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RESUME

IL'utilisation de substances et de méthodes de dopage est répandue non seulement parmi les athlétes d'élite, mais également parmi les athlétes
amateurs et d'autres sportifs. Cependant, I'abus de substances et de méthodes de dopage a été associé a la survenue de nombreux effets
indésirables sur la santé. Les effets cardiovasculaires sont les plus délétéres.

L'objectif de ce manuscrit est d'étudier a travers une revue la littérature, les effets cardiovasculaires néfastes apres 'abus de substances et de
méthodes de dopage chez les sportifs.

Trois grandes classes de produits ont plus d'effets secondaires cardiovasculaires, il s'agit des anabolisants, des stimulants et des stupéfiants. I
est possible de prédire leur utilisation en fonction des objectifs recherchés. Le dopage par les anabolisants est utilisé par les sportifs qui pratiquent
les sports de force, les stimulants sont utilisé par ceux qui pratiquent les sports de vitesse, alors que les sportifs pratiquant les sports d’endurance
préferent les produits qui améliorent le transport de 'oxygene. Des cas d’infarctus du myocarde, d’hyperlipidémie, d’hypertension, de thromboses
veineuses, d'arythmogenése, d'insuffisance cardiaque et de mort subite d’origine cardiaque ont été observeés.

Les substances dopantes de nature variée semblent avoir des effets cardiovasculaires néfastes dont la physiopathologie reste une piste de
recherches et d’investigation. D’autres essais randomisés sont nécessaires pour mieux comprendre l'interaction de ces substances dopantes

prises d'une fagon combinée chez I'athlétes.
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SUMMARY

The use of doping substances and methods is prevalent not only among elite athletes, but also among amateur athletes and other athletes. However,
the abuse of substances and methods of doping has been associated with the occurrence of numerous adverse health effects. Cardiovascular
effects are the most deleterious.

The objective of this manuscript is to study through a review the literature, adverse cardiovascular effects after the abuse of substances and doping
methods in athletes.

Three major classes of products have more cardiovascular side effects; they are anabolic, stimulants and narcotics. It is possible to predict their use
according to the desired objectives. Anabolic doping is used by sportsmen who practice strength sports, stimulants are used by those who practice
speed sports, while endurance sportsmen prefer products that improve the transport of oxygen. Cases of myocardial infarction, hyperlipidemia,
hypertension, venous thrombosis, arrhythmogenesis, heart failure and sudden cardiac death have been observed.

The doping substances of varied nature seem to have adverse cardiovascular effects whose physiopathology remains a research and investigation
track. Further randomized trials are needed to better understand the interaction of these doping substances taken in a combined way in athletes.
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INTRODUCTION

L'utilisation de substances et de méthodes de dopage est
répandue non seulement parmi les athlétes d’élite, mais
également parmi les athlétes amateurs et d’autres sportifs
[1]. Les athlétes utilisent de nombreux types de drogues
pour améliorer leurs performances, réduire leur anxiété,
augmenter leur masse musculaire, réduire leur poids ou
masquer l'utilisation d’autres médicaments au cours des
tests [1]. Cependant, I'abus de substances et de méthodes
de dopage a été associé a la survenue de nombreux
effets indésirables sur la santé. Les effets indésirables
dépendent du type de médicament consommé, ainsi
que de la quantité et de la durée de lingestion et de
la sensibilit¢ de l'organisme, car il existe une grande
variabilité¢ interindividuelle dans les réactions au
meédicament [1]. Habituellement, les doses utilisées dans
le sport sont beaucoup plus élevées que celles utilisées
a des fins thérapeutiques et la combinaison de plusieurs
médicaments est fréquente, ce qui augmente le risque
d’'effets secondaires [1]. Parmi les effets secondaires
biomédicaux du dopage, les effets cardiovasculaires
sont les plus délétéres. Des cas d’infarctus du myocarde,
d’hyperlipidémie,  d’hypertension, de  thrombose,
d’arythmogenése, d’insuffisance cardiaque et de mort
subite d’origine cardiaque ont été observés [1-4].
L'objectif de ce manuscrit est d’étudier a travers une revue
la littérature, les effets cardiovasculaires néfastes aprés
I'abus de substances et de méthodes de dopage chez les
sportifs.

