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Impact of muscular exercise on endocrine functions

M. Duclos
Annales d’Endocrinologie, 2001 ; 62, 1, Cahier 1 : 19-32

Muscular exercise has an impact on endocrine functions. A single bout of exercise
(for example, running for 30 minutes) activates certain endocrine systems required
to maintain body homeostasis. Moreover, the effects of exercise persist after the
end of exercise, continuing during the recovery period.
Training, i.e. regularly repeated exercise, can affect endocrine functions by modi-
fying hormonal responses to exercise and/or by modifying endocrine functions in
resting conditions. In other words, endocrine functions adapt to repeated muscular
exercise. The understanding of such modifications should allow avoiding unwar-
ranted hormonal substitution in sportsmen and sportswomen.

Key words : Muscular exercise, hormones, somatotropic axis, gonadotropic axis, corticotropic
axis, physiology.

Effets de l’entraînement physique sur les fonctions endocrines

L’exercice musculaire retentit sur les fonctions endocrines. La réalisation d’une
simple session d’exercice (par exemple, un footing de 30 minutes) va conduire à
une activation de certains systèmes endocriniens pour maintenir l’homéostasie de
l’organisme. Par ailleurs, les effets de l’exercice sur les fonctions endocrines ne
s’arrêtent pas avec l’arrêt de l’exercice mais se prolongent la plupart du temps pen-
dant la phase de récupération de l’exercice.
L’entraînement, c’est-à-dire la répétition régulière d’exercices, peut agir de deux
façons sur les fonctions endocrines : en modifiant la réponse hormonale à l’exercice
et/ou en modifiant les fonctions endocrines au repos, en dehors de tout exercice.
En d’autres termes, les fonctions endocrines s’adaptent à la répétition d’exercices
musculaires. La compréhension de ces adaptations doit permettre d’éviter des
pratiques de « substitution » endocrinienne injustifiées chez les sujets entraînés.

Mots-clés : Exercice musculaire, hormones, axe somatotrope, axe gonadotrope, axe cortico-
trope, physiologie.

La physiologie de l’exercice mus-
culaire peut se définir comme l’étude
de l’homéostasie liée au juste équi-
libre entre exercice musculaire et
récupération de cet exercice mus-
culaire. Ce qui signifie que la ré-
ponse de l’organisme ne s’arrête pas
avec la fin de l’exercice. La phase de
récupération de l’exercice musculaire
représente aussi une phase dyna-
mique sur le plan hormonal et méta-
bolique, phase pendant laquelle
l’organisme s’oriente vers la reconsti-
tution des réserves énergétiques uti-
lisées pendant l’exercice et met en
place les processus d’adaptation né-
cessaires à la répétition régulière ul-
térieure de ces exercices musculaires.
C’est la succession de séquences as-
sociant exercice et récupération de
cet exercice musculaire qui condi-
tionne la qualité de l’adaptation à
l’entraînement.

Plus spécifiquement, déterminer
les effets de l’entraînement mus-
culaire régulier sur les fonctions en-
docrines correspond à répondre à
deux questions : l’entraînement mus-
culaire modifie-t-il la réponse hormo-
nale à un exercice ? Et, le fait d’être
entraîné peut-il modifier la sécrétion
de certaines hormones au repos,
c’est-à-dire en dehors de tout exer-
cice musculaire ?

Pour répondre à ces questions, la
réponse à l’exercice musculaire et les
effets de l’entraînement musculaire
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de trois axes endocriniens : axes somatotrope, gonado-
trope et corticotrope, seront discutés. Ce choix est dicté
par le fait que ces axes jouent un rôle prépondérant —
mais non exclusif — sur les adaptations métaboliques et
structurales liées à l’entraînement musculaire.

EXERCICE MUSCULAIRE
ET AXE SOMATOTROPE

Production de GH pendant l’exercice musculaire

L’exercice musculaire représente le stimulus physiologi-
que le plus puissant de la sécrétion de GH. Les facteurs
modulant la réponse sécrétoire de GH pendant l’exer-
cice sont nombreux. Parmi ceux-ci, il faut retenir :

Intensité de l’exercice

L’intensité de l’exercice représente le déterminant prin-
cipal de l’importance de la réponse de la GH à l’exercice
musculaire. Intensité et durée sont bien entendu forte-
ment intriquées. Pour le même niveau de réponse sécré-
toire de la GH (concentration plasmatique multipliée par
7-8 par rapport aux valeurs de repos), il faut soit réaliser
un sprint de 30 sec (exercice maximal) ou dix minutes
d’un exercice intense (70 % VO2 max) ou une heure
d’un exercice d’intensité faible à modérée (40 %
VO2 max) [23].

Effet de l’entraînement

L’effet de l’entraînement sur la production de GH au
cours de l’exercice musculaire suscite la controverse.
Certains auteurs rapportent une augmentation [61],
d’autres une diminution [29], et d’autres, une absence
de différence concernant la sécrétion de GH en rapport
avec l’exercice entre un groupe de sujets entraînés et un
groupe de sédentaires [47]. Dans tous les cas, l’intensité
relative de l’exercice reste le meilleur déterminant de la
production de GH au cours de l’exercice musculaire
[47]. Ce qui signifie que si l’on exprime l’intensité de
l’exercice en pourcentage de la capacité maximale aéro-
bie, c’est-à-dire en pourcentage de VO2 max (par
exemple : un exercice de 10 minutes de course à pied
réalisé à 70 % VO2 max), et non pas en valeur absolue
(par exemple, 10 minutes de course à pied à une vitesse
de 14 km/h), la réponse sécrétoire de la GH à l’exercice
sera la même entre un sujet sédentaire et un sujet en-
traîné.

L’entraînement en endurance amplifie la pulsatilité de
GH, en conditions basales, c’est-à-dire au repos, à dis-
tance de tout exercice. Ainsi, après un an d’entraîne-
ment à la course à raison de 60 km courus par semaine,

en 6 sessions (3 à une intensité correspondant au seuil
de lactate et 3 à une intensité supérieure au seuil de lac-
tate), Weltman et al. [65] ont montré que la sécrétion
intégrée sur 24 h de GH passait de 3,750 µg/l à
9,387 µg/l, chez des femmes euménorrhéiques. Aucune
variation significative n’était pas contre observée dans le
groupe courant le même nombre de km par semaine,
en 6 sessions, mais chaque session étant réalisée à une
intensité ne dépassant pas le seuil de lactate.

Autres facteurs

•  Sexe :

à l’état basal, la sécrétion de GH est plus importante
chez la femme que chez l’homme. Néanmoins, la ré-
ponse de GH à l’exercice est identique dans les deux
sexes. Il est aussi intéressant de noter que la réponse
sécrétoire de la GH à une session d’exercices en résis-
tance chez la femme est plus importante pendant la
phase lutéale que pendant la phase folliculaire du cycle
menstruel [38].

• Âge :

la secrétion endogène de GH diminue physiologique-
ment avec l’âge. Hagberg et al. [26] ont montré que la
réponse de la GH à une heure d’exercice sur tapis rou-
lant à 70 % de VO2 max entre des sujets jeunes et des
sujets âgés, comprenant un groupe de sujets entraînés
et un groupe de sédentaires, était plus importante chez
les sujets jeunes quelque soit leur niveau d’entraîne-
ment. Néanmoins, au sein du groupe de sujets âgés la
réponse de GH était supérieure chez les sujets entraînés.
Ces résultats suggèrent que la production de GH reste
sensible à la stimulation liée à l’activité physique, mais
que le vieillissement limite la production de GH.

