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Résumé - Le zinc est un stabilisateur de membranes qui module la fonction de
protéines membranaires et interfére avec I'action des autres cations bivalents, mais
c’est surtout une composante nécessaire a la fonction de nombreuses métalloprotéines.
Il exerce des effets insulinomimétiques et favorise la déformabilité des hématies.
L’exercice & court terme entraine des redistributions du zinc avec souvent élévation de
la zincémie. De fagon chronique le sport intensif induit des hypozincémies reflétant
probablement une réduction des pools de zinc. Ces carences en zinc pourraient
influencer la performance sportive par plusieurs mécanismes, dont des modifications
hémorhéologiques (moindre déformabilité des hématies et augmentation de viscosité
sanguine) et des perturbations du métabolisme glucidique.

zinc / éxercice / entrainement / glucose / hémorhéologie

Summary - Physiological importance of zinc in muscular activity. Zinc is a trace
element that stabilizes membranes and interacts with other bivalent cations. It is a
compound consisting mostly of metalloproteins. It exerts insulin-like effects and
increases erythrocyte deformability. Exercise has short-term effects on zinc that can be
described as a shift in body zinc reparation, with a general increase in serum zinc. The
chronic effect of exercise is the reduction of serum zinc (fig 1), reflecting a depletion in
the body’s zinc stores with a parallel decrease in fitness. Recent reports of disturbances
in both rheologic and metabolic response to exercise in hypozincemic subjects support
the hypothesis that zinc deficiencies disturb the body’s adaptation to exercise because
they induce alterations in blood rheology, which in turn impairs aerobic glucose
metabolism.

zinc / exercise / training / glucose / neurorheology

Les « éléments traces » ou oligoéléments sont des ma- ~I'implication effective de ces éléments dans des réactions
tériaux présents en faible quantité dans un organisme biochimiques ou physicochimiques qui ont lieu dans
(du grec oAyog = peu), et utiles a son fonctionnement. notre organisme ;

Cette utilité est mise en évidence par : —la mise en évidence expérimentale d’états de carence
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avec manifestations pathologiques lorsque I’on induit
un déficit nutritionnel sélectif en ces éléments.

Quatorze éléments trace ont été identifiés comme es-
sentiels [86] pour les fonctions de 1’organisme : iode,
fer, cuivre, zinc, sélénium, chrome, molybdéne, fluor,
mangangse, silicium, vanadium, nickel, étain, cobalt.

Le zinc, qui constitue le sujet de cet article, est
sans doute le plus étudié et le mieux connu des
oligoéléments. L’existence d’états de carence assez
fréquents et d’applications thérapeutiques rend cet €lé-
ment particulierement intéressant. Il a fait ’objet de
nombreux travaux chez I’homme et des animaux d’ex-
périence. Ces études ont montré son implication dans
un grand nombre de mécanismes physiologiques et
physiopathologiques [1, 9, 55] ainsi que dans le méta-
bolisme énergétique [105]. Cet article sera centré sur
les implications possibles du zinc dans la performance
musculaire et I’activité sportive.

METABOLISME DU ZINC
DANS L’ORGANISME ET BESOINS
PHYSIOLOGIQUES EN ZINC

Le zinc, comme les autres éléments-traces essentiels,
est un nutriment indispensable. C’est un corps chimi-
que simple qui ne peut donc provenir que du milieu
extérieur. Notre alimentation devra en apporter une
quantité suffisante pour assurer de maniere optimale
I’ensemble des fonctions biologiques dépendantes de
cet élément.

Les apports de zinc conseillés pour 1’américain
moyen sont de 12 a 15 mg/j. L’OMS conseille des four-
chettes de 12,8 a 54,5 mg/j selon la disponibilité ali-
mentaire, les besoins étant doublés pendant la grossesse
et quintuplés pendant la lactation. Les doses toxiques
sont situées plus de dix fois au dessus de ces ordres de
grandeur. Un apport prolongé de 200 mg/j semble
atoxique [91].

Les principales sources alimentaires de zinc sont les
produits d’origine animale : viandes (2 a2 6 mg/100 g),
poissons et fruits de mer (plus de 1,5 mg/100 g), lait
(0,3 2 0,5 mg/100 g). Les viandes rouges sont plus ri-
ches en zinc que les viandes blanches. Les huitres sont
I’aliment le plus riche en zinc, 1 mg/g de poids humide.
Les eaux de distribution sont généralement plus riches
en zinc que les eaux de source.

Les aliments d’origine végétale sont de moins bonnes
sources de zinc car le zinc qu’ils contiennent est moins
disponible pour I’absorption digestive, du fait de la pré-
sence de phytates (hexaphosphate d’inositol), mais aus-
si de divers agents chélateurs comme hémicelluloses ou
polypeptides. En pratique les aliments qui s’opposent
a I’absorption du zinc sont :

— pain complet ;
— germes de soja ;
— mais.

Légumineuses et froment en contiennent 1,5 a
5 mg/100 g, mais apres traitement industriel, on ne re-
trouve que 0,12 mg/100 g dans le pain blanc. Les légu-
mes feuilles et fruits en contiennent peu : 0,2 mg/100 g,
et mal assimilable. En définitive, dans une alimentation
composite de type occidental on admet que 20 a 40 %
du zinc alimentaire est disponible pour I’ absorption in-
testinale.

Le contenu total en zinc de 1’organisme est estimé de
facon variable selon les auteurs, des chiffres de 1,6 g a
2,5 g (ou 38 mmol soit 0,01 % du poids corporel) étant
avancés. Le zinc est ainsi le deuxie¢me oligo-élément le
plus abondant apres le fer.

Le zinc est présent en quantités relativement élevées
dans le muscle (60 %) et le squelette (30 %) [62]. 11
semble cependant que ces stocks abondants ne soient
pas disponibles pour le métabolisme.

Le pool de zinc facilement disponible, situé surtout
dans le sang, ne constitue qu'une petite réserve. Au
total le sang contient 2,5 % du zinc de I’organisme
(10 mmol en équilibre avec le plasma) [61]. Le taux de
renouvellement du zinc sanguin est rapide [91, 110].

Dans le sang humain normal, 75 a 88 % du zinc est
présent au niveau des érythrocytes, fixé en majeure par-
tie par I’anhydrase carbonique. Le compartiment éry-
throcytaire (38 mg) est 15 fois plus important que le
compartiment plasmatique qui ne représente que 12 a
20 % du zinc sanguin au niveau du plasma (soit 0,1 %
du zinc total du corps). On trouve aussi environ 3 % du
zinc sanguin au niveau des leucocytes [81]. Le compar-
timent plasmatique ne représente donc qu’environ
2,4 mg de zinc. Le zinc plasmatique est porté par diver-
ses protéines : 02 macroglobuline, coeruleoplasmine,
albumine, transferrine, haptoglobine, immunoglobuli-
nes. Seulement 2 & 3 % existent sous forme libre, ultra-
filtrable.

