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RESUME 
 

Evaluer les effets du tabagisme et de la dépendance nicotinique sur le niveau de 
développement des métabolismes anaérobies alactique et lactique chez des footballeurs fumeurs. 
Soixante trois footballeurs non-fumeurs et 63 fumeurs de première division ligue, âgés de 18 à 33 
ans, ont été soumis à deux tests d’évaluation de puissance anaérobie maximale alactique (test de 
Sargent) et lactique (test de Wingate). Des mesures de la lactatémie ont été également effectuées 
avant le test de Wingate, en fin d'effort, et à 10 minutes de la récupération. Comparés aux non-
fumeurs, les fumeurs présentaient une limitation significative (p< 0,001) des puissances anaérobies 
maximales absolues alactique et lactique. Par contre, si les valeurs des puissances anaérobies 
maximales alactique rapportées au poids et au volume musculaire des fumeurs étaient 
significativement (p<0,01) inférieures à celles des non fumeurs. Par contre, celles des puissances 
anaérobies maximales lactiques étaient non significatives. Par ailleurs, les concentrations 
plasmatiques de lactates chez les fumeurs étaient plus élevées (p<0,001) que chez les non-fumeurs. 
Le niveau de dépendance tabagique a une incidence  significative (p <0,001) sur les différentes 
variables étudiées. L’inhalation de la fumée de tabac entraîne une baisse de la puissance des 
métabolismes anaérobies alactique et lactique chez les footballeurs fumeurs, en rapport avec le 
degré de dépendance nicotinique. Les différences observées entre fumeurs et non fumeurs sont 
imputables aux modifications des activités enzymatiques au niveau musculaire. 
© 2010 International Formulae Group. All rights reserved. 
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INTRODUCTION  

Plus de 300 sportifs ont été interrogés 
en février 2009 à Brazzaville et Pointe-Noire 

(Congo), dans le cadre d’un sondage réalisé 
par le Comité Congolais de Lutte contre le 
Tabagisme et l’Institut Supérieur des Sciences 
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de l’Education Physique et du Sport. Cette 
enquête a permis de mettre en évidence que 
37% des sportifs se déclarent fumeurs (Packa 
et Massamba, 2009). Or il est communément 
admis que le tabac a des effets délétères sur la 
fonction cardiorespiratoire : réduction des 
échanges gazeux au niveau des poumons, et 
diminution du pouvoir oxyphorique du sang 
(Packa et al., 2004 ; Packa et al., 2001). De 
plus, les troubles du métabolisme musculaire 
liés au tabagisme sont importants : 
augmentation de la lactacidémie musculaire et 
sanguine, altérations musculaires pures 
(Longo, 2006 ; Packa, 2003). Ces différents  
effets concourent donc à diminuer la 
performance sportive. Toutefois, l’importance 
physiologique exacte de la limitation induite 
chez le sujet entraîné, d’une qualité physique 
à l’autre, reste encore à définir. Ainsi, peu 
d’études, toutes européennes et américaines, 
ont porté sur l’influence du niveau de 
dépendance nicotinique  sur les puissances 
anaérobies  alactique et lactique (Lanston et 
al., 2006 ; Wagner et al., 2000). Or, plusieurs 
auteurs ont montré que l’homme noir dispose 
d’une structure histochimique spécifique des 
muscles des membres inférieurs (Batra et al., 
2003 ; Perusse, 2001). Toutefois, à notre 
connaissance, aucune de ces études n’a 
concerné les mélano-africains. C’est dans ce 
but que nous avons entrepris ce travail chez 
les footballeurs congolais fumeurs. Tenant 
compte des effets délétères du tabagisme sur 
l’aptitude physique chez les sujets entraînés, il 
n’est pas erroné de prédire que la 
consommation du tabac altère davantage la 
puissance musculaire chez ces derniers. Les 
objectifs de cette étude sont donc d’une part 
d’apprécier l’impact du tabagisme et du 
niveau de la dépendance nicotinique sur les 
métabolismes anaérobies alactique et lactique, 
et d’autre part d’évaluer le niveau de  
production de l’acide lactique  à l’effort et au 
décours de l’exercice chez les footballeurs 
fumeurs. 
 
