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Les pionniers de la médecine sportive, comme Oded 
Bar-Or, convenaient de la nécessité d’étudier les risques 

et les bienfaits de l’exercice pour les enfants ayant une 
maladie chronique (1). La Société canadienne de pédiatrie 
et l’Académie canadienne de médecine du sport approuvent 
le présent document de principes au sujet des enjeux liés 
aux enfants ayant l’arthrite juvénile idiopathique (AJI), 
l’hémophilie, l’asthme ou la fibrose kystique (FK). 

L’arthrite juvénile idiopathique
L’arthrite juvénile idiopathique, ou AJI, autrefois désignée 
arthrite rhumatoïde juvénile, a une prévalence de un cas 
sur 1 000 enfants (2). Il existe sept sous-types d’AJI, qui 
représentent probablement divers mécanismes pathogènes 
(3). La polyarthrite chronique se définit par la présence 
d’œdème des articulations ou d’au moins deux des 
caractéristiques suivantes : douleur articulaire, chaleur et 
amplitude des mouvements limitée pendant au moins six 
semaines. Les signes ou symptômes constitutionnels 
incluent l’anorexie, la perte de poids, le retard 
staturopondéral et la fatigue. Les manifestations extra-
articulaires sont une atteinte oculaire, cardiaque, 
pulmonaire et hématopoïétique. L’AJI se perpétue à l’âge 
adulte chez jusqu’à 55 % des patients, ce qui peut avoir 
d’énormes répercussions sur leur fonction physique ou 
psychosociale. La participation des enfants atteints d’AJI à 
une activité physique vigoureuse et à des sports est réduite, 
et ces enfants sont en moins bonne forme physique (4). 

L’atrophie musculaire, la faiblesse et l’anémie contribuent 
à cette diminution de la forme physique, mais le 
déconditionnement attribuable à l’activité physique réduite 
en est probablement la cause principale. En effet, la 
participation réduite à l’activité physique en raison de la 
gravité des symptômes de la maladie, des effets secondaires 
des traitements ou de la crainte que l’exercice aggrave la 
maladie pose problème. 

Les bienfaits potentiels de l’exercice
Il faut encourager l’activité physique chez tous les enfants. 
On ne soulignera jamais assez les bienfaits psychosociaux 

de la participation à une activité de groupe. L’exercice peut 
avoir des effets biologiques positifs en réduisant la perte de 
protéoglycanes et les dommages aux cartilages et en 
optimisant la densité minérale osseuse. Les enfants actifs 
courent un moindre risque d’obésité, laquelle peut aggraver 
la charge articulaire. 

Selon les recherches, les enfants atteints d’AJI peuvent 
participer à des programmes d’exercices aquatiques ou de 
mise en charge terrestre sans exacerber leur maladie (4). 
Les exercices aquatiques favorisent l’amplitude des 
mouvements, la force et la forme physique et engendrent 
moins de stress sur les articulations, tandis que les activités 
de mise en charge contribuent à promouvoir la santé 
osseuse. 

La plupart des études publiées portent sur de petits 
échantillons non aléatoires, ont une méthodologie très 
variée et font appel à diverses modalités d’exercice. 
L’intensité, la fréquence et la durée de l’exercice varient 
également. Malgré ces différences, les résultats sont 
généralement stables, ce qui indique qu’un programme 
d’exercice (d’au moins six semaines) améliore la capacité 
aérobique, la force et la fonction musculaires, réduit 
l’activité de la maladie, favorise l’autoefficacité, le niveau 
d’énergie et la qualité de vie et limite la douleur et le 
recours aux médicaments, sans effet évident sur la fonction 
pendant les activités (4-8). Qui plus est, la participation 
aux sports ne semble pas exacerber la maladie (9). Les 
lignes directrices du groupe de travail du congrès sur 
l’activité physique et l’exercice de 2002 recommandent des 
exercices modérés de conditionnement et de renforcement 
pour les enfants atteints d’AJI (8).