• Composition corporelle :

à l’état basal, la sécrétion de GH est plus importante
chez les sujets minces que chez les sujets obèses (on
considère que la production quotidienne de GH est
réduite d’un quart chez les sujets obèses par rapport à
celle mesurée chez des sujets de poids normal [62]). Par
ailleurs, la réponse de GH à l’exercice est moindre chez
les sujets obèses.

• Repas précédant l’exercice :

Cappon et al. [8] ont montré que le pic de sécrétion
de GH secondaire à 10 min d’exercice à 70 % de
VO2 max était diminué de 63 % après un repas riche en
lipides (500 kcal correspondant à une alimentation type
fast-food : un bigMac plus une part de frites). Enfin, une
alimentation riche en glucides ne semble pas influer si-
gnificativement sur la sécrétion de GH stimulée par
l’exercice [8].
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Dynamique de la production de GH au décours de 
l’exercice

La stimulation de la sécrétion de GH liée à l’exercice se
prolonge en phase de récupération de l’exercice. Ainsi,
une heure après l’arrêt d’un sprint de 30 sec, la concen-
tration plasmatique de GH se situe à une valeur 10 fois
supérieure à celle observée au repos [51]. Après 10 min
de course à 70 % de VO2 max, le pic de sécrétion de
GH est observé 30 min après arrêt de l’exercice. Après
une série d’exercices en résistance (3 séries de 6 exerci-
ces réalisés à 80 % de la capacité de répétition maxi-
mum), la GH est 31 fois supérieure à sa concentration
de repos à l’arrêt de l’exercice et reste augmentée
pendant les 60 min suivant l’arrêt de l’exercice (à la
60e min, la concentration plasmatique de GH reste
2,8 fois supérieure par rapport à sa concentration de re-
pos) [50].

Physiologie du contrôle de la sécrétion de GH 
au cours de l’exercice

Felsing et al. [23] et Thompson et al. [59] ont montré
que les variations de la sécrétion de GH au cours de
l’exercice musculaire étaient liées à des variations sécré-
toires (pulses sécrétoires hypophysaires) et non pas à
des modifications de la clairance métabolique de la GH.

À des intensités d’exercice modérées, l’augmentation
— elle aussi modérée — de la sécrétion de GH est sur-
tout due à l’activation du système cholinergique central,
conduisant à une inhibition du tonus hypothalamique
somatostatinergique. L’inhibition de ce tonus est un
phénomène saturable, qui est pratiquement à son maxi-
mum pour des intensités d’exercice situées autour de
80 % VO2 max. Le supplément d’incrément de la ré-
ponse de la GH observée pour des exercices d’intensité
supérieure à 80 % VO2 max, est donc dû à d’autres mé-
canismes, tels que des mécanismes GH-RH dépendants.
Dans un travail récent, Maas et al. [48] ont montré que
la plus grande stimulation de la GH observée lors d’un
exercice à intensité maximale mené jusqu’à épuisement
était le fait d’une simulation par GH-RH probablement
stimulée par un autre sécrétagogue de la GH tel que le
GHRP-2.

Plusieurs facteurs ont été impliqués dans l’inhibition
de la sécrétion de somatostatine et la stimulation de sé-
crétion de GH-RH au cours de l’exercice. Citons la chute
rapide de la glycémie au cours de l’exercice (rôle proba-
ble mais non exclusif car lors d’un sprint de 30 sec on
observe une augmentation de l’insulinémie et de la
glycémie), la glycolyse anaérobie (augmentation de la
concentration plasmatique de lactate : rôle non exclu-
sif), l’augmentation des concentrations plasmatiques de
catécholamines, de bêta-endorphines. D’autres facteurs
peuvent jouer un rôle secondaire sur la sécrétion de GH

induite par l’exercice tels que l’augmentation de la tem-
pérature corporelle et la déshydratation.

Effet de l’exercice sur la concentration 
plasmatique d’IGF-I

Effet d’une session d’exercice

L’exercice musculaire ne provoque pas de modification
significative de la concentration plasmatique d’IGF-I lors
d’exercices en résistance [37]. Par contre, lors d’exerci-
ces en endurance, la concentration plasmatique d’IGF-I
augmente en moyenne de 10 % à l’arrêt d’un exercice
de 10 min réalisé à forte intensité (80 % VO2 max) sur
bicyclette ergométrique [tandis que la concentration
plasmatique de GH est multipliée par 6] avec un retour
aux valeurs préexercices après 10 min de repos. Cette
variation de l’IGF-I est GH-indépendante puisque la GH
induit la production d’IGF-I avec un délai de plusieurs
heures, d’autant plus que cette augmentation est aussi
observée si on inhibe l’augmentation de la sécrétion de
GH en faisant précéder l’exercice par un repas riche en
lipides [9]. Le mécanisme de cette variation de l’IGF-I,
GH-indépendante, est mal connu (probables modifica-
tions des volumes de distribution en rapport avec l’exer-
cice). Par contre, un travail récent de Schwarz et al. [55]
apporte une signification physiologique concrète à ces
résultats. Lors de l’exercice de 10 min à 80 % VO2 max
décrit précédemment, si la concentration plasmatique
d’IGFBP-3 varie peu au cours de l’exercice (dans le
plasma, seulement 1 % de l’IGF-I circule sous forme
libre ; la majeure partie est liée à des protéines
porteuses : les IGF-BP, représentées en majeure partie
par l’IGFBP-3), l’activité protéolytique de cette protéine
a augmenté de 40 % au cours de l’exercice. Cela signi-
fie qu’en fait, la fraction libre — donc active — de
l’IGF-I augmente de façon importante au cours de
l’exercice. Ces modifications (aiguës et de durée brève)
pourraient représenter un des mécanismes des effets
anaboliques de l’exercice musculaire.

Effet de l’entraînement

Il n’a pas été démontré d’effet de l’entraînement en en-
durance sur la concentration plasmatique d’IGF-I, sauf
chez les sujets âgés (qui ont du fait du vieillissement
physiologique une concentration plasmatique d’IGF-I
abaissée). Plus exactement, le fait d’être entraîné en en-
durance n’augmente pas la concentration plasmatique
d’IGF-I au-delà des valeurs de référence compte-tenu de
l’âge et du sexe. Par contre, étudiant une large cohorte
de 42 hommes jeunes (18-36 ans) et 26 hommes plus
âgés (59-76 ans), Poehlman et Copeland [52], après
avoir contrôlé les effets de l’âge par une analyse
statistique appropriée, ont montré que la concentration
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plasmatique d’IGF-I était significativement et indépen-
damment corrélée à VO2 max et au temps quotidien
passé à des activités physiques (l’IGF-I restant toutefois
dans des valeurs physiologiques).

Seuls les programmes d’entraînement associés à une
dépense énergétique non compensée par un apport
alimentaire adapté, se traduisent par une diminution
significative de la concentration plasmatique d’IGF-I
(gymnastes féminines) [33].

Conclusion

La GH est une hormone à forte activité anabolisante. On
retiendra qu’elle est surtout sécrétée lors d’exercices
musculaires intenses et que sa sécrétion s’observe au
cours de l’exercice mais aussi et surtout en phase de ré-
cupération de l’exercice musculaire, moment le plus
propice à l’anabolisme. Les effets de l’entraînement
musculaire sur la sécrétion de GH sont la conséquence
de chaque session d’exercice musculaire elle-même plu-
tôt que liés au statut de sujet entraîné per se.

