


Cardio&sport  n°31�  27 

Le point sur…

Les adeptes de l’activité physique sont nombreux parmi les consom-

mateurs de drogues sociales et certains participent à des compétitions 

sportives. Les produits utilisés sont de tous ordres : substances d’ori-

gines végétale ou synthétique ; produits domestiques ou médicaments 

détournés de leur usage. Le risque cardiovasculaire est évident et 

difficile à prendre en charge en raison des nombreux “non-dits”. Les 

institutions se contentent pour l’instant d’une législation pénalisante. 

Il appartient au médecin de ne pas méconnaître cet aspect des addic-

tions afin de proposer aux usagers une information pouvant être le 

premier pas d’une attitude préventive efficace.� Dr Jean Gauthier*

Drogues sociales et sport
Mieux connaître 
pour mieux informer

* Arles, Club des Cardiologues du Sport

Que sont les drogues sociales ? 
Le grand nombre de défi-
nitions proposées indique 

une absence de consensus dans un 
domaine en constante évolution. 
Celle de l’Observatoire Français des 
Drogues et Toxicomanies (OFDT) 
en résume les principales caracté-
ristiques : « produits psychoactifs 
naturels ou synthétiques, utilisés par 
une personne en vue de modifier son 
état de conscience ou d’améliorer ses 
performances, ayant un potentiel 
d’usage nocif, d’abus ou de dépen-
dance et dont l’usage peut être légal 
ou non ». La définition est complé-
tée par une terminologie :
• une drogue peut être licite ou il-
licite selon qu’elle est autorisée ou 
non par la législation d’un pays ;
• une drogue récréative indique une 
utilisation occasionnelle et festive ;
• un usage détourné indique l’utili-
sation d’un médicament en dehors 
de toute indication thérapeutique.

En relation avec la baisse de leur prix, 
la consommation de drogues sociales 
augmente de façon extrêmement ra-
pide, touchant une frange de plus en 
plus jeune de la population. L’OFDT 
indique que 14 millions d’Européens 
(soit 4 % de la population) ont déjà 
consommé de la cocaïne (en parti-
culier 6 % des 15-
34 ans), 75 millions 
ont déjà fumé du 
cannabis et 6 % des 
adultes ont pris de 
l’ecstasy. On peut 
penser qu’un cer-
tain nombre de 
ces consommateurs a une pratique 
sportive. Pour certains, l’association 
de la drogue et du sport sera fortuite ; 
pour d’autres, elle aura un sens com-
mun de recherche de sensations 
fortes et de prise de risque et, enfin, 
pour quelques-uns, elle répondra à 
la recherche de la performance phy-
sique et mentale, dans un contexte 
sportif fortement réglementé (1). Le 
sport lui-même peut parfois facili-

ter l’usage de drogues : pour les plus 
jeunes, la pratique de groupe en es-
pace public offre des opportunités de 
consommation (16) ; pour les spor-
tifs de haut niveau qui arrêtent leur 
carrière, pendant laquelle ils ont été 
souvent médicalisés, la désocialisa-
tion brutale augmente dans certains 

cas le risque de re-
cours aux drogues 
récréatives (2, 8).

Quelle est alors 
l’incidence de la 
drogue sur leur 
activité, aussi bien 

dans le domaine de la performance 
que dans celui des risques courus, 
en particulier sur le plan cardiovas-
culaire ? 

Classification des 
drogues sociales
Elle tient compte de leur poten-
tiel de dépendance et du niveau de 
risque de l’usage pour la santé. On 

introduction

14 millions 
d’Européens 

(soit 4 % de la 
population) ont 

déjà consommé de  
la cocaïne.

© mark wragg - iStockphoto

>>> Les produits 
utilisés sont de toutes 

sortes : d’origines végétale 
ou synthétique…
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distingue communément :
• les drogues dures, aux dépen-
dances physique et psychique fortes 
et à la toxicité élevée (ce sont prin-
cipalement la cocaïne, les morphi-
niques, les opiacés, l’héroïne, et 
leurs dérivés) ;
• les drogues douces (ou lentes), aux 
dépendances physique et psychique 
en principe faibles et à la toxicité peu 
importante, sauf en cas de très forte 
consommation ; ce sont essentielle-
ment les cannabinnoïdes, mais aussi 
les médicaments à usage détourné 
(amphétamines, benzodiazépines, 
nootropiques…) et les écodrogues.
La polyconsommation est la règle 
(19).