 

MATERIEL ET METHODES 
L’étude, transversale et de type cas-

témoins, a été menée à Brazzaville et Pointe-

Noire, les deux principales villes du Congo 
(Brazzaville). Au total, 126 footballeurs de 
première division des ligues de Brazzaville et 
de Pointe-Noire (Congo-Brazzaville), ont 
participé à cette expérimentation. Les sujets, 
âgés de 18 à 33 ans (moyenne 24,8 ± 5,1 ans) 
pratiquaient le football de compétition depuis 
4 à 9 ans. Ils s’entraînaient quotidiennement 
pendant trois heures, cinq jours sur sept ; et 
leurs équipes se classaient parmi les cinq 
meilleures du championnat national.  

Les cas (groupe expérimental) étaient 
composés de 63 joueurs consommant en 
moyenne cinq cigarettes par jour, depuis trois 
ans au moins. Les 63 autres (groupe témoin) 
étaient non fumeurs. Tous les sujets ont subi 
des examens cliniques, pulmonaire, cardiaque, 
et sanguins (goutte épaisse, numération 
formule sanguine). Tous ces sujets 
répondaient au critère d’inclusion suivant : 
absence de pathologies cardiorespiratoires et 
hématologiques patentes. Leurs 
caractéristiques anthropométriques sont 
rapportées dans le Tableau 1. 
 

Procédure expérimentale 
L’étude s’est déroulée à Brazzaville au 

cours du mois de février 2009, et à Pointe-
Noire en mars 2009. Le niveau de dépendance 
nicotinique a été évalué par le biais du 
questionnaire de Fageström (1978). Par la 
suite, les paramètres anthropométriques 
suivantes ont été mesurés : la taille (T en cm), 
la masse corporelle (m en kg), la longueur du 
membre inférieur (LMI, en cm), les 
périmètres de la cuisse et du mollet, les 
épaisseurs des plis cutanés de la cuisse et du 
mollet (à l’aide d’une pince Harpenden 
calibrée à 10 g / mm²).  De plus, le volume du 
membre inférieur (VMI) a été déterminé par la 
méthode des cônes tronqués de Jones et 
Pearson (1969), selon l’expression :  
VMI (en cm3) =  [(LMI) [SC+ √ (SC) (SM) + 
SM] / 3 où LMI est la longueur du membre 
inférieur ; SC et SM  sont les surfaces des 
sections musculaires respectivement de la 
cuisse et du  mollet, estimées par la formule 
(Heymsfield et al., 1982) :  S = [(C - π EP) ²  - 
F] /4 π où C représente la circonférence du 
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segment, et EP l’épaisseur du pli mesuré au 
niveau de la cuisse et du mollet. F est un 
facteur égal à 10 chez l’homme. 
 
Epreuves d’effort physique 

Chaque sujet a ensuite participé à deux 
séances d’évaluation de l’aptitude physique : 
une première séance pour évaluer la puissance 
anaérobie alactique maximale (P.A.A.M.), et 
une deuxième séance pour mesurer la 
puissance anaérobie lactique (P.A.L.). Un 
intervalle de 24 heures au moins séparait les 
deux séances afin d’éviter les effets 
cumulatifs de la fatigue et d’une récupération 
incomplète. Les sujets ne devaient pas 
pratiquer une activité physique intense au 
cours des trois jours précédents les tests. Le 
jour du test,  tous les sujets ne devaient pas 
boire pendant le déroulement de l'épreuve 
d'effort, et les fumeurs étaient astreints à ne 
pas consommer du tabac deux heures avant 
l'expérimentation. Toutes les épreuves se 
déroulaient entre 8h30 et 10h du matin, dans 
une salle aérée et spacieuse, à température 
bien régulée (T= 24 °C). 
 
