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I. Introduction 
Il est essentiel de prendre soin de son corps, et de plus en plus de personnes ont choisi de 

pratiquer une activité physique, que ce soit à niveau amateur ou compétiteur. Favorisé par une 
politique de santé et d’hygiène, accompagné par des conseils diététiques, le sport s’est vu promu 
par la société actuelle.  On y trouve plaisirs psychiques et sensations de bien-être, que ce soit 
l’oubli des tracas de la vie quotidienne, le dépassement de soi, les interactions en collectivité 
ou tout simplement une meilleure acceptation de son corps. Il possède aussi de nombreuses 
conséquences positives sur le physique ; il prévient les maladies cardiovasculaires en diminuant 
le cholestérol, augmentant le travail contractile du cœur, et améliorant la circulation sanguine 
et lymphatique de retour. 

Il existe une multitude de sports et autant de cultures autour. Dans mon cas, je vais 
m’intéresser à la pratique de la musculation. J’ai choisi ce sport car il peut être pratiqué seul ce 
qu’on appelle communément le culturisme ou en complément d’autres sports. En effet il est à 
la base de nombreuses autres activités physiques, et bien souvent il sera pratiqué dans le but 
d’augmenter ses compétences afin d’acquérir plus de force, d’endurance, et de volume 
musculaire ce qui sera un atout lors d’un événement sportif. De ce fait le passage à la salle de 
sport est fréquent, et ceci à n’importe quel niveau. 

J’ai choisi de développer ma thèse autour des suppléments utilisés dans la pratique de la 
musculation, vaste sujet empreint de polémiques et de mythes. En effet là encore, il existe une 
multitude de produits et d’avis mais souvent sans réels fondements scientifiques. Je 
m’efforcerai donc de peser le pour et le contre et d’analyser les principales substances, qu’elles 
soient légales ou non pour en tirer des conclusions. Bien entendu je ne cautionne aucune 
substance interdite qui, sans évoquer le risque pour la santé, entraîne déjà une injustice parmi 
les sportifs et le potentiel qui leur a été donné. 

 Nous commencerons donc par un bref rappel anatomique et physiologique qui permettra 
de resituer le muscle, ses fonctions et ses besoins. Nous développerons ensuite les deux notions 
de base que sont l’entraînement et la nutrition, avec les erreurs à éviter. Enfin nous aborderons 
les suppléments légaux et illégaux. 
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Figure 1: Publicité ; la méthode Charles Atlas (1893-1972) (régime de contraction isométrique) 
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II. Les muscles, physiologie et histologie 
A. Anatomie et propriétés des muscles 

On compte un peu plus de 600 muscles au niveau du corps humain. A l’échelle 
macroscopique, ils sont organisés par faisceaux, entourés d’une membrane appelée 
l’aponévrose et rattachés aux gaines articulaires par des tendons. Ils possèdent de 
nombreuses fonctions comme la production de mouvement, la stabilisation de la posture, le 
maintien des articulations et des divers organes internes, ainsi qu’un rôle de thermogenèse 
(1). 

 

Ils possèdent des propriétés fondamentales : 

- L’excitabilité électrique. Cela représente la possibilité pour les fibres musculaires 
de réagir face à un potentiel d’action donné. 

- La contractilité qui est le résultat final de cette stimulation. 
- L’élasticité. Ils sont déformables et reprennent leur forme d’origine lorsque la 

contrainte disparaît. 
- L’extensibilité qui représente leur pouvoir à être étendu au-delà de leur longueur 

d’origine. 

Toutes ces propriétés sont liées, et grâce à un stimulus électrique, le muscle pourra ainsi 
s’étirer et se contracter sans se déchirer tout en retrouvant sa forme d’origine. Nous 
développerons le phénomène de contraction dans la partie suivante (2). 

On trouve 3 sortes de muscles : 

• Les muscles lisses. Ils sont sous le contrôle du système nerveux autonome et sont 
retrouvés dans les viscères, que ce soit au niveau du tube digestif (intestin, estomac, 
voies biliaires…), du tube respiratoire, de l’appareil génital, des vaisseaux, des 
téguments etc… 

• Les muscles striés squelettiques qui sont innervés par le système nerveux somatique 
et composés entre autre par de longues cellules musculaires plurinucléées. Leurs 
noyaux sont disposés le long de la membrane plasmique appelée aussi sarcolemme 
(Figure 2,3). 

• Le muscle strié cardiaque. Il possède des cellules musculaires uni-nucléées moins 
allongées mais présentant toujours un aspect globalement strié (Figure 2). Il est 
innervé par le système autonome sympathique et parasympathique. On trouve 
principalement des cardiomyocytes ainsi que des cellules cardionectrices qui sont 
des cardiomyocytes modifiés. Celles-ci permettent l’initiation et la conduction de 
l’excitation (2). 

13 
 



 

Figure 2: Muscle strié cardiaque/ Muscle strié squelettique/ Muscle lisse, http://www.wesapiens.org, types de tissus 
musculaires. 

 

Figure 3: Les tissus du muscle squelettique en coupe longitudinale, http://www.wesapiens.org 
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Les muscles striés squelettiques (Figure 4,5) peuvent être subdivisés en différents 
groupes suivant leur typologie, on note ainsi : 

- Les muscles longs qui sont charnus et possèdent un aspect fusiforme. Ils sont 
terminés par des tendons, et sont composés d’un ou de plusieurs fuseaux. Par 
exemple le biceps brachial possède deux fuseaux tandis que le quadriceps fémoral 
en possède quatre. 

- Les muscles plats sont étalés sur de grandes surfaces sans tendon, comme le grand 
pectoral ou encore le muscle droit de l’abdomen. 

- Les muscles courts sont formés de corps charnus courts sans tendon. Ils sont 
nombreux au niveau des mains et des pieds, et à bien d’autres niveaux du corps 
humain. On peut citer le muscle court adducteur. 

- Enfin les muscles circulaires. Ils sont de même nature que les précédents, mais 
forment cependant des cavités, c’est le cas des muscles orbiculaires. 
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Figure 4: Vue générale antérieure des muscles. Vigué-Martin. Atlas d'anatomie humaine. Paris : Edition Déslris, 2005. p.23 
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Figure 5: Vue générale postérieure des muscles. Vigué-Martin. Atlas d'anatomie humaine. Paris : Edition Déslris, 2005. p.22 
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B. Rappel histologique du muscle strié squelettique et phénomène de 
contraction 

1. Histologie 
Nous avons vu les principaux muscles et leurs propriétés à l’échelle macroscopique, 

intéressons-nous maintenant à leur composition au niveau microscopique. Malgré la 
stimulation indirecte du muscle cardiaque lors de l’effort, c’est principalement le muscle 
strié squelettique qui travaillera et que l’on cherchera à améliorer, c’est donc celui-ci que 
nous allons développer. Nous ferons un rappel histologique et détaillerons ensuite le 
phénomène de contraction.  

Un muscle ou fuseau musculaire contient plusieurs faisceaux musculaires constitués par 
un ensemble de myocytes (ou fibres musculaires). Ce sont des cellules très allongées, 
entourées d’une matrice de tissu conjonctif qui contient des adipocytes, des capillaires 
sanguins et des terminaisons nerveuses. Des membranes maintiennent ces différentes 
structures. De l’intérieur vers l’extérieur on trouve : l’endomysium autour de la fibre 
musculaire ou du myocyte, le perimysium autour du faisceau musculaire et enfin 
l’epimysium qui entoure le muscle tout entier (Figure 6). 

 

Figure 6: Histologie du muscle strié squelettique, Histologie, Nataf S., Université de Lyon/Hospices Civils de Lyon 
http://histoblog.viabloga.com/texts/le-tissu-musculaire-strie 

 

Ces myocytes sont constitués par une membrane plasmique appelée aussi le sarcolemme 
qui délimite le sarcoplasme. Celui-ci contient les faisceaux de myofibrilles qui représentent 
l’unité contractile du muscle, ainsi que du glycogène (réservoir d’énergie) et de la 
myoglobine (réservoir d’oxygène pour la contraction musculaire) (Figure 7). Les 
myofibrilles sont formées par la répétition d’une structure organisée : le sarcomère.  
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Figure 7: Anatomie du muscle squelettique, structure des différentes couches musculaires. The McGraw-Hill Companies, I. 
1999 

 

 Les myofibrilles (répétition de sarcomères) sont composées principalement par deux 
protéines, l’actine et la myosine qui vont induire la contraction par leur interaction. On peut 
donc observer un motif répétitif qui peut être défini typographiquement par différentes stries 
et bandes (Figure 8). 

- Bande I : contient seulement de l’actine. 
- Bande A : contient de l’actine et de la myosine. 
- Zone H : zone qui ne contient que de la myosine, avec la ligne centrale qui se nomme 

la ligne M. 
- Strie Z : zone de lésion entre 2 sarcomères. 
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Figure 8: Structure d’un sarcomère. Brooker, C. Le corps humain. Etude, structure et fonction. Bruxelles : De Boeck & Larcier 
SA, 2001. 

 

L’actine, qui est le filament fin, est composée d’une chaîne de molécules d’Actine G 
maintenues au sein de la tropomyosine qui forme une hélice alpha (Figure 9). A chaque 
extrémité de la molécule de tropomyosine, une molécule de troponine se lie à elle. Celle-ci 
est composée de 3 unités : 

- La troponine T qui permet la liaison entre la troponine et la tropomyosine. 
- La troponine I qui inhibe l’activité ATPasique de la myosine en masquant le site de 

liaison entre l’actine et la myosine. 
- La troponine C qui permet la liaison au calcium par 4 sites de fixation. 

20 
 



 

Figure 9: Structure d’une protéine d’actine. Brooker, C. Le corps humain. Etude, structure et fonction. Bruxelles : De Boeck 
& Larcier SA, 2001. p.387 

 

La myosine (filament épais) est constituée de plusieurs centaines de filaments de 
myosine II (Figure 10). Celles-ci sont composées de 2 chaînes lourdes et de 4 chaînes 
légères, ce qui forme une structure allongée possédant une tête globulaire (Figure 11). Ce 
sont ces têtes globulaires qui vont pouvoir se fixer aux filaments d’actine et induire une 
contraction.  

 

Figure 10: Structure d’une protéine de myosine. Brooker, C. Le corps humain. Etude, structure et fonction. Bruxelles : De 
Boeck & Larcier SA, 2001. p.387 
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Figure 11: Structure des molécules de myosine II. 
(http://www.snv.jussieu.fr/vie/dossiers/contractionmuscle/contractmuscle.htm) 

Les myofibrilles sont donc des structures parfaitement organisées, entourées par du 
réticulum sarcoplasmique qui communique jusqu’à des tubules T. Ces tubules T sont 
entourés par des citernes terminales qui jouent un rôle essentiel dans le couple excitation-
contraction (Figure 12). En effet, c’est ce réticulum sarcoplasmique qui contient le calcium 
nécessaire à l’initiation de la contraction (jusqu’à 1 mmol/L) (2) (3) (4). 

 

Figure 12: Réticulum sarcoplasmique et muscle strié squelettique. N. Marieb, K.Hoehn ; anatomie et physiologie humaine, 
Erpi, 2010 
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2. Contraction 
Avant d’entreprendre un mouvement, un potentiel d’action se forme au niveau du 

cerveau et descend le long d’un nerf jusqu’au neurone moteur du muscle impliqué. Au 
niveau de la terminaison nerveuse, le potentiel d’action va induire une libération d’un 
neuromédiateur : l’acétylcholine dans la fente synaptique. Celle-ci va se fixer au niveau 
d’un récepteur post synaptique spécifique : le récepteur nicotinique. Cela entraîne une 
dépolarisation de la membrane post synaptique qui va se prolonger le long du sarcolemme. 
Cette dépolarisation ouvre successivement les canaux sodiques (Na2+) et calciques (Ca2+) 
voltage dépendants de type L à inactivation lente ou encore DHPR (récepteurs aux 
dihydropyridines) d’où un afflux de calcium extracellulaire.  

Cette dépolarisation se propage également au sein de la cellule musculaire par le biais 
des tubules T. Les citernes terminales possèdent un récepteur à la ryanodine (RyR) 
pourvu d’un canal calcique qui est activé lors de l’ouverture des DHPR et de l’augmentation 
intracellulaire du calcium. Il en découle un relargage massif du calcium contenu dans le 
réticulum sarcoplasmique vers l’espace intracellulaire qui s’ajoute à celui libéré par les 
canaux calciques voltage dépendants. La concentration en calcium passe de 0.1 μmol/L à 
0.1mmol/L. 

Le calcium peut maintenant se lier à la troponine C, ce qui modifie la conformation de 
la troponine, qui déplace la tropomyosine et démasque le site de liaison actine-myosine. 
Lorsque la troponine C n’est pas liée au calcium, la troponine I inhibe ce phénomène. En 
position de repos l’actine et la myosine sont non liées, et la myosine est couplée à une 
molécule d’ADP + Pi (b). Lorsque les sites de liaisons sont démasqués la myosine va se lier 
à l’actine. S’en suit le départ du phosphate organique (c) puis de l’ADP (d) qui vont 
respectivement stabiliser la liaison et permettre la flexion de la molécule de myosine 
(l’angle de la tête va passer de 90 à 45°). Il y a un mouvement relatif de la molécule de 
myosine par rapport à l’actine et donc un raccourcissement des sarcomères : les stries Z se 
rapprochent et la contraction à lieu. Enfin, une molécule d’ATP se fixe à la myosine ce qui 
provoque son détachement par rapport à l’actine (a). Il y a hydrolyse de cet ATP en ADP+ 
Pi qui permet à la myosine de retrouver sa conformation initiale (b), tout en s’étant déplacée 
par rapport au filament d’actine (Figure 13).  
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Figure 13: Interaction myosine-actine lors de la contraction musculaire. Lowe, Stevens. Histologie humaine. Paris, Bruxelles 
: DeBoeck University, 2002 p.67 

Enfin on observe une fermeture des canaux lents de Ca et un pompage du calcium 
à l’intérieur du réticulum sarcoplasmique. Il y ainsi dissociation du calcium et de la 
troponine C. La troponine I reprend son rôle d’inhibition (2) (3) (4). 

 

3. Types de fibres musculaires 
Même si le phénomène de contraction reste commun à toutes les fibres du muscle strié 

squelettique, il existe des disparités au sein de celles-ci. Certaines sont plus efficaces dans le 
domaine de la force tandis que d’autres le sont dans l’endurance. On note différents types de 
fibres musculaires ; les fibres lentes (I) et les fibres rapides (IIx IIa). 

- Fibres à conduction rapide : 
o Les fibres blanches rapides IIx (ou IIb) contiennent peu de myoglobine et 

sont peu vascularisées. Elles possèdent de grandes réserves de glycogène qui 
s’épuisent vite. Leur myosine utilise l’ATP très rapidement. Elles sont donc 
plus efficaces en anaérobie et permettent de produire plus de puissance 
pendant un court instant. 

o Les fibres intermédiaires IIa peuvent produire de l’ATP par voie aérobie 
donc elles s’épuisent un peu moins vite 

- Fibres à contraction lente  (I) ou fibres rouges. Elles contiennent beaucoup de 
myoglobine et sont très vascularisées. A l’opposé des fibres blanches, ce sont des 
cellules plus petites qui possèdent peu de glycogène. Leur myosine utilise l’ATP 
plus lentement. Ce sont donc les fibres de l’endurance, plus efficaces en aérobie qui 
se fatiguent moins vite que celles utilisées dans la puissance (2). 

Pour information, il a été prouvé qu’il n’y avait pas de possibilité de conversion entre 
une fibre blanche et une fibre rouge, et qu’on ne pouvait pas en augmenter la quantité. On 
s’accorde cependant pour dire que les fibres IIa peuvent évoluer suivant l’entrainement vers le 
type I ou le type II. A l’inverse, c’est la qualité qui peut en être augmentée par une modification 
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de leur composition illustrée par une hypertrophie fonctionnelle. Celle-ci peut se situer à 
plusieurs niveaux, le plus facile à comprendre étant le phénomène d’hypertrophie fibrillaire qui 
se traduit par une augmentation de la densité des filaments d’actine et de myosine, suivie par 
une augmentation du volume de la fibre musculaire en elle-même. Ce phénomène est 
accompagné en fonction de l’exercice d’une hypertrophie des mitochondries, des vaisseaux ou 
des réserves de glycogène (5). 

On en déduit que suivant le sport pratiqué et donc la filière énergétique utilisée, il y aura 
prépondérance de développement des fibres blanches ou rouges. Par exemple, les haltérophiles 
ont environ 45% de fibres de type II en plus que les sédentaires ou les athlètes d’endurance. 
Ces fibres rapides étant 30 à 40 fois plus grosses que les fibres lentes, on comprend le 
mécanisme de volume musculaire (5) (6). 
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III. L’entraînement 
Avant de m’attarder sur les suppléments, il me semble intéressant de revenir sur les notions 

de base que sont l’entraînement et la nutrition. Car malgré tout ce que l’on peut entendre, une 
chose est sûre, sans entraînement, qu’importe le produit les effets bénéfiques seront nuls. Je 
pense donc qu’avant d’entreprendre une supplémentation, il est essentiel de comprendre les 
bases de l’entraînement. On peut illustrer cela par une pyramide : 

 

 

 

A. Travail en aérobie et anaérobie 
A la salle de sport, l’entraînement peut être varié. On pourra discerner d’un point de vue 

métabolique, les entraînements en aérobie de ceux en anaérobie. Les exercices d’endurance, 
type « cardio » comme le footing, le vélo seront classés comme aérobie, c’est-à-dire que de 
l’énergie (via des molécules d’ATP) sera produite à partir de la chaîne respiratoire 
mitochondriale en présence d’oxygène avec libération d’eau grâce aux substrats 
énergétiques produits au sein de la glycolyse et du cycle de l’acide citrique (ou cycle de 
Krebs) (Figure 14).  

 

Figure 14: Conversion de l'énergie alimentaire en ATP. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p128 
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En condition aérobie, l’oxydation totale d’une molécule de glucose permettra de 
produire jusqu’à 32 molécules d’ATP. Soit 2 molécules via la glycolyse suivant l’équation 
globale : Glucose + 2 ADP + 2 Pi  2 Lactate + 2 ATP + 2H2O (en réalité il y a production 
de 4 ATP via la phosphoglycérate kinase et la pyruvate kinase, mais 2 ATP sont 
précédemment nécessaires pour accroître la réactivé du glucose avant son clivage par 
l’aldolase), 2 molécules via la phosphorylation du substrat au niveau de la succinate 
thiokinase et on estime à 28 molécules via l’oxydation des coenzymes réducteurs 
(NADH  et FADH2) transférés à la chaîne respiratoire. Ceux-ci seront réoxydés de sorte 
que chaque NADH entraîne la formation d’environ 2,5 molécules d’ATP et chaque FADH2 
celle de 1,5 molécules d’ATP (Tableau I). On estime que 10 molécules d’ATP sont formées 
par tour de cycle de l’acide citrique. En condition anaérobie le ratio est considérablement 
plus faible, puisque il n’y a production que de deux molécules d’ATP via la glycolyse (7). 
(Voir IV. La nutrition C. Glucides) 

 

Voie Réaction catalysée par Mode de formation de 
l’ATP 

ATP par molécule 
de glucose 

Glycolyse Hexokinase et phosphofructokinase ATP consommé -2 
Glycéraldéhyde 3-phosphate 
déshydrogénase 

Oxydation de 2 
NADH (chaine 
respiratoire) 

5 

Phosphoglycérate kinase Phosphorylation du 
substrat 

2 

Pyruvate kinase Phosphorylation du 
substrat 

2 

Cycle de 
l’acide 
citrique 

Pyruvate déshydrogénase Oxydation de 2 
NADH 

5 

Isocitrate déshydrogénase Oxydation de 2 
NADH 

5 

α-cétoglutarate déshydrogénase Oxydation de 2 
NADH 

5 

Succinate thiokinase Phosphorylation du 
substrat 

2 

Succinate déshydrogénase Oxydation de 2 
FADH2 

3 

Malate déshydrogénase Oxydation de 2 
NADH 

5 

Total d’ATP produites par molécule de glucose en aérobie 32 
Total d’ATP produites par molécule de glucose en anaérobie 2 

Tableau I: Formation d'ATP dans le catabolisme du glucose. A partir de Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 
2013, p128 
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On estime qu’un effort se produit en aérobie lorsque la fréquence cardiaque est entre 50 
et 80% de sa valeur maximale. Ce sont donc des exercices d’intensité modérée et de longue 
durée. Cette filière favorisera le développement des fibres lentes (type I). 

A contrario s’opposent les exercices qu’on nomme en anaérobie. Cela signifie que le 
système en aérobie ne suffit plus pour maintenir les apports énergétiques : l’effort dépasse 
la capacité d’oxygénation de l’organisme. Ils permettent d’augmenter la force musculaire et 
la musculation en est le parfait exemple. 

 La première filière à prendre le relais de l’aérobiose est l’anaérobie alactique (sans 
production de lactate) par le biais de la créatine phosphate au sein du muscle qui va produire 
de l’ATP mais qui s’épuisera en quelques secondes. S’ensuit l’anaérobie lactique qui utilise 
le glycogène musculaire jusqu’au stade pyruvate puis lactate. L’effort peut se poursuivre 
pendant une durée d’environ 1 minute 30’ à 2 minutes. Au-delà, cela veut dire que l’effort 
n’est pas maximal et qu’il y a participation progressive de la voie aérobie qui prendra le 
relais après l’adaptation de l’organisme. C’est cette filière que va devoir privilégier le sportif 
si il veut développer force et volume musculaire en favorisant l’hypertrophie des fibres 
blanches (2) (5) (6) (8). 

 

B. Travail des muscles : 
1. Principe de charge 

Nous allons nous intéresser plus spécifiquement à la musculation définie en 
anaérobiose. Il y aura des adaptions musculaires liées aux contraintes mécaniques qui sont 
exercées. 

Principe de charge : La musculation est basée sur le principe de charge. C’est sur celui-
ci que s’applique la plupart des programmes de musculation dit de surcharge progressive.  
Il  permet de conserver un certain stress au niveau du muscle et ainsi de développer ses 
aptitudes en continu malgré l’amélioration de ses performances. En effet, à chaque séance 
ou à chaque amélioration de ses compétences, le poids, le nombre de séries ou le nombre 
de répétions seront progressivement augmentés (jusqu’à un maximum physiologique) 
forçant le muscle à puiser dans ses réserves et donc à s’améliorer. Cette progression doit 
être lente et continue.  

 

2. Régimes contractiles  
On définit 5 mouvements ou régimes contractiles. 

Régime isométrique : Il n’y a pas de raccourcissement ou d’étirement du muscle, de 
cette manière les points d’insertion restent fixes. C’est le seul régime dit de contraction 
statique. La Haute Autorité de Santé (HAS) définit cela comme une « contraction 
musculaire pendant laquelle la force développée est égale à la résistance offerte par le 
support résistant. Il n’y a pas de mouvement. La longueur du complexe tendino-musculaire 
ne se modifie pas. » Exemple : gainage des abdominaux ou des lombaires (9) (10) (11). 
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Les 3 régimes suivants sont des exercices dits anisométriques : avec mouvements des 
points d’insertion. 

Régime concentrique : Le muscle se raccourcit et il y a rapprochement des points 
d’insertion. La HAS définit cela comme une « contraction musculaire pendant laquelle la 
force développée est supérieure à la résistance offerte par le support résistant ». Les points 
d’insertion musculaires se rapprochent et le muscle se raccourcit. Il s’agit d’une activité 
musculaire mobilisatrice ». C’est une méthode très utilisée pour la musculation, et on peut 
citer le curl1 barre pour les biceps lors de la phase de montée (9) (10) (11). 

Régime excentrique : le muscle s’allonge et il y a écartement des points d’insertion. La 
HAS définit cela comme une « contraction musculaire pendant laquelle la force développée 
est inférieure à la résistance offerte par le support résistant. Les points d’insertion 
musculaire s’éloignent et le muscle s’allonge. Il s’agit d’une activité musculaire 
frénatrice. » En association avec le régime concentrique il est très utilisé en musculation. 
On peut citer la phase de descente du squat (9) (10) (11). 

Régime pliométrique : Le muscle s’allonge et se raccourcit. C’est l’association du 
régime concentrique et excentrique au sein d’un même exercice. Il permet de faire des 
progrès notables en associant les deux régimes de contraction précédents. Le développé 
couché en est un bon exemple. Il faut maintenir la barre dans la phase de descente jusqu’à 
la poitrine (excentrique) puis la pousser dans la phase de montée (concentrique) (9) (11). 

Régime isocinétique : Ce dernier régime est très peu utilisé en musculation faute de 
matériel adapté, mais plus spécifique à la kinésithérapie. Une vitesse constante est appliquée 
à un mouvement concentrique ou excentrique permettant de maintenir une tension continue. 
On observe un asservissement de la résistance qui varie et s’auto-adapte à la force 
développée par le muscle. L’intérêt est que l’effort musculaire est maximal du début à la fin 
de l’exercice. La HAS définit : « Le travail consiste à exécuter une contraction à vitesse 
angulaire constante et à résistance variable. La longueur du muscle concerné par le 
mouvement varie » (10) (11). 

 

C. Eviter les blessures 
1. Pathologies fréquentes 

 

Dans cette partie nous allons développer les règles de base pour éviter les blessures liées à 
la pratique de la culture physique. En effet, si certains effets sont attendus, telles que les 
courbatures, d’autres peuvent se révéler plus handicapants et néfastes pour le corps humain. 

Au niveau des muscles, on peut définir les blessures par degré d’importance : les crampes, 
les contusions, les élongations et les déchirures. 

1 Curl : exercice d’isolation du biceps brachial par le rapprochement de l’avant-bras sur la partie humérale du 
bras. 
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Les premières sont une contraction involontaire et passagère du muscle qui apparaît à l’effort 
ou au repos et peut être synonyme d’une déshydratation ou d’un épuisement musculaire. 
Lorsqu’elles se prolongent dans le temps elles prennent le nom de contractures. Il suffit bien 
souvent de stopper l’effort et de s’étirer pour les faire disparaître. 

Les contusions, elles aussi, sont souvent bénignes, et témoignent d’un choc reçu sur le muscle. 
Suivant l’intensité on peut observer un phénomène inflammatoire, avec rougeur, gonflement, 
chaleur, douleur voire saignements. 

Enfin, il existe les élongations qui sont plus graves. Elles sont dues à un allongement 
traumatique du muscle au-delà de son élasticité physiologique. Elles nécessitent une période de 
repos plus ou moins longue, de quelques semaines à quelques mois. Le risque majeur est 
qu’elles évoluent en déchirures, conséquence bien souvent irréversible qui marque la 
destruction d’un certain nombre de fibres voire fuseaux musculaires. 

On peut citer aussi les tendinopathies. La plus fréquente dans le milieu du sport est la 
tendinite qui est une inflammation du tendon. Elle est liée à un effort trop important ou mal 
exécuté et nécessite la mise au repos de la zone lésée. La tendinite de la coiffe des rotateurs est 
fréquente dans le milieu de la musculation, l’épaule étant constituée de fuseaux musculaires 
fins et donc fragiles. 

Les articulations étant directement en rapport avec les mouvements concentriques et 
excentriques exécutés à la salle de sport, les pathologies ligamentaires sont également 
fréquentes. Là aussi il en résulte plusieurs conséquences, de l’élongation (entorse) à la rupture 
(déchirure) telle que la rupture du ligament croisé qui est une blessure fréquente en ski ou en 
football (12). 

Au niveau squelettique, les fractures sont rares sauf dans le cas d’un accident lié à une 
mauvaise pratique sportive. Les pathologies au niveau vertébral comme le déplacement de 
celles-ci ou les hernies discales sont néanmoins fréquentes. Elles interviennent généralement 
pendant l’exécution d’un exercice poly-articulaire lourd tel que le soulevé de terre. Il y a donc 
un certain nombre de règles à respecter pour diminuer ces risques. 