Les risques potentiels de l’exercice
D’ordinaire, on conseillait aux enfants touchés de limiter 
la  tension sur les articulations arthritiques, de crainte 
d’aggraver la douleur ou l’œdème articulaires et d’ainsi 
accroître le risque de blessure. Par ailleurs, l’atrophie 
musculaire entourant les articulations actives et 
l’ostéopénie périarticulaire peuvent accentuer le risque de 
fracture. On ne connaît pas l’effet de la charge tissulaire 
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pendant l’exercice sur les surfaces des articulations et sur le 
cartilage de conjugaison des enfants arthritiques. Ce sujet 
devra faire l’objet de recherches. 

Les jeunes enfants atteints d’AJI peuvent présenter un 
retard de motricité globale qui nuit à leur préparation au 
sport. Les enfants ayant une arthrite des articulations 
cervicales sont plus vulnérables à un traumatisme de la 
moelle épinière (notamment pendant les sports de contact) 
et ceux qui sont atteints d’une maladie des articulations 
temporomandibulaires peuvent subir des traumatismes 
dentaires. Les complications de l’AJI, telles que l’uvéite et 
ses séquelles (atteinte visuelle), peuvent accroître le risque 
de traumatisme oculaire. La myocardite et la péricardite en 
cas d’arthrite systémique, de même que l’insuffisance de la 
valve aortique ou les anomalies des racines aortiques en cas 
d’arthrite associée à l’antigène HLA-B27, peuvent aggraver 
le risque de complications cardiovasculaires à l’effort (10). 

Les enfants atteints d’une AJI de longue date peuvent 
éprouver de la difficulté à pratiquer un sport d’endurance. 
On constate une plus grande dépense énergétique sous-
maximale, qui laisse supposer une exigence métabolique 
accrue pour effectuer les activités physiques habituelles (11). 
Une méta-analyse de cinq études sur l’AJI (12) démontre 
que la capacité aérobique des enfants atteints d’AJI était de 
22 % inférieure à celle de leurs camarades en santé. D’après 
la plupart des recherches, la capacité aérobique n’a rien à 
voir avec la gravité de la maladie ou l’activité, mais serait 
plutôt liée à la durée de la maladie (12-14). 

Recommandations : l’enfant atteint d’AJI
•	 Il peut participer aux sports en toute sécurité sans 

exacerbation de la maladie. 
•	 Il devrait participer à des exercices modérés de 

conditionnement, de flexibilité et de renforcement. 
•	 Il peut participer à des activités d’impact et à des sports 

de contact compétitifs si sa maladie est bien contrôlée 
et que sa capacité physique le lui permet. 

•	 Il devrait être encouragé à être physiquement actif, 
selon sa tolérance. L’enfant ayant une atteinte modérée 
à grave ou des articulations enflammées devrait limiter 
son activité dans les limites de la douleur. 

•	 Il devrait graduellement reprendre l’activité complète 
après une exacerbation de la maladie. 

•	 Il devrait suivre un entraînement de groupe personnalisé 
(surtout s’il a une maladie articulaire grave) pour son 
bien-être physique et social. Les physiothérapeutes des 
équipes soignantes de rhumatologie pédiatrique 
devraient coordonner ces programmes. 

•	 Il devrait subir un dépistage radiographique d’instabilité 
des vertèbres C1 et C2 avant de participer à des sports 
de collision ou de contact s’il a une polyarthrite du cou. 
Si on constate cette instabilité, il faut poursuivre 
l’évaluation. 

•	 Il devrait porter un protège-dents sur mesure pendant 
les activités posant un risque de traumatisme à la 
mâchoire et aux dents (comme l’ensemble de la 

population), notamment s’il a une atteinte de la 
mâchoire. 

•	 Il devrait porter des lunettes de protection (comme 
l’ensemble de la population) pendant les activités 
posant un risque de lésion oculaire. 

L’HÉMOPHILIE
L’hémophilie est un trouble de saignement congénital 
récessif lié au X, causé par l’absence, l’anomalie ou le 
dysfonctionnement du facteur de coagulation du plasma VIII 
ou IX. Elle a une incidence de un cas sur 5 000 nouveau-
nés. Le phénotype clinique et le risque d’hémorragie varient 
de bénins à graves et sont liés aux taux de facteur plasmatique 
fonctionnel (15). 

