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La bronchoconstriction induite par I’effort, associée ou non a un
asthme, décrit une limitation transitoire des débits d’air dans les
voies aériennes survenant au cours ou au décours d’une activité
physique, quels que soient ’age ou le niveau d’entrainement. Des
pertes thermiques et hydriques au niveau de la muqueuse bron-
chique par P’hyperventilation de grands volumes dair jouent un
role prépondérant dans la genése d’une bronchoconstriction a
Peffort. La symptomatologie respiratoire est variable et peu
spécifique. Parmi les tests de provocation bronchique, I’hyper-
ventilation eucapnique présente les meilleures sensibilité et
spécificité dans le diagnostic d’une bronchoconstriction induite
par Peffort. La prise en charge thérapeutique consiste en une
adaptation de Penvironnement et de Pentrainement, ainsi que
des bronchodilatateurs.

Exercise-induced bronchoconstriction:
epidemiology, physiopathology and management

Exercise-induced bronchoconstriction, associated or not with
asthma, describes a transient limitation of airflow in the airways
occurring during or after physical activity, regardless of age or
training. Bronchoconstriction on exertion is principally induced by
thermal and fluid losses of the bronchial mucosa by hyperventi-
lation of large air volumes. Respiratory symptoms are variable and
not specific. Among bronchial provocation test, eucapnic voluntary
hyperventilation owns the best sensitivity and specificity in the
diagnosis of exercise-induced bronchoconstriction. Therapeutic
management consists in an adjustment of the environment and
training, as well as bronchodilators.

INTRODUCTION

La bronchoconstriction induite par 'effort (BIE) est une
forme distincte d’hyperréactivité des voies aériennes (VA). La
BIE correspond a un rétrécissement transitoire des VA avec
limitation des débits aériens pendant ou apres ’exercice phy-
sique, associé ou non a un asthme."* L’enfant, I’athléte ou le
patient atopique sont sujets a la BIE. Une rhinite ou une
infection des voies respiratoires lors d’une activité physique
peuvent favoriser la survenue d’une BIE."** L’environnement
et le niveau d’entrainement (sport avec haut niveau de venti-
lation ou d’endurance versus sport a bas niveau de ventilation)
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sont essentiels dans ’apparition d’une BIE, indépendamment
de toute maladie asthmatique.*®’

L’American Academy/College of Allergy Asthma and Immu-
nology et la Thoracic Society Clinical Practice Guidelines ont
recommandé ’abandon du terme «asthme induit par effort»
(ce dernier n’étant pas la cause mais un trigger de ’asthme) et
précisé le terme «bronchoconstriction induite par Peffort
avec ou sans asthme».*’

Cet article rappelle I'épidémiologie, la physiopathologie, la
clinique et la prise en charge de cette affection courante.

EPIDEMIOLOGIE

La BIE peut survenir chez I’adulte ou 'enfant indépendam-
ment de sa forme physique, ou du niveau de sport pratiqué.®
La prévalence de la BIE associée ou non a un asthme est in-
certaine. Elle est retrouvée chez 10% des sujets qui ne sont
pas connus pour étre asthmatiques ou atopiques.*® Entre
50-90% des patients asthmatiques présentent une BIE.

Peu d’études ont étudié la prévalence d’une BIE chez des
athletes non asthmatiques. Indépendamment d’une maladie
asthmatique, la BIE est estimée entre 11 et 50% des athletes,
dépendant du type de sport pratiqué.>® Les sports d’endurance
sont a plus haut risque de BIE (par exemple, cyclisme, course
a pied). La prévalence ¢levée de BIE chez les athletes de haut
niveau peut étre en lien avec un environnement spécifique. Le
ski de fond, le patin a glace ou la natation en piscine sont des
sports a risque. Par exemple, la prévalence de 11-29% d’asthme
et BIE chez les nageurs de compétition est associée a des taux
élevés de trichloramines dans I'air des piscines intérieures.’ En
étudiant 230 athletes adolescents, Rupp et coll. ont démontré
que 29% des sujets sans antécédent de BIE préalablement
connue, présentaient une diminution de 15% de leur volume
expiratoire maximal en 1 seconde (VEMS) apres un test
d’effort.”” Selon Mannix et coll. qui ont étudié 212 sujets prati-
quant une activité physique de loisir, 41 (19%) ont présenté une
BIE, alors qu’aucun n’avait d’antécédent personnel d’asthme."