 

2. Règles de sécurité  
a. Echauffement 

Un des facteurs les plus importants à prendre en compte est l’échauffement. C’est cette 
phase qui va préparer l’organisme à l’exercice. Rien ne vaut un bon échauffement pour réduire 
au maximum le risque de blessures. Pour la musculation, il est conseillé de pratiquer un 
échauffement statique avec des étirements. De façon plus spécifique, il est recommandé de 
commencer chaque nouvel exercice avec une plus faible charge permettant d’échauffer le 
muscle ciblé. Il est important de bien stimuler toutes les articulations et muscles qui peuvent 
intervenir dans l’exercice. De même lors d’un exercice de longue durée qui s’apparente à un 
effort de type aérobie, il est bon de faire un échauffement plus dynamique permettant de 
stimuler le système cardiovasculaire (9) (12). 
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b. Exécution des mouvements 
 Pendant la séance il est essentiel d’apprendre les bons gestes et la bonne exécution des 
mouvements. C’est une étape importante à ne pas négliger. Chaque exercice possède ses 
propres caractéristiques et bien souvent cela nécessite une coordination globale du corps. On 
peut par exemple citer l’importance du gainage du bassin dans bon nombre d’exercices poly-
articulaires comme le squat ou le soulevé de terre. Il est préférable pour les premières séances 
de se faire accompagner par du personnel qualifié qui pourra expliquer l’importance de la 
posture et la bonne exécution du mouvement. Puis pour les séances suivantes il est admis que 
s’entraîner avec un partenaire diminue les risques liés aux charges. La concentration lors du 
mouvement est aussi un facteur à prendre en compte. En effet, il est reconnu que pendant les 
premières semaines, le gain de force est principalement dû à l’intervention de facteurs nerveux 
(9) (13). 

Voici des indications de bonnes exécutions pour les 3 exercices pratiqués lors d’une 
compétition de force (ou power-lifting) et parfois mal exécutés. Bien connu de la salle de sport, 
ce sont aussi des mouvements phares de la musculation (14). 

• Soulevé de terre : 

Le soulevé de terre est l’exercice roi du développement musculaire, il permet de solliciter le 
dos (principalement les lombaires et les trapèzes), les fessiers et les quadriceps. Le principal 
risque lors du mouvement est de voûter le dos ce qui peut conduire à des pathologies de la 
colonne vertébrale telle qu’une hernie discale. 

Le corps face à la barre, le dos droit et les jambes légèrement écartées, on fléchit celles-ci pour 
amener les cuisses presque à l’horizontale en gardant le dos cambré. On vient saisir la barre 
bras tendus avec les mains en pronation (ou pour plus de stabilité une main en pronation et 
l’autre en supination) avec les épaules droites dans l’alignement de la barre. 

En inspirant on contracte bien la sangle abdominale puis on soulève la barre en tendant les 
jambes, avant de redresser le buste et le dos. Une fois le corps déplié, il ne reste plus qu’à 
expirer avant de redescendre de la même manière en cambrant le dos et fléchissant les cuisses 
(Figure 15). 
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Figure 15: Soulevé de Terre. Delavier, F. Guide des mouvements de musculation, 3eme édition. Paris : Edition Vigot, 2001. 
p.70 

 

• Squat 

Le squat est l’exercice le plus répandu pour travailler le bas du corps. Il permet une bonne 
stimulation des cuisses (quadriceps, adducteurs, ischio jambiers) et des fessiers. Comme le 
soulevé de terre il ne faut surtout pas arrondir le dos.  Pour bien effectuer le mouvement, on se 
positionne sous la barre, pieds parallèles écartés de la largeur des épaules, on place celle-ci sur 
les trapèzes en la maintenant de chaque côté avec les mains en pronation, les coudes en arrière. 
En inspirant on contracte la sangle abdominale puis on fléchit les cuisses jusqu’à une position 
horizontale tout en cambrant le dos. Enfin, en expirant on pousse sur les jambes pour effectuer 
le mouvement de remontée dans les mêmes conditions (Figure 16). 
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La position des pieds et l’orientation des orteils permettent de solliciter plus ou moins les 
différents muscles des cuisses. De même il est possible de descendre plus bas pour amplifier le 
travail. 

 

 

Figure 16: Squat. Delavier, F. Guide des mouvements de musculation 3eme édition. Paris : Edition Vigot, 2001. p.80 

 

• Développé couché 

Enfin, le développé couché permet de faire travailler principalement les pectoraux, les triceps 
ainsi que très légèrement les épaules au niveau du deltoïde antérieur. On se positionne allongé 
sous la barre, les mains en pronation avec un écartement un peu plus grand que la largeur des 
épaules, puis on inspire en faisant descendre la barre au niveau des pectoraux. Enfin on expire 
et on soulève la barre, en veillant à ne pas développer trop brutalement les bras en haut pour ne 
pas fragiliser l’articulation du coude (Figure 17). 
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La  position avec les jambes écartées et les pieds au sol est fréquemment employée, cependant 
cette dernière peut induire une tension au niveau du dos, dans ce cas il est conseillé de garder 
les jambes relevées pour soulager la cambrure de la colonne vertébrale. 

 

Figure 17: Développé couché. Delavier, F. Guide des mouvements de musculation 3eme édition. Paris : Edition Vigot, 2001. 
p.42 

 

Il existe une multitude de variantes 

- Développé couché prise serrée : qui permet d’accentuer le travail sur les triceps et 
sur l’intérieur des pectoraux 

- Développé incliné : plus difficile que le développé couché qui maximise les efforts 
au niveau de la partie supérieure des pectoraux 

- Développé décliné : qui, au contraire augmente la tension au niveau du bas des 
pectoraux 
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c. Connaître ses limites 
 Une autre notion importante est de connaître et de respecter ses limites. Comme nous 
l’avons vu pour le « principe de surcharge progressive », l’évolution des charges doit se faire 
progressivement. Bon nombre d’adeptes surestiment leurs compétences souvent par orgueil et 
soumettent leur corps à des charges non adaptées, quitte à « tricher » lors de l’exercice en faisant 
intervenir d’autres groupes musculaires. Par exemple pour un exercice de curl avec haltères 
(Figure 18). Lors de la flexion concentrique de l’avant-bras sur le bras, le coude doit rester 
immobile sur le flanc pour permettre seulement le travail des biceps. Il n’est pas rare lorsque la 
charge est trop lourde de voir le sportif prendre de l’élan avec le dos ou l’épaule et faire 
intervenir d’autres muscles pour un exercice qui ne leur est pas adapté. On y voit apparaître 
deux effets néfastes : premièrement les gains souhaités pour le muscle sont minimisés car il est 
aidé par d’autres groupes musculaires, et deuxièmement le risque de blessures est augmenté car 
les charges sont trop lourdes. C’est une double peine pour le pratiquant (6) (9). 

 

Figure 18: Curl avec haltères. Arnold Schwarzenegger, depuis http://www.lifebodybuilding.com/. 
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d. Récupération 
 Enfin, pour profiter aux mieux des bénéfices de la musculation sur l’organisme il faut 
savoir se reposer, et la phase de récupération est très importante. C’est pendant cette phase que 
le muscle va grossir et récupérer des fibres qui auront été détruites pendant l’entraînement.  Des 
séances de 45 minutes voire une heure sont amplement suffisantes et il n’y a aucun intérêt à 
retravailler le même groupe musculaire le lendemain. On estime d’ailleurs qu’une séance toutes 
les 48h est bénéfique pour commencer (5). 

Le sommeil possède un rôle important dans cette récupération ainsi que la nutrition. Et pour 
finir, il faut veiller à ne pas oublier le facteur hydrique, comme nous l’avons vu précédemment, 
les crampes en sont un bon signe d’alerte (15). 

 

D. Aller plus loin et progresser 
Pour finir avec l’entraînement, dans cette dernière partie nous aborderons les différents 

programmes qui s’offrent aux pratiquants ainsi que les bases de l’entraînement en 
musculation pour améliorer les gains musculaires. 

Il existe de nombreuses méthodes de musculation, mais concrètement deux techniques 
s’opposent. D’un côté il y a celle par le biais de machines et haltères. Et d’un autre coté 
celle par le poids du corps, moins connue du grand public dont la plus réputée est 
certainement la méthode Lafay (16). On pourra de plus classer le circuit training (type 
crossfit) comme un intermédiaire entre ces deux extrêmes puisqu’il comporte généralement 
du travail au poids du corps et de l’exercice avec charges. Ce dernier améliore l’endurance 
puisqu’il enchaîne de nombreux mouvements avec des charges relativement faibles. 

 Qu’importe la méthode choisie, à condition qu’elle ait fait ses preuves, l’important est 
de se fixer des objectifs et de les tenir pour progresser. 

1. Méthodes sans appareillage 
Méthode au poids du corps : proteo-system (Lafay). Cette méthode est basée sur 

l’entraînement progressif accompagné de conseils de souplesse et d’endurance. L’entraînement 
est décomposé en 13 niveaux. Lors de la première séance, le pratiquant devra évaluer son niveau 
grâce à la réalisation de certains exercices comme des pompes ou des tractions. Le nombre de 
répétions sera pris en compte et déterminera la difficulté de départ. Puis comme pour le principe 
de surcharge progressive, le but sera à chaque étape d’améliorer ses compétences en amplifiant 
l’intensité comme le décrit le protocole : en augmentant soit le nombre de séries soit le nombre 
de répétitions ou encore de passer à un autre exercice plus difficile. Ces derniers sont aux 
nombre de 110 et permettent une stimulation homogène des différents faisceaux musculaires 
du corps (Figure 19). Le treizième niveau dure 2 mois et il est possible de continuer à progresser 
grâce à une section adaptée. 
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Figure 19: Exemple d'exercice (triceps) de la méthode Lafay. Lafay, O. Méthode de musculation 110 exercices sans matériel. 
Paris : amphora, 2004. 

 

Ainsi, ce programme est à privilégier pour les personnes qui n’ont pas l’envie ou le temps de 
se rendre à la salle de sport et qui souhaitent se muscler à la maison. De part ces différents 
niveaux, il est très accessible et permet d’acquérir de nombreuses qualités, que ce soit du 
volume, de la force musculaire, de la souplesse ou encore de l’endurance (16). 

 

37 
 



2. Méthodes avec appareillage 
Ce sont les techniques auxquelles on pense lorsque l’on parle classiquement de la 

musculation. Ce sont celles qui se pratiquent à la salle de sport, par le biais de poids, d’haltères, 
de machines diverses. Une des plus représentatives est surement la méthode CALLAC qui pose 
assez bien les principes fondamentaux du travail en salle. Comme pour toutes les méthodes de 
musculation, il y a phénomène de surcompensation lors de la destruction des fibres musculaires. 
Elle se nomme CALLAC pour : C comme contraction continue (freiner la phase excentrique et 
favoriser l’effort musculaire) ; A comme Amplitude maximale ; L comme Lenteur d’exécution 
(ne pas faciliter l’exécution de l’exercice avec la force de l’élan); L comme Localisation 
optimale (cibler le bon muscle); A comme Anaérobie lactique (dure entre 30 et 120 secondes), 
cette filière permet de stimuler au mieux les fibres musculaires de type II  (Voir III. 
L’entraînement A. Travail en aérobie et anaérobie) ; et enfin C comme charges modérées. Cette 
méthode prône donc des charges accessibles (60 à 65% de la charge maximale) qui permettent 
à l’exercice de durer au moins 30 secondes avec un temps de repos entre les répétitions faible 
(1 minute voire 45 secondes). Il est conseillé d’effectuer 3 séries par exercice, et au mieux 3 
séances par semaine se concentrant chacune sur un ou deux groupes musculaires à la fois. Bon 
nombres de programmes divergent sur les notions de charges, de temps de repos, de nombres 
de séries et de séances. Cependant les principes de contraction continue, de concentration, 
d’amplitude maximale et de lenteur d’exécution se doivent d’être respectés pour progresser (6). 

 

 

 

a. Entraînement type 
En mettant en parallèle plusieurs méthodes et études différentes, on peut établir une 

ligne directrice commune qui semble entraîner les meilleurs bénéfices musculaires (6) (9) (5) 
(17). 
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- Au niveau de l’intensité : Pour maximiser la force et le volume, la charge minimale 
doit être au moins égale à 60% de la résistance maximale (1RM2) que le sujet peut 
mobiliser en une fois. Par exemple, il semblerait qu’une charge qu’un sujet peut 
soulever 10 fois corresponde à 75% de sa 1RM. De plus, les gains de force (pas 
forcement de volume) sont plus importants lorsque le sujet se rapproche de sa 1RM. 
 

- Au niveau des séries : Il est recommandé d’effectuer au moins 3 séries par exercice 
pour améliorer son volume et sa force musculaire (couramment entre 4 et 6). 
On définit au minimum 3 séries par exercice car de nombreuses études (18) (19) ont 
mis en évidence que l’hypertrophie musculaire était améliorée lorsqu’il y a plus de 
séries. En effet, il est admis que même en soulevant une charge proche de sa 1RM, 
seule une faible partie des fibres est stimulée. Pour toutes les stimuler, même les 
plus grosses, il faut faire durer l’exercice dans le temps et donc réaliser plusieurs 
séries. Après la phase d’apprentissage, il est bon de régionaliser les entraînements, 
c’est-à-dire cibler les groupes musculaires et ne pas les mélanger au sein de 
l’entraînement. Pour cela il est conseillé d’effectuer plusieurs exercices pour un 
groupe musculaire lors d’une séance (couramment entre 3 et 6). 
Enfin, il est préférable de commencer une séance par les grands groupes musculaires 
comme les pectoraux, les dorsaux, les quadriceps et de terminer par les plus petits 
tels que les biceps, les triceps ou les mollets. 
 

- Au niveau des répétitions : Il est fréquemment admis d’effectuer entre 8 et 15 
répétitions par série. Mais tout dépend de l’objectif ; comme expliqué plus haut en 
dessous de 8 et proche de la 1RM il y aura valorisation de la force, tandis qu’aux 
alentours de 20 répétitions on privilégiera le volume et l’endurance. Vingt est 
d’ailleurs rarement dépassé, car l’intensité est forcément plus faible (50% de 1RM) 
et il peut y avoir des pertes de volume et de force liées à l’adaptation du corps.  
Il est noté qu’aller jusqu’à l’échec musculaire3 augmente grandement l’hypertrophie 
musculaire. Cependant cela nécessite une bonne compréhension de son corps et bien 
souvent un partenaire. Cela n’est donc pas conseillé aux débutants. 
 

- Au niveau du nombre de séances : Pour augmenter le volume musculaire et diminuer 
le nombre de blessures, il est conseillé de laisser 48h de repos entre les séances, soit 
une séance un jour sur deux, ou au moins de ne pas travailler le même groupe 
musculaire plusieurs jours de suite. Il est important d’alterner les groupes 
musculaires pour conserver cette phase de récupération du muscle concerné. Il est 
admis que s’entraîner deux fois par semaine permet un renforcement musculaire. 

b. Méthodes secondaires 
A partir de ce schéma type, il existe une multitude de méthodes d’entraînement différentes. 

Elles demandent une bonne coordination et maîtrise des principes fondamentaux. De ce fait, 
elles ne sont pas accessibles à tous. En effet en tant que débutant il est suffisant de respecter les 

2 1RM : en musculation, défini la charge maximale qui peut être effectuée en une répétition. 
3 Echec musculaire : l’impossibilité d’effectuer une nouvelle répétition en l’exécutant correctement. 
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principes cités précédemment pour progresser. Cependant, passé un certain cap, il est 
intéressant de varier les entraînements par de nouvelles méthodes et contraintes permettant de 
« surprendre ses muscles ». Généralement celles qui instaurent une forte variabilité dans les 
charges et qui réduisent le temps de repos, sont les plus avancées et nécessitent un bon niveau. 

 

• Séries pyramidales 
o séries pyramidales montantes (on augmente le poids jusqu’à un maximum) : 

elles permettent un bon échauffement du muscle et un bon travail de force 
et/ou de volume musculaire. Exemple d’une série pyramidale montante 
classique : 10x70% (soit 10 répétitions à 70% de sa 1RM) + 8x75% + 
6x80%. Comme indiqué il est possible de diminuer le nombre de séries 
lorsque la charge s’alourdit. De même rien ne nous empêche de rester à 10 
répétitions lors d’une gamme montante en charge mais constante en 
répétition (5) (9). 

o série pyramidales descendantes. Cette fois ci c’est l’inverse, on part d’un 
maximum, et on descend progressivement en augmentant le nombre de 
répétitions. On favorise une congestion en fin d’exercice.  

o Séries pyramidales montantes et descendantes : qui allient les avantages des 
deux techniques (5) (9). 

 

Tout aussi abordable, il existe la notion de série de finition.  

• Une fois l’échec musculaire atteint on peut effectuer une dernière série avec 
beaucoup moins de charge (par exemple 60% de 1RM) mais plus de répétitions 
(comme 25). Ce travail d’endurance améliore la congestion qui augmente le débit 
sanguin et permet d’apporter un maximum de nutriments au muscle. 

 

Plus avancé, on entend souvent parler des « super-sets » à la salle de sport. 

• Ceux-ci consistent à alterner le travail entre des muscles agonistes et antagonistes 
avec un très faible temps de repos. Le but étant d’enchaîner et d’alterner des séries 
pour deux groupes musculaires opposés. Exemple pour les triceps et les biceps en 
alternant trois séries de curl pupitre avec trois séries de triceps sur poulie. Cette 
technique permet de gagner du temps et d’augmenter la congestion, étant donné que 
toute une partie du corps voit ses groupes musculaires stimulés. De plus il y a un 
meilleur travail cardio-vasculaire à cause des temps de repos diminués (5) (9). 

 

Dans un registre également avancé, on peut parler de la technique de pré-fatigue 

• A l’inverse du principe de base qui énonce que les gros segments musculaires 
doivent être entraînés avant les petits, la pré-fatigue consiste à effectuer un exercice 
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d’isolation sur un muscle afin de le fatiguer avant d’effectuer un travail poly-
articulaire. Grâce à cette technique, on améliore la stimulation des fibres blanches 
(5) (9). 
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IV. La nutrition 
Avec l’entraînement, c’est le deuxième point essentiel pour accroître ses performances et 

améliorer son physique. L’un ne va pas sans l’autre et négliger la nutrition revient à 
déséquilibrer totalement le développement musculaire. C’est bien connu, on est ce que l’on 
mange. De plus, la majorité des suppléments légaux dérivent des macro et micronutriments 
présents naturellement dans notre alimentation, il est donc intéressant de comprendre leur 
intérêt à la base. 

Dans un contexte général, le corps a besoin d’énergie pour fonctionner, il la puise dans les 
calories que nous ingérons. En effet la calorie représente une quantité d’énergie. Par définition 
une calorie permet d'élever la température de 1 g d'eau d'environ 1 °C au voisinage de 15 °C et 
à pression atmosphérique normale (20). 

Les apports nutritionnels conseillés correspondent aux dépenses énergétiques journalières 
moyennes. Il existe une variabilité entre les individus, le métabolisme sera différent en fonction 
du sexe, de l’âge, de certaines pathologies. En somme, les calories apportées par l’alimentation 
doivent compenser les calories brulées pour vivre, respirer, travailler, faire du sport etc… Cet 
équilibre énergétique permet un maintien calorique visant un IMC de corpulence normal. 
L’ANSES (agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du 
travail) a défini d’une manière globale des tables prenant en compte ces différents facteurs pour 
se rapprocher au mieux des besoins physiologiques (Tableau II). 

 

 

Tableau II: Apports conseillés en énergie. AFSSA, Apports nutritionnels conseillés pour la population française 2001 
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Cependant, même si ces valeurs posent des bases de nutrition, elles correspondent à des 
moyennes et ne sont valables que pour une collectivité d’individus. Nous verrons que le calcul 
des calories reste strictement individuel et que celui-ci peut être différent, d’autant plus pour 
les sportifs en fonction de leurs objectifs, que ce soit pour une amélioration de l’endurance, une 
sèche4, ou encore une prise de masse (20) (21).  

Ces calories se retrouvent en différentes quantités dans les macronutriments que nous 
absorbons. 

- 1g de protéines= 4 kcal 
- 1g de glucides= 4 kcal  
- 1g de lipides= 9 kcal 
- (1g d’alcool= 7 kcal) 

L’autre facteur déterminant sera la qualité des calories ingérées, car d’un point de vue 
métabolique, un gramme de protéines ne revient pas au même qu’un gramme de glucides. C’est 
ce que nous allons développer en définissant les différents groupes de macronutriments, leur 
rôle au sein de l’organisme et plus spécifiquement dans l’activité sportive. 

 

A. Protéines 
Les protéines sont un des constituants de base de l’organisme et possèdent de nombreux rôles. 
La notion de « protéine » vient du grec protos qui signifie « premier ». Ce sont en effet les 
seules sources d’azote utilisables par l’homme et sont donc essentielles à la vie (22). Nous 
allons nous intéresser un peu plus à ce macronutriment étant donné que la majorité des 
suppléments sur le marché dérivent des protéines et des acides aminés. 

1. Structure 
Les protéines sont formées par un assemblage d’acides aminés qui sont les composés azotés 
intervenants dans la nutrition protéique. Il existe plus de 10000 types de protéines de 
composition et de taille très variable. On parle de peptides lorsque le nombre d’acides aminés 
composant la chaîne ne dépasse généralement pas 80 (22).  

Les acides aminés sont donc les éléments de base du vivant, et sur plus de 300 rencontrés dans 
la nature, seuls 20 d’entre eux forment les unités monomériques majoritaires des protéines. Ils 
possèdent tous une structure commune, et sont constitués par un squelette hydrocarboné plus 
ou moins complexe, qui porte sur le carbone alpha, une fonction carboxylique (COOH) et une 
fonction amine (NH2) (source d’azote) (20). 

 

 

   

4 Sèche : en musculation, défini une période d’entraînement et de régime ayant pour objectif de perdre le 
maximum de tissu adipeux tout en conservant la masse sèche, dans le but d’améliorer la définition musculaire. 
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Figure 20: Formule de base d'un acide aminé 

Ces 20 acides aminés (à l’exception de la glycine) possèdent un carbone alpha qui est chiral, 
c'est-à-dire qu’il peut prendre deux conformations dans l’espace (Levogyre et Dextrogyre), et 
c’est la forme L qui entre dans la constitution de la chaîne protéique. On parlera donc d’acide 
aminé alpha-L. 

Nous pouvons donc définir les 20 acides aminés alpha-L dit acides aminés proteinogènes qui 
constituent les protéines. Ceux-ci sont généralement classés en fonction de leur critère 
discriminant, c'est-à-dire de la composition de leur chaîne latérale. Celle-ci peut être de nature 
aliphatique (contenant que des carbones), hydroxylée (contenant un groupe OH), aromatique 
(avec cycles aromatiques), soufrée (contenant du souffre) ou encore comportant des 
groupements acides (c'est-à-dire au pH physiologique se présentant sous la forme ionisée R-
COO-) ou basiques (à pH physiologique sous forme R-NH3+) (7). 

Généralement on définit 4 groupes : les acides aminés protéinogènes polaires, non polaires, 
acides et basiques (Figure 21). 
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Figure 21: Acides aminés proteinogènes,  H-K Biesalski et al. Atlas de poche de Nutrition 2010 
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On entend souvent parler d’acides aminés essentiels et non essentiels. La classification 
classique définit 8 acides aminés qui ne peuvent pas être synthétisés par le corps et qui 
nécessitent donc un apport exogène : Valine, Leucine, Isoleucine, Méthionine, 
Phénylalanine, Tryptophane, Thréonine et Lysine. (7) 

 

Au sein de notre corps ces acides aminés forment des chaînes protéiques (structure primaire), 
qui se replient grâce à des liaisons hydrogènes entre les groupements carboxyliques et amines 
des liaisons peptidiques (structures secondaires) sous forme de feuillet plissé, de coude, 
d’hélice. L’agencement replié de la chaîne dans l’espace correspond à la forme générale de la 
protéine observable au niveau moléculaire, celle-ci est stabilisée par un ensemble d’interactions 
comme des liaisons salines ou des ponts disulfures (structure tertiaire). Enfin l’assemblage de 
ces molécules de protéines (ou structures polypeptidiques) représente la structure quaternaire 
(Figure 22). Ces oligomères se retrouvent par exemple dans de grosses protéines globulaires 
(22). 

 

Figure 22: De la chaîne protéique à la structure spatiale. H-K Bielsalski et al. Atlas de poche de nutrition 2010 
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2. Métabolisme 
• Turn over des protéines : 

La masse protéique est constamment renouvelée chez l’homme par un phénomène de 
synthèse/dégradation permanent. Ces deux vitesses sont en équilibre. On estime à 250-300g le 
turn-over protéique par jour. Il existe des différences de vitesse importantes entre les différentes 
classes de protéines. Sur ces 300 grammes renouvelés, environ 200g sont synthétisés par 
l’organisme (lors de la biosynthèse protéique) puis via la protéolyse qui produit des peptides 
courts et des acides aminés. Cette voie de clivage des protéines, comme celle de la biosynthèse 
des protéines à partir de l’ADN est finement régulée et représente la source d’apport majeur en 
acides aminés. Le reste des besoins est apporté par l’alimentation, soit une centaine de grammes 
(absorbés à 95% par l’intestin). D’où un apport recommandé moyen de 0,8 à 1,2g de 
protéines/kg/jour (voir 4. Rôles et besoins physiologique). D’un point de vue nutritionnel nous 
pouvons en déduire deux conséquences : 

- Lors de la synthèse protéique et plus précisément de l’aminoacylation de l’ARN de 
transfert, la spécificité du code génétique interdit le remplacement d’un acide aminé 
par un autre, et si il existe une carence via un manque d’apport (cas des 8 acides 
aminés essentiels) cela suffira à altérer la synthèse protéique, déséquilibrer le bilan 
azoté et toutes les fonctions qui en découlent. 

- Les voies de métabolisme via : synthèse protéique (transcription de l’ADN, 
traduction de l’ARNm, aminoacylation des ARN de transfert, modification post 
traductionnel) et protéolyse demandent beaucoup d’énergie et nécessitent des 
apports caloriques complémentaires suffisants pour fonctionner (22) (20). 

 

• Catabolisme des acides aminés  

Le catabolisme démarre en général par une transamination ou une désamination qui 
permettent une élimination de l’azote alpha aminé. Le squelette carboné sera ensuite éliminé 
par différentes voies. Il en résulte des produits de dégradation qui participent entre autre à la 
production d’énergie : 

- Pyruvate, 2 céto-glutarate, succinyl-CoA, fumarate, oxaloacétate sont des 
précurseurs de la néoglucogenèse. Tous les acides aminés à part la Leucine, et la 
Lysine, aboutissent à ces intermédiaires. Ils sont dit acides aminés glucogènes 
(Figure 23). 

- Acéto-acétate et l’acetyl-coA qui peuvent être utilisés dans la synthèse des corps 
cétoniques, acides gras et isoprénoïdes. La leucine, la lysine, la phénylalanine, la 
tyrosine, le tryptophane et l’isoleucine aboutissent à ces intermédiaires. Ils sont 
dits acides aminés cétogènes (23). 
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Figure 23: Dégradation des acides aminés. J Koolman et al. Atlas de biochimie 3eme édition, 2004, Flammarion 

 

 

 

L’azote éliminé lors de la transamination, ou de la désamination peut être recyclé pour la 
synthèse d’acides aminés de novo ou être éliminé sous forme d’urée ou d’ammoniac. 
L’uréogènese hépatique implique des acides aminés intermédiaires tels que l’ornithine, la 
citrulline, l’aspartate, l’arginine qui sont alimentés en ammoniac via la glutamine. La régulation 
de ce cycle permet de minimiser les pertes azotées lors d’une restriction protéique ou au 
contraire d’en éliminer l’excès si besoin.  
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De plus, les acides aminés interviennent dans le métabolisme de nombreuses molécules 
essentielles, en voici quelques exemples : 

 

Tableau III: Exemple de molécules biologiquement actives dérivant des acides aminés. AFSSA, Apports nutritionnels conseillés 
pour la population française Edition Tec et Doc 2001 

• Synthèse de novo 

Comme nous l’avons défini précédemment, seule une partie des 20 acides aminés 
proteinogènes peut être totalement synthétisée par l’organisme. Huit d’entre eux ne le peuvent 
pas (et sont donc dit essentiels). La synthèse de la chaine carbonée est donc impossible pour la 
valine, l’isoleucine, la leucine, le tryptophane, la méthionine, la phénylalanine, la lysine et 
la thréonine. Il est cependant à noter que la recherche a mis en évidence une transamination 
possible pour les 6 premiers à partir de leurs acides cétoniques correspondants (ils seraient donc 
non essentiels au sens propre). 