EXERCICE MUSCULAIRE ET AXE
HYPOTHALAMO-HYPOPHYSO-TESTICULAIRE

Production de testostérone pendant l’exercice 
musculaire

Au cours de l’exercice, les variations de la testostérone
— en pourcentage relatif — sont identiques chez
l’homme et la femme [41].

L’évolution de la testostérone libre suit en parallèle
celle de la testostérone totale [40].

Les facteurs contrôlant la sécrétion de testostérone
pendant l’exercice musculaire sont multiples.

Interaction durée et intensité de l’exercice

Pour un exercice de durée moyenne (30 min à 2 h) (d’in-
tensité modérée à forte), on observe une augmentation
de la concentration plasmatique de testostérone (objec-
tivable dès la trentième minute d’exercice, puis maintien
en plateau de la testostéronémie). Cette augmentation
n’est pas liée à une sécrétion augmentée mais à une
réduction de la clairance métabolique hépatique de la
testostérone liée à l’exercice. La réduction du métabo-
lisme splanchnique de la testostérone est liée à une di-
minution du débit sanguin pendant l’exercice, au profit
des tissus directement impliqués par l’exercice (cœur,
muscles squelettiques...). Sutton et al., [58] ont montré
que la réduction de cette clairance pouvait majorer les
concentrations plasmatiques de testostérone libre de
50 %.

Quand l’exercice se prolonge, généralement au-delà
de 2 h voire après 4 h, après une augmentation transi-
toire de la testostéronémie, on observe secondairement
une diminution de la concentration plasmatique de tes-
tostérone. Parfois le retour à la testostéronémie initiale,
préexercice, peut être retardé de plusieurs heures après
arrêt de l’exercice. Cette suppression-transitoire – de la
production de testostérone serait plus faible voire par-
fois absente chez le sujet entraîné en endurance, suggé-
rant des adaptations à long terme de l’axe gonadotrope
avec l’entraînement physique continu [60, 61].

Cette baisse de la testostéronémie a une double
origine : centrale par diminution de la sécrétion hypo-
thalamique de GnRH (tandis que la capacité hypophy-
saire à produire et sécréter des gonadotrophines reste
normale [39]), et périphérique, testiculaire, par diminu-
tion du nombre de récepteurs à la LH. Ce dernier mé-
canisme expliquerait les résultats constatés par plusieurs
auteurs [3, 14] selon lesquels la capacité maximale de
stéroïdogenèse testiculaire est altérée pendant les pre-
mières heures de récupération suivant un exercice mus-
culaire.

La diminution de la testostéronémie permettrait de
dévier l’utilisation des acides aminés de la voie de la syn-
thèse protéique vers la voie de la néoglycogenèse afin
de recharger en glycogène les réserves déplétées de l’or-
ganisme [25].

Effets de l’entraînement

Les effets de l’entraînement peuvent s’exprimer de deux
façons : sur les concentrations plasmatiques de testosté-
rone mesurées au repos, à distance de tout exercice, et
sur les variations plasmatiques de la testostérone en rap-
port avec l’exercice musculaire.

Effets de l’entraînement en endurance sur les concen-
trations basales de testostérone :

Entraînement en résistance (musculation)

Hakkinen et al. [27] ont montré qu’un entraînement
intensifié et prolongé sur 2 ans chez des athlètes de
haut-niveau pratiquant l’haltérophilie conduisait à une
augmentation des concentrations plasmatiques de la
testostérone en rapport avec une stimulation hypotha-
lamo-hypophysaire (à noter que les valeurs de la testos-
téronémie restaient néanmoins dans les limites de la
normale : 19,8 ± 5,5 à 25,1 ± 5,2 nmol/l après 2 ans).
Ces variations endocriniennes étaient associées à un
gain de force musculaire. Selon les auteurs, ces varia-
tions reflètent une adaptation de l’axe gonadotrope à
l’intensification du travail musculaire, créant ainsi des
conditions optimales au développement de la force
musculaire. Il faut quand même signaler qu’il s’agit là
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d’un cas particulier, survenant chez des athlètes de haut
niveau, soumis à un entraînement particulièrement in-
tense et suivis sur une période dépassant largement le
cadre temporel des autres études. En dehors de ce cas
très particulier, l’entraînement en résistance n’induit pas
des modifications des concentrations plasmatiques de
testostérone à distance d’une session d’exercices.

Entraînement en endurance

Plusieurs auteurs ont rapporté une diminution des
concentrations plasmatiques de testostérone en rapport
avec la pratique régulière de l’exercice musculaire en
endurance. La diminution de la testostéronémie libre
semble être proportionnelle à la charge de l’entraîne-
ment et apparaîtrait autour de 100 km de course par
semaine. Pour des charges d’entraînement oscillant
entre 56 et 90 km courus par semaine, il n’a pas été
rapporté de diminution des concentrations plasmatiques
de testostérone. Par contre, pour des charges d’entraî-
nement plus élevées (125 à 200 km courus/semaine
depuis plus de 5 ans), McConnie et al. [49] ont mis en
évidence une diminution de la fréquence et de l’am-
plitude des pulses de LH, liée à des anomalies hypo-
thalamiques du générateur de pulses de GnRH.
Paradoxalement, ces auteurs n’ont pas rapporté, dans
leur groupe de sujets très entraînés — et sportifs pro-
fessionnels —, de diminution des concentrations plas-
matiques de testostérone, une fréquence ralentie des
pulses de GnRH semblant encore suffisante à la mainte-
nance d’une stéroïdogénèse normale.

Bien entendu, au-delà de telles charges d’entraî-
nement, il a été retrouvé un véritable hypogonadisme
hypogonadotrope (testostérone plasmatique effondrée
en rapport avec une diminution de la stimulation hypo-
physaire par LH). C’est, par exemple, le cas de certains
des marathoniens de l’étude de Ayers et al. [2] qui cou-
raient plus de 130 km/sem, dans un contexte de perte
de poids (– 20 kg), de troubles du comportement ali-
mentaire et de profil psychologique évoquant un équi-
valent d’anorexie mentale. Ces sujets entrent dans le
cadre de la pathologie, l’augmentation de l’activité
physique n’étant alors qu’un aspect comportemental de
leur pathologie. Ce qui sort donc du sujet de l’exposé
dont l’objectif est la description des modifications de
l’axe gonadotrope survenant chez des sujets s’entraî-
nant régulièrement depuis de nombreuses années, de
poids stable, sans trouble psychologique avéré, et ayant
intégré une activité physique régulière avec une vie fa-
miliale et professionnelle. On peut donc retenir que
chez ces sujets, certains auteurs n’ont pas objectivé de
variations des concentrations plasmatiques de testosté-
rone par rapport à des sujets appariés sédentaires. À
l’opposé, d’autres auteurs ont rapporté une diminution

des concentrations plasmatiques de testostérone pour
des charges d’entraînement identiques c’est-à-dire
comprises entre 60 et 100 km par semaine. Dans ce cas,
il ne s’agit pas d’un effondrement des concentrations
plasmatiques de testostérone mais de valeurs situées en
dessous de la limite inférieure de la normale. Ainsi, chez
des marathoniens courant en moyenne 60 à 80 km
par semaine, la concentration plasmatique de tes-
tostérone libre était mesurée à 41,8 ± 5,5 pmol/l contre
65,5 ± 7,0 pmol/l chez les sédentaires contrôles (nales :
60-140 pmol/l) [17].