DEFINITION DU DOPAGE

Le terme « dopage » est un dérivé du mot anglais « dop
» désignant un breuvage particulierement alcoolisé utilisé
par les populations d’Afrique australe. Il était consommé
au cours de fétes religieuses pour induire un état de
transe [5]. Cette terminologie a été conservée, dans un
premier temps, en Afrique du Sud par les boers (pionniers
blancs d’Afriqgue du Sud essentiellement originaires des
Pays-Bas) puis par les Anglais (« doping ») qui I'utiliseront
de fagon plus générale afin de qualifier une boisson
présentant des propriétés stimulantes et énergisantes
[5]. D’apres 'AMA (Agence Mondiale Antidopage), le
dopage désigne : « La pratique consistant a absorber
des substances (dont la liste est fixée chaque année)
ou a utliser des actes meédicaux afin d’augmenter
artificiellement ses capacités physiques ou mentales. Le
dopage concerne, dans sa définition juridique, les sportifs
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mais aussi les animaux participant a des manifestations
sportives (une réglementation spécifique a été élaborée
pour le dopage animal). » [6,7]. En référence au Code
Mondial Antidopage, le dopage se définit comme étant une
ou plusieurs violations des régles antidopage énoncées
aux articles 2.1 a 2.10 du Code [6,7] (Tableau 1).

Tableau 1 : Liste de 'AMA concernant les médicaments
affectant le systéme cardiovasculaire [52].

Médicaments interdits Médicaments interdits
dans tous les sports de dans certains les Médicaments autorisés

compétition sports de compétition

Stimulants Beta bloquants Antihypertenseurs
Amphétamine Aténolol Inhibiteurs calciques
Cocaine Bisoprolol IEC

Ephédrine Carvédilol ARAII
Fencamfamine Esmolol Anesthésiques locaux
Modafinil Labétalol Xylocaine
Nicéthamide Métoprolol Antalgiques
Narcotiques Pindolol Acide acétylsalicylique
Morphine Propranolol Hypolipémiants
Péthidine Sotalol Fluvastatine
B2-agonistes Clofibrate
Reprotérol Colestipol
Isoprénaline Ezétimibe
Diurétiques Gemfibrozil
Amiloride Atorvastatine
Chlorthalidone Acipimox

Acide étacrynique Cholestyramine
Furosémide Pravastatine
Stéroides anabolisants Simvastatine
Testostérone

Nandrolone

Stanozolol

Méthandrosténolone

Glucocorticoides

Bétaméthasone

Triamcinolone

DOPAGE ET EFFETS CARDIOVASCULAIRES

Stéroides anabolisants :

L'utilisation de stéroides androgenes anabolisants (SAA)
est courante chez tous les types d’athlétes, qu’ils soient
amateurs, ou d’élite. Les stéroides anabolisants peuvent
augmenter la masse musculaire maigre et la force dans



certaines conditions [8]. La tétrahydrogestrinone est un
composé récemment identifié, développé comme un
androgéne puissant [9]. Plusieurs rapports associent
'abus de SAA a des troubles cardiovasculaires graves,
tels que la cardiopathie ischémique, I'hypertension
artérielle, la cardiomyopathie, linsuffisance cardiaque,
lallongement de [Il'espace QT, les arythmies, les
thromboses ventriculaires, etc. [10 ,11]. Linfarctus du
myocarde et la mort subite d’origine cardiaque seraient
les manifestations les plus dramatiques chez les athlétes
ayant pris des quantités massives de SAA [10,12-14].
Melchert et Welder [15] ont présenté quatre modéles
hypothétiques d’effets cardiovasculaires indésirables
induits par les anabolisants :

1- un modeéle « athérogéne » impliquant les effets des SAA
sur les concentrations de lipoprotéines ;

2- un modeéle « thrombogene» impliquant les effets des
SAA sur les facteurs de coagulation et les plaquettes;

3- un modéle de « vasospasme » impliquant les effets des
SAA sur la synthése du monoxyde d’azote ;

4- un modéle de « Iésion directe du myocarde » impliquant
les effets des SAA sur les cellules myocardiques.