Deux autres sont décrits comme semi-essentiels, c’est le cas de l’histidine et de l’arginine qui 
sont synthétisés à des taux insuffisants lors de la croissance chez l’enfant.  

De plus, il est à noter que la cystéine et la tyrosine sont synthétisées respectivement à partir de 
la méthionine (transsulfuration) et de la phénylalaline (hydroxylation). Du fait, lors de certaines 
situations pathologiques, par exemple en cas de phénylcétonurie (trouble du métabolisme de la 
phenylalaline, qui induit une accumulation toxique de celle-ci et nécessite son éviction dans 
l’alimentation), la tyrosine ne peut plus être synthétisée et devient essentielle. De même pour 
la cystéine, par exemple en cas d’homocystinurie (20) (22) (7). 

On note enfin que l’activité métabolique dépend des tissus et qu’il existe une grande 
hétérogénéité dans la synthèse des différents acides aminés. Un acide aminé non indispensable 
peut donc apporter un caractère limitant lors d’une carence (exemple de l’arginine plus 
faiblement produite). Il est donc au final difficile de sélectionner un acide aminé qui ne 
pénalisera pas le métabolisme en cas de carence, et sauf pathologie limitante, l’alimentation 
doit pouvoir être assez diversifiée pour tous les apporter. 

49 
 



 

3. Rôles et besoins physiologiques 
Ces 20 acides aminés possèdent donc un rôle prépondérant au sein du corps humain de par 

leur participation à l’élaboration des protéines qui sont la base de notre organisme (hormone, 
enzyme, anticorps etc…) et par leur fourniture d’énergie en partie via leur catabolisme. Comme 
vu précédemment ils sont aussi les précurseurs de très nombreuses autres molécules 
biologiques. 

Les protéines sont donc les briques du vivant et jouent un rôle essentiel dans le maintien de 
l’organisme. Elles se retrouvent en tous points et remplissent des fonctions très diverses, que 
ce soit dans le cytosquelette de la cellule (protéines de structure), en dehors (protéines de 
transport), sous forme d’hormones (protéines régulatrices, réceptrices), d’anticorps (protéines 
de défenses), d’enzymes, ainsi qu’en grande quantité dans le muscle sous forme d’actine et de 
myosine (protéines motrices). C’est ce dernier point qui va nous intéresser dans le cadre de la 
musculation. 

Besoins physiologiques pour la population générale :  

La majorité des ouvrages s’accordent pour un apport en protéines entre 0,6 et 0,8g/kg/j pour un 
individu adulte sédentaire (22) (21). De nombreuses mesures établies par le comité de la 
FAO/OMS/UNU5 (1986) ont permis de mettre en évidence qu’un apport de 0,625g/kg/j 
permettait d’assurer l’équilibre du bilan azoté à court terme chez le jeune adulte et 0,58g/kg/j à 
long terme. La valeur confirmée est donc 0,6g/kg/j (coefficient de variation 12.5%). Calculés 
sur cette base, les apports nutritionnels conseillés sont de 0,8g/kg/j de protéines de bonne 
qualité6 pour la population adulte en bonne santé n’ayant pas de besoins physiologiques 
supplémentaires. Cette valeur est inférieure à la précédente édition qui recommandait 1g/kg/j 
(20). 

Ces apports peuvent être augmentés en fonction des populations : 

- Nourrisson : 0-1 mois : 2,6g/kg/j 
- Enfant 24 mois à 10 ans : 0,9g/kg/j 
- Enfant de 10 à 18 ans : de 0,9 à 0,8g/kg/j en fonction de l’âge et du sexe 
- Femmes enceintes : apports peuvent être accrus de 0,1g/kg/j pour favoriser 

l’anabolisme protéique maternel 
- Femmes allaitantes : apports augmentés de 9 à 10g/j 
- Personnes âgées : 1g/kg/j pour favoriser le renouvellement protéique et prévenir la 

dénutrition. 

Ils peuvent également varier en fonction des caractéristiques intra individuelles, par exemple 
en cas de dénutrition chez la personne âgée (apports protéiques recommandés de 1,2 à 1,5g/kg/j) 

5 FAO : Food and Agriculture Organization of the united nations, OMS : Organisation Mondiale de la santé, 
UNU : Universités des Nations Unies. 
6 Protéines de bonne qualité : une protéine d’origine animale se rapproche plus des besoins physiologiques de 
l’Homme de par sa composition en acides aminés par rapport à une protéine d’origine végétale 
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(24). Concrètement les études montrent que le bilan azoté est en équilibre chez pratiquement 
tous les patients dépassant la valeur de 0,8g/kg/j (20). 

Besoins physiologiques et musculation : 

A la différence de l’adulte sédentaire qui cherche juste à maintenir l’équilibre de son 
bilan azoté, l’objectif du sportif est de gagner de la force et de la masse musculaire et pour cela 
il est obligé de rendre son bilan azoté positif. Ainsi en plus de combler ses apports en protéines 
et les fonctions vitales qui en découlent, il doit en consommer plus, pour que le surplus puisse 
être utilisé lors de la croissance musculaire. Ce type de schéma ne se retrouve que lors d’un 
exercice intense qui entraîne une stimulation importante de la protéosynthèse musculaire et une 
augmentation de réponse du métabolisme aux acides aminés. Un entraînement peut améliorer 
l’utilisation des protéines, et une consommation de celles-ci au même moment peut donc 
favoriser l’anabolisme musculaire. 

Ainsi il est défini que pour maintenir la masse musculaire, les apports protéiques pour 
équilibrer le bilan azoté doivent représenter 1,2g/kg/j. Tandis que pour développer la masse 
musculaire, il faudra dépasser ces valeurs. Suivant l’ANSES il est possible de conseiller des 
apports en protéines de 2 à 3g/kg/j pendant des périodes ne dépassant pas 6 mois et sous contrôle 
médical. Des apports supérieurs, à partir de 3,5g/kg/j ne présentent pas d’amélioration pour le 
métabolisme musculaire, le surplus étant de toute façon transformé en résidus graisseux lors du 
catabolisme protéique. De plus, ils sont néfastes pour la santé en  favorisant une sur-élimination 
urinaire d’azote et de calcium favorisant un dysfonctionnement prématuré des reins. Ainsi la 
majorité des publications s’entendent pour un apport de 1,5/kg/j à 2,2g/kg/j pour favoriser au 
mieux la croissance musculaire sans présenter de danger pour l’organisme (20) (21) (25). 

Exemple d’aliments intéressants d’un point de vue protéique : 

 

Produit Portion Energie 
(Kcal) 

Energie 
(Kcal/ 
100g) 

Protéines 
(g) 

Lipides (g) Glucides 
(g) 

Bifteck de 
bœuf 

140g 220 157.14 39,20 7 - 

Côtelette 
de porc 

100g 247 
 

247 28 15 - 

Blanc de 
poulet 

140g 173,60 124 31,08 5,45  

Œuf 50g 73 146 6,25 5,25 0,15 
Poignée 
d’amande 

30g 177,90 593 7,08 15,87 1,68 

Fromage 
blanc 
0%mg/ms 

40g 19,12 47.80 2,96 0,1 1,6 

Tableau IV: Exemples d’aliments riches en protéines. J-P Blanc et al, La table des calories pour les nuls First Edition 2011 
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Pour développer l’anabolisme musculaire, nous avons vu qu’il fallait donc privilégier les 
aliments riches en protéines, et en fonction des périodes et des objectifs un apport s’étalant de 
1,2 à 2,2 g/kg/j semble adéquat. Cependant, deux aliments comportant la même portion 
protéique peuvent ne pas présenter le même avantage pour le corps humain, deux autres facteurs 
limitants sont à prendre en compte et ce sont : les lipides et les glucides. 
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B. Lipides 
Les lipides sont les macronutriments qui possèdent la plus mauvaise réputation. Ils 

constituent le tissu adipeux, et ce sont généralement ceux que les régimes cherchent à éliminer 
de nos assiettes.  Pourtant ce n’est pas toujours la bonne solution, ils ne sont pas tous mauvais, 
loin de là, certains possèdent même un effet bénéfique sur le corps, et leur consommation doit 
être parfaitement maîtrisée pour favoriser une bonne condition physique. 

 

1. Structure 
Comme nous l’avons vu dans l’introduction à la nutrition, ce sont ces macronutriments qui 

vont présenter l’apport calorique le plus élevé (1g= 9kcal). Ils vont être source d’énergie pour 
le corps et ils constituent d’ailleurs la majeure partie de la matière sèche du cerveau. Cependant 
d’un point de vue qualitatif, bon nombre d’entre eux présentent des risques sur le corps, 
favorisant l’athérosclérose, l’obésité et le diabète sucré (20). 

Ils forment une famille chimique hétérogène, comprenant des propriétés physiques communes. 
Ils sont en effet relativement insolubles dans l’eau, solubles dans les solvants non polaires et se 
stockent dans les tissus adipeux pour former un matériau isolant d’un point de vue 
thermodynamique (7). On les classe en différents grands groupes en fonction de leur 
structure (Figure 24). 

53 
 



 

 

Figure 24: Classification générale des lipides. p83 H K Biesalski et al, Atlas de poche de nutrition, Flammarion 2010 
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La branche principale des lipides est donc dérivée de composés de base que l’on nomme 
acides gras, ceux si peuvent s’assembler pour former des lipides plus ou moins complexes 
possédant des rôles variés au sein de l’organisme. On parle de cire, lorsqu’un acide gras est 
estérifié avec un alcool, de triglycérides (ou triacylglycérols) lorsqu’une molécule de glycerol 
est estérifiée par 3 acides gras, ou encore d’eicosanoïdes quand un acide gras poly-insaturé est 
oxydé. Plus complexe, les lipides peuvent prendre la forme de phospholipides (possédant un 
groupe phosphate), ou encore de glycolipides (possédant un groupe sucré). Toutes ces formes 
chimiques peuvent être métabolisées par le corps via différentes voies de synthèses et de 
dégradations à partir des graisses que nous ingérons. Intéressons-nous donc à ces graisses car 
d’un point de vue concret ce sont elles que nous allons pouvoir maîtriser en privilégiant tel ou 
tel aliment (22). 

Comme nous l’avons vu précédemment elles sont composées en majorité par des acides 
gras. Et il en existe différentes classes. Ils sont constitués par une chaine linéaire de carbone qui 
porte une fonction carboxylique. Le carbone ainsi oxydé porte le numéro « 1 ». Cette chaîne 
chez les acides gras naturels, de par sa synthèse possède toujours un nombre de carbone pair. 

De plus ils se différencient par la présence ou non d’une ou plusieurs doubles liaisons au sein 
de leur squelette carboné que l’on nomme une insaturation (ou désaturation) (Figure 25) (22) 
(7). 

 

Figure 25: Exemple d’acides gras. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p147 

 

Il existe plusieurs nomenclatures pour codifier les acides gras. Le plus utilisé consiste à 
numéroter l’insaturation à partir de l’extrémité méthyl. On note « ω » (ou Δ) avec le numéro du 
carbone portant la première double liaison, suivi du nombre de carbones totaux et du nombre 
d’insaturations (Figure 26). 
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Figure 26: Différentes nomenclatures pour définir un acide gras. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, 
p147 

 

De là on va pouvoir définir certains groupes d’acides gras se retrouvant en proportions variables 
suivant les aliments. C’est le cas des acides gras ω3, ω6 et ω9 qui possèdent une ou plusieurs 
insaturations. Il est à noter que chez les organismes animaux le métabolisme permet d’insérer 
une double liaison seulement entre l’extrémité carboxylique et une double liaison existante (ω3, 
ω6 ou ω9). Certains acides gras, comme les oméga-3 et oméga-6 sont dits essentiels car ils ne 
peuvent être synthétisés par le corps humain. C’est le cas particulièrement pour l’acide 
linoléique (ω6,C18:2) et l’acide alpha linolénique (ω3,C18:3) (Tableau V) (7) (22). 

 

 

Tableau V: Exemple d’acides gras insaturés d'importance physiologique. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 
2013, p148 
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On peut ainsi classer les acides gras dans trois grands groupes 

- Acides gras monoinsaturés (représentés principalement par les ω9) 
- Acides gras poly-insaturés (comptant les acides gras ω3 et ω6) 
- Acides gras saturés 

Et ce sont ces différents groupes, basés sur leurs différences structurelles qui vont régir leurs 
propriétés chimiques et leur intérêt au sein du corps humain. 

 

2. Métabolisme 
Il est intéressant d’analyser brièvement le métabolisme des corps lipidiques pour bien 

comprendre certaines notions, comme le stockage des graisses, quelle énergie peut être fournie 
et la transformation vers d’autres molécules biologiquement actives. 

Les lipides que nous ingérons sont principalement des triglycérides composés d’acides gras en 
C16, C18 qui sont les plus fréquents dans notre alimentation. Le chyme va être plus ou moins 
long à être digéré et ce sont les lipides de par leurs propriétés physico-chimiques qui vont être 
les plus longs à être absorbés. Pour se faire, plusieurs enzymes vont hydrolyser les différents 
résidus lipidiques et réduire leur taille. Ceux-ci sont vont pouvoir s’agréger avec les acides 
biliaires et former des micelles mixtes pour ensuite former des chylomicrons dans les 
entérocytes avant de rejoindre la circulation sanguine.  

Ils vont ensuite pouvoir être stockés dans les tissus adipeux sous forme de triglycérides comme 
réserve d’énergie. Les cellules sont nommées des adipocytes et peuvent grossir jusqu’à 
plusieurs fois leur taille lors d’apports graisseux prolongés avant de se diviser (et donc plus 
difficiles à éliminer par la suite). Lorsque des stimuli extérieurs induisent une demande 
d’énergie, les acides gras sous forme complexés à l’albumine sont libérés dans le sang vers le 
foie dans la mitochondrie hépatique où commence le principal processus de dégradation : 
le cycle de beta oxydation. On peut déjà y voir là l’intérêt de pratiquer un sport (besoin 
d’énergie) en même temps que la restriction calorique en cas de volonté de perte de poids pour 
favoriser la lipolyse. Activés sous forme d’acyl-coA, les acides gras vont subir plusieurs cycles 
de dégradation (étroitement reliés avec la chaînes respiratoire via la flavo-protéine transportant 
les électrons) et libérer à chaque fois 2 carbones et de l’ATP. Pour exemple, l’oxydation d’acide 
palmitique (C18) nécessitera 8 cycles et libérera au total 106 molécules d’ATP, ce qui 
représentera des gains énergétiques énormes. Les résidus d’acétyl-coA pourront être oxydés en 
Co2 via le cycle de l’acide citrique, ou en cas d’excès en corps cétoniques, source d’énergie 
vers d’autres tissus (23) (Figure 27). 

 

La synthèse des corps gras débute à partir de l’acétyl-coA précurseur qui est libéré lors 
de la glycolyse et de manière plus minoritaire comme nous l’avons vu lors de la dégradation 
des protéines, d’où l’absence d’intérêt, voire l’erreur de consommer trop de protéines. Cette 
synthèse s’effectue dans le cytoplasme et commence par la carboxylation de l’acétyl-coA en 
malonyl-coA en fonction de l’état nutritionnel. Cette vitesse est d’autant plus élevée lorsque la 
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nourriture est abondante (favorisée par l’insuline) et plus faible en cas de restriction, de régime 
riche en graisse et de diabète sucré (car carence en insuline). 

Puis, à chaque cycle un acétyl-coA s’ajoutera à la molécule, faisant croître la chaîne par 2 
carbones, jusqu’au palmitate à C18 qui pourra via d’autres réactions aboutir à des acides gras 
insaturés (sans possibilité de synthèse pour les composés demandant une double liaison au-delà 
de la position Δ9 chez les animaux : cas de l’acide linoléique et α-linolénique) et en acides gras 
à chaîne plus longue. Ces graisses seront intégrées dans les VLDL et transportées dans le sang 
vers d’autres tissus (23) (Figure 27). 

58 
 



 

Figure 27: Vu d'ensemble du métabolisme des lipides. Atlas de poche de Biochimie, J. Koolman, Médecine-Sciences 
Flammarion 2004, p163 
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3. Rôles et besoins physiologiques 
 

Comme nous l’avons vu précédemment, les acides gras sont la base du métabolisme 
lipidique et constituent la majorité des lipides que nous ingérons. Il existe 3 grands groupes : 
les acides gras saturés, mono-insaturés et poly-insaturés. Ils possèdent des propriétés différentes 
et c’est en maîtrisant leurs apports et en privilégiant certains que l’on favorise une bonne 
nutrition et de meilleures performances. 

• Les acides gras mono-insaturés sont principalement constitués par des dérivés ω9. 
Ils peuvent être synthétisés par l’organisme et doivent représenter une part 
importante de l’alimentation. Le principal représentant du groupe est l’acide oléique 
(ω9, C18:1) et se retrouve en grande abondance dans l’huile d’olive. Ces acides gras 
sont généralement considérés comme bons pour la santé même si peu d’études ont 
réussi à montrer un réel bénéfice. Une étude récente chez 22 patients présentant une 
hypercholestérolémie, montre que dans la population recevant des doses plus fortes 
d’acides gras mono-insaturés il y a eu des effets bénéfiques supplémentaires sur le 
taux de HDL (même si le régime mis en place à réussi à diminuer autant le taux de 
LDL dans les deux populations avec ou sans supplémentation d’acide gras mono-
insaturés) (26). Les recherches tendent donc à prouver un impact positif en 
augmentant les taux de « bonnes graisses » et en diminuant le risque de syndrome 
métabolique. Ils présentent ainsi au moins un statut neutre et sont souvent assimilés 
avec les propriétés de l’huile d’olive, une graisse saine comparée à certaines autres 
graisses de cuisson, qui diminuerait les maladies cardiovasculaires. Cependant, en 
utilisant l’huile d’olive comme objet d’étude des acides gras oméga-9, il peut exister 
un biais de confusion étant donné qu’elle possède aussi d’autres substances 
bénéfiques pour la santé comme des antioxydants. Les publications s’accordent pour 
conseiller une consommation d’au moins 50% d’acides gras mono insaturés parmi 
le ratio d’acides gras total de notre alimentation soit 49g/j pour un homme et 40g/j 
pour une femme (20) (21). 
 

• Les acides gras poly-insaturés constitués par les oméga-3 et oméga-6, ont été 
beaucoup plus étudiés et leurs rôles sont maintenant mieux connus. Certains ne 
peuvent pas être fabriqués par le corps et sont dits essentiels. Ils possèdent de 
nombreuses propriétés d’un point de vue cardiovasculaire, même si encore une fois 
il faut faire la distinction entre ces deux familles. 

 
o Les oméga-3 constitués majoritairement par l'acide alpha-linolénique (ALA) 

(seul « essentiel »), l'acide eicosapentaénoïque (EPA) et l'acide 
docosahexaénoïque (DHA) interviennent dans la composition des 
membranes cellulaires et dans de nombreux rôles au sein de l’organisme, 
comme la régulation de la tension, les réactions immunitaires, anti-
inflammatoires et l’agrégation plaquettaire. Des études récentes ont mis en 
évidence une diminution des taux de triglycérides lors d’une 
supplémentation en oméga-3 (27).  
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 Ils se retrouvent principalement dans les huiles (et graines) de lin et de 
chanvre, ainsi que dans l’huile de colza et les graines de chia pour l’ALA et 
dans les poissons gras (thon, saumon, sardine….) pour l’EPA et le DHA. 
 

o Les oméga-6 se retrouvent principalement sous forme d’acide linoléique 
(AL) (seul « essentiel ») et sous forme d’un dérivé oxygéné : l’acide 
arachidonique (AA). Ils possèdent un rôle dans la fonction reproductrice, 
épidermique, dans la régulation de la lipémie avec un effet 
hypocholestérolémiant net et dans l’activité du système immunitaire. Ils 
interviennent aussi dans l’agrégation plaquettaire et l’inflammation 
favorisant la cicatrisation. Contrairement aux oméga-3, un déficit en oméga-
6 entraîne très vite des symptômes de carence. L’acide linoléique se retrouve 
principalement dans l’huile de mais, d’arachide, de graines de coton et de 
soja. Synthétisé à partir de celui-ci, l’acide gamma-linoléique est présent 
dans l’huile de bourrache et l’huile d’onagre. Les graisses animales et le 
jaune d’œuf sont pour leur part riches en acide arachidonique.  

Les acides gras poly-insaturés et donc principalement l’ALA (oméga-3) et l’AL (oméga-6) sont 
des précurseurs  des eicosanoïdes. On y trouve les leucotriènes et les prostaglandines qui 
favorisent entre autre la récupération musculaire ainsi que les thromboxanes et les 
prostacyclines. Ces dérivés lipidiques oxydés interviennent au sein de nombreux processus 
physiologiques et possèdent notamment un rôle clé dans l’inflammation et l’agrégation 
plaquettaire. Comme nous l’avons vu précédemment, les oméga-3 favorisent les phénomènes 
anti-inflammatoires tandis que les oméga-6 participent à l’inflammation et la cicatrisation. Etant 
donné que ces deux familles sont métabolisées par certaines enzymes communes, il existe un 
phénomène de compétition. C’est pour cela qu’on veille à respecter un rapport entre oméga-
6/oméga-3. Dans notre alimentation occidentale ce rapport se situe entre 10/1 et 30/1, tandis 
que l’ANSES recommande 5/1 (20), voire certaines études jusqu'à 1/1 (28). Même si les oméga-
6 réduisent le cholestérol et les maladies coronariennes, une trop grande consommation de ceux-
ci empêche d’exploiter les oméga-3, créant ainsi un déséquilibre et favorisant les phénomènes 
inflammatoires, les allergies et certaines pathologies vasculaires. Il est donc important de veiller 
à conserver ce ratio, en réduisant les sources d’oméga-6 ou en augmentant celles d’oméga-3, 
ce qui est une bonne piste pour les suppléments à base d’huile de poisson gras (7) (20) (21) 
(29). 

Selon l’ANSES les valeurs recommandées pour un adulte sain sont de 10g/j d’oméga-6 pour 
un homme et 8g/j pour une femme. Ainsi que 2g/j d’oméga-3 pour un homme et 1,6g/j pour 
une femme (20). 

• Les acides gras saturés assurent une part importante de la dépense énergétique. Ce 
sont les constituants des phospholipides, sphingolipides et triglycérides et ils 
possèdent un rôle prépondérant dans les membranes cellulaires et nerveuses 
(myeline). Ils sont plus stables que les autres graisses, et sont donc moins facilement 
altérables.  
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Ils ne sont pas dit essentiels, car l’organisme peut les produire directement. Même 
si on sait que consommés en excès ils sont un facteur de risque important pour les 
maladies coronariennes car hypocholestérolémiants, il ne faut pas les diaboliser 
lorsqu’ils sont consommés avec modération. L’ANSES recommande de limiter leur 
apport à 8% de l’apport énergétique (1/4 des acides gras totaux) soit 8g/j pour un 
adulte sain (20) (21). 

 

• Avec l’industrialisation on note l’émergence des acides gras trans qui sont très peu 
abondants dans les matières grasses d’origines naturelles et qui ne possèdent pas de 
rôle physiologique à ce jour. Ils sont néfastes pour la santé, en favorisant 
l’augmentation des taux de LDL et sont donc à éviter (20). 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, ces acides gras participent aussi à la synthèse de 
molécules lipidiques plus complexes, et celles-ci possèdent également des rôles variés et 
fondamentaux pour l’organisme. Les triglycérides sont la principale source de stockage des 
acides gras et de réserve d’énergie. Les phospholipides sont les principaux constituants 
lipidiques des membranes cellulaires. Les glycolipides pour leur part, jouent un rôle dans le 
maintien des tissus nerveux (7).  

 

Enfin par leur dégradation, les acides gras vont permettre la synthèse d’un composé plus 
complexe: le cholestérol. Sa biosynthèse débutera par la condensation de 3 molécules d’acetyl-
coA qui formeront une molécule d’HMG-coA. S’en suivra via plusieurs réactions enzymatiques 
la formation successive de mévalonate, d’isopentenyl diphosphate, de farnésyl diphosphate, de 
squalène et enfin de cholesterol. Malgré les troubles cardio-vasculaires qu’il peut provoquer, il 
est très important d’un point de vue métabolique. En effet, il est le précurseur d’un grand 
nombre de stéroïdes, comme les acides biliaires, les hormones corticosurrénales, les hormones 
sexuelles telle que la testostérone, et même certaines vitamines, comme la vitamine D via sa 
transformation en ergostérol. Il est à noter que même si le cholestérol est un précurseur de la 
testostérone, ce n’est pas lui le facteur limitant lors de la synthèse de celle-ci qui est régulée par 
l’hypothalamus et l’hypophyse. Malgré cela, des études ont montré une corrélation entre le 
cholestérol (et la consommation d’œuf) et l’hypertrophie musculaire d’où un pouvoir 
anabolisant (22) (30). 

 

Les lipides ne sont donc pas à diaboliser, dans la répartition des macronutriments ils 
doivent représenter 30 à 35% des apports journaliers (contre 11 à 15% de protéines et 50 à 55% 
de glucides) (20). Ils possèdent de nombreux rôles essentiels au maintien des fonctions du corps 
humain et sont donc à consommer avec maîtrise et discernement. 
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Besoins physiologiques et musculation : Il est essentiel pour le sportif de consommer des 
lipides, comme nous l’avons vu ils interviennent directement via les prostaglandines dans la 
récupération musculaire puisque les oméga-6 sont des précurseurs des médiateurs chimiques 
de l’inflammation et de la cicatrisation. Ils possèdent également un effet anti-inflammatoire via 
les oméga-3 et favorisent l’anabolisme musculaire. Aucune étude n’a montré un quelconque 
avantage à consommer spécifiquement des lipides avant un exercice physique, du fait d’une 
réserve organique préexistante suffisante. Un apport suffisant en omégas 3 et 6 est nécessaire, 
le ratio entre les deux doit être maîtrisé pour conserver les propriétés bénéfiques des deux 
familles. Une supplémentation peut être intéressante car les quantités sont rarement atteintes 
dans notre alimentation actuelle (20). 

De plus, lors de programmes spécifiques demandant une restriction glucidique, les lipides 
pourront représenter une plus grande part journalière parmi les macronutriments, permettant 
ainsi au pratiquant de contrebalancer cette restriction. 
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C. Glucides 
Les glucides vont représenter la plus grosse partie des macronutriments ingérés, de l’ordre 

de 50 à 55% des apports journaliers. Pendant longtemps ils ont été classés suivant leur structure 
en deux groupes, les sucres simples et les sucres complexes, mais cela n’expliquait pas leur 
pouvoir sucrant et n’avait que peu d’intérêt d’un point de vue nutritionnel. Une nouvelle notion 
est apparue, plus spécifique, on parle maintenant d’index glycémique. Comme les protéines et 
les lipides, ils vont jouer un rôle clé sur les performances et sur l’énergie et c’est principalement 
sur eux que le sportif va pouvoir jouer pour augmenter ou diminuer ses apports caloriques en 
fonction de ses objectifs. 

 

1. Structure 
Les glucides sont des dérivés aldéhydiques ou cétoniques d’alcools polyhydroxylés. Comme 
nous l’avons vu dans l’introduction, d’un point de vue structural les glucides peuvent être 
classés en plusieurs groupes en fonction de leur complexité moléculaire.  

