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« Lathéorie, c'est quand on sait tout et que rien ne fonctionne. La pratique, c'est quand
tout fonctionne et que personne ne sait pourquoi. Ici, nous avons réuni théorie et pratique :
Rien ne fonctionne... et personne ne sait pourquoi ! »

Albert Einstein
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Sur ergométre aviron, le temps de performance lors d’ une épreuve sur 2000 m varie entre 5,5
et 8 min. Cela représente une intensité relative moyenne d'environ 113% de la puissance
maximale aérobie (Bourdin et coll. 2004 ; Lacour et coll. 2007). Lors d’'une épreuve
maximale de 6 min sur ergomeétre aviron, les parts relatives des voies métaboliques aérobie et
anaérobie ont été respectivement estimées a 70 et 30% (Hagerman et coll. 1978). Plus
récemment, Pripstein et coll. (1999) ont estimé les mémes parts relatives a 88% et 12 % lors
d une épreuve de performance de 2000 m sur ergometre. Du fait de la part importante du
métabolisme aérobie dans la fourniture totale d énergie, une valeur élevée de consommation
maximale d’ oxygene (\YOZmaX en L-min™) est une condition indispensable pour atteindre le
haut niveau. Toutefois, les valeurs élevées de concentrations sanguines du lactate (25 a 32
mmol-L™) mesurées par Nielsen (1999) & la fin d’une épreuve maximale sur ergométre chez
des rameurs de haut niveau suggérent que le métabolisme anaérobie est tres fortement
sollicité. Si 1a contribution du métabolisme aérobie est facilement quantifiable a partir de la
mesure de la consommation d’ oxygene (WO, en L-min™), celle du métabolisme anaérobie est,
au contraire, beaucoup plus difficile a déterminer.

L’ estimation du déficit maximal d oxygéne cumulé (DMOC en L ou mL-kg* Eq. O,) pendant
un exercice bref et intense permet de quantifier de maniere intégrative et non invasive la
quantité d énergie issue du métabolisme anaérobie (Medbg et coll. 1988). Parce que la
resynthése d’ ATP via les phosphagénes musculaires (CP, ATP et ADP) ne permet pas de
dépasser 3 a5 secondes d’ exercice (Spriet 1992), la principale voie de resynthese de I’ ATP en
condition anaérobie est la glycolyse (Bangsb@ et coll. 1990). Le déficit d’ oxygene cumulé
serait par conseguent principal ement déterminé par la capacité de la glycolyse a participer ala
resynthése d’ ATP.

La validité du DMOC pour apprécier la capacité de la glycolyse a participer a la resynthese
d ATP a été largement discutée. En effet, a notre connaissance, le lien entre DMOC et une

quantité de lactate ou d’ ATP issue de la voie anaérobie lactique n’a jamais été démontré de
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facon convaincante. Cette lacune est principalement liée a un probleme méthodologique :
estimer précisément la quantité totale de lactate produit lors d’un exercice impliquant une
masse musculaire importante est difficile voire impossible. La quantité de lactate accumulé
peut étre estimée lorsgu’ une biopsie musculaire est réalisée. Une étude de Bangsbg (1990)
réalisée lors d'un exercice sur extenseur isolé démontre une trés bonne adéquation entre
DMOC et laguantité d’ ATP resynhtétisée en condition anaérobie estimée d’ apres |’ analyse de
la biopsie. Néanmoins, I’ estimation de I’ ATP resynthétisé en condition anaérobie au niveau
d’'un muscle isolé n'est pas forcément représentative de I’ensemble des muscles impliqués
dans |’ exercice.

Pour contourner ce probleme méthodologique, les physiologistes de I'exercice ont
considéré que la concentration en lactate sanguin témoignait de la production de ce métabolite
au niveau musculaire. Dés le début des années 1960, Margaria et coll. (1963) ont proposé une
méthode permettant d’ apprécier la quantité totale de lactate produit a partir des mesures des
concentrations sanguines du lactate ([Lals en mmol-L™Y). Toutefois, cette approche a été
sérieusement remise en question (Saltin 1990). La principal e critique tient au fait qu’ une tres
grande part du lactate produit lors de I’ exercice impliquant une masse musculaire importante
ne diffuse pas dans le sang, mais reste dans le compartiment musculaire (Hermansen et coll.
1977) au sein duquel il peut ére métabolisé pendant I'exercice mais aussi pendant la
récupération subséquente (Astrand et coll. 1986 ; Brooks 1986a,b ; Brooks et coll. 1980 ;
McLellan et coll. 1982 ; Peters Futre et coll. 1987). Cette quantité de lactate ne diffusant pas
hors du compartiment musculaire n’est pas prise en compte dans |’analyse portant sur les
concentrations sanguines de | actate.

Il est aujourd’ hui généralement admis que la forte sollicitation de la glycolyse qui caractérise
I’ exercice intense s'accompagne d’'une part, d une production accrue de protons et d’ autre
part, d'une production de lactate. Le phénomene de fatigue musculaire a été lié a la

diminution du pH intracellulaire (Fitts 1994 ; Kirkendall 1990 ; Mainwood et coll. 1987 ;
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Renaud et Mainwood 1985) mais également a I’ augmentation de la concentration musculaire
en lactate (Andrews et coll. 1996 ; Hogan et coll. 1995 ; Favero 1999 ; Favero et coll. 1995,
1997). Une aptitude élevée a évacuer les protons et le lactate produits hors des cellules
musculaires permettrait de maintenir I’homéostasie cellulaire et de retarder |’ apparition de la
fatigue. Lors de I’ exercice intense, la plus grande part des ions lactate et H* diffuse a travers
le sarcolemme gréce a un mécanisme de diffusion facilitée impliquant des protéines de
transport spécifiques, les monocarboxylates (MCT, Mono Carboxylate Transporter). Ce
systéme de transport lactate/proton revét une importance majeure dans la régulation du pH
musculaire ce qui retarde I’ apparition de la fatigue et améliore la récupération (Juel 1997,
2008). L’ aptitude a échanger le lactate et les protons entre les muscles précédemment actifs et
le sang est un indice de I’ aptitude & maintenir I’ homéostasie dans les muscles actifs.

En aviron, prés de 70 % de la masse musculaire est sollicitée al’ exercice (Steinacker 1993).
Dans ces conditions, |'espace de diffusion des protons et du lactate produit a |’ exercice
apparait fortement réduit. Ceci entraine une accumulation rapide et excessive des protons et
du lactate dans tout I’ organisme, comme en témoignent les résultats de Nielsen (1999). Dans
ce contexte particulier, |’ aptitude & éliminer le lactate de I’ organisme pourrait influencer la
capacité anaérobie. Une aptitude élevée a dliminer le lactate de I’ organisme pendant I’ exercice
devrait permettre de maintenir un gradient élevé de |lactate entre les compartiments musculaire
et sanguin favorisant ainsi I’ évacuation des protons et du lactate hors des muscles actifs.
Freund et Zouloumian (1981) ont proposé un modéle mathématique permettant de fournir des
informations dynamiques sur les mouvements du lactate a partir des courbes d’ évolution des
concentrations sanguines du lactate lors de la récupération consécutive a des exercices
d'intensité sous-maximale, maximale et supramaximale chez I'homme. Ce modéee
mathématique comprend deux termes exponentiels. L'analyse des constantes de vitesse
permet d apprécier |’ aptitude a échanger le lactate entre le muscle et le sang (y1) pour le

premier terme exponentiel et I’ aptitude de I’ organisme a éliminer le lactate de I’ organisme
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(v2) pour le deuxieme (Freund et Zoulounian 1981a).

Ces réflexions sont a I’origine du présent travail qui se propose d une part, d’examiner la
relation entre DMOC et la quantité de lactate accumulée dans I’ organisme estimée par une
application du modéle propose par Freund et Zoulounian (19814) et d’ autre part, de mettre en
relation DMOC, I’ aptitude a échanger et a éiminer le lactate et le contenu sarcolemmmal en

MCT.
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II.REVUE DE LA LITTERATURE
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1. L’ aviron de compétition

1.1. Présentation del’ activité

Le principal objectif du rameur en compétition est de se déplacer sur |’ eau le plus rapidement
possible au moyen d'un bateau et d’avirons (couramment appelés des rames). Il existe
différents types d’embarcations caractérisées par le nombre de rameurs a bord (un a huit
rameurs), la présence ou non d’'un barreur et le nombre d avirons utilisés. En couple, chaque
rameur dispose de deux avironsaors qu’en pointe, chague rameur n’en possede qu’un seul.
La distance a parcourir lors d'une compétition est officiellement de 2000 m (distance
olympique appliquée lors des compétitions nationales et internationales aux rameurs et
rameuses des catégories junior et senior). L’aviron est une discipline de demi-fond dont la
durée de |’ effort varie entre 5,5 et 7 minutes suivant les caractéristiques des embarcations.
Pour parvenir a déplacer aussi efficacement que possible son embarcation sur |’ eau, le rameur
doit constamment I’ équilibrer, la diriger et la propulser selon un mouvement cyclique qui se
compose d' une phase de propulsion et d’ une phase de replacement comme I’illustre la figure
1

- Au cours de la phase de propulsion, |" action musculaire coordonnée des jambes, du tronc et
des bras permet |’ accél ération de I’ embarcation gréace a |’ application d’ une force sur I’ aviron.
Le but de cette phase est de permettre al’ embarcation d’ atteindre sa vitesse maximale dans un
délai minimal. La vitesse acquise par |’embarcation est alors essentiellement dépendante: i)
du niveau de force exercé par les membres inférieurs et supérieurs, ii) de I’amplitude globale
du mouvement et iii) de la vitesse d’ exécution.

- La phase de replacement est une période ou le rameur se replace pour une nouvelle phase de
propulsion ; cette phase est de nature plus technique puisqu’elle doit permettre au rameur de
réunir les conditions optimales (notamment d’ équilibre du systeme) pour exécuter la phase de
propulsion suivante, et ce, tout en limitant au maximum la décélération de I’ embarcation qui

survient inévitablement entre deux phases de propulsion.
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Figure 1 : Représentation schématique d un cycle d’ aviron

1.2. Lescompétitions d’aviron

Les compétitions d’ aviron se décomposent en quatre grandes phases distinctes, analysees avec
précision par Steinacker (1993) : i) une phase initiale d’ accéération, jusqu’au 100° métre
environ ; ii) une phase de transition, jusqu’ au 400 métres ; iii) une phase de conservation de la
vitesse, jusqu’ au 1700° métre et iv) une phase finale d’ accélération. Le tableau 1 illustre les
principaux parametres mécaniques mesurés chez un rameur lors dune compétition
internationale. Les données recueillies récemment au cours de compeétitions internationales
entre 2000 et 2002 (Garland 2005) dans diverses embarcations corroborent cette évolution

générae.

Tableau 1: Evolution de la vitesse de déplacement, de la puissance développée et de la
cadence d'exécution enregistrée chez un rameur engagé en skiff (1x) au cours dune

compétition internationale. Modifié d’ apres Seinacker (1993).

Distance Durée Vitesse Puissance Cadence
(m) (min,sec)  (ms?) (W) (min™)
Phaseinitiale d' accélération 0-100 0-15s 3,0-4,0 600-700 36-42
Phase d’installation 100-350 15-60s  2,2-35  450-600 34-38
Phase de conservation de lavitesse 350-1700 1-5 min 2,0-2,2 350-450 30-36
Phase finale 1700-2000 56min  22-28  400-500 34-38
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Les exigences techniques et tactiques de la discipline impliguent des caractéristiques
morphologiques et physiologiques spécifiques. Depuis les premiers travaux d’Henderson et
Haggard (1925), les rameurs bénéficient d’un intérét remarquablement constant de la part des

physiologistes de |’ exercice.

1.3. Caractéristiques morphologiques du rameur de compétition

Les nombreuses données recueillies dans la littérature sur le profil anthropométrique (ou
morphologique) de rameurs entrainés décrites dans le tableau 2 montrent qu'ils sont
généralement plus grands (10 %) et plus lourds (27 %) gue la population moyenne de sexe
masculin et d’ &ge comparable (Shephard 1998). L’ examen du tableau 2 montre également que
les rameurs internationaux sont légerement plus grands et plus lourds que leurs homologues
de niveau national et que d’ autres athlétes spécialistes de disciplines de demi-fond.

Les dimensions corporelles représentent un parametre déterminant de la performance en
aviron. En effet, comme il a été précisé dans le paragraphe concernant la présentation de
I’ activité, I"amplitude du mouvement et la force produite lors de la phase de propulsion sont
des parameétres déterminants de la vitesse de I’embarcation. Or, ces deux parametres sont liés
aux dimensions corporelles (respectivement lataille et la masse corporelle).

En raison de I'influence des caractéristiques morphologiques sur le niveau de performance et
soucieuse de permettre I'accés a la compétition au plus grand nombre, la Fédération
International des Sociétés d' Aviron (F.I.S.A.) crée officiellement la « catégorie poids léger »
(PL) en 1974. Dans cette catégorie, les femmes ne doivent pas peser plus de 59 kg au
maximum pour une moyenne d’ équipage inférieure ou égale a 57 kg. Les hommes ne doivent
pas peser plus de 72,5 kg au maximum pour une moyenne d’ égquipage inférieure ou égale a
70 kg (tableau 2). Les rameurs présentant une masse corporelle supérieure a cette catégorie

PL sont classés « toute catégorie » (TC).
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Tableau 2 : Valeurs moyennes de la taille et de la masse corporelle rapportées pour des

rameurs internationaux et nationaux toute catégorie (> 72,5 kg) et poids léger (< 72,5 kg) de

sexe masculin.
Taille (cm) Masse corporelle (kg)

Rameurs internati onaux

Toute catégorie' 3 194-196 92-96

Poids |égers** 182-186 71-72
Rameurs nationaLx

Toute catégorie®™ 187-191 84-89

Poids |égers** 177-180 69-71
Coureurs de demi-fond

Nationaux et internationaux™® 174-179 61-64

D’aprés 1: Secher (1983); 2: Steinacker (1993) ; 3: Secher et Volianitis (2007) ; 4: Shephard
(1998) ; 5: Costill (1979) ; 6 : Lacour et coll. (1990).

1.4. Parametres physiologiques associés a la per for mance en aviron

Comme nous |’avons précédemment évoqué, il existe différents types d’embarcations en
aviron. D’autre part, la performance d’'une embarcation est influencée par des parametres
externes liés a la météorologie (vents, vagues, courants et température de I’eau). Pour ces
différentes raisons, il est difficile d'interpréter les variations de performance sur I'eau. En
revanche, depuis plusieurs années, différentes fédérations étrangéres et la F.F.S.A., organisent
des compétitions standardisées sur ergométre aviron sur la distance officielle de course (2000
meétres). Le temps de performance ainsi que la puissance moyenne soutenue pendant cette
épreuve (Pxoo en W) sont directement mesurés par |’ergometre aviron. Dans le cadre de
I’ évaluation des rameurs, deux épreuves maximales sur ergomeétre aviron sont intégrées au
programme annuel d’ entrainement ce qui nous permet d obtenir une performance individuelle
dans des conditions standardisées. En conséquence, la grande majorité des études concernant
I”analyse des facteurs associés a la performance en aviron concerne la performance obtenue
sur ergometre.

Depuis 1970, de nombreuses études se sont intéressées aux facteurs physiologiques (cf.

revues de Hagerman et coll. 1978 ; Maestu et coll. 2005 ; Secher 1993 ; Shephard 1998) et
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biomécaniques (cf. revues de Baudouin et Hawkins 2002 ; Maestu et coll. 2005 ; Secher
1993) associées a la performance en aviron. Deux études récentes soulignent I’ importance de
la tactique (Garland 2005) et de I’ aspect psychologique (Dupcak, 2007) pour étre performant
en aviron.

La performance en aviron est une épreuve supramaximale (i.e., exercice dont I'intensité est
supérieure a celle correspondant a \YOZmaX). L’ analyse des résultats obtenus dans un groupe
de rameurs d'élite et présentés par Bourdin et coll. (2004) démontre que la puissance
moyenne soutenue lors d’ une épreuve de 2000 m représente environ 113% de la puissance
d exercice correspondant & WO 2max (PUissance maximale aérobie, Pama €n W) pour un temps
de performance moyen de 6 min et 11,9 s. En référence a VO oma, Cest Une épreuve
supramaximale dont les caractéristiques sont comparables a une épreuve de demi-fond.
Différentes études recensées dans le tableau 3 démontrent que la part du métabolisme aérobie
dans la resynthese de I’ ATP lors d’ une performance d’ une durée d’ environ 6 minutes est tres
largement majoritaire. La part du métabolisme aérobie dans la resynthése de I’ ATP pour ce
type de performance (environ 6 min) est logiquement comprise entre 70 et 88% comme le

montre le tableau 3.

Tableau 3 : Contribution relative du métabolisme aérobie au cours d’ une épreuve maximale
de 2000 m sur ergometre aviron.

Nombre Durée de Contribution du
de sujets I’ exercice métabolisme aérobie (%)
Russdll et coll. (1998) 19 6min43s 84
Droghetti et coll. (1991) 19 6 min 80
Hagerman et coll. (1978) 310 6 min 70
Pripstein et coll. (1999) 16 7,5min 88
Secher et Vaage (1983) 7 6 min 70-86
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1.4.1. L a consommation maximale d’ oxygéne

La puissance du métabolisme aérobie est communément appréciée par la mesure de VO oma
et/ou de Pana. Comme Iillustre lafigure 2, la place obtenue lors d’ un championnat d’ Europe

est directement liée &lavaleur moyenne de WO oma de I’ équipage (Secher et coll. 1982).

9N
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o
(=]
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Y

Maximal aerobic power (L-min~")
%y ]
i

Final place

Figure 2 : Relation entre la valeur moyenne de YO my de I’ équipage et 1a place obtenue lors
du championnat d’ Europe en 1971. L’ intervalle de confiance a 95% est également représenté.
D’ apres Secher et coll. (1982).

Plusieurs études ont démontré que VO omax tait le principal déterminant de Pxyo (Bourdin et
coll. 2004 ; Cosgrove et coll. 1999 ; Ingham et coll. 2002 ; Kramer et coll. 1994 ; Messonnier
et coll. 1997 ; Russell et coll. 1998). En conséquence, comme le montre le tableau 4, des
valeurs élevées de WO ,max SONt généralement rapportées chez les rameurs de haut niveau. Ces
valeurs devées de WO ama SONt liées aux dimensions corporelles des rameurs (i.e., une masse
corporelle importante). En effet, la masse corporelle (i.e., lamasse musculaire) est le principal
déterminant de VWO max. D€ plus, contrairement a ce que I’ on observe en course a pied ou en
cyclisme, I’augmentation de la masse transportée en aviron n’'est pas préudiciable car elle a
une influence négligeable sur la résistance a I’avancement de I’embarcation (Celentano et
coll. 1974). Par conséquent, les valeurs moyennes de WO smax Observées chez les rameurs TC
sont logiquement supérieures aux valeurs constatées chez les rameurs PL (6,5 vs 5,1 L-min™)

(Secher et Volianitis 2007 ; Steinacker 1993).

20



Tableau 4: Valeurs moyennes de VO, relevées chez des rameurs de compétition, des

athlétes spécialistes de demi-fond, de cyclisme, de ski de fond et des sédentaires.

Poids (kg) VO omax (L-min'Y)
Sujet sédentaire” 65 2,5
Rameur TC*® 95 6,5
Rameur PL%3 70 5,1
Coureur de demi-fond* 64 45
Cycliste® 71 4.9
Skieur de fond® 73 5,6

D’aprés 1 : Astrand et coll. (2003) ; 2 : Secher et Volianitis (2007) ; 3 : Shephard (1998) ; 4 : Coggan
et coll. (1990) ; 5: Burke et call. (1977) ; 6 : Shephard et coll. (2000).

1.4.2. L e seuil lactique

Dans le cadre d’ un exercice supramaximal d’une durée d’environ 6 min, pour une valeur de
VO.,ma donnée, c'est la capacité anaérobie qui déterminera le niveau de performance.
L’ analyse du tableau 3 suggére que la part du métabolisme anaérobie représenterait entre 12
et 30% de la resynthése de I’ ATP lors d’ une épreuve maximale sur ergométre. Ceci suggere
gu’un réle non négligeable soit joué par le métabolisme anaérobie dans la performance en
aviron. Les valeurs éevées de concentration sanguine du lactate (26,2 + 1,6 mmol-L™)
mesurées a la fin d'une compétition sur ergometre aviron (Nielsen 1999) confirment la
participation non négligeable du métabolisme anaérobie alaresynthése de I’ ATP.

L’ analyse de la cinétique de [La]s déterminée lors d’ un test incrémental permet d’ apprécier la
participation du métabolisme anaérobie a la resynthese d’'ATP lors de I'exercice sous
maximal a maximal. Cette cinétique démontre un seuil correspondant & une augmentation
exponentielle de [Lals (figure 3). Wasserman et ses collaborateurs considéraient cette
augmentation soudaine des concentrations sanguines du lactate lors de |’ exercice comme la
conséquence directe de I’ augmentation de la production musculaire du lactate (Wasserman et

McllRoy 1964 ; Wasserman et coll. 1973).

21



6.0r

o Before Training
& After Training
O Competitive Runners

50F

401

30r

LACTATE {mM)

20t

1

| L L 1
55 60 65 70 75 80 B85

1 -

% V0, max

Figure 3 : Evolution de la concentration sanguine du lactate en fonction de I intensité relative
de I'exercice (entre 55 et 85% de VO,m,) Obtenue chez des sujets avant et aprés
entrainement et chez des coureurs de compétition. * : différences significatives (P<0,05)
entre les valeurs avant et celles aprés entrainement. 1 : différences significatives (P<0,05)
entre les valeurs des coureurs de compétition et celles apres |’ entrainement. D’ aprés Hurley
et coll. (1984).

Mais les travaux de Brooks et ses collaborateurs remettent en cause cette interprétation
(Brooks 1985, 1986a). Ce seuil correspondrait plutét a une intensité d’ exercice au-dela de
laquelle la production musculaire de | actate devient supérieure a la capacité d’ élimination par
I’organisme (Donovan et Brooks 1983). Différentes méthodes ont été proposees pour
apprecier ce seuil (cf. revue de Svedahl et Maclntosh 2003). En accord avec I’ é&ude de Heck
et coll. (1985), la plupart des études déterminent le seuil comme I’intensité d exercice (WO,
ou puissance) correspondant a4 mmol-L™ de [La]s. Néanmoins, il a été démontré que ce seuiil
d accumulation variait d'un individu a I’autre et surtout variait en fonction de la discipline
pratiquée (Beneke et von Duvillard 1996). Bien que la signification physiol ogique de ce seuil

lactique n’ est pas pleinement élucidé et reste encore |’ objet de discussion dans la littérature, il
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est systématiquement utilisé dans le cadre de I’analyse de la performance. En effet, ce seuil
d'intensité correspondant &4 mmol.L™ de lactatémie est un point remarquable de la cinétique
obtenue lors du test incrémental. Comme le montre la figure 3, une variation de ce point
indique une variation globale de la cinétique. Dans le cadre de ce travail, ce seuil représente la
consommation d’ oxygene (\YO 2) correspondant & une concentration sanguine du lactate de 4
mmol-L™ et il est exprimé en pourcentage de WO smax (WO,La4%). Les valeurs de VO Lad%
recueillies chez les rameurs de compétition correspondent en moyenne a 85-95% de VO oma
(Bourdin et coll. 2004 ; Hagerman et Staron 1983 ; Maciejewski et coll. 2007 ; Messonnier et
coll. 1997 ; Mickelson et Hagerman 1982 ; Steinacker 1993). VO,Lad% est lié a la
performance dans une population de rameurs de compétition (Bourdin et coll. 2004 ;
Cosgrove et coll. 1999 ; Ingham et coll. 2002 ; Messonnier et coll. 1997 ; Riechman et coll.
2002 ; Steinacker 1993). Une étude récente de Lacour et coll. (2007) souligne le lien entre la
capacité anaérobie et la performance en aviron. Dans cette étude, deux groupes de rameurs
ont été constitués en fonction de leur aptitude & plafonner (Pla) ou non (N-Pla) en VO, lors
d'un test incrémental. Les deux groupes possédaient des valeurs moyennes de WO omax
similaires. Par contre, le groupe des Pla démontre une meilleure Py ainsi qu’un YO, Lad%
plus élevé que le groupe des N-Pla. Pour toutes les intensités d exercice et jusgu’ a Pamax, 1€
groupe des Pla démontrent des valeurs de lactatémie inférieures a celle du groupe des N-Pla.
Ce résultat est en accord avec I'étude de Messonnier et coll. (1997) démontrant que
VO, Lad% était corrélé a I’ aptitude & éliminer le lactate produit de I’ organisme. Une faible
accumulation de lactate sanguin pour les intensités inférieures a Pamax N'indique pas une
impossibilité a solliciter la voie anaérobie. Au contraire, les Pla soutiennent des intensités
maximales supérieures et démontrent des valeurs maximales de |lactatémie supérieures a celle
des N-Pla ce qui tend a indiquer une capacité anagrobie supérieure. Les résultats de cette
étude démontrent I'importance de la capacité anaérobie dans la performance en aviron. lls

suggerent également que VO,La% est un bon indice qualitatif de la capacité anaérobie du
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rameur. Néanmoins, a notre connaissance, en raison de problémes méthodol ogiques que nous
exposerons ultérieurement, la capacité anaérobie n'a jamais été directement reliée a la
performance en aviron.