Hormones peptidiques :

Les substances les plus couramment utilisées de cette
classe sont I’hormone de croissance humaine (hGH) et
le facteur de croissance analogue a linsuline (IGF-1),
ainsi que l'érythropoiétine (EPO). Un exces chronique
de hGH entraine une cardiomyopathie caractérisée par
une hypertrophie du myocarde avec fibrose interstitielle,
une infiltration lympho-monocytaire et des zones
de nécrose monocytaire. En outre, I'excés de hGH
augmente l'incidence des arythmies et ainsi la mortalité
cardiovasculaire [46]. Il existe une augmentation dose-
dépendante des paramétres hématologiques apres
I'administration d’érythropoiétine humaine recombinante
(rHUEPOQ). Ses effets durent plusieurs jours aprés son
dernier apport. La mauvaise utilisation de rHUEPO entraine
une augmentation de la viscosité du sang qui, combinée
a un taux d’hématocrite élevé, entraine un risque accru
de thrombose et d’embolies. De plus, 'augmentation de
la post charge, la viscosité sanguine élevée et la perte
de vasodilatation induite par I’hypoxie conduisent a une
hypertension artérielle et peut-étre a un dysfonctionnement
cardiaque. Une réduction brutale et fatale de la fréquence
cardiaque pendant la nuit a également été rapportée [16].
Béta-2 agonistes :
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Les béta-2 agonistes, tels que le clenbutérol et le
salbutamol, lorsqu’ils sont administrés par voie orale
améliorent la force musculaire en raison de leur réle
potentiel dans I'augmentation de la masse musculaire.
Le Clenbuterol est également populaire pour sa réduction
de la graisse sous-cutanée [17]. Il est bien connu que le
formotérol, le salbutamol, le salmétérol et la terbutaline
sont largement utilisés dans le traitement de I'asthme.
Ainsi, ils sont autorisés a étre administrés par inhalation, si
I'athléte a fait une demande préalable pour une exception
d’utilisation thérapeutique (AUT). L'utilisation d’agonistes
béta-2 augmente le risque d’événements cardiovasculaires
indésirables. lls peuvent précipiter une ischémie, une
insuffisance cardiaque congestive, des arythmies et une
mort subite [18]. lls activent les récepteurs adrénergiques
béta-2 cardiaques et périphériques, induisant des effets
chronotropes et inotropes positifs et une vasodilatation
avec redistribution du flux sanguin coronaire [18,19]. De
plus, linitiation du traitement réduit les concentrations
de potassium et provoque dautres modifications
métaboliques et électriques, y compris un allongement
de lintervalle QT [19]. Il s’agit d’'un probléme antidopage
difficile et établir un seuil d’urine pour la terbutaline devrait
étre une priorité pour 'AMA, afin d’éviter une utilisation
abusive excessive et des gains hypertrophiques par les
athlétes ayant acquis une AUT [20]. D’autre part, les béta-2
agonistes, y compris la terbutaline, ont également atténué
les adaptations oxydatives a I'entrainement en endurance
[21], Néanmoins, ces constatations devraient constituer
un point de prudence pour les cliniciens qui traitent les
athlétes d’élite comme des inhalateurs de terbutaline a des
doses de 4 mg, qui pourraient potentialiser les adaptations
de I'entrainement. En résumé, l'inhalation quotidienne de
terbutaline augmente la masse maigre et que cet effet est
confondu par un entrainement d’endurance simultané.
Cette observation pourrait avoir des applications
thérapeutiques dans le traitement de I'atrophie musculaire
et étre pertinente pour la réglementation antidopage pour
les béta-2 agonistes [22].

