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« La théorie, c'est quand on sait tout et gea ne fonctionne. Laratique, c'est quand
tout fonctionne et que personne sait pourquoi. Ici, nous avonsuni théorie et pratique :
Rien ne fonctionne... gersonne ne sait pourquos!

Albert Einstein



I. INTRODUCTION GENERALE




Sur ergomeétre aviron, le temps de performdaced’une épreuve sur 2000 m varie entre 5,5
et 8 min. Cela représentme intensité relative moyenriBenviron 113% dda puissance
maximale aérobie (Bourdin et coll. 2004 ; cbar et coll. 2007). Lors d'une épreuve
maximale de 6 min sur ergometaviron, les parts relativessieoies métaboliques aérobie et
anaérobie ont été respectivernastimées a 70 et 30% (Hagerman et coll. 1978). Plus
récemment, Pripstein et coll. (1999) ont estle®mémes parts relatives a 88% et 12 % lors
d’'une épreuve de performance de 2000 m sgoreétre. Du fait dea part importante du
métabolisme aérobie dans la fourniture tothénergie, une valeur élevée de consommation
maximale d’oxygéne\?'OZmaX en LminY) est une condition indispeable pour atteindre le
haut niveau. Toutefois, les vals élevées de concentrations sanguines du lactate (25 a 32
mmolL™) mesurées par Nielsen (1999) & la finrt épreuve maximale sur ergométre chez
des rameurs de haut niveau suggerent quendéabolisme anaérobie est trés fortement
sollicité. Si la contribution du métabolisme aérobie est facilement quantifiable a partir de la
mesure de la consommation d’oxygeNe&, en L-min?), celle du métabolisme anaérobie est,
au contraire, beaucoup pldsficile a déterminer.

L’estimation du déficit maximal d’oygéne cumulé (DMOC en L ou mLKdgEq. @) pendant

un exercice bref et intense permet de quantdie maniére intégrativ et non invasive la
quantité d'énergie issue du metabolisme avtasiér (Medbg et coll. 1988). Parce que la
resynthése d’ATP via les phospfeémes musculaires (CP, ATP et ADP) ne permet pas de
dépasser 3 a 5 secondes d’exer(Bmriet 1992), la prinpiale voie de resyhése de I'ATP en
condition anaérobie est la glycolyse (Bangsbaaddt 1990). Le déficit d’'oxygene cumulé
serait par conséquent principalement déterminé par la capacité de la glycolyse a participer a la
resynthese d’ATP.

La validité du DMOC pour apprécier la capacitélaelycolyse a participer a la resynthése
d’ATP a été largement discutée. En effet, aaa@bnnaissance, 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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fagcon convaincante. Cette lacune est ppalkiment liée a un probléeme méthodologique :
estimer précisément la quantiigtale de lactate produit lors d'un exercice impliqguant une
masse musculaire importante est difficile voire impossible. La quantité de lactate accumulé
peut étre estimée lorsqu’une biopsie muscelaist réalisée. Une étude de Bangsbg (1990)
réalisée lors d'un exercice sur extenseuréisdéémontre une trés bonne adéquation entre
DMOC et la quantité d’ATP resynhtétisée en condition anaérobie estimée d’apres I'analyse de
la biopsie. Néanmoins, I'estimation de I'’ATBsynthétisé en condition anaérobie au niveau
d’'un muscle isolé n’est pas forcément représentative de I'ensemble des muscles impliqués
dans I'exercice.

Pour contourner ce problemmaéthodologique, les physiologistes de I'exercice ont
considéré que la concentration en lactate sanguin témoignait de la production de ce métabolite
au niveau musculaire. Des le début des anh@68, Margaria et coll. (1963) ont proposé une
méthode permettant d’appréciarquantité totale de lactapgoduit & partides mesures des
concentrations sanguines du lactateals en mmol-L). Toutefois, cette approche a été
sérieusement remise en quest{Saltin 1990). La principaleitique tient au fait qu’une tres
grande part du lactate produit lors de I'exeecimpliquant une masseusculaire importante
ne diffuse pas dans le sang,isngeste dans le compartiment musculaire (Hermansen et coll.
1977) au sein duquel il peut étre métabolmEndant I'exercice mais aussi pendant la
récupération subséquente (Astrand et ctli86 ; Brooks 1986a,b ; Brooks et coll. 1980 ;
McLellan et coll. 1982 ; Peters Futre et coll. 1p&ette quantité deattate ne diffusant pas
hors du compartiment musculainéest pas prise en comptengal’analyse portant sur les
concentrations sanguines de lactate.

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

diminution du pH intracellulaire (Fitts 1994Kirkendall 1990 ; Mainwood et coll. 1987 ;

11



Renaud et Mainwood 1985) mais également aghaentation de la caentration musculaire

en lactate (Andrews et coll. 1996 ; Hogan et coll. 1995 ; Favero 1999 ; Favero et coll. 1995,
1997). Une aptitude élevée a évacuer les psoteinle lactate produits hors des cellules
musculaires permettrait de maintenir ’'homéostasie cellulaire et de retarder I'apparition de la
fatigue. Lors de I'exercice intense,ptus grande part des ions lactate étdiffuse a travers

le sarcolemme grace a un mécanisme de gidfu facilitée impliqguantdes protéines de
transport spécifiques, les monocarboxyla(®4CT, Mono Carboxylate Transporter). Ce
systéme de transport lactate/proton revét inmgortance majeure dans la régulation du pH
musculaire ce qui retarde I'apparition defédigue et améliore la récupération (Juel 1997,
2008). L'aptitude a échanger le lactate et legqus entre les musclesécédemment actifs et

le sang est un indice de I'aptitude a maintenir ’lhoméostasie dans les muscles actifs.

En aviron, prés de 70 % de @asse musculaire est sollést a I'exercice (Steinacker 1993).