Drogues sociales 
et complications 
cardiovasculaires
En dehors même de toute pratique 
sportive, les drogues sociales ont 
des effets secondaires cardiovascu-
laires parfois sévères.

Les drogues dures

˩˩ Les morphiniques
Ce sont des dérivés de l’opium, dont 
on extrait une résine. La substance 
active est la morphine. L’héroïne est 
une morphine chimiquement mo-
difiée.
C’est un stupéfiant à effet stimulant. 
Elle est utilisée le plus souvent en in-
jection, mais peut aussi être respirée 
et fumée. Sa production nécessite la 
quinine comme édulcorant.
Les morphiniques diminuent la vi-
gilance, inhibent le sympathique 
et stimulent le vague, provoquant 
bradycardie et hypotension, en-
core favorisées par la quinine. Sur 
le plan respiratoire, ils sont dé-
presseurs, jusqu’à l’arrêt. Une in-
suffisance cardiaque est possible 
en cas de cardiopathie préexis-
tante (14).

˩˩ La cocaïne
C’est un stupéfiant dont l’utilisa-
tion régulière ou occasionnelle aug-
mente fortement dans le monde. 
C’est une drogue de l’adulte jeune. 
Elle est proposée sous sa forme base 
et fumée (crack), ou sous sa forme 
chlorhydrate, pour prise nasale ou 
voie intraveineuse. La poly-intoxica-
tion est fréquente. Le milieu sportif 
n’est pas épargné, comme en attes-
tent les statistiques les plus récentes 
de l’Agence Mondiale Antidopage 
(AMA) (région PACA, exemple es-
pagnol (4, 7)). Les utilisateurs en 
attendent une diminution du stress 
pendant la compétition. Après 
l’épreuve, ils espèrent sublimer la 
victoire ou oublier la défaite. C’est 
un puissant psychostimulant pour 
lequel l’addiction est très forte, elle 
est responsable de la majorité des 
décès dus aux stupéfiants. Les effets 
de la cocaïne intéressent tous les ap-
pareils, mais c’est toutefois l’atteinte 
cardiovasculaire qui constitue l’es-
sentiel de sa toxicité. Les complica-
tions cardiaques se produisent chez 
des hommes jeunes, avant 40 ans, 
souvent tabagiques. Elles survien-
nent dans l’heure qui suit la prise, 
ou en période de sevrage. Quel que 
soit le mode d’utilisation, la cocaïne 
agit en stimulant le système nerveux 
sympathique. La prise nasale est 
responsable d’une vasoconstriction 
brutale, survenant dans l’heure qui 
suit la prise. Elle intéresse surtout 
les petites artères, jusqu’au niveau 
capillaire, en particulier dans la pa-
roi du cœur, mais aussi au niveau 
du cerveau et des reins. Sur les ca-
pillaires coronaires se produisent 
des spasmes très serrés, oblitérant 
leur lumière. Cet infarctus capillaire 
à coronaires principales souvent 
normales ne présente pas toujours 
une gravité extrême (mortalité hos-
pitalière < 2 %), mais il récidive dans 
un tiers des cas compte tenu des ad-
dictions (7). Les artères pulmonaires 