Protocole d’évaluation de la puissance 
anaérobie alactique 

L’épreuve de détente verticale (jump-
test) a obéi à un protocole proche du test de 
Sargent (1921). Elle a permis de relever la 
donnée h de la détente. Sa valeur a été 
obtenue en ôtant la taille du sujet bras levé 
(abduction du bras de 180° avec rotation de 
l’omoplate, mains et doigts tendus), à la 
hauteur maximale touchée avec le bout des 
doigts (bras en abduction complète) lors d’un 
saut.  
Trois sauts ont été accomplis. Seule la 
meilleure performance a été retenue, puis 
intégrée dans le calcul de la PAAM. 

Pour réaliser cette mesure, une règle 
étalonnée de 1,20 m à 3,50 m a été fixée 
verticalement sur un mur. Les sujets, bout des 
doigts « talqués », ont laissé une empreinte sur 
la règle. Toutes les mesures ont été 
immédiatement précédées d’une flexion des 
membres inférieurs (30° à 45°). Ils ont été 
réalisés avec un appui bipodal et sans course 

d’élan. Le balancé des bras d’arrière en avant 
lors de l’impulsion a été autorisé. La PAAM a 
été calculée à partir de la relation : 
PAAM = (mg √ g x √ h) / 2, relation obtenue 
en utilisant la loi de chute libre des corps h = 
gt2/2 et la formule P (puissance) = [W 
(travail)]/t (temps). La valeur de l’accélération 
de la pesanteur terrestre g étant égale à 9,7804 
m/s² au niveau de Brazzaville, la puissance 
anaérobie alactique maximale, exprimée en 
watts, a été en définitive déterminée selon 
l’expression : PAAM = 21,61 x m x √ h.    
L’unité de h est le mètre.                                                                               
                                          
Procédure d’évaluation de la puissance 
anaérobie 

Il s'agissait du test de la capacité 
anaérobie de 30 secondes ou test de Wingate, 
sur ergocyclomètre de marque Ergocard 800 
S, à frein électromagnétique.  Le test consiste 
en un effort maximal d’emblée et d’une durée 
de 30 secondes contre une charge imposée de 
75 g/kg de poids corporel (soit environ 5 kg 
pour un sujet de 70 kg). Le sujet devait 
pédaler le plus vite possible, le chronomètre et 
le compteur électronique étant mis 
simultanément en marche. Le compte-tour 
électronique indique la vitesse moyenne toutes 
les 5 secondes, et un enregistreur peut lui être 
associé pour le tracé de la courbe de vitesse 
instantanée. Le travail total fourni pendant le 
test, exprimé en joules, représente l’ensemble 
de la capacité anaérobie alactique et lactique 
pour 30 secondes, à la charge imposée. Mais il 
est nécessaire de faire procéder à un 
échauffement préalable pendant 10 à 15 
minutes sur l’ergocyclométre sans résistance 
(90 à 100 révolutions par minute), suivi d’un 
repos de 1 minute. L’épreuve était lancée, 
avec mise en jeu de la charge en 4 secondes. 
Le nombre de révolutions de pédalier était 
enregistré toutes les 5 secondes.  Tout au long 
de l’épreuve, les sujets étaient encouragés. 
L’épreuve était arrêtée lorsque la vitesse 
n’était plus maintenue. La fréquence 
cardiaque était mesurée à l’aide d’un cardio-
fréquencemètre de type Sport-Tester et d’un 
palpeur fixé sur le lobe de l’oreille et relié à la 
console de l’ergocyclomètre. Dès la fin du 
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test, le sujet était invité à pédaler à une 
fréquence libre contre une résistance très 
faible, afin d’éviter toute stase veineuse dans 
les membres inférieurs et un retour veineux 
déficient. 