L’ analyse des paramétres physiologiques associés a la performance démontre que des valeurs
devées de WO ma €t WO,Lad% sont nécessaires pour étre performant en aviron. Ces deux
variables physiologiques sont généralement associées a des caractéristiques musculaires

spécifiques.

1.5. Caractéristiques musculaires du rameur de compétition

Des le début des années 70, des biopsies réalisées au niveau du muscle vaste externe ont
démontré que les rameurs trés entrainés présentent une tres large proportion de fibres de type
|. Cette proportion varie selon le niveau de performance: de 50-60% chez des rameurs
nationaux a 70-80% chez des rameurs internationaux (Hagerman et Staron 1983 ; Mickelson
et Hagerman 1982 ; Larsson et Forsberg 1980). Cette répartition correspond a celle observée
chez d’'autres athletes spécialistes d’ endurance (Costill et coll. 1976a,b). Chez les rameurs
internationaux, la proportion en fibres de type l1a est de 20 & 25% alors que les fibres de type
[1X ne représentent qu’'a peine 3% de I’ensemble des fibres; ces dernieres étant parfois
inexistantes chez certains rameurs particuliérement entrainés (Hagerman 1994). L’ ensemble
des fibres transitionnelles de type I-lla et lla-11x représente environ 5% du total des fibres
avec héanmoins une prépondérance trés marquée des fibres de type I-11a (Hagerman 1994).

Larsson et Forsberg (1980) ont montré que la section transversale des fibres obtenues au
niveau du muscle vaste externe de rameurs internationaux était significativement plus élevée
que celle de leurs homologues nationaux et ce aussi bien au niveau des fibres de type | (5800
et 7300 um?) que de type Ila (3600 et 4000 pm?). Il est intéressant & noter que certains
rameurs présentaient des surfaces de fibres pouvant dépasser 8000 pm? pour des fibres de

type | et jusqu’a 11000 um? pour des fibres de type lla. Ces sections transversales élevées
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semblent constituer une spécificité des rameurs de haut niveau. En effet, a notre connaissance,
de telles valeurs de surface de section n’ont jamais été rapportées pour d’autres populations
d athlétes endurants (tableau 5). Ces adaptations spécifiques pourraient s expliquer en partie
par le fait gu’en aviron, une masse musculaire élevée (i.e., une puissance élevée) n’influence
pas de fagon nuisible le colt de déplacement du rameur. Secher (1983) suggere que les
adaptations particuliéres observées au niveau des fibres de type | de rameurs de compétition
pourraient étre liées aux faibles vitesses de contractions musculaires caractéristiques de la

pratique de I’ aviron (la phase de propulsion dure entre 0,6 et 0,8 ).

Tableau 5: Sections transversales de fibres musculaire de type | et lla relevées chez des

sujets sédentaires et des athlétes spécialistes de discipline d’ endurance.

Section transversale (un)

Fibres detypel Fibres detypella
Sujet sédentaire” 3300 3700
Rameur national® 5800 3600
Rameur international® 7300 4000
Coureur’ 5800 5300
Cycliste® 6300 6100

D’aprés1: Burkeet coll. (1977) ; 2 : Larsson et Forsberg (1980) ; 3 : Prince et coll. (1976).

Larsson et Forsberg (1980) rapportent que le nombre de capillaires par fibres est supérieur
chez les rameurs internationaux comparés a celui observé chez leurs homologues nationaux
auss bien au niveau du deltoide (5,2 vs 3,0) que du vaste externe (7,3 vs 3,1). D’un point de
vue enzymatique, les rameurs de haut niveau présentent une activité de la citrate synthase
(CS) et de la succinate déshydrogénase (SDH) significativement plus élevée que celle
observée chez des rameurs de niveau inférieur (Roth et coll. 1983). En revanche, |’ activité
glycolytique déterminée par |’ activité totale de la lactate déshydrogénase (LDH) n’ était pas
différente entre les deux groupes de rameurs. Toutefois, il existe une différence lorsgue I'on
considérait |’ activité des isoformes H et M dela LDH : les meilleurs rameurs présentaient une

activité de la H-LDH supérieure a leurs homologues moins entrainés. Ce résultat semble
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confirmer I'influence de I'aptitude a éiminer le lactate sur la performance des rameurs

(Messonnier et coll. 1997) et leur capacité anaérobie (Lacour et coll. 2007).

2. M étabolisme anaérobie

2.1. Le métabolisme anaérobie

L’ATP est I'unité énergétique de base de tous les organismes. Néanmoins, sa concentration
est tresfaible a I'intérieur des cellules et en particulier des myocytes ou €lle n’ excéde pas 4,5
a 5 mmol-kg™ de muscle frais. Cette concentration ne semble pas descendre en dessous de
80% de sa vaeur de repos méme a la suite d'un exercice supramaximal conduisant a
I’ épuisement. Par conséquent, les réserves musculaires d' ATP disponibles sont limitées ce qui

nécessite une perpétuelle resynthése pour répondre aux besoins énergétiques de I’ organisme.

Lors de I’ exercice trés bref (durée inférieure a 3-5 s), I'’ATP est principalement resynthétisé
par les processus anaérobies alactique. La phosphorylation directe de I’ ADP s effectue alors
essentiellement a partir des réserves musculaires disponibles de phosphocréatine (PCr) sous
I"influence de la créatine kinase selon la réaction suivante :

ADP+ PCr + H" _Creaineline® | ATP+ Cr (Eq. 1)
Cette voie assure, a trés grand débit, le maintien temporaire de la concentration ATP dans le
muscle. Toutefois, compte tenu des faibles concentrations musculaires en PCr (environ 20
mmol-kg? de muscle frais), cette voie doit ére rapidement suppléée par d autres voies
métaboliques pour répondre aux besoins énergétiques. Une alternative pour former de petites
quantités d’ ATP consiste a transférer un groupe phosphate d une molécule d’ ADP a une
autre selon laréaction suivante :

Adénylate kinase
_— >

ADP + ADP ATP + AMP (Eg. 2)
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Mais il semble que le principal objectif de cette réaction soit de diminuer la concentration
d'ADP, dont I’accumulation dans le cytoplasme tend a inhiber certaines réactions impliquant
I"ATP.

L’autre voie, qui fournit I'essentielle de I’ énergie nécessaire a la réalisation d' un exercice
intense d’ une durée supérieure a 3-5 s est la glycolyse décrite sur la figure 4 ci-aprés. Cette
voie métabolique cytosoligue permet la dégradation d’ unités glucosyle en deux molécules de
pyruvate avec la formation de 2 coenzymes réduits (NADH + H) et de 2 ou 3 molécules
d'ATP sdon que le substrat initial est le glucose ou une unité glycosyle issue de la

glycogénolyse.
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L’intensité de la glycolyse est subtilement contrdlée par plusieurs enzymes selon la demande
énergétique, parmi lesguelles la phosphofructokinase (PFK) qui est une enzyme clé des
processus de régulation du débit de la glycolyse. Le coenzyme NAD™ nécessaire pour la 5°
réaction de la glycolyse est présent en tres faible quantité (1 mmol par litre de broyat
musculaire). En présence d’ oxygeéne, le complexe NADH + H” produit par la 5° réaction de la
gycolyse est oxydé au niveau des mitochondries par un transfert de ses protons H* ala chaine
respiratoire des électrons via un systeme de navette.

Lorsque la production de pyruvate est trop importante par rapport a la capacité de la
mitochondrie & oxyder I’ensemble des complexes NADH + H" au niveau de la chaine
respiratoire, le coenzyme est ré-oxydé par le transfert de 2 protons sur le pyruvate. Cette
réaction, catalysée par |’ enzyme lactate déshydrogénase (LDH), réduit le pyruvate et conduit
alaformation de lactate. Le bilan énergétique de la dégradation d’ une unité glycosyle permet
laformation de 2 molécules de lactate et de 3 moléculesd ATP :

Glycogéne, + 3 ADP glycogéne,.; + 2 lactate + 3ATP
+3P +1H" — +2H,0+3H" (Eq. 3)

En résumé, le métabolisme anaérobie est sollicité lorsque la voie aérobie ne permet pas la
resynthése de I’ ensemble de I’ ATP nécessaire pour soutenir I’intensité d’ exercice requise : au
début de I’ exercice (quelle que soit son intensité ou sa durée), & partir de 70-80% de VO smax
et a fortiori lors de I'exercice supramaximal. La sollicitation de cette voie en condition
anaérobie (i.e., quand 'O, n'est pas présent en quantité suffisante) ne permet pas de
resynthétiser I' ATP sur une longue durée. En effet, la dégradation du glycogéne conduisant a
la formation de lactate génére une fatigue liée d' une part, a I’ accumulation de H* et d autre
part, a |I’accumulation de lactate. En conséquence et en dépit de I'aptitude de cette voie
métabolique aresynthétiser I’ ATP a un débit élevé, la capacité de la glycolyse est limitée par

I" accumul ation excessive de ses produits finaux.
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2.2. M étabolisme anaérobie et fatigue

Le fonctionnement de la glycolyse conduisant a la production de lactate s accompagne
également d’une accumulation de proton (H") (e.g., Robergs et coll. 2004). La formation de
protons est I’un des facteurs qui contribuent au développement de la fatigue (Fitts 1994 ;
Kirkendall 1990; Mainwood et coll. 1987; Renaud et Manwood 1985). L’acidose
intracellulaire inhibe la PFK ce qui limite le fonctionnement de la glycolyse (Trivedi et
Danforth 1966) et perturbe de nombreux événements dans le couplage excitation-contraction
(Nakamaru et Schwartz 1972). En effet, I’augmentation de la concentration en H* perturbe le
largage et la recaptation du Ca’* par le réticulum sarcoplasmique (Favero 1999 ; Nakamaru et
Schwartz 1972). L’ effet direct du pH sur les ponts d acto-myosine pourrait impliquer une
réduction i) du nombre de ponts formés et/ou ii) de la force par ponts formés (Fitts 1994). I
est donc actuellement bien établi que la formation de protons est I'un des facteurs qui
contribuent au développement de la fatigue (Fitts 1994 ; Kirkendall 1990 ; Mainwood et coll.
1987 ; Renaud et Mainwood 1985).

Il existe différents mécanismes pour réguler le pH dans la cellule musculaire. Une étude
récente de Juel (2008) résume ces différents mécanismes ains que leurs adaptations a
I’exercice. Pour limiter la diminution de pH, la cellule musculaire dispose de systémes
tampons et de différents systémes de transports transmembranaires permettant de diminuer la
concentration intracellulaire en protons. Il existe un systéme d’ échange de protons : un Na'
contre un H*. Ce systéme, présent dans la plupart des cellules, est plus abondant dans les
fibres rapides de rat (Juel 1998). Il joue un réle majeur dans la régulation du pH au repos. Il
existe également un systéme de cotransport lactate-proton, ce dernier sera décrit dans un
paragraphe spécifique dans la mesure ou il est mgjoritairement impliqué dans la régulation du
pH lors de |’ exercice physique intense.

Le lactate per se pourrait également étre impliqué dans le phénoméne de fatigue musculaire.

Par inhibition de la formation des ponts entre I'actine et la myosine, il entrainerait une
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diminution dans |le développement de la tension produite par le muscle squel ettique (Andrews
et coll. 1996; Hogan et coll. 1995). Il perturberait également le couplage excitation-
contraction (Favero 1999 ; Favero et coll. 1995, 1997). Toutefois, I'implication du lactate
dans les processus de fatigue a été trés récemment remise en question. Plusieurs
expérimentations réalisées sur des préparations de fibres musculaires isolées démontrent que
I"adjonction d’acide lactique limite le phénomeéne de fatigue musculaire i) en minimisant la
diminution de la force au cours de |’ exercice et ii) en réduisant le délai nécessaire pour que la
force retrouve son niveau initial pendant la récupération (Nielsen et coll. 2001 ; de Paoli et
coll. 2007 ; Pedersen et coll. 2004). Si ces études ouvrent de nouvelles perspectives sur
I"'implication de I’ acide lactique sur le phénomeéne de fatigue, leurs conclusions doivent étre
prises avec réserve ; une grande prudence s'impose lorsque I'on compare les effets d’une
molécule a des niveaux d organisation différents : fibres musculaires isolées vs muscles in

Vivo.

2.3. Transport du lactate et MCT (Mono Carboxylate Transporter)

L’ existence d’un systéme protéique membranaire de transport du lactate entre le muscle et le
sang a été évoquée des les années 70 (Hirche et coll. 1972, 1975 ; Jorfeldt et coll. 1978 ;
Karlsson and Saltin 1970a). |l faut néanmoins attendre le début des années 90 pour que des
études menées sur des préparations de vésicules sarcolemmales confirment la présence de
mouvements du lactate a travers le sarcolemme via un systéme de transport facilité (Poole et
coll. 1990 ; Roth 1991 ; Roth et Brooks 1990a,b).

Ce systéme de co-transport facilité d'un lactate et d’un proton est réalisé gréce a un systéme
de protéines appelées MCT. Les MCT participent au transport des molécules présentant un
groupement monocarboxylate tel que le pyruvate, les oxo-acides branchés (dérivés de la
leucine, de I’isoleucine et de lavaline), les corps cétoniques (acétoacétate, 3-hydroxybutyrate

et acétate) et bien sir le lactate (Poole et Halestrap 1993). Si ce co-transport facilité est
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majoritaire a |'exercice, il existe également un mécanisme de diffusion simple,
essentiellement actif en condition de repos lorsque le proton est encore associé au lactate.

Une revue récente de Merezhinskaya et Fishbein (2009) présente une synthése des
connaissances actuelles sur les quatorze types de MCT identifiés a ce jour ainsi que leur
répartition et leur fonction spécifique au sein des organismes. Le graphique ci-dessous décrit

larépartition des MCT dans différents tissus humains (figure 5).
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Figure 5: Répartition des MCT1, MCT2 et MCT4 au sein de 15 tissus humains. Le contenu
en MCT par mg de protéines était moyenné sur plusieurs mesures pour chaque tissu. La
moyenne et |’ erreur standard étaient normalisées par rapport au niveau le plus éevé observé
pour chaque tissu; ce niveau de référence était fixé a 100. D’aprés Merezhinskaya et
Fishbein (2009).

2.3.1. Expression et localisation des M CT dansle tissu musculair e squéelettique

Trois isoformes ont été identifiés dans le muscle squelettique : MCT1, MCT4 et MCT2 (e.g.,

revue de Price et coll. 1998 ; Juel et Halestrap 1999 ; Merezhinskaya et Fishbein 2009). La
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plupart des études concernent le modéle animal et plus particulierement les rats. Chez ces
derniers, les MCT1 et les MCT4 sont localisés dans le sarcolemme (a la périphérie du
myocytes mais également au niveau des tubules transverses) (Bonen et coll. 2000). Selon
cette éude de Bonen et coll. (2000), il existerait un pool de MCT4 intracellulaire qui pourrait
se trandoquer dans le sarcolemme dans certaines conditions métaboliques. La présence de
MCT1 dans la membrane interne de la mitochondrie a été démontrée chez le rat (Brooks et
coll. 1999 ; Butz et coll. 2004) et chez I"homme (Dubouchaud et coll. 2000). Une étude de
Benton et coll. (2004) conduite chez le rat, démontre que les mitochondries se trouvant entre
les myofibrilles ne possedent que des MCT2 alors les mitochondries se trouvant sous le

sarcolemme contiennent des MCT1 et des MCT4.

2.3.2. Caracté&ristiguesdesMCT1

Des études conduites chez le rat (Bonen et coll. 2000 ; McCullagh et coll. 1996) ont montré
gue I'expression de MCT1 était corrélée positivement: i) au pourcentage de fibres
musculaires de type |, ii) au recaptage musculaire du lactate, iii) a I'activité de la citrate
synthase et iv) ala présence de I'isoforme H de la LDH. En revanche, I’ expression de MCT1
était corrélée négativement a I’ activité totale de la LDH (McCullagh et coll. 1996). Chez
I"homme, Pilegaard et coll. (1999b) ont montré une relation positive entre la quantité de
MCT1 et la répartition des fibres musculaires de type | (r = 0,66) ; al’inverse, le contenu en
MCT1 était corrélé négativement avec le pourcentage de fibres musculaires de type 11X (r = -
0,73). L'analyse du tableau 6 montre que MCT1 présente une haute affinité pour le lactate
(Km de 4 a6 mM) ce qui suggére que cet isoforme pourrait étre privilégié dans e transport du
lactate lorsque les concentrations en lactate sont faibles comme en condition de repos ou

d’ exercice de faible intensité.
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2.3.3. CaractéristiguesdesMCT4

L’'isoforme MCT4 présente 43% d homologie de séquence avec I'isoforme MCT1. Cet
isoforme a également été localisé dans les fibres musculaires de type | et |l chez lerat et chez
I"homme. Ainsi, Pilegaard et coll. (1999b) ont montré que MCT4 était exprimé dans les
muscles vaste externe, triceps brachial et soléaire humain, mais sa distribution était trés
différente de celle de MCT1. Cette étude a également démontré que |’ expression de MCT4
était totalement indépendante du type de fibres musculaires et qu'éle était sujette a une
grande variahilité inter-individuelle alors que chez le rat, I’ expression de MCT4 était localisée
en majorité dans les fibres de type Il (Juel et Halestrap 1999 ; Wilson et coll. 1998). Par
ailleurs, le tableau 6 montre que I’ affinité de MCT4 pour le lactate est faible (Km de 28 a 34
mM) laissant supposer que les protéines MCT4 seraient adaptées a I’ exportation du lactate
des fibres Il et plus particulierement des II1x (ou I1b) (Wilson et coll. 1998 ; Dimmer et coll.

2000).

2.3.4. CaractéristiguesdesMCT?2

Cette isoforme présente une homologie de structure de 60% avec MCT1 (Garcia et coll.
1994). Si les propriétés des MCT1 et MCT4 sont aujourd hui bien connues, celles de
I"isoforme MCT2 sont controversées. L’ expression tissulaire en MCT2 semble montrer une
grande variabilité interespéce et interindividuelle chez I"'homme. Jackson et coll. (1997) ont
pu déterminer chez le hamster I’ expression de MCT2 sur des préparations de membranes de
rein, de foie, de testicules et de cerveau, mais n’ont rien détecté sur des préparations de coaur
et de muscles squelettiques. A I'inverse, Fishbein et coll. (2002) ont décelé I’ expression de
cette protéine en faible quantité dans des fibres oxydatives issues de biopsies musculaires
humaines aors que Sepponen et coll. (2003) détectaient la présence de MCT2
magjoritairement dans les fibres glycolytiques de muscles squelettiques de porc. Le tableau 6

illustre la plus forte affinité de MCT2 pour le pyruvate (Km de 0,25 a 0,80 mM) que pour le



lactate. Cette forte affinité pour le pyruvate est a mettre en relation avec sa localisation au
niveau de la membrane interne des mitochondries intermyofibrillaires chez le rat (Benton et

coll. 2004).

Tableau 6 : Valeurs de Km des isoformes de MCT1, MCT2 et MCT4 pour le pyruvate et le
lactate. Données obtenues a partir de Manning Fox et coll. (2000), Dimmer et coll. (2000),
Lin et coll. (1998) et Broer et coll. (1998, 1999).

Transporteur de monocarboxylates Pyruvate Lactate
MCT1 1-2mM 4-6 mM
MCT2 0,025-0,080 mM 0,74 mM
MCT4 20-153 mM 28-34 mM

2.3.5. Facteursinfluencant letransport du lactatevialesMCT

2.3.5.1. Caractéristiques fonctionnelles des MCT1

Selon la revue de Juel et Halestrap (1999), seules les caractéristiques fonctionnelles des
MCT1 ont été éudiées. MCT1 fixerait d’abord le proton puis le lactate. Le facteur limitant du
flux de lactate et de protons transportés serait le retour du transporteur libre a travers la
membrane.

Pour des valeurs de pH comprises entre 6 et 8, une diminution de pH du cété ou le |actate est
ajouté favoriserait le flux de molécules transportées en augmentant I’ affinité de MCT1. Ce
transport peut également étre stimulé par une augmentation du pH sur la face opposée de la
membrane. Dans ces conditions, le flux est augmenté grace a |’ augmentation de la vitesse de
réorientation des MCT1 vers laface externe de la membrane.

Cesrésultats présentés par Juel et Halestrap (1999) démontrent que pour une quantité de MCT

donnée les conditions physico-chimiques peuvent modifier le flux transmembranaire.
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2.3.5.2. Effetsaigus de I’ exercice

Peu d' études ont été consacrées a |’ influence de I’ exercice aigu sur le cotransport du lactate et
des protons. Tonouchi et coll. (2002) ont montré chez le rat que le contenu plasmique en
MCT4 était réduit de 25% alors que celui en MCT1 n’ était pas modifié suite a une stimulation
électriqgue simulant un exercice musculaire intense. Ces auteurs ont également observé une
augmentation du transport membranaire du lactate. L’ ensemble de ces résultats suggere que
I’activité des MCT pourrait ére améiorée par la contraction musculaire ou qu'un autre
systéme de transport pourrait intervenir. Plus récemment, Bishop et coll. (2007) ont démontré
une diminution significative du contenu membranaire en MCT1 et MCT4 a I'issue d'un
exercice trésintense. Bien que divergentes sur I’ influence d’ une session d’ exercice intense sur
le contenu membranaire en MCT1, les deux études précédentes démontrent une diminution du
contenu membranaire en MCT4 lors de I’ exercice d' intensité élevée atrés élevée.

Le contenu en MCT1 n’'était pas modifié a I'issue d’'une session d’ exercice sous-maximal
d une durée de 30 min (Eydoux et coll. 2000a). Néanmoins, Green et coll. (2002) ont
démontré que 5-6 h d exercice a 60% de VO o ENtrainait une augmentation significative du
contenu en MCT1 et en MCT4 lesjours suivant I’ exercice : lavaleur maximale était atteinte 4
jours apres la séance dentrainement. En |'absence de session d'exercice, le contenu
membranaire en MCT1 et MCT4 était fortement diminué au 6° jour. Cette derniére étude
suggére que I’exercice chronique pourrait influencer de fagon significative le contenu

sarcolemmal en MCT.