Diurétiques et autres agents masquant :

Les diurétiques peuvent étre principalement utilisés pour
masquer le contenu du médicament dans l'urine [8].
Les diurétiques peuvent provoquer un déséquilibre des
électrolytes conduisant a des arythmies. En particulier,
il a été constaté que l'inhibition de I'hydroxystéroide
déshydrogénase provoque une augmentation des taux de
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cholestérol et de triglycérides. Chez les athlétes présentant
des mutations génétiques silencieuses du sodium et
canaux potassiques, un déséquilibre électrolytique peut
entrainer un allongement ultérieur de lintervalle QT
et des arythmies [23]. Une méthode SPE LC-MS / MS
(identification et confirmation des diurétiques et des agents
masquant dans l'urine par extraction en phase solide en
ligne a flux turbulent couplée a la spectrométrie de masse
atriple quadripéle et a la chromatographie en phase liquide
pour le contréle du dopage) pour la détection de 50 agents
de masquage est développée et validée. Les résultats
montrent que la charge de travail, le temps, le décalage
du temps de rétention et I'effet de matrice ont diminué en
utilisant la méthode présentée. Toutes les urines étant
conformes aux critéres d’identification de 'AMA. Cette
méthode peut étre utilisée pour confirmer la présence
d’'un agent masquant dans l'urine. La comparaison entre
un écoulement turbulent et un débit conventionnel montre
les avantages de [I'écoulement turbulent. L'utilisation
réduite de réactifs et la réduction du temps de préparation
des échantillons garantit que cette méthode permet
d’économiser beaucoup d’argent et de temps [24].

Substances stimulantes :

1. Amphétamines :

Les amphétamines peuvent augmenter le temps
d’épuisement en masquant la réponse physiologique a
la fatigue [8]. Une intoxication aux amphétamines ou une
exposition a long terme peuvent entrainer un accident
vasculaire cérébral, une hypertension, une tachycardie ou
une bradycardie, des troubles du rythme cardiaque, des
événements coronaires, un coma et le déces [8,25,26].
Le fait de fumer de méthamphétamine en cristaux,
ainsi que I'abus oral chronique de dextroamphétamine,
auraient provoqué une cardiomyopathie. Dans un autre
cas, le fait de fumer de la méthamphétamine en cristaux
a provoqué un vasospasmendiffus qui a entrainé un
infarctus de myocarde, un choc cardiogénique et la mort
[27]. Une étude réalisée par Chandler et Blair étudiant
I'effet de 'amphétamine sur les performances sportives
chez six étudiants masculins a montré que [utilisation
d’amphétamine a été associée a une augmentation de
la force, de la puissance musculaire, de la vitesse, de
I'accélération, de la puissance aérobie et de la capacité
anaérobie. Il y avait aussi une augmentation du temps
jusqu’a I'épuisement, bien qu’aucune augmentation de la
VO2 max n’a pas été observée. Dans une autre étude,
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il a été démontré que la pseudoéphédrine augmentait
la puissance maximale et la fonction pulmonaire au
cours d'une performance de cycle maximal [28]. La
Ligue nationale de football (NFL) a interdit I'utilisation
de I'éphédrine. La recherche d’amphétamines et de
stimulants implique des tests quantitatifs pour détecter
leur présence dans l'urine [29].

2. Cocaine :

La cocaine est un alcaloide extrait du coca érythroxylon.
La Cocaine et les autres drogues sympathomimétiques
semblent avoir peu ou pas d’effet sur les performances
sportives [8]. La survenue d’ischémie et d'infarctus
du myocarde chez les sujets présentant une artére
coronaire normale ou athéroscléreuse a été décrite
comme le facteur causal le plus important de morbidité
et de mortalité. La cocaine a une propriété anesthésique
locale sur le coeur, en raison de sa capacité a bloquer
les canaux sodiques et potassiques, ainsi qu’un puissant
effet sympathomimétique et vagolytique. De plus, elle
augmente I'activité de I'adénylcyclase [30].