sont elles aussi concernées (hyper-
tension artérielle pulmonaire). Au 
niveau périphérique, l’augmenta-
tion des résistances artérielles est de 
l’ordre de 35 %. La cocaïne a aussi un 
effet stimulant alpha adrénergique 
responsable d’une augmentation de 
l’agrégation plaquettaire, dose-dé-
pendante, aggravant les complica-
tions vasculaires, et d’une hypertro-
phie ventriculaire gauche. Elle est 
hypercoagulante par son effet sur 
le plasminogène, agoniste calcique, 
favorisant arythmies et hyperten-
sion (12). Elle allonge le QT, avec 
effet proarythmogène et provoque 
parfois un bloc atrio-ventriculaire 
complet. Elle favorise la dysfonction 
endothéliale, avec augmentation de 
l’endothéline et diminution du NO, 
et possible évolution vers la cardio-
myopathie dilatée (20).
Les adjuvants nécessaires à sa fabri-
cation (arsenic, désherbants, orga-
nophosphorés) sont très toxiques, 
facilement responsables d’une inflam-
mation du muscle cardiaque (myocar-
dite), favorisant les arythmies. L’utilisa-
tion de la voie intraveineuse peut être 
la source d’une infection atteignant le 
cœur par voie sanguine (endocardite). 
Les risques d’accidents cardiaques 
sont considérablement augmentés en 
cas de consommation associée d’al-
cool (risque de mort subite multiplié 
par vingt).
Le crack est un mélange de cocaïne, 
de bicarbonate de soude et d’am-
moniaque sous forme de petits 
cailloux qu’on chauffe et qui libè-
rent avec de légers craquements une 
fumée à inhaler. L’effet est plus bref 
mais plus intense que celui de la co-
caïne, augmentant le risque cardio-
respiratoire.

˩˩ L’ecstasy
L’ecstasy est d’abord une amphé-
tamine (3-4 méthylène-dioxy-mé-
thylamphétamine MDMA) obtenue 
à partir de l’huile de sassafras. De 
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nombreux produits peuvent être 
associés dans le comprimé : ca-
féine, hallucinogènes, antalgiques, 
anabolisants… Elle agit en libérant 
massivement la sérotonine au ni-
veau cérébral par saturation de ses 
neurotransmetteurs. C’est un puis-
sant stimulant du système nerveux 
central.
• Les amphétamines sont des psy-
chostimulants actifs sur la vigilance, 
la fatigue, la douleur et le désir de 
vaincre. Leur effet stimulant sur le 
système nerveux autonome et les 
catécholamines entraîne une aug-
mentation des résistances arté-
rielles périphériques, responsable 
d’une vasoconstriction hyperten-
siogène ; l’effet proarythmogène est 
important. Une hypertension arté-
rielle pulmonaire est possible (13).
La méthamphétamine (speed, ice) 
est une drogue synthétique initiale-
ment utilisée par les militaires pour 
bloquer la sensation de fatigue. Elle 
est psychostimulante, fortement ad-
dictive. Ses effets secondaires sont 
ceux de l’amphétamine.
• La caféine, triméthylxanthine na-
turelle, est un antagoniste des ré-
cepteurs adrénergiques. Elle aug-
mente la contractilité de la cellule 
musculaire lisse en facilitant la per-
méabilité au calcium du réticulum 
sarcoplasmique et est donc vaso-
constrictrice directe, hypertensio-
gène. Une consommation excessive 
pourrait provoquer des lésions myo-
cardiques de fibrose et de microné-
crose (3).
On constate parfois la présence 
d’autres produits dangereux ou 
interdits compte tenu du mode de 
fabrication du comprimé (créa-
tine).

• Le LSD ou acide lyserdyéthylamide 
est un psychotrope hallucinogène 
très puissant dérivé de l’ergot de 
seigle (ergotisme, mal des ardents 
ou feu de Saint-Antoine au Moyen-

Age). Il bloque la sérotonine et sti-
mule la dopamine. Il est consommé 
oralement sous forme de gouttes, 
de gélatine, de comprimé. Il peut 
provoquer des spasmes vasculaires 
centraux. Les effets sont parfois res-
sentis longtemps après la dernière 
prise.

Les drogues douces (ou lentes)
Le cannabis (10) ou chanvre indien 
donne un tabac : la marijuana (5), et 
une résine séchée, le haschich, cinq 
fois plus forte, utilisée en gelée, en 
boisson ou mélangée avec le tabac. 
Son alcaloïde actif le plus puissant 
est le tétrahydrocannabinol, présent 
dans tous les organes. Il est dopami-
nergique. Les effets secondaires car-
diovasculaires sont essentiellement 
rythmiques tachycardisants (15).
Les cannabinoïdes de synthèse sont 
agonistes des récepteurs cannabi-
noïdes. Ils ont été développés dans 
un but antalgique et leur usage a été 
largement détourné. On les retrouve 
dans de nombreux produits. Les ef-
fets sont ceux du tétrahydrocanna-
binol.
Les cannabinomimétiques sont 
des produits de synthèse retrouvés 
dans des herbes à fumer (spice, in-
cense), souvent mélangés à des pro-
duits comme les désodorisants. Ils 
contiennent des substances proches 
du cannabinol : JWHO 18 (1-pen-
tyl-3-(1.naphtoyl) indole), JWHO 73 
et HU-210. Leurs effets secondaires 
sont identiques.