Les monosaccharides ou sucres simples sont les unités de base. Ils sont classés suivant leur 
nombre d’atomes de carbone (trioses (C3), tétroses (C4), pentoses (C5), hexoses (C6), heptoses 
(C7)) et suivant la nature chimique de la fonction carbonyle, en aldose ou en cétose. Le D-
glucose est le plus important, c’est un aldohexose qui représente la majeure partie des glucides 
absorbés par l’alimentation. Il se retrouve dans l’amidon et les disaccharides des aliments que 
nous ingérons et c’est le principal carburant métabolique de la majorité des mammifères. C’est 
en effet le précurseur des autres glucides de l’organisme et une part considérable de la biomasse 
est constituée par des polymères de celui-ci. On le retrouve dans les fruits, le miel sous forme 
de traces dans la plupart des organismes végétaux. Le D-fructose est le plus répandu des 
cétohexoses et se retrouve globalement dans les mêmes denrées alimentaires avec une forte 
présence dans les fruits. Le D-ribose est le plus connu des aldopentoses puisque il entre dans 
la composition de l’ARN et des co-enzymes nucléotidiques. Comme lui le D-xylose et le D-
arabinose sont des pentoses qui se retrouvent rarement à l’état libre et constituent eux, la paroi 
des végétaux. On peut citer aussi le D-galactose qui provient de l’hydrolyse du lactose ou 
encore le D-mannose constituant des mannanes et des gommes de plantes. 

Enfin, il existe de nombreux autres dérivés, rarement présents à l’état libre qui participent à 
l’élaboration de structures plus complexes comme les désoxyaldoses (composants de l’ADN), 
les sucres aminés et acétylés (composants des glycoprotéines), les monosaccharides acides 
(composants des glycosaminoglycanes) ou encore les sucres alcools (7) (22) (23) (Figure 28). 
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Figure 28 : Différents types de monosaccharides. Atlas de poche de Biochimie, J. Koolman, Médecine-Sciences Flammarion 
2004, p39. 

Les disaccharides sont des produits de condensation de deux monosaccharides reliés par une 
liaison glycosidique. Parmi les plus connus on note le maltose constitué par deux molécules de 
glucose et qui est produit principalement par la dégradation de l’amidon. Le saccharose est 
constitué par une molécule de glucose et de fructose et il est produit à partir de la betterave et 
de la canne à sucre, il possède un fort pouvoir sucrant. On peut citer également le lactose qui 
est constitué par une molécule de glucose et de galactose, c’est le sucre majoritairement présent 
dans le lait des mammifères (Figure 29). 

 

Figure 29: Exemple de disaccharides. Atlas de poche de Biochimie, J. Koolman, Médecine-Sciences Flammarion 2004, p39. 
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Enfin, les polysaccharides sont des produits de condensation de plus de 10 unités 
monosaccharidiques qui peuvent être linéaires ou ramifiés et constitués du même 
monosaccharide (homoglycanes) ou de plusieurs (hétéroglycanes). L’amidon est le plus 
important des polysaccharides de réserve, c’est la source alimentaire majoritaire de glucides 
dans les céréales (75% d’amidon du poids sec), les pommes de terre (65% du poids sec) et dans 
de nombreuses autres parties de plantes. Il constitue ainsi l’hydrate de carbone le plus répandu 
dans l’alimentation humaine. C’est un homoglycane composé de molécules de glucose. Il est 
constitué de 13 à 20% d’amylose (structure linéaire hélicoïdale) et de 80 à 87% d’amylopectine 
(structure ramifiée formée de 24 à 30 résidus de glucose reliés aux ramifications par des liaisons 
α1-6) (Figure 30). 

 

 

Figure 30: Structure de l'amylose et de l'amylopectine. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p143 

 

Le glycogène, parfois appelé amidon animal est la réserve de l’organisme animal, il est stocké 
dans le foie et les muscles en quantité limité. Comme l’amidon, c’est aussi un homoglycane 
composé essentiellement de glucose à la seule différence qu’il est beaucoup plus ramifié. Sa 
chaîne est ramifiée toutes les 8-10 unités de glucose par une liaison α1-6 avec des chaînes de 
12 à 14 molécules d’αD-glucopyranose. Il forme des structures en arborescence qui s’organisent 
au sein de l’organisme en granules de glycogène sphériques. 

D’autres polysaccharides sont retrouvés dans les plantes. On peut citer l’inuline qui est un 
polymère constitué de fructose, présent dans les artichauts et les pissenlits. Il ne peut néanmoins 
pas être hydrolysé par les enzymes intestinales. C’est le cas des fibres qui sont des 
polysaccharides non assimilables pour l’Homme. La cellulose est le composé organique le plus 
abondant dans la nature, c’est un homoglycane linéaire formé par l’assemblement linéaire de 
résidus de glucose liés en β1-4. Cette liaison permet de former de longues chaînes droites qui 
sont consolidées entres elles par des liaisons hydrogènes. Les enzymes intestinales ne pouvant 
pas les hydrolyser, elles jouent le rôle d’aliment de lest et constituent l’essentiel des fibres 
alimentaires (à contrario des ruminants et autres herbivores qui peuvent s’en servir comme 
énergie). 
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Il est important de considérer les polysaccharides comme un vaste groupe de molécules aux 
rôles biologiquement variés. On peut citer les glycosaminoglycanes qui sont les composants 
des matrices extracellulaires comme l’acide hyaluronique, le sulfate de chondroïtine ou 
l’héparine qui sont constitués par des sucres aminés et des acides uroniques. La condensation 
d’un hétéroside avec une protéine via une glycosylation forme des glycoprotéines telle que 
l’albumine (7) (22) (23). 

 

2. Métabolisme 
Analysons brièvement le devenir d’un glucide dans l’organisme pour comprendre les intérêts 
nutritionnels et la meilleure diététique à adopter. Les glucides alimentaires sont hydrolysés par 
des enzymes salivaires et intestinales et seuls les monosaccharides peuvent être absorbés par 
l’intestin avant d’atteindre la circulation sanguine et le foie. Des récepteurs pancréatiques 
entraînent une augmentation de sécrétion d’insuline et une baisse de sécrétion de glucagon. Au 
sein du tissu hépatique le fructose et le galactose sont transformés en glucose qui sera 
phosphorylé en Glucose 6-phosphate (G6-P). Celui-ci sera métabolisé en énergie, en acides 
gras et en triglycérides via sa conversion en acétyl-coA et le cycle de l’acide citrique, ou stocké 
sous forme de glycogène pour alimenter le muscle en énergie mais plus disponible à la 
circulation (22) (Figure 31). 

 

Figure 31: Métabolisme des glucides en période post-prandiale. Atlas de poche de nutrition, Flammarion 2010, p58 
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Quand la concentration plasmatique de glucose va diminuer par manque d’apport ou par 
utilisation rapide comme lors d’une épreuve sportive, la régulation hormonale va s’inverser, et 
la sécrétion d’insuline va diminuer tandis que celle de glucagon va augmenter. Ceci va avoir 
pour but de stimuler la dégradation du glycogène en G-6P qui pourra participer à la production 
d’énergie via le cycle de l’acide citrique, ou être relargué sous forme de glucose dans le sang. 
Parallèlement le glycogène musculaire pourra aussi être dégradé comme source d’énergie (22). 

 

 

Figure 32: Métabolisme des glucides en période de jeûne. Atlas de poche de nutrition, Flammarion 2010, p43 

 

Ce sont donc principalement des médiateurs hormonaux qui vont réguler le métabolisme des 
sucres en favorisant plus ou moins une voie métabolique en fonction de l’état nutritionnel et 
des besoins physiologiques. On distingue ainsi généralement la glycolyse, la néoglucogenèse, 
la glycogénolyse et la glycogenèse, toutes plus ou moins en interaction et qui sont régulées 
principalement par l’insuline et le glucagon. 
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La glycolyse : c’est la voie de métabolisme principale du glucose (et des autres glucides 
provenant de l’alimentation). Elle a lieu dans le cytosol de toutes les cellules et correspond à la 
dégradation du glucose en pyruvate avec libération d’ATP et de NADH+H+. Elle peut se faire 
de façon aérobie ou anaérobie en fonction de la disponibilité en oxygène. En présence 
d’oxygène, le pyruvate est transporté dans les mitochondries où il sera oxydé de façon 
irréversible en acétyl-coA puis via le cycle de l’acide citrique, avec une libération totale de 32 
molécules d’ATP pour une molécule de glucose. A contrario, la capacité de fournir de l’ATP 
sans oxygène est aussi très importante car elle permet au muscle squelettique de fonctionner 
efficacement même lors d’un apport insuffisant, c’est particulièrement le cas des fibres blanches 
dont la vitesse de fonctionnement et les besoins en énergie peuvent rapidement dépasser 
l’apport en oxygène. Dans ce cas-là, le pyruvate ne pourra pas être oxydé et il y aura production 
de lactate. Ce phénomène aura un inconvénient, puisqu’il ne permettra pas la production 
d’autant d’ATP, 2 en anaérobiose contre 32 en aérobiose et nécessitera donc de dégrader bien 
plus de glucose pour contrebalancer les apports énergétiques. 

 

Figure 33: Schéma simplifié de la Glycolyse. Les voies en rouge représentent celles qui sont bloquées en anaérobie.  Biochimie 
de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p178 

La disponibilité du glucose pour la glycolyse est contrôlée par son transport vers l’intérieur de 
la cellule qui est régulé en grande partie par l’insuline. Ce contrôle se fait principalement en 
trois étapes comportant des réactions de non équilibre, catalysées par l’hexokinase,  la 
phosphofructokinase (inhibée en cas de concentration intracellulaire normale d’ATP) et la 
pyruvate kinase (voir : La neoglucogenèse) (7) (23) (Figure 34). 
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La Néoglucogenèse : est la voie qui consiste à convertir des molécules non glucidiques comme 
les acides aminés glucogènes, le lactate, le glycerol et le propionate, en glucose ou glycogène. 
Elle joue un rôle très important dans l’homéostasie glucidique pour le maintien du glucose 
sanguin, au même titre que la glycogénolyse (dégradation du glycogène hépatique) et 
l’alimentation. En effet après une nuit de jeûne, la néoglucogenèse intervient de façon à peu 
près égale avec la glycogénolyse sur le maintien de la glycémie et donc pour le bon 
fonctionnement cérébral. La néoglucogenèse est en relation directe avec la glycolyse, mais 
grâce aux trois réactions de non équilibre (irréversibles) que nous avons cité plus haut, ce n’est 
pas une simple réaction inverse (Figure 34). Ainsi des voies propres à la néoglucogenèse, 
catalysées par des enzymes spécifiques, sont utilisées pour contourner ces impasses, c’est le cas 
de la phosphoénolpyruvate carboxykinase, de la fructose 1-6 bisphosphatase ainsi que de la 
glucose 6-phosphatase.  
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Figure 34: La glycolyse et la néoglucogenèse. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p197 
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La néoglucogenèse et la glycolyse empruntent donc la même voie mais dans des directions 
opposées et se doivent donc d’être régulées de manière réciproque, cela permet un contrôle de 
la glycémie dans des limitations étroites. Plusieurs mécanismes interviennent, on peut d’abord 
citer l’induction et la répression des enzymes des réactions de non équilibre orientant en 
fonction de la concentration sanguine de glucose l’une ou l’autre voie. Certaines hormones 
comme le glucagon et d’adrénaline, libérées en cas de baisse de la glycémie, jouent également 
un rôle central en favorisant la néoglucogenèse (et en inhibant la glycolyse). Enfin il existe des 
régulations à base de modifications allostériques en fonction des concentrations des différents 
substrats (exemple le fructose 2,6 biphosphate) et médiateurs jouant un rôle dans les réactions 
enzymatiques. 

A noter que le muscle ne possède pas de glucose 6-phosphatase, et ne permet donc pas la 
transformation de G-6P en glucose. Cependant en cas de stress trop important, la glycolyse 
anaérobie peut prendre le relais et produire indirectement du glucose sanguin, par 
l’intermédiaire du lactate qui pourra être relargué dans le sang et après transformation (voir la 
néoglucogenèse) former du pyruvate et enfin du glucose (cycle de Cori) (7) (23). 

Métabolisme du glycogène : comme nous l’avons vu, le glycogène est la principale source de 
stockage des glucides et donc d’énergie immédiate pour le corps. Il se stocke majoritairement 
dans le foie qui peut ensuite exporter du glucose pour maintenir la glycémie et dans le muscle 
qui l’utilise pour ses propres besoins en énergie. On parle ainsi de glycogénogenèse et de 
glycogénolyse.  

Le  glucose doit donc subir des réactions qui vont lui permettre de s’assembler et de se stocker 
sous forme de glycogène, c’est la glycogénogenèse (Figure 37). Pour cela, le glucose 
précédemment phosphorylé en G-P1 réagira avec l’uridine triphosphate pour former l’uridine 
diphosphate glucose (UDPGlc) un nucléotide activé. Les premières étapes de formation de la 
chaîne nécessitent la glycogénine, une protéine qui permet l’assemblage de sept résidus de 
glucose. Puis la glycogène synthase augmentera la longueur de la chaîne en catalysant le 
transfert de résidus glucose de l’UDPGlc en liaison 1-4. Enfin, lorsque la chaîne aura atteint 
une certaine longueur, une enzyme de ramification coupera un oligosaccharide de 6 ou 7 résidus 
qui sera raccroché en liaison 1-6 sur une chaîne voisine, formant ainsi la structure spécifique 
du glycogène en arborescence (Figure 35). 

 

Figure 35: Formation du glycogène (glycogenogenèse)  Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p189 
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La glycogénolyse est la réaction permettant la libération de glucose à partir de la structure de 
réserve qu’est le glycogène (Figure 37). Ce n’est pas l’inverse de la glycogénogenèse mais une 
voie bien distincte. Des molécules de G-1P sont libérées progressivement par l’action de la 
glycogène phosphorylase catalysant la rupture des liaisons en 1-4. Lorsqu’il reste environ 4 
résidus de chaque côté d’une ramification, une glucanne transferase transfère une unité de trois 
résidus glucose sur l’autre ramification, et l’enzyme débranchante peut catalyser la rupture de 
la liaison 1-6 (Figure 36). 

 

Figure 36: Libération de molécules de glucose (glycogénolyse).  Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p189 

 

Figure 37: Résumé de la glycogénogénèse et de la glycogénolyse.  Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, 
p188 
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On remarque que ces deux réactions sont sous le contrôle de l’AMPc qui favorise à la fois 
l’activation de la phosphorylase et l’inhibition de la synthase, lui-même régulé encore une fois 
par l’insuline et le glucagon (7) (23). 

Tous ces mécanismes concourent donc au bon maintien de la glycémie de sorte que celle-ci soit 
comprise entre 0,7 et 1,1g/L en période de jeûne et ne dépasse généralement pas 1.6g/L en 
période post prandial pour un adulte sain. Il existe des tests, comme celui de l’intolérance au 
glucose qui permet de voir le profil d’évolution de la glycémie après administration à jeun de 
glucose. En situation normale, l’insulinosécretion permet une pénétration rapide du glucose 
dans les cellules de telle sorte qu’on peut même observer une baisse de la glycémie sous sa 
valeur initiale dans les premiers temps. Cependant ces résultats peuvent varier énormément en 
fonction des aliments ingérés et de leur composition en glucides. Ceci nous amène donc à 
évoquer une notion importante en nutrition : l’index glycémique (IG). 

L’index glycémique représente le pouvoir à augmenter la glycémie sur une échelle de 1 à 100, 
par rapport au glucose pur pour lequel on attribue la valeur max arbitraire de 100. Cela 
représente la vitesse à laquelle un aliment riche en glucides élève le taux de sucre dans le sang. 
C’est cette valeur qui va nous intéresser en diététique, car nous allons voir dans la partie 
suivante que tous les glucides ne se valent pas et qu’ils impactent différemment le métabolisme 
en particulier celui du sportif (22) (Figure 38). 

 

Figure 38: Index glycémique de certains aliments/composés chimiques. Atlas de poche de Biochimie, J. Koolman, Médecine-
Sciences Flammarion 2004, p67 

 

3. Rôles et besoins physiologiques  
Les glucides représentent la part majoritaire de la ration calorique journalière, soit 50 à 55% 
des apports totaux. Depuis plusieurs années, ils sont classés en fonction de leur index 
glycémique et donc du pic insulinique qu’ils provoquent. Concrètement plus l’index 
glycémique sera élevé, et plus la libération d’insuline sera forte, favorisant le stockage et la 
formation de graisse. De plus, des études ont montré qu’un glucide était d’autant plus 
satiétogène que le pic insulinique était bas et que l’effet hypoglycémiant était faible et prolongé, 
donc plus il avait un index glycémique bas (31). Enfin, consommer des glucides à index 
glycémique haut favorise des variations importantes de la glycémie et des dérèglements de 
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l’organisme. Consommer des glucides lents diminuerait donc le stockage des graisses, la 
sensation de faim et serait meilleur pour le métabolisme.  

Cette valeur dépend de nombreux facteurs, outre la composition et la proportion en sucres 
simples et sucres lents des aliments, elle varie en fonction des procédés de transformation, de 
la cuisson et de l’état physique. Ainsi, plus l’aliment sera transformé, broyé, cuit et plus son 
index glycémique sera élevé. On observe donc de fortes variations et ceci même entre deux 
sources alimentaires quasiment identiques (Tableau VI). Le riz basmati 59 (±3) ou encore les 
pâtes al dente ont un indice glycémique plus bas que le riz à cuisson rapide 91 (±4) ou des pâtes 
trop cuites. Cependant cette notion n’est pas toujours évidente à appliquer puisque certains 
aliments à IG bas sont déconseillés car riches en lipides, et d’autres à IG haut comme les carottes 
possèdent une teneur faible en glucides et ne sont donc pas vraiment hyperglycémiants (d’où la 
notion plus sensible de charge glucidique, tenant compte du contenu en glucide de l’aliment) 
(20) (21). 

 

IG bas (<50) IG moyens (50-74) IG élevés (>75) 
Fructose 23 (±1) Saccharose 65 (±4) Glucose 100 
Pomme 36 (±2) Banane 53 (±6) Pastèque 72 (±13) 
Pates aux œufs 32 Riz blanc 57 (2) Riz rapide 91 (±4) 
Petits pois 48 (±5) Patate douce 54 (±8) Frite 75 
Pain au son d’avoine 44 Pain blanc 70 Baguette 95 (±15) 
Chocolat 49 (±6) Popcorn 55 (±7) Gaufre 76 

Tableau VI: Exemple d'index glycémique de certains aliments courants. AFSSA Apports nutritionnels conseillés pour la 
population française Edition Tec et Doc 2001, p85 

 

Pour le sportif : 

Au repos, les acides gras constituent le substrat majoritaire du muscle, mais lors d’un effort 
physique et encore plus si celui-ci est intense, le métabolisme des glucides prendra le relais 
pour fournir l’énergie nécessaire. En effet, lorsque la puissance se rapproche de la puissance 
aérobie maximale, l’énergie est produite par la dégradation du glucose sanguin et 
majoritairement par le glycogène musculaire (glycogenolyse). Enfin, lorsque la puissance est 
supérieure, la glycolyse anaérobie prend le relais en dégradant le glucose provenant du 
glycogène musculaire. La performance au cours des efforts prolongés et intenses dépend des 
réserves de glycogène musculaire et peut donc être améliorée en ingérant des glucides avant ou 
pendant l’exercice. On favorise généralement la prise de glucose et de maltose car ils possèdent 
un index glycémique élevé et sont donc plus rapidement disponibles à l’oxydation. 
Immédiatement après l’exercice, il peut être là aussi bénéfique de consommer des glucides à 
index glycémique haut pour favoriser la resynthèse du glycogène et prévenir la fatigue. Pendant 
les périodes de repos, l’ingestion de glucides est elle aussi primordiale pour restaurer les 
réserves de glycogène, mais cette fois-ci en privilégiant les index glycémiques bas (car ceux-ci 
formeront moins de graisse) (20). 
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Cette partie permet de nous orienter sur la piste de plusieurs suppléments : 

- Des glucides à index glycémique haut juste avant et pendant l’exercice dans le but 
d’améliorer les performances. 

- Des glucides à index glycémique bas pendant les périodes de repos pour favoriser la 
production de glycogène, et ainsi restaurer les réserves musculaires. Cela permet de 
faciliter la prise de masse musculaire par augmentation des réserves énergétiques. 
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V. Les suppléments  
Il existe un grand nombre de suppléments utilisés en salle de sport, et il est souvent difficile 

de différencier l’efficace de l’inefficace, le dangereux de l’inoffensif, le légal de l’illégal. Nous 
allons donc nous intéresser à cet ensemble en basant la première ligne de notre classification 
sur le caractère légal/ non légal, celui-ci étant clairement défini par les textes de lois (voir X. 
Annexe). Nous développerons en premier lieu les produits légaux comme les suppléments à 
base de protéines, d’acides aminés ou encore de créatine ; ceux-ci pouvant être bien souvent 
apportés directement par l’alimentation en plus ou moins grande quantité. Puis nous 
analyserons les principales substances illicites tels que les stéroïdes ou les hormones de type 
peptidiques, en étudiant leurs mécanismes d’actions, le rapport bénéfice-risque et leurs 
conséquences sur la santé. 

A. Légaux 
Il existe de nombreux suppléments, et il est parfois difficile de s’y retrouver. Nous allons 

donc nous intéresser à ceux qui sont présents sur le marché français en nous focalisant sur deux 
grands axes d’étude, à savoir : la preuve de leur totale innocuité aux doses conseillées et la 
confirmation de l’amélioration des performances. Comme nous l’avons vu dans la partie 
précédente, ils dérivent bien souvent des macronutriments que nous ingérons au quotidien. 
Nous allons donc développer successivement les compléments à base de protéines et d’acides 
aminés, de glucides, de lipides, de vitamines et de minéraux et toutes les substances légales qui 
peuvent améliorer la condition physique. 

 

1. A base de protéines  
Les protéines sont l’élément de base pour favoriser l’anabolisme musculaire. Dans le cadre 

de la musculation, pour conserver la masse musculaire on recommande un apport de 1,2g/kg/j 
tandis que pour favoriser la croissance musculaire on conseille entre 1,5 et 2,2 g/kg/j de 
protéines (voir IV. La nutrition A. Protéines). Aucun risque sur la santé n’a été mis en évidence 
à ces doses. Les protéines en poudre possèdent parfois une mauvaise réputation auprès du grand 
public, et il n’est pas rare de les associer avec des dysfonctionnements rénaux. Pourtant, aucun 
cas de pathologie rénale imputable à leur prise n’est retrouvé dans la littérature. C’est ce que 
nous confirme une publication de 2011 de Tipton KD (25) qui analyse l’efficacité et les 
conséquences d’une diète hyperprotéinée sur les athlètes et les performances. Aucune relation 
entre des doses élevées d’apports protéiques et des dysfonctionnements rénaux ne peut être 
établie et les quelques cas recensés mettent en jeu des facteurs indirects comme des 
prédispositions génétiques, un manque d’apport hydrique, une diminution d’apport des autres 
macronutriments. Il est cependant important de comprendre la différence entre un régime 
hyperproteiné et un apport excessif en protéines, généralement au-delà de 2.5g/kg/jour. Ce seuil 
n’est pas une valeur absolue, et peut être adapté car influencé par de nombreux facteurs, comme 
le type d’activité physique, l’intensité et la fréquence de celui-ci, la dépense énergétique, les 
caractéristiques propres de chaque individu tels que le métabolisme, l’âge, les antécédents 
médicaux etc…D’où la dose généralement conseillée entre 1,5 et 2,2g/kg/jour en fonction de 
l’exercice, de l’objectif et des caractéristiques individuelles. 
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Il est parfois difficile d’atteindre ces doses et c’est là où les suppléments à base de protéines 
prennent tout leur intérêt. En effet si un sportif de 80kg veut développer au mieux sa masse 
musculaire et sa force il pourra donc consommer entre 120 et 170 grammes de protéines par 
jour. On a vu qu’une portion de viande apportait en moyenne 30 grammes de protéines, le 
premier point à souligner est donc qu’il peut être difficile d’atteindre les doses souhaitées avec 
notre seule alimentation. De plus, certains aliments riches en protéines, ne sont pas forcément 
bons pour la santé en cas de surconsommation, c’est le cas par exemple de la viande rouge. De 
plus en plus d’études tendent à prouver que consommer trop de viande rouge serait néfaste pour 
la santé et présenterait un risque accru de développement de certains cancers. Le fond mondial 
de recherche contre le cancer conseille donc de limiter les apports à 500 grammes maximum 
par semaine (32). Les viandes les plus impliquées seraient le bœuf, le veau, l’agneau, le porc, 
le canard, l’oie, le lapin, le cheval, les abats ainsi que les viandes transformées comme la 
charcuterie qui contient des nitrites (agents de conservation) (33). 

Une autre raison qui montre l’intérêt de consommer des protéines en poudre est qu’il 
semblerait que le corps les assimile mieux quand les apports sont répartis sur toute la journée. 
Néanmoins les études divergent sur ce point. Une publication à propos de 12 boxeurs qui 
consommaient la même ration calorique soit sur 2 ou 6 repas montre qu’il y a une perte de 
masse musculaire plus importante chez le groupe consommant le moins de repas (34). Il existe 
cependant des points d’incertitudes : l’échantillonnage et la durée de l’étude étant critiquables, 
ainsi que la méthode : seulement 2 repas et non 3 ou 4, ce qui semblerait plus physiologique. 
On a mis en évidence qu’environ 10 grammes de protéines pures pouvaient être absorbés par 
heure (35), et qu’un trop gros apport ne pouvait pas être utilisé de manière optimale, le surplus 
étant inévitablement transformé et métabolisé avant d’être excrété (effet contre-productif). 
Cependant, peu de publications définissent le seuil maximum de protéines qui peuvent être 
consommées en une fois et pleinement utilisées. De plus, même si on prouvait que 80 grammes 
de protéines pouvaient être totalement assimilés en une fois, dans la vie courante il serait bien 
difficile de consommer une telle dose, rien que d’un point de vue satiétogène. Consommer des 
protéines par plus petites portions, de l’ordre de 30 à 40 grammes toutes les 3-4h semble donc 
actuellement la méthode la plus efficace pour améliorer l’anabolisme musculaire.  

De plus, des études ont montré que les gains musculaires sont améliorés lorsque la 
consommation de protéines se fait juste après (ou avant l’entrainement) (36) et encore une fois, 
sans compléments alimentaires, cela parait plus compliqué à mettre en œuvre. 

La majorité des protéines en poudre proviennent tout simplement de produits du lait qui ont 
été déshydratés et filtrés en éliminant au maximum les glucides et les lipides. Il existe plusieurs 
types, provenant de différents substrats et de composition et de teneur variable en acides aminés. 

 

- La whey protéine. Le lactosérum (whey) ou petit lait est la partie liquide qui provient de 
la coagulation du lait, elle forme le surnageant liquide des yaourts. C’est certainement le type 
de protéine en poudre le plus connu et le plus utilisé car elle possède la plus haute qualité 
biologique, autrement dit les acides aminés qui la composent sont les plus assimilables par le 
corps humain. Elle est très riche en BCAA (acides aminés ramifiés : leucine, valine, isoleucine), 
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mais plus pauvre en glutamine et arginine. C’est aussi la protéine à digestion la plus rapide sur 
le marché, on estime que 3 ou 4 heures sont nécessaires pour 30 grammes. Il existe différents 
processus de filtration et on parle de forme concentrée ou d’isolat. L’isolat est la forme la plus 
pure en protéines (90%) et la plus couteuse. Les concentrés de protéines sont moins purs et 
contiennent entre 30 et 90% de protéines. Peu d’études ont montré une différence notable sur 
les performances entre ces deux formes. On parle aussi d’hydrolysat de whey, comme le nom 
l’indique, les protéines ont été partiellement hydrolysées et sont donc assimilées encore plus 
vite. Elles sont plus onéreuses et il est important de comparer le degré d’hydrolyse, qui peut 
monter au maximum jusqu'à 30%. De par sa rapidité de digestion et sa disponibilité rapide en 
acides aminés, le lactosérum porte donc tout son intérêt à être consommé au moment de 
l’entrainement pour compenser le catabolisme musculaire (37). 