PHYSIOPATHOLOGIE

Le mécanisme de la BIE n’a pas été établi avec certitude. Il y a
50 ans, Jones et coll. ont démontré une réponse physiologique
aPexercice d’enfants asthmatiques et ont nommé I'obstruction
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des VA apres un test d’effort «asthme induit par 'exercice »."
Depuis plus de 30 ans, il a été démontré les roles particuliers
dans I'apparition d’une BIE, des pertes thermiques et hydriques
au niveau de la muqueuse bronchique par '’hyperventilation.
En effet, en les prévenant, la BIE était considérablement
diminuée, voire abolie."”

Théorie thermique

Le refroidissement des VA suite au conditionnement de air
inspiré et leur réchauffement apres I'exercice jouent un role
important. En effet, ’hyperventilation par la bouche associée
aun exercice intense implique la nécessité d’humidifier et de
réchauffer de grands volumes d’air pendant une courte période
de temps.'

La perte thermique liée a I'inhalation d’un air froid et sec va
entrainer une vasoconstriction initiale puis une obstruction
bronchique secondaire a la vasodilatation hyperémique com-
pensatrice, avec afflux de sang et cedeme pariétal, en particulier
a Parrét de lexercice." Kanazawa et coll. ont retrouvé qu'une
augmentation de la perméabilité vasculaire bronchique corré-
lait avec la sévérité de la BIE chez les patients asthmatiques.
Ces données suggerent que la réponse vasculaire dans les capil-
laires distaux est impliquée dans le développement de la BIE."

Théorie osmotique

Le stimulus principal semble étre une déshydratation des VA
liée a Paugmentation de la ventilation, résultant en une hyperos-
molarité au niveau de la muqueuse bronchique. Les expériences
d’Anderson et coll. ont démontré que la perte d’eau des VA et
laugmentation de 'osmolarité de leur fluide de surface repré-
sentent les déterminants majeurs de la BIE." Dhyperosmolarité
au niveau de la muqueuse bronchique favorise la libération de
médiateurs inflammatoires (histamine, IL-8, prostaglandines et
leucotrienes) des cellules inflammatoires des VA résultant en
une contraction de la musculature lisse des VA et un cedeme.
Linfiltrat inflammatoire des expectorations est a prédominance
neutrophilique ou mixte neutrophilique-éosinophilique. """

Ces mécanismes thermiques et osmotiques peuvent égale-
ment étre impliqués dans le développement d’un remodelage
des VA chez le sportif, probablement par leurs effets sur les
cellules épithéliales. Cette théorie de I'atteinte épithéliale ré-
pétée concorde avec la disparition de la BIE chez des athletes
retraités ou en dehors de la saison sportive.'®

Un épisode de BIE est suivi d’une période d’une a trois heures
au cours de laquelle, si 'épisode est répété, la bronchocons-
triction est moins importante chez environ 50% des patients.
Ce phénomene est attribué a une période réfractaire, induite
par la libération de prostaglandines protectrices et par la ta-
chyphylaxie des muscles lisses des VA aux médiateurs de la
bronchoconstriction. Pendant ce temps, les VA sont moins
promptes a se resserrer apres exercice.'%?

SYMPTOMATOLOGIE

Les principaux symptémes sont une toux parfois productive,
des sibilances, une dyspnée, ou une oppression thoracique.

De facon moins fréquente, la BIE peut se manifester par un
bronchospasme sévere et une insuffisance respiratoire. Des
signes plus subtils de BIE incluent une fatigue dans un envi-
ronnement spécifique (par exemple, piscine ou patinoire), ou
une mauvaise performance malgré un bon entrainement.’ Si
un prurit, une urticaire ou des réactions systémiques sont
associés a des symptomes de BIE, le diagnostic d’urticaire ou
d’anaphylaxie induite par 'effort doit étre évoqué.’

Malheureusement, les athletes n’ont souvent pas conscience
ou ne rapportent pas de symptomes respiratoires suggérant
un bronchospasme. Les symptdmes aspécifiques peuvent étre
mis sur le compte d’une forme physique insuffisante, et non
interprétés comme une manifestation de la BIE."?