Dans ces conditions, I'espace de diffusion @gestons et du lactate produit a I'exercice
apparait fortement réduit. Ceci entraine uoeuaulation rapide et excessive des protons et

du lactate dans tout I'organisme, comme endignent les résultatde Nielsen (1999). Dans

ce contexte particulier, I'aptitude a éliminerléetate de I'organisme pourrait influencer la
capacité anaérobie. Une aptitude élevée a éliminer 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 destgns et du lactate hors des muscles actifs.

Freund et Zouloumian (1981) ont proposé un modw&éématique perntant de fournir des
informations dynamiques sur les mouvementdadtate a partir des adbes 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 modéle
mathématique comprend deudgrmes exponentiels. L'analysges constantes de vitesse
permet d'apprécier I'aptitude a échanger le lactate entre le muscle et le Sapguf le

premier terme exponentiel et I'sjpde de I'organisme a éliminde lactate de I'organisme
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( 2) pour le deuxiéme (Freund et Zoulounian 1981a).

Ces réflexions sont a l'origine du présent &ibvqui se propose d’une part, d’examiner la
relation entre DMOC et la quantité de lactate accumulée dans l'organisme estimée par une
application du modele proposérpgaeund et Zoulounian (1981a)aautre part, de mettre en
relation DMOC, I'aptitude a échanger et a éliminer le lactate et le contenu sarcolemmmal en

MCT.
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1. L’aviron de compétition

1.1. Présentation de I'activité

Le principal objectif du rameur en compétition est de se déplacer sur I'eau le plus rapidement
possible au moyen d'un bateau et d’avirqeeuramment appelés sleames). Il existe
différents types d’embarcations caractéms@ar le nombre de rameurs a bord (un a huit
rameurs), la présence ou non d’'un barreur eblabre d’avirons utilisés. En couple, chaque
rameur dispose de deux avirons alors qu’emtgoichaque rameur en possede qu’'un seul.

La distance a parcourir lors d'une coripén est officiellement de 2000 m (distance
olympique appliqguée lors des compétitions nationales et internationales aux rameurs et
rameuses des catégories junior et seniovitdon est une discipline de demi-fond dont la
durée de I'effort varie entre 5,5 et 7 minutevant les caractéristiques des embarcations.

Pour parvenir a déplacer aussi efficacement que possible son embarcation sur I'eau, le rameur
doit constamment I'équblirer, la diriger et la propulseelon un mouvement cyclique qui se
compose d’'une phase de propulsion et d'une pdaseplacement comme l'illustre la figure

1.

- Au cours de la phase de propulsion, l'astmusculaire coordonnéesdmmbes, du tronc et

des bras permet I'accélération ItEmbarcation grace a I'application d’'une force sur I'aviron.

Le but de cette phase est dempettre a 'embarcation d’atteinglisa vitesse maxiale dans un

délai minimal. La vitesse acquise par I'emdzion est alors essgllement dépendante):

du niveau de force exercé par les membres inférieurs et supéiifedes|’amplitude globale

du mouvement eti) de la vitesse d’exécution.

- La phase de replacement est une période mneur se replace poune nouvelle phase de
propulsion ; cette phasetede nature plus technique puiselle doit permet& au rameur de
réunir les conditions optimaleadqtamment d’équilibre du syst@npour exécuter la phase de
propulsion suivante, et ce, tout en limitantraaximum la décélération de I'embarcation qui

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

1.2. Les compétitions d’aviron

Les compétitions d’aviron se décomposent en quatre grandes phases distinctes, analysées avec
précision par Steinacker (1993)):une phase initiale d’accélération, jusqu’au °10@tre

environ ; ii) une phasde transition, jusqu’au 400 métres); une phase de conservation de la
vitesse, jusqu’au 1760nétre etiv) une phase finale d’accélération. Le tableau 1 illustre les
principaux parametres médgues mesurés chez un ramelors d'une compétition
internationale. Les données redlies récemment agours de compétitionsiternationales

entre 2000 et 2002 (Garland 2005) dans diveeseBarcations corroborent cette évolution

générale.

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

compétition internationale. Modifié d’aprés Steinacker (1993).

Distance Durée Vitesse Puissance Cadence
(m) (min, sec) (ms?) (W) (min™)
Phase initiale d’accélération 0-100 0-15s 3,0-4,0 600-700 36-42
Phase d’installation 100-350 15-60s 2,2-3,5 450-600 34-38
Phase de conservation de la vites : 350-1700 1-5 min 2,0-2,2 350-450 30-36
Phase finale 1700-2000 5-6 min 2,2-2,8 400-500 34-38
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Les exigences techniques et tactigues dedikxipline impliguent des caractéristiques
morphologiques et physiologiques spécifiqguespuis les premiers travaux d’Henderson et
Haggard (1925), les rameurs bénéficient d'un intéarquablement constant de la part des

physiologistes de I'exercice.

1.3. Caractéristiquesmorphologiques du rameur de compétition

Les nombreuses données recuallgans la littérature sur lerofil anthropométrique (ou
morphologique) de rameurs eaimés décrites dans le tadl 2 montrent qu’ils sont
généralement plus grands (10 %) et plusrdls (27 %) que la pomtion moyenne de sexe
masculin et d’age comparable (Shephard 1998xamen du tableau @ontre également que

les rameurs internationawsont Iégérement plus grandspdtis lourds que leurs homologues

de niveau national et que d’'autres athlégascialistes de disciplines de demi-fond.

Les dimensions corporellespésentent un parametre détaramt de la performance en
aviron. En effet, comme il a été précisé dans le paragraphe concernant la présentation de
I'activité, I'amplitude dumouvement et la force produitersode la phase de propulsion sont

des parametres déterminants de la vitesseedgbhrcation. Or, ces dearametres sont liés

aux dimensions corporelles (respectivement la taille et la masse corporelle).