Les enfants ayant une hémophilie grave (moins de 1 % à 
2 % des taux de facteur normal) ont des saignements 
spontanés même en l’absence de traumatisme. Les 
hémorragies articulaires ou musculaires, la facilité à avoir 
des ecchymoses et les saignements prolongés après un 
traumatisme sont courants, et on peut observer de graves 
saignements (intracrâniens, des organes vitaux, des voies 
respiratoires). Les saignements articulaires répétés 
provoquent une synovite, ce qui entraîne une dégénérescence 
des articulations et une arthropathie. L’hémophilie se 
caractérise par des contractures articulaires, une amplitude 
de mouvement limitée et des douleurs chroniques. Les 
genoux, les chevilles et les coudes sont les plus touchés. Le 
traitement prophylactique à l’aide du facteur manquant 
réduit les saignements spontanés et le risque d’arthropathie 
hémophilique.

Les bienfaits potentiels de l’exercice
Les enfants qui sont régulièrement actifs lors des camps 
pour hémophiles ont moins d’épisodes de saignement que 
leurs camarades sédentaires (16). Une plus grande force 
musculaire autour des articulations touchées peut 
contribuer à protéger les articulations de l’hémarthrose, 
accroître la stabilité articulaire et réduire le risque de 
lésion (17). Il est démontré que la physiothérapie 
prophylactique pour améliorer la force musculaire 
périarticulaire réduit la fréquence des hémorragies (17,18). 
Un entraînement proprioceptif peut réduire les dommages 
articulaires et favoriser la performance athlétique (19). Les 
exercices de mise en charge peuvent améliorer la santé 
osseuse des enfants ayant une grave hémophilie et dont la 
densité minérale osseuse est réduite (20). L’exercice 
aérobique peut avoir un effet bénéfique sur la coagulation. 
L’exercice vigoureux accroît les taux de facteur VIII de 
manière transitoire chez les personnes en santé, et l’exercice 
sous-maximal peut modifier les paramètres de coagulation 
chez ceux qui présentent une hémophilie bénigne à 
modérée (21). 

Les risques potentiels de l’exercice
Le conditionnement physique, la puissance anaérobique 
et  la force musculaire sont plus faibles chez les enfants 
hémophiles (19,21). Les enfants touchés peuvent 
restreindre leur activité en raison de l’inquiétude de leurs 
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parents, des douleurs musculosquelettiques ou du 
déconditionnement. L’hémophilie même ne nuit pas au 
conditionnement physique ou à la performance athlétique, 
mais l’arthropathie hémophilique chronique peut 
compromettre la fonction neuromusculaire et réduire la 
force et l’endurance musculaires. La participation à des 
sports de collision ou de contact peut provoquer un 
saignement mettant la vie en danger. Le risque réel 
d’hémorragie musculaire, articulaire et intracrânien dépend 
de la tendance hémorragique de l’enfant, de ses antécédents 
de saignement, de son traitement prophylactique et de sa 
participation à des sports. 

Recommandations : l’enfant hémophile
•	 Il devrait recevoir une prophylaxie du facteur 

convenable pour réduire le risque de saignement 
lorsqu’il pratique des sports.

• 	Il devrait subir une évaluation vigilante de sa fonction 
articulaire et musculaire avant d’être sélectionné dans 
un sport. Si des restrictions s’appliquent, les médecins 
devraient proposer des solutions sécuritaires à l’enfant et 
à sa famille.

• 	Il devrait subir une évaluation attentive avant d’être 
autorisé à participer à un sport de collision ou de 
contact comme les arts martiaux, le hockey ou le 
football. Une consultation auprès d’un médecin 
spécialisé en médecine du sport ou d’un hématologue 
pédiatre peut être utile. 

• 	Il a besoin de stratégies écrites (entraîneur, parent ou 
école) avant de participer à un sport afin de prévenir ou 
de traiter les saignements. 

• 	Il devrait porter du matériel de protection, faire de la 
physiothérapie ou suivre une thérapie prophylactique 
par facteurs de remplacement.

• 	Il a besoin de facteurs de remplacement, de glace, 
d’attelles et de repos pour prendre en charge les 
saignements aigus. Il faut éviter l’activité physique 
jusqu’à ce que la douleur ou l’œdème articulaires ait 
disparu. Avant de revenir au sport, il faut prévoir une 
évaluation personnalisée et une réadaptation 
convenable. 