3. Ephédrine :

Les préparations contenant de I'éphédrine, telles que le
ma-huang, « I'ecstasy a base de plantes », stimulent le
ceoeur a petites doses et augmentent la vitesse et la force
de contraction. De plus, I'éphédrine augmente la pression
artérielle en provoquant une vasoconstriction des
vaisseaux sanguins [31]. Plusieurs études ont montré que
I'abus d’éphédrine pouvait entrainer une constriction aigué
etune thrombose des artéres coronaires et autres. De plus,
les effets adrénergiques de I'éphédrine peuvent conduire
au développement des arythmies cardiaques [31,32].
Par conséquent, les complications cardiovasculaires,
telles que linfarctus aigu du myocarde, I'hypertension
artérielle sévere, la myocardite, les accidents vasculaires
cérébraux, les arythmies et la mort subite, sont devenues
un probléme reconnu en raison de I'utilisation d’éphédrine
chez les athlétes [33].

Stupéfiants :

Certaines préparations (morphine, héroine, codéine, par
exemple) sont directement dérivées de I'opium, tandis
que d’autres sont semi-synthétiques ou enti€érement
synthétiques. Les analgésiques narcotiques ne sont pas
nécessairement ergogéniques, mais leur utilisation peut
étre nocive dans les cas ou ils permettent la participation
d’un sportif gravement blessé [8]. L'opium est un puissant
dépresseur respiratoire, mais n’affecte que trés peu le



rythme cardiaque et la pression artérielle. Les principaux
effets toxiques sont la dépression respiratoire, le coma et
la mort [34].

Cannabinoides :

Les préparations de cannabis les plus couramment utilisées
sont la marijuana et le hachisch. Les concentrations
sanguines maximales de lingrédient actif principal, le
tétrahydrocannabinol (THC), sont atteintes 3-8 min apres
avoir fumer la cigarette et est prolongé pendant 4-6 h [32].
Les concentrations du principal métabolite, carboxy-THC>
15 mg/ | dans les échantillons d’'urine, sont considérées
comme dopantes. Le THC agit principalement par
stimulation b-adrénergique et éventuellement aussi par
blocage parasympathique. Il augmente la fréquence
cardiaque et diminue la fraction d’éjection. L'augmentation
de lactivité sympathique conduit a l'apparition d’'une
tachycardie, ainsi qu'a une défaillance du réflexe
vasculaire. Ces mécanismes physiopathologiques sont
responsables de l'augmentation de la demande en
oxygéne du myocarde et de la diminution de I'apport en
oxygéne et peuvent donc entrainer une ischémie aigué
et / ou des arythmies. Par conséquent, des préparations
a base de cannabis peuvent provoquer un infarctus du
myocarde, un accident vasculaire cérébral et une mort
subite [35].

Glucocorticoides :

Les glucocorticoides peuvent étre utilisés par voie
topique, par inhalation ou par voie intra-articulaire.
Pour [lutilisation de préparations non systémiques,
une exception d’'usage thérapeutique (AUT) doit étre
appliquée. Toutes sortes d’application systématique (orale,
injections intramusculaires ou intraveineuses) ne sont pas
autorisés. L'utilisation a long terme de glucocorticoides
est associée a des effets secondaires graves, parfois
irréversibles [36]. Ceux-ci comprennent la suppression
de l'axe hypothalamo-hypophysaire, I'ostéoporose, une
réduction de la croissance osseuse chez les jeunes,
des infections opportunistes, des modifications du
comportement et des troubles du métabolisme lipidique,
tels que I'élévation du cholestérol plasmatique total,
des triglycérides et du LDL cholestérol. La dyslipidémie
est causée par une augmentation des taux d’insuline
plasmatique, une altération du catabolisme des lipides et
une augmentation de la production de lipides par le foie.
L’hypertension est un effet indésirable majeur des doses
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élevées et prolongées de glucocorticoides. Le mécanisme
possible est une résistance vasculaire systémique accrue,
une augmentation du volume extracellulaire et une
augmentation de la contractilité cardiaque [37]. Compte
tenu de la large utilisation des glucocorticoides dans le
monde sportif, que ce soit a des fins de dopage ou non, de
nouvelles études sur ces drogues chez les athletes sont
nécessaires pour trois raisons principales: premiérement,
pour mieux comprendre et évaluer le ou les effets de
causalité sur la performance; deuxiemement, évaluer
avec précision les effets secondaires concernant la dose,
la voie d’administration et la molécule; et troisiemement,
améliorer la détection antidopage en tenant compte
des variations interindividuelles du métabolisme de la
glucocorticoide et ses interactions possibles avec les
facteurs environnementaux [36].