Des échantillons de sang ont été 
prélevés (5µ1 environ) avant,  à la fin d’effort, 
et à t = 2, 5, 10, 15 et 20 minutes pendant la 
phase de récupération, le sujet récupérant assis 
sur le cycloergomètre. Les prélèvements 
sanguins étaient effectués au cours et au 
décours de l’épreuve de pédalage. Un cathéter 
très fin et flexible était introduit dans une 
veine du pli du coude, pour éviter de piquer 
les sujets pendant sept fois. Un échantillon 
sanguin a été prélevé quinze minutes avant 
l’exercice pour déterminer les valeurs basales. 
Les jeux de seringues et tubes capillaires ont 
été préalablement héparinés pour recevoir les 
prélèvements. Le dosage des lactates a été 
réalisé par méthode enzymatique, à l’aide de 
l’appareil de mesure de lactates LACTATE 
PRO (Nikkon Medical Co, Japon).  
 
Variables étudiées 

Les puissances anaérobies alactique et 
lactique absolues, rapportées au poids 
corporel et au volume musculaire des 
membres inférieurs, ont constitué les 
premières variables de l’étude. Les autres 
variables concernaient les concentrations de 
lactates sanguins au repos, en fin d’effort et à 
10 minutes au décours de l’épreuve 
cycloergométrique. Par ailleurs, les variations 
enregistrées ont été analysées chez les 
fumeurs en fonction du niveau de dépendance 
nicotinique. 
 
Analyse statistique  

Les résultats ont été exprimés sous 
forme de moyenne et erreur standard de la 
moyenne (x ± s). Pour chaque mesure, les 
variations des différents paramètres 
enregistrés, à l’effort et au cours de la 
récupération,  entre fumeurs (F) et non 
fumeurs (NF) ont été comparées à l’aide du 
test non paramétrique U de Mann-Whitney, 

conformément aux recommandations de 
Stuart (1985). En effet, les variables 
hématologiques ont souvent une répartition 
non gaussienne.  Les écarts observés chez les 
fumeurs des différents niveaux de dépendance 
nicotinique ont été examinés par le test a 
posteriori de Scheffé après une analyse de 
variance (ANOVA). Le seuil de significativité 
statistique a été fixé à p<005, avec pour 
logiciel de traitement des données Stata® 
version 12.0.  
 
RESULTATS  

Les valeurs des puissances anaérobies 
alactique  maximales (PAAM), rapportées au 
volume musculaire, des fumeurs étaient 
significativement (p<0,001) plus faibles que 
celles enregistrées chez les non fumeurs 
(Tableau 2). Par contre,  aucune différence 
significative des valeurs de la PAAM 
rapportées aux poids corporel n’a été observée 
entre les deux groupes. Concernant les 
puissances anaérobies lactiques (PAL), le 
niveau de développement était statistiquement 
similaire entre les deux groupes (Tableau 2). 
Cependant, l’analyse de variance montre 
l’influence du degré d’intoxication tabagique 
sur les différentes variables bioénergétiques 
étudiées (Tableau 3). L’effet le plus 
significatif se retrouvait au niveau de la 
PAAM absolue [F(3,122) = 62,87 ; p<0,001], 
la  PAAM rapportée au volume musculaire 
[F(3,122) = 56,45 ; p<0,001] et la PAL 
absolue [F(3,122) =35,95 ; p<0,001]. Les 
valeurs inférieures étaient retrouvées au 
niveau de la PAAM  et la PAL rapportées au 
poids corporel : F(3,122) = 3,04 (p>0,05) et 
F(3,122) = 4,36 (p>0,05).   

Par ailleurs, les concentrations 
moyennes de lactates sanguins, au repos et à 
la récupération, s’étaient plus élevées 
(p<0,001) chez les F par rapport à celles des 
NF (Tableau 4). Enfin, l’effet de la variable 
‘’dépendance nicotinique’’ sur les taux 
plasmatiques d’acide lactique (Tableau 5 et 
Figure1) était également significatif 
(p<0,001).