La BIE survient typiquement apres une période modérée
d’efforts tres intenses. La symptomatologie survient de facon
maximale 3 a 15 minutes apres I'interruption de leffort et
peut persister de facon significative pendant 9o minutes en
’absence de traitement bronchodilatateur. Méme en I’'absence
de traitement spécifique, beaucoup d’athletes vont spontané-
ment s’améliorer dans les 20-60 minutes suivant ’arrét de
Peffort.>?

La symptomatologie respiratoire est mal corrélée a la positivi-
té d’une bronchoconstriction lors d’un test d’effort. Holzer et
coll. ont retrouvé que 60% des athletes avec un test de provo-
cation positif par ergométrie rapportaient des symptomes.”

DIAGNOSTIC

La recherche d’une BIE chez un athlete prévient les mauvaises
performances. L’absence de méthode diagnostique standardi-
sée par le passé est probablement responsable d’une grande
variabilité des prévalences de BIE rapportées dans les diffé-
rents sports.' Face a des symptomes et un examen clinique
non spécifiques et peu sensibles, le diagnostic de BIE est
difficile a poser. Il nécessite de réaliser un test diagnostique
objectif de provocation en cas de suspicion de BIE."*” En cas
de test objectif négatif chez un athlete, ou si un traitement de
fond bien conduit de la BIE ne permet pas une amélioration,
voire une résolution des symptdmes, il convient de considérer
les diagnostics différentiels pouvant mimer une BIE, notam-
ment obstruction laryngée induite par 'exercice.

Les fonctions pulmonaires avant ’effort ont également une
mauvaise valeur prédictive de BIE chez ’athlete non asthma-
tique, étant souvent normales. Elles doivent toutefois
toujours étre réalisées avec un test de réversibilité aux bétaa-
mimétiques, avant un test de provocation bronchique.” Le
bilan diagnostique par test de provocation bronchique peut
étre complété uniquement si le VEMS basal est > 70% de la
valeur prédite.’

Le diagnostic formel repose sur la démonstration d’une BIE
lors d’un test de provocation bronchique indirect (hyperven-
tilation volontaire eucapnique, Mannitol, exercice, nébulisa-
tion NaCl hypertonique) ou direct (agent pharmacologique
tel que la métacholine).*” La réponse des VA & un test de pro-
vocation bronchique est exprimée en pourcentage de chute
du VEMS par rapport a sa valeur de base. La différence entre
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le VEMS avant l’effort et le VEMS le plus bas, mesuré dans les
30 minutes apres P'effort, est exprimée en pourcentage de la
valeur avant effort.*

Le Comité international olympique (CIO) recommande des
seuils spécifiques pour les différents tests de provocations
bronchiques pour documenter une BIE ou un asthme (ta-
bleau 1) et ainsi permettre 1'utilisation de traitements anti-
asthmatiques, interdits ou limités par ’Agence mondiale anti-
dopage."” Diverses techniques de bronchoprovocation existent,
mais n’obtiennent pas la méme précision dans 1’évaluation
d’une BIE chez I’athléte. Le CIO a adopté le test d’hyperven-
tilation volontaire eucapnique (HVE) comme test de réfé-
rence pour documenter une BIE chez les athletes olympiques.
La BIE est objectivement définie par un déclin du VEMS =10%
apres un test de provocation par HVE.“%

Le test de provocation au mannitol a une sensibilité de 96% et
une spécificité de 92% pour identifier une réponse positive et
pourrait étre une alternative a PHVE. Le mannitol ne simule
toutefois pas 'exercice.”

Dans cet article, nous détaillerons uniquement 'HVE. Les
autres tests de provocation bronchique ont déja été abordés
de maniere détaillée préalablement dans cette revue.”

Test d’hyperventilation eucapnique

L’HVE est le meilleur test diagnostique d’une BIE, avec des
excellentes sensibilité et spécificité. Sa sensibilité est plus
élevée que le test a la métacholine ou qu’un test d’effort en
laboratoire.”’” Ce test est recommandé par la Commission
médicale du CIO comme test diagnostique pour les athletes
olympiques avant la délivrance d’une autorisation d’usage a
des fins thérapeutiques.