En raison de l'influence des caractéristiques rolpgiques sur le niveau de performance et
soucieuse de permettre l'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 femmme doivent pas peser plus de 59 kg au
maximum pour une moyenne d'équipage inféeeou égale a 57 kg. Les hommes ne doivent
pas peser plus de 72,5 kg au maximum pourmagenne d’équipage inférieure ou égale a

70 kg (tableau 2). Les rameurs présentant uresenaorporelle 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 catég@¥i€2,5 kg) et poids léger (< 72,5 kg) de

sexe masculin.

Taille (cm) Masse corporelle (kg)

Rameurs internationaux

Toute catégorie’? 194-196 92-96

Poids léger¥* 182-186 71-72
Rameurs nationaux

Toute catégorig’ 187-191 84-89

Poids léger¥’* 177-180 69-71
Coureurs de demi-fond

Nationaux et internationati 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 assigs a la performance en aviron

Comme nous l'avons précédemment évoqué, istexdifférents types d’embarcations en
aviron. D’autre part, la performance d’'une embarcation est influencée par des paramétres
externes liés a la météorologie (vents, vagues, courants et température de I'eau). Pour ces
différentes raisons, il est difficile d’interprétées variations de performance sur I'eau. En
revanche, depuis plusieumanées, différentes fédéoms étrangeéres et la F.F.S.A., organisent

des compétitions standardisées sur ergométre asinola distance officielle de course (2000
metres). Le temps de performance ainsi Fu@uissance moyenn@genue pendant cette
épreuve (B en W) sont directement mesurés par I'ergométre aviron. Dans le cadre de
I'évaluation des rameurs, dedpreuves maximales sur ergometre aviron sont intégrées au
programme annuel d’emfinement ce qui hous permet d’obtame performance individuelle

dans des conditions standardisé&ss conséquence, la grana@jorité des étdes concernant
I'analyse des facteurs associés a la perfoomamn aviron concerne la performance obtenue
sur ergometre.

Depuis 1970, de nombreuses étudessont intéressées aux facteurs physiologiques (cf.

revues de Hagerman et coll. 1978 ; Maestaadit 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 avironxEFtudes récentes soulent I'importance de

la tactique (Garland 2005) et de I'aspegigh®logique (Dupcak, 2007) pour étre performant
en aviron.

La performance en aviron est une épreuve supramaximealeekercice dont I'intensité est
supérieure a celle correspondanYYé)zmax)- L’analyse des résultats obtenus dans un groupe
de rameurs d'élite et prégés par Bourdin et coll. (2004démontre que la puissance
moyenne soutenue lors d’'une épreuve de 200@présente envirohl3% de la puissance
d’exercice correspondant\0,max (Puissance maximale aérobieRan W) pour un temps

de performance moyen de 6 min et 11,9 s. En référen®amas C'ESt UNE épreuve
supramaximale dont les car@gstiques sont comparables a une épreuve de demi-fond.
Différentes études recensées dans le table@n®ntrent que la patiu métabolisme aérobie
dans la resynthese de I'ATi&rs d’'une performance d’'une durd&nviron 6 minutes est trés
largement majoritaire. La padu métabolisme aérobie dansrésynthése de I'ATP pour ce
type de performance (environ 6 min) est tpggment comprise entre 70 et 88% comme le

montre le tableau 3.

Tableau 3 : Contribution relative du métabolisiérobie au cours d’'une épreuve maximale

de 2000 m sur ergométre aviron.

Nombre Durée de Contribution du

de sujets I'exercice métabolisme aérobie (%)
Russell et coll. (1998) 19 6 min43 s 84
Droghetti et coll. (1991) 19 6 min 80
Hagerman et coll. (1978) 310 6 min 70
Pripstein et coll. (1999) 16 7,5 min 88
Secher et Vaage (1983) 7 6 min 70-86
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1.4.1. La consommation maximale d’oxygene

La puissance du métabolisme aérobie est camément appréciée p& mesure de&YO omax
et/ou de Pg.. Comme lillustre la figure 2, la pt& obtenue lors d’un championnat d’Europe

est directement liée & la valeur moyenne¥@,naxde I'équipage (Secher et coll. 1982).

Figure 2 : Relation entre la valeur moyenne \®,maxde I'équipage et la place obtenue lors
du championnat d’Europe en 1971. L’intervalleanfiance a 95% est également représenté.
D’aprés Secher et coll. (1982).

Plusieurs études odémontré quaYOomax était le principal déterminant dedk (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 consémee comme le montre le tableau 4, des
valeurs élevées d&Omax SONt généralement rapportées cleszrameurs de haut niveau. Ces
valeurs élevées A0 omax SONt liées aux dimensiomerporelles des rameurise(, une masse
corporelle importante). En effet, la masse corporeke (a masse musculaire) est le principal
déterminant d&¥Osmax De plus, contrairement a ce quenl’observe en course a pied ou en
cyclisme, 'augmentation de la masse tranggoin aviron n’est pas préjudiciable car elle a
une influence négligeable sur la résistance a I'avancement de I'embarcation (Celentano et
coll. 1974). Par conséqueiigs valeurs moyennes O max Observées chez les rameurs TC
sont logiquement supérieures aux valaasstatées chez les rameurs PL (85,1 Lmin™)

(Secher et Volianitis 2007 ; Steinacker 1993).
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Tableau 4 : Valeurs moyennes 8,ma, relevées chez des rameurs de compétition, des

athlétes spécialistes de demi-fond, ddisgee, de ski de fonet des sédentaires.

Poids (kg) omax (L min™)
Sujet sédentaire 65 2,5
Rameur TG 95 6,5
Rameur PE3 70 5,1
Coureur de demi-forfd 64 4,5
Cycliste’ 71 4,9
Skieur de fonfi 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 coll. (1977) ; 6 : Shephard et coll. (2000).