2.3.5.3. Effets chroniques de I’ exercice

De nombreuses études se sont intéressees aux effets de |’ entrainement sur |’ expression de
MCT1 et MCT4 chez I’animal (Baker et coll. 1998 ; Eydoux et coll. 2000b) et chez I’homme
(Bonen et coll. 1998 ; Dubouchaud et coll. 2000 ; Evertsen et coll. 2001 ; Juel et coll. 2004 ;

Pilegaard et coll. 19994). Ainsi, chez le rat, Baker et coll. (1998) ont montré qu un
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entrainement en endurance d'intensité modérée (65% de VOama) NE provoquait aucune
modification de I’ expression de MCT1 et de la capacité de transport du lactate. En revanche,
un entrainement similaire plus intense (90% de VOma) permettait une augmentation
concomitante de I’expression de MCT1 dans les fibres musculaires oxydatives et de la
capacité de transport du lactate. Ces résultats ont néanmoins été réfutés par Eydoux et coll.
(2000b) qui ont observé une augmentation de I’ expression de MCT1 mais sans variation de la
capacité de transport du lactate a la suite d’ un entrainement en endurance (1h par jour a ~75%
de VO smax, 5 jours par semaine pendant 5 semaines) chez lerat.

L es études menées chez I’ homme semblent étre plus consensuelles. Ainsi, Bonen et coll. 1998
ont montré qu'un entrainement & une intensité modérée (2h par jour & 60% de VO sma
pendant 7 jours) permettait une augmentation concomitante de MCT1 (18%) et de I’ efflux du
lactate (33%). Ces résultats sont confirmés par les travaux de Dubouchaud et coll. (2000) qui
ont rapporté qu’un entrainement intermittent (1 h par jour & 75% de VQoma, 6 jours par
semaine pendant 9 semaines) provoquait une augmentation significative du contenu
musculaire en MCT1 (90%) mais n’avait aucun effet sur I’ expression de MCT4. Cette éude a
mis en évidence pour la premiére fois que I’ entrainement occasionnait des modifications de
I’expression de MCT selon les compartiments musculaires considérés: il était observé une
augmentation significative de I’expression des isoformes de MCT1 et MCT4 dans le
sarcolemme et de MCT1 dans les mitochondries. Pilegaard et coll. (1999a) ont montré qu’ un
entrainement intermittent d’ extension de lajambe (3 a5 exercices de 30 sec a 1 min pendant 8
semaines) augmentait le contenu en MCT1 (70%) et MCT4 (33%) ainsi que la capacité de
transport du lactate dans la jambe entrainée. L’ éude de Juel et coll. (2004) a mis en évidence
gu’'un programme de musculation (15 répétitions a 150% de VO ormax pendant 6 semaines)
permettait d’augmenter le contenu membranaire en MCT1 (48%) et MCT4 (32%). Une

récente étude de Mohr et coll. (2007) a démontré que I’ entrainement en sprint et en endurance
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de vitesse augmentaient significativement le contenu en MCT1 (~ 30%) mais pasen MCT4 (<
10%).

L’ ensemble de ces études tend a montrer gu’ une période d’ entrainement, quel que soit son
type, permet daugmenter le contenu membranaire en MCT1 tandis que les résultats
concernant MCT4 restent contrastés. Cette augmentation des MCT membranaires sous
I"influence de I’ entrainement est généralement associée dans la littérature a une amélioration
de la capacité de transport du lactate.

En conclusion, le systéme de cotransport |lactate/proton revét une importance majeure dans la
régulation du pH musculaire ce qui retarde I'apparition de la fatigue et améliore la
récupération (Juel 1997). Dans ce contexte, I’ analyse de |’ aptitude a échanger le lactate entre
les muscles précédemment actifs et le sang est un indice de I'aptitude a maintenir
I"homéostasie dans les muscles actifs. Comme le précise Booth et Thomason (1991), le
maintien de |I"homéostasie dans les muscles actifs permet i) de poursuivre plus longtemps
I’ activité physique a une intensité donnée ou ii) de maintenir une activité physique de forte

intensité pendant un temps donné.

3. Approche quantitative du métabolisme anaérobie

3.1. Ledéficit oxygéne cumulé (DOC)

3.1.1. L e concept

Quelle que soit I'intensité d'un exercice, les trois voies métaboliques sont stimulées
simultanément par la diminution du rapport ATP sur ADP. Néanmoins, elles ne présentent
pas la méme inertie en ce qui concerne la resynthése d' ATP. Par exemple, lors des premiers
instants d’un exercice réalisé a puissance constante, VYO, croit rapidement d abord, plus
lentement ensuite, jusqu’ a atteindre un « état stable » ou « pseudo stable » entre la premiére et
la cinquieme minute en fonction de I'intensité et la durée de I'exercice, du niveau
d entrainement et de I’&ge du sujet (figure 6). La cinétique d’installation de VO, et
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expliquée en grande partie par |'inertie des adaptations circulatoires et respiratoires (Grassi
2006). Au début de I’ exercice, VO, reste pendant plusieurs minutes inférieures a sa valeur
mesurée a |’ état stable. Il existe par conséquent un déficit en oxygéne momentané rapporté
des 1920 par Krogh et Lindhard. En 1984, Hermansen applique le concept de déficit a
I”exercice supramaximal (figure 6b) et définit le déficit d’ oxygéne cumulé (DOC). Dans
certaines conditions d’exercice, il est possible de déterminer une valeur maximale du DOC
(DMOC, Medbg et coll. 1988).

Au cours des premiers instants d’ un exercice sous-maximal et/ou supramaximal, une partie de
la resynhtese de I'ATP est assurée pari) la voie aérobie gréace a I’oxygéne fixé sur la
myoglobine al’intérieur des fibres musculaires et sur I’ hémoglobine contenue dans le sang, ii)
|“utilisation des phosphagenes (ATP, PC) présents en réserve dans le muscleet iii) la
dégradation du glycogéne conduisant a la production de lactate (Astrand et coll. 1960a,b ;
Bangsbg et coll. 1990 ; Medbg et coll. 1988 ; Saltin, 1990). Il est intéressant de noter qu’une
quantité d’ énergie issue de I’ utilisation de I’ oxygene stocké au niveau de la myoglobine et de
I”"hémoglobine est prise en considération dans I’estimation du déficit d oxygéne cumulé.
Paradoxalement, cette part de la voie aérobie dans le déficit n’est pas prise en compte par la
mesure de la consommation d’ oxygene. Selon la revue de littérature effectuée par Medbg et
coll. (1988), le DMOC correspondrait alI’ ATP resynthétisé : i) pour 9% en condition aérobie
gréce aux stocks d’ O, provenant de la myoglobine et de I’hémoglobine ii) pour 24% a partir
des stocks de phosphagenes et iii) pour 67% de la glycolyse conduisant a la production de

|actate.

3.1.2. Principedela mesure du DOC

Hermansen (1969) a défini le DOC comme étant |a surface entre la courbe de la demande en
oxygéne (qui correspond ala WO, s I"état stable était obtenu dés le début de I’ exercice) et la

cinétigue de consommation d'oxygene déterminé au cours d’'un exercice sous-maximal

39



(Figure 6). Le DOC a ensuite été utilisé pour apprécier I’ énergie anaérobie libérée au cours
d exercices supramaximaux sur cyclo-ergomeétre (Hermansen et Medbg 1984 ; Karlsson et
Saltin 1970a,b, 1971 ; Linnarsson et coll. 1974). L’ estimation de la demande en oxygéene
reposait sur le postulat que le rendement mécanique était identique pour tous les sujets et qu’il
n'était pas différent lors de I'exercice sous-maximal et de I’exercice supramaximal. La
demande en oxygene était alors estimée en extrapolant la consommation d’ oxygéne aux
intensités supramaximales d'apres la relation linéaire entre I’intensité et VO, déterminée

gréce adifférents paliers d’ exercice d’intensité sous maximale (Hermansen et Medbg 1984).

Oxygen deficit

E Oxygen uptake

Oxygen requirement

Figure 6: Représentation graphique du concept de déficit d’ oxygene cumulé initialement
proposé par Hermansen et Medbg (1984) au cours d'un exercice sous-maximal (a) et

supramaximal (b).

Quelgues années plus tard, dans le cadre de son doctorat, Medbg (1991) a remis en cause
I’ utilisation d’ une valeur moyenne du rendement mécanique moyen pour estimer précisément
la demande en oxygene. En effet, la littérature démontrait trés clairement que le rendement
mécanique sur cyclo-ergomeétre pouvait varier de 16 a 25% selon les sujets (Gaesser et Brooks
1975 ; Whipp et Wasserman 1969 ; Whipp et coll. 1970). De ce fait, la demande en oxygéene
(et en conséquence, le déficit d’ oxygene cumulé) était soit sous-estimée, soit surestimée selon
gue le rendement mécanique choisi pour I'étude était inférieur ou supérieur au rendement

mécanique correspondant réellement a celui du sujet.
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Pour améliorer la méthode, Medbg et coll. (1988) ont proposé d extrapoler la demande en
oxygéne d apres la relation linéaire entre I’intensité d exercice et VO, déterminée pour
chague individu lors d’un exercice de course sur tapis roulant (Figure 7). Pour établir cette
relation individuelle, la nouvelle procédure proposait une série de 20 paliers d’intensité sous
maximale d’ une durée de 10 minutes chacun. Trois semaines étaient nécessaires pour réaliser
I”ensemble du protocole. L’intensité relative des paliers était comprise entre 35 et 100 % de

VO 2max

a0 r A 018
i /‘:
// i i HEEL ACCUMULATED
~ p i LT CHYGEM
I-—F // : 1 DEFICIT
g i'.:zrna: i :
F o b 801 et
: 5 = e
c T 3
E 1
B
% o : ACCUMULATED E e
Z ol e dsenanTs : a0 4 OAVGEN |
= URTAKE
4 r= 0857, nwdd H
|
_E // Syp® 0.8 mirkg™F - min~t E
P |
1
57 i
o " 1 i ! a

100 200 300 a 0.5 1.0 1§ 20 25
TREADMILL SPEED { m/min at 6% incl. ) TRME { min }

Figure 7 : Principe de détermination du déficit d oxygene. A: relation entre I’intensité de
I’exercice et la demande en oxygene. B : le déficit d’ oxygene cumulé est défini comme la
différence entre la demande en oxygene cumulé et la consommation d’ oxygene a I’ exercice.
D’ aprés Medbg et coll. (1988).

Mais compte tenu de la durée considérable de ce protocole, Medbg et coll. (1988) ont proposé
et validé trois procédures alternatives simplifiées. Les auteurs de cette étude recommandent le
protocole qui utilise pour tous les sujets une valeur commune d ordonnée a I’ origine (y-
intercept) de 5 mL-kg*-min™ et deux mesures de la consommation d’ oxygéne & des intensités
comprises entre 85 et 100 % de VO omax.

Dans cette étude, Medbg et coll. (1988) ont détermineé le déficit d’ oxygene cumulé au cours
d exercices sur tapis roulant conduisant a I’ épuisement. L’intensité de course a été choisie
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dans I’ objectif d épuiser le sujet sur différentes durées de course (15 et 30 secondes, 1, 2, 3 et
4 minutes). Les résultats démontrent une augmentation du DOC avec la durée de I’ exercice
jusqu’'a 2 minutes. A partir de 2 minutes d’ exercice épuisant, un plafonnement du DOC était

observé (figure 8).
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Figure 8 : Déficit d’ oxygene cumulé (exprimé en pourcentage du déficit maximal d’ oxygene
cumulé) suivant la durée de |’ exercice Medbg et coll. (1988).

Ainsi, le DOC deviendrait maxima (DMOC en L Eqg. O,) lors d’'exercice a puissance
supramaximale constante conduisant a |’ épuisement en 2 minutes ou plus. Gastin et coll.
(1995) et Withers et coll. (1993) obtiennent la valeur maximale de DOC pour un exercice
épuisant de type explosif (ou « all-out ») d'une durée de 90 s voir 60 s. Cette discordance
pourrait s expliquer par le type d’ exercice choisi (puissance constante vs explosif).

La mesure de DMOC fournirait une estimation indirecte de la quantité «maximale »
d énergie libérée par les processus anagrobies au cours d' un exercice court et intense. Certains
auteurs proposent d’ utiliser le DMOC pour apprécier |a capacité anaérobie des sujets (M edbg

et coll. 1988 ; Saltin 1990 ; Scott et coll. 1991).

3.1.3. Limites méhodologiques

Medbg et coll. (1988) furent les premiers a revisiter d’un point de vue méthodologique la
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détermination du DOC proposé par Hermansen (1969). Ultérieurement, différentes études ont
proposé de nouvelles initiatives pour estimer le DMOC en modifiant certains parametres
caractéristiques de la méthode originale. Ces modifications portent d’ une part, sur le nombre
et ladurée des paliers réalisés ainsi que la nature du protocole utilisé (durée de repos entre les
paliers) pour établir la relation \YOz-puissance et dautre part, sur le type d exercice
supramaximal utilise pour estimer le DMOC (exercice a charge constante vs exercice
explosif). Une revue synthétique des principales éudes sur cet aspect méthodologique

permettra de cerner les principales limites liées al’ estimation du DMOC.

3.1.4. Influence de la dur ée des exer cices sous-maxi maux

Olesen et ses collaborateurs ont été les premiers, des 1992, a proposer d’ enchainer dans la
méme journée jusgu’ a 5-6 paliers d’ exercices de 6 minutes sur tapis roulant espacés chacun
de 3 a 7,5 minutes de repos (Olesen 1992). Mais Bangsbg (1992) a rapidement dénoncé ces
dérives méthodologiques en démontrant que le DMOC pouvait varier de 21% lorsque la
demande en oxygene était obtenue d’ apres des paliers d intensité sous maximale d une durée
de 8-10 min ou d’'une durée de 4-6 min. Ces résultats ont été confirmés par Green et coll.
(1996). L’ objectif était de déterminer la durée de palier optimale permettant de mesurer la
consommation d oxygene a |’ état stable. D’une part, compte tenu de I'inertie de I’ ensemble
du systeme de transport de |I’oxygene, une durée d’ exercice trop courte (inférieure a 4
minutes) ne permet pas systématiquement une mesure de la consommation d’ oxygene a |’ état
stable (i.e., la demande en O, est sous estimée). D’ autre part, une durée d’ exercice supérieure
a 10 minutes peut entrainer au cours de |’ exercice sous-maximal intense (supérieure ou égale
a 80% de VO,ma) une dérive (ou composante lente) de la consommation d oxygéne a
I’ origine d’une surestimation de la demande en oxygene (Duffield et coll. 2006 ; Gaesser et
Poole 1996 ; Hagberg et coll. 1978 ; Poole et Halestrap 1994). Une revue de la littérature

effectuée par Saltin (1990) suggére que 6 minutes serait la durée idéale pour obtenir une
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relation linéaire valide entre I’ intensité de |’ exercice et \YOZ.

3.1.5. Influence du type d'exercice sous-maximal (protocole incrémental vs paliers

sépar és par une période derepos variable)

L’ estimation de la demande en O, et par extension du DOC est fortement dépendante de la
qualité de la relation intensité d' exercice — WWO,. Cette relation peut-étre déterminée & partir
de mesures réalisées lors de paliers d’ exercice de différentes intensités (réalisés sur plusieurs
jours ou séparés par des périodes de repos de durée variable). Cette relation peut également
étre obtenue lors d’ un test incrémental au cours duquel les paliers s enchainent. Green et coll.
(1996) ont comparé la demande en O, déterminée a partir de la relation linéaire obtenue a
partir des deux méthodes décrites précédemment. La demande en O, ne présentait aucune
différence significative (5,8 vs 5,7 L Eg. O,) qu’ elle soit estimée a partir d’ une série de paliers
d exercices a puissance constante ou d’'un simple exercice incrémental (puissances relatives
comprise entre 40 et 85% de VO omax). Ces résultats sont en désaccord avec ceux proposés par
Gardner et coll. (2003). En effet, ces auteurs ont montré que le DOC estimé dans un groupe
de 10 cyclistes entrainés a partir d’ un exercice incrémental était supérieur de prés de 20% a
celui obtenu selon la procédure standard proposée par Medbg et coll. (1988) (52,3 vs 43,9
mL-kg* Eq. O,). Des études complémentaires seront nécessaires pour valider la possibilité de
déterminer la demande en O, d aprés la relation intensité d’ exercice — YO, obtenue lors d’ un

test incrémental.

3.1.6. Influence du type d’exercice supramaximal (exercice a charge constante vs

exer cice explosif)

Dans la méthode initialement recommandée par Medbg et coll. (1988), le DMOC était obtenu
lors d'un exercice réalise a une charge de travail constante. Toutefois, lors d’ activités

impliquant une intensité d’ exercice supramaximale, I’intensité d’ exercice varie en fonction du



temps: il est généralement observé une phase d’ accélération permettant d’ atteindre I’ intensité
maximale suivie d'une phase de maintien de I'intensité puis d une diminution de cette
intensité. Par exemple au cours d’une compétition d’'aviron, il peut ére constaté 4 phases
correspondant a des variations d’intensité importantes (cf. tableau 3, page 19). L’éude de
Gastin et coll. (1995) a montré que le DMOC déterminé lors d' un exercice a puissance
constante correspondant & 110 et 125% de VO amax € Mené jusqu’a |’ épuisement n’ était pas
significativement différent de celui obtenu au cours d' un exercice de 90 secondes de type

explosif correspondant & 143% de VO omax.

3.1.7. DMOC et performance

L’ analyse de la littérature démontre que peu d’ études se sont intéressées au lien entre DMOC
et la performance. Il a éé démontré que DMOC était significativement corrélé (0,61 < r <
0,87) a la vitesse moyenne sur 100, 400 et 800 m en sprint (Nevill et coll. 2008) dans un
groupe congtitué de 10 hommes et 4 femmes de niveau d’ aptitude hétérogene. L' étude de
Weyand et coll. (1994) dans un groupe mixte d’ athletes entrainés en sprint et en demi-fond a
démontreé des corréations significatives mais plus modérées (-0,40 < r < -0,71) entre DMOC
et la performance sur différentes distances (100, 200, 400, 800, 1500 et 5000 m). En
revanche, aucune relation significative entre DMOC et |a performance sur 800 m n’ont été
obtenue dans les études de Craig et Morgan (1998) et Bosguet et coll. (2007a) concernant des
groupes d’ athl étes entrainés.

La relation entre DMOC et la performance sur ergomeétre aviron a également été explorée.
L’ étude de Russell et coll. (1998) réaisé dans un groupe de jeunes étudiants entrainés a
démontré que le DMOC n’influencait pas de fagon significative la performance sur ergomeétre

aviron.
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Cette analyse de la littérature démontre que les résultats de |’ anal yse statistique sont fortement
liés au groupe étudié et plus particulierement au niveau d hétérogénéité en terme de

performance.

3.1.8. Facteursde variationsdu DM OC

3.1.8.1. La masse musculaire impliquée a I’ exercice

Barzdukas et coll. (1991) ont rapporté que DMOC obtenu lors d’ un exercice épuisant réalisé
en brasse, impliquant une masse musculaire plus importante, était supérieur a celui mesuré en
crawl (4,92 vs 4,67 L Eq. O,). Plus récemment, Ogita et coll. (1996) ont constaté que DMOC
était plus élevé lorsque les nageurs réalisaient un exercice exhaustif de nage compléte (2,99 L
Eg. O,) en comparaison a un exercice d'intensité similaire de nage uniguement avec les
jambes (2,52 L Eq. Oy) ou les bras (2,15 L Eg. O,). Bangsbg et coll. (1993) rapportent que la
valeur moyenne de DM OC obtenue pour 5 rameurs PL était supérieure lorsque DMOC était
déterminée sur ergométre aviron plutét que sur tapis roulant (64,1 vs 47,3 mL-kg* Eq. O,).
Ces résultats démontrent |’ influence significative de la masse musculaire sur les variations de
DMOC : plus la masse musculaire impliquée dans I’ exercice est importante, plus le DMOC
est important (Barzdukas et coll. 1991 ; Ogita et coll. 1996 ; Terrados et coll. 1991 ; Troup et
coll. 1991). Les groupes musculaires impligués dans la pratique de I’ aviron représentent plus
de 70% de masse musculaire totale (Beneke et von Duvillard 1996 ; Steinacker 1993). En
conséquence, les rameurs TC pourraient démontrer des valeurs de DMOC particulierement

élevées : jusqu’ & 150 mL kg™ Eq. O, (Saltin, 1990).

3.1.8.2. Effets de |’ entrainement sur le DMOC
Comme I'illustre le tableau 7, les valeurs de déficit d’ oxygeéne varient trés largement selon les
spéciaités athlétiques considérées. Le DMOC estimé au cours d exercices d'intensité

supramaximale d’ au moins 2 minutes conduisant a I’ épuisement chez les athlétes spécialistes

46



d endurance (entre 2,9 et 4,8 L Eq. O,) n'apparait pas significativement différent de celui
obtenu chez des sujets sédentaires (entre 3,2 et 4,6 L Eq. O,). Ces résultats suggerent qu’un
entrainement régulier en endurance ne semble pas améliorer la capacité des sujets a produire
de I’énergie via la voie métabolique anaérobie au cours d' un exercice supramaximal. Cette
suggestion est confirmée par une récente étude de Glaister et coll. (2007) qui a démontré que
I’entrainement en endurance dans un groupe d'étudiants actifs ne modifiait pas de fagon
significative DMOC. L’examen de ce méme tableau montre que les athlétes spécialistes des
disciplines de sprint présentent les valeurs de DMOC les plus élevées (entre 5,8 a 6,5 L Eq.
0,). Ce résultat est en accord avec les exigences de la discipline. Toutefois, étant donné
I"influence de la masse musculaire sur les variations de DMOC, I'anayse des valeurs
absolues de DMOC ne nous permet pas de dissocier les effets de la masse et/ou de
I’ entrainement.

Pour une masse donnée (avec DMOC exprimé en mL-kg™ Egq. O,) et pour un exercice
impliquant une masse musculaire comparable (tapis roulant), I'analyse du tableau 7 montre
que les sprinters présentent des valeurs plus éevées (78,4 - 82 mL-kgt Eq. O,) que des
spécialistes du demi-fond (51,4 - 74,3 mL-kg™ Eqg. O,). Cette comparaison suggére qu’un
entrainement  spécifigue pourrait améliorer DMOC. Considérant les différences
méthodologiques entre les études, il est difficile de comparer les sujets non entrainés des
spécialistes d épreuve de fond ou des footballeurs pour une masse corporelle donnée et un

exercice impliguant une masse musculaire comparable.

Tableau 7 : Valeur moyenne de déficit d’ oxygéne cumulé (DMOC en L et mL kg™ Eq. O,)

obtenues au cours d’ un exercice supramaximal dans quel ques spécialités sportives.

Auteurs Nb. Masse Spéciditéde Exercice supramaximal

corporelle  pratique Déficit Modalité

47



mL-kg® Eq.