Il faut enfin noter et discuter les résultats de l’étude
de Lucia et al. [45], ces auteurs n’ayant pas rapporté
d’altération de l’axe hypophyso-gonadique chez leurs
marathoniens qui couraient en moyenne 90 km par
semaine. Leurs résultats ne sont pas nécessairement en
contradiction avec les altérations rapportées par
d’autres auteurs, puisque leur étude n’a porté que sur
des sujets sportifs professionnels, dont toute l’activité
est consacrée à l’entraînement et à la récupération de
l’entraînement, contrairement aux sujets des autres étu-
des, le plus souvent sportifs occasionnels et soumis à
d’autres charges supplémentaires (professionnelles, fa-
miliales...). (C’était aussi le cas des sportifs étudiés par
Mc Connie et al., [49]). Ce qui souligne l’importance de
la récupération et de sa qualité, cette dernière étant
elle-même conditionnée par des facteurs autres que
l’exercice musculaire. Ce qui pourrait aussi expliquer les
résultats parfois contradictoires entre les différentes étu-
des.

Au total, une diminution modérée mais significative
de la testostéronémie chez le sujet entraîné en endu-
rance n’est pas un phénomène exceptionnel (étant
entendu que les autres causes d’hypotestostéronémie
auront été au préalable éliminées). En fait, il n’y a
actuellement aucun argument pour démontrer que
cette baisse de la testostéronémie a des conséquences
chez le sujet entraîné en endurance.

Conséquences des modifications de l’axe 
gonadotrope

Ayers [2] dans une étude portant sur 20 marathoniens
comparés à 10 adultes sédentaires n’a pas retrouvé, en
comparant les résultats du spermogramme de chaque
individu à leur concentration plasmatique de testosté-
rone, de corrélation entre testostéronémie et nombre de
spermatozoïdes. Dans cette étude, comme dans celles
retrouvant les mêmes résultats, aucun des sportifs n’a
signalé d’impuissance ni d’infertilité. Lucia et al. [45]
dans leur étude portant sur différents types d’athlètes
professionnels entraînés en endurance n’ont pas non
plus objectivé d’anomalie du spermogramme [mais il
existe quelques erreurs méthodologiques possibles : un
seul prélèvement pour analyse, non contrôle de la pé-
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riode d’abstinence sexuelle]. Par contre, selon De Suza
et al. [15], il semblerait exister une charge d’entraî-
nement (plus de 100 km courus par semaine chez des
athlètes non professionnels) au-delà de laquelle des
anomalies du spermogramme seraient objectivées (dimi-
nution de la mobilité des spermatozoïdes et augmenta-
tion du nombre de cellules immatures). Néanmoins, ces
altérations sont considérées comme infracliniques car
elles ont peu de conséquences sur la fertilité.

Par contre, à notre connaissance, il n’existe pas
d’étude relatant les conséquences éventuelles à long
terme de la baisse — modérée — de la testostéronémie,
en particulier en ce qui concerne le métabolisme osseux
ou la capacité de réparation musculaire.

Facteurs impliqués dans la baisse 
de la testostéronémie

Il s’agit principalement d’une origine centrale hypotha-
lamo-hypophysaire du fait de l’association testostérone
plasmatique basse — LH normale. Deux études seule-
ment ont porté sur la pulsatilité des gonadotrophines
hypophysaires chez le sujet entraîné en endurance. Mac
Connie et al. [49] ont observé chez 15 adultes maratho-
niens ayant une charge d’entraînement élevée (120 à
200 km courus par semaine) chez lesquels la testostéro-
némie totale était normale au repos, une diminution de
la fréquence et de l’amplitude des pulses de LH (enre-
gistrement de la fréquence des pulses de LH toutes les
20 minutes pendant 6 heures). Paradoxalement, ces
auteurs n’ont pas rapporté, dans leur groupe de sujets
très entraînés — et sportifs professionnels (c’est un élé-
ment important) —, de diminution des concentrations
plasmatiques de testostérone, une fréquence ralentie
des pulses de GnRH semblant encore suffisante à la
maintenance d’une stéroïdogénèse normale. Par contre,
Wheeler et al. [66] en étudiant les mêmes paramètres et
de façon identique mais chez 15 adultes sédentaires
qu’ils ont soumis à un entraînement régulier (3 séances
de course par semaine soit une distance de 50 km par-
courus par semaine) n’ont pas retrouvé de modification
de cette pulsatilité de la LH. Mais si l’on considère que
ces modifications ne s’observent qu’à partir d’une
charge d’entraînement supérieure à 65 km courus par
semaine, la contradiction apparente entre ces deux
résultats peut alors s’expliquer. En effet, la charge d’en-
traînement est trop basse chez les sujets étudiés par
Wheeler pour impliquer des modifications significatives
de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique.

Le rôle de la prolactine peut être invalidé dans la phy-
siologie des modifications de l’axe gonadotrope chez le
sujet entraîné en endurance. En effet, si la prolactinémie
peut augmenter pendant l’exercice musculaire, Wheeler
[66] a montré qu’à partir d’une charge d’entraînement
dépassant les 65 km courus par semaine, on notait une

discrète diminution des concentrations plasmatiques de
prolactine au repos. Il semble donc peu probable que la
prolactine soit impliquée dans la baisse de la testostéro-
némie rapportée chez les athlètes entraînés en endu-
rance.

Kalra [34] dans une revue portant sur la modulation
neuropeptidique de la sécrétion de la LH, rapporte le
rôle des peptides opioïdes endogènes dans la régulation
de la sécrétion hypophysaire de la LH. La localisation
anatomique des cellules opioïdes, la distribution de leur
ARN messager dans tout l’hypothalamus et en parti-
culier dans les régions innervées par les neurones à
GnRH, les études pharmacologiques, démontrent claire-
ment l’action inhibitrice de ces peptides sur la sécrétion
de LH (après fixation sur des récepteurs spécifiques). Or
la sécrétion de β-endorphines augmente au cours de
l’exercice musculaire et en phase de récupération, et le
sujet entraîné se distingue du sédentaire, pour un exer-
cice identique, par une production augmentée de β-en-
dorphines [11, 21].

Mais c’est surtout le cortisol et les neuropeptides cor-
ticotropes tels que le CRF qui semblent, en toute pre-
mière hypothèse, impliqués dans ces modifications
gonadiques. En effet, les points d’impact du cortisol sur
l’axe gonadotrope sont multiples : effet gonadique
direct avec diminution de la stéroïdogénèse [13] ; dimi-
nution de la réponse hypophysaire à la GnRH responsa-
ble d’une baisse de la sécrétion de LH [3] ; inhibition
directe hypothalamique de GnRH [54]. Mais actuelle-
ment, l’attention des investigateurs se porte vers un
possible effet direct du CRF sur la fonction gonado-
trope. À cet effet, l’étude réalisée en 1985 par Rivier et
Vale, est démonstrative : chez le Rat mâle castré, des
électrochocs répétés inhibent le caractère pulsatile de la
sécrétion de LH et diminuent ainsi de façon consé-
quente sa concentration plasmatique. L’administration
d’un antagoniste du CRF fait disparaître l’action inhibi-
trice du stress. Ces résultats suggèrent donc que le CRF
endogène pourrait médier les effets délétères du stress
sur la fonction gonadotrope. Chez l’Homme, en 1989,
Barbarino a montré que l’infusion de CRF produisait une
diminution significative de la concentration de LH. Le
CRF peut donc agir directement sur les neurones à
GnRH et/ou par l’intermédiaire de l’ACTH, du cortisol,
des ß-endorphines voire la modification du tonus dopa-
minergique [24].