1.4.2. Le seuil lactique

Dans le cadre d’'un exercice supramaximal d’doeée d’environ 6 minpour une valeur de
VO,max donnée, c'est la capacité anaérobie déterminera le niveau de performance.
L’analyse du tableau 3 suggeére que la parindtabolisme anaérobie représenterait entre 12
et 30% de la resynthése dATP lors d’'une épreuve maximaseir ergometre. Ceci suggere
gu’'un réle non négligeable soit joué par letaldlisme anaérobie dans la performance en
aviron. Les valeurs élevées de concditmasanguine du lactate (26,2 + 1,6 mmd)
mesurées a la fin d’'une compétition sur engtre aviron (Nielserl999) confirment la
participation non négligeabtiu métabolisme anaérobie arésynthése de I'ATP.

L’analyse de la cinétique dea]s déterminée lors d’un test incrémental permet d’apprécier la
participation du métabolisme anaérobie a layméhese d’ATP lors de l'exercice sous
maximal a maximal. Gt cinétigue démontre un skgobrrespondant a une augmentation
exponentielle de[La]s (figure 3). Wasserman et ses collaborateurs considéraient cette
augmentation soudaine des concentrations saegudu lactate lors de I'exercice comme la
conséquence directe de I'augmentation der¢aduction musculaire dadtate (Wasserman et

McllRoy 1964 ; Wasserman et coll. 1973).
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Figure 3 : Evolution de la concentration sanguthelactate en fonction de l'intensité relative

de I'exercice (entre 55 et 85% d@0,ns) 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 aprés I'entrainement. D’aprés Hurley
et coll. (1984).

Mais les travaux de Brooks e&es collaborateurseemettent en causeette interprétation
(Brooks 1985, 1986a). Ce seuil correspondraitdplat une intensité d’exercice au-dela de
laquelle la productiomusculaire de lactate devient supérgea la capacité d’élimination par
'organisme (Donovan et Brooks 1983). fierentes méthodes ont été proposées pour
apprécier ce seuil (cf. revue de Svedahl acMtosh 2003). En accord avec I'étude de Heck
et coll. (1985), la plupart deétudes déterminent le secimme l'intensité d’exerciceO,

ou puissance) correspondant & 4 mmbbe[La]s. Néanmoins, il a été démontré que ce seuil
d’accumulation variait d’un individu a l'autre et surtout variait en fonction de la discipline
pratiguée (Beneke et von Duvillard 1996). Bier da signification physiologique de ce seuil

lactigue n’est pas pleinement élucidé et reste encore I'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 mmot.te lactatémie est un point remarquable de la cinétique
obtenue lors du test incrémental. Comme lentmola figure 3, une variation de ce point
indique une variation globalge la cinétique. Dans le cadre de ce travail, ce seuil représente la
consommation d’oxygénéXOz) correspondant a une concentration sanguine du lactate de 4
mmolL™? et il est exprimé en pourcentage W6 smax (WO,Lad%). Les valeurs d&’O,La4%
recueillies chez les rameude compétition correspondent en moyenne a 85-95%WQShax
(Bourdin et coll. 2004 ; Hagerman et Staron 1988aciejewski et coll. 2007 ; Messonnier et
coll. 1997 ; Mickelson et Hagerman 1982 ; Steinacker 19@3’).2La4% est lié a la
performance dans une population de ramede 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 Laatowoll. (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 lexptitude & plafonner (Pla) ou non (N-Pla) ¥0; lors

d'un test incrémental. Les deux grouppsssédaient des lears moyennes d&YOomax
similaires. Par contre, le groupe des Pla démontre une meillgidsaiBsi qu’un\YOzLa4%

plus élevé que le groupe des N-Pla. Poutds les intensités d’exercice et jusqu'adRde
groupe des Pla démontrent deteuas de lactatémie infériewe celle du groupe des N-Pla.

Ce résultat est en accord avec I'étude Messonnier et coll. (1997) démontrant que
VO,La4% était corrélé a I'aptitude & éliminer le lactate produit de I'organisme. Une faible
accumulation de lactate sanguin pdes intensités inférieures a Ran’indique pas une
impossibilité a solliciter la voie anaérobie. Au contraire, les Pla soutiennent des intensités
maximales supérieures et dément des valeurs maxiales de lactatémie supérieures a celle
des N-Pla ce qui tend a indiquer une capaci@eaibie supérieure. Les résultats de cette
étude démontrent I'importance die capacité anaérobie dans la performance en aviron. lls

suggérent également qu¥O,La% est un bon indice qualitatif de la capacité anaérobie du
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rameur. Néanmoins, a notre connaissanceaison de problémeaséthodologiques que nous
exposerons ultérieurement, la capacité anaérobie n’a jamais été directement reliée a la
performance en aviron.

L’analyse des parameétres physiologiques aésakila performance démire que des valeurs
élevées deVOmax €t WO,La4% sont nécessaires pour gerformant en aviron. Ces deux
variables physiologiques soménéralement associées a des caractéristiques musculaires

spécifiques.