L Eq. O,
2
Medbg et coll. (1988) 4 74 Non Entrainé 4,6 62,2 Tapisroulant
3 73 1 Fond 55 75,3 Tapis roulant
1 79 Sprint 6,5 82,3 Tapis roulant
Medbg et Burgers 6 76 Non Entrainé 49 64,5 Cyclo-ergomeétre
(1990) 6 69 Sprint 44 68,8 Cyclo-ergométre
8 76 Sprint 6,4 84,2 Cyclo-ergométre
5 79 Non Entrainé 4.0 50,6 Cyclo-ergométre
Scott et coll. (1991) 4 83 Non Entrainé 4,6 55,4 Tapisroulant
4 67 Fond 3.8 56,7 Tapisroulant
5 70 Y% Fond 52 74,3 Tapis roulant
3 74 Sprint 58 78,4 Tapis roulant
Bangshg et coll. (1993) 15 80 Football 3.9 48,8 Tapis roulant
14 70 % Fond 3,6 51,4 Tapisroulant
77 Aviron 4,9 63,6 Aviron-ergométre
80 Sprint Cyclis. 4,5 56,3 Cyclo-ergométre
Bosquet et coll. (2007b) Y% Fond _
17 73 41 56,2 Tapis roulant
& Fond

3.1.9.Lien entre DMOC et les caractéristiques musculaires

DMOC est censé représenter la capacité anaérobie, c'est a dire la quantité totale d énergie
(i.e., d ATP) pourvue par la voie anaérobie au cours d’ un exercice supramaximal conduisant &
I’ épuisement. En conséquence, DMOC devrait étre lié a la quantité d’ ATP resynthétisée en
condition anaérobie. Différentes études ont testé cette hypothese. 1l a éé démontré que les
valeurs moyennes de DMOC (exprimées en mmol d’ ATP par kg de muscle frais) éait tout a
fait comparable ala quantité d’ ATP d' origine anaérobie estimée d’ aprés les changements en
créatine phosphate, ATP, IMP et en lactate au niveau cellulairelors d' un exercice épuisant
d’ extension du genou (Bangsbg et coll. 1990) ou sur ergocycle (Withers et coll. 1991, 1993).
A I’ exception de I’ éude de Medbg et Tabata (1993), aucune corréation significative n’a été
mise en évidence entre DMOC et la quantité d’ ATP produits en condition anaérobie (Bangsbg

et coll. 1990 ; Green et coll. 1996). Toutefois la corrélation obtenue par Medbg et Tabata
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(1993) a été fortement remise en question par Bangsbg (1998). En effet, les données de
I’ analyse statistique étaient constituées de 3 groupes dont DMOC avait été mesuré pour des
temps d’ exercice différents. Selon Green et coll. (1996), cette difficulté a lier DMOC et |la
quantité d' ATP produite en condition anagérobie est certainement liée al’ erreur de mesure de
DMOC et/ou de laquantité d’ ATP produits en condition anaérobie.

Bangsbg et coll. (1993) et Green et coll. (1996) ont exploré le lien entre DMOC et certaines
caractéristiques musculaires. Les résultats de |'étude de Bangsbg et coll. (1993) n’ont
démontré aucune relation significative entre [Lals déterminée pendant |'exercice sous
maximal, |’ activité enzymatique (citrate synthase, 3-hydroxyacyl-CoA-dehydrogénase, lactate
déshydrogénase), le nombre de capillaires par fibre musculaire, le pourcentage de fibres lentes
ou la capacité tampon du muscle, d une part et le DMOC, d’autre part. En accord avec ces
résultats, aucune relation significative entre DMOC et le pouvoir tampon ou I’ activité de la
glycogéne phosphorylase n’a éé mise en évidence par Green et coll. (1996). Les auteurs de
ces deux études ont évogué les limites méthodologiques pour justifier cette absence de
résultats. En effet, dans les deux cas, les données musculaires ont été obtenues d aprés
I’analyse de biopsies réalisées sur un seul muscle. En conséquence, les caractéristiques
musculaires du muscle analysé ne serait pas représentatif de I’ensemble des muscles

impliqués dans I’ exercice épuisant permettant |a détermination du DMOC.

3.1.10. DM OC et lactatémie

La part de la glycolyse conduisant a la production de lactate constituerait 67% du DMOC
(Medbg et coll. 1988). La quantification directe du lactate musculaire in vivo est
techniguement impossible de maniére non-invasive. En conséquence, différentes approches
ont été proposées pour quantifier la part du métabolisme anagérobie. Dans une éude de 1963,
Margaria et coll. ont mesuré |’accumulation du lactate sanguin pendant la récupération a

I"issue d'une sé&rie d exercices d'intensité supramaximale croissante. Considérant différentes
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hypothéses, ces auteurs ont proposé un calcul permettant d estimer la quantité de lactate
produit par kg de masse corporelle. Les résultats de cette étude démontrent que le débit de
production de lactate (exprimé en g-kg™-min™) augmente de facon linéaire avec la puissance
de I’exercice. Considérant un rendement moyen de 0,224, |a pente de cette relation permet
d apprécier la quantité d énergie métabolique correspondant a la production de 1 g d’acide
lactique. Cela correspond a un équivalent énergétique de 3 mL d' O, pour I’ augmentation de 1
mmol-L™ de lactate sanguin. Cet équivalent énergétique a été estimé & 3,3 mL d’ O, par kg de
masse corporelle dans une étude ultérieure concernant un groupe de sujets plus important
(Margaria et coll. (1971). Ces résultats ont été confirmeés par différentes études de la méme
équipe (e.g., revue de di Prampero et Feretti (1999)). Cette approche offre un moyen
accessible d' apprécier la part de la voie anaérobie dans |a dépense énergétique totale.

Une autre approche, encore plus accessible, consiste a considérer lavaleur maximale de [Lals
post-exercice comme un indice du niveau de sollicitation de la voie anaérobie lactique.
Toutefois, DMOC estimée dans diverses disciplines sportives n’a pas été relié aux vaeurs
maximales de [La]s ([La]sma €n mmol-L™Y) déterminée & I’issue d’'un exercice d une durée
supérieure a 90 sec (Bishop et coll. 2003 ; Bosguet et coll. 2007a; Medbg et coll. 1988 ;
Medbg et Tabata 1993 ; Scott et coll. 1991). Pripstein et coll. (1999) ont démontré que
DMOC et les valeurs maximales de [La]smax mesurées a I'issue d’ un exercice maximal de 2
minutes sur ergometre aviron n’ étaient pas corrél ées.

En accord avec I'article de Saltin (1990), ces résultats démontrent que la concentration
sanguine en lactate n'est pas un indice quantitatif permettant d’appécier le niveau de
sollicitation de la glycolyse en condition anaérobie (i.e., la production de lactate). Dans
certaines situations d’ exercice, la concentration sanguine du lactate post-exercice peut refléter
assez fidélement la production musculaire de lactate (i.e., un effort supramaximal compris
entre 10 et 110 sec.). Dans ces conditions, une corrélation significative entre [Lalsmax €t l1a

performance lors d’un exercice supramaximal peut é&re mise en évidence (Fujitsuka et coll.
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1982 ; Lacour et coll. 1990). En revanche, pour des exercices supramaximaux d' une durée
supérieure a2 min, la production n’est plus le seul paramétre déterminant de la concentration
sanguine du lactate post-exercise. En effet, les valeurs de [Lalswax Obtenues lors de la
récupération sont sous I'influence d'une part, des processus d' échange du lactate entre les
cellules et les tissus (concept du « lactate shuttle », proposé par Brooks 1986a,b) et d’ autre
part, des processus d' élimination du lactate au cours de I’ exercice et de la récupération. Ainsi,
il apparait que seule une partie du lactate produit par les muscles actifs est libérée dans le
compartiment sanguin pendant |’ exercice et la récupération (Bangsbg et coll. 1990 ; Freund et
coll. 1984 ; Hermansen et Vaage 1977). D’autre part, au cours de |’exercice et de la
récupération, le lactate libéré par les muscles actifs est distribué, via le compartiment sanguin,
dans tout |’ organisme: le foie, le coaur et les autres muscles actifs et inactifs. Le lactate sera
métabolisé au sein de ces organes, soit dans la voie oxydative soit dans la néoglucogenése
(Ahlborg et coll. 1975 ; Astrand et coll. 1986 ; Brooks 1991, 2000 ; Freund et coll. 1984 ;
Lindinger et coll. 1995 ; Stanley et coll. 1986). L’ensemble de ces résultats montrent
clairement que la concentration sanguine de lactate n'est pas un bon indice quantitatif du
lactate produit dans les cellules musculaires en raison des mécanismes de redistribution et
d éimination du lactate qui régissent son devenir dans I’organisme. Pour ces différentes
raisons, |’ approche proposée par |’ équipe de Margaria pour quantifier la production de lactate

apartir de [La]swmax @ été critiquée notamment par Saltin (1990).

3.2. Modédlisation de la cinétique des concentrations sanguines du lactate

pendant la récupération
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Dans la perspective de comprendre le devenir du lactate produit lors de I’ exercice, Freund et
ses collaborateurs ont étudié I’ évolution de [Lals pendant la récupération (Freund et Gendry
1978) et ont propose un modéle pour décrire cette cinétique (Freund et Zouloumian 1981ab ;

Zouloumian et Freund 1981a,b).

3.2.1. Evolution des concentr ations sanguines du lactate lors de la r écupér ation

Au cours de la récupération consecutive a un exercice musculaire, les courbes d’' évolution de
[La]s affichent deux types de profils. Dans un premier cas, |I'évolution des concentrations
sanguines du lactate suit une évolution biphasique. Comme le décrit la figure 9, [Lds
continue d’ augmenter aprés I'arrét de I’ exercice pour atteindre une valeur maximale entre la
premiére et la huitieme minute de la récupération en fonction de I’intensité et de la durée de
' exercice. Ensite, [La]s diminue lentement pour atteindre sa valeur de repos entre la 60°™ et
la 90°™ minute de la récupération. Dans |e second cas, [La]s décroit dés I’ arrét de I’ exercice
(Freund et Zouloumian 1981a; Freund et coll. 1990 ; Messonnier et coll. 2001) et affiche

donc un profil monophasique.
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Figure 9: Courbe d'évolution de la concentration sanguine du lactate observée lors de la
récupération consécutive & un exercice de 6 min & 90% de VO . D’aprés Messonnier
(1998).

Ce second cas est |e plus généralement observé pour les exercices d’intensité faible a modérée

(38 260% de VO ) et de durée variable (au moins 6 minutes). Cependant, quel que soit le
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profil (biphasiqgue ou monophasique), les courbes d évolution de la lactatémie lors de la
récupération suivent une évolution biexponentielle (i.e., avec deux points d’inflexion).
Oyono-Enguelle et coll. (1989) ont observé que les courbes réalisées a partir de I’ évolution de
[La]s déterminées au niveau du sang artériel, veineux ou veineux artérialisé démontrait le
méme profil d’évolution pendant la récupération. Toutefois, si I’on compare |’ augmentation
de [La]s dans le sang veineux ou le sang veineux artérialisé, on observe gue les cinétiques
sont |égérement décalées dans le temps et que la pente de cette augmentation est plus faible.
Néanmoins, de fortes corrélations entre les paramétres du modéle dérivés des courbes
obtenues sur sang artériel ou veineux artérialisé ont été mises en évidence.

Le prélévement du sang artériel nécessite la pose d' un catheter et le dosage en continu des
prélévements ce qui implique la présence d’'un personnel médical et technique important. De
plus, cette méthode de prélévement invasive ne permet pas |’ utilisation des muscles des
membres supérieurs dans le cadre de |’ exercice. Ceci implique I’analyse des cinétiques de
récupération al’issue d' un exercice sur ergocycle uniquement.

Pour contourner ces problémes méthodologiques, Messonnier (1998) a proposé de prélever
des échantillons sanguins de 20 ul au niveau du lobe de I'oreille afin d’ obtenir du sang
capillaire tres proche du sang artériel (Bang 1936). Ces pré évement sanguins peuvent étre
conservés pour une analyse ultérieure par hémolyse et dilution dans un tampon phosphate.
Les résultats démontrent que les constantes de vitesse y; et y, obtenues avec cette méthode
sont comparables a celles obtenues par Freund et Zouloumian (1981b). Depuis les travaux de
thése de Messonnier (1998), cette méthode non-invasive permettant I’ étude d’ activités trés

variées est systématiquement utilisée par notre équipe.
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3.2.2. Moddisation mathématique de la courbe d’ évolution des concentr ations sanguines

du lactate au coursdela récupération

Deés 1978, Freund et Gendry ont observé que les courbes d’ évolution de [La]s pouvaient étre
trés précisément décrites par I'équation suivante comportant la somme de 2 termes
exponentiels et d’ une constante :

La(t) = La(0) + Ay(1-e™") + Ay(1-e7%Y (Eq. 4)
ol La(t) (mmol-L™) est la concentration sanguine du lactate & un instant t de |a récupération,
La(0) (mmol-L™) est la concentration sanguine du lactate mesurée a1’ arrét de I’ exercice, A; et
A, (mmol-L™) correspondent aux amplitudes des fonctions exponentielles ajustées et, y; et v,
(min™) sont des constantes de vitesse de ces fonctions exponentielles.

La forme caratéristique de cette équation suggere que la courbe d' évolution de la lactatémie
lors de la récupération peut-étre décrite par deux processus principaux. Le premier processus
correspondant au premier terme exponentiel de I’ équation avec une forte constante de vitesse
(y1) rend compte de |’apparition du lactate dans le sang (A1>0). Le second processus
correspondant au deuxiéme terme exponentiel de |’éguation avec une faible constante de
vitesse (y2) rend compte de la disparition du lactate de I’ organisme (A,<0). Comme le montre
lafigure 10, lorsgue le premier terme exponentiel a atteint sa valeur asymptotique, I’ évolution
de [Lals suit pratiquement une décroissance mono-exponentielle comme |'avait

précédémment décrit Margaria et coll. (1933).
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Figure 10: Visualisation du modéle mathématique bi-exponentiel ; La(0) représente la
concentration sanguine du lactate au temps zéro (point) ; le premier terme exponentiel est
illustré par la courbe verte ascendante (A>0); celle-ci atteint rapidement sa valeur
asymptotique et représente |’apparition du lactate vers le sang; Le deuxieme terme
exponentiel est illustré par la courbe bleue descendante (A2<0) ; celle-ci atteint lentement sa
valeur asymptotique et représente la disparition du lactate du sang; La(t) représente
I”addition des trois termes c'est-a-dire la cinétique de la concentration sanguine du lactate

lors de la récupération (courbe rouge). D’ aprés Messonnier (1998).

Ce modéle bi-exponentiel décrit tres fidélement les cinétiques obtenues : I’ analyse statistique
démontre qu’il prend en compte environ 99% de la variance des courbes expérimentales de
I”évolution de [La]s pendant la récupération (Bret et coll. 2003 ; Freund et Gendry 1978 ;
Freund et Oyono-Enguelle 1991ab ; Freund et Zouloumian 198lab ; Freund et coll.
1984, 1986, 1989, 1990, 1992, 1995 ; Lampert et coll. 1996 ; Messonnier et coll. 1997,
2001, 2002, 2006 ; Oyono-Enguelle et Freund 1992 ; Oyono-Enguelle et coll. 1989, 1990,

1992, 1993 ; Thomas et coll. 2004, 2005 ; Zouloumian et Freund 1981a,b).

3.2.3. Modée a deux compartiments de |’ espace de distribution du lactate

L’ équation bi-exponentielle (Eq. 4) utilisée pour décrire |’évolution des concentrations
sanguines du lactate au cours de la récupération implique |’ existence de deux compartiments

en communication décrit sur lafigure 11.
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Figure 11: Modéle de distribution bi-compartimental du lactate dans |’ organisme aprés
I’ exercice musculaire. (M, en bleu) : espace occupé par les muscles précédemment actifs, (S,
en rouge) : reste de |’ espace de distribution du lactate. Vy; et Vs sont les volumes dans M et S.
Lm(t) et Lm(t) sont les concentrations de lactate dans M et S au temps t. D’apres Freund et
Zouloumian (1981b).

Ce modele repose sur les hypotheses fondamental es suivantes :

- L’ espace total de distribution du lactate (TLS) est composeé de deux compartiments : d’ une
part, le groupe musculaire précédemment impliqué dans I’ accomplissement de I’ exercice (M)
et d'autre part, le reste de I’espace de distribution du lactate (S). M et S ont un volume
constant (respectivement Vy, et Vs) dans lesquels prévalent les concentrations en lactate a un
instant t (respectivement, Lu(t) et Ls(t)). La dissociation dans I’ évolution des concentrations
musculaires et sanguines apres I’ exercice (Diamant et coll. 1968 ; Hermansen et Vaage 1977 ;
Karlsson 1971 ; Karlsson et Satin 1970ab, 1971) constitue un argument expérimental
supplémentaire en faveur de I’ existance de deux compartiments.

- Les débits de libération et d' utilisation dans M et S sont proportionnels a la quantité de
lactate (en mmol) contenue dans ces compartiments, ¢’ est a dire respectivement V-Lu(t) et
VsLs(t).
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- La concentration artérielle du lactate peut représenter la moyenne dans S, c'est a dire
Ls(t)=La(t).

- Les débits (en mmol-L™) de production de lactate post-exercice dans les compartiments M
(LPr(M) =cl) et S (LPr(S) = d1) sont des constantes de vitesse positives.

- Les débits (en mmol-L™) de libération entre les compartiments M et S (PMS(t) = LR(M) +
LU(M)) et de métabolisation dans les compartiments M ((®mM(t)) et S ((PmS(t)) sont
proportionnels a la quantité de lactate (en mmol) contenue dans ces compartiments : ¢’ est-a
dire respectivement Vy-Lu(t) et VsLs(t). Les coefficients al2, 021, c2 et d2 sont également
des constantes de vitesse positives (en min™). Les coefficients al2 et 02l dénotent
I efficacité alaguelle le lactate est transféré respectivement de M vers S et de S vers M. Les
coefficients c2 et d2 désignent I’ efficacité a laguelle le lactate est métabolisé respectivement
dansles compartiments M et S.

En application, les gustements aux concentrations sanguines mesurées expérimentalement
fourniront |’expression analytique de La(t). Freund et Zouloumian (1981b) ont largement
discuté chacune de ces hypothéses. La résolution mathématique des équations qui régissent
les mouvement du lactate dans Vs ainsi que I’ adéguation entre les prédictions du modéle,
les propres observations de Freund et Zouloumian (1981b) et les données de la littérature
semble démontrer la validité du modéle a deux compartiments d' un point de vue qualitatif et
quantitatif.

La figure 12 proposée par Freund et Zouloumian (1981b) donne une vision fonctionnelle et
anatomigue du modéele bicompartimental et de I'espace de distribution du lactate. Le
compartiment S inclut le systeme cardio-vasculaire ains que les organes et tissus
(principalement le foie, le coaur et les muscles) dans lesquels le lactate est distribué. 1l est
intéressant de noter que le lit capillaire de M fait fonctionnellement partie de S et

anatomiquement partie de M.
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Figure 12: Représentation fonctionnelle et anatomique du modéle de distribution bi-
compartimental du lactate dans |’organsime. 1 : lit vasculaire des muscles actifs; 2 : espace
du foie, du coaur, des muscles et autres sites ou le lactate est distribué; 3: lit vasculaire de
2; 4: lit vasculaire des poumons ; 5: pompe cardiaque. La(t) : sang artériel a I'instant t ;
Lv(t) : sang veineux mélé a I’instant t. D’ apres Freund et Zouloumian (1981b).

3.2.4. Analogie hydrodynamique du modéle a deux compar timents

Le systeme représenté par la figure 13 permet d'illustrer le fonctionnement du modéle bi-
comportemental. Ce systeme est constitué de deux vases communicants M et S. Chaque vase
est équipé d’'un robinet de remplissage (1 et 2) et d’un robinet de vidange (3 et 4). Les flux
d échange entre les deux vases sont résumés en un seul flux net d’échange réglable par un

robinet situé entre les deux compartiments (5).
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Au repos Al'exercice
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A I’arrét de I’exercice

Figure 13 : lllustration de la distribution bi-compartimentale du lactate dans I’ organisme par
un systéme hydraulique. Les débits d’ entrée, de sortie et d’ échange peuvent étre modifiés au
moyen de robinets (1 a 5). Modifié d aprés Freund et coll. (1986).

Au repos, les niveaux de liquide dans les vases sont voisins : les apports compensent les flux
de disparition de liquide. La simulation de la production de lactate induite par |’ exercice peut
se faire par I’ adjonction d’un volume plus ou moins grand de liquide dans M. L’ éévation du
niveau de liquide dans M dépassant celle dans S (d0e a une limitation de la capacité
d échange entre M et S) produit une différence de niveau entre les deux compartiments. Les
débits de sortie, qui sont proportionnels au niveau de liquide, sont alors augmentés. Le débit
d’ échange |’ est également.

A la fin de la simulation de I'exercice, I’adjonction de liquide dans M est brusguement

réduite. Le niveau de liquide décroit de maniére monotone dans M. Dans S, il continue
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d’ augmenter, atteint un maximum, puis décroit jusqu’a sa valeur de repos. Les évolutions de
liquide associées a M et S présentent une forte analogie avec celles des concentrations

sanguines du lactate dans les muscle et |e sang.

3.2.5. Les constantes de vitesse y; et v,

3.2.5.1. Sgnification fonctionnelle

Pour une ouverture donnée des robinets (figure 13), I’addition de quantités variables de
liquide dans le systéme modifie I'amplitude des variations de niveaux dans les deux
compartiments M et S (i.e,, I'amplitude des paramétres La(0), A; et A, de I'Eg. 4), mais ne
modifie pas |es caractéristiques dynamiques (i.e., les constantes de vitesse y; et v, de laméme
équation). En effet, le temps nécessaire au systeme pour retourner a son état initial, apres
adjonction de liquide, est indépendant de la quantité de liquide qu’il contient. Ces
caractéristiques dépendent de I’ ouverture des robinets d échange et d éimination. Ainsi,
I’ ouverture du robinet d’échange (5) entre M et S provoque une augmentation du débit
d échange et de la valeur numérique de la constance de vitesse v, de I'Eq. 4. Le systéme
devient plus apte a échanger le lactate. De méme, |’ ouverture des robinets de sortie (3) et (4),
pour un méme niveau de liquide dans les compartiments M et S, va augmenter les débits de
sortie et augmenter la valeur numérique de la constance de vitesse v, de I'EQ. 4. Le systeme
devient plus apte a métaboliser le lactate. Ainsi, par analogie a ces simulations, les constantes
de vitesse de I'’Eq. 4 peuvent fournir des informations sur i) I’ aptitude a échanger le lactate
entre les muscles précédemment actifs et le sang (y1) et ii) I'aptitude de I’organisme a
métaboliser le lactate (y,). L' analyse effectuée par Freund et coll. (1986) et les travaux plus
récents de Juel (1991) et Juel et coll. (1994) ont confirmeé que I’ analyse des variation de y; et
Y2 déterminés lors de la récupération fournissaient des informations sur I’ aptitude a échanger
et a édiminer le lactate durant I’exercice préaable. Les valeurs de y; sont 8 a 11 fois

supérieures a celles observées pour v, (Freund et coll. 1989 ; Oyono-Enguelle et coll. 1992)
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3.2.5.2. Influence de la puissance et de la durée de |’ exercice

D’ apreés les études de Freund et ses collaborateurs, les valeurs de y; et 'y, sont linéairement et
inversement corrélées avec la puissance de I’ exercice chez des sujets jeunes en bonne santé
(Freund et coll. 1986). Aussi, plus I’ exercice est intense, plus le temps nécessaire a la sortie
du lactate du muscle et a son élimination de I’organisme pendant la récupération est long
(Freund et coll. 1986).

De méme, les valeurs de y; et v, obtenues apres un exercice de six minutes sont
significativement plus faibles que celles obtenues aprés un exercice de trois minutes a des
intensités comprises entre 38 et 82% de VOanx (Freund et coll. 1989). En résumé,
I”augmentation de la puissance et de la durée de |’ exercice entrainerait une diminution des

valeursdey; et v,.

3.2.5.3. Lien avec la performance

Messonnier et ses collaborateurs se sont intéressées aux relations susceptibles d’ exister entre
les aptitudes a échanger et a éliminer le lactate et la performance chez des rameurs de haut
niveau (Messonnier et coll. 1997) et chez des sujets sédentaires (Messonnier et coll. 2002).
Dans les deux cas, leurs résultats montrent une corrélation étroite entre les constantes de
vitesses du modéle mathématique et la performance obtenue a I’issu d’un exercice maximal
de 2500 m réalisé sur un ergométre aviron (Messonnier et coll. 1997) et d' un temps limite
réalisé a Pana sur cyclo-ergomeétre (Messonnier et coll. 2002). Ces auteurs concluent qu’ une
aptitude élevée a échanger et a diminer le lactate contribue a améliorer la performance lors
d exercice d'intensité supramaximale. Bret et coll. (2003) ont mis en évidence une relation
positive entre la constante de vitesse v, et la performance sur 800 m. |l est intéressant de
constater que la durée de performance sur 800 métres est de I’ ordre de 2 minutes, durée pour

laquelle le déficit d’ oxygéne cumulé devient maximal (Medbg et coll. 1988). Ces résultats
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suggéerent un lien éventuel entre le DMOC et les processus d’ échange du lactate entre les

muscles et le sang.