- La caséine est la protéine présente en majorité dans le lait, de l’ordre de 80% et sa 
vitesse d’assimilation est plus longue que celle de la whey protéine. De ce fait, elle reste 
globalement moins utilisée et il n’est pas rare d’entendre dire qu’elle est moins efficace pour la 
croissance musculaire. Cependant dans les faits, les publications sont assez hétérogènes, 
certaines donnent l’avantage au lactosérum (38) tandis que d’autres préfèrent la caséine (39). 
Les deux ont leurs propres avantages et inconvénients. Une étude menée en 1997 (35) a permis 
de poser les bases des connaissances actuelles en illustrant les différences d’assimilation et 
d’action entre différentes sortes de protéines. On retiendra que la caséine est plus longue à 
assimiler, agit plus longtemps et sera plus intéressante à ingérer le soir avant de se coucher ou 
en cas de longues périodes sans repas, tandis que la whey protéine, s’assimilera beaucoup plus 
vite et aura plus d’intérêt à être consommée le matin, juste avant ou juste après l’entrainement 
(37). 

On notera cependant que la whey protéine possède un profil plus riche en acides aminés 
essentiels et en leucine par rapport à la caséine (Tableau VII) qui sont des facteurs directs de la 
croissance musculaire. 

 

Tableau VII: Comparaison de la composition en acides aminés chez divers sources protéiques. Devries MC et al. 2015 
(Supplemental protein in support of muscle mass and health: advantage whey.) 

- Les protéines d’œufs sont fabriquées à base de blancs d’œufs pasteurisés. Elles ont un 
coût de revient plus élevé que celles à base de lait et un goût moins apprécié et ne sont donc 
plus très utilisées. Cependant elles contiennent une composition intéressante en acides aminés 
et un profil d’absorption se situant entre la whey protéine et la caséine (21) (37). 
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- Les protéines de soja possèdent un profil en acides aminés moins intéressant pour 
l’homme que celles qui dérivent du lait et des œufs et correspondent moins aux apports 
physiologiques (40). Une étude publiée en 2013 comparant le gain de masse sèche entre trois 
sous-populations consommant soit de la whey protéine, soit des hydrates de carbone ou soit des 
protéines de soja montre qu’il y a une augmentation notable avec la whey protéine par rapport 
au soja: 3,3±1,5kg contre 1,8±1,6kg. Les protéines de soja prennent cependant tout leur sens 
dans le cas d’un régime végétarien ou végétalien (41). 

 

Pour illustrer ces propos, voici un exemple de programme alimentaire respectant les rations 
en protéines nécessaires pour un individu de 80 kg cherchant à prendre de la masse musculaire : 

- Au petit déjeuner : 3 œufs, flocons d’avoine, un laitage et une banane (soit 30g de 
protéines) 

- A midi : une escalope de poulet, des pommes de terre et des brocolis (soit 30 
grammes de protéines) 

- A 17h : collation pré-entrainement : 30g de whey protéine, une pomme (soit 30 
grammes de protéines)  

- Au diner : un pavé de saumon avec riz, haricots vert et un flan (soit 40 grammes de 
protéines) 

- Au coucher : Un bol de fromage blanc avec 30g de protéines de caséine (soit 30g de 
protéines) 

De ce fait, les apports en protéines sont respectés car 160 grammes sont absorbés 
quotidiennement. De plus, ils sont le plus avantageux possible pour la croissance musculaire 
car ils sont absorbés tout au long de la journée, y compris au moment de l’entraînement. Enfin 
les autres besoins sont respectés, que ce soit au niveau des produits laitiers, des féculents ou des 
fruits. Ce programme peut être modifié en fonction des habitudes de chacun, par exemple en 
supprimant la collation au coucher, ou en la remplaçant par une collation le matin. 

Les protéines en poudre sont une aide quasi-indispensable pour atteindre les doses 
journalières recommandées en protéines et pour faciliter l’anabolisme musculaire. Elles 
permettent ainsi des gains de masse sèche notables à condition d’avoir un entrainement adapté 
et une diététique maitrisée. La whey protéine représente le meilleur rapport qualité prix, étant 
donné qu’elle est actuellement la plus étudiée, s’assimile la plus vite et que le profil de ces 
acides aminés correspond le mieux aux besoins physiologiques de l’Homme. 
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2. Acides aminés 
Les acides aminés sont l’unité monomérique des protéines, de ce fait ils sont dépourvus des 
propriétés biologiques que possèdent celles-ci mais s’absorbent beaucoup plus vite. Certains 
semblent présenter plus d’importance dans l’anabolisme musculaire que d’autres, c’est le cas 
des acides aminés ramifiés (leucine, valine et isoleucine), ou encore de la glutamine. Beaucoup 
de laboratoires misent sur ces propriétés pour faire valoir leurs produits. Nous allons donc 
analyser si ces acides aminés ingérés de façon isolée et généralement en faibles quantités 
peuvent réellement influencer sur les performances et améliorer l’effet anabolique des protéines 
en poudre qui en contiennent déjà. 

 

a. BCAA 
Les BCAA ou acides aminés ramifiés en français, sont depuis plusieurs années utilisés dans 

le domaine du sport. Ils se composent de la leucine, de la valine et de l’isoleucine. C’est la 
leucine qui semble la plus impliquée dans les performances, même si les deux autres permettent 
d’améliorer son effet. A eux trois ils constituent plus d’un tiers des acides aminés essentiels 
retrouvés dans les protéines musculaires (42). Les BCAA existent sous forme de poudre, de 
gélules ou de comprimés et de nombreuses recherches s’intéressent à leur impact sur 
l’organisme. 

Comme nous l’avons vu précédemment, une étude de 2013 (41) montre que les gains de 
muscles sont plus significatifs avec la whey protéine qu’avec d’autres protéines comme celles 
de soja. Quand on analyse les différences de constitution de ces deux sources, on remarque que 
la whey protéine est beaucoup plus riche en acides aminés ramifiés et possède un statut bien 
plus élevé en leucine que la protéine de soja. On peut également noter qu’après l’exercice, le 
plasma comporte deux fois plus de leucine dans le groupe supplémenté par la whey que celui 
par la protéine de soja. 

Les concentrations plasmatiques en acides aminés sont diminuées après un exercice physique, 
et particulièrement celles en leucine, valine et isoleucine. En effet, ces acides aminés 
interviennent directement dans le métabolisme musculaire et l’ingestion de BCAA permet 
d’augmenter leurs concentrations durant l’effort. Il a été prouvé que cela augmente de façon 
significative la libération de protéines telle que la P70S6 kinase (43). Celle-ci est étroitement 
liée aux voies de signalisation de l’enzyme mTor qui intervient entre autre dans la prolifération 
cellulaire et la biosynthèse musculaire. Enfin on peut observer une dose-dépendance puisque 
l’anabolisme des protéines de synthèse musculaire est plus ou moins augmenté en fonction de 
la dose de leucine ingérée (1,87g de leucine pour un anabolisme de 0,06±0.1%/h contre 3,5g et 
un anabolisme de 0,08± 0,1%/h) (44). 

De nombreuses études ont mis en évidence que les BCAA (et la leucine) diminuaient les 
dommages musculaires induits par l’exercice et contribuaient donc à améliorer la récupération, 
que ce soit pour les sports d’endurance (45) (46) ou de force (47). On observe en fonction de 
ces protocoles une diminution plasmatique de la créatine kinase, de la lactate déshydrogénase 
et de l’élastase, qui sont toutes des enzymes libérées dans le sang en cas de destruction tissulaire, 
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ainsi qu’une diminution des douleurs musculaires, voire une amélioration de la contraction 
maximale volontaire. 

L’impact au niveau moléculaire des BCAA sur l’entrainement (augmentation des processus 
anabolique, diminution des marqueurs de la dégradation tissulaire) nous oriente donc vers la 
recherche d’un rôle sur la masse maigre et les performances. C’est ce que nous confirme une 
étude menée sur 17 hommes pratiquant la musculation qui participent à une diète hypocalorique 
pendant 8 semaines (48). Pendant ce délai, ils vont recevoir soit des BCAA soit un placebo. Au 
terme de cette période le groupe consommant des BCAA n’a pas perdu de masse maigre tandis 
que le groupe placebo a perdu 0,9kg ± 0,06kg. L’amélioration de la force a également été 
supérieure dans le groupe absorbant des BCAA, prouvée par de meilleures performances au 
squat et au développé couché. Les acides aminés ramifiés interviennent donc dans le maintien 
de la masse musculaire.  

On peut aussi se demander l’intérêt de se supplémenter en BCAA lorsqu’on consomme déjà de 
la whey protéine qui est naturellement riche en acides aminés ramifiés. C’est ce qu’illustre en 
partie une étude publiée en 2014 par Churchward-Venne TA, 40 hommes ont effectué un 
exercice en consommant soit : 

- 25g de whey protéine pour un total de 3g de leucine (W25) 
- 6,25 de whey + apport en leucine pour un total de 0,75g de leucine (W6) 
- 6,25g de whey + apport en leucine pour un total de 3g de leucine (W6+LowLeu) 
- 6,25g de whey + apport en leucine pour un total de 5g de leucine (W6+highLeu) 
- 6,25g de whey + apport en BCAA pour un total en leucine de 5g de leucine 

(W6+BCAA) 

Les groupes W25 et W6+HighLeu montrent les meilleurs résultats et prouvent qu’additionner 
une haute dose de Leucine avec une faible dose de protéine (W6+highLeu) augmente les taux 
de synthèse des protéines musculaires autant que de consommer une dose adéquate de whey 
proteine (W25) (49). Etant donné qu’il est généralement conseillé de consommer entre 5 et 10g 
de BCAA par jour (50), et qu’il est fréquent que le sportif associe la prise de BCAA aux 
protéines en poudre ; il aurait pu être intéressant pour prouver l’intérêt de la leucine de comparer 
l’effet entre 25g de whey protéine et 25 de whey protéine supplémentés par 5 g de leucine.  

Malgré ces résultats encourageants, toutes les études ne montrent pas forcément une 
amélioration significative d’un point de vue clinique et certaines n’avancent pas les mêmes 
conclusions en n’associant pas forcement prise de BCAA avec gains musculaires et 
amélioration des performances (51). Il est cependant de plus en plus clair que les BCAA 
améliorent la récupération, favorisent la synthèse des protéines musculaires, pourraient 
influencer sur la force et ne présentent pas d’effets indésirables pour la santé aux doses 
conseillées. L’intérêt d’une supplémentation en BCAA en concomitance avec de la whey 
protéine n’a pas été prouvée mais reste pertinente puisque il est conseillé de consommer jusqu'à 
10g/jour de leucine et que la whey protéine en contient tout au plus 3 ou 5 grammes dans 25g. 
De plus les BCAA  étant absorbés plus rapidement ils présentent tout leur intérêt à être 
consommés avant et/ou après l’entraînement à raison de 5 à 10g/jour. Ils peuvent donc 
susciter un intérêt au sein d’un programme diététique bien maîtrisé. Ayant testé ces 
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suppléments à raison de 6 à 8g/jour sur une faible période, je n’ai pas ressenti d’améliorations 
significatives de mes performances. 

 

b. HMB 
Le bêta-hydroxy bêta-méthylbutyrate est un métabolite issu de la dégradation de la leucine. 

Depuis 1996, de plus en plus de recherches s’accordent pour dire que ce serait par le biais de 
cette substance que la leucine agirait sur l’organisme et permettrait d’améliorer les capacités 
physiques (52). Il a été mis en évidence que 5% de la leucine ingérée serait convertie en HMB. 
Celui-ci influencerait directement sur le métabolisme des protéines musculaires, en favorisant 
leur synthèse par le biais de l’enzyme mTOR (baisse de l’apoptose cellulaire, renforcement de 
la survie cellulaire, augmentation de la prolifération, différenciation et fusion par 
l’intermédiaire des voies des MAPK/Erk et des Pi3K/Akt, amélioration de la transcription de 
l’IGF-1) et l’inhibition de leur dégradation. Comme pour les acides aminés ramifiés, il 
favoriserait donc la force, la prise de muscle et la fonte adipeuse (53) mais les études à son 
propos divergent.  

C’est ce que nous met en évidence une méta-analyse publiée en 2015 analysant les études 
publiées sur les quinze dernières années à propos de l’HMB et de son impact sur les 
performances sportives (54). L’utilisation de l’HMB pour les sports d’endurance, montre une 
efficacité de la substance dans 12 études sur 13 et pour les sports de force dans 15 études sur 
23. La plupart des performances sont augmentées. Quand on observe de plus près les études, 
les conséquences positives les plus retrouvées sont une augmentation de l’endurance, une 
augmentation du temps avant l’atteinte de la VO2max et un repoussement de la fatigue pour les 
sports d’endurance et ceci particulièrement lors d’entrainements intenses, ainsi que pour les 
sports de force une amélioration de la puissance et de la force maximale (1 RM). L’impact sur 
les gains musculaires et la fonte adipeuse est beaucoup moins marqué. Au niveau biologique 
plusieurs études mettent en évidence la baisse des taux de créatine kinase et de lactate 
déshydrogénase (enzymes liées à la destruction tissulaire). Aucun effet indésirable n’est 
reporté. 

Etant donné que l’HMB est un métabolite dérivé des acides aminés ramifiés et que les deux 
ne s’utilisent donc pas simultanément, il aurait été intéressant de comparer l’impact des deux 
substances sur les performances sportives. C’est ce qu’entreprend une étude publiée en 2001 
comparant l’action de 3g d’HMB contre 3g de leucine ou 3g de placebo chez huit cyclistes (55). 
Les résultats montrent un délai plus long avant d’atteindre la Vo2max lors de la prise d’HMB 
et donc une amélioration des performances par rapport à la prise de leucine. Les preuves d’un 
avantage suite à la prise d’HMB par rapport à la prise de BCAA restent néanmoins très faibles. 
De plus, étant donné que 5% de la leucine est métabolisée en HMB, 3g d’HMB correspondent 
donc à 60g de leucine, il n’est donc pas forcement judicieux de comparer 3g de d’HMB avec 
3g de leucine. Et du fait, même avec cette dose de substance active potentiellement plus élevée 
dans le groupe HMB, l’impact sur les performances reste faible. 

 L’HMB semble donc favoriser l’endurance et la force. Peu de preuves sont retrouvées 
à propos de la récupération, de la prise de masse musculaire et de la perte adipeuse. Comme des 
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hypothèses scientifiques émettent le fait que l’HMB produit la majeure partie des effets de la 
leucine, le principal argument commercial est qu’une faible dose d’HMB produirait les mêmes 
effets qu’une dose classique en leucine, ou en BCAA. Cependant la majorité des études 
scientifiques n’emploient de toute manière pas des doses 20 fois inférieures en HMB mais 3 
grammes (on rappelle que la dose journalière conseillée en BCAA est comprise entre 5 et 10g). 
Même avec ces doses, peu d’études mettent en évidence l’avantage à privilégier l’HMB qui 
possède au final moins de recul scientifique (56). Bien que la prise de BCAA soit pour l’instant 
tout autant bénéfique, la consommation d’HMB à raison de 3g/j au moment de 
l’entraînement reste possible et participe donc à améliorer les performances.  Dans un 
avenir proche, il serait intéressant de comprendre les mécanismes d’action et mettre d’avantage 
en comparaison les deux substances afin d’éliminer ou non un quelconque coup marketing.  

 

c. Glutamine 
La glutamine est un acide aminé protéinogène non essentiel très présent dans le muscle, qui 
semblerait jouer un rôle dans l’immunité et l’inflammation, en interagissant particulièrement 
avec l’intestin et les cellules immunitaires. On a découvert qu’il existait une corrélation entre 
le niveau de glutamine et la synthèse musculaire et qu’une inactivité physique entraînait une 
baisse des taux de glutamine. Ainsi, depuis plusieurs années on analyse son impact au sein de 
l’effort musculaire. Il a été prouvé qu’après des exercices intenses, le niveau de glutamine 
baisse et faciliterait un phénomène d’immunodépression (57). C’est sur ces informations que 
se basent les laboratoires, puisque dans la théorie, supplémenter en glutamine (et 
particulièrement après l’effort) permettrait d’augmenter les taux et favoriserait donc une 
meilleure récupération voire synthèse musculaire. 

Malheureusement des recherches ont montré que la glutamine par voie orale était très peu 
absorbable et qu’utiliser des compléments n’augmentait tout simplement pas ou peu les 
concentrations plasmatiques en glutamine (58). De ce fait, très peu d’études ont pu prouver un 
quelconque effet bénéfique de la glutamine sur les performances, la masse musculaire ou sur la 
récupération (59) et elle ne présente donc peu d’intérêt dans le cadre de l’utilisation sportive 
(60). Les impacts sur le système immunitaire semblent cependant de plus en plus intéressants, 
et la recherche se développe actuellement autour de ces effets (61).  

 

d. Arginine (citrulline, booster de NO) 
L’arginine est un acide aminé semi essentiel, il peut donc être synthétisé par l’organisme 

en quantités suffisantes mais certaines situations pathologiques ou la croissance nécessitent des 
apports exogènes. Sa synthèse endogène se fait en majorité à partir du glutamate. Le rôle de 
l’arginine au sein de l’organisme est très étudié et il a été très vite utilisé comme complément 
dans le domaine du sport. Dans les années 80 et 90 plusieurs publications ont mis en avant un 
impact positif de l’arginine sur la pratique sportive en déclarant qu’elle pouvait accroître la 
sécrétion d’hormone de croissance (hGH) et donc favoriser l’anabolisme musculaire et la perte 
de graisse, augmenter les taux de monoxyde d’azote et donc favoriser la vasodilatation et 
l’oxygénation des muscles, et enfin jouer le rôle de précurseur dans la synthèse de la créatine 
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et augmenter les réserves d’énergie et la prise de muscle (62). Malheureusement durant ces 15 
dernières années, très peu d’études ont pu confirmer ces déclarations. 

Au sujet de l’augmentation des taux d’hormone de croissance, les publications divergent ; 
quelques-unes ont pu confirmer ces allégations (63), d’autres ont observé au contraire une 
baisse des taux (64), mais pour la grande majorité la supplémentation d’arginine par voie orale 
n’a influencé en rien la sécrétion d’hGH (65) (66), ceci même à moyen terme (67) et 
particulièrement chez les sportifs. Cela s’explique par le fait que la sécrétion d’hormone de 
croissance est régulée par des mécanismes bien plus complexes que la simple concentration 
d’arginine, mais contrôlée par d’autres substances comme la somatolibérine (GHRH) qui active 
la sécrétion d’hGH ou la somatostatine (GHIH) qui l’inhibe, qui sont incluses dans des boucles 
de rétrocontrôle négatives. La hGH est également en lien avec d’autres hormones comme 
l’insuline. On sait par exemple que l’hypoglycémie et l’exercice physique stimulent la sécrétion 
de GHRH qui stimule donc la sécrétion d’hGH. Tout ceci concourt à maintenir les taux d’hGH. 
De même, si quelques études ont montré que certaines populations pouvaient parfois répondre 
à l’augmentation des concentrations d’arginine par une amélioration des taux d’hGH, aucune 
augmentation de la force ou des performances n’a été prouvée en parallèle (62). 

Très peu d’études ont montré une quelconque amélioration des performances à la suite 
d’une augmentation des taux de créatine liée à la consommation d’arginine (62). Il est beaucoup 
plus productif de consommer directement de la créatine (voir 4.Créatine). 

Enfin, l’impact sur les taux d’oxyde nitrique (ou monoxyde d’azote (NO)) et sur 
l’augmentation de la condition physique que cela pourrait entraîner reste approximatif. Les 
études divergent d’emblée sur le fait que l’arginine puisse réellement élever la production et les 
taux sanguins de NO (68) (69). Cela entraînerait une vasodilatation, qui permettrait donc une 
meilleure oxygénation du muscle et favoriserait en théorie la congestion musculaire (70). 
Cependant il semblerait que la pratique du sport en lui-même puisse influencer sur ces taux (71) 
et, sauf carence préalable, une augmentation de NO n’aurait guère d’impact réel sur 
l’entrainement. Très peu d’études ont prouvé une quelconque amélioration des performances, 
que ce soit en termes d’endurance ou de force (72). 

L’arginine a été très populaire à une certaine période, et elle fait encore fréquemment partie 
des substances retrouvées dans les « boosters pré-entrainement », associée à d’autres acides 
aminés, à de la créatine, à certains stimulants et à des sucres rapides. Très peu d’études ont 
néanmoins prouvé les mérites vantés par cette substance. On peut noter chez certains individus 
une élévation des taux d’hormone de croissance, et quelques publications ont mis en évidence 
une amélioration d’oxygénation et de congestion musculaire. Elle peut parfois induire des 
troubles digestifs importants chez certaines personnes et il est donc important de ne pas dépasser 
9g/jour pour minimiser ces effets indésirables. La dose optimale conseillée s’échelonne entre 6 
et 9g/jour (63). Pour conclure, il y a peu d’intérêt à utiliser spécifiquement ce supplément 
qui peut néanmoins être consommé indirectement par le biais de formules tout-en-un (voir 
plus haut) sans présenter de risques pour la santé. Il existe encore bon nombre de points 
d’incertitudes et il serait intéressant d’analyser les résultats d’études de plus grande envergure.  
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La citrulline est un acide aminé non proteinogène, précurseur de l’arginine. En opposition 
à cette dernière, elle n’est pas captée par le foie et pourrait donc en théorie élever d’avantage 
les taux d’oxyde nitrique sanguin (73). Néanmoins, à ce jour, aucune étude n’a permis de mettre 
en évidence un impact positif de cette substance dans le cadre de la pratique sportive (72). D’un 
point de vue clinique, en cas de carence, n’étant pas métabolisée par le foie elle reste néanmoins 
très intéressante pour améliorer le statut nutritionnel, élever d’avantage les concentrations 
sanguines en arginine et favoriser ainsi la cicatrisation, l’activation lymphocytaire et bien sûr 
la synthèse de l’hormone de croissance. 

e. Béta-alanine (et carnosine) 
La carnosine est un dipeptide résultant du regroupement de la béta-alanine et de l’histidine. 

Elle se retrouve en grande quantité dans les muscles et semble être plus ou moins présente en 
fonction de l’activité de la personne. Un sportif aura une concentration plus élevée en carnosine 
qu’un sédentaire, elle sera par exemple doublée entre un bodybuilder et une personne normale 
(74). C’est à partir de ces résultats que depuis quelques années les recherches se sont 
développées autour de cette substance (75). Des exercices physiques de haute intensité vont 
entraîner l’accumulation de métabolites comme l’ADP, les ions hydrogènes et l’acide lactique 
qui possèdent des effets délétères sur le tissu musculaire et qui contribuent à diminuer la force 
de contraction et favoriser la fatigue. Il semblerait que la carnosine possède un impact sur ces 
métabolites en influençant sur le pH, jouant le rôle de solution tampon et permettant ainsi de 
neutraliser l’acidité produit lors de ces efforts. On lui confère également des propriétés 
d’antioxydant, de chélateur de métaux ou permettant de réguler le métabolisme du calcium et 
de certaines enzymes (76). 

Il a été prouvé que la prise de béta-alanine lors de programmes d’entraînements faisait 
augmenter la concentration intramusculaire de carnosine, celle-ci étant directement sous le 
contrôle de la béta-alanine présente dans le sang. En effet, pour la formation de la carnosine, 
l’histidine n’est pas le facteur limitant, et une supplémentation en beta-alanine semble avoir 
encore plus d’influence qu’une consommation directe de carnosine (75).  

Les recherches se sont donc tournées vers cette substance et l’impact clinique qu’elle 
pouvait entraîner sur le sportif et ses performances. Et pour ce dernier point, les études restent 
très mitigées. Plusieurs études effectuées sur des exercices en aérobie (ou cardiovasculaire à 
haute intensité) ne relèvent aucune amélioration, que ce soit sur 42 hommes non entraînés 
effectuant 6 semaines de course fractionnée à haute intensité à raison de 3,6g/j de beta-alanine 
(77), ou sur 19 étudiants sportivement actifs effectuant 5 semaines de sprints à raison de 4 
grammes la première semaine et 6 grammes les quatre autres (78). Au contraire, 27 jeunes 
hommes sportifs effectuant des entraînements à haute intensité basés sur des squats jump7 et 
des sauts verticaux vont voir leurs performances s’améliorer légèrement après 8 semaines de 
béta-alanine (79). De même pour une étude s’effectuant sur 18 personnes âgées pendant 6 
semaines à raison de 3,2g/j de béta-alanine qui vont disposer d’un délai plus long avant 
l’épuisement que pour le groupe placebo (80). 

7 Squat jump : exercice en deux étapes, qui consiste à effectuer un squat suivie d’un saut vertical lors de la 
phase de remontée. 
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Actuellement, les études prônant les vertus de la béta-alanine sur les capacités physiques 
restent discutables. Même si on a prouvé que le sport et la consommation de béta-alanine 
augmentaient la concentration de carnosine musculaire qui jouait le rôle de solution tampon 
pour le pH, peu de preuves concrètes montrent son impact sur les performances. Quelques 
troubles sensitifs sans gravité de type fourmillement ont été rapportés à la suite de la prise de 
béta-alanine. A la vue des connaissances actuelles, la bêta-alanine, ne semble pas un 
supplément digne d’un grand d’intérêt, sa dose conseillée reste néanmoins de 3 à 5g/jour. 

 

f. Tyrosine 
La tyrosine est un acide aminé protéinogène non essentiel. Il est le précurseur de 

neuromédiateurs comme la noradrénaline, l’adrénaline et la dopamine jouant des rôles 
importants sur les fonctions cognitives et physiques. Ces neurotransmetteurs qui sont aussi des 
médiateurs hormonaux possèdent un impact sur l’activité physique, la régulation du stress et 
depuis quelques années on cherche à établir un lien entre la prise orale de tyrosine, et une 
amélioration de la récupération que ce soit au plan nerveux ou physique. 

Les quelques études analysant l’influence de cette substance dans le milieu sportif n’ont pas 
mis en évidence d’améliorations des performances, et ceci même pour des doses élevées de 
tyrosine (jusqu’à 150mg/kg/jour). La force et l’endurance ne sont pas augmentées pour un 
exercice effectué en aérobie (81), ni les fonctions cognitives, que ce soit aux termes d’un 
entrainement type militaire (82), ou à la suite d’une heure de vélo à 70% de la vitesse maximale 
(83). 

La tyrosine ne semble donc pas présenter d’intérêt pour l’amélioration de la condition 
physique lors d’une pratique sportive. 
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3. Glucides 
a. Gainer 
Les gainers sont constitués de poudre de protéines mais contiennent en grande partie des 

glucides. De ce fait la ration protéique ne dépasse rarement 30% du total et ils sont utilisés pour 
un objectif de prise de masse rapide. Ils sont généralement employés par les ectomorphes8 qui 
n’arrivent pas à prendre de poids et permettent une augmentation aisée des calories journalières. 
Le problème avec ces suppléments est que le muscle ne se construit pas avec des glucides. 
Certes ils vont permettent d’accroître l’énergie, voire d’augmenter la force, mais ils vont parfois 
engendrer une prise de tissu adipeux, généralement au niveau abdominal qui sera difficile à 
éliminer (84). Ils sont parfois d’une qualité médiocre et contiennent une grosse proportion de 
sucres rapides, ce qui amplifie le risque de prise de poids et de conséquences néfastes sur la 
santé à long terme. La cure doit se faire seulement sur quelques semaines, sous forme de 
collations entre les repas et le sportif doit bien comprendre leur intérêt et compenser par une 
dépense énergétique adéquate.   

Leur utilisation se révèle donc complexe, étant donné qu’ils sont souvent employés par des 
débutants en musculation qui ne trouvent pas d’autres moyens pour prendre du poids, mais qui 
n’ont peut-être pas assez d’expérience à l’entraînement ou en diététique pour maîtriser leurs 
effets.   