1.5. Caractéristiques musculaies du rameur de compétition

Des le début des années 70, des biopsidsééa au niveau du muscle vaste externe ont
démontré que les rameurs tresraimés présentent une tres lEgyoportion de fibres de type

I. Cette proportion varie selon le niveau performance : de 50-60% chez des rameurs
nationaux a 70-80% chez des ramseinternationaux (Hagermaet Staron 1983 ; Mickelson

et Hagerman 1982 ; Larsson et Forsberg 1986jte répartition correspond a celle observée
chez d'autres athlétes spécialistes d’endugafCostill et coll. 1976a,b). Chez les rameurs
internationaux, la proportion erbfies de type lla est de 20 a 25% alors que les fibres de type
[IXx ne représentent qu'a peine 3% de I'ensemble des fibres; ces dernieres étant parfois
inexistantes chez certainsmmaurs particuli,ement entrainés (Hagman 1994). L’ensemble

des fibres transitionnelles de type I-lla et libareprésente environ 5% du total des fibres
avec néanmoins une prépondérance trés madpsefbres de type I-lla (Hagerman 1994).
Larsson et Forsberg (1980) ont montré quesdation transversaldes fibres obtenues au
niveau du muscle vaste externe de rameurs internationaux était significativement plus élevée
que celle de leurs homologs nationaux et ce aussi bien ateau des fibres de type | (5800

et 7300 prA) que de type lla (3600 et 4000 f)mll est intéressant & noter que certains
rameurs présentaient des surfadesfibres pouvant dépasser 8000ypour des fibres de

type | et jusqu'a 11000 ufrpour des fibres de type lla. €sections transversales élevées
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semblent constituer uneéygificité des rameurs de haut nive&n effet, & notre connaissance,

de telles valeurs de surface slection n’ont jamais été rapp@es pour d’autres populations
d’athlétes endurants (tableau 5). Ces adaptatspécifiques pourraieatexpliquer en partie

par le fait qu’en aviron, unmasse musculaire élevéee( une puissance élevée) n’influence

pas de facon nuisible le colt de déplacendn rameur. Secherl983) 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 caractéristiqgues de la

pratique de I'aviron (la phase @eopulsion dure entre 0,6 et 0,8 s).

Tableau 5 : Sections transversalde fibres musculairee type | et lla relevées chez des

sujets sédentaires et des athletpécialistes de discipline d’endurance.

Section transversale (Hn

Fibres de type | Fibres de type lla
Sujet sédentaife 3300 3700
Rameur national 5800 3600
Rameur international 7300 4000
Coureut 5800 5300
Cyclisté 6300 6100

D’aprés 1 : Burke et coll. (1977) ; 2 : Larsson et Forsberg (1980) ; 3 : Prince et coll. (1976).

Larsson et Forsberg (1980) rapportent que lmlme de capillaires par fibres est supérieur
chez les rameurs internationaux comparéglai observé chez leurs homologues nationaux
aussi bien au niveau du deltoide (8s23,0) que du vaste externe (¥83,1). D’'un point de

vue enzymatique, les rameurs de haut niveg&segmtent une activité de la citrate synthase
(CS) et de la succinate déshydrogénase (SDH) significativement plus élevée que celle
observée chez des rameurs de niveau infé(ieoth et coll. 1983). En revanche, I'activité
glycolytique déterminée par l'activité totale de la lactate déshydrogénase (LDH) n’était pas
différente entre les deux groupds rameurs. Toutefois, il exésune différence lorsque 'on
considérait I'activité des isoformes H et Mldd_DH : les meilleurs rameurs présentaient une

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

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

2. Métabolisme anaérobie

2.1. Le métabolisme anaérobie

L’ATP est l'unité énergétique de base de ttes organismes. Néanmoins, sa concentration
est treés faible a l'intérieur des cellules et en particulier des myocytes ou elle n’excéde pas 4,5
a 5 mmol-kg de muscle frais. Cetteoncentration ne semble pesscendre en dessous de
80% de sa valeur de repmséme a la suite d'un execei supramaximal conduisant a
I'épuisement. Par conseent, les réserves musculaires dRAd@lisponibles sont limitées ce qui

nécessite une perpétuelle nethese pour répondre aux besangrgétiques 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. Lapblooglation directe de 'ADP s’effectue alors
essentiellement a pardes réserves musculaires disfid@s de phosphocréatine (PCr) sous
I'influence de la créatine kinase selon la réaction suivante :

ADP + PCr + H ek ATP + Cr (Eq. 1)
Cette voie assure, a trés grand débit, le maintien temporaire de la concentration ATP dans le
muscle. Toutefois, compte termes faibles concentrations saulaires en PCr (environ 20
mmol-kg* de muscle frais), cette voie doit étrapidement suppléée par d'autres voies
métaboliques pour répondre aux besoins énergétidiree alternative pour former de petites
quantités d’ATP consiste a transférer un groupe phosphate d’'une molécule d’ADP a une
autre selon la réaction suivante :

Adénylate kinase
_— >

ADP + ADP ATP + AMP (Eq. 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 cytoplaste®d a inhiber certaines réactions impliquant
'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 laobylye décrite sur la figure 4 ci-aprés. Cette
voie métabolique cytosolique peetla dégradation d’'unités glosyle en deux molécules de
pyruvate avec la formation de 2 coenzymes réduits (NADH #+etide 2 ou 3 molécules
d’ATP selon que le substrat initial est le glucose ou une unité glycosyle issue de la

glycogénolyse.
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Figure 4 : Schéma simplifié de la glycolysasculaire. D’apres Berg et coll. (2007).
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L'intensité de la glycolyse est subtilemenintrélée par plusieurs enzymes selon la demande
énergétique, parmi lesquelles la phosphofruoede (PFK) qui est une enzyme clé des
processus de régulation du débitldeylycolyse. Le coenzyme NADnhécessaire pour la5
réaction de la glycolyse est présent en trés faible quantité (1 mmol par litre de broyat
musculaire). En présence d’oxygéne, le complexe NADH preduit par la Sréaction de la
gycolyse est oxydé au niveau des niitmadries par un transfert de ses protofisifh chaine
respiratoire des électrons via un systéme de navette.