La cinétique du zinc a été étudiée [110] avec un iso-
tope alongue vie, le %Zn (demi-vie : 245 jours), qui ont
apporté a 25 sujets sains (dont1’alimentation habituelle
apportait 10 mg journaliers de zinc) un traitement de
9 mois par 100 mg/j de %Zn. Les compartiments ont
donc été étudiés en conditions normales et en « sur-
charge ». Quatre-vingt-dix pour cent du zinc se répar-
tissent dans 1’os et le muscle. Cing sites de régulation
étaient décelés : absorption intestinale ; excrétion uri-
naire ; échange plasma-érythrocytes ; libération de
Zinc par le muscle ; sécrétion dans le tube digestif. Les
deux premiers types de régulation jouent dans les con-
ditions usuelles, les trois autres sont mis en évidence
lors de surcharges en Zinc. Tous les cinq doivent
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participer a ’homéostasie. La prostaglandine E, favo-
rise I’absorption digestive. Lorsque 1’administration de
zinc passe de 10 a 110 mg/j, un accroissement de la
zincémie et de la zincurie est noté. Ces parametres pas-
sent respectivement de 0,86 a 1,62 mg/L et de 0,42 a
2,07 mg/24 h. L’accroissement de la zincurie ne s’ex-
plique pas par le seul accroissement de la zincémie : il
faut faire intervenir la libération de zinc par un autre
compartiment qui semble étre le muscle (tandis que le
compartiment osseux n’intervient pas dans cette régu-
lation). En revanche, une excrétion fécale et une libé-
ration de zinc par les globules rouges se surajoute a ce
mécanisme. Wastney et al [110] estiment que 59 % du
zinc alimentaire est absorbé dans le tube digestif. L’ ex-
crétion de zinc est majoritairement fécale (86 %) et uri-
naire (14 %, pouvant passer a 25 % en cas de charge
excessive).

La biodisponibilité du zinc est fonction de la forme
sous laquelle il est présent dans 1’aliment, et de la pré-
sence de molécules facilitant ou au contraire inhibant
I’absorption intestinale. Ainsi, comme nous 1’avons vu
plus haut, les céréales sont riches en zinc mais la pré-
sence des phytates et de fibres végétales, ayant un puis-
sant effet chélateur, diminue 1’absorption de ce métal
[82, 94]. En revanche, 1’apport de protéines d’origine
animale [97, 98] ainsi que d’acides gras insaturés [35]
dans un repas améliore 1’absorption du zinc. Il existe
aussi des interactions entre le zinc et certains minéraux
comme le calcium, qui diminue la biodisponibilité du
zinc [99] et le cuivre (a fortes doses) qui exerce un effet
compétitif sur1I’absorption du zinc. Un certain équilibre
entre zinc et cuivre est aussi nécessaire : un exces de
cuivre entraine des signes de carence en zinc correcti-
bles par supplémentation en zinc. A I’inverse si le rap-
port Zn/Cu dépasse 40/1 on induit une hypercholesté-
rolémie. Ces effets de surcharge en zinc ne sont pas
retrouvés aux doses thérapeutiques de 1’ordre de quel-
ques dizaines de milligrammes par jour. Il semble aussi
exister une compétition avec le fer, le rapport fer/zinc
devant étre inférieur a 2 pour une bonne absorption du
zinc. Ceci permet de souligner encore I’ intérét des vian-
des comme sources de zinc puisque ce rapport y est de
0,3 20,7 [87]. Certains médicaments, par exemple 1’as-
pirine ont aussi un effet inhibiteur sur I’absorption du
zinc [67].

Les besoins nutritionnels vont dépendre de chaque
individu, de sa situation métabolique, de son type d’ali-
mentation, de son environnement, du niveau de ses ap-
ports quotidiens (et de ses réserves). Des mécanismes
biologiques d’adaptation semblent en effet exister (une
absorption accrue a été décrite chez les sujets carencés
en zinc [108]). Les besoins en zinc sont accrus lors de
la grossesse (et des contraceptions estroprogestatives

qui en simulent quelque peu le tableau hormonal) de
méme, vraisemblablement, que pendant la croissance
etla puberté. Au cours de ces périodes, la zincémie baisse.

CARENCES EN ZINC

Le déficit en zinc est responsable d’une variété d’ano-
malies allant d’un retard de croissance et d’une altération
discréte de la perception gustative, jusqu’a des défi-
ciences immunitaires graves [52]. Ces déficits sont réa-
lisables chez le rat de laboratoire, mais ne sont pas des
abstractions de chercheurs. Dans 1’espéce humaine, on
a observé les mémes désordres. De facon spectaculaire
dans une maladie rare appelée acrodermatitis enteropa-
thica. De facon plus larvée dans certains désordres
beaucoup plus courants. Chez les patients atteints de
diabete de type II (non insulinodépendant) on trouve
9 % d’hypozincémies en fixant la « barre » 2 0,7 mg/L,
et des perturbations de I’immunité cellulaire et de la
cicatrisation ont été imputées a cette anomalie. Enfin,
le syndrome de carence nutritionnelle en zinc des en-
fants géophages de la région de Shiraz (Iran) découvert
par Prasad [89, 91] associe nanisme, anémie, hépa-
tosplénomégalie, peau seche et rugueuse, et retard men-
tal avec « léthargie ». Ce syndrome a été retrouvé en
Egypte et en Chine, et pourrait exister aussi en Turquie
et dans le Maghreb. L’hypozincémie pourrait étre un
des mécanismes du tableau riche et complexe du
kwashiorkor et du marasme [91]. A coté de ces tableaux
massifs, des subcarences ont été décrites chez des en-
fants des Etats-Unis [91] et en France [21]. On consi-
dere que ces subcarences sont favorisées par certaines
situations accroissant la déperdition de zinc [91] : gros-
sesse, alcoolisme (responsable d’hyperzincurie), enté-
ropathies, notamment avec stéatorrhée, protéinuries,
briilures, drépanocytose (responsable d’hyperzincu-
rie).