Enfin, on ne peut exclure, en seconde hypothèse, le
rôle que la diététique pourrait jouer dans la réponse de
la testostérone à un exercice ou à l’entraînement. Plu-
sieurs auteurs ont rapporté une diminution de la testos-
téronémie de repos chez des sujets dont les lipides
représentaient 20 % de leurs apports alimentaires par
rapport à des sujets dont les lipides constituaient 40 %
de leur apport alimentaire [28, 53]. Les sujets végéta-
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riens consomment aussi moins de lipides et ont une tes-
tostéronémie plus basse que les sujets omnivores. Les
résultats récents de Volek et al. [63] confirment aussi
ces données chez des sujets entraînés en résistance
(1heure/session, 5 fois par semaine depuis au moins
5 ans). Au repos, en dehors de tout exercice, leur
concentration plasmatique de testostérone est signifi-
cativement corrélée au pourcentage de lipides dans leur
alimentation (r = 0,72). Sebokova et al. [56] ont démon-
tré que l’ingestion de diètes avec différentes compo-
sitions de lipides modifiait la composition de la
membrane plasmique testiculaire et conduisait à des
modifications de la réponse des cellules de Leydig à la
stimulation par les gonadotrophines hypophysaires (LH)
et donc, en conséquence, influait sur la synthèse de tes-
tostérone.

Les protéines jouent aussi un rôle important. Une
alimentation pauvre en protéines (10 % de la ration
alimentaire) est associée à une concentration plus élevée
de testostérone au repos par rapport à une alimentation
riche en protéines (44 %) [1]. Volek et al. [63] retrou-
vent aussi cette corrélation chez leur sujets entraînés en
résistance (r = – 0,71). Ce serait surtout le rapport pro-
téines/glucides de l’alimentation qui influerait soit sur le
métabolisme de la testostérone soit sur la synthèse hé-
patique de la SHBG (corrélation inverse entre ce rapport
et la testostéronémie : Anderson et al., [1], Volek et al.,
[63]).

Ces données sont particulièrement intéressantes
quant on sait que certains athlètes entraînés en endu-
rance (en particulier les marathoniens) ont souvent une
alimentation pauvre en lipides et enrichie en fibres et
glucides. Chez certains sujets pratiquant aussi l’haltéro-
philie, le rapport protéines/glucides est aussi particuliè-
rement élevé.

Conclusion

Exercice musculaire et entraînement ont un impact im-
portant sur l’axe gonadotrope. Néanmoins, la physiolo-
gie de l’axe gonadotrope liée à la pratique régulière de
l’exercice musculaire reste encore très descriptive. Elle
doit se soumettre à des protocoles expérimentaux rigou-
reux afin de préciser les limites entre physiologie et phy-
siopathologie.

AXE GONADOTROPE : PARTICULARITÉS
DE LA FEMME

Chez la femme, la question la plus fréquemment posée
est de déterminer quels sont les effets de l’entraînement
sur la fonction gonadique ?

La revue de la littérature montre que l’initiation d’un
entraînement intense ainsi qu’une participation régu-
lière à un entraînement intense peuvent conduire à des
anomalies de la fonction ovarienne allant de l’insuffi-
sance lutéale à l’anovulation puis, dans les cas extrêmes,
à l’aménorrhée [5, 6].

La fréquence de l’aménorrhée varie suivant les études.
On peut néanmoins la situer entre 34 et 79 % dans la
population des danseuses de ballet, autour de 26 %
chez les marathoniennes et, en ce qui concerne les
sports non portant (natation et cyclisme) autour de
12 % [64].

Un travail récent de De Souza et al. [16] permet de
préciser l’impact de l’exercice régulier sur l’axe gonado-
trope chez la femme. Ce travail remarquable a d’abord
pour premier intérêt de démontrer qu’une durée nor-
male du cycle n’est pas un bon critère pour présumer de
la normalité et donc du caractère ovulatoire d’un cycle.
Onze femmes sédentaires et 24 femmes pratiquant
régulièrement la course à pied ont été recrutées sur les
critères suivants : cycles réguliers, aucun antécédent
gynécologique, pas de variation de poids récente, pas
d’antécédent de troubles alimentaires, pas de traite-
ment médicamenteux. Par ailleurs toutes ces femmes
avaient une durée de cycle normale c’est-à-dire plus de
20 jours et moins de 38 jours. Il est important de préci-
ser que le groupe exercice (Ex) était composé de fem-
mes considérées comme des « sportives de loisirs »
c’est-à-dire ayant une activité physique modérée (en
moyenne, 32 km courus par semaine). Deuxième élé-
ment fondamental de l’étude : ces femmes ont été sui-
vies sur 3 cycles consécutifs, avec des recueils urinaires
nocturnes répétés pour y doser FSH, LH, l’excrétion uri-
naire des métabolites de l’estradiol et de la progesté-
rone.

Les résultats sont représentés sur le tableau I :

Ainsi, bien que toutes les femmes de cette étude se
présentaient comme ayant des cycles réguliers, et de
longueur normale, leur fonction ovarienne était hau-
tement variable et fréquemment anormale. En ce qui
concerne l’insuffisance lutéale, la prévalence était de

Tableau I
Fréquence des anomalies de la fonction ovarienne [16].
Table I
Frequency of menstrual cycle anomalies  [16] .

 
Cycles 

ovulatoires
Insuffisance 

lutéale
Cycles 

anovulatoires

Sédentaires 
(n = 11)

90 % 0 % 0 %

Exercice 
(n = 23)

45 % 48 (79 %) 12 %
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48 % alors que l’incidence sur 3 cycles consécutifs était
de 79 %.

La transduction des potentiels effets délétères de l’en-
traînement en endurance se situe au niveau du généra-
teur hypothalamique de GnRH avec des modifications
de la pulsatilité de GnRH, conduisant à une diminution
voire une abolition de la pulsatilité de LH. Dans cette
étude de De Souza, une seconde anomalie a été mise
en évidence : il s’agissait d’une plus faible sécrétion de
FSH. Ces anomalies de la sécrétion de FSH pourraient
aussi avoir un impact significatif sur l’ovaire en altérant
la folliculogénèse. Elles pourraient agir en concert avec
anomalies de la pulsatilité de LH pour altérer la fonction
ovarienne chez la femme pratiquant l’exercice mus-
culaire régulier.

Physiopathologie

Ces modifications de la fonction ovarienne chez la
femme sont en rapport avec le métabolisme énergéti-
que et non pas avec le stress de l’exercice (hyperther-
mie, sécrétion prolongée et répétée de cortisol...). Les
adaptations neuroendocrines à une prise alimentaire in-
suffisante (et non pas à l’exercice musculaire régulier)
sont la clé du problème ovarien chez les femmes prati-
quant l’exercice musculaire régulier. On peut en effet
reproduire les anomalies neuroendocrines (en particulier
la diminution de la pulsatilité de LH) chez des femmes
sédentaires en induisant un déficit énergétique mais pas
si ses femmes sont soumises au même entraînement
musculaire sans déficit énergétique associé [44]. En
d’autres termes, les troubles du cycle (témoins d’un
dysfonctionnement hypothalamique) associés à la prati-
que régulière de l’exercice musculaire sont dûs à une
inadéquation chronique entre apports alimentaires et
dépense énergétique augmentée liée à l’exercice mus-
culaire. Dans l’étude de De Suza, la balance énergétique
se négativait de façon croissante quand on allait du
groupe exercice-cycles ovulatoires au groupe exercice-
insuffisance lutéale puis exercice-cycles anovulatoires.