Lorsque la production de pyrate est trop importante paapport a la capacité de la
mitochondrie & oxyder I'enseble des complexes NADH + "Hau niveau de la chaine
respiratoire, le coenzyme est ré-oxydé patrdmsfert de 2 protonsur le pyruvate. Cette
réaction, catalysée par I'enzyme lactate déstyghase (LDH), réduit le pyruvate et conduit
a la formation de lactate. Le bilan énergétigeda dégradation d’une unité glycosyle permet
la formation de 2 molécules de lactate et de 3 molécules d’ATP :

Glycogéng + 3 ADP glycogéng + 2 lactate + 3 ATP
+3R1H — +2HO+3H (Eq. 3)

En résumé, le métabolisme anaérobie est sollicité lorsque la voie aérobie ne permet pas la
resynthese de I'ensemble de I'ATP nécessaire pour soutenir l'intensité d’exercice requise : au
début de I'exercice (quelle que soit son msieé ou sa durée),gartir de 70-80% d&Oomax

et a fortiori lors de I'exercice supmaximal. La sollicitation de cette voie en condition
anaérobie i(e, quand I'Q 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 unedag liée d’une part, a I'accumulation dé et d’autre

part, a I'accumulation de lactate. En conségeeet en dépit de I'aptitude de cette voie
métabolique a resynthétiser 'ATP a un débit élevé, la capacité de la glycolyse est limitée par

I'accumulation excessive dms produits finaux.
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2.2. Métabolisme anaérobie et fatigue

Le fonctionnement de la glycolyse conduisantia production de lactate s’accompagne
également d’une accumulation de protord)(k.g, Robergs et coll. 2004). La formation de
protons est I'un des facteurs qui contribuant développement da fatigue (Fitts 1994 ;
Kirkendall 1990 ; Mainwood et coll. 1987 Renaud et Mainwood 1985). L’acidose
intracellulaire inhibe la PFK cequi limite le fonctonnement de la glycolyse (Trivedi et
Danforth 1966) et perturbe de nombreux évesaisrdans le couplagexcitation-contraction
(Nakamaru et Schwartz 1972). En effeaugymentation de la concentration ehgerturbe le
largage et la recaptation du’Caar le réticulum sarcoplaseqie (Favero 1999 ; Nakamaru et
Schwartz 1972). L'effet direct du pH sursi@ponts d’acto-myosine pourrait impliquer une
réductioni) du nombre de ponts formés etigude la force par ponts formés (Fitts 1994). I
est donc actuellement bien établi que la fation de protons est I'un des facteurs qui
contribuent au développemett la fatigue (Fitts 1994 ; Kéendall 1990 ; Mainwood et coll.
1987 ; Renaud et Mainwood 1985).

Il existe différents mécanismes pour régulemle dans la cellule musculaire. Une étude
récente de Juel (2008) résume ces diffran&canismes ainsi que leurs adaptations a
I'exercice. Pour limiter la diminution de pHa cellule musculaire dispose de systemes
tampons et de différents systéntEstransports transmembraneai permettant de diminuer la
concentration intracellulaire en protons. list® un systéme d’échange de protons : uh Na
contre un H. Ce systéme, présent dans la plupis cellules, est plusbondant dans les
fibres rapides de rat (Juel 1998). Il joue un ndlgjeur dans la régulan du pH au repos. Il
existe également un systéme de cotransport lactate-proton, ce dernier sera décrit dans un
paragraphe spécifigue dans lasme ou il est majoritairement impliqué dans la régulation du
pH lors de I'exercice physique intense.

Le lactateper sepourrait également étre impliqué ddagphénoméne de fatigue musculaire.

Par inhibition de la formatin des ponts entre l'actine et mayosine, il entrainerait une
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diminution dans le dél@ppement de la termi produite par le mukzsquelettiqgue (Andrews

et coll. 1996 ; Hogan et coll. 1995). Il pemberait également le couplage excitation-
contraction (Favero 1999 ; Favero et coll. 199997). Toutefois, I'implication du lactate
dans les processus de fatig@e été trées récemment remise en question. Plusieurs
expérimentations réalisées susdeéparations de fibores musaires isolées démontrent que
I'adjonction d’acide lactique limitée phénomene de fatigue musculaiyeen minimisant la
diminution de la force au cours de I'exerciceileen réduisant le délaécessaire pour que la
force retrouve son niveau initipendant la récupération (Nielsen coll. 2001 ; de Paoli et
coll. 2007 ; Pedersen et coll. 2004). Si &#sdes ouvrent de nouvelgerspectives sur
I'implication de l'acide lactiquesur le phénomeéne de fatigue, leurs conclusions doivent étre
prises avec réserve ; une grande prudenicgpese lorsque I'on compare les effets d'une
molécule a des niveaux d’organisatiofff@hients : fibres musculaires isolées musclesin

Vivo.

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

L’existence d’'un systeme protéique membranairéraesport 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). Il faut néanmoirtsradre le début des années 90 pour que des
études menées sur des préparations de Vésisarcolemmales confiient la présence de
mouvements du lactate a traverségcolemme via un systeme tlansport facilité (Poole et

coll. 1990 ; Roth 1991 ; Roth et Brooks 1990a,b).

Ce systeme de co-transport facilité d’'un daetet d’'un proton est réalisé grace a un systeme

de protéines appelées MCT. Les MCT parBapau transport des mégules présentant un
groupement monocarboxylate tel que le pyruvdds oxo-acides branchés (dérivés de la
leucine, de l'isoleucine et de la valine), les corps cétoniques (acétoacéigitrpxybutyrate

et acétate) et bien sOr lactate (Poole et Halestrap 199%). ce co-transport facilité est
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majoritaire a I'exercice, il existe également un mécanisme de diffusion simple,
essentiellement actif en conditi de repos lorsque le proton est encore associé au lactate.

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

la répartition des MCT dans difénts tissus humains (figure 5).

Figure 5 : Répartition des MCT1, MCT2 et MCT4 au sein de 15 tissus humains. Le contenu
en MCT par mg de protéines était moyersné plusieurs mesuregour chaque tissu. La
moyenne et I'erreur standard étaient normalispas rapport au niveau le plus élevé observé
pour chaque tissu; ce niveau de réféerertait fixé a 100. D’apres Merezhinskaya et
Fishbein (2009).