3.2.5.4. Influence de |’ entrainement

Freund et coll. (1992) ont montré que la valeur de y; obtenue a I'issue d'un exercice
incrémental dans un groupe de joueurs de football professionnels était supérieure a celle
obtenue dans un groupe d’ étudiants sedentaires en bonne santé. En revanche, les valeurs de v,
étaient sensiblement égales entre les deux groupes. Ce dernier résultat peut s expliquer en
partie par le fait que les footballeurs ont atteint des puissances significativement plus élevées
que les éudiants sédentaires. Dans la mesure ou il existe une relation négative entre la
puissance et les constantes de vitesse y; et v, (Freund et coll. 1986), Freund et coll. (1992)
émettent I’hypothese que des vaeurs de v, significativement plus élevées auraient été
obtenues pour les joueurs de football professionnels si les deux groupes avaient travaillé a la
méme puissance absolue. En effet, dans |’ éude d’ Oyono-Enguelle et coll. (1990), des athlétes
ayant arrété leur exercice incrémental a la méme puissance que des sujets non-entrainés ont
montré des valeurs de y; et v, plus élevées par rapport a celles obtenues aprés le méme
exercice mené a |’épuisement. Les travaux de Lampert et coll. (1996) démontrent une
amélioration de I’ aptitude a éliminer le lactate chez des transplantés cardiaques aprés six
semaines d entrainement. De méme, Messonnier et coll. (2001) rapportent une amélioration
de y1 e v, dans un groupe de sujets sédentaires entrainés en condition de normoxie et
d’ hypoxie pendant quatre semaines a raison de six séances hebdomadaires de 2 heures a une
intensité comprise entre 60 et 80% de VO amax. Plus récemment, une étude de Bret et coll.
(2003) montre que, pour un méme puissance absolue (1 min & 25,2 km-h'%), les coureurs de
demi-fond présentent des valeurs de y; significativement plus élevées que celles des
sprinteurs, et d autre part, que les valeurs de vy, sont similaires pour les deux groupes. Ce

dernier résultat est en accord avec I’étude de Taoutaou et coll. (1996) qui ont comparé les
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valeurs de v, obtenus aprés un exercice incrémental mené jusqu’'a I’ épuisement dans un
groupe de spécialistes de sprint et un autre de demi-fond du méme niveau que ceux étudiés
par Bret et coll. (2003). En effet, ces auteurs n’ ont observé aucune différence entre les valeurs
de v, lorsgue les deux groupes sont comparés. Bassett et coll. (1991) n’ont montré aucune
différence significative des valeurs de y; et y» chez des sujets entrainés en endurance et des
individus non entrainés a I'issue d’exercice correspondant respectivement a 85 et 80% de
VO max. Les résultats de cette derniére éude confirment la difficulté d interpréter I influence
du niveau d’ entrainement sur les variations de vy, et y» lorsgue les populations comparées n’ ont

pas réalisé un exercice ala méme puissance absolue.

3.2.5.5. Influence des caractéristiques musculaires

L’ aptitude a échanger le lactate est influencée par le débit sanguin local, par la densité et la
tortuosité capillaire, les processus de diffusion et de transport du lactate a travers le
sarcolemme et de la diffusion du lactate au sein de I’ espace interstitiel .

Pilegaard et coll. (1995) ont montré que la libération de protons et de lactate des muscles
précédemment actifs vers le sang est étroitement lié au débit sanguin musculaire.

Messonnier et coll. (2001) ont observé une relation positive entre la densité capillaire et
I’ aptitude a échanger le lactate dans un groupe de sujets de niveaux d aptitude différents.
L’ augmentation de la densité et de la tortuosité capillaire augmente la surface d’ échange et
réduit la distance de diffusion favorisant ainsi la diffusion du lactate de son site de production
du lactate vers le sang réseau capillaire. Ceci permettrait d’ expliquer une augmentation des
échanges des molécules de lactate entre les myocytes et le milieu interstitiel gréace au maintien
d un gradient favorable (Hudlicka et coll. 1987).

L’ oxydation du lactate étant responsable de la plus grande partie de I’ dimination du lactate au
cours de |’exercice sous maximale et la récupération (Bergman et coll. 1999), I’ aptitude a

éliminer le lactate (y,) serait lié ala capacité oxydative de | organisme et plus particulierement
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a celle des muscles. En accord avec cette hypothése, Messonnier et coll. (2001) ont montré
que I’augmentation de y, avec I'entrainement s accompagnait d une augmentation de la
proportion de I'isoforme H de I’enzyme LDH (H-LDH) et de I’ activité de la citrate synthase
(CS).

D’un point de vue moléculaire, les constantes de vitesse y; et v, sont liées a un systéme
protéigue d échange du lactate : les MCT. Thomas et coll. (2005) ont récemment rapporté une

corrélation positive entre la constante de vitesse v, et |e contenu musculaire en MCT.

3.2.6. Applications mathématiques du modéle

Lorsgque Zouloumian and Freund (1981a) ont résolu mathématiquement les équations du
modele a deux compartiments pour expliquer | évolution bi-exponentielle des concentrations
sanguines du lactate pendant la récupération, ils ont été amenés a résoudre une équation
permettant d apprécier le débit net de lactate libéré par le muscle au cours de la récupération
(NLRR en mmol.min). Ce calcul est décrit dans le point 6-2 du chapitre « Matériel et
méthodes ». L’air sous la courbe de I’évolution de NLRR(t) pendant la récupération rend
possible |’ estimation de la quantité nette de lactate qui sort du muscle pendant la récupération

(NALR en mmol) en calculant I'intégrale de la courbe de NLRR (i.e., y = | NLRR(t), dt).
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Figure 14 : Evolution du débit net de lactate libéré par le muscle (a, dus(t)) et de la quantité
nette de lactate qui sort du muscle pendant la récupération (b, Nws(t)) consécutive a un

exercice maximal intermittent sur ergocycle. D’ apres Freund et coll. (1984).

Bret et coll. (2003) ont montré que les athlétes spécialistes de sprint présentaient des valeurs
de NLRR et NALR supérieures a celles de leurs homologues spécialistes de discipline de
demi-fond. Plus récemment, Messonnier et coll. (2006) ont rapporté chez des sujets sains
gu’un entrainement de type endurant sur cyclo-ergométre (2h par jour, 6 jours par semaine
pendant 4 semaines a une intensité comprise entre 60 e 80% de Pana) diminuait
significativement les valeurs de NALR. Ces résultats semblent confirmer | hypothese selon
laquelle I’ entrainement en endurance diminuerait la production de lactate au sein du muscle
et/ou améliorerait son éimination. Comme nous le verrons dans le prochain chapitre
« Matériels et méthodes », le calcul de NALR nous permettra d’ estimer la quantité de lactate

accumulée dans I’ organisme au cours d’ un exercice intense.
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4. Contexte et objectifsde cetravail :

Notre équipe collabore depuis 1993 avec le pble France aviron de Lyon et depuis 2004 avec
les équipes de France dans le cadre d'un suivi physiologique. En accord avec la Fédération
Francaise des Sociétés d’ Aviron (F.F.S.A.), une partie des données du suivi physiologique a
été analysée et valorisée par des publications dans des revues de rang indexées au SCI
(Bourdin et coll. 2004a,b ; Lacour et coll. 2007). Ces publications concernent principal ement
I"’analyse de la performance et I’aide a |’ entrainement. Des études spécifiques appliquées a
I”aviron ont également éteé réalisées (Messonnier et coll. 1997, 1998, 2005). Mon mémoire de
DEA concernant les problemes de thermorégulation lors de I’ entrainement sur ergomeétre a été
publié dans Internationnal Journal of Sports Medicine (Maciejewski et coll. 2007, publication
jointe en annexe). Dans le cadre de cette collaboration, nous avons souhaité proposer un
projet de recherche plus fondamental concernant les parameétres déterminant la capacité du
métabolisme anaérobie a resynthétiser I’ ATP lors d’ un exercice épuisant.

Dans une premiere partie, nhous proposons de caractériser notre population de rameurs poids
léger en analysant leur aptitude globale (VO s, VO ,Lad%, Pang) €t leurs caractéristiques
musculaires (typologie, MCT, activité enzymatique, densité capillaire).

Dans une deuxiéme étude, le lien entre le concept de déficit maximal d’ oxygene cumulé et la
sollicitation de la glycolyse conduisant a la formation de lactate sera revisité. Dans cet
objectif, la relation entre DMOC et la concentration sanguine en lactate d' une part, et la
guantité de lactate accumulée dans |’ organisme estimée a partir d’ une analyse de la cinétique
des concentrations sanguines du lactate lors de |a récupération d’ autre part, sera explorée. Le
but est de tester I’ hypothése que la quantité estimée de lactate accumulé dans I’ organisme
influence de fagon significative DMOC contrairement ala concentration sanguine en | actate.
Enfin, dans une troisieme étude, I’influence des caractéristiques musculaires explorées par
biopsie (MCT, activité enzymatique, densité capillaire) et des paramétres obtenus par

modélisation mathématique (y; et y2) sur DMOC sera analysée pour tester I” hypothése que des
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valeurs élevées de v et de v, seraient associées ades valeurs élevées de DMOC.

Ce projet a été financé par le Ministere chargé des Sports. 1l est le fruit d’ une collaboration
entre le Laboratoire de Biomécanique et M écanique des Chocs (UMR_T9406) de I’ Université
Lyon 1, le Laboratoire de Physiologie de I'Exercice (EA4338) des Universités de Savoie et
Jean Monnet de Saint-Etienne et le laboratoire de Bioénergétique Appliquée (U884) de

I”Université Joseph Fournier de Grenoble.

67



IIl. MATERIELSET METHODES
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1. Sujets

Dix-huit rameurs ont participé volontairement a cette étude (age: 22,1 £ 2,4 ans; taille: 181
+4.cm; poids: 72,1 £ 3,1 kg). Tous suivaient un entrainement régulier (entre 4 et 11 séances
hebdomadaires) depuis plusieurs années (entre 5 et 16 ans) au pble France aviron de Lyon ou
dans les clubs d’aviron de la région Rhone-Alpes. Au moment de I’ expérimentation, huit
rameurs étaient en équipe de France; quatre d’ entre eux ont été champions du monde. La
performance moyenne obtenue par I’ensemble de notre groupe a I'issue d'un exercice
maximal de 2000 m sur ergometre aviron était de 6,5 + 0,2 min, ce qui correspondait 2 92,7 £
2,4% du record du monde. Tous les sujets ont été préalablement informés du protocole et des
risques associés et leur consentement éclairé a été recuellli. Ce protocole a regu un avis
favorable du Comité Consultatif pour la Protection des Personnes en recherche Biomédicale

de Rhéne-Alpes Loire (N°2004/23)

2. Protocole expérimental

Cette éude a éé conduite pendant la période hivernale (de novembre a mars).
L’ expérimentation était constituée de 4 sessions réalisées a au moins 3 jours d'intervalle. Il
était demandé aux sujets de ne pas réaliser d entrainement intense le jour précédant la

réalisation des tests en laboratoire.

Session 1: Visitemédicaled’inclusion et biopsie musculaire

Une visite médicale d’'inclusion au protocole a été réalisée au sein du Laboratoire de
Physiologie et Physiopathologie de I'Exercice et Handicap de I'Université Jean Monnet de
Saint-Etienne. A I’issue de cette visite médicale, |a biopsie musculaire a été réalisée.

Apres asepsie (Hibitane) et anesthésie locale (Xylocaine 5%) de I’ épiderme, du derme et de
I’ aponévrose, une incision a été réalisée en regard du muscle vaste externe (jonction 1/3
moyen — 1/3 inférieur de la face externe de la cuisse). La biopsie a été réalisée al’aide d’ une
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pince de type Weil-Blaskeley. L’ échantillon recueilli (environ 100 mg) a été séparé en trois
parties dont deux ont é&té immédiatement congelées dans |’ isopentane refroidi al’ azote liquide
pour les analyses ultérieures de |’ activité enzymatique et la mesure des protéines par Western
Blot. La troisieme partie (environ 30 mg) a été observée immédiatement sous
stéréomicroscope, orientée, incluse et congelée dans I'isopentane refroidi a I'azote liquide

pour réaliser ultérieurement des coupes sous microtome a congélation (-20°C).

Session 2 : Exerciceincrémental conduisant al’ épuisement

Cette session ains que les deux suivantes ont été réalisées au sein du Laboratoire de
Biomécanique et Mécanique des Chocs de la faculté de médecine Lyon-Sud (Université
Claude Bernard Lyon 1).

Le test a été réalisé sur ergométre aviron afin de déterminer VO oma. Aprés une période
d échauffement d’ environ 5 minutes a une puissance de 150 W, la puissance a été augmentée
de 50 W entre chaque palier. Chague palier, d’une durée de 3 minutes, a été séparé du palier
suivant de 30 secondes de repos. Durant cette breve période de repos, un échantillon sanguin
de 20 ul a été prélevé au niveau du lobe de I’ oreille pour déterminer [Lals. Les gaz expirés
ont été collectés durant les 30 derniéres secondes de chaque palier afin de déterminer la
consommation d’ oxygéne (VO en L-min™). La fréquence cardiague a été mesurée en continu
pendant toute I’ épreuve.

Le test a éé considéré comme maximal lorsgue la consommation d’ oxygene atteignait un
plateau. En I’ absence de plafonnement, au moins deux des trois criteres suivants devaient étre
obtenus pour confirmer |’ atteinte de VO ama © UN quotient respiratoire supérieur a 1,1, une
concentration sanguine du lactate de fin d’ exercice supérieure 89 mmol-L™* et une fréquence
cardiaque proche de la valeur maximal théorique (220 — 4ge + 10 batt-min™).

L’ analyse des résultats nous a permis de déterminer la puissance correspondant & VO omax

(Pamax €n W). La consommation d’ oxygeéne correspondant a une concentration sanguine du
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lactate de 4 mmol-L™ a également été déterminée par interpolation (VO,La4 en L-min™).

Cette valeur a été rapportée & VO sma (VO ,La4%).

Session 3: Exercices d'intensité sous-maximale réalisés a puissance
constante

Cette session a été réalisée en accord avec les recommandations proposées par Medbg et coll.
(1988). Elle avait pour objectif de déterminer I’équation de la relation entre la puissance
d’ exercice et VO, afin d’ estimer lademande en O, lors de I’ exercice supramaximal.

Aprés un repos de 20 minutes en position assise sur I’ergométre aviron, les rameurs ont
réalisé un échauffement de 10 minutes a une intensité correspondant a 50% de Pamax (~ 130
batt-min™) suivi de deux exercices d’ une durée de six minutes & une intensité correspondant
successivement a 80 et 90% de Pama. Une période de repos de 20 minutes a séparé les deux
exercices. La consommation d’ oxygene a été mesurée au cours des deux derniéres minutes de

la période de repos et au cours des trente derniéres secondes de chague exercice.

Session 4 : Exercice supramaximal conduisant al’ épuisement

Cette session a permis de déterminer pour chaque individu le déficit maximal d’ oxygene
cumulé (DMOC en L Eq. O,) et la courbe d’ évolution des concentrations sanguines du lactate
pendant |a récupération.

Un onguent révulsif (Dolpyc®) a été appliqué au niveau du lobe de I’ oreille dix minutes avant
le début de I'exercice pour augmenter la circulation locale et faciliter ains les
microprélevements. Aprés un échauffement de 10 a 15 minutes, conduisant a une fréguence
cardiaque d’ environ 130 batt-min™, les rameurs ont réalisé une éreuve supramaximale d’ une
durée de 3 minutes et conduisant a |’ épuisement sur ergométre aviron. Pour étre assuré de
I’ état d’ épuisement total des rameurs a l’arrét de I’ exercice, il leur a été demandé de fournir
un effort maximal des les premiers instants de I’ exercice ; aucune gestion de I’ effort ne devait
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étre envisagée. Apres |’ atteinte de la puissance pic, la diminution continue de la puissance
mécanique tout au long de I'exercice a été considérée comme un critére de réussite de
I’ épreuve. La consommation d’ oxygéene a été mesurée en continu des le début de I’ exercice.
Des prélevements de gaz ont été collectés toutes les 30 secondes dans des sacs de Douglas de
100 L. Des échantillons de sang ont également été prélevés au lobe de I'oreille au repos
([Lalsrep €n mmol-L™), & I'arrét de I’ échauffement ([Lalsecn en mmol-L™) et de I’ exercice
(La(0) enmmol-L™Y) et 40,5, 1, 1,5, 2, 2,5, 3, 3,5, 4, 4,5, 5, 6, 8, 10, 12, 15, 20, 25, 30, 35, 40,
50, 60, 70, 80 et 90 minutes de la récupération. La valeur maximale de concentration sanguine
du lactate (en mmol-L™Y) et le temps entre I'arrét de I’exercice et |’ atteinte de cette valeur
maximale (en min) ont éé déterminées expérimentalement (respectivement, [La]smaxves €t
t[Lalsmaxves) €t interpolées a partir de I’ éguation modélisant la cinétique sanguine du lactate
pendant la récupération (respectivement, [Lalsmaxmod € t[Lalsmaxmod) (cf. Modéle bi-
comportemental). La puissance moyenne soutenue pendant I’ épreuve a été exprimée en valeur

absolue (Ppmoc en W) et relative a Pamax (Pomoc?0).

3. Méthodes

3.1. Ergomeétre aviron

L’ ensemble des exercices a été effectué sur un ergomeétre aviron freiné par résistance au vent
(Concept 1l modéle D, Morrisville, VT, U.S.A.). Les rameurs étant familiarisés a I’ utilisation
de cet ergometre, aucune période d’ adaptation n'a donc été nécessaire. La puissance et la
cadence maintenues par les sujets au cours de |’ exercice étaient affichées pour chaque cycle
d aviron par I’ écran du calculateur de I’ ergometre. La puissance moyenne soutenue pendant
les exercices, la distance parcourue et la durée de I’ épreuve étaient également calculées et
affichées a la fin de chague exercice. Comme, il n’'est pas possible d’ enregistrer directement
sur |’ ergometre la puissance et la cadence pour chague cycle d’ aviron, I’ écran de I’ ordinateur

de I'ergomeétre a éé filmé continuellement afin d’ analyser a posteriori |’évolution de la
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puissance de I’exercice lors de I’ épreuve supramaximale. Les valeurs de puissance pendant
I’ exercice épuisant ont été relevées toutes les secondes durant les 5 premiéres secondes puis

toutes les 5 secondes durant le reste de I’ exercice.

3.2. Mesure de la consommation d’ oxygene

Le sujet portait un embout buccal connecté a une valve a deux voies de faible résistance
(valve Hans Rudolph 2700, Hans Rudolph Inc.Kansas City, M.O., U.SA.) permettant le
recueil des gaz alors dirigés via un tuyau flexible de large diametre dans une chambre de
mélange (session 2 et 3) ou vers des sacs de Douglas (session 4). La consommation d'O, a été
déterminée par calorimétrie indirecte en circuit ouvert. Les fractions d'O, et de CO, ont été
mesurées dans la chambre de mélange (sessions 2 et 3) et dans les sacs de Douglas (session 4)
au moyen de deux analyseurs rapides d' O, (S3A/I AMETEK, Pittsburg, PA, U.S.A.) et de
CO; (normocap DATEX, Helsinki, Finland) précédemment calibrés avec des méanges
gazeux de composition connue. La mesure du volume d'air expiré a été effectuée dans un

spirometre de Tissot pour les trois sessions.

3.3. Mesure dela fréguence cardiaque

Pour chaque session d’ exercice, la fréguence cardiague a été mesurée en continue grace a un

électrocardiogramme (Cardimax FX-121 Electrocardiograph; Fukuda Denshi, Tokyo, Japan).

3.4. Mesur e des concentrations sanguines du lactate

Les échantillons de 20 uL de sang capillaire ont été immédiatement dilués dans 180 pL d’une
solution de tampon phosphate dans des tubes Eppendhorff saponifiés. Le sang ainsi hémolysé
a été conservé a 4°C jusgu’ a son analyse ultérieure. La concentration de lactate a ensuite été
déterminée par une méthode enzymatique sur sang total avec un analyseur de lactate Y Sl

2300 (Y SI Incorporate, Yellow Springs, OH, U.S.A.).
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3.5. Détermination du déficit maximal d’ oxygene cumulé (DM OC)

DMOC a été obtenu d’ apres la méthode proposee par Medbg et coll. (1988), en soustrayant la
consommation d’ oxygene réelle ala « demande en oxygene ». Cette derniere a é&té extrapol ée
a partir de I’équation de la relation VO, — Puissance calculée d aprés les 3 points mesurés
dans la session 3 (au repos, & 80 et 90% de VO .- AVec cette équation, VO, pour chague
valeur de puissance relevée pendant |’exercice épuisant a été traduite en «demande en
d oxygene » correspondant en fait a la consommation d’oxygene que le sujet était cense
théoriquement consommer si les processus aérobies avaient pu fournir I’ ensemble de I’ énergie
nécessaire a la contraction musculaire. La demande en O, a été obtenue par intégration de la
courbe d’ évolution de VO, théorique sur la durée totale de | exercice épuisant. Ceci constitue
une divergence avec la méthode initialement proposée par Medbg et coll. (1988). Toutefois,
Gastin et coll. (1995) ont montré que I’ utilisation de ces deux méthodes (puissance constante
vs « al-out ») permettait d’ obtenir des mesures du DMOC similaires.

Afin d estimer |a part des différentes filiéres énergétiques au DMOC et plus particuliérement
la quantité de lactate, nous avons considéré que les stocks d O, représentaient 6 mL d O,-kg™
de masse corporelle (Astrand et coll. 1964) et la déplétion des phosphagénes (ATP et PCr) a
13,5 mmol o’ ATPkg' de muscle frais (Medbg et Tabata 1993). Il a été considéré que
I’ équivalent O, d’une mole d’ ATP éait de 3,43 mL d’ O, (Astrand et coll. 1986). Pour estimer
la quantité de lactate produit correspondante au déficit, nous avons considéré gu’ une mole de

|actate produite correspondait 45,15 mL d’ O, (Astrand et coll. 1986).

3.6. Estimation de la masse musculaire

La masse musculaire de nos sujets a éé estimée d aprés |I'équation suivante proposée et
validée par Martin et coll. (1990) :
Masse musculaire = T - (0,0553 - CC? + 0,0987 - CAB? + 0,0331 - CF) - 2445

Ou T est lataille (cm), CC est la circonférence de la cuisse corrigée par lavaleur du pli cutané
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de la partie antérieure de la cuisse (cm), CAB est la circonférence de I’ avant bras non corrigée
(cm) et CJ est la circonférence de la jambe corrigée par la valeur du pli cutané de la partie

médiane de lajambe (cm).

3.7. Analyse dela cinétique des concentr ations sanguines du lactate

3.7.1. Moddisation des courbes d’évolution de[L als

Les courbes individuelles d’ évolution des concentrations sanguines du lactate obtenues au
cours de la récupération ont été gjustées par une fonction bi-exponentielle du temps (Freund
and Gendry 1978 ; Freund and Zouloumian 1981a) :

La(t) = La(0) + Ay(1-€™Y) + Ay(1-€7% (Eq. 4)
ol : La(0) et La(t) (en mmol-L™) sont respectivement |es concentrations sanguines du | actate &
I'arrét de I’exercice et & un instant t (en min) de la récupération ; A; et A, (en mmol-L™)
déterminent les amplitudes des variations des concentrations de lactate dans |’ espace
représenté par le sang artériel et les constantes de vitesses y; et v, (en min™) décrivent
respectivement I’ aptitude a échanger le lactate entre les muscles précédemment actifs et sang
et aéliminer le lactate de I’ organisme.