Il existe des alternatives plus saines pour la santé, on peut en effet tout simplement accroître 
notre apport calorique journalier en augmentant les portions de sucres lents à chaque repas. Par 
exemple, on peut doubler sa ration de riz ou de pâtes. L’autre possibilité consiste à préparer ses 
gainers soi-même, il existe sur le marché des poudres de flocons d’avoine qui, mélangées à des 
protéines en poudre permettent d’obtenir le même effet avec des calories de meilleure qualité 
pour la santé : moins de sucres rapides et plus de fibres. Cela peut par exemple être ingéré le 
matin et convenir aux ectomorphes qui ont des difficultés à manger au réveil et leur permettre 
ainsi d’absorber beaucoup de calories en un faible volume. Ayant testé des mélanges de flocons 
d’avoine et de protéines en début de journée, je n’ai jamais senti de sensation de faim avant le 
prochain repas et cela me paraît tout à fait équilibré, agrémenté d’un laitage et d’un fruit. 

 

b. Sucres rapides 
Comme nous l’avons vu dans la partie consacrée aux glucides, les sucres rapides peuvent 

se révéler intéressant pour améliorer les réserves de glycogène avant ou pendant l’exercice et 
maintenir le niveau de sucre dans le sang. Depuis quelques années, on a observé l’essor de 
boissons énergétiques plus ou moins enrichies en sucres. Ces suppléments sont riches en 
glucose, maltose ou encore maltodextrine qui ont tous comme point commun d’être des 
glucides à index glycémique très élevé, ce qui permettra une assimilation et une libération 
d’énergie rapide. La majorité des publications tendent à prouver qu’il est bénéfique pour les 
performances de consommer des glucides à index élevé pendant l’entraînement et ceci 
particulièrement lors de sports d’endurance.  

8 Ectomorphe : caractérise un individu grand, mince à la musculature peu développée.  

88 
 

                                                            



C’est le cas d’une étude publiée en 2000 qui analyse les performances de cyclistes effectuant 
un parcours de 120 minutes à 63% de leur capacité maximale (85). Ils effectuent quatre fois le 
parcours avec soit :  

- Un placebo 30 minutes avant et un placebo durant l’épreuve (PP) 
- Un placebo 30 minutes avant et une solution enrichie en glucose à raison de 2g/kg 

pendant l’épreuve (PC)  
- Une solution enrichie en glucose à raison de 2g/kg 30 minutes avant et un placebo 

pendant l’épreuve (CP) 
- Une solution enrichie en glucose à raison de 2g/kg 30 minutes avant l’effort et 

pendant l’exercice (CC) 

Les résultats montrent une augmentation nette des performances pour les groupes PC et CC vis-
à-vis des groupes CP et PP, avec peu de bénéfices en plus pour le groupe CC vis-à-vis du groupe 
PC. Cela illustre bien le besoin en énergie et ceci particulièrement pendant l’épreuve et l’intérêt 
d’une supplémentation en glucose. 

Les boissons réhydratantes contiennent jusqu’à 6% de glucides tandis que les boissons 
énergisantes sont beaucoup plus concentrées. On estime cependant qu’à partir de 10% la 
probabilité de subir des troubles digestifs durant l’effort augmente. Un athlète d’endurance 
consomme en moyenne 1g de glucose par minute soit 60g de glucose en une heure. Il pourra 
donc ingérer une boisson de 750mL dosée à 8% de glucose par heure pour faire le plein 
d’énergie (37). 

La majorité des publications étudient les effets d’une supplémentation en sucres rapides sur 
les sports d’endurance, peu de protocoles ont lieu sur des culturistes ou des sports de forces. On 
peut se poser la question de savoir si ces efforts nécessitent aussi des apports supplémentaires. 
En effet, là aussi il y a une perte de glucose et d’énergie et on peut se demander si une 
supplémentation va réellement influencer sur les performances d’un effort qui est effectué en 
anaérobie. C’est avant tout une question d’habitude et l’appréciation est laissée à chacun étant 
donné qu’il n’y a pas de risques pour la santé à consommer une boisson enrichie en glucides et 
en sels minéraux comme le sodium, l’important étant de toute façon de bien s’hydrater pendant 
toute la séance. Il existe d’ailleurs des poudres à base de dextrose ou de maltodextrine pour 
préparer soi-même ses boissons énergisantes de manière moins onéreuse. 
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4. Créatine 
Découverte en 1832, la créatine est un dérivé d’acide aminé naturel utilisé comme 

complément du sportif pour la prise de poids, de muscle et l’amélioration de force depuis le 
début des années 1990. Naturellement présente dans l’organisme, ses apports proviennent pour 
moitié de synthèse endogène à partir de trois acides aminés que sont la glycine, l’arginine et la 
méthionine et pour l’autre moitié de l’alimentation. Elle se retrouve principalement dans le 
bœuf, et 500g renferment en moyenne 2,5g de créatine (86). 

Depuis plusieurs années, la créatine est très étudiée et de nombreuses publications ont 
pu mettre en évidence son influence sur la croissance musculaire et sur l’augmentation de la 
force. En 1999, 19 hommes pratiquant la musculation ont reçu soit un placebo soit de la créatine 
pendant 12 semaines à raison de 25 grammes par jour la première et 5 grammes par jour les 
onze suivantes. A la fin du protocole, on a observé une augmentation de la force du buste et des 
cuisses, respectivement de 24 et 32% pour le groupe sous créatine contre 16 et 24% pour le 
groupe sous placebo, ainsi qu’une augmentation du poids total et de la masse maigre de 6,3 et 
6,3% pour le groupe sous créatine contre 3,6 et 3,1% pour le groupe sous placebo. De même 
les différentes fibres musculaires ont significativement plus grossi dans le groupe sous créatine : 
type I (35% contre 11%), IIa (36% contre 15%) et IIab (35% contre 6%) (87). 

La créatine agit à plusieurs niveaux. Tout d’abord elle permet d’augmenter les taux de 
créatine phosphate au sein du muscle et donc de fournir une plus grosse quantité d’ATP lors 
d’un effort physique intense et bref lorsque celui-ci dépasse les capacités fournies par le glucose 
et les acides gras. Elle permet donc une intensification des efforts qui n’a cependant pas 
d’intérêt en cas de sports d’endurance et d’activités effectuées en aérobiose. De plus, la créatine 
va entraîner un phénomène de rétention d’eau intramusculaire, mais comme elle permet 
d’augmenter l’intensité du travail musculaire, on observera quand même un gain de masse 
musculaire qui sera conservé après la cure. Elle favorise aussi l’augmentation de la synthèse de 
glycogène dans le muscle (et donc d’énergie) et la sécrétion d’IGF-1 et de MGF qui sont deux 
hormones à propriétés anabolisantes (21) (37). 

La créatine la plus efficace sur le marché est la créatine monohydrate. La dose 
conseillée se situe entre 3 et 5 grammes par jour, en fractionnant au maximum les prises. Il n’y 
a apparemment pas d’intérêt à la prendre avant ou pendant l’entraînement et les cures semblent 
plus efficaces sur plusieurs semaines voire mois. Auparavant il était conseillé d’effectuer une 
dose de charge de créatine de 25 grammes par jour pendant la première semaine de la cure mais 
des recherches récentes n’ont pas mis en évidence d’améliorations des performances. 

Longtemps alimentée de rumeurs quant à son utilisation, elle a gardé très longtemps une 
mauvaise réputation et de ce fait un statut ambiguë jusqu’en 1998 où le comité international 
olympique ne l’inclut pas dans la liste des produits interdits. En effet, c’était un produit mal 
connu qui était fréquemment utilisé en complément de stéroïdes anabolisants et pour lequel on 
suspectait des propriétés d’agent masquant qui rendait plus difficile la détection urinaire de ces 
produits dopants. En 2001, l’AFSSA crée une nouvelle polémique autour de ce produit en 
publiant un rapport énonçant que la créatine est potentiellement cancérigène (88). Cette 
information non prouvée en relation avec la prise orale de créatine, est rapidement démentie 
par des études. C’est le cas de celle publiée à la même période par Poortmans JR qui ne montre 

90 
 



aucune conséquence délétère à la suite de la prise de cette substance sur 4 semaines et s’appuie 
sur d’autres publications qui analysent aussi son effet à long terme et ceci même sur un délai 
supérieur à 5 ans (89). 

De même, il est fréquent d’associer créatine et dysfonctionnements rénaux. La créatinine 
est un paramètre biologique intervenant directement dans le calcul de la clairance rénale et donc 
du bon fonctionnement des reins. Du fait, beaucoup de scientifiques se sont intéressés à l’impact 
d’une augmentation de créatine et donc de créatinine sur la filtration rénale et sur la mise en 
évidence d’une détérioration précoce. Les conclusions sont qu’actuellement, aucune étude n’a 
permis de mettre en corrélation une quelconque pathologie rénale imputable à la prise de 
créatine aux doses usuelles chez un individu sain, que ce soit à court terme (90), ou à long terme 
(91). Les quelques effets indésirables mis en évidence avec la créatine sont des crampes 
musculaires, des douleurs gastro intestinales, des diarrhées ainsi que des nausées. 

La créatine semble donc être un supplément idéal pour gagner de la force et du muscle 
et ne présente pas d’effets délétères à condition d’en prendre des doses raisonnables, c'est-
à-dire entre 3 et 5 grammes par jour (37). Elle est contre indiquée en cas de pathologies rénales 
à moins d’être sous surveillance médicale, et par mesure de précaution ne s’utilise pas chez les 
enfants et la femme enceinte. Ayant testé ce supplément sur quelques mois, et j’ai pu sentir une 
légère amélioration des performances, j’ai trouvé que cela en faisait une aide particulièrement 
intéressante en cas de stagnation sur certains objectifs.  
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5. Stimulants 
Des stimulants sont fréquemment rajoutés dans certaines formules pré-entraînement aussi 

appelées « boosters ». Ils permettent de réduire la fatigue physique et d’augmenter la vigilance 
en agissant directement sur le système nerveux central. La concentration et la coordination 
physique sont ainsi améliorées pendant l’entrainement. Certaines publications tendent à 
promouvoir d’autres effets, c’est ce que nous allons étudier en analysant ces substances 
stimulantes, les principales utilisées étant la caféine et la taurine. 

La caféine est un alcaloïde appartenant aux methylxanthines et retrouvée dans de 
nombreuses sources alimentaires. Elle est tirée du caféier, du théier, du guarana ou encore du 
yerba maté. Les molécules appelées théine, guaranine et matéine sont d’ailleurs similaires à la 
caféine, mais ne possèdent pas la même biodisponibilité. Découverte en 1819, la caféine est 
connue et étudiée depuis de très nombreuses années et on s’intéresse de plus en plus à son 
influence sur la pratique du sport. Il a été mis en évidence à travers une étude de 12 ans sur près 
de 60 000 participants qu’une augmentation de consommation de café ou de thé était associée 
à une prise de poids moins élevée (d’autant plus pour les jeunes hommes ou les femmes en 
surpoids et/ou qui fument) (92). Au niveau de l’impact sur le sport, de nombreuses études ont 
montré une amélioration des performances avec la prise de caféine, que ce soit en termes de 
force musculaire, de puissance, d’endurance (93) ou en réduisant la fatigue musculaire et 
l’effort perçu et permettant ainsi de préserver la force (94) (95). 

Il ne faut cependant pas négliger qu’elle peut présenter des effets secondaires et qu’il n’est 
pas rare d’entendre des témoignages de consommateurs se plaignant de palpitations et autres 
troubles. Une étude analysant l’effet d’une boisson énergisante riche en caféine sur une cohorte 
de 90 individus recevant soit de la caféine à raison de 3mg/kg/j soit un placebo montre une 
augmentation significative d’insomnies et de nervosités chez le groupe supplémenté (96). 

La caféine agit donc sur de nombreuses fonctions de l’organisme. Elle influence la 
glycogénolyse et la lipolyse (perte accrue de poids), agit sur le système nerveux central 
(augmentation de la vigilance), sur les muscles squelettiques et sur le rythme cardiaque et 
entraîne une vasodilatation (augmentation des performances, de la puissance et retarde la 
fatigue). Ces actions peuvent néanmoins entraîner des effets secondaires comme des 
palpitations, des insomnies et des troubles digestifs voire à plus haute dose des troubles du 
rythme cardiaque et des malaises. Les suppléments actuellement sur le marché ne contiennent 
pas forcément plus de caféine que dans une tasse à café (en moyenne 80mg), mais il est fréquent 
qu’elle soit associée à d’autres stimulants comme de la taurine.  

La taurine est un dérivé d’acide aminé soufré découvert en 1827 identifié comme 
neurotransmetteur. C’est le principal composant des boissons énergisantes sur le marché et elle 
est fréquemment retrouvée dans les « boosters pré-entraînement ». Malgré tout le marketing qui 
existe autour de cette substance, les publications scientifiques ne lui accordent pas un grand 
rôle sur les performances. Une publication mettant en lien 32 articles qui examinaient l’impact 
des boissons énergisantes sur le sport, relève qu’à l’exception de certains éléments de preuves 
pour le guarana et le glucose, seule la caféine présente significativement un impact positif, que 
ce soit au niveau physique ou cognitif (97). La taurine ne possède donc peu d’intérêt, que ce 
soit pour la force ou l’endurance (98). 
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A noter que la taurine à fait l’objet de polémiques au début des années 2000 suite à la 
survenue d’incidents de santé graves en lien avec sa consommation. Plusieurs scientifiques se 
sont intéressés à la question et dans le cadre d’un usage modéré et ponctuel, sa consommation 
semble présenter peu de risques pour des adultes en bonne santé. Les cas survenus sont imputés 
à des doses très élevées, souvent prises en concomitance d’alcool ou de drogues, en particulier 
chez des sujets possédant des prédispositions cardiovasculaires (99). 

Actuellement, seuls les stimulants à base de caféine ont prouvé leur efficacité et se 
montrent digne d’intérêt. Ces compléments s’utilisent juste avant l’entraînement et peuvent 
donc être plus ou moins bien supportés en fonction de l’individu. Il est important de tester sa 
tolérance et de vérifier que la consommation de stimulants ne nous est pas contre indiquée. Un 
contrecoup peut intervenir quelques heures après l’entraînement et provoquer une fatigue plus 
intense qu’à l’accoutumée. De même, il existe certains effets indésirables et il y a toujours un 
risque de voir s’installer une dépendance à long terme en cas de doses élevées. Ils peuvent 
néanmoins être très intéressant spontanément, en cas de grande fatigue ou d’entraînements 
particulièrement intenses. 

 

 

6. Acides gras insaturés : oméga-3 et oméga-6 
Un apport d’environ 2 g/j d’oméga-3 et 10 g/j d’oméga-6 est conseillé (20), l’important 

étant de conserver un équilibre oméga-3 sur oméga-6 de 1/5, ratio qui semble le plus bénéfique 
pour le corps et les performances sportives (cicatrisation, récupération et action anti-
inflammatoire), voir B. Lipides, 3. Rôles et besoins physiologiques. Cependant comme nous 
l’avons vu, notre alimentation occidentale déstabilise souvent ce ratio, l’ingestion d’oméga-6 
étant largement augmentée par rapport à celle d’oméga-3 (en moyenne 11/1). Il peut donc être 
intéressant de se supplémenter en oméga-3 entre 1 et 2 grammes par jour, même si cela 
n’impactera pas directement sur les performances et sur les gains de force. Il est également 
important de vérifier la teneur en EPA (acide eicosapentaénoïque) et en DHA (acide 
docosahexaénoïque). De plus, il est moins efficace de consommer des suppléments contenant 
une association d’oméga-3, 6 et 9, car même si ces graisses sont meilleures pour la santé que 
les acides gras saturés, cela ne permet plus d’équilibrer les rapports entre acides gras insaturés.  

L’acide linoléique conjugué (CLA) est un oméga-6 réputé pour accélérer la perte de graisse 
et augmenter la prise de masse musculaire. Peu d’études tendent à prouver ces effets, qui 
semblent minimes s’ils existent. 
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7. Vitamines et minéraux 
Comme nous l’avons vu, depuis plusieurs années de plus en plus de personnes prennent 

soin de leur corps et font attention à ce qu’ils consomment. On observe une réelle prise de 
conscience et une consommation résolument plus orientée vers les produits naturels et les 
médecines douces. Les vitamines ont aussi subi cet essor, et avant de développer les produits 
plus spécifiques à la musculation, faisons un rapide bilan.  

L’étude SU.VI.MAX publiée en 2004 a certainement participé à changer les mentalités. 
Cette étude a permis d’analyser l’influence de substances anti oxydantes à doses nutritionnelles 
(bêta-carotène : 6 mg/j, vitamine C : 120 mg/j, vitamine E : 30 mg/j, sélénium : 100 µg/j, zinc 
: 20 mg/j) sur la santé de plus de 120000 français. Au bout de 7,5 années, aucun impact n’est 
mis en évidence sur les maladies cardiovasculaires, ce qui n’est pas le cas pour les cancers. En 
effet, on observe pour les hommes une nette diminution des cancers tous sites confondus (-
31%), tandis qu’il n’y a pas d’amélioration chez les femmes, voire même un effet défavorable 
sur les cancers de la peau. On explique cela par un statut initial en antioxydants en moyenne 
plus élevé que celui des hommes (100). Les vitamines et les antioxydants peuvent donc apporter 
un impact positif sur la santé à condition d’en consommer des doses raisonnables, en sachant 
que rien ne se sera plus bénéfique qu’une alimentation équilibrée en fruits et légumes. Il arrive 
donc que le sportif consomme des vitamines non spécifiques à la pratique du sport, pour déjà 
chercher à améliorer son statut nutritionnel, c’est le cas principalement de la vitamine C et des 
vitamines du groupe B. Beaucoup d’études s’intéressent à l’effet de la vitamine C sur 
l’organisme mais peu vont dans le sens d’un impact positif sur l’entraînement. En effet, même 
si les vitamines peuvent dans certains cas éviter une carence et améliorer la santé, il est difficile 
de prouver une amélioration des performances. C’est aussi le cas des suppléments issus de 
l’apiculture comme la gelée royale, qui n’ont jamais montré de réels bénéfices sur le sportif. 

Le complément à base de vitamines et minéraux le plus utilisé en musculation est 
certainement le ZMA. Comme son acronyme l’indique, il est composé de zinc et de magnésium 
sous forme aspartate et de vitamine B6. Il est encore très populaire dans les salles de sport et 
pour cause on lui confiait la propriété de pouvoir moduler les taux hormonaux et de contribuer 
à stimuler la testostérone et donc de favoriser la force, l’endurance et l’anabolisme musculaire. 
Ces allégations émises par les fabricants ne se sont pas retrouvées prouvées par les études qui 
ont suivi sa commercialisation. C’est le cas d’une étude de 2004 qui teste la réponse de 42 
hommes pratiquant la musculation au ZMA (101). Pendant 8 semaines ils ont reçu soit un 
placebo soit du ZMA à raison de 450mg de magnésium et de 30mg de zinc 30 à 50 minutes 
avant le coucher. Aux termes de ce délai, aucun impact n’a été relevé par rapport au groupe 
placebo, que ce soit au niveau des taux de testostérone, d’IGF, ou encore sur la force et la masse 
musculaire. A moins d’une carence préexistante en zinc ou en magnésium, l’utilité du ZMA 
pour améliorer ses performances se révèle négligeable. En sortant de l’indication qui se veut 
spécifique au sport, il peut néanmoins présenter un intérêt sur le sommeil, sur la fatigue, sur 
certains phénomènes inflammatoires au même titre que d’autres compléments à base de 
magnésium et de zinc vendus en pharmacie. D’autant plus que la pratique d’une activité 
physique peut accroître les besoins en minéraux. 
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8. Phytothérapie 
Les compléments à base de parties de plante ne sont pas spécifiquement destinés au domaine 

de la musculation mais ils représentent parfois une part non négligeable du marché. Encore une 
fois, ils alimentent de nombreux débats quant à leur efficacité et il peut être intéressant 
d’analyser les plus utilisés dans ce sport. 

Le plus connu des salles de sport est certainement le tribulus, provenant de la plante 
tribulus terrestris. Outre ses vertus stimulantes sur la libido, il semblerait que ce soit un 
stimulant naturel androgénique qui accroîtrait les taux de testostérone dans l’organisme, ce qui 
faciliterait donc la prise de muscle. Nombreux sont les suppléments sur le marché qui en 
contiennent. Malheureusement à ce jour, aucune étude n’a permis de mettre en évidence un lien 
entre la prise de cette substance et l’augmentation des taux de testostérone et de muscle chez 
l’Homme. Les rares études qui analysent l’effet du tribulus sur le sportif, que ce soit pendant 8 
semaines sur 50 hommes à raison de 3,21mg/kg/j (102), ou pendant 8 semaines sur 20 jeunes 
hommes à raison de 750mg/j (103), ou pendant 5 semaines sur 22 joueurs de rugby à raison de 
450mg/j (104) ne montrent aucune différence significative sur les taux de testostérone et les 
performances par rapport au groupe placebo. 

Le fenugrec permet d’augmenter l’appétit et est souvent employé par les sujets ayant des 
difficultés à prendre du poids. Les recherches s’orientent actuellement sur son potentiel à 
accroître la sécrétion d’insuline. Une récente étude sur 49 hommes pratiquant la musculation 
montre de façon significative après 8 semaines une perte de masse grasse et une augmentation 
des performances au travail des cuisses et au développé couché en faveur du groupe 
supplémenté à raison de 500 mg de fenugrec par jour par rapport au groupe placebo (105). A 
noter cependant que le poids corporel du groupe fenugrec est plus élevé au départ de l’étude 
que celui du groupe placebo (90,2 ± 18,2 kg contre 85,7 ± 12,7 kg), leur potentiel de gain de 
force est donc peut être plus élevé en cas d’entraînement encadré. Aucun effet secondaire n’a 
été relevé. A l’heure actuelle, les preuves de son utilisation pour améliorer les performances 
restent donc très faibles. 

Les autres suppléments à base de partie de plante qui peuvent être utilisés pour améliorer 
sa condition physique, sont principalement ceux qui permettent de favoriser la perte de poids et 
en particulier la fonte adipeuse. Ils sont moins spécifiques à la pratique du sport et nous allons 
donc nous intéresser aux plus employés. Encore une fois, pour la majorité ils n’ont pas fait 
l’objet de beaucoup d’études scientifiques et reposent plus sur une croyance populaire. 

Le konjac, ou la gomme de guar sont des fibres qui possèdent la propriété de gonfler dans 
l’estomac et donc de favoriser la satiété. De ce fait, ils permettraient de faciliter la perte de poids 
et de graisse. Quelques études semblent montrer une accélération de la perte de poids avec le 
konjac à raison de 2 à 4g/j (106) (107), ce qui n’est pas le cas de la gomme de guar (108). 

Le Nopal induirait aussi un effet satiété, on sait aujourd’hui qu’il permet de réduire l’absorption 
des sucres et donc d’améliorer la glycémie, mais peu de publications ne montrent une 
corrélation avec une quelconque perte de poids. Par contre, l’extrait du figuier de barbarie, le 
litramine IQP-G-002AS semblerait faciliter la perte de poids (109). 
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Enfin, il existe aussi les brûleurs de graisse, dont les plus connus sont certainement le guarana 
et le maté. On dit qu’ils agissent en augmentant la thermogenèse. Là encore, peu de publications 
mettent en évidence cette propriété, cependant une étude associant la prise de guarana et de 
maté effectuée sur 47 patients en surpoids, montre une perte de poids plus significative dans le 
groupe ayant consommé le mélange de plantes par rapport au groupe placebo. Après 45 jours, 
on observe une perte de 5,1kg ± 0,5 kg contre 0,3kg ± 0,08 et le suivi sur 1 an dans les mêmes 
conditions montre une stabilisation du poids (110). 

Même dans le cadre d’une parfaite observance et accompagnés de conseils hygiéno-diététiques, 
les preuves d’efficacité des suppléments à base de plante pour améliorer le poids et favoriser 
une meilleure condition physique restent faibles. Une publication de 2004 a mis en corrélation 
5 méta-analyses et études ainsi que 25 essais analysant les principales substances plus ou moins 
naturelles à vertus amincissantes sur le marché (chitosan, picolinate de chrome, éphédra 
chinois, garcinia cambogia (tamarinier de malabar), glucomannane (konjac), gomme de guar, 
HMB, psyllium, pyruvate, maté, yohimbine). Après analyse, les éléments de preuves d’une 
accélération de perte de poids grâce à ces compléments restent trop peu pertinents. Des effets 
secondaires sont reportés avec l’éphédra chinois (111). On observera donc encore plus 
difficilement l’intérêt de ces substances dans la pratique de la musculation. 
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9. Conclusion 
Cette analyse scientifique des principaux suppléments utilisés en musculation a permis de 

mettre fin à certains mythes et de confirmer certaines hypothèses. On remarque ainsi que la 
majorité des compléments présente peu d’effets indésirables et pas de risque pour la santé, de 
même la consommation de protéines en poudre ou de créatine n’expose pas à un risque accru 
de dysfonctionnements rénaux. Aucun produit n’est classé dans la liste des substances dopantes 
et ne permettra une amélioration prodigieuse de la masse musculaire et des performances. 
Comme le nom l’indique, ils restent des « suppléments » et permettent seulement d’atteindre 
certains objectifs plus vite dans le cadre d’un entraînement maîtrisé et d’un régime adapté. A 
ce propos, les résultats d’efficacité sont plutôt mitigés. Les substances qui permettent 
d’améliorer au mieux la condition physique sont en première ligne les protéines en poudre, 
avec une préférence pour la whey protéine et la caséine, la créatine montre d’excellents 
résultats ainsi que les acides aminés ramifiés (BCAA) et dans une moindre mesure la caféine. 
L’HMB possède peu de recul scientifique et a fait preuve de moins d’analyses. D’autres comme 
la β-alanine, l’arginine, les sucres rapides, les gainers semblent influencer plus faiblement sur 
les performances et restent à l’appréciation de chacun. Enfin, certaines substances comme la 
glutamine, la tyrosine, le CLA, le ZMA, les oméga-3, les vitamines et la majorité des 
compléments dérivés de plantes ne semblent montrer aucun impact sur la pratique du sport 
(Tableau VIII). Les oméga-3 peuvent néanmoins trouver un intérêt au sein de notre alimentation 
occidentale déséquilibrée ainsi que les vitamines lorsque les statuts minéraux et vitaminiques 
sont faibles. 

 

 Pas d’effets 
indésirables recensés 
(aux doses usuelles) 

Avec effets 
indésirables 
recensés  

Gravité et type d’effets indésirables. 

Amélioration 
notable des 
performances 

- Protéines en poudre  
 
-BCAA 
 

 
-Créatine 
 
-Caféine 

 
Faible: crampes, troubles digestifs  
 
Modéré: insomnies, palpitations, digestif 

Amélioration 
discutable des 
performances  

-HMB 
 
 
 
-Glucose/dextrose 
-Konjac 

 
-β-alanine 
-Arginine 
-Gainers 

 
Faible: picotements aux extrémités 
Faible: troubles gastro-intestinaux 
Faible: augmentation du tissu adipeux 

Pas d’amélioration 
des performances 

-Glutamine 
-Tyrosine 
 
-Oméga-3 
-CLA 
-ZMA 
-Tribulus 
-Fenugrec 
-Gomme de guar 
-Guarana/maté 

 
 
-Taurine 

 
 
Modéré : insomnies, palpitations 

Tableau VIII: Récapitulatif de l'efficacité et des dangers des substances légales actuellement commercialisées en France 
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B. Illégaux 
Le phénomène de dopage n’est pas récent, ni propre à la pratique de la musculation. De tout 

temps l’Homme a cherché à améliorer ses compétences physiques via des substances chimiques 
pour survivre à un événement ou sortir vainqueur d’une situation. Cependant depuis le début 
du XXème siècle et la création des premiers jeux olympiques de l’air moderne, les compétitions 
se sont vues médiatisées et le sportif a pris de plus en plus d’importance dans la société. Les 
enjeux se sont vus grandir et, en parallèle de l’amélioration des techniques de synthèse 
chimique, les questions d’éthique se sont multipliées. A quel moment la substance utilisée 
permet-elle de dépasser les limites physiques fixées par la génétique d’un individu ?  