2.3.1. Expression et localisation des MCT dans le tissu musculaire squelettique

Trois isoformes ont été iden@s dans le muscle squelettique : MCT1, MCT4 et MCG3.3.(

revue de Price et coll. 1998 ; Juel et Habgst1999 ; Merezhinskaya et Fishbein 2009). La
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plupart des études concentde modele animal et plus particulierement les rats. Chez ces
derniers, les MCT1 et les MCT4 sont locéfisdans le sarcolemm@ la périphérie du
myocytes mais également au niveau des ashtilansverses) (Bonen et coll. 2000). Selon
cette étude de Bonen et coll. (2000), il existara pool de MCT4 intracellulaire qui pourrait

se transloquer dans le sarcolee dans certaines conditions métaboliques. La présence de
MCT1 dans la membraniaterne de la mitochondrie a &émontrée chez le rat (Brooks et
coll. 1999 ; Butz et coll. 2004) et chehdmme (Dubouchaud et coll. 2000). Une étude de
Benton et coll. (2004) conduite chez le ratndétre que les mitochords se trouvant entre

les myofibrilles ne possedeque des MCT2 alors les mitogndries se trouvant sous le

sarcolemme cdiennent des MCT1 et des MCTA4.

2.3.2. Caractéristiques des MCT1

Des études conduites chez l¢ (Bonen et coll. 2000 ; McCullagh et coll. 1996) ont montré
que l'expression de MCT1 était corrélée positivement :au pourcentage de fibres
musculaires de type li) au recaptage musculaire du lactati¢, a I'activité de la citrate
synthase eiv) a la présence de I'isoforme H dellaH. En revanche, I'expression de MCT1
était corrélée négativement a l'activité totale la LDH (McCullagh et coll. 1996). Chez
'homme, Pilegaard et coll. (1999b) ont montrae relation positive ére la quantité de
MCT1 et la répartition des fibres musculaires de type | (r = 0,66) ; a l'inverse, le contenu en
MCT1 était corrélé négativement avec le pouragatde fibres musculaires de type IIx (r = -
0,73). L’'analyse du tableau 6 montre que MQirésente une haute affinité pour le lactate
(Km de 4 a 6 mM) ce qui suggére que cet isofopmerrait étre privilégié dans le 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. Caractéristiques des MCT4

L’isoforme MCT4 présente 43% d’homologde séquence avec lisoforme MCT1. Cet
isoforme a également été localisé dans les fibres musculaires de type | et Il chez le rat et chez
'homme. Ainsi, Pilegaard et coll. (1999b) omtontré que MCT4 était exprimé dans les
muscles vaste externe, triceps brachial et soléaire humain, mais sa distribution était trés
différente de celle de MCTL1. Cette étude alégent démontré qu&expression de MCT4

était totalement indépelante du type de fibres musculairet qu’elle était sujette a une
grande variabilité inter-individuelle alors que chez le rat, I'expression de MCT4 était localisée
en majorité dans les fibrede type Il (Juel et Halespal999 ; Wilson et coll. 1998). Par
ailleurs, le tableau 6 montre qliaffinité de MCT4 pour ledctate est faible (Km de 28 a 34

mM) laissant supposer que les protéines MG&daient adaptées a I'exportation du lactate
des fibres Il et plus partiigarement des IIx (ou llb) (Wilson et coll. 1998 ; Dimmer et coll.

2000).

2.3.4. Caractéristiques des MCT?2

Cette isoforme présente une hmlogie de structure de 60% avec MCT1 (Garcia et coll.
1994). Si les propriétés des MCT1 et MC¥dnt aujourd’hui bien connues, celles de
I'isoforme MCT2 sont controversées. L'expsion tissulaire en MCT2 semble montrer une
grande variabilité interespéce iaterindividuelle chez 'hommeJlackson et coll. (1997) ont

pu déterminer chez le hamstaxpression de MCT2 sur desgmparations de membranes de

rein, de foie, de testicules et de cerveau, maist rien détecté sur depréparations de coeur

et de muscles squelettiqueA I'inverse, Fishbein et col(2002) ont décelé I'expression de

cette protéine en faible quantité dans des fibres oxydatives issues de biopsies musculaires
humaines alors que Sepponen eoll. (2003) détectaient la présence de MCT2
majoritairement dans les fibres glycolytiquis muscles sqlettiques de porc. Le tableau 6

illustre la plus forte affinité de MCT2 pour pgruvate (Km de 0,25 a 0,80 mM) que pour le
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lactate. Cette forte affinité pour le pyruvast a mettre en relaticevec sa localisation au
niveau de la membrane internles mitochondries intermyofibriitas chez le rat (Benton et

coll. 2004).

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

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

2.3.5. Facteurs influencant légransport du lactate via les MCT

2.3.5.1. Caractéristiquefonctionnelles des MCT1

Selon la revue de Juel étalestrap (1999), seules lesraetéristiques dnctionnelles des
MCT1 ont été étudiées. MCT1 fixerait d’abordpi®ton puis le lactate. Le facteur limitant du
flux de lactate et de protons transportés isdearetour du transporteur libre a travers la
membrane.

Pour des valeurs de pH comprises entre 6 eh&,diminution de pH du cété ou le lactate est
ajouté favoriserait le flux de molécules trans@es en augmentant I'affinité de MCT1. Ce
transport peut également étre stimulé par amgmentation 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 MCTters la face externe de la membrane.