Le lien entre ce déficit énergétique et métabolique et
le système endocrinien est aussi clairement démontré
dans le cas de l’aménorrhée de la sportive.

L’aménorrhée de la sportive

Laughlin et Yen [42] ont comparé 3 groupes de
femmes : femmes sédentaires avec cycles réguliers (CS),
athlètes avec cycles réguliers (AC), et athlètes aménor-
rhéiques (AA). Leurs âge, poids, taille et indice de masse
corporelle étaient semblables. Mais dans les 2 groupes
d’athlètes il existait des adaptations neuroendocrines et
métaboliques en rapport avec le coût énergétique élevé
de l’activité physique (1 000 kcal de dépense énergéti-
que supplémentaire par jour en rapport avec l’activité

sportive avec cependant un apport alimentaire quo-
tidien quantitatif identique entre les sportives et les sé-
dentaires), mais ces modifications étaient beaucoup plus
importantes chez les AA que chez les CA (tableau II).

Chez les AA, les auteurs ont objectivé un état d’hypo-
métabolisme avec une diminution de la température
corporelle, de la glycémie, du ratio IGF-I/IGFBP-1, accé-
lération de la fréquence des pulses de GH, et élévation
de la concentration basale interpulses de GH. Par
ailleurs, l’augmentation de la sensibilité à l’insuline, la
diminution de l’insulinémie, la réduction de l’effet hypo-
glycémiant de l’IGF-I concomitant avec une augmenta-
tion du cortisol et de la GH pourraient correspondre à
une cascade d’adaptations de la glycorégulation afin de
répartir les sources métaboliques pour conserver les pro-
téines de l’organisme. Enfin, il existait une diminution
de la pulsatilité de la GnRH, cette diminution étant
significativement plus marquée chez les AA que chez les
CA.

Tous ces résultats montrent l’implication des facteurs
nutritionnels (déficit nutritionnel global par rapport aux
dépenses énergétiques et déficit qualitatif en apport
lipidique et protéique) dans les anomalies de l’axe gona-
dotrope et, plus particulièrement, les troubles de la pul-
satilité du GnRH hypothalamique chez l’athlète
féminine. Restait à trouver le lien entre le déficit éner-
gétique et les modifications de la pulsatilité de GnRH.
Ce lien se fait par la leptine, l’hormone du tissu adipeux.
La sécrétion de leptine est sous contrôle de la balance
énergétique et de la quantité de tissu adipeux [10]. Il
existe par aillleurs des récepteurs à la leptine au niveau
de l’hypothalamus et au niveau de l’ovaire. Les athlètes
pourraient représenter un modèle dans lequel la leptine
agit comme un signal métabolique pour l’axe gonado-

Tableau II
Caractéristiques des CS, CA et AA [43] a : P < 0,05 vs  CS ; b : P < 0,05 vs
CA.
Table II
By subject comparisons based on exercice status (sedentary women with
regular cycles (CS), female athletes with regular cycles (CA), and amenor-
rheic athletes (AA))  [43] .

 CS (n = 8) CA (n = 8) AA (n = 8)

Age (années) 27.5 ± 1.8 30.7 ± 1.2 26.3 ± 1.5

BMI (kg/m2) 20.2 ± 0.6 19.6 ± 0.4 19.4 ± 0.6

Masse grasse (kg) 13.1 ± 1.1 9.1 ± 0.9 a 8.6 ± 0.9 a

% masse grasse 23.4 ± 0.9 15.9 ± 1.3 a 16.0 ± 1.5 a

Apport calorique 
(kcal/j)

1597 ± 133 1739 ± 100 2106 ± 190

Exercice (kcal/j) 62 ± 19 906 ± 68 a 1074 ± 106 a

% lipides alimentaires 31.6 ± 1.9 24.4 ± 2.8 a 13.2 ± 1.7 a,b
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trope. La moyenne de la concentration plasmatique de
leptine (un prélèvement toutes les 10 minutes) sur 24 h
est trois fois plus faible chez les athlètes (CA et AA), in-
dépendamment de leur statut ovarien, par rapport à
celle des sédentaires (CS) [43]. Cette moyenne des 24 h
est inversement corrélée à la masse grasse. Il existe par
ailleurs un rythme nycthéméral de la leptine avec ap-
proximativement une augmentation de 50 % entre le
nadir (à 9 h) et le pic de concentration (à 1 h). Ce
rythme nycthéméral retrouvé chez les CS, CA est par
contre totalement aboli chez les AA.

Pour finir de boucler les relations entre déficit énergé-
tique, hypoleptinémie et aménorrhée de la sportive,
l’équipe de Hilton et Loucks [31] a réalisé un dernier tra-
vail. L’objectif était de démontrer que c’était bien la
baisse de la disponibilité énergétique (le déficit énergé-
tique) et non pas le stress de l’exercice qui était respon-
sable de l’hypoleptinémie et des modifications de son
rythme nycthéméral. Neuf femmes sédentaires ont été
explorées à 4 reprises dans un protocole combinant
variations de la disponibilité énergétique (normale vs
basse) et variations du niveau d’exercice musculaire
(sédentarité vs 4 jours d’exercices à raison de 30 min de
marche par jour à 70 % VO2 max). Le coût énergétique
de l’exercice était de 30 kcal/kg masse maigre par jour.
On obtenait donc 4 groupes : sédentaires avec apport
énergétique normal (45 kcal/kg de masse maigre/jour),
sédentaires avec apport énergétique insuffisant
(10 kcal/kg de masse maigre d’où un déficit énergétique
de 35 kcal/kg de masse maigre/jour), exercice avec ap-
port énergétique normal (45 + 30 soit 75 kcal/kg de
masse maigre/jour), exercice avec apport énergétique in-
suffisant (40 kcal/kg de masse maigre d’où un déficit
énergétique de 35 kcal/kg de masse maigre). Dans les
2 groupes (sédentaire vs exercice) avec apport énergéti-
que insuffisant, le déficit énergétique total était donc le
même. À la fin du 4e jour, les femmes étaient admises
dans le Centre de Recherche pour mise en place d’un
cathéter permettant un prélèvement sanguin toutes les
10 min sur une durée totale de 24 h.

Les résultats sont exprimés sur le tableau III :
Leptinémie moyenne des 24 h et rythme nycthéméral

de la leptine sont normaux lorsque les dépenses énergé-
tiques sont adéquatement compensées par les apports
alimentaires, chez les femmes sédentaires. Par contre,
toujours chez ces femmes sédentaires, le déficit énergé-
tique abolit le rythme nycthéméral de la leptine. Le
stress de l’exercice en lui-même (les auteurs entendent
par « stress de l’exercice » tout ce qui peut être associé
à l’exercice, physiquement et psychologiquement, à l’ex-
ception de son coût énergétique, puisque cette dernière
variable a été contrôlée et manipulée au cours de l’ex-
périmentation) n’a aucun effet suppresseur sur la
moyenne de la leptinémie des 24 h ni sur l’amplitude

des variations du rythme nycthéméral de la leptine. L’ef-
fet possiblement suppresseur de l’exercice sur la leptiné-
mie a été prévenu en enrichissant l’apport alimentaire
de ces femmes de façon à compenser l’augmentation
de leur dépense énergétique. Ainsi, exercice musculaire
et leptinémie et/ou amplitude des variations nycthémé-
rales de la leptine sont liées uniquement par l’intermé-
diaire du coût énergétique de l’exercice.