Les courbes d'évolution des concentrations sanguines du lactate obtenues au cours de la
récupération ont éé ajustées informatiqguement par I’'Eq. 1 selon une technique régressive
itérative non-linéaire utilisant le logiciel Kaeidagrah 3.6 (Synergy Software, Reading, PA.,
U.S.A.) en vue de déterminer les parametres inconnus du modele que sont Az, Ay, v1 €t v2;

La(0) étant le résultat d’ une mesure expérimentale.

3.7.2. Application mathématique du modél e bi-comportemental

3.7.2.1. Calcul du débit net de libération du lactate
Le débit net de libération du lactate (NLRR en mmol-L™) du muscle pendant la récupération

peut étre décrit par |’ éguation suivante proposée par Zouloumian and Freund (19814) :
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NLRR(t) = (y1—d2) - Vs-Ar- € "+ (y2—dp) - Vs - Az - €2+ (Eq. 5)
ou U est le débit de libération du lactate dans le sang au repos estimé comme étant de |’ ordre
de0,12 mmol-min®; d, est une constante de vitesse du moddle de distribution
bicomportemental du lactate (figure 11, page 55) rendant compte de la vitesse de disparition
du lactate dans Vs et qui a été fixée ay,— 0,005 (Freund and Zouloumian 1981b ; Bret et coll.
2003 ; Messonnier et coll. 2006 ; Zouloumian and Freund 1981b). Vs (en L) correspond a la
différence entre I’ espace total de distribution du lactate (V1.s = 60% de la masse corporelle,
en L) et le volume musculaire précédemment impliqué dans |'exercice (Vuy en L)
(Zouloumian et Freund 1981a). Pour estimer Vy, la masse musculaire a été estimée
individuellement d’apres la méthode proposée par Martin et coll. (1990). En accord avec
I’ étude de Steinacker (1993), nous avons considéré que 70% environ de la masse musculaire
était sollicité en aviron. Enfin, I’espace de diffusion du lactate dans un muscle donné
correspondant au volume d’ eau contenu dans ce muscle, la valeur moyenne de 78% obtenue a
I"issue d’ un exercice exhaustif a été retenu en accord avec les éudes de Sahlin et coll. (1978)

et de Bangsbg et coll. (1990).

3.7.2.2. Calcul dela quantité de lactate accumulée dans |’ organisme

La quantité totale de molécules de lactate produites au cours de |’ exercice (Nt.s en mmol)
peut-étre estimée d’ apres I’ équation :

NtLs=Qm + Nmm + Nus (Eq. 6)
ou Qm, Nmm € Nms (mmol) correspondent respectivement aux quantités de lactate i)
accumulé dans M, ii) métabolisé dans M au cours de I’ exercice €, iii) libéré de M vers S au
cours de I’ exercice. Les molécules de lactate libérées de M sont soit accumulées dans S (Qs),
soit éliminées de S par les tissus capables de métaboliser le lactate (Nms en mmol). Par
conséquent, I’ équation précédente peut se reformuler de la fagon suivante :

NtLs=Qm + Nmm + Qs + Nins (Eq. 7)
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Les termes N €t Nps ne seront plus pris en compte dans le calcul pour trois raisons.
Premierement, le calcul de ces valeurs est hasardeux car |’évolution des concentrations en
lactate des compartiments musculaire et sanguin n'a a ce jour jamais éé décrite ni en
condition de repos ni en condition d’ exercice impliquant une large masse musculaire chez
I”’homme. Deuxiémement, selon Bangsbg et coll. (1990), les valeurs de N €t Npys sont
faibles au cours de I’ exercice bref et intense. Enfin, la principale voie d’ éimination du lactate
pendant I’exercice est I’oxydation (Bergman et coll. 2000 ; Brooks 1986a) et cette voie
métabolique utilise trés peu le lactate comme substrat énergétique lors de I’ exercice trés
intense (Bergman et coll. 2000).

Pour ces différentes raisons, ce n'est pas la quantité totale de molécules de lactate produit a
I’exercice dans TLS (N1.s) qui sera considérée mais plutét la quantité de lactate accumulé
dans TLS au cours de I’ exercice (Qr.s). Par conséquent, Qs peut étre estimé par |’ équation
suivante :

Qris=Qm + Qs (Eq. 8)
Seulement 25% du lactate produit et accumulé dans le muscle au cours de I'exercice
impliquant une masse musculaire importante diffuserait du muscle vers le sang au cours de la
récupération qui suit (Freund et coll. 1984). En dautres termes, NALRm représente
seulement 25% de la quantité totale de lactate accumulée dans Vy a la fin de |’ exercice.

Ainsi, Qu peut-étre estimé selon I’ équation suivante :

QM = (NALRmax / 0!25) (Eq 9)
et
Qs =([La](0) - [LalsEcn) - Vs (Eqg. 10)

En conclusion, Qr._s peut-étre estimé selon |’ équation suivante :

Qris= (NALRmax / 0,25) + ([Lal(0) - [La]skcn) - Vs (Eg. 11)
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3.8. Analyses histologique et biochimique

3.8.1. Analyse histochimique

Deux méthodes complémentaires ont été utilisées pour estimer plus précisement la
distribution des fibres musculaires. Des coupes transversales de muscle en série d’'une
épaisseur de 10 um étaient effectuées a -20°C gréce a un microtome (Leica 1850 CM, Leica
Microsystems, Germany). Ces coupes ont été ensuite montées sur des lames de verre et
séchées a température ambiante.

Pour la premiére méthode (Brooke et Kaiser 1970), chaque lame a été traitée selon une
technique chimique qui agit sur |’ adénosine triphosphatase (A TPase) myofibrillaire aprés une
incubation a différents pH (4,35, 4,55 et 10,4). Les types de fibres étaient nommés |, I-l1a, l1a,

lla-l1x et l1x (Kadi et coll. 1998) selon leur coloration aux différents pH (tableau 8).

Tableau 8 — Coloration des fibres musculaires selon leur pH d’incubation (4,35, 4,55 et 10,4)
et |I’anticorps utilisé (N2 et A4).

_ Fibredetype Fibredetype Fibredetype Fibredetype
Fibre detypel
I-lla la a-l1x [1x

pH 4,35
pH 4,55

pH 10,4

Pour la seconde méthode, les coupes transversales ont été rincées dans une solution saline de
phosphate (PBS) puis incubées dans un sérum pendant 20 minutes. Chague coupe a été
ensuite incubée toute la nuit avec I'anticorps monoclona primaire (N2.261 ou A4.951,
Developmental Studies Hybridoma Bank, University of lowa) a 4°C. Les fibres ont été
différenciées selon leur coloration en réaction al’ anticorps N2 ou A4 (tableau 8).

Ensuite, les coupes transversales étaient visualisées sous un microscope (Nikon,

Badhoevedorp, The Netherland; Eclipse E400) reliée a un appareil photo numérique (Nikon;
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Coolpix 990). Les photographies obtenues étaient analysées grace a un logiciel d’ anayse
d'image (Scion Image, Frederick, Maryland). Le diamétre (um) et la surface (um?) ont été
mesurés pour chague fibre. Approximativement 150 fibres ont été analysées pour chague

biopsie.

3.8.2. Analysedela densité capillaire

Les coupes transversales de muscle montées sur des lames de verre ont éé incubées a
température ambiante dans une atmosphere saturée en eau pendant une heure avec I’ anticorps
primaire CD31 (souris, anti-homme ; Dako, Glostrup, Denmark; M0823), 30 minutes avec
I” anticorps secondaire (lapin, anti-souris ; Dako Glostrup, Denmark; P0O260) puis une nouvelle
fois 30 minutes avec |’ anticorps tertiaire (porc, anti-lapin ; Dako Glostrup, Denmark; P0217).
Les lames ont été rincées entre chague incubation dans une solution saline de phosphate.
L’identification des capillaires par péroxidase a été réalisée grace a un kit de solution DAB
(Vector, Burlingame, U.S.A.; SK4100) qui produisait une coloration par une réaction
chimique avec le site antigénique cible des cellules épithéliadles. Le nombre de capillaires

autour de chaque fibre a été compté sous microscope.

3.8.3. Analyse enzymatique

Une portion des échantillons musculaires (environ 30 mg) a été lyophilisée a -20°C (Lyovac
GT2, Leybold-Heraeus, KoIn, Germany), puis disséquée pour éliminer les tissus conjonctifs
et le sang. Le tissu restant a éé réduit en poudre manuellement dans une chambre ou
I”humidité était contrélée (humidité relative inférieure a 40%). La poudre de muscle ainsi
obtenue a été pesée dans la méme chambre. En fonction des besoins, une partie du muscle
lyophilisé a é&é homogénéisé a 4°C dans une solution composée de 0,1 M d'un tampon
phosphate (pH : 8,2) contenant 5 mM de 2-mercaptoethanol, 30 mM de NaF, 5 mM de MgCl,

et 05 mM dATP. Un aiquote de cet homogénat a été utilise pour mesurer par
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spectrophotométrie I’ activité de la phosphofructokinase (PFK, Enzyme Commission (EC)
2.7.1.11, Mansour 1966) et de |la lactate dehydrogenase (LDH, 1.1.1.27, Lowry €t coll. 1978).
L’ homogénat restant a été stocké a -80°C pour des analyses ultérieures au cours desquelles
I’ activité de la citrate synthase (CS, EC 4.1.3.7) et de la 3-hydroxyl-acyl-CoA deshydrogenase
(HAD, EC 1.1.1.35) ont été déterminées par fluorimétrie. L’ activité de ces enzymes a été
mesurée & 25°C et exprimée en umol-min™ g* de muscle sec.

L’ activité de la cytochrome ¢ oxydase (COX, EC 1.9.3.1) a éé déterminée selon la méthode
proposée par Dubowitz et Pearse (1960). Chaque coupe de muscle a été incubée dans une
solution tampon contenant du cytochrome C pendant 2 heures, rincée a I’eau distillée puis
déshydratée dans 3 solutions d'alcool a 90, 100 et 100°. Toutes les incubations étaient
réalisées a latempérature ambiante. Aprés une analyse sous |e microscope reliée a un appareil
photo numérique, I’ activité de la COX de chague fibre a été déterminée par la mesure de la
densitométrie (unité arbitraire) grace au logiciel d analyse d'image. La densité optique de la
fibre était proportionnelle a son activité oxydative : plus la couleur de la fibre était foncée,

plus |’ activité COX delafibre était élevée.

3.8.4. Analyse protéique desMCT1 et MCT4 par Western blot

Des homogénats obtenus a partir d’ environ 50 mg de muscle frais ont éé préparés a 4°C dans
une solution A composée de 210 mM de sucrose, 2 mM d’'EGTA, 40 mM de NaCl et 30 mM
d'HEPES (pH : 7,4) supplémentée avec 0,15 % d'un cocktail d’inhibiteur de protéases (Sigma
P-8340). Ces homogénats étaient centrifugés a 600 g pendant 10 minutes a 4°C pour éliminer
notamment les globules rouges. Le surnageant a été dilué dans 0,75 volume d’ une solution B
composée de 1,167 M de KClI et 58,3 mM de NayPO;-10H,0, (pH : 7,4) puis centrifugé a 230
000 g pendant 60 min pour éliminer les protéines contractiles. Le culot a été repris dans une
solution C composée de 1 mM d'EDTA et 10 mM de Tris (pH : 7,4) puis homogénéise a

I"ultra-turrax (2 fois 15 sec). Le surnageant a été dilué dans 0,33 volume de SDS a 16% puis
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centrifugé a 1 100 g durant 25 min a température ambiante pour éiminer le matériel
insoluble. Les protéines du surnageant ont été dosées par |la méthode de Pierce. Le surnageant
afinalement été divisé en aliquotes (30 uL) puis stockés a-78°C avant I’ analyse des MCT.

L’ échantillon d homogénat de muscle (15 ug de proténes), un échantillon standard de muscle
et le marqueur de poids moléculaire connu (Bio-Rad) ont subit une électrophorése sur un gel
SDS-PAGE & 10% puis transférés sur une membrane de PVDF. La membrane a ensuite été
bloguée toute la nuit & 4°C dans une solution D composée de 150 mM de NaCl, 10% de lait
déshydraté, 0,1% de Tween 20 et 50 mM de Tris (pH : 7,5). Le lendemain, la membrane a été
incubée dans la solution D & laquelle a été gjoutée I’ anticorps anti-MCT1 (0,1 ug-mL™) ou
anti-MCT4 (0,2 pg-mL™) pendant 2 heures & température ambiante. Aprés ringage (15 min
plus 2 fois 5 min) dans une solution E composee de 150 mM de NaCl, 0,1% de Tween 20 et
50 mM de Tris (pH : 7,5), les membranes ont éé incubées dans la solution E contenant
I’ anticorps secondaire anti-lapin pendant 60 min a température ambiante. Les membranes ont
une nouvelle fois éé rincées comme décrit précédemment, et les protéines MCT1 et MCT4
ont été révélées par une méthode de détection par chimio-illuminescence (ECL) selon les
instructions du fabricant (Renaissance). Les films ont été scannés (VXR-12 Plus Film
Digitizer, VIDAR System Corporation, Herndon, U.S.A.) et I'intensité des bandes a été
quantifiée avec le logiciel Scion Image software (Scion Image Software, Scion Corporation,
U.SAA). Chaque échantillon a subit trois analyses. La moyenne des trois analyses
d échantillon a été retenue. Les résultats ont été exprimés en pourcentage de |’ échantillon

standard déposé préal ablement sur le gel.

3.9. Analyse statistique

Les valeurs sont présentées sous forme de moyenne et d écart-type (M = ET). Les vaeurs
minimales et maximales sont précisees entre paratheses dans I’ étude 1. La significativité des

relations entre les différents paramétres étudiés a été déterminée par le calcul du coefficient de
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corrélation de Pearson (analyse en régression linéaire simple et multiple). La comparaison de
certains parameétres a été réalisée grace au test T pour données appariées. La significativité de
ces anal yses a été confirmée par des tests non-paramétriques (corrélation de rang de Spearman
et le test de Man-Withney pour la comparaison de données). Le coefficient de variation (CV
en %) correspond au rapport entre |’ écart type et la moyenne. Le seuil de significativité a été

fixé ap < 0,05.
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V. Caractéristiques  physiologiques et

musculaires du groupe étudié
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1. Introduction

La revue de littérature montre que les études consacrées aux caractéristiques physiologiques
des rameurs de compétition sont nombreuses. Elles démontrent que WOoma €t WO,La4%
sont les principaux facteurs de la performance en aviron. Les études concernant I’ analyse des
caractéristiques musculaires de rameurs treés entrainés sont plus rares. Les mesures réalisées
au niveau musculaire dans le cadre de ce projet vont nous permettre d’ apporter des données
supplémentaires dans ce domaine et de caractériser notre population.

Dans cette premiére partie, nous nous proposons de décrire et de discuter les caractéristiques
morphologiques et physiologiques du groupe étudié. Les probléemes méthodologiques

rencontrés au cours de ce travail seront également décrits et discutés.

2. Résultats et discussion

2.1. Caractéristiques mor phologiques du groupe étudié

Les résultats du groupe de 18 rameurs sont présentés dans cette premiére étude (&ge: 22,4 +
2,6 (19,5 - 27,4) ans; taille: 180 + 5 (171 - 187) cm; poids: 72,1 + 3,0 (64,0 — 76,4) kQ).
Ces données anthropométriques correspondent a celles relevées dans la littérature chez des
rameurs PL de méme niveau de pratique (tableau 2, page 18).

La masse musculaire a été estimée a posteriori dans le cadre d’'une autre éude. Dans ces
conditions, nous n'avons pu obtenir cette mesure que chez 12 des 18 rameurs du groupe
initial. La valeur moyenne de la masse musculaire obtenue dans ce groupe restreint est de 44,7
+ 2,3 (40,0 — 48,1) kg soit 61,5 = 2,5 (57,1 — 64,5) % de la masse corporelle. Cette valeur est
particulierement élevée si |I'’on compare au 48% généralement observé pour une population
normale (Brooks et coll. 2005). La méthode utilisée et validée par Martin et coll. (1990)
pourrait surestimer la masse musculaire. A notre connaissance, peu d’ études ont présenté des
résultats de mesures de masse musculaire. Toutefois, dans une récente étude, Knechtle et coll.
(2007) ont estimé la masse musculaire avec une méthode différente dans un groupe de
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triathlétes spéciaises dans I ultra-triathlon. Leurs résultats montrent une masse musculaire
représentant 52,6% de la masse corporelle. Dans le cadre d'un projet conduit au sein de notre
équipe, la masse musculaire a été estimée avec la méthode de Martin et coll. (1990) dans un
groupe de triathletes de bon niveau spécialistes du triathlon « sprint ». Leur masse musculaire
représente en moyenne 56,9% de la masse corporelle. Ce résultat est |égerement supérieur ala
valeur moyenne de 52,6% obtenue par Knechtle et coll. (2007). Cette divergence pourrait étre
liée d’une part, a un biais de sélection due a la différence de spécialité des deux groupes de
triathlétes et d’autre part, a I’erreur de mesure des deux méthodes. En dépit des limites de
I’ estimation de la masse musculaire, les résultats tentend a montrer gue les rameurs possedent
une masse musculaire importante par rapport a leurs dimensions corporelles. Cette
caractéristique spécifique pourrait étre liée au fait que I’ augmentation de la masse musculaire
(i.e., de la masse totale) n’est pas préudiciable a la performance en aviron. En effet, comme
on |I'a évoqué dans la revue de littérature, I’augmentation de la masse totale transportée en

bateau n’ augmente pas de facon significative le colt énergétique du déplacement.

2.2. Caractéristiques physiologiques du groupe étudié

2.2.1. Consommation maximale d’ oxygene et seuil lactique

VO omax, Pamex €8 WO,La4% sont respectivement de 4,8 + 0,4 L-min™ (4,1 — 5,2) (66,5 + 3,9
mL-kgtmin), 347,0 + 37,0 W (292,0 — 399,0) et 87,8 + 4,3% de WO smax (81,9 — 96,2). Ces
valeurs sont en accord avec celles généralement observées chez des rameurs PL de méme

niveau d’ entrainement (Beneke 1995 ; Bourdin et coll. 2004 ; Slater et coll. 2005, 2006).

2.2.2. Caractéristigues musculaires

Comme le montre le tableau 9, les rameurs présentent une proportion éevée de fibres
musculaires de type |. Cette répartition est en accord avec les études de Larsson et Forsberg

(1980) et Hagerman et Staron (1983) concernant des rameurs de haut niveau. Comme
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précédemment noté par Hagerman (1994), les analyses démontrent que les fibres musculaires
de type IIx sont inexistantes chez des rameurs trés entrainés. La valeur moyenne de surface
des fibres musculaires de nos rameurs PL est tout a fait comparable a la valeur présentée dans
I’étude de Larsson et Forsberg (1980) concernant un groupe de rameurs TC de niveau
international (respectivement 5678 + 1030 et 5800 + 700 um?). Elle reste toutefois trés
supérieure a celle généralement observée chez d autres athlétes spécialiste d’endurance
(tableau 5, page 25). Cette particularité des rameurs concernant la surface des fibres
musculaires justifie la masse musculaire importante observée dans ce groupe.

La surface, le nombre de capillaires au contact et |’ activité de la COX des fibres musculaires
de type | ne présentent pas de différence significative avec les fibres de type Ila (tableau 9).
Ceci suppose gue les fibres musculaires de type lla présentent un profil oxydatif fortement

dével oppé (Steinacker 1993).

Tableau 9: Analyse de la distribution des différents types de fibres musculaires, de la
surface, du nombre de capillaires au contact et de |’ activité de la cytochrome C oxydase

(COX) par type de fibre musculaire.

Type defibres [ I-l1la lla Na-llx  1Ix
Pourcentage (%) 67,64+ 11,28 1,11+ 0,80 31,13+ 11,01
(43,75 —87,76) (0-4,00) (11,56 —54,69) - -
Surface (um?) 5678 + 1030 5032 + 1494 6253 + 1360
(4356 -8337)  (1830-7726)  (3372-9576) - -
Capillaires au contact 6,46 + 1,08 493+1,87 578+1,12

(408—-846)  (300-10,00)  (4,24—871) - -
ActivitédelaCOX (ua)  27,67+390  20,96+595 22,37+ 4,00
(20,09-3506) (10,47—43,97) (14,66 —32,51)

Entre parantheses : valeurs minimales et maximales
- non décelable et/ou valeurs non disponibles.

La densité capillaire moyenne (405,7 + 42,8 (336,0 - 516) cap-mm™?) et les niveaux moyens
d activité de la CS et de la HAD (respectivement, 75,8 £ 15,4 (51,4 — 109,3) et 22,7 + 2,5

(18,8 — 27,1) mmol-min*kg™ de muscle frais) sont comparables aceux relevés chez des
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coureurs de fond tres entrainés (Coggan et coll. 1990 ; Saltin et coll. 1995). Une analyse plus
détaillée tend a démontrer qu’un nombre supérieur de capillaires par fibre est associé a un

meilleur niveau de performance en aviron (figure 15).

Figure 15 : Photographie de coupe transversale de muscle réalisée sous microscope illustrant
le nombre de capillaires au contact de chaque fibre (i.e., densité capillaire) chez A) un

rameur de niveau régional et B) un rameur champion du monde.

Les niveaux moyens d’ activité de la PFK et de la LDH sont respectivement de 144,1 + 34,3
(87,8 — 225,5) et 431,4 + 97,9 (244,4 — 591,0) mmol-min-kg™ de muscle frais. Ces valeurs
sont tres largement inférieures a celles obtenues dans un groupe d’athléetes spécialistes de
sprint par Bangsbg et coll. (1993). Ce résultat est en accord avec les qualités d’ endurance du
rameur présentant un profil enzymatique favorisant les processus d’ oxydation.

La figure 16 montre le contenu musculaire en MCT1 et MCT4 (en unité arbitraire). Pour des
raisons méthodologiques, il nous est impossible de comparer nos valeurs de contenu
musculaire en MCT1 et MC4 avec lalittérature. Toutefois, on noteralaforte hétérogénéité du
contenu musculaire en MCT4 (57%) comparé a celui en MCT1 (22%) corroborant les

observations faites précédemment par Pilegaard et coll. (1999a).
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Figure 16 : Contenu musculaire moyen en MCT1 et MCT4.

L’ ensemble de ces résultats démontre tres clairement que les rameurs présentent un potentiel

oxydatif élevé comme en témoignent les valeurs élevées de WO omax €t de WO ,Lad%.

2.3. Exercices sous-maximaux de 6 minutesa 80 et 90% de Pay,a

Les puissances soutenues par les rameurs au cours des exercices a 80 et 90% de Pana sont
respectivement de 277,6 + 29,6 (233,6 — 319,2) et 312,3 + 33,3 (262,8 — 329,1) W. La
consommation d’ oxygene mesurée au repos et durant les périodes d’ exercice a 80 et 90% de
Pamax sont de 0,29 + 0,07 (0,19 — 0,45), 4,36 + 0,40 (3,62 — 4,90) et 4,78 + 0,35 (4,14 — 5,46)
L-min™. Medbg et coll. (1988) préconisait |’ utilisation d’une valeur moyenne d’ ordonnée &
I"origine de 5 mL-kg*-min™. Cette valeur correspondait au coiit postural sur tapis roulant.
Dans le présent travail, cette valeur de colt postural a éé mesurée en raison de la spécificité
de I’ exercice étudié. Comme I'illustre la figure 17, la relation entre la puissance d’ exercice et
VO, est linéaire Lavaleur moyenne des coefficients de corrélation est de 0,999 + 0,001 (entre
0,997 et 1,0). La linéarité de cette relation, qui demandait confirmation, nous permettra
d extrapoler la « demande en O, » lors de I’exercice supramaximal de 3 minutes d apres
I’ équation obtenu pour chaque individu en accord avec la méthode présentée par Medbg et

coll. (1988).
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Figure 17 : Relation entre la puissance d exercice et la consommation d oxygéne (VO.)

obtenue au repos et au cours des deux exercices de 6 minutes a 80 et 90% de Papx.