L’ASTHME
L’asthme est la principale maladie pédiatrique chronique; il 
touche plus de 300 000 enfants canadiens (22). Les taux 
plus élevés semblent s’associer à un statut socioéconomique 
faible, à l’obésité et à un faible niveau d’activité physique. 
L’asthme est un trouble inflammatoire chronique des voies 
respiratoires, caractérisé par une hypersensibilité des voies 
respiratoires et une limite du débit d’air réversible. Les 
manifestations classiques sont l’essoufflement, la toux et la 
respiration sifflante. L’asthme s’associe à une plus grande 
hyperréactivité bronchique aux infections virales, à la 
fumée du tabac, aux allergènes inhalés, au stress affectif, aux 
facteurs environnementaux et à l’exercice. L’exercice et les 
émotions déclenchent un bronchospasme, mais entraînent 

une inflammation minime. L’exercice est rarement le seul 
déclencheur, un « bronchospasme induit par l’exercice » 
(BIE) étant un terme plus pertinent.

Près de 90 % des patients asthmatiques et 40 % des 
personnes atteintes de rhinite allergique ont des BIE. Chez 
les enfants, les BIE représentent peut-être la première 
manifestation de l’asthme. Sa prévalence globale chez les 
athlètes du secondaire et du collège et les athlètes olympiques 
est de 12 % (23), mais elle est probablement sous-estimée 
(24). La dyspnée induite par l’exercice est souvent 
diagnostiquée à tort comme un BIE, mais l’hypersensibilité 
bronchique ne s’y associe pas (25). 

Chez les patients ayant des BIE, la bronchoconstriction 
se déclenche habituellement de huit à 15 minutes après le 
début de l’activité physique et disparaît au bout de 
60 minutes. La course et d’autres exercices cardiovasculaires 
terrestres (rarement la nage) sont des déclencheurs courants. 
L’évaporation de l’eau qui recouvre les voies respiratoires en 
raison des taux ventilatoires plus élevés pendant et après 
l’exercice constitue une hypothèse populaire de la 
pathogenèse des BIE (26). Par ailleurs, l’air sec et froid peut 
provoquer un gradient osmotique sur les mastocytes, ce qui 
entraîne une libération des médiateurs. Cinquante pour 
cent des enfants asthmatiques sans symptômes de BIE 
peuvent être diagnostiqués au moyen d’une exploration 
fonctionnelle respiratoire (EFR) de provocation (26,27). 
Pour diagnostiquer un BIE, il faut observer une chute de 
10 % à 15 % du volume expiratoire maximal par seconde 
(VEMS) par rapport au volume de départ après un exercice 
vigoureux de six à huit minutes. La sensibilité et la 
spécificité de l’EFR à l’effort atteignent 63 % et 94 %, 
respectivement (28). Le test d’hyperventilation volontaire 
normocapnique est le test de provocation favorisé pour 
diagnostiquer un BIE chez les athlètes, car les tests de 
provocation pharmacologiques sont peu sensibles dans ce 
contexte (29). 

Pour prendre en charge l’asthme, il faut d’abord 
déterminer la gravité de la maladie et les déclencheurs 
connus, et créer un plan d’action écrit. Ceux qui ont des 
symptômes persistants ou une EFR de départ anormale ont 
besoin d’un traitement anti-inflammatoire continu aux 
corticoïdes en aérosol ou aux antagonistes des leucotriènes. 
Quant aux bêta-2 agonistes, ce sont des médicaments de 
rattrapage ou ingérés avant l’exercice pour prévenir les BIE. 
Les enfants ayant une maladie intermittente bénigne 
déclenchée par l’exercice peuvent profiter d’interventions 
non pharmacologiques (respiration par le nez et exercices 
d’échauffement) et prendre des bêta-2 agonistes en aérosol 
avant l’événement. Ceux qui participent à des activités 
prolongées peuvent profiter d’un bêta-2 agoniste de longue 
durée (formotérol) à action rapide. Les athlètes devraient 
prendre ces médicaments de 15 à 30 minutes avant l’exercice 
(30). Ceux qui participent à des compétitions nationales et 
internationales ont besoin d’un formulaire d’autorisation 
d’usage à des fins thérapeutiques, afin d’attester la présence 
d’asthme ou de BIE qui leur permet d’utiliser certains 
médicaments (27,30). À cet égard, on conseille fortement 