Le test consiste en I'inhalation d’un mélange gazeux sec et
enrichi en CO2 (FiCOz2 = 4,5-5%) afin d’éviter la survenue de
manifestations hypocapniques. Le sujet doit hyperventiler
volontairement pendant 6 minutes, de facon a augmenter son
débit ventilatoire a la hauteur de 60-85% de la ventilation-
minute maximale (estimée par le produit VEMS x 35) (figure 1).
La température du gaz inhalé peut étre a la température
ambiante. Plusieurs auteurs ont montré que le refroidissement
du gaz inhalé (-20°C) ne modifiait pas la réponse broncho-
constrictrice et par conséquent n’augmentait pas la sensibilité
du test. Le VEMS est habituellement mesuré 3, 5, 10, 15, 20 et

TABLEAU 1

HVE: hyperventilation volontaire eucapnique; VEMS: volume expiratoire maximal
par seconde; CSI: corticostéroide inhalé; PC_: concentration de provocation
causant une diminution du VEMS de 20%.

Test de provocation bronchique

Test Critére de positivité

Laboratoire ou test de provocation par I'exercice | = 10% chute du VEMS

Hyperpnée volontaire eucapnique (HVE) > 10% chute du VEMS

Mannitol ou challenge au NaCl hypertonique > 15% de chute du VEMS

= 20% de chute du VEMS
* PC,, <4 mg/ml
*PC, <16 mg/ml

Challenge a la métacholine
e Sans CSI
« Avec CSI

(Adapté de réf").

Installation pour un test

FIG 1 d’hyperventilation volontaire eucapnique

—1 FIG 2 | Exemple de test d’hyperventilation eucapnique —
Nom: Prénom : Sexe:m
Né(e) : 061971 Taille (cm) : 180 Poids (kg) : 83 Age: 45
Examen demandé par :
Dr FRG
VEMS (L) Prédit (L) % prédit
432 419 103
Ventilation (VE) = (30 x VEMS) : 1296 L
Débit de CO, = (VE x 5%) 65L
Débit d’air = (VE x 95 %) 12311

Aprés  Aprés  Post
30sec. 3min. ventolin Post2
VEMS (L) DELTA (%)

Apreés 30 sec. 2,89 -33

: 3 5
Apres 3 min. 2,27 -47 -10

Post ventolin 3,59 -17 -7

Post 2 4n -5 =

-30
3 33
40
47

30 minutes apres larrét de ’hyperventilation volontaire, de
facon a ne pas méconnaitre une bronchoconstriction retar-
dée. Le test est positif lors d’une chute de 10% du VEMS par
rapport a sa valeur basale (figure 2).”

PRISE EN CHARGE

Le traitement de la BIE avec ou sans asthme repose sur la
nécessité de supprimer 'obstruction bronchique.”” Nous ne
savons toutefois pas si les traitements recommandés pour la
BIE chez l'athléte asthmatique sont aussi efficaces que chez
l’athlete non asthmatique avec une BIE.? Il est par ailleurs
important de prendre en charge les conditions coexistantes
(reflux gastro-cesophagien, rhinite, obstruction laryngée in-
duite par ’exercice).

Mesures non pharmacologiques

En cas d’asthme associé a la BIE, la prise en charge de I'in-
flammation chronique des VA, associée a I’hyperréactivité
bronchique, est essentielle par le controle d’une technique
d’inhalation des traitements aérosols et un plan d’action écrit
en cas d’exacerbation.”
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Des conseils en relation avec les mesures environnementales
par des barrieres mécaniques peuvent se justifier. Le port
d’un masque lors de Peffort peut réduire effet de air froid et
sec en hiver et favoriser le réchauffement et ’humidification
de I’air inhalé. Beuther et coll. ont montré qu’une respiration
par un masque était autant efficace que le salbutamol pour
prévenir la BIE.” La respiration par le nez au cours de effort
peut étre une alternative.” Il est proposé d’éviter les environ-
nements pollués ou avec une charge importante d’allergenes
lors d’efforts.’