ROLE DU ZINC
Fonctions cellulaires

L’importance du zinc dans les différentes fonctions de
I’organisme s’explique par trois aspects :

— c’est un cation bivalent susceptible d’interactions
avec calcium, fer, magnésium et cuivre. Par exemple le
zinc (comme le magnésium) antagonise le calcium au
niveau des récepteurs excitateurs au N-méthyl-D-as-
partate (NMDA) du systeme nerveux central [63] ;

— c’est un stabilisateur de membranes susceptible de
modifier la fonction de protéines membranaires [29].
En particulier, le zinc « stabiliserait » les membranes
cellulaires en modifiant leur fluidité, par la formation
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de mercapeptides avec les groupes thiols des protéines,
par liaison avec les groupements phosphates des phos-
pholipides, ou par interaction avec les groupements
carboxyliques des acides sialiques et des aminoacides
des glycoprotéines membranaires. Ce type d’interac-
tion pourrait aussi modifier certaines fonctions enzymati-
ques membranaires : en particulier le zinc inhiberait la
phospholipase A2 et I’ATPase membranaire {29] ;

— le zinc est enfin et surtout important de par sa parti-
cipation 2 un grand nombre de métalloprotéines, dont
les protéines doigt de zinc (zinc finger proteins) impli-
quées dans la transcription de séquences génomiques,
dont nous parlerons plus bas, et des métalloenzymes
impliquées a de nombreux niveaux. Cette notion n’a €té
acquise qu’en 1940 avec la découverte par Keilin et
Mann de la présence de zinc dans la molécule de I’an-
hydrase carbonique érythrocytaire qui est une enzyme
essentielle aux fonctions respiratoires du sang. La car-
boxypeptidase A, 15 ans plus tard, a été elle aussi clas-
sée dans les métalloenzymes contenant du zinc (1 g de
zinc par mole). En 1967 on dénombrait 12 métalloen-
zymes a zinc. En 1997 ce nombre excede les 200 sans
que leur dénombrement ne soit terminé [27, 53,70, 91].

Le zinc intervient ainsi dans de nombreuses réactions
enzymatiques participant a la synthése et la dégradation
des glucides, des lipides, des protéines et des acides
nucléiques.

L’implication du zinc dans ces réactions est variable
en fonction de son affinité pour I’enzyme et du turn-
over de celle-ci. En cas de déficience en zinc, il y a
inactivation de I’enzyme zinc-dépendante quand le role
de cette enzyme est catalyseur ou régulateur. Quand le
role de cette enzyme est structural, le zinc peut étre
remplacé par un autre métal [66, 67, 106].

Au niveau de I’organisme entier

Le zinc joue un r6le important dans la croissance et la
multiplication cellulaire, dans la cicatrisation et I’inté-
grité cutanée, dans le métabolisme osseux, dans la re-
production et la fertilité, dans I'immunité, dans I’in-
flammation, dans la protection contre les radicaux
libres, dans les fonctions sensorielles et le comporte-
ment alimentaire, et dans le fonctionnement cérébral
[271.

Croissance, anabolisme, hormones sexuelles

L’implication de déficits en zinc dans les retards de
croissance a été clairement démontrée dans le cas spec-
taculaire et un peu caricatural des enfants iraniens de la
région de Shiraz [89]. Mais il pourrait exister des sub-
carences discrétes en zinc, dans nos contrées, impli-
quées dans le mécanisme largement plurifactoriel des

retards de croissance. Walravens a montré leur exis-
tence aux Etats-Unis [109]. Dix enfants sur un groupe
de 132 (4ge 4-16 ans) avaient un zinc capillaire bas.
Ceux-ci étaient plus petits (huit d’entre eux au dessous
du 10¢ percentile des tables locales). L’enfance est une
période d’anabolisme accéléré, ot les besoins en zinc
sont peut-&tre accrus. Or les taux de zinc des enfants,
dans plusieurs séries, sont plus bas que ceux des adultes.
Dans le Languedoc-Roussillon, nous avons étudié 117
enfants consultant pour « petite taille » (qui aprés véri-
fication n’en était pas toujours une). Dans cet échan-
tillon un peu spécial, 17 enfants avaient un zinc sérique
inférieur 2 0,62 mg/L, limite inférieure des valeurs té-
moins. Ces abaissements étaient modérés (de 0,44 a
0,6). Sur ’ensemble des 117 enfants, le score de dévia-
tion standard staturale était corrélé a la zincémie : plus
le zinc était bas, plus les enfants étaient petits pour leur
age. De plus, les 38 enfants présentant un retard statural
manifeste (taille 2 moins de -3 DS) avaient en moyenne
une zincémie plus faible que ceux dont la taille était
comprise entre -2 et +2 SD [13]. Dans une autre étude
portant sur un autre échantillon de 50 enfants corres-
pondant au méme recrutement comparés a 160 témoins
nous observions des corrélations entre hypozincémie et
retard d’Age osseux, réduction de la vitesse de crois-
sance pour 1’4age [48]. De plus un traitement a base de
zinc étudié en double aveugle contre aspartate d’argi-
nine de facon randomisée accroit la vitesse de crois-
sance d’enfants de petite taille [21]. Toutes ces données
concordant avec une littérature assez abondante [27]
confirment bien 1’importance du zinc dans les proces-
sus anaboliques de la croissance. Le zinc est un consti-
tuant des protéines a doigt de zinc (zinc finger proteins).
Il s’agit de plusieurs familles de boucles peptidiques
contenant des séquences disposées en forme de doigt,
cette structure étant maintenue par la présence d’un ion
zinc. Ces zinc finger proteins permettent I’action des
hormones stéroides (testostérone, estradiol, progesté-
rone, glucocorticoides, hormones thyroidiennes, vita-
mine A) sur la transcription des génes portés par I’ ADN
nucléaire. Le doigt de zinc est un motif largement ré-
pandu chez les protéines ayant une affinité pour I’ADN
chez les eucaryotes. Bien qu’il existe plusieurs variétés
assez différentes de doigts de zinc [6] 1a fonction de ces
structures est la méme : permettre ’exposition d’une
hélice o de reconnaissance dans le grand sillon de
I’ ADN.

Une protéine a zinc un peu particuliere, la protéine
Zn15, ainsi nommée parce qu’elle possede 15 doigts de
zinc, est impliquée aux c6tés de la protéine Pit-1,
qu’elle potentialise fortement, pour la transcription de
I’ ADN codant pour I’hormone de croissance (GH) sur
le gene GH-1 du chromosome 15 [79]. On trouve dans
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les revues générales sur le zinc qu’il participe égale-
ment a 1’action des récepteurs des facteurs de crois-
sance comme la somatomédine C/IGF1, mais la littéra-
ture récente sur la biologie moléculaire des récepteurs
IGF-I et IGF-II et sur les étapes postrécepteurs ne per-
met pas de préciser le mécanisme de cette donnée tra-
ditionnellement rapportée. Prasad et al [89] avaient
montré que I’hypozincémie s’accompagne d’une
baisse de testostérone plasmatique, et qu’un traitement
correcteur par zinc rétablit cette hormone. Ces faits ont
été confirmés depuis, et expliqués par I’implication du
zinc dans I’action de la LH sur la production gonadique
de testostérone. 1l existe cependant une adaptation au
niveau de la 5o réductase qui est augmentée en cas
d’hypozincémie et déprimée en cas d’hyperzincémie.