Au total, ces résultats soulignent le lien existant entre
les adipocytes, le statut nutritionnel et l’intégrité de
l’axe gonadotrope chez l’humain.

EXERCICE MUSCULAIRE ET ACTIVATION 
FONCTIONNELLE DE L’AXE CORTICOTROPE

Physiologie de l’activation corticotrope 
pendant l’exercice musculaire

L’activation de l’axe corticotrope représente une ré-
ponse physiologique à la « contrainte » énergétique,
métabolique [22], vasculaire... voire parfois psychologi-
que, de l’exercice musculaire. La dynamique temporelle
de l’activation de l’axe corticotrope pendant l’exercice
associe stimulation de la co-sécrétion de CRH et d’AVP
(avec un rôle prépondérant de l’AVP sur le CRH) [57,
68], production d’ACTH par les cellules corticotropes hy-
pophysaires précédant l’augmentation du cortisol plas-
matique. Ce que confirment de façon indirecte les
travaux de Cashmore et al. [12] qui ont montré que les
variations de la cortisolémie au cours de l’exercice
étaient liées aux variations de la sécrétion de cortisol et
non pas à des modifications de sa clairance.

Les facteurs impliqués dans la stimulation des neuro-
nes à CRH et des neurones à AVP sont multiples : baisse
de la glycémie lors d’exercices prolongés, variation du

Tableau III
Paramètres de la leptinémie après variations de l’apport énergétique [31].
Table III
Leptin parameters after variations of energy availability  [31] .

 Sédentaires Exercice

 Normal Normal

 Insuffisant Insuffisant

Leptine (ng/ml)   

Moyenne des 24-h 14.3 ± 1.8 10.5 ± 1.6* 15.0 ± 1.8 8.2 ± 1.4*

 AMPLITUDE 4.6 ± 0.7 3.9 ± 0.6* 4.6 ± 0.6 2.8 ± 0.6*

* : p < 0.05 : apport énergétique normal vs apport énergétique insuffi-
sant.
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volume et de l’osmolarité plasmatiques lors d’exercices
intenses, interaction avec les catécholamines centraux...

Mise en jeu de l’activation corticotrope 
au cours de l’exercice musculaire

Facteurs liés à l’exercice musculaire

Deux facteurs influent sur l’importance de la production
de cortisol (et donc de l’activation corticotrope) pendant
l’exercice musculaire : l’intensité et la durée de l’exer-
cice. Ces deux facteurs sont indissociables. L’augmenta-
tion de la concentration plasmatique d’ACTH et de
cortisol est liée de façon linéaire au pourcentage de VO2
max atteint à l’exercice [46]. Ainsi, l’exercice anaérobie
représente un stimulus puissant de la sécrétion de cor-
tisol [7]. À l’opposé, la plus faible intensité (seuil d’in-
tensité) conduisant à une stimulation corticotrope se
situe à 60 % VO2 max. En ce qui concerne l’influence
de la durée de l’exercice, lors d’un exercice d’intensité
modérée (60 % VO2 max), l’activation corticotrope ne
s’observe qu’à partir d’une heure d’exercice alors que
10 minutes d’exercice à 90 % VO2 max suffisent à aug-
menter significativement la sécrétion de cortisol [46].

Effets de l’entraînement

À même intensité relative (exprimée en pourcentage de
VO2 max), la réponse de l’axe corticotrope (évaluée sur
la variation des concentrations plasmatiques d’ACTH et
de cortisol) à l’exercice est identique entre sujets en-
traînés et non entraînés [46]. Cette notion d’intensité re-
lative apparaît fondamentale. Car si courir pendant
30 minutes à 10 km/h réalise une charge absolue iden-
tique pour deux individus, dont l’un atteint sa puissance
aérobie maximale à 20 km/h et l’autre à 14 km/h, le pre-
mier fera 30 minutes de course à 50 % VO2 max contre
70 % pour le second. Les contraintes physiques et psy-
chologiques ne sont pas les mêmes. Or la sécrétion de
cortisol à l’exercice dépendant de l’intensité de l’exer-
cice, la concentration plasmatique de cortisol sera supé-
rieure chez le sujet moins entraîné. Ce qui explique les
résultats rapportés par les premiers auteurs relatant une
diminution de la réponse hormonale à l’exercice avec
l’entraînement [67]. Ce phénomène n’est pas retrouvé
quand on utilise des charges relatives (exprimées en
pourcentage de VO2 max) au lieu de charges absolues.

Dynamique de la production de cortisol en rapport 
avec l’exercice musculaire

• Avant l’exercice

L’entraînement en endurance peut conduire à une aug-
mentation anticipatoire de la cortisolémie avant un exer-
cice intense [61].

• En récupération post-exercice

Il existe généralement un délai entre l’arrêt de l’exercice
et le retour de la cortisolémie à ses valeurs de repos. Ce
délai dépend de l’intensité et de la durée de l’exercice
réalisé. Trente minutes après l’arrêt d’un exercice asso-
ciant 7 minutes à 60 % VO2 max puis 3 minutes à
100 % VO2 max et enfin 2 minutes à 110 % VO2 max,
la cortisolémie reste augmentée par rapport à sa valeur-
contrôle [36]. Deux heures après l’arrêt d’un exercice in-
tense et prolongé (120 minutes de course à 75 %
VO2 max), la cortisolémie reste 2 fois supérieure à sa va-
leur-contrôle (Kuoppasalmi et al., 1980 ; Duclos et al.,
1997) [40, 18].

Adaptation de l’axe corticotrope à l’entraînement 
en endurance

Quand un marathonien prépare un marathon, il réalise
plusieurs fois par semaine des exercices de durée pro-
longée et/ou de forte intensité. La répétition de ces
exercices musculaires conduit à une activation prolon-
gée de son axe corticotrope.

Au repos, lors d’une journée sans activité physique, les
sujets entraînés en endurance (à condition qu’ils ne
soient pas surentraînés [4, 32]) ont un cortisol plasmati-
que à 8 h normal, un cycle du cortisol et un CLU des
24 h normaux [17-20]. Par contre, si l’axe corticotrope
de ces sujets est soumis à un challenge physiologique
(exercice musculaire) ou pharmacologique, alors les su-
jets entraînés en endurance se différencient des sujets
sédentaires.