Dans les années 1850-1860, les médicaments sont fabriqués à l’avance sous forme de 
préparations spécifiques à chaque officine. Avec l’essor de l’industrie pharmaceutique au début 
du XXème siècle, les produits sont fabriqués en grandes quantités et se vendent dans de 
nombreuses officines. Il devient beaucoup plus simple à l’usager de se fournir et ceci malgré 
l’apparition des tableaux pharmaceutiques définissant certaines substances comme vénéneuses 
ou dangereuses et donc sur prescription (112). On observe au fur et à mesure une spécialisation 
des substances. Les années 1960 montrent l’essor des substances psychoactives avec en chef de 
file l’utilisation des amphétamines. En 1970, s’en suit les années anabolisantes suite à la mise 
au point du tout premier stéroïde anabolisant en 1956 : le Dianabol. L’utilisation de la 
testostérone et donc des hormones naturelles se développe à partir des années 80 et permet 
d’obtenir des résultats comparables aux substances synthétiques. En 1990 on note l’emploi des 
premières hormones peptidiques avec le scandale de l’EPO et de l’hormone de croissance. 
Enfin, au début de XXIème siècle les progrès de la pharmacologie permettent l’émergence de 
facteurs de croissance encore plus spécifiques comme l’IGF-1. C’est ainsi qu’en 1965 plusieurs 
pays européens dont la France adoptent les premières lois antidopage et qu’en 1968 les jeux de 
Grenoble et Mexico furent les premiers à mettre en place un contrôle anti-dopage (113). 

Dans cette dernière partie je m’intéresserai aux produits dopants les plus utilisés dans le 
monde de la culture physique ; c’est à dire les agents anabolisants, les hormones peptidiques 
et autres facteurs de croissance, les béta-2 agonistes, les modulateurs hormonaux et 
métaboliques ainsi que les diurétiques. Il est bien évident qu’il existe d’autres substances 
interdites inscrites dans la liste du code mondial antidopage tels que les stimulants (cocaïne, 
éphédrine, amphétamines…), les narcotiques, les cannabinoïdes, les glucocorticoïdes ou encore 
les bêta-bloquants. Ces derniers sont par exemple utilisés pour lutter contre les tremblements 
dans les sports qui nécessitent de la précision comme les épreuves de tirs (voir VII. Annexe). 
Enfin, on note également que les manipulations de sang ou de composants sanguins, la 
manipulation chimique et physique, le dopage génétique ainsi que « l’utilisation de toute 
substance pharmacologique […] qui n’est actuellement pas approuvée pour une utilisation 
thérapeutique chez l’homme par une autorité gouvernementale réglementaire de la santé » sont 
interdits en permanence (114). 

 

Pour des problèmes évidents d’éthique, il n’existe que peu d’études scientifiques fiables 
comparant les avantages et les inconvénients inhérents à l’utilisation de produits dopants sur la 
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pratique sportive dans une population saine, vis-à-vis d’une population témoin. Je m’efforcerai 
donc de récolter les témoignages, les cas de dopage répertoriés ainsi que l’utilisation de ces 
substances dans la médecine pour confronter les bénéfices aux risques. Je précise qu’en aucun 
cas je ne cautionne l’emploi de ces substances. 

 

1. Agents anabolisants 
a. Stéroïdes anabolisants androgènes (et modulateurs hormonaux) 

Les hormones androgènes 

Les hormones stéroïdiennes androgéniques sont certainement les substances dopantes les 
plus utilisées dans le milieu de la musculation. En 1956, le Dianabol est le premier stéroïde 
anabolisant à être synthétisé. Ces produits ont ensuite connu un véritable essor à travers les 
années 60 et 70 et c’est justement à cette époque que la majorité des organisations sportives ont 
commencé à mettre en place des mesures anti-dopage. Encore maintenant ils rencontrent un 
fort succès et restent à la base de l’arsenal thérapeutique illicite. Le mode de fonctionnement et 
les substances employées ont peu évolué au fil des années mais les protocoles et les associations 
n’ont cessé de se développer (112). 

Les hormones stéroïdiennes constituent un vaste groupe de molécules, on différencie les 
stéroïdes sexuels (androgènes, œstrogènes, progestatifs) des glucocorticoïdes et des 
mineralocorticoïdes (Figure 39). Comme leur nom l’indique ce sont tous des stéroïdes à rôle 
hormonal et ils dérivent tous du cholestérol. 

 

Figure 39: Structure des hormones stéroïdes de base. Cycles stérols de base annotés par des lettres A à D, atomes de carbone 
numérotés de 1 à 21 en partant du cycle A. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p498 

Tous les stéroïdes ne sont pas anabolisants et ceux utilisés dans le sport sont des hormones 
stéroïdiennes appartenant au groupe des androgènes. En effet, ils sont nécessaires au 
développement des organes génitaux masculins, des caractères sexuels secondaires masculins, 
et possèdent aussi une action anabolisante sur le squelette ainsi qu’une action stimulante sur la 
moelle hématopoïétique à forte dose. De ce fait ils permettent une augmentation de la synthèse 
des cellules musculaires et du sang, favorisant l’amélioration du volume musculaire et donc de 
la force et des performances. Le chef de file de ce groupe est la testostérone (115).  
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A part de petites quantités fabriquées dans les surrénales, la testostérone est dans sa grande 
partie formée dans le tissu interstitiel des cellules de Leydig. L’étape limitante représente 
l’apport du cholestérol à la membrane interne des mitochondries. Celui-ci est ensuite clivé en 
prégnénolone. Sa conversion en testostérone requiert l’action de 5 enzymes issues de 3 
protéines, à savoir ; la 3β-hydroxystéroïde déshydrogénase et la Δ5-4-isomérase ; la 17α- 
hydroxylase et la 17,20 lyase ; et la 17β-hydroxystéroïde déshydrogénase. Cette réaction est 
appelée la voie de la progestérone (ou Δ4). La prégnénolone peut également être convertie en 
testostérone en subissant l’activité enzymatique dans un ordre différent avec l’action de la 3β-
hydroxystéroïde déshydrogénase, Δ5-4-isomérase à la fin du processus via la voie de la 
deshydroépiandrostérone (ou Δ5). C’est cette dernière voie qui est majoritairement employée 
dans les testicules (7) (Figure 40). 

 

 

Figure 40: Voie de biosynthèse de la testostérone. Voie de gauche : voie de la deshydroépiandrostérone (ou Δ5) ; voie de 
droite : voie de la progestérone (ou Δ4). Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p501 

100 
 



La dihydrotestostérone (DHT) est la forme active de l’hormone dans la majorité des tissus, sa 
teneur plasmatique est d’environ 1/10eme de celle de la testostérone. Le corps humain produit 
en moyenne 5mg de testostérone contre 400 μg de DHT par jour. Les testicules secrètent entre 
50 et 100 μg de DHT par jour, pour le reste, la testostérone est transformée en DHT par la 
5alpha-réductase (NADPH dépendante) dans les organes périphériques (7).  

En France, la prescription de testostérone est limitée au traitement de l’hypogonadisme 
masculin. La solution huileuse doit être administrée très lentement, à raison de 250 mg par voie 
intra-musculaire toutes les 2 à 4 semaines (116). L’obtention d’un taux plasmatique entre 2,8 
et 8 μg/L permet une virilisation optimale. Il peut exister d’autres domaines d’application pour 
les androgènes, comme la prise en charge des grands brulés. Quelques indications existent pour 
des formes pharmaceutiques à visée locale comme le traitement des gynécomasties 
idiopathiques de l’homme ou encore du lichen scléro-atrophique balano-préputial ou vulvaire 
(115). Elle est contre indiquée en cas de grossesse et d’allaitement, en cas d’adénome ou de 
cancer de la prostate, de cancer du sein, de tumeur hépatique ou d’antécédent d’hypercalcémie 
associée à une tumeur maligne, d’insuffisance hépatique, rénale ou cardiaque sévère ou 
d’hypersensibilité connue à l’un des constituants. Elle n’est pas recommandée chez l’enfant ou 
l’adolescent car elle peut entraîner une accélération de la croissance et de la maturation osseuse 
ainsi qu’une soudure précoce des cartilages de conjugaison (115) (116). L’exposition aux 
androgènes anabolisants dans le cadre d’une utilisation thérapeutique exposent à des effets 
indésirables pour lesquels il n’est pas encore possible d’estimer la fréquence, à savoir : la 
formation de tumeurs du foie bénignes et malignes, des polyglobulies, une hypersensibilité au 
point d’injection, des affections hépatobiliaires, des ictères, des affections de la peau comme de 
l’acné, de l’alopécie, des exanthèmes, ainsi qu’une augmentation des antigènes prostatiques 
spécifiques, une gynécomastie et des perturbations de la libido (116). 

 

Principaux stéroïdes anabolisants 

Ces notions fondamentales nous permettent de comprendre pourquoi l’utilisation des stéroïdes 
anabolisants est si populaire dans le sport et de nous orienter sur les types de conséquences 
négatives que cela peut entraîner, car bien entendu les concentrations recherchées ne sont plus 
de l’ordre de l’usage thérapeutique. 

Les pratiques ont constamment évolué et indépendamment des substances utilisées, les 
meilleurs résultats dérivent de l’association de plusieurs substances interdites, en général de 
testostérone injectable, associée à la prise orale de stéroïdes anabolisants de synthèse. Ceux-ci 
sont extrêmement nombreux sur le marché, et dérivent plus ou moins de la testostérone (Figure 
41). On peut citer les plus connus et les plus utilisés comme le méthandrosténolone (Danabol, 
Dianabol, Naposim), le stanozolol (Winstrol), l’enanthate de methenolone (Primobolan), le 
trenbolone (Parabolan), l’androlone (Déca-durabolin), l’oxymétholone (Anadrol), 
l’oxandrolone (Anavar), des mélanges d’esters de testostérone (Sustanon).  
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Figure 41: Structures chimiques de stéroïdes anabolisants. Via PubChiem (Open Chemistry database) 

Le méthandrosténolone, premier stéroïde anabolisant synthétisé et encore utilisé, est 
consommé à la dose de 10 à 50mg/jour sur des cycles de 4 à 8 semaines ayant principalement 
pour but de franchir des périodes de stagnation. Il est généralement associé à des injections de 
testostérone enanthate qui permettent de maximiser les gains musculaires. Il permet d’accroître 
facilement la masse sèche (même si il favorise la rétention d’eau), mais possède une certaine 
hépatotoxicité dont plusieurs cas ont été recensés (117). De plus, il fait fortement chuter la 
production naturelle de testostérone et nécessite un produit de relance en fin de cycle. Il 
s’aromatise de façon modérée par rapport à d’autres stéroïdes anabolisants. Une étude de 1981, 
rapportant l’effet de 100mg de Dianabol par jour met en évidence un gain de 2,3±0,4 kg dans 
la population exposée au produit après 6 semaines de traitement (118). 

L’oxymétholone est aussi très utilisé et très efficace en particulier pour prendre du poids, mais 
possède cependant une très forte hépatotoxicité. Les doses optimales semblent se situer entre 
50mg et 100mg par jour et se combinent bien avec la prise d’autres stéroïdes anabolisants. Les 
cycles sont plus courts qu’avec le Dianabol, de l’ordre de 4 à 6 semaines. Une étude sur une 
population séropositive au VIH-1 met en évidence un gain de masse de 8,2 kg en 30 semaines 
(stable à partir de 20 semaines) dans le groupe traité par 150mg/jour d’oxymétholone par 
rapport à une perte de 1,8 kg dans le groupe placebo (119). Une étude plus récente sur 89 
patients séropositifs au VIH-1 montre que pour 150mg/jour, les risques d’hépatotoxité 
augmentent fortement par rapport à 100mg/jour, tandis que l’anabolisme est déjà significatif à 
la dose de 100mg/jour (toxicité hépatique pour 43% des patients du groupe à 150mg/jour pour 
un gain de poids de 3±0,5 kg contre une toxicité hépatique pour 25% du groupe à 100mg/jour 
pour un gain de 3,5±0,7 kg) (120).  
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On peut citer le stanozolol qui est quant à lui un stéroïde utilisé plus couramment pour faciliter 
la perte graisseuse tout en conservant le muscle. Il permet donc des gains de poids plus limités 
que pour le méthandrosténolone ou l’oxymétholone, mais entraîne moins de rétention d’eau. Il 
semblerait posséder de nombreux effets indésirables dose-dépendants tels qu’une forte 
hépatotoxicité (121), des risques cardiovasculaires comme des cardiomyopathies (122), une 
perturbation de l’équilibre lipidique (123), des douleurs au niveau des tendons. Il s’utilise sur 
des cycles plus longs à de faibles doses. 

 
Ils possèdent donc tous des caractéristiques différentes, certains favoriseront plus la prise de 
masse musculaire ou de force, tandis que d’autres la perte de tissu adipeux. De même, ils 
possèdent un ratio anabolisme/augmentation des caractères androgènes variable ainsi que des 
effets indésirables plus ou moins marqués. Certains se transformeront plus facilement en 
hormones femelles via des réactions d’aromatisation, d’autres entraîneront des risques plus 
élevés d’hépatotoxicité ou feront baisser plus vite la sécrétion naturelle de testostérone. Ils 
s’utiliseront donc à des moments de préparation différents, dans des circonstances spécifiques. 
La majorité nécessitera la prise en concomitance de protecteurs hépatiques, et parfois d’anti-
oestrogéniques. Certains sont même spécifiquement utilisés par les femmes comme 
l’oxandrolone, qui possède un effet androgénique et anabolique moindre et influence beaucoup 
plus faiblement sur les caractères sexuels. C’est d’ailleurs ce produit qui est utilisé dans la prise 
en charge des grands brulés, en particulier chez les enfants. Une publication de 2016 analysant 
les différents cas recensés de grands brulés traités à l’oxandrolone (806 participants) montre 
une augmentation de la masse sèche formée dans la population traitée sans surmortalité ou 
surexposition à des dysfonctionnements hépatiques (124). 

 

Cycles et protections. Utilisation des modulateurs sélectifs des récepteurs aux œstrogènes 
(SERM). 

Comme nous l’avons vu, l’utilisation des stéroïdes anabolisants entraîne de nombreux effets 
secondaires. Certains peuvent être palliés par la prise de substances communément appelées 
« protecteurs » dans le milieu du dopage. Ainsi, à chaque effet secondaire s’ajoute son 
traitement et on comprend mieux la véritable industrie chimique qui s’articule autour de dopage. 

Protecteurs hépatiques : si on devait ne citer qu’un seul organe altéré par les stéroïdes 
anabolisants, ce serait sans doute le foie. En effet, les stéroïdes anabolisants pris par voie orale 
imposent de lourdes réactions au foie lors du premier passage hépatique et sont tous plus ou 
moins hépatotoxiques. De nombreux cas d’hépatites, d’insuffisances hépatiques, de 
développements de processus bénins ou malins ont été mis en évidence à la suite de la prise de 
ces substances et leur impact sur cet organe n’est plus à prouver (125). En plus de connaître la 
durée maximale d’un cycle et les temps de pause nécessaires à effectuer, les utilisateurs se 
tournent donc vers des protecteurs hépatiques qui permettent de diminuer fortement ces effets 
indésirables et de préserver la fonction hépatique. On peut citer le Légalon à base de chardon-
marie (sylibium marianum) disponible en pharmacie d’officine sans prescription. Il s’utilise 
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pendant la cure à raison d’un ou deux comprimés de 70 mg à chaque repas. Le samarin de 
composition identique est également très utilisé dans le milieu. 

Anti-œstrogéniques : L’apport de concentrations exogènes de testostérone entraîne des 
perturbations métaboliques. Le corps humain va chercher à réguler et rééquilibrer ces taux 
hormonaux trop élevés. On observe donc une augmentation de la métabolisation de la 
testostérone qui s’effectue via les réactions d’aromatisation, entraînant la production exagérée 
d’œstrogènes et donc d’effets secondaires telles que des gynécomasties (7) (Figure 42).  

 

 

Figure 42: Biosynthèse des œstrogènes. Biochimie de Harper, M; Kennedy et al. De Boeck 2013, p502 

En parallèle, on note une baisse de la production endogène de testostérone via un rétrocontrôle 
négatif hypothalamo-hypophysaire qui s’accompagne de pertes de libido voire d’atrophie 
testiculaire. Pour lutter contre ces perturbations hormonales, des médicaments sont détournés 
de leurs indications premières. 

- Des anti-œstrogéniques utilisés à la base dans le traitement des cancers du sein 
hormonaux dépendants sont fréquemment employés lors de la cure pour diminuer la 
concentration œstrogénique. On peut citer les inhibiteurs de l’aromatase et les plus 
utilisés sont l’anastrozole (arimidex) et le letrozole (femara). Ils agissent par 
inhibition compétitive de la transformation de l’androstènedione en œstrone. Parmi 
les modulateurs sélectifs des récepteurs aux œstrogènes (SERM) le tamoxifène 
(novaldex) montre également de bons résultats. C’est un anti-œstrogène qui agit par 
inhibition compétitive de la liaison de l’estradiol avec ses récepteurs, il inhibe donc 
directement les effets des oestrogènes sur certains tissus, comme ceux du sein (115). 
L’utilisation des anti-œstrogéniques est essentielle pour le bon déroulement d’une 
cure mais ce ne sont cependant pas des molécules anodines. Elles s’inscrivent au 
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cœur d’un arsenal thérapeutique lourd et peuvent entraîner des effets secondaires 
plus ou moins handicapants : bouffées de chaleur, arthralgies, asthénies, céphalées, 
nausées, œdèmes périphériques (116). 

Le mesterolone (Proviron) est un stéroïde androgénique qui possède des propriétés 
anti-œstrogéniques et qui est employé à la base pour le traitement des insuffisances 
gonadiques masculines. Il n’est plus commercialisé en France mais reste utilisé dans 
le milieu du dopage, fréquemment en association du tamoxifène. Comme c’est une 
substance androgène il peut entraîner une virilisation chez la femme et reste peu 
employé par celle-ci. 

- En fin de cure, pour relancer la testostérone les utilisateurs de stéroïdes ont recours 
à des « produits de relance » comme le citrate de clomifène (Clomid). Cette 
substance est à la base un inducteur de l’ovulation utilisé chez la femme stérile par 
anovulation fonctionnelle normoprolactinémique qui désire une grossesse. Il agit en 
inhibant le rétrocontrôle des œstrogènes sur l’hypothalamus, ce qui va stimuler la 
production de GnRH, puis de FSH et de LH au niveau de l’hypophyse et stimuler la 
sécrétion d’hormones sexuelles, et donc pour les hommes de testostérone (115). 
 

Exemple d’une cure pour faciliter la prise de poids et les gains musculaires, tout en minimisant 
les effets secondaires des stéroïdes anabolisants grâce à des substances protectrices. 

 Dianabol Testostérone 
enanthate 
(par semaine) 

Légalon Tamoxifène Proviron Clomid 

Semaine 1  30 mg1 400 mg2 280-420 mg3 20 mg4 25 mg5  
Semaine 2 40 mg 400 mg 280-420 mg 20 mg 25 mg  
Semaine 3 50 mg 400 mg 280-420 mg 20 mg 25 mg  
Semaine 4 60 mg 400 mg 280-420 mg 20 mg 25 mg  
Semaine 5 60 mg 400 mg 280-420 mg 20 mg 25 mg  
Semaine 6 50 mg 400 mg 280-420 mg 20 mg 25 mg  
Semaine 7 40 mg 400 mg 280-420 mg 20 mg  25 mg  
Semaine 8 30 mg 400 mg 280-420 mg 20 mg 25 mg  
Semaine 9      50 mg6 
Semaine 10      50 mg 
Semaine 11      50 mg 

Tableau IX: Exemple d'une cure de stéroïdes anabolisants androgènes. 

1 A répartir sur les 3 repas     4,5,6 1 comprimé par jour 
2 En une injection IM par semaine 
3 4 à 6 comprimés de 70mg à répartir sur les 3 repas 

Conclusion 
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Les stéroïdes anabolisants font partie d’une véritable science du dopage. Après avoir analysé 
leur utilisation et leurs effets secondaires, on se rend compte que tout n’est pas vrai à leur 
propos. Aucune preuve de cancer testiculaire n’a été retrouvée dans la littérature tandis que les 
risques d’hépatotoxicité, de cancer du foie, d’atrophie testiculaire, de gynécomastie ont 
facilement été recensés. Ceux-ci peuvent être en grande partie minimisés par la prise 
d’hépatoprotecteurs ou d’anti-oestrogènes mais malheureusement les risques existent toujours 
et les cas cliniques sont là pour le rappeler. De plus, certains effets secondaires qui semblent 
moins dramatiques restent présents, et la prise de ces substances s’accompagne généralement 
d’exanthème, d’acné, d’agressivité, sans parler de l’augmentation des problèmes 
cardiovasculaires et des cardiomyopathies. Un dernier point que nous n’avons pas développé 
est qu’une partie de la masse musculaire gagnée pendant les cures est ensuite perdue, ce qui 
pousse l’utilisateur à répéter les cycles et les conduites dangereuses, potentialisant ainsi les 
effets secondaires et l’entraînant dans un cercle vicieux. 

Même si la pire utilisation des stéroïdes anabolisants reste de les prendre sans aucune 
connaissance ni substances protectrices adéquates, leur usage en soi me parait néfaste surtout 
si l’on recherche l’amélioration de la condition physique. 

 

b. Autres agents anabolisants 
Les substances classées dans cette catégorie sont des molécules qui s’apparentent aux hormones 
androgènes dans leur impact anabolisant mais qui n’appartiennent pas à cette classe chimique. 
La plus connue et la plus utilisée dans les salles de sport est le clenbutérol (Figure 43).  

 

Figure 43: Structure chimique du clenbutérol. via PubChiem (Open Chemistry database) 

Le clenbutérol est un béta-2 stimulant commercialisé en France en 1980 qui est à la base 
exclusivement réservé à l’usage vétérinaire, que ce soit pour traiter les troubles respiratoires 
des chevaux (Ventipulmin) ou comme myorelaxant pour faciliter la mise-bas chez les bovins 
(Planipart). Dès sa mise sur le marché, les éleveurs observent des gains musculaires importants 
sur les animaux traités et il se répand progressivement dans les salles de sport. A cette époque, 
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certains pays comme l’Allemagne commencent à le commercialiser en tant qu’anti-asthmatique 
sous le nom de Spiropent. Il est dès lors utilisé dans le milieu du dopage en remplacement des 
stéroïdes anabolisants ou entre les cycles, car il est très efficace pour améliorer la masse sèche 
et perdre du tissu adipeux tout en étant indétectable jusqu’en 1992 (112). 

Les récepteurs béta-2 situés au niveau des fibres musculaires des poumons et des artères 
coronaires sont stimulés, ce qui entraîne une broncho-dilatation et une vasodilatation des artères 
qui augmente la perfusion sanguine et la fréquence cardiaque. Il augmente également l’activité 
métabolique du corps humain en favorisant la thermogenèse et l’oxydation du tissu adipeux 
(126). Les effets secondaires en découlent directement, puisqu’il entraîne de manière dose-
dépendante : nervosité, hypersudation, insomnie, voire en cas de forte dose des risques 
cardiovasculaires allant de la tachycardie (127) jusqu’à l’hypertrophie cardiaque en cas 
d’utilisation prolongée. Une publication de 2013 rapporte deux cas d’ischémie cardiaque après 
consommation de clenbutérol (128).  

Son impact sur la croissance musculaire semble limité dans le temps, celle-ci étant directement 
médiée par l’augmentation transitoire du débit sanguin, tandis que les effets sur le tissu adipeux 
peuvent se prolonger en cas de cure à long terme. Les doses thérapeutiques pour traiter l’asthme 
s’orientent autour de 0.02 mg à 0.04 mg journalier. En musculation, les usagers peuvent 
atteindre des doses de 0.10 mg par jour, voire plus ce qui présente un danger bien réel. Etant 
donné que le corps s’habitue et que le phénomène d’anabolisme musculaire se stabilise avec les 
prises, il n’est pas rare de voir des protocoles qui proposent une augmentation par paliers et des 
pauses entre les semaines de cure. Même si il n’appartient pas à la classe des stéroïdes 
anabolisants cela n’en fait pas pour autant un produit anodin, loin de là. 
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2. Hormones peptidiques, facteurs de croissance et substances apparentées 
a. Hormone de croissance –hGH 
L’hormone de croissance (GH, pour growth hormone ou STH pour somatotrope hormone) 

est un polypeptide composé pour sa forme majoritaire de 191 acides aminés qui est secrété par 
la partie antérieure de l’hypophyse. Elle a pour rôle de stimuler la croissance cellulaire en 
favorisant particulièrement le développement des cellules osseuses et musculaires. Cet effet 
anabolisant est accompagné d’une action lipolytique et d’une augmentation de la sécrétion 
d’insuline. En médecine, suite à la survenue de maladies de Creutzfeldt-Jacob, elle n’est plus 
extraite d’hypophyses humaines depuis 1988. On l’utilise sous forme d’hormone recombinante 
qui est biosynthétisée par génie génétique à partir de souches d’Escherichia coli dans lesquelles 
un plasmide codant pour l’hGH a été introduit (115). Elle est indiquée principalement chez les 
enfants souffrant de retard de croissance et chez les adultes présentant un déficit somatotrope 
sévère. En 2012, la Haute Autorité de Santé a réévalué son utilisation envers les enfants non 
déficitaires. Celle-ci reste remboursée dans le cas d’enfants de petite taille n’ayant pas rattrapé 
leur retard à l’âge de 4 ans, de syndrome de Turner, de syndrome de Prader-Willi, d’insuffisance 
rénale chronique ou de déficit en gène SHOX. Le traitement doit cependant nécessiter une 
réévaluation régulière au vu du risque de surmortalité relevé par le registre national (10 000 
patients) (129).  

Lors de son introduction dans le domaine de la santé, l’hormone de croissance se présentait 
comme un produit miracle permettant de guérir des pathologies qui n’avaient jusque-là pas de 
traitement. Au vu de sa bonne opinion publique, de ses propriétés permettant de décupler la 
synthèse cellulaire et de la méconnaissance de ces effets secondaires, les milieux sportifs et en 
particulier celui du culturisme se sont rapidement pris d’intérêt pour cette substance. Dans les 
années 80 à 90, cette hormone a alimenté de nombreux débats sans savoir exactement la 
proportion d’utilisateurs étant donné qu’elle est restée très longtemps indétectable. De plus, son 
prix élevé n’était pas à la portée de tout le monde (112). Pour donner un ordre de grandeur, le 
Génotonorm une spécialité à base de somatropine recombinante, actuellement commercialisée 
en France, coûte entre 170 et 1700€ par conditionnement en fonction des doses (116). C’est 
seulement au cours des années 2010 que les premiers tests de dépistage fiable ont été mis en 
place. En effet, ceci a nécessité de nombreuses années de recherche étant donné la similarité 
entre la forme endogène et exogène, sa demi-vie courte, sa dynamique sécrétoire et sa faible 
excrétion urinaire. Le test actuellement en cours d’utilisation exploite la différence entre 
l’hormone de croissance recombinante composée exclusivement de l’isoforme de 22kDa de 
masse molaire et l’hormone de croissance de nature endogène composée de plusieurs isoformes 
(une forme majoritaire de 22kDa ainsi que plusieurs formes minoritaires comme l’isoforme de 
20kDa). C’est en 2011, l’affaire A.Veerpalu (skieur de fond estonien) qui a permis de confirmer 
la validité scientifique de l’application des immunoessais différentiels des isoformes pour la 
détection du dopage à l’hGH (130) (131). Celui-ci dispose néanmoins d’une fenêtre de détection 
faible puisqu’il est applicable seulement 12 à 24h après la dernière injection d’hormone de 
croissance. Un second test à base de biomarqueurs est en développement, il est basé sur la 
faculté de l’hormone de croissance à promouvoir la sécrétion d’IGF-1 et de collagène de type 
III (via le propeptide P-III-NP) (132) (133).  
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Ces nouvelles méthodes de détection vont permettre, espérons-le, de sanctionner plus 
facilement les consommateurs d’hGH, puisque de nombreux athlètes ont longtemps été 
suspectés d’avoir recours à cette substance sans jamais avoir été incriminés. Elle comporte de 
nombreux effets secondaires, les plus rapportés étant une rétention d’eau accompagnée 
d’œdèmes, d’arthralgies, de syndromes du canal carpien et de fourmillements. On observe 
également une forte transpiration, de la fatigue et des étourdissements. A plus haute dose, de 
par son influence sur la sécrétion insulinique elle peut favoriser l’apparition d’un diabète de 
type II et affecter la fonction cardiaque par l’épaississement du muscle ventriculaire gauche. 
Un excès prolongé d’hormone de croissance entraîne une acromégalie, et rappelons qu’outre 
les déformations physiques visibles qu’elle peut produire, celle-ci s’accompagne de 
complications cardiaques, métaboliques, articulaires, d’hypertension artérielle avec un risque 
accru de survenue de diabète ou de tumeurs malignes. En plus de la morbidité, la mortalité est 
significativement plus élevée dans une population souffrant d’acromégalie (134). 