 
 



B. PACKA TCHISSAMBOU et al. / Int. J. Biol. Chem. Sci. 4(6): 2082-2092, 2010 

 

 2086

Tableau 1 : Caractéristiques anthropométriques des sujets et différences entre fumeurs et non     
 Fumeurs. 
 
                                                                                                                
  Paramètres                         Fumeurs                     Non fumeurs                         p 
                                                 (n =63)                            (n =63)  
                                                         

 
Age (ans)                              24,6±2,9                           24,9±3,8                           NS 
 
Taille (cm)                          172,4±6,8                         173,6±4,7                           NS 
 
Poids (kg)                             64,1±5,8                            68,3±3,10,001>                  ٭٭٭ 
 
IMC (kg /m²)                        21,2±1,8                           22,8±0,70,001>                  ٭٭٭ 
 
VMI (dm³)                              8,6±1,3                             9,7±2,10,001>                  ٭٭٭       
                                                                                                                      
IMC  : indice de masse corporelle ; VMI  : volume musculaire des membres inférieurs p≥0,05: non significatif (NS) ;  p<0,05: 
significatif (*)  ;  p<0,01: très significatif (٭٭) ;  p <0,001:  hautement significatif (٭٭٭)                                                                                                                        

 
 
Tableau 2 : Puissances anaérobies alactique et lactique des sujets et différences entre fumeurs 
 et non fumeurs. 
                  
                                                                                                                          
   Paramètres                      Fumeurs                      Non fumeurs                      p           
                                              (n =63)                             (n =63)  
 

 
PAAM (w)                  942± 81, 4                    995, 2 ± 60,3 0,001>              ٭٭٭ 
 
PAAM (w/kg)           14,7 ± 3,1                        14,5 ± 4,3                        NS 
 
PAAM (w/dm³)    109,5 ± 11,20,01>                       9,4 ± 102,5                 ٭٭ 
 
PAL (w)                281,6 ± 24,7                     326,3 ± 31,30,001>               ٭٭٭ 
 
PAL (w/kg)                   4,4 ± 2,1                           4,8 ± 1,6                        NS 
 
PAL (w/dm³)              32,7 ± 4,8                          33,6 ± 3,1                        NS 
   

 
PAAM : puissance  anaérobie alactique maximale ; PAL : puissance anaérobie lactique maximale  p≥0,05: non significatif (NS) 
;  p<0,05 :  significatif (*)  ; p<0,01:  très significatif (٭٭) ;  p <0,001:  hautement significatif (٭٭٭)                                                                                                                        
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Tableau 3 : Puissances anaérobies alactique et lactique en fonction du niveau de dépendance            
 tabagique. Analyse de variance (p). 
 

  
 Paramètres           Niveau 1                Niveau 2           Niveau 3                Niveau 4                   p 
                                 (n= 22)                    (n=17)                (n=14)                    (n=10)       
 
 
PAAM (w)       1037,4 ± 112,50,001 >           71,4 ± 806,2          69,3 ± 877,8        73,6 ± 978,5      ٭٭٭ 
 
 
PAAM (w/kg)        16,1± 5,20,05 >             3,3 ± 13,2              4,1 ± 14,0            3,8 ± 15,5              ٭ 
 
 
PAAM (w/dm³)  125,3 ± 8,40,001 >              9,3 ± 97,6            12,1 ± 101,5        10,2 ± 113,6         ٭٭٭ 
 
 
PAL (w)               311,7± 18,20,001 >            19,6 ± 248,8           17,4 ± 270,1       22,3 ± 293,8       ٭٭٭ 
 
 
PAL (w/kg)             5,3 ± 1,80,01 >              2,1 ± 4,1                  1,9 ± 4,3             2,3 ± 4,7              ٭٭ 
 
 
PAL (w/kg)           35,2 ± 3,50,001 >              4,3 ± 30,3               3,9 ± 31,9           4,2 ± 33,4           ٭٭٭ 
 
 
  PAAM : Puissance  anaérobie alactique maximale ; PAL : Puissance anaérobie lactique maximale ;   p≥0,05: non significatif (NS) ;  
p<0,05:  significatif (*)  ; p<0,01:  très significatif (٭٭) ;  p <0,001:  hautement significatif (٭٭٭)                                                                                                   

 
 
Tableau 4 : Résultats comparés de la lactatémie des sujets fumeurs et non fumeurs.  
 