Paediatr Child Health Vol 15 No 4 April 2010222

Document de principes de la SCP : HAL 2010-01

aux athlètes de consulter le Centre canadien de l’éthique 
dans le sport (www.cces.ca), L’Agence mondiale antidopage 
(www.wada-ama.org/fr/) et leur fédération sportive 
internationale pour connaître la documentation exigée. 

Les enfants asthmatiques présentent des niveaux 
d’activité semblables à ceux de leurs camarades non atteints 
(31). Ces deux groupes ont une autoperception ou un 
concept du soi physique similaire. Parmi les obstacles 
possibles, soulignons la gravité de la maladie et les 
inquiétudes des parents. 

Les bienfaits potentiels de l’exercice 
Les bienfaits physiques ou psychosociaux de l’exercice sont 
évidents. L’hypersensibilité bronchique est inversement 
proportionnelle aux heures d’exercice par semaine (32). La 
nage peut accroître la capacité aérobique et réduire la 
morbidité de l’asthme (33). L’entraînement à l’exercice peut 
améliorer la capacité aérobique, mais les EFR ne changent 
pas de manière significative (34). 

L’exercice peut réduire la gravité du BIE en en 
augmentant le seuil de déclenchement. Environ 50 % des 
personnes atteintes peuvent ressentir cette « période 
réfractaire » jusqu’à quatre heures après le début de 
l’exercice, ce qui résulte en une diminution de la 
bronchoconstriction pendant l’exercice subséquent (35). 
Dans certains cas, les athlètes peuvent faire des exercices 
d’échauffement de 45 à 60 minutes avant les activités 
prévues pour réduire leurs symptômes asthmatiques 
subséquents et ainsi améliorer leur capacité à l’exercice et 
leur qualité de vie. 

Les risques potentiels de l’exercice
L’exercice de forte intensité peut déclencher un BIE en 
accroissant les pertes de chaleur et d’eau respiratoire 
pendant la ventilation minute, provoquant une chute plus 
marquée du VEMS (36). Des modifications bronchiques 
permanentes s’observent parfois chez les athlètes 
d’endurance, qui semblent présenter des taux plus élevés 
d’hypersensibilité bronchique (37). Certains sports 
exposent les individus à de l’air sec et froid (38), à des 
allergènes environnementaux et à des polluants, tous 
susceptibles de déclencher des crises. Les athlètes qui font 
de la course et des sports d’hiver déclarent plus de 
symptômes (39). La respiration d’air humide pendant la 
nage peut être protectrice (40), mais des risques potentiels 
peuvent découler d’un tonus parasympathique exagéré 
(« bradycardie du plongeur ») et de l’irritation des voies 
respiratoires causée par le chlore qui déclenche une 
bronchoconstriction (33). La question de savoir si les 
patients asthmatiques sont plus vulnérables aux 
traumatismes attribuables à la plongée demeure 
controversée. Ils devraient présenter une spirométrie 
normale (notamment le volume résiduel) au repos et à 
l’effort avant d’obtenir leur permis de plongeur. 

Bien qu’ils soient rares, il existe des cas de décès liés à 
l’asthme chez des personnes de moins de 20 ans, tant dans le 
cadre de sports de compétition que de sports récréatifs 
(p. ex., basketball et athlétisme) (41). 

Recommandations : l’enfant asthmatique 
• 	Il peut participer à l’activité physique de son choix si ses 

symptômes sont bien contrôlés. La nage risque moins de 
déclencher un BIE que la course. 

• 	Il devrait conserver des antécédents précis de ses 
symptômes, de son exposition aux déclencheurs, de ses 
traitements et de l’évolution de sa récupération aux 
épisodes de bronchospasme.

• 	 Il devrait recevoir un diagnostic de BIE si son VEMS 
chute (de 10 % à 15 %) après un exercice de provocation 
de six à huit minutes et s’il a une réponse positive à des 
bêta-2 agonistes. Le test d’hyperventilation volontaire 
normocapnique est recommandé chez les athlètes.