Enfin, les progrès de la recherche ont permis d’apporter des précisions sur les gains 
potentiels que pouvait apporter l’hormone de croissance sur les performances. Les publications 
les plus récentes sont plus ou moins unanimes et estiment que les effets dopants de cette 
substance ont été surestimés, puisqu’elle n’aurait que peu d’influence sur un exercice de type 
anaérobie et n’entraînerait pas forcement d’amélioration de la force musculaire et de la 
puissance. Elle influencerait néanmoins positivement sur les exercices d’aérobie et sur la 
composition du corps, en diminuant la masse grasse et favorisant la formation de masse 
musculaire (via en partie la rétention des fluides) (134) (135). Depuis quelques années, on 
observe de plus en plus la prise directe d’IGF-1 (Insulin-like Growth Factor-1) qui est une 
hormone peptidique très anabolisante secrétée à la base par le foie en réponse à une stimulation 
par l’hormone de croissance (136).  

La supplémentation par hormone de croissance présente donc énormément de risques 
pour la santé et ne semble pas si bénéfique à l’amélioration des performances. On peut 
influencer naturellement sa production endogène en améliorant son sommeil, en ingérant plus 
de protéines et moins de glucides et en pratiquant une activité physique intense. La prise d’acide 
gamma amino-butyrique (GABA) avant l’exercice semble influencer positivement les taux 
d’hGH (137), même si les preuves restent actuellement faibles. 

 

b. Insuline 
L’insuline est une hormone peptidique hypoglycémiante synthétisée naturellement par le 

pancréas. Elle est utilisée dans le traitement du diabète insulino-dependant, du diabète avec 
complications dégénératives ou du diabète de la femme enceinte. Elle inhibe la production de 
glucose par le foie et favorise son utilisation par le muscle puis par le tissu adipeux (115). Elle 
est utilisée dans le milieu du dopage, principalement celui du culturisme et du cyclisme depuis 
les années 1990. Après un effort, l’insuline permet de reconstituer plus vite les réserves de 
glycogène et de mieux tolérer l’exercice physique intense. Comme elle facilite l’absorption des 
sucres par le muscle, elle permet de fournir plus d’énergie pour celui-ci. Elle possède une action 
anabolisante en favorisant la synthèse protéique et présente beaucoup de similitudes avec l’IGF-
1 qui est comme nous l’avons vu précédemment l’un des principaux facteurs de croissance, 
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secrété sous le contrôle de l’hormone de croissance (136). Le point négatif que lui accordent 
ses usagers est qu’elle stimule aussi le stockage du tissu adipeux (7). Pour pallier à cet 
« inconfort », elle est très souvent associée à des stéroïdes anabolisants, des bruleurs de graisse, 
voire de l’hormone de croissance. Comme pour le traitement du diabète insulino-dépendant, 
elle s’administre sous forme sous-cutanée, plusieurs fois par jour et au moins une fois après 
l’entraînement. Interférer sur l’hormone hypoglycémiante n’est pas sans conséquences ; 
l’utilisation de cette substance peut se révéler très dangereuse, les effets indésirables pouvant 
aller de l’hypoglycémie passagère au coma hypoglycémique, en passant par le risque de 
développer un diabète à long terme.  

 

c. EPO 
L’EPO ou érythropoïétine est une hormone glycopeptidique synthétisée par le rein et le foie 

qui agit sur la moelle osseuse et permet de stimuler la synthèse des érythrocytes. La majeure 
partie de la masse de ces globules rouges est constituée par l’hémoglobine, et c’est cette protéine 
en transportant l’oxygène des poumons aux cellules qui va fournir de l’énergie au corps humain. 
Depuis 1983, elle est produite par génie génétique (R-HuEPO) et utilisée en médecine pour 
traiter différentes formes d’anémie. Actuellement elle possède une indication pour l’anémie des 
insuffisants rénaux chroniques, l’anémie des patients traités par chimiothérapie et celle 
engendrée par les myelodysplasies (116).  

Dès sa mise sur le marché, son utilisation détournée permet aux sportifs d’améliorer leur 
consommation maximale en oxygène et donc d’être plus performants lors d’exercices 
d’endurance. Jusque-là, ce paramètre ne pouvait être modifié que par des entrainements en 
séjours en altitude ou par transfusion sanguine avec tous les risques que cela pouvait engendrer. 
A partir de 1988, de plus en plus de rumeurs évoquent un dopage à l’EPO, parallèlement de 
nombreux athlètes contractent certains symptômes évoquant les effets indésirables de cette 
substance et décèdent dans des circonstances suspectes (hyperviscosité sanguine et risque accru 
de manifestations thrombo-emboliques, hypertension artérielle, syndromes pseudo-grippaux 
transitoires accompagnés de céphalées et d’arthralgies) (138). C’est ainsi que même sans 
possibilité de détection, en 1990 l’EPO est interdite par le comité international olympique. En 
1997, les premiers tests de détection indirecte sont mis en place et reposent sur l’analyse de 
critères sanguins. Tout taux d’hématocrite supérieur à 50% chez l’homme et 47% chez la 
femme rend inapte l’athlète pour participer à la compétition. 

C’est au Tour de France 1998 à travers l’affaire « Festina » qu’intervient le plus gros 
scandale de dopage à l’EPO. En effet, quelques jours avant le départ, le soigneur de l’équipe 
Festina est interpellé par la douane avec des quantités impressionnantes d’agents dopants dont 
de nombreuses fioles d’érythropoïétine. S’en suit la mise en examen de l’équipe, et de 
nombreuses perquisitions ont lieu durant l’épreuve, ce qui entraînera l’exaspération et le retrait 
de 7 autres équipes. A la suite de cette affaire, le directeur sportif de Festina et tous les coureurs 
finissent les uns après les autres par avouer et le procès en 2000 les rend coupables de l’usage 
de produits dopants (112). Depuis cette date, de nombreux coureurs sont suspectés, voire 
confrontés grâce à leur aveux, les perquisitions d’EPO ou encore l’analyse à posteriori de leurs 
échantillons au moyen de méthodes de détections modernes. On estime qu’une majorité de sport 
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sont touchés et que le dopage par érythropoïétine est beaucoup plus répandu qu’on ne le pense 
(139). 

En 2000 est mis en place un test urinaire permettant de différencier l’EPO endogène des 
formes recombinantes. Celles-ci étant produites à partir de cellules ovariennes d’hamster 
chinois, elles ne possèdent pas les mêmes schémas de glycosylation. On observe donc une 
différence de charge qui peut être exploitée pour séparer les deux formes via focalisation 
isoélectrique ou électrophorèse. Cette technique est malheureusement limitée puisque la demi-
vie de la r-HuEPO est extrêmement faible (de 4 à 12h (115)) et que le coût pour un tel dépistage 
est important (140). Elle est donc employée en association au dépistage sanguin indirect 
généralement lorsque celui-ci est jugé positif, c’est-à-dire que l’hématocrite et l’hémoglobine 
sont supérieures à 50% et 17g/100mL pour les hommes et 47% et 16g/100mL pour les femmes. 
Des limites sont cependant émises, puisque dépasser ces valeurs n’est pas synonyme de dopage 
et qu’elles peuvent être facilement modifiées, comme par exemple par l’injection d’albumine 
qui permet de faire baisser le taux hématocrite par dilution du sang. Le dépistage de L’EPO est 
donc particulièrement complexe puisqu’il est difficile d’apporter des preuves formelles de son 
usage, d’autant plus que depuis quelques années de nouvelles formes recombinantes encore 
plus difficiles à détecter ont fait leur apparition (141). De nouveaux tests plus spécifiques 
combinant des techniques d’électrophorèse et d’immunoessai (142) sont actuellement à l’étude 
et L’Agence Mondiale Antidopage a mis en place depuis quelques années « le passeport 
biologique » qui permet de suivre individuellement l’évolution des critères sanguins de chaque 
athlète et repérer toute hausse ou variation suspecte (143). 

L’EPO ne va avoir que très peu d’intérêt dans le milieu de la musculation, étant donné 
qu’elle influence sur les capacités aérobies. Il y a peu de cas recensés et globalement peu 
d’utilisateurs. Pourtant elle reste parfois employée, presque exclusivement associée à des 
stéroïdes anabolisants et dans un contexte plus professionnel qu’amateur. Par ses propriétés, 
elle permet d’améliorer l’endurance et surtout la récupération et décrit selon ses usagers de 
meilleures sensations à l’entraînement, permettant ainsi de dépasser ses limites. Les adeptes de 
ce produit se l’injectent généralement par voie sous-cutanée à raison de 2 à 3 doses par semaine 
lors de la phase d’attaque puis de manière plus espacée en contrôlant régulièrement la formule 
sanguine. Pour stimuler l’hémoglobine ils lui associent souvent du fer, de la vitamine b9 et de 
la vitamine b12. 

De toutes les substances dopantes, c’est certainement l’une des plus dangereuses. La 
moindre erreur de contrôle ou de surdosage peut engager le pronostic vital. Lorsque le taux 
d’hématocrite augmente, le sang gagne en viscosité et à partir de 52% le risque thrombo-
embolique ne cesse de croître (rappelons que peu de temps après son introduction dans le milieu 
du dopage de nombreux athlètes d’endurance sont morts dans des circonstances étranges). On 
peut citer le cas d’un bodybuilder de 26 ans souffrant d’une défaillance d’organes multiples 
(pancréatite, hémorragie gastrique, néphropathie, insuffisance respiratoire) après la prise 
d’érythropoïétine de stéroïdes anabolisants (144). 

d. hCG et LH 
L’hCG (ou hormone Chorionique Gonadotrope humaine) est une hormone glycopeptidique 

secrétée au cours de la grossesse qui a pour fonction principale le maintien du corps jaune qui 
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induit une sécrétion de progestérone et d’œstrogènes lors des premiers mois de grossesse. En 
médecine on l’utilise pour son activité « LH-like » qui permet d’entraîner le déclenchement de 
l’ovulation (115). De la même manière que le citrate de clomifène (Clomid), également 
inducteur de l’ovulation, elle va être détournée de son indication première pour favoriser la 
production de testostérone. Comme nous l’avons vu, au sein de l’organisme l’hCG possède une 
activité semblable à l’hormone lutéinisante, ainsi chez les hommes elle va favoriser la 
production de testostérone via les cellules interstitielles des testicules (145). La grande 
différence par rapport à la prise de Clomid ou l’injection de testostérone, va donc être dans la 
façon dont laquelle l’hormone mâle est apportée. En effet, lors : 

- d’une injection de testostérone ou d’une prise de stéroïdes anabolisants par voie 
orale, il y a libération de l’hormone sans influence du système hypothalamo-
hypophysaire ni des gonades mâles. Cela peut induire à plus ou moins long terme 
une atrophie testiculaire puisque celles-ci ne sont plus stimulées. 

- d’une prise de Clomid, il y a inhibition compétitive du rétrocontrôle des œstrogènes 
au niveau hypothalamique, ce qui entraîne une élévation des gonadotrophines LH et 
FSH qui stimulent la production de testostérone. D’où son intérêt de prise en fin de 
cure pour solliciter les gonades mâles et relancer les fonctions testiculaires 

- d’une injection d’hCG (Pregnyl), il y a libération de testostérone par stimulation des 
gonades mâles, mais cette fois-ci sans influence du système hypothalamo-
hypophysaire. Et comme l’hCG injectée remplace l’activité de l’hormone 
lutéinisante on peut observer des perturbations dans son métabolisme et une baisse 
de sa sécrétion hypophysaire. 

L’hCG reste moins utilisée dans le milieu du dopage, étant donné que les deux autres méthodes 
se combinent mieux et présentent moins d’inconvénients liés à leur forme d’administration et 
leur facilité d’approvisionnement. Elle est parfois employée au cours de cures de stéroïdes 
particulièrement éprouvantes pour prévenir les risques de stérilité ou d’atrophie testiculaire ou 
lorsque c’est trop tard pour tenter de stimuler plus rapidement les fonctions reproductrices. 
Outre les effets indésirables inhérents à la surproduction de testostérone (gynécomastie, 
problèmes cardiovasculaires, agressivité…), elle peut entraîner de sérieuses perturbations 
hormonales. 

Comme nous l’avons vu précédemment, l’hormone lutéinisante (LH) stimule directement 
la production de testostérone via le tissu interstitiel des testicules. Pour des raisons de confort 
d’administration, les cas de dopage par injection directe de celle-ci ne sont pas recensés étant 
donné que certains médicaments pris par voie orale permettent d’obtenir une stimulation de 
l’hormone lutéinisante et donc une hausse de celle-ci. C’est le cas du citrate de clomifène 
(Clomid) ainsi qu’a plus faible dose du tamoxifène (146) (voir 1.Agents anabolisants). 

e. ACTH, corticotrophines 
L’ACTH ou hormone adrenocorticotrope est une hormone peptidique secrétée par 

l’hypophyse antérieure et qui stimule à son tour la sécrétion de glucocorticoïdes (cortisol) et 
d’aldostérone via les glandes surrénales. Comme avec l’usage des glucocorticoïdes par voie 
orale, c’est l’effet anti-inflammatoire médié par la libération de cortisol qui est recherché dans 
le milieu du dopage. En effet, tous les glucocorticoïdes administrés par voie orale, 
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intraveineuse, intramusculaire et rectale sont interdits en compétition par l’Agence Mondiale 
Anti-dopage et c’est cette mesure qui a poussé les utilisateurs à modifier leur consommation 
(114).  

Depuis 1960, les corticoïdes sont détournés comme produits dopants pour leurs propriétés 
anti-inflammatoires permettant de reculer le seuil de la fatigue, diminuer la douleur et donc 
augmenter la charge d’entraînement. De nombreux sportifs y ont eu recours sans forcément 
faire le parallèle avec le dopage étant donné qu’ils n’améliorent pas directement les 
performances et qu’ils ne possèdent en aucun cas de propriétés anabolisantes. En 1999, un test 
de détection plus spécifique est mis en place et les premiers avertissements pour l’usage de ces 
substances interviennent à cette époque. C’est le cas de Lance Armstrong (147) qui est positif 
à la triamcinolone en 1999, celui-ci n’est cependant pas sanctionné car il fournit un certificat 
médical et justifie son utilisation par voie cutanée pour traiter une dermatite. On peut citer 
également Emmanuel Magnien sanctionné en 2000 suite à un contrôle positif aux corticoïdes 
(112). Dans le milieu de la musculation les corticoïdes sont moins employés. Lorsqu’ils le sont, 
c’est en association de traitements plus lourds comme des stéroïdes anabolisants, de la 
testostérone ou de l’hormone de croissance, qui permettent justement de repousser les limites 
d’entraînements et engendrent une fatigue plus intense. A ce stade-là, l’usager devient 
extrêmement polymédicamenté et la situation peut rapidement évoluer dramatiquement. 
D’autant plus qu’à plus ou moins long terme, les corticoïdes exposent à de nombreux effets 
indésirables, comme des troubles métaboliques (fonte musculaire par augmentation du 
catabolisme protéique, effet orexigène et diabetogène, rétention hydrosodée, hypokaliémie 
etc…), endocriniens, digestifs, psychiques (euphories, insomnies etc…) et une augmentation 
des risques infectieux (115). 
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3. Béta-2 agonistes 
 

Outre le clenbutérol développé précédemment, les beta-2 agonistes dans leur sens large font 
l’objet d’un contrôle strict. Le texte officiel de l’Agence Mondiale Antidopage leur consacre 
d’ailleurs une partie spécifique au sein des « substances et méthodes interdites en permanence 
(en et hors compétition) » : S3. Béta-2 agonistes (114). 

Dans une condition normale d’utilisation, ils sont employés pour leur action stimulante sur 
les récepteurs béta-2 du muscle lisse bronchique, entraînant une bronchodilatation rapide. Ils 
possèdent donc une indication dans le traitement symptomatique de l’asthme et de la 
bronchopneumopathie chronique obstructive (116). Si à dose usuelle et sous forme d’aérosol 
ces médicaments influencent principalement sur les récepteurs béta-2 du muscle bronchique, à 
plus forte dose ils peuvent entraîner une stimulation suffisante des récepteurs béta-2 du système 
cardio-vasculaire et induire une relaxation des vaisseaux sanguins. Cela engendre une 
augmentation de la perfusion sanguine et du rythme cardiaque. Ils favorisent également la 
glycogénolyse et la néoglucogenèse hépatique ainsi que la glycogénolyse musculaire. A très 
haute dose, ils peuvent entraîner une hypokaliémie, des crampes, des céphalées, des 
tremblements, une nervosité accrue, une tachycardie voire une arythmie cardiaque (112) (116).  

Ainsi, tous les béta-2 agonistes possèdent une action stimulante à forte dose, voire 
anabolisante à très forte dose (par voie orale ou injectable généralement). Même si l’efficacité 
des aérosols est bien inférieure à la prise de clenbutérol par voie orale et que cela n’apporte que 
peu d’améliorations sur les performances physiques, de nombreux sportifs s’y sont essayés 
(126). Durant les années 80-90, la proportion de sportifs utilisant du salbutamol ne cesse de 
croître. Les hautes instances sportives organisent alors des contrôles et des dépistages, et le 
pourcentage des athlètes se déclarant asthmatiques se révèle plus élevé que dans la population 
générale. Les organisations sportives prennent alors des mesures et mettent en place des tests 
urinaires dans le but de différencier les doses thérapeutiques des doses dopantes, avec une 
obligation de justifier médicalement chaque prise de beta-2 agonistes. Quelques années plus 
tard, des recherches mettent en évidence le lien entre des exercices physiques intenses répétés 
et la survenue d’asthme dit d’effort et concluent que les sportifs de haut niveau sont plus aptes 
à développer certaines pathologies respiratoires. L’exercice  induit une bronchoconstriction et 
les efforts intenses d’endurance favoriseraient d’autant plus une hyperactivité bronchique (148).  

A contrario du clenbutérol, très peu de recherches mettent en évidence d’effets bénéfiques 
des béta-2 agonistes sur la force et peu de cas de culturistes utilisant ce produit sont répertoriés 
dans la littérature. Sous forme d’aérosol ils ne présenteraient qu’un bénéfice sur l’oxygénation 
en permettant d’améliorer la fonction respiratoire et restent donc principalement employés lors 
d’exercices d’endurance. Cependant, là encore les preuves d’un effet ergogénique chez des 
individus non asthmatiques restent faibles et peu de publications tendent à relever une 
amélioration des performances (149) (150). 

 

Tous les béta-2 agonistes sont interdits en/ hors compétition à l’exception : 
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• du salbutamol inhalé, à raison d’une dose maximum de 1600 μg/24h, ce qui couvre 
la dose quotidienne qui ne doit habituellement pas dépasser 15 bouffées de 100 µg 
par 24h. Le seuil de détection urinaire est fixé à 1000 ng/mL. 

• du formotérol inhalé, à raison d’une dose maximum de 54μg/24h. La dose 
maximale autorisée en France est de 48ug/24h. Le seuil de détection urinaire est fixé 
à 40ng/mL. 

• du salméterol, conformément aux doses usuelles recommandées par les fabricants 
(116) (114). 

 

 

4. Diurétiques et autres agents masquants 
 

Les diurétiques agissent sur le nephron en accroissant l’élimination urinaire de l’eau et du 
sodium, on les utilise dans le traitement de l’hypertension artérielle et pour corriger les 
surcharges hydrosodées que ce soit dans le cas d’œdèmes d’origine rénale, cardiaque ou 
cirrhotique. Ils se répartissent en deux groupes ; les diurétiques hypokaliémiants et les 
diurétiques hyperkaliémiants. 

• Les diurétiques hypokaliémiants favorisent l’élimination du potassium et regroupent 
les diurétiques de l’anse qui agissent au niveau de l’anse de Henlé (furosémide, 
bumétanide, pirétanide) et les diurétiques thiazidiques qui agissent au niveau du 
segment initial du tube distal et à haute dose sur le tube proximal 
(hydrochlorothiazide). 

• Les diurétiques hyperkaliémiants (ou épargneurs potassiques) ne favorisent pas 
l’élimination du potassium et agissent sur la portion terminale du tube distal 
(spironolactone) (151). 
 

Dans les années 80, parallèlement à l’essor des agents anabolisants dans le milieu du 
dopage, on observe une forte consommation d’agents diurétiques. En effet de la fin des années 
80 et jusqu’en 1996, avec les stéroïdes anabolisants, les stimulants et les narcotiques ils 
comptent parmi les quatre classes de produits interdits les plus souvent détectés. Et pour une 
bonne raison, puisque à l’origine ils sont utilisés comme produits masquants pour diminuer la 
détection urinaire de stéroïdes anabolisants (112). Depuis les progrès de la chimie analytique, 
cette utilisation n’a plus d’intérêt étant donné que les tests sont plus sensibles et permettent 
également de détecter la prise de diurétiques. Néanmoins, ils restent encore utilisés puisque en 
2014, ils représentent encore 13% (soit 389 cas annuels) des analyses anti-dopage positives (en 
troisième position après les agents anabolisants {48%} et les stimulants {15%}) (152).  

Il existe donc d’autres emplois détournés pour ces molécules, et leur mésusage actuel n’est 
plus dans le but de masquer d’autres substances mais bien lié à leur propriété fondamentale qui 
est l’élimination des fluides. Ils sont ainsi utilisés dans le but de perdre rapidement du poids, en 
particulier dans les disciplines qui disposent de catégories de poids comme la boxe, le judo ou 
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l’haltérophilie. En musculation, ce n’est pas exactement le même objectif, ils sont utilisés en 
général quelques jours avant une compétition de bodybuilding, et permettent de par leur 
influence sur les fluides, de favoriser l’élimination de la rétention d’eau sous-cutanée afin 
d’obtenir une meilleure définition musculaire. Les muscles sont ainsi plus saillants et visibles 
(112) (113). Certains adeptes pensent d’ailleurs à tort que les diurétiques influencent sur les 
graisses ce qui n’a bien évidemment aucun rapport et la seule perte de masse est liée à une perte 
hydrique temporaire.  

 

Comme tous les autres produits illégaux, les conséquences peuvent être dramatiques. Au-
delà d’un certain seuil et d’un faible pourcentage de perte hydrique toléré par le corps, ils 
peuvent entraîner rapidement une déshydratation, une perturbation des électrolytes, des 
crampes, des troubles rénaux, une hypovolémie pouvant induire malaise, voire collapsus 
cardio-vasculaire et décès. Des cas d’hypokaliémie associés à des degrés variables de faiblesse 
musculaire ont déjà été recensés dans le milieu du bodybuilding (153) ; même si il est difficile 
d’évaluer précisément le lien avec les diurétiques hypokaliémiants, on sait qu’ils sont la 
principale cause iatrogène d’hypokaliémie. En cas de rétention d’eau et sous avis médical des 
diurétiques naturels tels que le pissenlit, le bouleau, la busserole, la queue de cerise employés 
sous forme de courtes cures peuvent présenter un bon compromis. 

 

 

5. Conclusion 
 

Cette analyse a permis de mettre en évidence les principaux produits illégaux utilisés dans 
le sport et plus principalement dans le domaine de la musculation. On s’aperçoit que la majorité 
des substances illégales dérivent de médicaments, et sont alors détournées de leurs indications 
premières dans le but d’améliorer les performances physiques. Certaines, comme les stéroïdes 
anabolisants, sont utilisées depuis plus de 50 ans et présentent plus de recul scientifique et donc 
de maîtrise dans leur utilisation ou leur dépistage que d’autres comme les hormones peptidiques 
et/ou les facteurs de croissance. Pour la plupart, elles améliorent significativement les 
performances. En termes de volume musculaire et d’amélioration de l’exercice anaérobie, 
ce sont les agents anabolisants et apparentés (clenbutérol) qui apportent les meilleurs 
bénéfices. Un élément marquant de cette étude, est que toutes les substances décrites 
entraînent une augmentation des risques de morbidité et de mortalité. Ainsi, outre les 
notions d’éthique qui s’articulent autour du dopage, pour des problèmes de santé publique la 
toxicité induite par ces produits justifie en elle-même leur interdiction. 

L’amélioration des techniques de génie génétique en médecine humaine se répercute 
malheureusement aussi dans l’industrie du dopage. Depuis quelques années, on observe la 
synthèse de peptides qui vont mimer le rôle de facteurs de croissance. Ils vont pouvoir 
influencer plus directement et spécifiquement sur un récepteur cellulaire et promouvoir un 
processus cellulaire, comme la synthèse d’hormones, la croissance cellulaire, la cicatrisation 
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etc... L’un des plus connus est l’IGF-1 qui va promouvoir la synthèse cellulaire et l’anabolisme 
d’une manière analogue à l’hGH (voir a. Hormone de croissance –hGH). De nombreuses 
molécules sont actuellement en développement, et l’on peut citer : le GHRP-6 (stimule l’appétit 
et la production d’hGH), le GHRP-2 (stimule la production d’hGH), le PEG-MGF (analogue à 
l’IGF-1, croissance cellulaire, récupération), le sermorelin (anti-âge), le CJ-1295 (analogue à 
l’HGRH), le TB-500 (cicatrisation), le melanotan-2 (bronzage) etc... Ces nouveaux procédés 
plus spécifiques risquent d’être plus efficaces, encore plus difficiles à détecter et donc de plus 
en plus utilisés, ce qui représente à l’avenir un réel défi pour l’Agence Mondiale Antidopage. 
Entre 2010 et 2014 le nombre de résultats d’analyse anormaux et atypiques est passé de 2790 à 
3153, soit une augmentation de 13,01% (152). 
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VI. Conclusion 
En France, depuis quelques années le marché des compléments alimentaires pour sportifs 

est en pleine expansion et il devient de plus en plus courant d’utiliser ces substances. Leur 
démocratisation dans le milieu amateur a fait apparaître une multitude de produits et tout autant 
d’interrogations et de polémiques autour de leur efficacité et de leur tolérance. Cette thèse nous 
a permis de différencier le vrai du faux et de mettre clairement en évidence les éléments 
permettant d’améliorer la condition physique. 

Il est essentiel de comprendre les mécanismes d’action des suppléments légaux pour 
exploiter au mieux leurs propriétés et en tirer le maximum de bénéfices. Ceux-ci disposent 
d’une relative innocuité vis-à-vis du corps humain et les quelques cas d’effets indésirables 
rapportés relèvent d’une utilisation mal adaptée ou de doses trop élevées, généralement 
associées à des prédispositions génétiques ou à des antécédents médicaux qui contre-indiquent 
leur utilisation. Cependant, ces substances sont loin d’être miracles et s’utilisent dans le cadre 
d’un entraînement adapté et d’une diététique maîtrisée. De plus, elles n’entraînent pas toutes 
une amélioration des performances ou une augmentation de la masse musculaire. Leurs 
bénéfices sont très hétérogènes et cette analyse nous permet de discerner scientifiquement les 
substances actives de celles inactives.  

A contrario, même si les suppléments illégaux entraînent une amélioration significative des 
performances physiques, ils s’écartent du sujet de cette thèse puisque de par leur toxicité sur le 
corps humain, ils engendrent une diminution de la condition physique. Une nutrition saine et 
un exercice adapté perdent de leur intérêt lorsque des substances volontairement ingérées 
augmentent le risque de maladies métaboliques, de processus tumoraux et d’accidents cardio-
vasculaires.  

En conclusion, les suppléments légaux consommés de manière raisonnable permettent 
d’obtenir des résultats plus vite, sans danger, à condition de séparer les substances actives des 
placebos. 
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