Les inhalants et solvants sont des 
produits chimiques à vapeur psy-
choactive. Ils peuvent avoir une très 
forte toxicité. L’éther est inhalé de-
puis très longtemps. Les colles, sol-
vants, dissolvants (acétone), vernis, 
dérivés des hydrocarbures (insecti-
cides, désodorisants) sont inhalés 
dans un sac plastique, parfois après 
avoir été chauffés. Ces produits sont 
responsables d’une bradypnée, 

d’une bradycardie et d’arythmies 
pouvant aller jusqu’à la mort subite. 

Les dérivés des nitrites (poppers) 
sont des nitrites dissous destinés à 
être inhalés. Leur effet dure 2 à 3 mi-
nutes et l’objectif est aphrodisiaque 
et euphorisant. Ils provoquent une 
vasodilatation intense, une tachy-
cardie réactionnelle, une hypoten-
sion et une dépression respiratoire.

Les écodrogues sont des produits 
naturels végétaux innombrables ; ils 
ont pour la plupart une particularité 
ethnique et culturelle. On ne peut 
citer que les plus connus.
• La coca est une boisson cultu-
relle de certains pays producteurs 
d’Amérique du Sud comme la Co-
lombie, qui la revendiquent comme 
boisson du sportif et qui ont pu 
obtenir une certaine tolérance de 
quelques fédérations, par exemple 
celle de football. La feuille est mâ-
chée ou consommée en infusion. 
Mâchée, elle est mélangée à de la 
chaux pour en atténuer l’amertume. 
Elle contient de l’ecgonine, quatre-
vingt fois moins puissante que la 
cocaïne, et un peu de cocaïne, vite 
éliminée après son absorption mu-
queuse.
• La kola provient d’une noix 
d’Afrique et d’Asie. Elle contient de 
la caféine.
• Le datura est une pomme épineuse 
d’Inde et d’Afrique, ses feuilles sont 
chargées en atropine. Fumées, elles 
sont stimulantes respiratoires. Le 
risque de tachycardie est réel.
• Le khat provient des feuilles 
fraîches de l’éphédra que l’on 
mâche et qui contiennent de la ca-
thine, une norpseudoéphédrine. 
L’effet est analogue à celui des am-
phétamines, avec facilitation de la 
transmission de noradrénaline et 
stimulation sympathique.
• Le maté argentin contient de la ca-
féine.
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• La mescaline est extraite d’un cac-
tus américain : le peyotl. Elle est 
aussi synthétisée et consommée par 
voie orale ou inhalée. C’est un hallu-
cinogène. Elle provoque bradycardie, 
hypotension, bradypnée, hyperther-
mie.
• Les champignons “magiques” 
contiennent de la psilocybine, un al-
caloïde hallucinogène. On en trouve 
une quarantaine d’espèces dans le 
monde. Son effet ressemble à ceux 
du LSD. Il peut, à un degré moindre, 
provoquer des vasospasmes.

Les boissons énergétiques (Coca-
Cola®, Red Bull®) contiennent de la 
caféine, dopaminergique et adré-
nergique, et de la taurine.

Les médicaments  
à usage détourné
De nombreux consommateurs dé-
tournent de leur usage thérapeu-
tique plusieurs médicaments actifs 
le plus souvent sur le système ner-
veux central.
• La méthadone et la buprénor-
phine sont deux dérivés utilisés 
comme médicaments de désintoxi-
cation des sujets dépendants aux 
opiacés. Le dictionnaire Vidal® des 
médicaments emploie le mot “so-
cial” concernant leur usage. Tou-
tefois, beaucoup d’utilisateurs ne 
parviennent jamais à se sevrer et en 
consomment indéfiniment.
Les risques sont la dépression respi-
ratoire pouvant aller jusqu’à l’arrêt, 
l’hypotension, les bouffées vasomo-
trices en particulier faciales, la bra-
dycardie, l’allongement du QT avec 
risque de torsades de pointe et de 
mort subite.