• 	Il devrait prendre des inhibiteurs des leucotriènes, des 
corticoïdes en aérosol ou des bêta-2 agonistes de longue 
durée pour optimiser le contrôle de sa maladie à long 
terme et éviter de surutiliser des bêta-2 agonistes de 
courte durée. 

• 	Il devrait prendre des bêta-2 agonistes en aérosol de 
15 à 30 minutes avant l’exercice.

• 	Il ne devrait pas faire de plongée s’il a des symptômes 
d’asthme ou une EFR anormale. 

• 	S’il participe à des compétitions nationales ou 
internationales, il a besoin d’une autorisation 
d’utilisation pour fins thérapeutiques confirmant son 
asthme ou son BIE afin de pouvoir prendre certains 
médicaments. On lui suggère de consulter un spécialiste 
de la médecine sportive.

La fibrose kystique
La fibrose kystique (FK) est la principale maladie récessive 
autosomique mortelle au Canada, touchant un bébé blanc 
né vivant sur 3 600 (42). Les hommes et les femmes sont 
autant touchés, mais les hommes ont une espérance de vie 
plus longue (43). La FK est provoquée par des mutations de 
la protéine régulatrice de la conductance membranaire de la 
FK, un conduit chloral complexe situé dans tous les tissus 
exocrines (44). Le transport anormal du chlorure entraîne 
des sécrétions visqueuses dans les systèmes pulmonaire, 
gastro-intestinal, endocrinien et reproducteur et une plus 
grande perte de sel dans la sueur. Le test diagnostique de 
chlorure dans la sueur demeure la référence. Soixante pour 
cent des personnes atteintes sont déjà diagnostiquées à un an 
et 90 % le sont avant dix ans (42). Le dépistage génétique et 
le test de chlorure dans la sueur du nouveau-né se révèlent 
prometteurs pour poser un diagnostic rapide (42). Les 
maladies pulmonaires sont la principale cause de morbidité 
et de mortalité, mais un diagnostic précoce et les améliorations 
thérapeutiques ont accru les taux de survie à 33 ans (45). 

Les médecins qui préconisent l’exercice en plus du 
traitement habituel de la FK aident les enfants atteints de 
FK à adopter des attitudes positives envers l’exercice. 
Certains de ces enfants peuvent devenir des triathlètes ou 
des coureurs de marathon (46). La gravité de la maladie 
varie selon les enfants atteints de FK et influe sur la 
tolérance personnelle à l’exercice.
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Les bienfaits potentiels de l’exercice
Les enfants atteints de FK ayant une grande capacité 
aérobique présentent une détérioration plus lente de leur 
fonction pulmonaire et un meilleur taux de survie (47-49). 
Des programmes d’entraînement peuvent améliorer la 
tolérance à l’exercice, notamment chez ceux dont la 
capacité aérobique est faible (50). Une meilleure clairance 
du mucus pulmonaire peut s’observer pendant l’exercice 
intense (51). La nage, la marche et le jogging peuvent 
améliorer la force et l’endurance des muscles respiratoires 
(52), tandis que l’entraînement en force est bénéfique pour 
la masse maigre, la prise de poids, la force musculaire et le 
VEMS chez les patients atteints (53). 