Substances interdites dans certains sports :

1. Alcool :

L'alcool est la plus ancienne des boissons sociales
et la principale drogue consommée aux Etats-Unis et
dans d’autres pays [38]. L'alcool ne possede pas d’effet
ergogénique. Cependant, il peut étre utilisé pour réduire
I'anxiété ou les tremblements avant la compétition [8]. Les
buveurs modérés consomment un ou deux verres par jour,
tandis que les gros buveurs consomment plus de cing
verres par jour, contenant chacun 13 g d’alcool [39]. En
revanche, I'athérosclérose coronaire est moins fréquente
chez les buveurs modérés [40]. L'effet cardio-protecteur
d’'une consommation modérée d’alcool est en partie di
a son effet favorable sur le niveau de HDL et I'activité
fibrinolytique. En outre, les alcooliques peuvent avoir de
faibles taux de LDL. Il a été constaté que la consommation
d’alcool augmentait les apolipoprotéines (apo) A-I, A-ll et
la sous-fraction de lipoprotéines de haute densité (HDL3)
sans affecter les autres lipoprotéines [39,40].

2. Bétabloquants :

L 'utilisation de béta-bloquants dans les sports d’endurance
entraine une diminution de la capacité physique en raison
de son effet négatif sur le métabolisme énergétique [41].
La réduction de la capacité d’endurance est principalement
liée au métabolisme des lipides et éventuellement a I'efflux
de K+, mais pas al’hémodynamique. Cependant, en cas de
forte tension psychologique, les béta-bloquants entrainent
une diminution du stress causé par la concurrence. Leur
utilisation entraine une diminution significative du rythme
cardiaque et de la pression artérielle [42].
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Méthodes interdites :

Le dopage sanguin augmente la masse de globules rouges
pour fournir plus d’oxygene aux muscles, entrainant une
augmentation de la capacité physique. L'érythrocytose entraine
une tachycardie et une augmentation de la postcharge, ce qui
peut entrainer une hypertension, un infarctus du myocarde et
une insuffisance cardiaque. En outre, le risque de formation
de caillots sanguins est accru [16].

Toxicomanie dans le sport :

Certaines substances, telles que la nicotine, les
antidépresseurs, la caféine, etc., sont souvent utilisées par
les athlétes dans le cadre de leur mode de vie et utilisées
pour améliorer leurs performances sportives, bien qu’elles
ne soient pas considérées comme interdites. Cependant,
un bon nombre des agents maltraités peuvent avoir des
effets indésirables sur le systeme cardiovasculaire [43].

1. Caféine :

La caféine peut améliorer I'utilisation des acides gras
comme source de carburant, épargnant ainsi le glycogéne
musculaire [8]. De fortes doses de caféine augmentent
I'activité cardiaque et provoquent une vasodilatation
périphérique [44]. Dans de rares cas, les effets indésirables
de la caféine sont graves, par exemple, I'hypertension,
les anomalies du cholestérol, les arythmies, le coma et
la mort [45,46]. Plus souvent, I'abus de caféine entraine
des palpitations et des douleurs thoraciques [31,32,40].
Le caféinisme est un syndrome résultant de I'ingestion
excessive de caféine, caractérisé par des troubles
respiratoires, alcalose avec troubles cardiovasculaires et
du systéme nerveux central [47].