• L’éphédrine est une amine sympa-
thomimétique alpha utilisée dans 
les affections ORL et pulmonaires, 
elle est eupnéisante. Elle est consi-
dérée comme un stimulant, souvent 
présente dans l’ecstasy. Certains 

l’utilisent sous la forme éphédra 
pour son effet lipolytique et son 
action supposée sur la masse mus-
culaire. Ses effets adrénergiques va-
soconstricteurs peuvent provoquer 
une hypertension artérielle, elle 
est tachycardisante et proarythmo-
gène. Elle pourrait être responsable 
de lésions myocardiques, de fibrose 
et de micronécrose.
• L’heptaminol est un stimulant du 
système cardiovasculaire utilisé 
dans l’hypotension et l’insuffisance 
veineuse. A fortes doses, il est tachy-
cardisant.
• Les nootropiques (smart drugs) 
sont des dérivés du méthylphéni-
date, psychotrope de la famille de 
la phényléthylamine. Ils sont pro-
posés chez l’enfant présentant des 
troubles de l’attention. Leur usage 
est largement détourné comme sti-
mulateur du système nerveux cen-
tral. Ils sont dopaminergiques et 
adrénergiques. Leurs effets secon-
daires associent tachycardie, hyper-
tension, troubles du rythme. 
• La fluoxétine agit sur la sérotonine, 
dont il bloque la réabsorption neu-
ronale, la maintenant ainsi dans la 
synapse. Il est indiqué dans les états 
dépressifs majeurs, mais est souvent 
détourné socialement de cet usage 
par l’utilisation de fortes doses. Les 
effets secondaires associent vasodi-
latation, vascularite, hypotension, 
inflammation pulmonaire.
• Les benzodiazépines sont des dé-
presseurs du système nerveux cen-
tral utilisés en cas d’anxiété et de 
troubles du sommeil. Leur usage à 
des posologies très élevées, au-delà 
de l’effet thérapeutique, est fré-
quent. 
Le flunitrazepam est particulière-
ment puissant, son utilisation dé-
tournée comme drogue récréative 
en fait un désinhibiteur, en par-
ticulier sexuel. L’amnésie est fré-
quente.
• Les benzodiazépines provoquent 

bradypnée et hypotension.
• Le GHB (gammahydroxybutyrate) 
est un dépresseur du système ner-
veux central utilisé comme anesthé-
sique général et inducteur du som-
meil. En usage détourné, mélangé 
à l’alcool, c’est un désinhibiteur, en 
particulier sexuel. Il est responsable 
de bradypnée, de bradycardie, de 
troubles du rythme.
• La kétamine est un narcotique et 
un antidouleur vétérinaire à effet 
hallucinogène et psychostimulant. 
C’est un perturbateur du système 
nerveux central. Elle est eupnéi-
sante et tachycardisante.
• Le PCP (phencycladin) est aussi un 
anesthésique hallucinogène. Il pro-
voque tachycardies et hypersudation.

Usage des drogues 
sociales et activités 
sportives
Un sportif consommant de la dro-
gue s’expose à des modifications de 
sa performance et à une positivité 
aux contrôles antidopage.
Pendant la pratique sportive, la 
charge d’activité et les facteurs en-
vironnementaux peuvent aggraver 
les risques cardiovasculaires d’une 
consommation de drogue.

Altérations de la performance

˩˩ Au niveau général
• Modification de la vigilance :
- le plus souvent diminution, avec 
des risques d’accident dans les 
sports qui exigent des réflexes 
parfaits, comme les sports méca-
niques ;
- plus rarement, exacerbation, avec 
perturbation dans l’appréciation 
des gestes et prise de risque exces-
sive.
• Hyptonie musculaire.
• Fatigue chronique, vue dans les 
moments de sevrage que les initiés 
appellent la “descente”, qui survient 
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après la phase active du produit.
• Syndrome d’épuisement à l’ef-
fort : l’accélération des cycles car-
diaques peut aboutir à une hyper-
consommation calorique et à un 
épuisement rapide des réserves 
énergétiques, en particulier glyco-
géniques, dangereux pour le sportif 
(5), comme avec les stimulants am-
phétaminiques. L’abolition de la fa-
tigue et de la douleur supprime les 
signaux d’alerte de l’épuisement.
• Déshydratation : pour la même 
raison d’accélération des cycles, 
l’élimination rénale est plus rapide, 
la déshydratation habituelle de l’ef-
fort est donc majorée. De plus, cer-
tains produits provoquent une hy-
persudation.