2.4. Epreuve maximale de 3 minutes conduisant a I’ épuisement

Différents problemes techniques et méthodologiques ont été rencontrés au cours de cette
épreuve. Les consignes étaient de fournir un effort maximal dés les premiers instants de
I’ exercice et de maintenir un effort maximal durant les 3 min d’ exercice. Aucune gestion de
I’ effort ne devait étre envisagée. En conséquence, aprés |’ atteinte d’ une puissance maximale,
nous attendions une diminution réguliére de la puissance témoin de I’ apparition d’ une fatigue
musculaire (figure 18A). L’ analyse de I’ évolution de |a puissance soutenue au cours des 3 min
montre que certains rameurs N’ ont pas respecté ces consignes. En effet, comme le montre les
figures 18B et 18C, 4 rameurs ne présentaient aucune diminution de puissance sur I’ ensemble
de I’ épreuve. La puissance restait constante sur I’ensemble de I’ éoreuve pour 3 d entre eux
(figure 18B) ou augmentait au cours des 45 derniéres secondes d’ exercice pour I’un d’ entre
eux (figure 18C). L’ estimation du déficit maximal d oxygéne cumulé n’a pas pu étre calculé

pour un rameur car un sac de Douglas n’a pas pu étre préleve pendant I’ épreuve.
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Figure 18 : Exemple d’ évolution de la puissance au cours de I’ épreuve supramaximal chez
trois sujets au cours de I’ épreuve supramaximale de 3 minutes conduisant a |’ épuisement. A :
la puissance présente une diminution continue I'ensemble de I'épreuve; B: Aucune
diminution de la puissance au cours de |I'épreuve ; C: Aucune diminution de puissance au
cours de I'épreuve et augmentation au cours des quarante cing dernieres secondes

d’ exercice.

En résumé, DMOC et la modélisation des cinétiques lactiques pendant la récupération ne
seront déterminés et analysés que pour 13 sujets sur les 18 du groupe initialement recruté. Ces
résultats soulignent la difficulté pour un individu de gérer un exercice épuisant de 3 min.
L’ appréhension de ne pas terminer |’ épreuve a certainement influencé la gestion de I’ effort

des 4 rameurs pour lesguelles |’ épuisement N’ a pas été obtenu.

2.4.1. Déficit maximal d’oxygene cumulé

La courbe moyenne de I'évolution de la puissance mécanique au cours de |’'épreuve
supramaximale de 3 minutes est présentée par lafigure 19. La puissance mécanique moyenne
(Pomoc) est de 423,9 + 27,6 (389,6 — 480,9) W, ce qui représente 122,9 + 8,2 (111,0 — 137,1)

% de Panax.
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Figure 19: Courbe moyenne d'évolution de la puissance au cours de |'exercice
supramaximal de 3 minutes conduisant a |’ épuisement. La valeur moyenne de puissance
mécanique soutenue sur |I’ensemble de |’ épreuve est symbolisée par le trait plein. La valeur

moyenne de la puissance maximale aérobie (Pamax) est symbolisée par letrait en pointille.

La valeur moyenne de DMOC est de 6,3 + 0,9 (4,5—7,8) L Eq. O, (86,9 + 11,9 mL-kg™ Eq.
0,). Ces valeurs moyennes (absolues et relatives) sont supérieures aux valeurs obtenues dans
des groupes d’ athlétes spécialistes de disciplines d’ endurance mais comparables aux valeurs
rapportées dans des groupes de sprinters (tableau 7, page 48). Une hypothése pourrait
expliquer ces valeurs élevées de DMOC : I'importante masse musculaire mise en jeu sur
ergometre aviron. Bangsbg et coll. (1993) ont démontré dans le méme groupe de rameurs
entrainés que DMOC obtenu sur ergomeétre aviron était significativement supérieur a celui
obtenu lors d'un exercice sur tapis roulant. En accord avec cette derniere éude, différents
auteurs ont suggeéré gque la masse musculaire impliguée dans I’ exercice influencerait DMOC
(Terrados et coll. 1991 ; Barzdukas et coll. 1991 ; Troup et coll. 1991 ; Sdltin et coll. 1995
Ogita et coll. 1996). Cette analyse suggere que pour comparer DMOC obtenu pour des
exercices impliquant une masse musculaire différente, DMOC devrait étre rapporté ala masse

musculaire impliquée dans |’ exercice.
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2.4.2. Parameétres du modéle bi-compartimental

Les valeurs moyennes de [Lalsre €t [Lalsecn sont respectivement de 1,30 + 0,27 (0,80 —
1,89) et 1,18 + 0,18 (0,89 — 1,47) mmol-L™. La courbe d'évolution moyenne des
concentrations sanguines du lactate au cours de |la récupération est présentée a la figure 20.
L’ équation correspondant a I’ gjustement des données expérimentales selon le modéle bi-

exponentiel explique plus de 99% de la variance de [La]s au cours de la récupération (0.991 <

r < 0.999).
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Figure 20 : Courbe moyenne d’évolution des concentrations sanguines du lactate obtenue

lors de la récupération consecutive a |’ exercice supramaximal de 3 minutes conduisant a

| épui sement.

La valeur moyenne de [La](0) est présentée dans le tableau 10. Les valeurs moyennes de
[La]smaxmes €t t[La]smaxmes SONt respectivement de 18,01 + 2,59 (13,70 — 24,70) mmol-L ™ et
7,5+ 1,9 (5,0 — 10,0) min. Les valeurs moyennes de [Lalsmaxmod € t[Lalsmaxmod NE SONt pas
différents des valeurs expérimentales (17,96 + 2,44 (13,78 — 23,00) mmol-L ™ et 7,7 + 1,6 (4,2
— 10,1) min). Ces valeurs sont comparables a celles rapportées par certains auteurs a I’issue
d une épreuve d’ athlétisme sur 400 et 800 m (Bosguet et coll. 2007a; Lacour et coll. 1990 ;
Scott et coll. 1991). Toutefois, elles restent inférieures aux valeurs de [La]smax Observées par
Nielsen (1999) a la fin d’'une compétition de 2000-m a |I’ergometre aviron. La durée de
I”exercice (3 min vs 6 min) et le niveau de performance exceptionnel des rameurs de I’ étude

de Nielsen (1999) (5 titres de champion du monde, 3 podiums olympiques) peuvent étre
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avancés pour expliquer cette différence. Ces valeurs élevées de [Lalsma témoignent de la
nature épuisante de |’ exercice de 3 min.

Les valeurs moyennes des parametres A, Ay, v1 €t vy, sont reportées au tableau 10. Nous
avons évogué dans la revue de la littérature I’ influence de la puissance (Freund et coll. 1986)
et de la durée (Freund et coll. 1989) de I’ exercice sur les valeurs des constantes de vitesses v,
et v2: plus I'exercice est court et/ou intense, plus les valeurs de y; et v, sont faibles.
M al heureusement, aucune étude ne présente les mémes conditions d’ exercice pour estimer les
constantes de vitesse y; et y»; par conséquent, il est difficile de comparer les valeurs obtenues

dans le présent travail avec celles de lalittérature.

Tableau 10 : Valeurs moyennes des parametres de I'Eg. 4 obtenues au cours de la

récupération consécutive a |’ exercice supramaximal de 3 minutes mené jusqu’ a |’ épuisement.

La(0) A, Y1 A, Y2
Moyenne 13,37 18,29 0,173 -31,18 0,0337
+ écart type 2,63 + 8,41 + 0,067 + 10,21 + 0,0074

Min—Max 842-1761 9,04-34,74 0,080-0,430 -52,12—--16,92 0,0206 —0,0467

La(0) (mmol-L™) correspond & la concentration sanguine du lactate & I’ arrét de I exercice ; A, et A,

(mmol-L™) représentent |es amplitudes des variations de concentrations ; les constantes de vitesse y; et

v2 (min™) dénotent les aptitudes respectives a échanger et diminer le lactate.

Pour conclure, cette analyse des qualités physiologiques et des caractéristiques musculaires
confirme le niveau d’ entrainement du groupe étudié. La masse musculaire représente 61,5 %
de la masse totale ce qui est exceptionnel si I’on compare avec d autres populations d’ athletes
endurants. Les valeurs élevées de DMOC démontrent la spécificité de |'exercice sur
ergomeétre aviron qui implique une masse musculaire importante. L’ ensemble de ces résultats
démontre I’ originalité des adaptations physiologiques du rameur entrainé et justifie le choix
de cette population pour étudier le lien entre DMOC et les processus échanges et

d éimination de lactate lors de I’ exercice supramaximal .
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Les problemes méthodologiques ont réduit I’ effectif de rameurs étudiés dans chagque étude.
Dans I’ é&ude 2, la masse musculaire était nécessaire pour calculer Qr.s. Parmi les 13 rameurs
dont on a mesuré DMOC, la masse musculaire n’a été déterminée que pour 9 d’entre eux. En
conséquence |’ étude 2 portera sur 9 rameurs. Dans I étude 3, les 13 rameurs pour lesgquels
nous avons obtenu DMOC seront étudiés. Les valeurs moyennes de dimensions corporelles,

VO max, WO,La4% et DMOC seront notées dans chague étude pour information.
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V. Réation entre DMOC e la quantité de

lactate accumulée dans|’ organisme

(en préparation pour soumission a International Journal of Sports

Medicine)
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1. Introduction

La revue de la littérature souligne I’ absence de relation évidente entre DMOC et les valeurs
maximales de [La]s a I’issue d’un exercice prolongé (d une durée supérieure a 90 secondes)
d'intensité supramaximale (Bangsbg et coll. 1990 ; Bishop et coll. 2003 ; Medbg et coll.
1988 ; Medbg et Tabata 1993 ; Pripstein et coll. 1999 ; Scott et coll. 1991). Cette absence de
relation pourrait étre liée au fait que le lactate produit al’ exercice i) reste dans le muscle ou il
a été produit (pour y étre consommeé) et, ii) diffuse dans I’ ensemble de I’ organisme grace au
sang pour étre métabolisé par d autres tissus (i.e., le caaur, le foie et d’ autres muscles actifs et
inactifs) via les processus d’ oxydation ou la néoglucogenése (Ahlborg et coll. 1975 ; Astrand
et coll. 1986 ; Brooks 1986a; Freund et coll. 1984 ; Lindinger et coll. 1995 ; Stanley et coll.
1986). La modélisation des courbes d’ évolution des concentrations sanguines du lactate post-
exercice apporte des informations sur |’ aptitude a échanger |e lactate entre le muscle actif et le
sang d'une part et, sur I’ aptitude a éliminer le lactate de I’ organisme d’ autre part (Freund et
Zouloumian 198la; Zouloumian et Freund 1981b). Une application du modéle permet
également d’ estimer le débit de libération du lactate du muscle ainsi que la quantité nette de
lactate qui sort du muscle lors de la récupération. Dans le présent travail, nous proposons une
méthode, basée sur les informations fournies par le modéle et ses applications, nous
permettant d’ estimer la quantité de lactate accumulé dans I’ organisme (voir partie « Matériels
et méthodes »).

Le but de cette étude est de tester |"hypothese que la quantité de lactate accumulée dans
I”’organisme au cours d' un exercice d'intensité supramaximale et estimer de maniére non-

invasive est corrélée au DMOC.
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2. Sujets
Les résultats des 9 rameurs dont la masse musculaire a pu étre mesurée ont été analysés dans

le cadre de cette seconde étude (&ge: 22,4 £ 2,8 ans; taille: 183 £ 3 cm; poids: 72,9 + 2,2

kg).

3. Résultats

3.1. Exerciceincrémental conduisant a |’ épuisement
VO omax, Pamax €8 WO,La4% sont respectivement de 5,0 + 0,3 L-min? (68,7 + 3,8 mL-kg

Lmin™), 366,5 + 29,5 W et 88,7 + 2,1% de WO 2max.

3.2. Epreuve supramaximale de 3 minutes conduisant a |’ épuisement

Lavaleur moyenne de DMOC est de 6,5 + 0,7 L Eq. O, (88,0 + 9,0 mL-kg™ Eq. O,). [La] SRep
et [La]s e Sont respectivement de 1,24 + 0,28 et 1,19 + 0,16 mmol-L™. La valeur moyenne
de La(0) est presentée dans le tableau 11. [La]smaxves €t t[La]smaxmes SONt respectivement de
18,34 + 2,09 mmol-L™ et 81 + 2,0 min. Les vaeurs de [Lalsmamod € t[Lalsmamod
(respectivement 18,32 + 2,17 mmol-L™ et 7,9 + 1,9 min) ne sont pas significativement

différentes des valeurs déterminées expérimental ement.

Tableau 11 : Valeurs moyennes des parametres de I'Eq. 4 obtenues au cours de la

récupération consécutive a |’ exercice supramaximal de 3 minutes conduisant a I’ épuisement.

La(0) A Y1 A, Y2 NALRmax
Moyenne 13,37 18,29 0,173 -31,18 0,0337 210,6
+ écart type * 2,63 + 8,41 + 0,067 +10,21 +0,0074 + 554

Min—Max 9,29-17,61 9,04-37,74 0,080-0,290 -52,12--21,3' 0,0206 —0,0413118,1-290,1

La(0) (mmol-L™) correspond & la concentration sanguine du lactate & I arrét de I exercice ; A, et A,
(mmol-L™) représentent les amplitudes des variations de concentrations de lactate ; les constantes de
vitesse y; et y, (Min™) dénotent les aptitudes respectives a échanger et diminer le lactate ; NALR
(mmol) est la quantité maximal e de lactate libérée du muscle dans le sang au cours de la récupération.

Les valeurs moyenne de Vs, Vi €t Vs sont respectivement égalesa43,7 +1,3,249+ 1,4 et
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18,9 + 1,1 L. Les valeurs moyennes des parametres A;, A, y1 €t y » sont reportées au tableau
11. Lesfigures 13A et 13B représentent I’ évolution moyenne de NLRR et NALR. Les valeurs
moyennes de NAL R sont reportées dans le tableau 11. Les valeurs moyennes de Qy et Qs
sont respectivement égales a 842 + 221 et 229 + 46 mmol. La valeur moyenne de Qr.s est

égale 21071 + 232 mmol.

NLRR (mmol'min)

NALR (mmol)

0 10 20 30

Durée (min)

Figure 21 : Courbe moyenne d’ évolution du débit net de libération du lactate (NLRR, A) et de
la quantité nette de lactate libérée par les muscles précédemment actifs (NALR, B) lors de la
récupération consécutive a I’exercice de 3 minutes conduisant a |’ épuisement. La valeur
maximale de NALR (NALRux) est symbolisée par le trait en pointillé. Les valeurs illustrées

représentent la moyenne 1’ erreur standard pour I’ ensemble du groupe (n = 9).

3.3. Corréationsentrelesvariables

DMOC n'est corrélé ni & La(0) (> = 0,01; NS ni & [Lalsmawes (P = 0,15; NS) ou [Lals
maod (> = 0,15 ; NS). Qs n'est pas corrélé ni A Qris (P = 0,10 ; NS) ni aQu (r* = 0,13 ; N9).
DMOC est corrélé a Qr.s (figure 22) et NALRmax (figure 23). Qu est le principal déterminant

de Qrs (P = 0,96 ; p < 0,0001).
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Figure 22 : Relation entre le déficit maximal d’ oxygéne cumulé (DMOC) et la quantité de
lactate accumulée dans Vs (Qmns) a I'arrét de I'exercice supramaximal de 3 minutes

conduisant a |’ épuisement

DMOC (L)

100 150 200 250 300
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X

Figure 23 : Relation entre le déficit maximal d oxygéne cumulé (DMOC) et la quantité
maximale de lactate libérée par les muscles précédemment actifs (NALRw) lors de la

récupération consécutive a |’ exercice supramaximal de 3 minutes conduisant a I’ épuisement

3.4. Estimation de la participation des différentes voies métaboliques au

DMOC
Les stocks d'O, représenteraient 0,44 + 0,01 L Eg. O,, soit 6,9 £ 0,7% de DMOC. La
participation des phosphagenes représenterait 1,36 + 0,08 L Eg. O, soit 21,4 £ 2,2% de
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DMOC. La voie anaérobie conduisant & la production de lactate représenterait 4,62 + 0,64 L
Eq. O, soit 71,8 + 2,8% de DMOC. Cela correspondrait & 896,9 + 124,1 mmol de lactate:

cette valeur est significativement inférieure a Qs (p < 0,05).

4. Discussion

Le principal résultat de cette étude est que DMOC est positivement corrélé a la quantité de
lactate accumulée dans |’ organisme (Qr.s). Ce résultat est en accord avec le fait que la voie
anagrobie | actique représente selon nos estimations plus de 70% de DMOC.

Les limites de la détermination du DMOC ont été exposées dans plusieurs études recensées
dans larevue de lalittérature. La principale critique concernant ce concept est que DMOC n'a
pas éte relié de facon évidente ala quantité totale de lactate produit. Sur extenseur isolé de la
jambe, Bangsbg et coll. (1990) ont rapporté des valeurs moyennes comparables entre
I’énergie anaérobie estimée d apres la mesure de DMOC et I’ énergie estimée d apres les
changements musculaires en composeés phosophorés (ATP, CP, IMP) et les mesures des
concentrations en lactate. Bien qu’ aucune corrélation ne soit mise en évidence, les auteurs ont
conclu que DMOC déerminé lors d'un exercice épuisant concernant un petit groupe
musculaire était représentatif de la capacité anagrobie. L’ étude de Medbg et Tabata (1993) a
mis en évidence une relation significative entre DMOC déterminé lors d’ un exercice épuisant
sur ergocycle et la quantité d’ ATP resyntétisée par la voie anaérobie au niveau du muscle
vaste externe. Mais cette relation a été critiquée a juste titre par Bangsbg et coll. (1990) dans
la mesure ou trois groupes d’ individus ayant réalisé un exercice épuisant de durées différentes
étaient inclus dans I'analyse. Cette difficulté a mettre en relation DMOC et la quantité
d énergie provenant de la voie anaérobie est principaement liée a un probleme
méthodologique. En effet, DMOC est un parameétre global aors que la quantité d ATP
d origine anaérobie est estimée par I'analyse de biopsie concernant un muscle isolé. La

quantification de I’ATP d origine anaérobie au niveau d'un muscle n'est pas forcément
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représentative de I’ ensemble de la masse musculaire impliquée dans |’ exercice. Cette limite
méthodologique expliquerait la difficulté de relier DMOC et la quantité d’ ATP d origine
anaérobie déterminée au niveau d un seul muscle lors d’un exercice impliquant une masse
musculaire importante. Qr s permet d'estimer de facon globae la quantité de lactate
accumulée dans I’ organisme, le fait que ce parametre soit corrélé avec DMOC confirme d’ une
part, les limites de I’interprétation des données issues de I’ analyse de biopsie et d’ autre part,
I"intérét du DMOC pour quantifier la capacité anagrobie.

La quantification de la production d’ ATP au niveau musculaire nécessite une méthodologie
lourde et/ou une approche invasive. Ceci justifie le fait que la plupart des études ont tenté en
vain de corréler DMOC et lavaleur maximale de [La]s al’arrét de I’ exercice (Bishop et coll.
2002 ; Medbg et coll. 1988 ; Pripstein et coll. 1999). En accord avec les études précédentes,
nos résultats démontrent que DMOC n’ est corrélé a aucune valeur maximale de lactate qu’elle
soit expérimentale ou calculée. Qr s dépend de Qu et Qs. Qs représente 21% de Qr.s €t
n’influence pas de fagon significative les variations de ce dernier. L’ ensemble de ces résultats
confirme le fait que [La]s n'est pas un indice de la production musculaire de lactate pour
I’exercice intense d'une durée de 2 a 3 minutes. Ces résultats soulignent I'intérét de la
modélisation des cinétiques lactiques pendant la récupération pour apprécier de fagon
indirecte mais non invasive la participation de la voie anaérobie lactique a la resynhtése de
I"ATP.

La valeur moyenne de Qr s (1071 £ 232 mmol) est significativement supérieure de 19,5% a
I’ estimation de la quantité de lactate produit effectuée d’ apres la mesure de DMOC (896,9 +
124,11 mmol). Bien que la différence entre ces deux estimations soit significative, ces deux
valeurs sont relativement proches si I’on considére le nombre d’ hypothéeses formulées pour
leur calcul.

Différentes hypotheses ont été formulées afin d’ estimer Qv qui est le principal déterminant de

QrLs. Laprincipale limite est que nous avons émis I’ hypothése que 25% du lactate accumul é
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dans les muscles précédemment actifs au cours de I’ exercice diffusait de Vi vers Vs au cours
de larécupération. Ce choix est discutable dans la mesure ou lalittérature rapporte des valeurs
comprises entre 10% (Hermansen and Vaage 1977) et 90% (Bangsbg et coll. 1990). Cette
différence importante entre les éudes d' Hermansen et Vaage (1977) et de Bangsbg et coll.
(1990) est liée au type d'exercice épuisant réalise dans chacune des études. L’étude de
Bangsbg et coll. (1990) concerne un exercice d extension maxima du genou, aors que les
sujets de I’ étude d’ Hermansen et Vaage (1977) ont réalisé un exercice supramaximal de type
intermittent sur ergocycle. En conséquence, ces études different sur plusieurs points: i) la
masse musculaire impliquée a I’ exercice (respectivement 3-3,5 kg vs 15-20 kg) ; ii) Vs qui est
presgue deux fois plus éleve lors d’'un exercice sur extenseur isolé que lors de I’ exercice de
pédalage ; iii) un gradient de lactate entre le muscle et le sang 2,5 fois plus élevé dans I’ éude
de Bangsbg et coll. (1990) et par conséquent, iv) une libération nette de lactate plus
importante au cours de la récupération. Freund et coll. (1984) ont rapporté des valeurs
comprises entre 17 et 29% apres un exercice épuisant sur ergocycle. En conséquence, nous
avons choisi une valeur intermédiaire de 25% pour apprécier la quantité de lactate diffusant
de Vy dans Vs pendant |a récupération. Le choix du pourcentage de lactate diffusant de Vv
dans Vs pendant la récupération influence la valeur numérique de Qu €t, par conséquent, de
QrLs. Toutefois, son influence sur la corrélation entre Qr.s et DMOC est négligeable. En
effet, s I’on considére deux valeurs différentes de pourcentage de lactate diffusant de Vy vers
Vs au cours de la récupération, par exemple 17% et 50%, les corrélations entre Qs €t
DMOC restent trés proches de celles obtenues avec la valeur de 25% (r = 0,66 et p = 0,0048
pour 17% et r* = 0,58 et p = 0,0115 pour 50%). Ceci est lié au fait que le principal
déterminant des variations de Qy, et donc de Qris, est NALRax.

En revanche, les valeurs estimées de Qs d’apres les valeurs de 17 et 50% varient de fagon
importante et significative (respectivement, 1498 et 661 mmol). La comparaison entre les

valeurs de Qrs calculée avec 25% de lactate diffusant de Vy vers Vs et la quantité de lactate
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produit estimée d aprées DMOC semble justifier le choix d une valeur moyenne proche de
25%. Le choix d une valeur unique pour tous les sujets constitue une autre limite de notre
approche. En effet, il n'est pas absolument certains que la proportion de lactate accumulée
dans les muscles précédemment actifs et diffusant de Vi vers Vs soit identique chez tous les
sujets de notre étude dautant qu'une précédente étude a rapporté une différence
interindividuelle de 12% (Freund et coll. 1984). La connaissance de la valeur individuelle du

pourcentage de lactate diffusant de Vy vers Vs améliorerait certainement la corrélation.