2. Tabac sans fumée :

Les produits du tabac peuvent avoir des effets
psychomoteurs ou contréler I'appétit, ce qui peut étre
bénéfique pour certains athlétes [8]. La consommation
de tabac sans fumée dans le sport est en augmentation,
les adolescents représentant la majorité des utilisateurs.
Il est bien connu que I'abus de nicotine peut entrainer
une élévation du cholestérol total et une dépression des
HDL [48]. Ces derniéres années, la consommation de
tabac sans fumée dans I'environnement sportif est un
phénomeéne en nette augmentation. Pour cette raison, la
nicotine est inscrite sur la liste de contréle de I'’Agence
mondiale antidopage (AMA) afin de détecter les schémas
potentiels d’abus de ce médicament dans le sport. Dans
une étude faite en 2019, 'administration du tabac sans
fumée, aprés une nuit d’abstinence a la nicotine, a été
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suivie par une amélioration des performances physiques
chez les sportifs consommateurs. Ces résultats soulévent
d’'importantes questions concernant I'effet ergogéne de
la nicotine et son rble éventuel dans I'amélioration des
performances. Les résultats de la présente étude sont
nouveaux et pertinents et pourraient conduire a des
recherches dans d’autres contextes sportifs et sur d’autres
processus liés aux performances. La dépendance a la
nicotine soutient l'utilisation prolongée de produits du
tabac sans fumée et, par conséquent, la santé de I'athléte
peut étre gravement compromise. De plus, les autorités
sportives devraient informer les athletes du danger
potentiel par le biais de projets éducatifs [49].

3. Compléments alimentaires :

Les suppléments nutritionnels, tels que les protéines, la
créatine, les vitamines ou la carnitine, sont couramment
utilisés par les athlétes et les personnes pratiquant
des sports de loisirs. Aucune preuve solide liant les
compléments alimentaires aux effets secondaires
cardiaques n’a été trouvée. En fait, la plupart des
rapports d’effets secondaires restent anecdotiques, et
on ne trouve pas des essais controlés et randomisés. De
plus, les données relatives a I'innocuité a long terme des
suppléments nutritionnels font défaut. Les suppléments
nutritionnels ou a base de plantes peuvent avoir des
effets néfastes donnant des arythmies [44]. L'utilisation
de chlorure de césium en tant que complément
alimentaire est potentiellement dangereuse car elle
peut provoquer des arythmies ventriculaires fatales. De
plus, un exces chronique de calcium peut également
contribuer aux troubles de rythmes. En pratique, plusieurs
médicaments sont fréquemment utilisés en association,
ce qui peut entrainer des interactions et un risque d’effets
secondaires cardiovasculaires plus élevé que celui décrit
pour 'une des substances ci-dessus [50]. Par exemple,
la prise de stéroides anabolisants, d’amphétamines et de
potassium ont provoqué un infarctus du myocarde, une
hyperkaliémie et une tachycardie ventriculaire chez un
jeune bodybuilder. De plus, les préparations a base de
plantes contenant de I'éphédrine et de la caféine, a savoir
«l'ecstasy a base de plantes», ou d’autres compositions
peuvent souvent entrainer des réactions indésirables,
comme des palpitations, des crises d’hypertension et des
arythmies ventriculaires graves [51].

CONCLUSION

Les contrbles antidopage font partie intégrante du sport



d’élite d’aujourd’hui. Les méthodes de test optimales sont
nécessaires, en particulier dans le sport professionnel. Bien
que l'utilisation combinée du sang et de I'urine fournissent
la majorité des informations souhaitées, d’autres moyens
se sont révélés étre susceptibles de contribuer aux
processus de prise de décision en général ou au cas par
cas. Il est jugé judicieux de poursuivre la recherche et le
développement concernant les options d’échantillonnage
et de test et l'utilisation combinée d’échantillons semble
offrir le meilleur spectre analytique pour les contréles de
dopage a l'appui des objectifs de protection de I'athléte
honnéte et l'identification des individus tricheurs. Les
substances dopantes de nature variée semblent avoir des
effets cardiovasculaires néfastes dont la physiopathologie
reste une piste de recherches et d’investigation. D’autres
essais randomisés sont nécessaires pour mieux
comprendre linteraction de ces substances dopantes
prises d’une fagon combinée chez I'athléte.
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