˩˩ Au niveau cardiaque
Chez des sujets habituellement en 
tachycardie basale sous l’effet sym-
pathomimétique de la plupart des 
drogues, on note une diminution de 
la réserve de la fréquence cardiaque 

de réserve (FC de réserve = FC maxi-
male – FC de repos). Celle-ci té-
moigne de l’intensité potentielle de 
l’effort, qui sera donc diminuée chez 
les usagers de drogue.

Au contraire, les produits bradycar-
disants laissent une faible possibi-
lité d’adaptation de la fréquence 
cardiaque aux exigences de l’effort. 
Certains produits sont à effet hypo-
tenseur, compromettant l’adapta-
tion périphérique.

˩˩ Au niveau pulmonaire
La dépression respiratoire provo-
quée par de nombreuses drogues, 
en particulier les opiacés morphi-
niques, est incompatible avec une 
pratique physique dès lors qu’elle 
est d’intensité moyenne.

En principe, l’adaptation pulmo-
naire à l’effort se fait sans diminution 
des résistances artérielles. Certaines 
drogues comme la cocaïne provo-

quent une hypertension artérielle 
pulmonaire. Dans ce cas, la pression 
artérielle augmente encore à l’effort 
(de 25 à 30 mmHg), provoquant une 
dyspnée rapide incompatible avec la 
poursuite de l’activité (9).

˩˩ Au niveau périphérique
Les produits à effet hypotenseur et 
ceux qui provoquent une vasocons-
triction artérielle musculaire compro-
mettent l’adaptation périphérique en 
perturbant le transport d’oxygène au 
niveau des muscles en activité.

Risque de positivité aux 
contrôles antidopages
Pour ceux qui pratiquent un sport 
en compétition, la consommation 
de drogue peut les rendre positifs 
lors d’un contrôle. Le Code Mon-
dial Antidopage, dans sa dernière 
version validée de 2009 et ses mises 
à jour de 2010 et 2011, indique les 
produits interdits (6).

>>> Le risque cardiovasculaire est évident, 
difficile à prendre en charge en raison des nombreux non-dits.
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Les stimulants sont interdits en 
compétition : cocaïne, amphéta-
mines, morphiniques…
Les substances spécifiées sont des 
stimulants non expressément nom-
més dans la liste, en particulier : 
éphédrine et méthyléphédrine au-
delà de 10 microgrammes par mil-
lilitre, pseudo-éphédrine au-delà 
de 150 microgrammes par millilitre, 
cathine au-delà de 5 microgrammes 
par millilitre d’urine, heptaminol.
Les narcotiques sont interdits en 
compétition : buprénorphine, mé-
thadone, diamorphine (héroïne).
Les cannabinoïdes : delta9-tétrahy-
drocannabinol (THC) naturels (can-
nabis , haschich, marijuana ) ou syn-
thétiques, les cannabinomimétiques 
(exemple :  le Spice contenant le 
JWHO 18 et le JWHO 73) et le HU-210 
sont interdits en compétition.
Les produits suivants sont au pro-
gramme de surveillance 2011 : caféine, 
pseudo-éphédrine (< 150 mg ml), ratio 
morphine/codéine).

Aggravation des complications 
cardiovasculaires
La charge d’activité et les conditionne-
ments d’environnement de la pratique 
sportive peuvent majorer les effets se-
condaires de certaines drogues, princi-
palement l’hypertension artérielle et les 
troubles du rythme.

˩˩ Hypertension 
artérielle
Les usagers de dro-
gues sociales sont 
souvent des hyper-
tendus à risque, 
en raison d’un 
tabagisme asso-
cié. L’adaptation à 
l’effort est difficile et une poussée hy-
pertensive d’effort présente un risque 
majeur d’accident vasculaire cérébral. 
Des dissections aortiques se sont pro-
duites en relation avec l’effort chez les 
cocaïnomanes.

