
musculaires, digestifs, osseux au profit
d’une néoglucogénese d’'urgence [50]. En
revanche, pour les sujets qui ont des
apports alimentaires suffisants, la destruc-
tion des masses musculaires pour la syn-
thése de glucides est une opération métabo-
liqguement défavorable et a faible rende-
ment (environ 600g de muscle pour synthé-
tiser 100g de glucose), particulierement
désastreuse pour les sportifs [3, 6, 18, 59,
64]. La chute de la testostéronémie peut
aussi induire pessimisme, augmentation
des sensations de fatigue et de douleur [11,
12, 58], et pousser a 'abandon du combat, a
la résignation ou a la fuite les males ani-
maux ou humains. Cette éventualité est
évidemment défavorable pour la prolonga-
tion d’un entrainement ou la réalisation de
performances. Dans les cas ol, dans un
environnement coercitif, les traductions
psychologiques et métaboliques de I'hypogo-
nadisme n’ont pas provoqué l'interruption
rapide de I'activité physique, les consé-
quences d’'un hypogonadisme chronique ont
été observées : asthénie, «<méforme» [6, 12],
dysfonction érectile [67], troubles de la
spermatogénese [4], catabolisme musculai-
re avec élévation de la créatinine et de
Purée [49, 64], diminution de ’érythropoie-
se [17, 49]. Bien que cela ait rarement été
recherché par les responsables de médecine
du sport [34], il faut probablement se préoc-

cuper aussi de possibles perturbations des
métabolismes lipidiques et glucidiques [5,
9, 571, de Téquilibre coagulation / fibrinoly-
se [30, 53, 69] et d'une diminution de la
masse osseuse particuliérement au niveau
de l'os spongieux vertébral [8, 26, 27]. L’ab-
sence d’enquéte systématique est d’autant
plus préoccupante que pour avoir une chan-
ce de poursuivre une activité sportive pro-
fessionnelle il faut aujourd’hui pouvoir
s'imposer des cadences d’entrainement et
de compétition de plus en plus prolongées
et répétitives qui exposent théoriquement
un nombre croissant de sportifs de haut
niveau aux risques d’insuffisance gona-
dique. Le dépistage et la prévention d’éven-
tuelles périodes d’hypogonadisme devrait
dont étre une des responsabilités de la
médecine du sport mais pose des problemes
éthiques qui sont curieusement différents
selon que le sport est pratiqué par un
homme ou une femme. Du fait des troubles
du cycle menstruel, les anomalies de la
fonction gonadique sont plus facilement
détectées chez les sportives et les traite-
ments compensateurs estro-progestatifs ne
sont pas interdits par la loi et sont d’'usage
courant. En revanche ’hypogonadisme
n’est pas aussi facilement dépisté chez
I'homme et surtout 'administration com-
pensatrice de testostérone est strictement
interdite par la loi anti-dopage.

CONCLUSION

L’activité physique influence certainement
la fonction testiculaire endocrine comme
lattestent de fagon concordante de nom-
breuses études indépendantes. Un effet
éventuel sur la spermatogéneése est en
revanche tres peu documenté. La physiolo-
gie masculine implique non seulement un
taux circulant de testostérone normal au
repos, mais aussi la possibilité d’augmenter
rapidement, en quelques minutes, la testo-
stéronémie dans certaines circonstances, en
particulier en cas d’effort physique intense.
Ce supplément de production androgé-
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nique, qui correspond probablement en par-
tie a une augmentation de la perfusion vas-
culaire du testicule, ne peut étre maintenu
plus de 2 ou 3 heures chez la plupart des
individus ce qui suggeére l’existence d’'un
rythme optimal de périodes d’effort puis de
repos. L’élévation parallele des catéchola-
mines, du cortisol et des androgénes permet
la mobilisation rapide puis I'utilisation pré-
férentielle des substrats énergétiques gluci-
diques et lipidique par la fibre musculaire.

En revanche, I'activité physique trop inten-
se, trop prolongée, trop répétitive s’accom-
pagne d'une situation défavorable ou caté-
cholamines et cortisol restent élevés pen-
dant que la testostérone diminue. Cette
situation crée des effets secondaires psycho-
logiques et surtout métaboliques défavo-
rables a la poursuite de V'effort et détériore
la fonction musculaire au profit d'une néo-
glucogénese d’'urgence inutile ou méme nui-
sible en cas d’apport alimentaire suffisant.
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ABSTRACT

Effects of physical activity on
endogenous androgens

B. DE LIGNIERES

Heavy physical activity, below exhaus-
tion and with a mean duration of less
than 2 hours, induces an approximate-
ly 50% increase in testosterone serum
levels within 10 to 30 minutes. Testos-
terone drop to baseline levels within 2
hours after cessation of physical acti-
vity. However when efforts are too
heavy, with too much duration (more
than 3 hours) or repetition, a mean
50% decrease in testosterone serum
levels is observed. A similar drop is
also observed during corticoid treat-
ment or heavy stress such as surgical
general anesthesia or acute or chrorie
diseases.

The initial rise in testosterone is too
fast to be explained by an increased
stimulation of testicle by LH. A more
likely explanation is a vascular change
leading to an increased testicular
blood stream and a decrease in liver
clearance. The secondary drop in tes-
tosterone serum levels is likely related
to cortisol effect on LH receptors of
the Leydig cells and also on LH pulses.

Men regularly practising a well sche-
duled physical activity have mean tes-
tosterone levels higher than men of
the same age not involved in sport.
Men exposed too frequently to exhaus-
ting physical activity may experience
prolonged phase of hypogonadism
similar to those observed recently in
female athletes.

Key-words : Androgens, physical activity, testos-
terone.
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