Les risques potentiels de l’exercice
Les enfants atteints de FK peuvent tousser pendant 
l’exercice, ce qui provoque une brève désaturation en 
oxygène. Cependant, aucune donnée probante n’indique 
que cet effet est responsable d’un traumatisme significatif 
(46,54). Certains enfants toussent à cause d’un asthme 
sous-jacent. Les principales limites à l’exercice sont le 
degré de la maladie pulmonaire et une capacité ventilatoire 
sous la normale. Elles peuvent découler d’un rétrécissement 
bronchique (œdème), d’un bronchospasme, d’un bouchon 
muqueux et d’une ventilation alvéolaire réduite (55). La 
destruction du parenchyme pulmonaire réduit la capacité 
de diffusion et provoque une désaturation en oxygène, une 
rétention de CO2 et une cyanose (55,56). On observe une 
désaturation de l’oxygène artériel causée par une non-
concordance importante entre la ventilation et la perfusion, 
une dérivation intrapulmonaire droite-gauche ou un cœur 
pulmonaire accompagnant une insuffisance congestive du 
cœur droit (57). On remarque une dysfonction cardiaque 
chez les patients ayant une FK avancée (VEMS au repos 
inférieur aux 50 % prévus) qui présentent des volumes 
d’éjection systolique ou un débit cardiaque plus faibles, de 
même que chez ceux ayant une FK bénigne pendant les 
tests à l’effort sous-maximaux. La fréquence cardiaque 
maximale pendant les tests est souvent plus basse que celle 
des camarades en santé (58). Tous les patients atteints de 
FK peuvent manifester un trappage localisé, ce qui accroît 
le risque d’embolie gazeuse ou de pneumothorax pendant 
la plongée.

La dépense énergétique au repos est de 5 % à 25 % plus 
élevée chez les adolescents atteints de FK (59-62), ce qui 
limite la tolérance à l’exercice. Une malnutrition chronique 
peut réduire la masse ou la force musculaire (respiratoire 
ou squelettique) et ainsi nuire à la performance sportive 
(63). Ces muscles au travail ont une mauvaise efficacité 
oxydative, ce qui contribue à la prédisposition rapide à la 
fatigue (63). 

Les enfants touchés présentent des pertes accrues de sel 
liées à la sueur, ce qui complique l’exercice en milieu chaud 
ou humide (64). L’exercice prolongé (de 1,5 à trois heures) 
peuvent provoquer une déshydratation hyponatrémique 
(65). On peut la prévenir par l’ingestion de boissons 
aromatisées contenant du chlorure de sodium (50 mmol/L) 

qui dépasse le taux de soif (65). Le diabète lié à la FK rend 
l’hypoglycémie et la déshydratation (polyurie) inquiétantes 
en cas d’exercice prolongé. C’est pourquoi il faut prendre 
des suppléments de glucides (66). La cirrhose biliaire 
multilobaire et l’hypertension portale sont des complications 
courantes des maladies hépatiques de la FK et s’associent à 
des varices œsophagiennes et à la splénomégalie. Les 
personnes qui sont atteintes de splénomégalie ou de maladie 
hépatique sont plus vulnérables aux lésions organiques 
pendant les sports de contact ou de collision.

Recommandations : l’enfant ayant la fibrose kystique
• 	Il devrait être encouragé à participer à l’activité 

physique de son choix. On suggère une consultation 
auprès d’un spécialiste de la médecine sportive ou d’un 
pneumologue pédiatre.

• 	Il devrait recevoir un programme d’exercice 
personnalisé qui inclut l’entraînement en force. 

• 	Il a besoin de faire de l’exercice supervisé ou non 
supervisé à domicile afin d’élever sa fréquence cardiaque 
de 70 % à 80 % au-dessus du maximum et d’ainsi 
accroître sa tolérance aérobique à l’exercice. 

• 	Il ne doit pas nécessairement mettre un terme à 
l’activité s’il tousse.

• 	S’il est atteint d’une FK grave, il devrait subir un test à 
l’effort pour déterminer sa fréquence cardiaque 
maximale, ses taux de désaturation en oxygène et de 
limite ventilatoire, son bronchospasme à l’effort et sa 
réponse au traitement. 

• 	Il devrait absolument éviter la plonger.

• 	Il devrait boire des liquides aromatisés contenant du 
chlorure de sodium au-delà de son niveau de soif pour 
prévenir la déshydratation hyponatrémique. Les 
personnes atteintes de diabète ont besoin de 
suppléments de glucide pendant l’exercice prolongé.

• 	S’il a une hypertrophie de la rate ou une maladie 
hépatique, il devrait éviter les sports de contact ou de 
collision.

CONCLUSION
L’activité physique et le sport sont les principaux modes 
d’exercice et d’activité sociale pendant l’enfance. Par leur 
participation, les enfants favorisent leur conditionnement 
physique, leurs compétences sociales et leurs relations. 
Malgré la maladie chronique, chacun a une tolérance à 
l’exercice et une capacité physique qui lui est propre. 
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