˩˩ Troubles du rythme
De nombreux produits ont un effet 
proarythmogène, en particulier par 
allongement du QT. L’effort physique, 
générateur de déshydratation et d’hy-

pokaliémie, majore 
le risque. A l’effort, 
on note chez le co-
caïnomane l’appa-
rition de post-po-
tentiels précoces et 
d’activités déclen-
chées. Les troubles 
peuvent être supra-
ventriculaires ou 

ventriculaires, de gravité variable (17).

˩˩ Maladie coronaire
Les drogues sociales sont fréquem-
ment vasoconstrictrices, le risque 
d’ischémie est réel. Il est particulière-

ment élevé pour un cocaïnomane si 
l’effort a lieu dans l’heure qui suit la 
prise, au moment où le vasospasme 
est le plus fort. L’atteinte coronarienne 
est favorisée par l’association d’autres 
facteurs de risque. L’infarctus est fré-
quent à l’effort chez le cocaïnomane, 
avec les particularités signalées.

˩˩ Thromboses
L’effet des drogues agissant sur la 
coagulation est majoré par la dés-
hydratation, responsable d’une élé-
vation relative de l’hématocrite, et la 
bradycardie vagale de repos en rela-
tion avec la pratique sportive.

˩˩ Insuffisance cardiaque
Un effet délétère direct (fibrose, mi-
cronécrose) de plusieurs drogues 
a été rapporté. La cocaïne facilite 

Au cours d’une consultation de médecine du sport, l’interrogatoire doit 
s’inquiéter de l’usage éventuel d’une ou plusieurs drogues, même s’il 
ne sera pas souvent avoué.
L’examen peut être orienté par une anomalie du comportement 
comme une apathie ou une agressivité excessive, il recherchera alors 
une fréquence cardiaque anormalement élevée, une fréquence 
respiratoire anormalement haute ou basse, une hypertension artérielle, 
une arythmie, une dilatation pupillaire (cocaïne).
Une recherche urinaire si elle est acceptée peut être utile, permettant 
de retrouver de nombreuses substances : opiacés naturels et de 
synthèse, cocaïne, amphétamines et dérivés, cannabis présent jusqu’à 
un mois, LSD, méthadone, buprénorphine, alcool.
L’échographie cardiaque et l’épreuve d’effort sont indispensables pour 
évaluer les effets installés des drogues utilisées et le risque encouru au 
cours d’une activité physique.
En cas d’aveu ou de suspicion d’usage, le certificat de non contre-
indication ne sera pas délivré. Le patient doit être informé sur les 
risques courus et, pour les sportifs, le dossier doit légalement être 
adressé aux antennes régionales de l’Agence Française de Lutte contre 
le Dopage si le produit utilisé est interdit.

Une formation médicale spécifique est recommandée pour tous les 
médecins car l’éventualité d’une demande de non contre-indication à 
la pratique sportive par un usager de drogues sociales risque d’être de 
plus en plus fréquente à la consultation quotidienne.

Conduite à tenir.

Une poussée 
hypertensive 

d’effort présente 
un risque majeur 

d’accident 
vasculaire 
cérébral.
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l’hypertrophie ventriculaire gauche 
et altère les fonctions ventriculaires. 
Une dysfonction endothéliale est 
souvent associée. Une défaillance 
ventriculaire à l’effort est possible.

˩˩ Insuffisance respiratoire
Le bronchospasme provoqué par des 
produits comme la cocaïne ou la bu-
prénorphine peut se majorer à l’effort.

˩˩ Mort subite
Une mort subite à l’effort d’ori-

gine rythmique, coronarienne ou 
pulmonaire a été décrite chez des 
usagers reconnus. Les produits en 
cause sont la cocaïne, la morphine, 
les amphétamines (11, 18).

Conclusion
L’usage de drogues sociales est res-
ponsable de complications cardio-
vasculaires parfois sévères. L’activité 
physique est un facteur aggravant 
majeur. Les mesures préventives 

sont limitées. Seule une information 
claire et largement diffusée pourrait 
mettre en garde les usagers sportifs 
sur les risques courus et les inciter à 
se rapprocher d’une prise en charge 
médicale adaptée.
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