                                                                                                                          
 Paramètres                   Fumeurs                            Non fumeurs                     p           
                                         (n =63)                                 (n =63)  
 

 
L A a,e (mmol/L)           1,73 ± 0,220,001 >                      0,18 ± 1,24                     ٭٭٭ 
 
L A f,e (mmol/L)         14,34 ± 2,050,001 >                      1,99± 11,18                    ٭٭٭ 
 
L A a,r (mmol/L)         2,12 ± 0,530,001 >                     0,23 ± 1,17                       ٭٭٭ 
 
Lactatémie : L Aa,e  avant effort ; L A f,e : en fin d'effort ; L A a,r : après 10minutes de repos  p≥0,05: non significatif (NS) 
 ;  p<0,05:  significatif (*)  ; p<0,01:  très significatif (٭٭) ;  p <0,001:  hautement significatif (٭٭٭)                                                                                                                        
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Tableau  5 : Comparaison  de la lactatémie en fonction du niveau de dépendance tabagique.  
 Analyse de variance (p). 
 
 
Paramètres              Niveau 1              Niveau 2          Niveau 3            Niveau 4 
                                   (n= 22)                  (n=17)             (n=14)                (n=10)                      p 
 
 
LA a,e (mmol /L)       1,64±0,15           1,70±0,24         1,77±0,18        1,81±0,27                  < 0,01 
 
  
L A f,e (mmol /L)     13,83±1,81         14,31±2,03        14,64±1,75      14,64±1,75                      NS 
 
 
L A a,r (mmol /L)       3,73±0,64           4,09±0,42          4,26±0,51        4,40±0,33                < 0,001 
 
 
Lactatémie : L Aa,e  avant effort ; L A f,e : en fin d'effort ; L A a,r : après 10minutes de repos  p≥0,05: non significatif (NS) 
 ;  p<0,05:  significatif (*)  ; p<0,01:  très significatif (٭٭) ; p <0,001:  hautement significatif (٭٭٭)                                                                                                                        
 

 

 
             

 Figure 1: Résultats comparés des puissances anaérobies alactique  et lactique en fonction du niveau 
de dépendance tabagique  
PAAM : Puissance  anaérobie alactique maximale 
 PAL    : Puissance anaérobie lactique  
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DISCUSSION     
Puissance anaérobie alactique maximale 

Les valeurs des puissances anaérobies 
maximales absolues et rapportées au volume 
musculaire, développées par les fumeurs, se 
sont avérées significativement (p<0,01) plus 
faibles par rapport à celles des non fumeurs 
(Tableau 2). Les écarts maximaux 
représentent respectivement 13,3% et 15,2%. 
Nos résultats sont superposables à ceux de 
Carvalho et al. (2010) qui ont retrouvé, au 
terme d’une épreuve cycloergométrique, des 
différences significatives de la puissance 
musculaire explosive entre F et NF. 
Cependant, les performances relevées étaient 
inférieures à celles de notre série : 885,3 ± 
61,8w versus 942,1 ± 81,4w. Les PAAM plus 
élevées, enregistrées dans notre étude, 
pourraient donc s’expliquer partiellement par 
une exécution du test dans une condition qui 
est plus proche de la situation du jeu pendant 
les rencontres de football (Vandewalle et 
Friemel, 1999). En effet, lors d’une épreuve 
cycloergométrique, le corps est porté (sujet 
assis sur la selle) et les membres inférieurs 
interviennent de façon alternée, alors que 
pendant le test de détente verticale sans élan 
ce sont  les jambes qui supportent tout le poids 
du corps. De plus, nos résultats sont en 
concordance avec ceux rapportés par d’autres 
études: des PAAM élevées ont été obtenues 
chez des sujets de race noire au terme de 
l’épreuve de détente verticale (Bongbele et al., 
1999 ; Bouchard et al., 2007).  