Protection contre les radicaux libres

et le vieillissement cellulaire

Le zinc semble étre impliqué dans la protection contre
le stress oxydant par plusieurs mécanismes. Il participe
a la structure de la superoxyde dismutase et de la mé-
tallothionéine. La métallothionéine est une métalloen-
zyme riche en soufre largement distribuée, mais dont le
role n’est pas totalement connu. Cette protéine
« piege » les métaux lourds (cadmium) et les radicaux
libres (hydroxyles libres OH : et anion superoxyde
O2- 3). On lui a donc attribué un r6le de protection con-
tre les réactions oxydatives. Elle est produite lorsqu’ap-
paraissent ces radicaux libres. Chez le rat, le stress ex-
périmental induit une peroxydation des lipides et induit
la formation de cette enzyme [58]. L’augmentation des
taux de zinc éleve la production de métallothionéine
[78]. Le zinc pourrait intervenir dans des réactions di-
rectes, radicalaires, en dehors de son action catalytique
dans des enzymes. Il s’oppose aux réactions d’oxyda-
tion par radicaux libres induites par le fer, & c6té d’au-
tres antioxydants physiologiques comme la superoxyde
dismutase, la coeruleoplasmine, les peroxydases, la vi-
tamine E.

Le zinc dans le systeme nerveux

Le zinc est par ordre de grandeur le second oligo-€1é-
ment du cerveau apres le fer : plus de 1 umol/g de tissu
sec dans beaucoup de régions. On retrouve le zinc sur-
tout dans la substance grise. Une barriere homéostati-
que régulant les taux cérébraux de zinc existe au niveau
des plexus choroides. La zone de concentration maxi-
male est ’hippocampe. Des coupes d’hippocampe in
vitro liberent du zinc lorsqu’on les stimule. A un moin-
dre degré c’est le cortex dans son ensemble qui est la
zone la plus riche en zinc. L’état nutritionnel et les ap-
ports journaliers en zinc influencent peu les pools cé-
rébraux en zinc, qui semblent bien régulés. Deux

anomalies sensorielles sont retrouvées en cas de caren-
ces en zinc : hypogueusie et hyposmie. Le traitement
substitutif les corrige [92]. Carence et surcharge en
Zinc sont toutes deux anorexigenes. La carence expé-
rimentale sélective induit une anorexie chez 1’animal
d’expérience. Mais I’inverse est aussi vrai : chez le rat,
un traitement par le zinc a trés forte dose (sulfate,
10 mg/kg sur 24 h) réduit de 31 % I’ingestion alimentaire.
Aux Etats-Unis, Walravens [109] avait rapporté des
subcarences en zinc des laits du commerce était incri-
minée. Ces enfants présentaient un retard statural et une
anorexie. Cette anorexie, portant surtout sur les viandes
(source de zinc), entrainait un cercle vicieux aggravant
encore la carence. Le déficit expérimental en zinc en-
traine un abaissement des taux hypothalamiques de dy-
norphine, régulateur du comportement alimentaire,
pouvant expliquer en partie I’anorexie. Pour Prasad
[91], 1a perte d’appétit de certains états morbides
(exemple : les cirrthoses) accompagnées d’une carence
en zinc pochez I’enfant (dans la région de Denver). Une
faible teneur en urrait étre dépendante en partie de ce
déficit.

Physiologie cutanée et cicatrisation

La peau qui contient 20 % du zinc de I’ organisme cons-
titue un site important des actions physiologiques de ce
cation, que nous ne ferons que citer car il sort du cadre
de cette mise au point. Le zinc accélere la réépithélia-
lisation des plaies et la cicatrisation d’ulceres variqueux
[112]. Cependant, cet effet n’est observable que lorsque
la zincémie préalable est basse, alors que la cicatrisa-
tion chez des sujets normozincémiques n’est pas amé-
liorée par une supplémentation en zinc [70, 91].

Effet du zinc sur les propriétés rhéologiques

du sang

Quelques travaux ont montré une action du zinc sur les
propriétés rhéologiques du sang. Tout d’abord, les sels
de zinc favorisent la fluidité du sang in vitro et in vivo
en restaurant la déformabilité des hématies dans le ca-
dre de la drépanocytose ot cette propriété est fortement
perturbée [11, 12]. D’autres situations physiopatholo-
giques que la drépanocytose s’accompagnent d’une dé-
formabilité réduite de sous-populations d’hématies. Un
modele parfois proposé est 1’incubation dans un tam-
pon hypercalcique hyperosmolaire qui « vieillit » arti-
ficiellement les hématies et les rend plus rigides. Nous
avons observé que les sels de zinc, comme les sels de
magnésium, restaurent in vitro la fluidité d’hématies
saines artificiellement rigidifiées par ce tampon. En ef-
fet, des suspensions de sels de zinc, a des concentra-
tions reproduisant ’ordre de grandeur rencontré in
vivo, diminuent significativement la rigidité des
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érythrocytes, artificiellement rigidifiés, et améliorent
leur flexibilité [16]. Cet effet est obtenu immédiate-
ment (moins de 1 minute) et persiste presque plus de
1 heure. L’effet correcteur du zinc va de 40 2 70 % [43].
Des données plus préliminaires suggérent que le zinc a
le méme effet in vivo [65]. Le mécanisme de ces effets
est mal connu. La plupart du zinc érythrocytaire est lié
4 1’anhydrase carbonique [49]. Au niveau des érythro-
cytes, le zinc modifie certaines propriétés membranaires
comme nous I’avons indiqué plus haut [11, 29, 91]. 1l
stabilise les membranes cellulaires en modifiant leur
fluidité, interagit avec plusieurs protéines ou glycopro-
téines membranaires. En fait la littérature a ce sujet
reste assez réduite. L’ effet bénéfique du zinc sur la dé-
formabilité des érythrocytes proviendrait, d’apres
’équipe de Dash et al [36] de son interaction avec le
calcium, le zinc se substituant a ce dernier pour bloquer
son effet. Ces hypotheses sont assez séduisantes car
elles concordent avec les travaux les plus récents sur la
rhéologie de I’érythrocyte. Rappelons que la déforma-
bilité des érythrocytes est un déterminant important des
propriétés d’écoulement du sang ; elle est indispensa-
ble pour le passage normal des hématies a travers les
capillaires dont le diametre est inférieur au leur [100].