Un échauffement de 10-15 minutes avant un effort permet de
diminuer la BIE durant les 2 heures qui suivent chez la moitié
des sujets, en créant une période réfractaire a la bronchocons-
triction. Divers protocoles d’échauffement ont été utilisés. Un
échauffement par un exercice a haute intensité variable, par
opposition a un échauffement de haute ou faible intensité en
continu, semble étre la stratégie la plus efficace pour limiter
le déclin du VEMS et atténuer la BIE."?°

Mesures pharmacologiques

Plusieurs approches pharmacologiques peuvent étre adoptées
pour prévenir une BIE et sont essentiellement basées sur des
opinions d’experts.

Béta2-agonistes inhalés ($2)

Les P2 n’augmentent pas les performances des athletes.
Ceux a courte durée d’action sont les plus efficaces pour
soulager la bronchoconstriction, utilisés 5-10 minutes avant
Peffort.! Une inhalation de B2 a courte durée d’action avant
Peffort permet de prévenir completement la BIE chez 68%
des sujets et est efficace pendant 2-4 heures.” Lutilisation
réguliere des $2 peut augmenter ’hyperréactivité bronchique
aux stimuli bronchoconstricteurs et conduire a une tachyphy-
laxie aux P2 avec diminution des effets bronchoprotecteurs
au cours de l'exercice.”” Par analogie a l’asthme, les 2 de
longue durée d’action ne doivent pas étre utilisés sans corti-
costéroides inhalés.”

Corticostéroides inhalés (CSI)

Les CSI sont recommandés dans la prise en charge de la BIE
liée a Pasthme. L'effet bénéfique maximal des CSI dans la pro-
tection des VA peut prendre jusqu’a 4 semaines et est dose-
dépendant.” administration prophylactique des CSI a égale-
ment été suggérée dans la BIE sans asthme, particulierement
si lactivité physique est pratiquée régulierement (> 3 fois/
semaine) ou en cas d’utilisation des B2 plus de deux fois par
semaine ou plus de deux fois par mois selon les auteurs,
représentant un stimulus répété suffisant pour le développe-
ment d’une BIE."*? Toutefois, I'utilisation de CSI en traitement

de fond de la BIE sans asthme est controversée. Cette straté-
gie n’est actuellement pas soutenue par des études cliniques
et la réponse clinique au traitement est mauvaise en raison
d’une inflammation neutrophilique des VA.”

Antileucotriénes

Les antileucotrienes sont efficaces dans la prévention de la BIE
avec ou sans asthme lorsqu’ils sont pris quotidiennement.
Leur effet peut durer jusqu’a 24 heures sans toutefois étre
efficace chez 50% des patients. Aucun effet rebond a I’arrét
du traitement ni tolérance n’ont été observés pendant 12
semaines d’utilisation.**

CONCLUSION

La BIE est une pathologie respiratoire fréquente pouvant af-
fecter toute personne asthmatique ou non asthmatique prati-
quant une activité sportive. Sa physiopathologie est complexe
et sa symptomatologie peu spécifique. Une suspicion diag-
nostique doit étre confirmée par un test de provocation bron-
chique. HVE est le test reconnu par le CIO pour confirmer
une BIE et ainsi traiter les athletes de haut niveau. La prise en
charge thérapeutique prend en compte d’une part les aspects
environnementaux et un échauffement avant I’effort, ainsi
que des traitements bronchodilatateurs a la demande avant
Peffort ou au quotidien en fonction de la fréquence de surve-
nue de la BIE ou du niveau d’activité sportive pratiqué.

Conflit d’intéréts: Les auteurs nont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.

IMPLICATIONS PRATIQUES

m La bronchoconstriction induite par leffort (BIE) est fréquente
et peut affecter tout un chacun pratiquant une activité sportive.
Sa présentation clinique est peu spécifique et implique une
confirmation diagnostique par un test de provocation bronchique

m Le test de provocation bronchique par hyperventilation
volontaire eucapnique (HVE) a les meilleures sensibilité et
spécificité dans le diagnostic d’une bronchoconstriction induite
par leffort. Il est reconnu par le Comité international olympique
avant la délivrance d’une autorisation d’usage a des fins thérapeu-
tiques chez I'athléte de haut niveau

m Les traitements visent a limiter les pertes hydriques et ther-
miques se produisant au niveau de la muqueuse bronchique par
Pinhalation de grands volumes d’air, en adaptant 'environnement
du sportif. Lutilisation d’un traitement bronchodilatateur a la
demande ou au quotidien permet un contréle de la broncho-
constriction
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