Deux études illustrent cette adaptation. Dans un pre-
mier travail, deux types de sujets masculins ont été
recrutés : sujets sédentaires et marathoniens [17]. Ils
sont venus à deux reprises au laboratoire : la première
fois pour la réalisation de prélèvements au repos de 8 h
à 17 h, afin d’établir un cycle nycthéméral du cortisol, et
la seconde fois pour réaliser un exercice de 2 h de
course à 65 % VO2 max entre 8 et 10 h. Lors de la jour-
née contrôle de repos, il existe une diminution de la cor-
tisolémie liée au cycle nycthéméral du cortisol, avec
néanmoins un pic de sécrétion à 13 h lié à l’effet stimu-
lant physiologique du repas (surtout s’il est riche en pro-
téines). Une semaine plus tard, les mêmes sujets ont
réalisé 2 heures d’exercice musculaire 5 heures avant le
repas. À 13 h, on n’observe plus la stimulation de la
sécrétion de cortisol induite par l’alimentation car cette
stimulation survient alors que le cortisol est augmenté
(2 heures après l’arrêt de l’exercice, la cortisolémie est
deux fois plus élevée que lors de la journée contrôle) et
exerce un rétrocontrôle négatif sur l’axe corticotrope.
Dans ce contexte, malgré la stimulation du repas, les
sédentaires ne peuvent dépasser l’inhibition exercée par
l’augmentation prolongée du cortisol. Ce n’est pas le
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cas chez les sujets entraînés en endurance. Ils ont aussi
une cortisolémie augmentée avant le repas mais ils peu-
vent échapper au rétro-contrôle négatif exercé par
l’augmentation du cortisol pour répondre à une stimu-
lation ultérieure.

Ces résultats rejoignent les travaux de Heuser et al.
[30] qui ont utilisé un freinage et une stimulation phar-
macologiques de l’axe corticotrope chez des sujets en-
traînés en endurance et des sédentaires. Les sujets ont
absorbé 1,5 mg de dexaméthasone à minuit et un do-
sage d’ACTH et de cortisol plasmatique a été réalisé le
lendemain à 15 h, avant stimulation par 100 µg de CRH.
Les sédentaires présentaient alors une concentration
plasmatique de cortisol effondrée à 15 h, non stimu-
lable par le CRH, du fait du freinage physiologique de
l’axe corticotrope par la dexaméthasone. Par contre, si
la cortisolémie des sujets entraînés était adéquatement
freinée par la dexaméthasone, ils pouvaient échapper à
cette inhibition lorsqu’une stimulation par le CRH était
surajoutée.

Parmi les mécanismes évoqués pour expliquer cette
diminution de la sensibilité hypothalamo-hypophysaire
au rétrocontrôle négatif exercé par les glucocorticoïdes
chez les sujets entraînés en endurance, citons — de
façon non exhaustive — une augmentation de la co-
sécrétion de sécrétagogues de l’ACTH tels que la vaso-
pressine qui est moins sensible au rétrocontrôle exercé
par les glucocorticoïdes que ne l’est le CRH, et l’exis-
tence d’une diminution de la sensibilité tissulaire (mono-
cytaire) aux glucocorticoïdes [20].

Conclusion

L’activation de l’axe corticotrope représente une ré-
ponse physiologique à la contrainte de l’exercice mus-
culaire. L’adaptation adéquate de l’axe corticotrope à la
répétition d’exercices musculaires conduit à l’entraîne-
ment tandis que sa désadaptation pourrait participer au
syndrome de surentraînement.

SYNTHÈSE : PHYSIOLOGIE ENDOCRIENNE
INTÉGRÉE DE L’EXERCICE MUSCULAIRE 
ET DE LA RÉCUPÉRATION POST-EXERCICE
CHEZ LE SUJET ENTRAÎNÉ EN ENDURANCE

Les effets de l’entraînement musculaire sur les fonctions
endocrines s’apprécient aussi en phase de récupération
de l’exercice musculaire. L’exposé de la question pour-
rait s’exprimer ainsi : si un exercice musculaire est réalisé
dans la journée, quelle est la répercussion de cet exer-
cice sur le sommeil et la sécrétion d’hormones qui ont
un caractère sécrétoire influencé par les différentes pha-

ses du sommeil ? Cet aspect de la sécrétion hormonale
pendant le sommeil peut être d’une grande importance
pour la récupération physiologique après un exercice
réalisé dans la journée.

Kern et al. [35] ont étudié à 3 reprises dix sujets mas-
culins, pratiquant le triathlon, âgés entre 20 et 26 ans,
selon le protocole suivant :
— une journée de repos ;
— une journée au cours de laquelle un exercice en en-
durance de 2,5 heures était réalisé à une faible intensité
entre 18 h et 20 h 30 (fréquence cardiaque entre 110 et
120 battements par min) (40 km de vélo) ;
— une journée au cours de laquelle un exercice de
4,5 heures était réalisé à une intensité modérée entre
16 h et 20 h 30 (fréquence cardiaque entre 140 et
160 battements par min)(120 km de vélo).

À l’arrêt de l’exercice, par rapport aux valeurs mesu-
rées avant exercice, les concentrations plasmatiques de
cortisol et GH étaient significativement augmentées
après l’exercice de plus forte intensité tandis que la tes-
tostéronémie était diminuée.

En ce qui concerne la répercussion de ces exercices sur
la sécrétion nocturne de ces mêmes hormones, des pré-
lèvements veineux réalisés toutes les 15 min de 23 h à
7 h ont montré qu’aucun de ces exercices n’a modifié la
concentration plasmatique totale de GH ni de cortisol
nocturnes (moyenne de tous les prélèvements). Par
contre, si la nuit est divisée en deux périodes d’après un
enregistrement polysomnographique : phase précoce et
phase tardive du sommeil, l’exercice de plus forte inten-
sité a conduit à une diminution de la quantité de GH sé-
crétée et à une augmentation de la sécrétion de cortisol
pendant la première phase du sommeil, tandis que dans
la deuxième moitié la sécrétion de GH était augmentée
et l’augmentation physiologique de la sécrétion de cor-
tisol était plus faible que normalement, ce qui tendait à
contrebalancer les modifications observées pendant la
première partie de la nuit... sans les annuler complète-
ment. En effet, c’est pendant la première partie de la
nuit que surviennent physiologiquement les change-
ments les plus importants du ratio GH/cortisol : c’est en
effet pendant cette période que la sécrétion de cortisol
est la plus faible tandis que celle de la GH est la plus éle-
vée. Cette relation inverse entre cortisol et GH apparaît
comme un point crucial dans la physiologie du sommeil
nocturne.

Ces résultats suggèrent donc qu’un exercice en endu-
rance d’intensité modérée mais de durée prolongée
peut spécifiquement influer sur la sécrétion de GH pen-
dant la phase précoce du sommeil et peut minimiser
l’ambiance hormonale anabolique physiologique surve-
nant pendant la première partie de nuit. Par ailleurs, la
sécrétion de testostérone restait aussi significativement
diminuée, ce qui, étant donné les effets anaboliques de
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la testostérone, peut donc aussi, conjointement avec les
variations de cortisol et GH, rendre moins efficace la
qualité de la récupération de l’exercice.

En conséquence, le sportif qui a réalisé un exercice
musculaire prolongé la veille devrait se réveiller le lende-
main fatigué, ce qui le motivera à rester au repos (c’est-
à-dire qu’il ne va pas faire d’exercice) afin de permettre
une récupération physiologique conduisant à une nor-
malisation de son profil hormonal. Dans le cas du sportif
professionnel qui doit supporter quotidiennement de
lourdes charges d’entraînement, pour lesquelles l’équili-
bre entre entraînement et récupération de cet entraîne-
ment est parfois difficile voire impossible à assurer dans
le cas d’épreuves qui dépassent largement le cadre de la
physiologie humaine, le sportif ou son entourage peu-
vent être tentés alors de créer artificiellement leur pro-
pre ambiance hormonale favorable à l’anabolisme.
Cette manipulation inappropriée et dangereuse de la
physiologie s’appelle le dopage.
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