Effet du zinc sur Uassimilation glucidique
L’implication du zinc en physiologie de la glycorégu-
lation est bien classique. Les rats carencés en zinc de-
viennent insulinorésistants et leur sécrétion insulinique
perd son aspect biphasique typique. Ce cation bivalent
est impliqué dans la sécrétion de I’insuline, dans la
structure de I’insuline (lui assurant une conformation
adaptée a son interaction avec son récepteur), et dans
’action tissulaire de cette hormone. Le zinc exerce des
effets insulinomimétiques dans certains modeles expé-
rimentaux. Il participe a la structure d’enzymes impor-
tantes de la glycolyse et de la néoglucogenese que nous
détaillerons plus bas. Nous avons consacré une étude a
cette question chez I’homme [22] en utilisant la mé-
thode du minimal model qui permet de mesurer I’insu-
linosensibilité et 1’assimilation glucidique non liée a
linsuline. Le gluconate de zinc augmente 1’assimila-
tion glucidique non dépendante de I’insuline chez des
sujets sains aprés administration aigué versus placebo
de fagon randomisée. Ceci suggere que I’effet du zinc
sur I’assimilation périphérique de glucose se fait plutot
au niveau d’étapes postrécepteurs, par action sur les
enzymes de la glycolyse.

EXERCICE PHYSIQUE ET STATUT EN ZINC

Deux aspects dominent cette question :

—le zinc est-il physiologiquement impliqué dans la per-
formance musculaire ?
— les sportifs ont-ils des besoins accrus en zinc ?

Effet de I’exercice physique sur la zincémie

La littérature sur les effets de 1’exercice sur le zinc est
assez complexe du fait de la variété des protocoles ex-
périmentaux et des situations étudiées. Dans I’ensem-
ble, ’exercice semble a court terme entrainer des
redistributions du zinc, dépendantes du niveau des ré-
serves de I’organisme du sujet, et traduites fréquem-
ment par une élévation transitoire de la zincémie séri-
que. Enrevanche, I’activité sportive intense occasionne
trés souvent de facon chronique des hypozincémies qui
semblent traduire une réduction des pools de zinc de
I’organisme.

Effets a court terme de ’exercice

Chez 19 sujets (neuf hommes, dix femmes), un exercice
physique a entrainé une augmentation du taux de zinc
plasmatique, observée dans les deux sexes. Apres 30
minutes de repos les zincémies sont revenues aux va-
leurs de base d’avant I’exercice [10]. Un résultat simi-
laire a été observé chez 11 sujets masculins, apres avoir
effectué un exercice sur bicyclette ergométrique (a
70 % de VOsmax) pendant 30 minutes. Dans ce cas, outre
’augmentation du taux de zinc plasmatique (10 %), on
a observé une diminution du taux de zinc érythrocytaire
et du zinc total. Toutes ces valeurs sont retournées aux
valeurs initiales aprés 30 minutes de repos [84].

Cette augmentation du taux de zinc plasmatique chez
des sujets non entrainés, aprés exercice physique court
et intense, a été retrouvée dans d’autres études [68,
107]. Pour ces chercheurs, I’augmentation du taux de
zinc plasmatique est due 2 "hémoconcentration qui sur-
vient pendant I’effort. En effet, 98 % du zinc sérique
sont liés a des protéines qui sont retenues dans le com-
partiment vasculaire, alors que I’eau migre vers les tis-
sus.

Dans d’autres études ol I’exercice effectué dépassait
1 heure, le taux de zinc plasmatique a augmenté [57,
96] ou diminué [26]. La diminution observée dans ce
dernier cas a été attribuée a une réaction de phase aigué
médiée par I’interleukine 1. Van-Rij et al [107] pensent
aussi que la diminution du zinc plasmatique, aprés un
exercice prolongé, est due aux manifestations neuroen-
docriniennes du stress.

En fait, on remarque que, chez un sujet non entrainé,
I’exercice peut avoir des effets variables sur le zinc
sérique. Il peut I’augmenter, le diminuer ou encore ne
pas le modifier. Pour le méme genre d’exercice, on peut
ainsi trouver des résultats différents.
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11 est donc évident que le type d’exercice n’est pas le
seul responsable de ces variations a court terme. Il pa-
rait logique de penser que 1’état des réserves en zinc,
qui different d’un sujet a1’ autre, joue un role important
dans ces variations.

C’est justement ce que Lukaski et al [73] ont étudié.
Chez cing sujets masculins en bonne santé, une restric-
tion en zinc alimentaire (3,6 mg/j pendant 120 jours) a
diminué le taux de zinc plasmatique avant et apres
I’exercice. Les mémes sujets supplémentés en zinc
(33,6 mg/j pendant 30 jours), apres un exercice maxi-
mal, ont vu leurs taux de zinc plasmatique augmenter.
Dans I’ensemble, les résultats de la littérature portent
donc a penser que 1’évolution de la zincémie, apres un
exercice physique d’au moins 30 minutes a 70 % de
VOamay, est un indicateur de la réserve du corps en zinc.
Toutefois, dans une étude personnelle comprenant des
footballeurs hypozincémiques, donc probablement dé-
ficients en zinc (0,54 £ 0,01 mg/L), et des footballeurs
normozincémiques (0,74 + 0,03), un exercice physique
triangulaire maximal sur bicyclette ergométrique ne
modifie la zincémie dans aucun des deux groupes (elle
reste stable a 0,56 + 0,03 et 0,75 £ 0,04 respective-
ment) [65].

On a logiquement supposé que le passage de zinc
dans 1’urine lors de I’exercice influencait également ce
résultat. En fait un exercice submaximal de bréve durée
n’accroit pas la zincurie de facon significative, méme
dans le cas de diabétiques présentant une microalbumi-
nurie d’effort susceptible d’attirer dans les urines plus
de zinc 1ié a1’albumine [14]. Et ceci, malgré I’existence
d’une zincurie accrue en cas de néphropathie diabéti-
que incipiens [17]. Mais il s’agissait 1a d’exercices
brefs. Chez des sujets effectuant un exercice intense et
prolongé, on observe une augmentation de I’excrétion
urinaire du zinc, mais le taux de zinc sérique ne change
pas [2, 33]. Ces auteurs pensent que 1’augmentation
d’excrétion urinaire est alors due a la libération du zinc
apres lyse des cellules musculaires qui survient lors
d’efforts intenses.

Effets a long terme de activité sportive intense
Une étude faite chez 21 femmes, qui ont effectué un
entrainement (type fitness) pendant 24 semaines, com-
parées a 18 femmes témoins n’a montré aucune diffé-
rence au niveau du taux de zinc plasmatique, en revan-
che le taux de zinc érythrocytaire a augmenté (9 %)
apreés les 24 semaines d’entrainement [47]. C’est la
seule étude faisant état de 1’effet de 1’entrainement chez
les sédentaires. Par contre de nombreuses études mon-
trent chez les sportifs que I’entrainement intensif en-
traine souvent une réduction de la zincémie.