Les différences observées entre les 
fumeurs et les non fumeurs sont imputables 
aux modifications métaboliques et 
anatomiques,  résultant de l’action conjuguée 
de la nicotine et du monoxyde de carbone 
(CO). En effet, il est bien établi que la 
nicotine provoque la libération accrue des 
catécholamines et notamment de l’adrénaline, 
processus induisant une diminution des 
réserves d’énergie mobilisables 
immédiatement (créatine phosphate), une 
augmentation de la lactatogenèse musculaire, 
et l’hyper-lactatémie du milieu intérieur après 
la mise en action des muscles (Walsh et al., 

2000). Par ailleurs, d’autres auteurs rapportent 
que cette libération hormonale entraîne 
également une diminution de la masse 
corporelle totale, notamment de la masse 
musculaire susceptible de produire une plus 
grande force lors des épreuves fonctionnelles 
telles que le saut vertical.  (Flaudes et 
Jimenes, 1991 ; Packa Tchissambou et al., 
2001). Cette hypothèse est en accord avec les 
différences significatives (p<0,01) des 
puissances rapportées au volume musculaire, 
entre les fumeurs et non fumeurs (Tableau 2).  
Par ailleurs, le monoxyde de carbone de la 
fumée de tabac diminue le pouvoir 
oxyphorique du sang (Turino, 2001) et 
entraîne l’hypoxie musculaire (Celsing et al., 
2001) ; ce qui accroît encore la production de 
l’acide lactique musculaire et la lactatémie du 
milieu intérieur au cours de l’exercice. 
Carvalho et al. (2010) ont récemment montré 
que la désoxygénation du muscle chez le 
fumeur s’installe même pour des charges de 
travail situées au-dessous du seuil d’acidose 
lactique. Toutefois, une procédure minutieuse 
d’étude des effets du CO devrait associer une 
détermination de la carboxyhémoglobinémie, 
laquelle n’a pu être effectuée en raison de la 
faiblesse du plateau technique (absence des 
techniques de détection gazométrique, 
chromatographique, et spectrophotométrique); 
ce qui constitue une faiblesse de l’étude. En 
effet, la connaissance de la concentration du 
HbCO, de sa vitesse de formation et 
d’élimination, concourt à mieux expliquer les 
processus de transport et de diffusion entre les 
cellules et les tissus, ainsi que les effets 
intracellulaires induits.  Enfin, les résultats de 
ce travail montrent une limitation de la 
puissance anaérobie alactique,  liée au degré 
d’intoxication tabagique (Tableau 3 et Figure 
1). Cette décroissance est également observée 
chez des sportifs  par Klausen et al. (2003), 
Stuart et al. (2004), avec des pertes voisines 
de 27%, supérieures par rapport à la nôtre, 
20%.  Cette supériorité, retrouvée par les 
auteurs occidentaux, est en relation avec la 
prévalence du tabagisme dans ces pays. 
L’augmentation du nombre de paquets de 
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cigarettes induit donc une élévation 
significative de la nicotinémie et de l’hypoxie 
tissulaire. 
 