En résumé, la méthode proposée dans le cadre de ce travail pour estimer la quantité de lactate
accumulé dans |’exercice lors de I'exercice supramaxima semble cohérente en dépit des
hypothéses formulées et discutées ci-dessus. Elle nous a permis de mettre en évidence une
corrélation significative entre I'estimation de la quantité de lactate accumulée dans
I’ organisme et le DMOC. Cette méthode présente en outre I’ avantage d’ étre non-invasive et
peu couteuse. Nos résultats soulignent I'intérét de la détermination du DMOC pour apprécier
la participation du métabolisme anaérobie lactique a la resynthése d’ ATP lors de I’ exercice

supramaximal .
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VI. Relation entre |’ énergie anaérobie libérée au
cours d’'un exercice d’'intensité supramaximale
et I’aptitude a diminer et a échanger le lactate
au cours de la récupération — Influence du
contenu musculaire en MCT et de la densite

capillaire.

(en préparation pour soumission a Journal of Applied Physiology)
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1. Introduction

La revue de littérature montre que I’ accumulation excessive de protons et de lactate est I’un
des facteurs responsable du phénomene de fatigue musculaire lors de I’ exercice d'intensité
maximale a supramaximale. Au cours de ce type d exercice, le maintien de |’homéostasie
cellulaire est principalement lié a I'activité de transporteurs protéiques membranaires
spécifiques des monocarboxylates (MCT) qui transportent simultanément une molécule de
lactate et un proton.

En aviron, pres de 70% de la masse musculaire totale est sollicitée durant I’ exercice. Dans ces
conditions, I'espace de diffusion du lactate et des protons est réduit : ils vont de ce fait
s accumuler rapidement dans I’ organisme. L’ élimination accrue du lactate et des protons de
I’ organisme pourrait permettre de limiter leur accumulation et, par conségquent, de retarder
I” apparition de la fatigue.

L’ objectif de cette étude est de tester I’ hypothese selon laquelle la capacité anaérobie, estimée
par lamesure du DMOC, serait lié d une part, al’ aptitude a échanger le lactate du muscle vers
le sang (y1) et d'autre part, a |’ aptitude a éliminer le lactate de I’ organisme (y,). Dans un
deuxieme temps, I’influence du contenu membranaire en MCT et de la densité capillaire sur

les constantes de vitesse y; et v, sera explorée.

2. Sujets

Cette étude concerne un groupe restreint de 13 rameurs entrainés (&ge: 22,1 + 2,3 ans;; taille:

182+ 4 cm; poids: 72,5 + 3,2 kg).
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3. Résultats

3.1. Epreuve supramaximale de 3 minutes conduisant a |’ épuisement
La puissance mécanique moyenne (Pomoc) était de 428,4 + 28,8 W (121,3 £ 7,8% of Pana).
Le déficit d oxygene cumulé (DMOC) était de 6,5+ 0,8 L Eq. O, (89,2 £ 10,3 mL EQ. O.-kg™

1).

3.2. Caractéristigues du muscle vaste externe
Le tableau 12 montre la distribution des différentes fibres musculaires ainsi que la surface et
le nombre de capillaires au contact de chaque fibre. La densité capillaire est de 410,2 + 41,0

cap-mm’>.

Tableau 12 — Distribution des différents types de fibres musculaires ainsi que la surface et le
nombre de capillaires au contact par type de fibre musculaire.

Type defibres [ I-lla lla Ia-llx Ix
Pourcentage (%) 71,54 + 6,98 1,10+ 0,82 27,36 + 7,08
(63,76 -87,76) (0—2,88) (11,56 —35,63) - -
Surface (umz) 5418 + 1101 5123+ 1677 6412+ 1491
(4555-8769) (4356—8337) (1830-—7726) - -
Capillaires au contact 6,32+ 1,13 486+ 2,10 5,68+ 1,15

(486-8,46) (3,00—10,00) (4,45-8,71) - -
- : non décelable et/ou valeurs non disponibles

Lafigure 24 rapporte le contenu musculaire en MCT1 et MCT4 (en unité arbitraire).
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Figure 24 : Contenu musculaire en MCT1 et MCT4 (unité arbitraire)

Les valeurs moyennes des parametres calculés d apres la modéisation des cinétiques de

récupération se trouvent le tableau 13.

Tableau 13: Valeurs moyennes des parametres de I'Eq. 4 obtenues au cours de la

récupération consécutive a |’ exercice supramaximal de 3 minutes conduisant a I’ épuisement.

La(O) A, Y1 A Y2
Moyenne 12,94 17,49 0,179 -29,76 0,0338
+ écart type +2,39 + 7,08 + 0,056 + 8,73 +0,0072

Min - Max 929-1761 9,04-34,74 0,080-0,290 -52,12--21,38 0,0233 -0,0427

La(0) (mmol-L™) correspond & la concentration sanguine du lactate & I arrét de I exercice ; A, et A,
(mmol-L™) représentent les amplitudes des variations de concentrations de lactate ; les constantes de

vitesse y; et v, (min™) dénotent les aptitudes respectives a échanger et éiminer le lactate.

3.3. Corréationsentrelesvariables

L’analyse statistique démontre que ni y; ni v, ne sont corrélés avec Ppuyoc. La masse

corporelle n’influence aucun des parametres étudiés dans le cadre de cette étude.
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Figure 25: Corréation entre la constante de vitesse »% et le déficit maximal d oxygéne

cumulé (DMOC)

Comme le montre lafigure 25, il existe une relation significative entre DMOC et |a constante

de vitesse v,. La figure 26 met en évidence une corréation significative entre le contenu

musculaire en MCT4 et |a constante de vitesse v,.
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Figure 26 : Corréation entre le contenu musculaire en MCT4 et |a constante de vitesse .

L’analyse par une régression multiple montre que le contenu musculaire en MCT4 et la
densité capillaire (exprimé encap. par um?) explique environ 74% des variations de la

constante de vitesse v, (r = 0,86, p < 0,01).
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4. Discussion

4.1. Influence de I’échange et de I'8@limination du lactate sur la capacité

anaérobie

Les résultats démontrent d’ une part, que DMOC est corrélé a I’ aptitude a éliminer le lactate
de I’organisme (y,, figure 25) et d’autre part, que I’ aptitude & échanger le lactate entre les
muscles précédemment actifs et le sang (y1) n’influence pas significativement DMOC. Ce
dernier résultat est en désaccord avec notre hypothése initiale. En effet, la revue de littérature
démontre que I’exercice d'intensité supramaximale génere une accumulation excessive de
protons et de lactate associée a une diminution de la force de contraction (Fitts 2008, 1994).
Dans ce contexte, une aptitude élevée a échanger le lactate entre les compartiments
musculaire et systémique devrait étre associée a une vaeur élevée de DMOC. Comme nous
I’ avons précédemment noté, I’ aviron est une activité particuliere car elle implique une masse
musculaire importante liée a I’ utilisation simultanée des membres inférieurs et supérieurs
(environ 70% de la masse musculaire totale selon Steinacker 1993). Pour une puissance
d exercice donnée, chaque fibre musculaire sollicitée en aviron devrait produire de ce fait
proportionnellement moins de lactate que lors d'un exercice de pédalage impliquant
seulement les jambes. En conséquence, on peut émettre |’ hypothése que cette absence de
relation entre DMOC et la constante de vitesse v, indiquerait que I’ aptitude a échanger le
lactate entre les muscles et le sang n'est pas le facteur limitant la performance lors de
I’exercice conduisant a épuisement réalisé sur ergometre aviron. En revanche, comme le
démontre la figure 27, I’importante masse musculaire impliquée en aviron offre un espace
restreint de diffusion au lactate et aux protons qui quittent les muscles précédemment actifs.
De ce fait, I’ évacuation du lactate hors des muscles atteint rapidement les limites de I’ espace
de diffusion et les processus d’ échange ne permettent pas de retarder de maniére significative
les perturbations de I’homéostasie cellulaire. Dans ces conditions, il devient fondamental
d éiminer le lactate et les protons s accumulant dans le compartiment sanguin afin de
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maintenir un gradient favorable a I’ efflux du lactate et des protons du muscle actif vers le
compartiment sanguin via le compartiment interstitiel. La relation obtenue entre DMOC et la
constante de vitesse v, confirme cette hypothese. Ce résultat est en accord avec I’ étude
réalisée dans un groupe de rameurs trés entrainés par Messonnier et coll. (1997) qui ont
montré qu’ une aptitude élevée a éliminer le lactate entre le muscle et le sang était associée a
une puissance moyenne élevée (exprimée en % de Pans) lors d'une épreuve maximale
d aviron. Ce résultat est également en accord avec une étude plus récente de Thomas et coll.
(2004) qui ont rapporté une corrélation entre la constante de vitesse v, et des indices de fatigue
mesurés au cours dexercices supramaximaux continu et intermittent dans un groupe

d'individus de niveau d’ aptitude aérobie et anaérobie tres hétérogeéne.
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Figure 27 : Schéma illustrant I'espace de distribution du lactate dans I'organisme dans
lequel a été considéré la masse musculaire impliquée dans un exercice de cyclisme (A) et
d aviron (B). (M) : espace occupé par les muscles précédemment actifs; (S : reste de
I” espace de distribution du lactate; 1 : lit vasculaire des muscles actifs; 2 : espace du foie,
du coaur, des muscles et autres sites ou le lactate est distribué; 3: lit vasculairede 2 ; 4: lit

vasculaire des poumons. Modifié d’ aprés Oyono-Enguelle et coll. (1989).

4.2. Relation entre le contenu musculaire en MCT (1 et 4) et I’aptitude a

échanger et a diminer lelactate de |’ organisme

L’ analyse statistiqgue démontre une seule relation significative : le contenu membranaire en

MCT4 est positivement corrélé a la constante de vitesse y,. L’ absence de corrélation entre le

111



contenu musculaire en MCT1 ou MCT4 et y; est en accord avec notre hypothese précédente
selon laquelle les échanges ne seraient pas le facteur limitant la performance en aviron. Cette
analyse suggere que lors d' un exercice exhaustif de 3 min sur ergomeétre aviron représentant
122% de Panax, le contenu membranaire en MCT ne limiterait pas |’ efflux de lactate et de
protons du muscle actif vers le compartiment extracellulaire.

L’ absence de relation entre MCT1 et v, est en désaccord avec les études de Thomas et coll.
(2004, 2005) réalisées chez I'homme montrant une relation significative entre la constante de
vitesse v, et le contenu musculaire en MCT1. La figure 16 montre une faible variabilité du
contenu membranaire en MCT1 (21%). Cette homogeénéité du contenu en MCT1 comparée a
celle observée pour MCT4 (58%) est en accord avec les observations de Pilegaard et coll.
(1999Db). L"homogénéité du contenu musculaire en MCT1 et MCT4 dans notre population est
renforcée par le niveau d entrainement. En effet, différentes études recensées dans la revue
récente de Juel (2008) démontrent que |’ entrainement permet d augmenter le contenu
musculaire en MCT1 et MCT4. Néanmoins, |’ entrainement stimulerait plus particulierement
I”augmentation du contenu en MCT1. L’étude de Thomas et coll. (2005) démontre une
variabilité plus faible du contenu en MCT1 et MCT4 entre les groupes trés entrainés et moins
entrainés (variabilité inférieure de 3,3 et 1% pour MCT1 et MCT4 respectivement). Les
relations obtenues par Thomas et coll. (2005) ont été mises en évidence dans le groupe total
constitué de sujets de niveau d’ entrainement tres différents. La grande homogénéité de notre
groupe en terme de niveau d’ aptitude et de niveau d entrainement rend la mise en évidence de
relation significative plus difficile. En accord avec cette limite liée au choix de la population
étudiée, aucune relation entre MCT1 et 'y, N’ est mise en évidence.

En revanche, en dépit de la forte homogeéenéité du groupe éudié, nos résultats démontrent une
relation significative entre la constante de vitesse v, et le contenu musculaire en MCT4. La
mise en évidence de cette relation est liée a la grande variabilité des MCT4 (figure 16, page

86). Dans le cadre de cette étude, le contenu en MCT4 a été déterminé d’ apres une biopsie
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réalisée au niveau du muscle vaste externe. Cette relation entre, d'une part le contenu
musculaire en MCT4 qui est un paramétre moléculaire et d’ autre part, la constante de vitesse
Y2 Qui est un paramétre global, peut paraitre surprenante. Toutefois, I’ é&ude de Wilson et coll.
(1998) démontre que le contenu musculaire en MCT4 est approximativement identique dans
tous les muscles, excepté dans le muscle soléaire qui en contiendrait un nombre plus faible.
Par conséquent, on peut émettre I” hypothese que le contenu membranaire en MCT4 déterminé
au niveau du muscle vaste externe est représentatif des variations interindividuelles du
contenu de chague muscle en MCT4. L’isoforme MCT4 démontre un Km éevé et est
généralement associé a I'efflux de lactate et de proton dans les exercices tres intenses
sollicitant les fibres glycolytique II1x (Bonen et coll. 2000). Néanmoins, toutes les fibres
musculaires contiennent des MCT4 (Pilegaard et coll. 1999b) ; ces derniéres, lorsque le
gradient est favorable, peuvent participer a la diffusion du lactate et des protons du
compartiment interstitiel vers les différents organes (dont les fibres musculaires) au sein
desquelles le lactate pourra étre oxydé et le proton capté par le systeme tampon. L’ efficacité
de I’élimination du lactate via les MCT4 sera d autant plus élevée que la concentration en
lactate et proton dans le compartiment extra-cellulaire sera importante, ce qui est le cas en
aviron (Nielsen 2003).

L’ aptitude a éliminer |e lactate de |’ organisme (comme |’ aptitude a échanger) est une variable
intégrative influencée par le gradient de concentration, le contenu sarcolemmal en MCT, la
densité capillaire et le flux sanguin local (Bonen et coll. 1998 ; Dubouchaud et coll. 2000 ;
Hollidge-Horvat et coll. 2000 ; Messonnier et coll. 2002 ; Pilegaard et coll. 1995 ; Tesch et
Karlsson 1984). La densité capillaire (exprimée en nombre de capillaires par unité de surface
de tissu musculaire) tend a étre corrélée a la constante de vitesse v, (p = 0,06). La densité
capillaire déterminée au niveau du muscle vaste externe est représentative des adaptations
liées a I’ entrainement (Jensen et coll. 2004) et témoigne de |’ adaptation de I’ ensemble des

muscles sollicités par I’ activité. L’ analyse par une régression multiple intégrant MCT4 et la
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densité capillaire dans le modéle montre que les variations de ces deux parametres expliquent
environ 74% des variations de la constante de vitesse y,. L’ importance de la densité capillaire
dans les échanges du lactate entre le muscle et le sang (y;) avait éé mise en évidence par
I’ étude de Messonnier et coll. (2002).

L’ ensemble de ces résultats corrobore le concept de navette du lactate proposé par |’ équipe de
Brooks : pendant I’ exercice une partie du lactate et des protons semble étre éliminée au sein
méme du tissu musculaire ou il est produit (Brooks 1986b, 2000, 2002a,b ; Brooks et
Hashimoto 2007). Les MCT1 étant ubiquitaires et les concentrations sanguines en lactate
élevées lors de I exercice supramaximal, ce concept n’exclut pas |’ dlimination d’ une partie du
lactate dans I’ensemble des tissus de I’organisme et plus particulierement dans le muscle
cardiaque, le foie ou le tissu nerveux.

Aucune relation directe entre le contenu musculaire en MCT1 ou MCT4 et DMOC n'a été
mise en évidence dans le cadre de ce travail. Une étude de Messonnier et coll. (2007) amisen
évidence une relation entre le contenu membranaireen MCT1 et MCT4 (p = 0,06) et le travail
supramaximal. L’ éude de Thomas et coll. (2004) met en évidence une corrélation entre le
contenu sarcolemmal en MCT1 et les indices de fatigue déterminés a I’issue d’'un exercice
explosif de 1 min et de sprint répétés de 10 s. L’étude de Messonnier et coll. (2007)
concernait un groupe d’hommes et de femmes sédentaires, celle de Thomas et coll. (2004) un
groupe hétérogéne en terme de niveau dentrainement. Ces deux études concernent un
exercice supramaximal sur ergocycle et des biopsies du muscle vaste externe. Lors de
I’ exercice de pédalage, le principal muscle producteur de puissance est le quadriceps. Dans
ces conditions, les caractéristiques musculaires du muscle vaste externe sont représentatives
de la masse musculaire mise en jeu dans I’ exercice de pédalage. Ce n’est pas le cas en aviron
qui implique, outre le quadriceps, un ensemble de muscle du tronc et des membres supérieurs.
Cette analyse souligne une fois de plus la limite de I'interprétation des caractéristiques

musculaires déterminées sur un seul muscle et de leur lien avec la performance dans le cadre
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d un exercice impliquant une masse musculaire importante comme I’ aviron, la natation, le ski
de fond ou la course a pied.

Les résultats de cette étude tendent a démontrer que |’ aptitude a échanger le lactate entre les
muscles et le sang N’ est pas un facteur limitant la performance lors de I” exercice exhaustif de
3 minutes réalisé sur ergomeétre aviron. L’importante masse musculaire sollicitée en aviron
réduit |’ espace de diffusion du lactate et des protons; dans ces conditions, I’ élimination du
lactate et des protons constitue un parametre déterminant dans la capacité des rameurs a
réaliser un exercice supramaximal d’aviron. L’ aptitude a éliminer le lactate et les protons de

I’ organisme est liée d’ une part au contenu total en MCT et aladensité capillaire.
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VII. CONCLUSION GENERALE
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L’ analyse des caractéristiques physiologiques et morphol ogiques des rameurs recrutés dans le
cadre de ce travail confirme notre hypothése initiale que le rameur présente un modée
physiologique particulier dans la mesure ou il possede une masse musculaire importante,
sollicitée @ 70% environ lors de |’ exercice, et des qualités d’ endurance exceptionnelles.

Le concept de déficit d oxygene cumulé a été revisité en explorant le lien entre la quantité de
lactate accumulée dans I’organisme et DMOC lors d'un exercice épuisant. La méthode
proposee dans le cadre de ce travail pour estimer la quantité de lactate accumulé dans
I’ organisme lors de I'exercice épuisant semble cohérente d’un point de vue quantitatif et
qualitatif. En effet, d'une part, les valeurs de Qr_s sont comparables aux valeurs calculées
d aprés la mesure de DMOC et d autre part, DMOC et Qr s sont positivement corrélés. Nos
résultats confirment également I'intérét de la détermination du DMOC pour apprécier la
capacité anaérobie.

Enfin, nous avons étudié I’influence des caractéristiques musculaires explorées par biopsie
(MCT et densité capillaire) et des paramétres obtenus par modélisation mathématique de la
cinétique lactiqgue pendant la récupération (aptitude a échanger et a éliminer le lactate,
respectivement y; et y;) sur les variations de DMOC. Les résultats tendent & démontrer que
I” aptitude & échanger le lactate entre les muscles et le sang n’est pas un facteur limitant la
performance lors de I|’exercice épuisant de 3 minutes réalise sur ergomeétre aviron.
L’ importante masse musculaire sollicitée en aviron réduisant |’ espace de diffusion du lactate
et des protons, il semble que dans ces conditions I’éimination du lactate et des protons
constitue le parametre déterminant la capacité des rameurs a réaliser un exercice
supramaximal d’aviron. L’aptitude a éiminer le lactate et les protons de I’ organisme est
influencée de fagon significative d’ une part, par le contenu total en MCT4 et d’ autre part, par
la densité capillaire. Ce dernier résultat suggere que I’ entrainement pourrait modifier de fagon

significative |’ aptitude a éliminer e lactate et les protons voire DMOC.
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Ce travail suggere plusieurs perspectives. Premiérement, il serait intéressant d’ analyser les
effets d’ exercices impliquant une masse musculaire différente comme le pédalage, la course a
pied ou I’extension d’un membre sur i) la détermination de DMOC et Qr.s €t ii) les facteurs
susceptibles d’influencer la capacité anaérobie (aptitude a éliminer vs aptitude a échanger).
Une seconde perspective de ce travail sera d explorer le lien entre les différents parametres
déterminés, du global au plus spécifique, afin d’améiorer la connaissance des parameétres
physiologiques déterminant la performance en aviron. Dans le cadre de cette analyse, le
groupe initial de 18 rameurs sera scindé en trois groupes de niveaux d entrainement et de
performance différents.

Dans le cadre du projet initial, les 18 rameurs du groupe initial ont tous réalisé 4 sessions
d exercice d'une durée de 1, 2, 3 et 4 minutes a une intensité correspondant a 110% de Pamax &
I”issue desquelles une cinétique du lactate pendant la récupération a été réalisee. Ces mesures
ont été réalisées dans I’ objectif de confirmer une hyptohése formulée par Freund et coll.
(1989) selon laquelle I’ aptitude & échanger et a @iminer le lactate diminuerait lorsque la durée

de I’ exercice augmente. Ces résultats sont en cours d’ analyse.
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Blood Lactate and Heat Stress during
Training in Rowers
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Approcheintégrée et moléculaire du métabolisme anaérobie chez lerameur entrainé
Résumeé

Ce travail avait pour objectif i) d’analyser les caractéristiques physiologiques et musculaires
(déterminées d’ apres des biopsies) de rameurs poids |égers entrainés, ii) de proposer une méthode de
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calcul pour estimer de fagcon non-invasive la quantité de lactate accumulé dans I’ organisme (Qr.s) au
cours d’'un exercice épuisant sur ergométre aviron d’ apres la modélisation de la cinétique lactique
pendant la récupération et iii) d’explorer I'influence des caractéristiques musculaires, et de I’ aptitude &
échanger et a éliminer le lactate sur la capacité anagrobie des rameurs appréciée par la mesure du
déficit maximal d’ O, cumulé (DMOC).

Premiérement, les rameurs étudiés possedaient un rapport masse musculaire - masse corporelle
élevé et leurs paramétres physiologiques et musculaires étaient caractéristiques des athletes
spécialisées en endurance.

Dans un deuxiéme temps, nous avons demontré que Qr s éait corrélé positivement a DMOC.
Cette relation supporte notre hypthese et confirme la cohérence de la méthode proposée pour calculer
Qris.

Dans une derniere étude, les résultats ont démontré que DMOC était corrélée positivement a
I’ aptitude & éliminer le lactate. Cette derniére était également significativement corrélée a la densité
capillaire et au contenu musculaire en MCT4, une protéine impliquée dans le cotransport lactate-
proton atravers le sarcolemme.

Integrated and molecular approach of anaer obic metabolism in trained oar smen

Abstract

The aim of this work was i) to analyse physiological and muscle characteristics (determined
from muscle biopsies) in trained lightweight oarsmen, ii) to propose a non-invasive method to estimate
lactate accumulation in the organism (Qr.s) using the blood lactate recovery kinetics in response to an
all-out exercise on rowing ergometer and iii) to explore the influence of muscle characteristics and
lactate exchange and removal abilities on the anaerobic capacity of our subjects determined from the
measurement of the maximal accumulated oxygen deficit (MAQOD).

Firstly, the studied oarsmen displayed an elevated muscle - body mass ratio and their muscle
and physiological characteristics were typical of those of elite endurance athletes.

Secondly, we showed that Qr s was positively correlated with MAOD. This relationship
supports our hypothesis and reinforces the interest of our method to estimate Qr.s.

Finally, the results demonstrated that MAOD was positively correlated with the lactate removal
ability. This latter was also positively correlated with the capillary density and the muscle content of
MCT4, aprotein involved in the cotransport of |actate and proton across the sarcolemma.

DISCIPLINE : Sciences des Activités Physiques et Sportives

Mots-clefs
Aviron, exercice supramaximal, lactate, déficit maximal d’ oxygene cumulé, biopsies, MCT, activité
enzymatique.
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