Plusieurs travaux ont ainsi montré des concentrations

de zinc sérique au-dessous de la normale chez les athle-
tes [8, 21, 25, 34, 37, 39, 40, 50, 54, 64, 76, 102, 113].
Certains sportifs ayant initialement une zincémie
normale, présentent apres 20 jours d’entrainement une
zincémie abaissée [88]. On remarque la méme chose
chez six coureurs de demi fond de haut niveau : apres
5 mois d’entrainement intensif, leur zincémie a baissé
faiblement mais significativement (1,17 + 0,08 versus
0,93 £ 0,05 mg/L) [34].

Dans une autre étude, chez des coureurs, le niveau de
zinc sérique était bas comparé a celui des témoins, mais
la concentration du zinc érythrocytaire était élevée.
L’ auteur conclut qu’un exercice chronique peut induire
une redistribution du zinc [102]. Conformément a ce
point de vue [85] estiment que 10 semaines d’entraine-
ment réduisent le zinc circulant échangeable. Apres un
entrainement journalier intense (pendant 7 mois), des
sportifs avaient un taux de zinc plasmatique bas avec
des modifications au niveau du systéme immunitaire
traduisant une activation des mécanismes de stress
[32].

Une étude faite cette fois chez de jeunes gymnastes
(neuf garcons et 11 filles), a montré un taux de zinc
sérique plus faible que celui des enfants témoins (0,6
versus 0,81 mg/L). On peut également souligner que le
taux de zinc sérique chez les filles était plus bas que
celui des garcons (0,56 versus 0,65 mg/L) [20]. Cette
différence entre les deux sexes a été retrouvée aussi
dans I’étude de Haralambie [54]. Sur 160 athletes (57
femmes et 103 hommes), 43 % de femmes avaient des
concentrations en zinc sérique inférieures a 0,75 mg/L
par rapport a 23 % d’hommes.

On interpréte ces hypozincémies comme un mar-
queur de déplétion en zinc. La zincémie n’est pas un
indicateur sensible des réserves en zinc, puisque cer-
tains sujets déplétés ont des zincémies normales. Tou-
tefois, des valeurs basses de zinc sérique refletent gé-
néralement une déplétion [59, 73].

Quelques études ont trouvé un taux de zinc plasma-
tique plus haut chez des sportifs avec I’entrainement ou
aprés un exercice. C’est le cas d’une étude faite sur 92
jeunes sportifs (11-13 ans) comparés a 88 témoins au
repos [93]. Et chez 38 marathoniennes, la zincémie a
augmenté aprés un marathon (42 km) [38].

Mécanismes de Uhypozincémie liée a Uexercice
régulier

Pour I’interprétation de la baisse du zinc sérique chez
les athlétes on évoque les mécanismes suivants :

— des apports nutritionnels insuffisants en zinc (ou une
assimilation digestive perturbée ?) ;

— une perte accrue de zinc dans la sueur ;

— une perte accrue de zinc dans les urines [30, 75] ;
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— des redistributions entre compartiments ;
—un « piégeage » par la réaction inflammatoire.

Le facteur alimentaire est sirement important.
L’enquéte alimentaire chez des gymnastes de sexe fé-
minin [71] et des danseuses de ballet [7] montre que
leur ration alimentaire contient respectivement 78 % et
moins de 66 % des quantités de zinc théoriquement
conseillées.

D’ailleurs, les études qui n’ont pas observé d’effet
négatif de I’exercice physique sur le statut en zinc [5,
46,47,74,77,83, 111] font état de forts apports de zinc
de leurs sujets, apports susceptibles de compenser leurs
pertes.

L’exercice peut-il modifier 1’ absorption digestive de
zinc ? Singh et al [103] ont montré qu’un supplément
de 25 mg de zinc provoque dans les 3 heures qui suivent
une élévation de zincémie tout a fait analogue que le
sujet soit au repos ou en train de courir pendant 2 heures
2 60-65 % de VOnmax.

En revanche, I’exercice peut accroitre les besoins en
zinc puisque le zinc est excrété principalement par le
rein et la peau et que I’activité de ces deux émonctoires
est renforcée par un effort intense et de longue durée
[3, 4, 30, 34, 51] mais si les apports en zinc sont adé-
quats pour chaque sportif, les variations de la zincémie
aprés un exercice physique sont indépendantes de I’en-
trainement.

Enfin, nous avons déja mentionné I’hypothése avan-
cée par divers auteurs et invoquant la réaction inflam-
matoire. Bien que trés logique et parfaitement vraisem-
blable, ce mécanisme reste ici mal précisé.

Au total, les résultats des études portant sur le taux
de zinc plasmatique chez les sportifs sont parfois un peu
contradictoires. L’explication en est sans doute a re-
chercher dans la variété des protocoles expérimentaux,
dans la multiplicité des parametres caractérisant une
activité sportive et dans des différences de réserve en
zinc entre les sujets étudiés.

Toutefois, on peut en conclure que 1’ activité sportive
entraine des modifications a court terme de la réparti-
tion du zinc dans ses différents compartiments, tandis
que la répétition d’activités physiques intenses dans le
cadre de ’entrainement est susceptible d’entrainer des
déficits en zinc, les apports nutritionnels pouvant étre
souvent un peu insuffisants.

ROLE POSSIBLE DU ZINC
DANS ’EXERCICE PHYSIQUE

Les déficits en zinc des sportifs
s’accompagnent-ils d’une baisse de performance ?

La littérature fait état de réductions de performance
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Fig 1. Valeurs de zinc sérique retrouvées chez 21 gymnastes adoles-
cents, neuf gargons et 12 filles, 4ge 12-15 ans, situées par rapport a
’enveloppe des normes pour notre laboratoire. Remarquer la fré-
quence des hypozincémies semblant témoigner d’une carence en
zinc. Les enfants 2 zinc sérique bas avaient comme caractéristique
une moindre force isométrique des adducteurs et une réduction des
concentrations sanguines d’insulin-like growth factor - binding pro-
tein 3 IGFBP3 une protéine sanguine reflétant I’anabolisme de I’or-
ganisme sous contrdle de I’hormone de croissance, des somatomédi-
nes et de I’équilibre nutritionnel [20].

chez I’animal expérimentalement déplété en zinc, mais
ne s’intéresse guere, paradoxalement, a 1’aptitude phy-
sique des sujets chez lesquels des modifications du zinc
sont observées. Lukaski et al [72] n’observent pas de
corrélation entre zincémie et VOamax. Des relations en-
tre zinc et performance nous ont pourtant apparu évi-
dentes dans deux études personnelles.