Puissance anaérobie lactique 

Les résultats présentés dans le Tableau 
2 indiquent que les puissances anaérobies 
lactiques absolues des fumeurs sont 
significativement (p<0,001) inférieures à 
celles des non fumeurs. Ces différences 
peuvent être discutées en termes de limitation 
plus accentuée de la glycolyse au niveau de la 
fibre musculaire des footballeurs fumeurs au 
cours de l’exercice et à leur faible masse 
musculaire (Tableau 1). En effet, l’action 
cholinergique de la nicotine et hypoxique du 
monoxyde de carbone provoque une élévation 
notoire de la production de l’acide lactique et 
un abaissement du pH. Or, l’acidification des 
fibres musculaires diminue la capacité des 
fibres à libérer le calcium, avec pour 
conséquence la réduction de leur contractilité 
(Marini, 1987). Cependant, des dosages de la 
nicotinémie par le biais des biopsies auraient 
pu mieux objectiver ces hypothèses. Quant 
aux faibles valeurs des puissances anaérobies 
lactiques rapportées au volume musculaire, 
notées chez les fumeurs (Tableaux 1 et 2), 
elles pourraient être attribuées à la masse 
musculaire amoindrie des segments mesurés. 
Notre travail a également mis en évidence une 
diminution significative de la puissance 
anaérobie lactique avec l’augmentation de la 
dépendance tabagique. Cette relation est, à 
n’en point douter, à l’accent accru du cumul 
des actions de la nicotine et du CO. 

Concernant les variations de la 
lactatémie, les taux plasmiques enregistrés 
chez les fumeurs au repos, en fin d’effort et à 
la récupération étaient significativement 
(p<0,001) plus élevés (Tableau 4).  

Nos valeurs sont également supérieures 
à celles rapportées par Berthoin (2000), au 
cours d’exercices maximaux chez des sujets 
entraînés non fumeurs : 11,3 à 16 mmol/L. De 
plus, l’analyse de variance indique un effet 
significatif de la dépendance nicotinique sur 
les concentrations de lactates sanguins 

(Tableau 5 et Figure 1). La forte lactatémie 
enregistrée chez les fumeurs est imputable à 
l’action du CO inhalé, en diminuant nettement  
la capacité de sa diffusion et de son oxydation 
(IPCS, 1999). Toutefois, nos valeurs sont plus 
élevées que celles notées dans une étude 
antérieure chez les fumeurs (Packa 
Tchissambou et al., 2010) : 5,18 ± 0,02 
mmol/L. Ces différences sont liées au 
protocole expérimental. En effet, dans l’étude 
suscitée, les mesures ont été réalisées après 
une épreuve d’effort sur tapis roulant. Or il a 
été montré que la concentration de lactates 
sanguins est plus importante lors d'un effort 
réalisé sur ergocyclomètre que lors d'un effort 
de même intensité sur tapis roulant (Berthoin 
et al., 2000). En effet, la lactatémie dépend de 
la masse de muscle squelettique mise en jeu 
au cours d’un exercice ; elle est d’autant plus 
élevée que cette masse est plus faible (Boulay 
et al., 1985). Ainsi, chez les fumeurs, à 
l’hypoxie locale des muscles au travail, 
s’ajoute l’hypoxie tissulaire due au tabac. Ceci 
concourt à la forte augmentation de la 
lactatémie. Enfin, au cours de notre étude les 
taux de lactates sanguins ont diminué de 
85,2% entre la fin de l’effort et la 10e minute 
de récupération. Cette élimination moins 
rapide de l’acide lactique est imputable sans 
nul doute à la limitation de l'oxydation des 
lactates par le foie, le rein, le myocarde et le 
tissu musculaire lui-même.  
 
Conclusion  

Nos résultats, tout en comportant 
certaines faiblesses, valident l’hypothèse selon 
laquelle le tabagisme a des effets délétères sur 
le métabolisme anaérobie. De plus, la 
lactatémie est moins importante chez les petits 
fumeurs,  contrairement aux grands fumeurs. 
La diminution de la puissance musculaire 
repose sur l’hypoxie tissulaire, les 
modifications des activités enzymatiques au 
niveau musculaire et la répartition des fibres 
des muscles en action. Toutefois, des travaux 
en cours, croisant systématiquement plusieurs 
variables physiologiques, pourront mieux 
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éclairer les mécanismes intracellulaires de 
toxicité du tabac. 
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