Dans une étude portant sur 21 gymnastes adolescents
de classe sport étude, nous avions été frappés par la
fréquence des hypozincémies parfois profondes (fig 1).
Les valeurs de zinc sérique étaient plus basses que nos
contrdles du méme age car plus de la moitié des enfants
étaient hypozincémiques (< 0,6 mg/L). Ces hypozincé-
mies s’accompagnaient de deux particularités : des va-
leurs plus faibles de la protéine porteuse IGFBP3 des
somatomédines et une réduction de la force isométrique
des adducteurs [20]. Nous avons constaté également
une performance moindre chez des footballeurs profes-
sionnels hypozincémiques. Dans un groupe de 21 foot-
balleurs de 1™ division vus ensemble en fin de saison,
on trouvait une valeur moyenne de zinc basse (0,543 *
0,014 mg/L). La aussi cette particularité s’explique par
le fait que neuf d’entre eux avaient une hypozincémie
franche (< 0,6 mg/L) suggérant une déplétion relative.
Ces sujets a zinc bas développaient lors d’un test maximal
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une puissance inférieure de 26 % a celle des normozin-
cémiques par ailleurs tout a fait appariés par 1’age et
1’ anthropométrie [65].

A coté des particularités ergométriques des sujets hy-
pozincémiques, cette derniére étude montre que ces su-
jets présentaient une réponse lactatémique plus mar-
quée a I’exercice, ce qu’objectivait un seuil & 2 mmol
de lactates significativement plus bas a 45 % contre
59 % de la puissance maximale. Ces sujets se caracté-
risaient en outre par un moins bon maintien de la
glycémie lors du test avec tendance a I’hypoglycémie
[65]. Nos observations confirment donc bien que des
sportifs soumis & une charge en travail intense, ont une
zincémie souvent basse, évoquant un déficit relatif. De
plus, ces déficits sont associés a un fléchissement me-
surable des performances musculaires, associé a des
modifications des réponses lactatémique, glycémique
et hémorhéologique a I’exercice qui jouent peut-€tre un
role dans cet affaiblissement.

Sans données bien précises, plusieurs revues sur la
question postulent un role de ’hypozincémie dans les
déficits immunitaires du sportif en méforme [30], au vu
de I’implication importante du zinc dans plusieurs mé-
canismes de I’'immunité cellulaire [27, 91].

Effets ergogéniques d’une supplémentation en zinc

Quelques études de supplémentation vont dans le sens
d’une action ergogénique du zinc. Une supplémenta-
tion de 22,5 mg/j de zinc pendant 4 semaines, a aug-
menté significativement le taux de zinc sérique chez
des coureurs hommes et des témoins. Cette augmenta-
tion n’est détectable qu’a partir de la 3° semaine de la
supplémentation [51]. Et chez 15 femmes, I’adminis-
tration de zinc (135 mg/j pendant 14 jours) a provoqué
une augmentation significative (par rapport au placebo)
a la fois de la force isocinétique et de 1’endurance iso-
métrique des muscles testés [69].

Mécanisme des actions du zinc
dans la performance physique

Les travaux rapportés plus haut suggerent donc que le
zinc pourrait avoir une implication dans I’endurance, la
résistance et la fatigue. Parmi les mécanismes en cause
il parait logique de mettre en cause plusieurs métallo-
protéines a zinc susceptibles de jouer un réle important
dans I’exercice physique. La protection contre le stress
oxydatif, la régulation de 1’anabolisme tissulaire et de
la réparation des lésions microtraumatiques liées a
I’exercice intense, par le biais de I’axe somatotrope et
des hormones sexuelles, pourraient logiquement expli-
quer une partie des actions du zinc a ce niveau. Nous

insisterons cependant surtout sur deux autres explications
potentielles, dont nos récents résultats suggerent la vrai-
semblance : 1’implication du zinc dans le métabolisme du
glucose et des lactates, et les modifications hémorhéo-
logiques.

Implication du zinc dans le métabolisme
du glucose et du lactate

Les lactates déshydrogénases (LDH) sont généralement
citées dans les travaux sur le zinc et le sport depuis que
Krotkiewski et al [69] ont proposé leur implication dans
I’effet ergogénique du zinc. Cet effet semblant porter
principalement, pour ces auteurs, sur la performance
anaérobie lactique. Les LDH sont des enzymes cyto-
plasmiques qui catalysent de maniere réversible les
réactions de réduction des o cétoacides et des o - 7y
cétoacides en acides-alcools. Le principal cétoacide
concerné au niveau du muscle est le pyruvate qui est
ainsi transformé en lactate. Cette enzyme se trouve sur-
tout dans les muscles rouges. Les auteurs ayant traité la
question [60, 95] estiment que la carence en zinc pour-
rait perturber ’action des LDH ce qui modifierait I’ac-
cumulation des lactates au cours de I’exercice, comme
nous 1’observons nettement dans notre groupe de foot-
balleurs [65].

La pyruvate carboxylase est une enzyme qui réalise
la carboxylation du pyruvate pour donner I’acide oxa-
lo-acétique qui est un maillon du cycle de Krebs mais
aussi un des premiers maillons de la néoglucogenese a
partir du lactate.

L’AMP-désaminase (ou adénylate désaminase) est
une enzyme découverte par Schmidt [101] qui réalise
la déamination de I’ AMP en inosine-5-monophosphate
(IMP). Cette réaction neutralise un H* intracellulaire en
le combinant a un NH, porté par I’AMP ce qui donne
de ’ammoniac NH;. L’IMP est réaminé en AMP aux
dépens du fumarate. Ce mécanisme est la réaction es-
sentielle du cycle purine-nucléotide, qui explique ma-
joritairement (72 %) 1’élévation rapide d’ammoniémie
lors d’un exercice bref. C’est plutot dans les fibres ra-
pides que ce cycle se réalise de fagon importante,
I’AMP déaminase étant deux fois moins abondante
dans les fibres lentes. Ce cycle est inhibé par I’existence
de taux élevés d’ ATP intracellulaire associée a des taux
bas d’ADP et d’AMP [80]. On peut supposer qu’un
fonctionnement compromis de ce cycle en cas de ca-
rence en zinc réduit la capacité d’éliminer les H* de la
cellule musculaire et favorise une acidose intracellu-
laire.

La phosphofructokinase (PFK) est une enzyme de la
glycolyse qui, au prix de ’hydrolyse d’un ATP en
ADP, transforme le fructose 6-phosphate en fructose
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1,6-biphosphate. Ce serait aussi une enzyme a zinc
[106]. L activité PFK est inhibée par 1’abaissement du
pH musculaire. La PEK est une enzyme importante de
I’activité musculaire. En effet, elle constitue un « ver-
rou » dans la glycolyse comme 1’a démontré un travail
de Cheetham et al [28]. Un sprint conduisant & 1’épui-
sement en 30 secondes s’accompagne d’une accumula-
tion massive de substrats situés en amont de la PFK
(glucose 6-phosphate, fructose 6-phosphate dont les
concentrations sont multipliées par 10 a 15) tandis que
en aval de la PFK les substrats ne se multiplient que par
2 a 4. Si la fonction de la PFK est réduite lors des ca-
rences en zinc des sportifs (comme le supposent cer-
tains auteurs sans apporter de données précises a ce
propos) on peut supposer que la capacité d’utilisation
des glucides pour I’activité prolongée est compromise.

Les aldolases sont des enzymes de masse relative
160 000 daltons environ, dont le centre actif est la ly-
sine, et qui catalysent dans la voie d’Embden-Meyerhof
la scission de I’ester d’Harden et Young (fructose 1,6-
biphosphate) en deux trioses phosphate. Les aldolases
hydrolysent également le fructose 1-phosphate. L’aldo-
lase est une enzyme essentiellement cytoplasmique et
se rencontre dans tous les tissus ou existent une glyco-
lyse et une glycogénolyse : dont, bien sir, le muscle. Si
la carence en zinc affectait cette enzyme, c’est 1 utili-
sation du glucose pour produire de I’ATP dans le mus-
cle qui pourrait étre perturbée.

Notre hypothese : ’implication possible
du zinc dans les propriétés rhéologiques du sang
et ’adaptation a I’exercice musculaire

L’exercice physique accroit a court terme la viscosité
sanguine en provoquant une augmentation de I’héma-
tocrite et de la viscosité plasmatique. De fagon plus
inconstante, on observe une rigidification des hématies
proportionnelle & la lactatémie lorsque celle-ci dépasse
les 4 mmol/L [18]. A moyen terme, le sportif régulie-
rement entrainé a un sang plus fluide [44]. La viscosité
sanguine est ainsi inversement corrélée a certains indi-
cateurs de forme physique tels que : I’index d’aptitude
physique aérobie « Wiz », [15] la consommation
maximale d’oxygene VO,ma [24], et la durée maximale
d’un exercice a 85 % de VO, ma jusqu’a épuisement
[45]. La production d’acide lactique a I’exercice est
également corrélée a certains facteurs hémorhéologi-
ques, et tout particulierement 1’agrégabilité des héma-
ties, facteur d’hétérogénéité de la distribution de 1’ oxy-
géne dans la microcirculation musculaire [19, 24]. Tous
ces paramétres rhéologiques impliqués dans la perfor-
mance sportive, peuvent étre influencés par des facteurs

métaboliques et nutritionnels [23] parmi lesquels il est
tentant de rajouter le zinc.

Dans un travail mentionné plus haut [65] portant sur
des footballeurs professionnels nous observions que la
moitié des sujets étaient hypozincémiques (taux de zinc
sérique < 0,6 mg/L, soit 0,54 + 0,01 mg/L) les autres
ayant des taux de zinc sérique compris entre 0,6 et
1,2 mg/L (soit en moyenne 0,74 = 0,03). Au cours d’un
exercice triangulaire maximal sur ergocycle les sujets
hypozincémiques présentaient une viscosité sanguine
plus élevée, dont le mécanisme essentiel était une
rigidité érythrocytaire plus élevée. Parallelement a ces
particularités hémorhéologiques, on notait une moindre
puissance maximale développée lors du test, une accu-
mulation des lactates plus importante et une tendance a
I’hypoglycémie. Ces données sont les premieres a sug-
gérer que la carence en zinc puisse également influen-
cer la performance sportive par le biais de modifica-
tions hémorhéologiques, elles-mémes susceptibles de
provoquer des modifications microcirculatoires reten-
tissant sur le métabolisme musculaire. Tout cela néces-
site bien siir d’étre précisé par de nouveaux travaux.

D’autres résultats préliminaires suggerent que le
zinc, comme d’autres cations bivalents, modifie I’agré-
gabilité des hématies [65]. Les hypozincémies s’ac-
compagnent d’une augmentation d’agrégation des hé-
maties. Cette observation a confirmer sur une plus large
série est 4 mettre en parallele avec 1’effet du calcium
qui, lui, augmente cette agrégabilité. Une compétition
entre cations bivalents pourrait &tre impliquée dans ce
mécanisme.

APPORTS ET BESOINS EN ZINC
CHEZ LES SPORTIFS

Nous avons vu que I’on peut estimer généralement les
besoins en zinc chez un sédentaire & 15 mg/j [41]. On
considere que cette valeur est a revoir a la hausse chez
les sportifs puisque des études ont montré que ces der-
niers présentaient un taux de zinc sérique inférieur a
celui des témoins [39, 54, 64].

La majorité des études fait état de normes exprimées
en mg/j, ¢’est-a-dire ne prenant aucunement en compte
le poids des sujets. La plupart des chiffres avancés a
travers le monde se situent entre 12 et 15 mg/j. On pro-
pose des valeurs supérieures dans le cas de femmes
enceintes ou lactantes. Les apports recommandés s’ex-
priment parfois en mg-kg'-j~!' : dans ce cas on donne un
ordre de grandeur compris entre 0,3 et 0,6 mg-kg™j!
[42). Enrapportant ces valeurs a un poids donné (70 kg,
celui d’un homme standard), on aboutit a des apports
recommandés plus importants que ceux que nous ci-
tions plus haut. En effet, dans la plupart des expériences
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entreprises en milieu contrdlé (laboratoire ou chambre
métabolique close) et dans lesquelles le niveau d’acti-
vité physique demandé aux volontaires restait faible,
un apport de 18 mg/j ne permettait d’équilibrer la
balance que dans quelques cas [104]. Il faut considérer
I’augmentation sensible des pertes sudorales en zinc,
chez les sportifs, méme dans le cadre d’une activité
réalisée en ambiance tempérée [31, 54, 56, 90].

En pratique, les recommandations nutritionnelles
pour les sportifs que 1’on peut retrouver dans la littéra-
ture ne conseillent pas pour I’instant de supplémentation
en zinc [30] mais cette position pourra peut-étre se mo-
difier si d’autres travaux confirment la fréquence des
subcarences en zinc chez les sportifs et leurs consé-
quences physiopathologiques.

CONCLUSION

Comme le montre cette mise au point, il existe une
littérature un peu touffue et parfois discordante sur le
zinc et le sport, mais quatre points importants nous pa-
raissent raisonnablement se dégager de cet ensemble :
les sportifs ont assez souvent des hypozincémies ; ces
hypozincémies doivent traduire des subcarences en
zinc par déséquilibre entre apports et pertes ; ces sub-
carences s’accompagnent d’un fléchissement des per-
formances et de particularités métaboliques et hé-
morhéologiques ; les besoins nutritionnels en zinc chez
les sportifs sont probablement supérieurs a ceux des
sédentaires. Toutefois, la nécessité de supplémenter en
zinc ces sujets n’est pas encore établie.
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