Ces résultats présentés par RidHalestrap (1999) démontiteque pour une quantité de MCT

donnée les conditions physicoktiiques peuvent modifier gux transmembranaire.
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2.3.5.2. Effets aigus de I'exercice

Peu d’études ont été consacrées a I'influence de I'exercice aigu sur le cotransport du lactate et
des protons. Tonouchi et coll. (2002) ont morth&z le rat que le contenu plasmique en
MCT4 était réduit de 25% alors que celui en M'était pas modifié suite a une stimulation
électrique 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 étre améliorée plar contraction muscalre ou qu’'un autre
systeme de transport pourrait intervenir. REsemment, Bishop et coll. (2007) ont démontré

une diminution significative du contenu memabaire en MCT1 et MCT4 a lissue d’'un
exercice tres intense. Bien que divergentes sur l'influence d’une session d’exercice intense sur
le contenu membranaire en NIC, les deux études précédentEmontrent une diminution du
contenu membranaire en MCT4 lors dexkBrcice d’intensité élevée a trés élevée.

Le contenu en MCTL1 n’était pas modifié a l'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%\H0 2max ENtrainait une augmentation significative du
contenu en MCT1 et en MCT4 les jours suivant I'exercice : la valeur maximale était atteinte 4
jours apres la séance dentrainement. En l'absence de session d’exercice, le contenu
membranaire en MCT1 et MCT4 était fortement diminué @jpér. Cette derniere étude
suggere que l'exercice chronique pourrait ueficer de facon siditative le contenu

sarcolemmal en MCT.

2.3.5.3. Effets chroniques de 'exercice

De nombreuses études se sont intéresseéesfiis ée I'entrainement sur I'expression de
MCT1 et MCT4 chez I'animalBaker 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. 1999a). Ainsi, chez tat, Baker et coll. (1998) ont montré qu’'un
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entrainement en endurancenténsité modérée (65% de .may NE provoquait aucune
modification de I'expression de MCTL1 et deckgpacité de transport du lactate. En revanche,
un entrainement similair@lus intense (90% de .may permettait une augmentation
concomitante de I'expssion de MCT1 dans les fibres saulaires oxydatives et de la
capacité de transport du lacta@es résultats ont néanmoins été réfutés par Eydoux et coll.
(2000b) qui ont observé une augmentation de I'esgipn de MCT1 mais 88 variation de la
capacité de transport du lactate a la suite @&ntrainement en endurance (1h par jour#®%6

de max D jours par semaine pend&demaines) chez le rat.

Les études menées chez 'homme semblenipéiseconsensuelles. Ainsi, Bonen et coll. 1998
ont montré qu’un entrainement a une msie&& modérée (2h par jour a 60% de omax
pendant 7 jours) permettait une augmentatiorcomitante de MCT1 (18%) et de I'efflux du
lactate (33%). Ces résultatsns confirmés par les travaux @ubouchaud et coll. (2000) qui
ont rapporté qu’un entrainement imettent (1 h par jour a 75% de omax 6 jours par
semaine pendant 9 semaines) provoquait amgmentation significative du contenu
musculaire en MCT1 (90%) mais n’avait aua@ffet sur I'expression deICT4. Cette étude a
mis en évidence pour la premiére fois gunitainement occasionnaiés modifications de
I'expression de MCT selon leompartiments musculaires considérés : il était observé une
augmentation significative de I'expressionsdesoformes de MCT1 et MCT4 dans le
sarcolemme et de MCTdans les mitochondrieRilegaard et coll. (1999a) ont montré qu’un
entrainement intermittent d’extension de la jambe (3 a 5 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 entrainégtutde de Juel et coll. (2004) a mis en évidence
gu’'un programme de musculation (15 répétitions a 15000 @emax pendant 6 semaines)
permettait d’augmenter le contenu membnana&n MCT1 (48%) et MCT4 (32%). Une

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

L’ensemble de ces études tend a montrer qupérede d’entrainenmg, quel que soit son

type, permet d’augmenter le contenu mesnlaire en MCT1 tandis que les résultats
concernant MCT4 restentogtrastés. Cette augmentatioles 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 cotransportal@éproton revét une importance majeure dans la
régulation du pH musculaire ce qui retardapparition de la fagjue et améliore la
récupération (Juel 1997). Dansamntexte, I'analyse de I'aptitude a échanger le lactate entre
les muscles précédemment atiét le sang est un indicde I'aptitude a maintenir
'homéostasie dans les musslactifs. Comme le précisBooth et Thomason (1991), le
maintien de 'homéostasie dans les muscles actifs pajntet poursuivre plus longtemps

I'activité physique a une intensité donnéeipude maintenir une activité physique de forte

intensité pendanin temps donné.

3. Approche quantitative du métabolisme anaérobie

3.1. Le déficit oxygene cumulé (DOC)

3.1.1. Le concept

Quelle que soit l'intensité d'un exercice, les trois voies métaboliques sont stimulées
simultanément par la diminoti du rapport ATP sur ADP. Néanims, elles ne présentent
pas la méme inertie en ce dquincerne la resynthesBATP. Par exemple, lors des premiers
instants d’'un exercice réalisé a puissance constaime, croit rapidementd’abord, plus
lentement ensuite, jusqu’a atteindre un « état stable « pseudo stable » entre la premiére et

la cinquieme minute en fonction de lintéés et la durée de I'exercice, du niveau
d’entrainement et de I'dge du sujetg(fie 6). La cinétiquad’installation de VYO, est
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expliguée en grande partie par l'inertie des adaptations circulatoires et respiratoires (Grassi
2006). Au début de I'exercicafO, reste pendant plusieurs miastinférieures 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, Herseanapplique le concept de déficit a
I'exercice supramaximal (figure 6b) et définit le déficit d’oxygene cumulé (DOC). Dans
certaines conditions d’exercice, il est possiidedéterminer une leur maximale du DOC
(DMOC, Medbg et coll. 1988).

Au cours des premiers instants d'un exercmgssmaximal et/ou suprarimal, une partie de

la resynhtése de I'ATP est assurée ipda voie aérobie grace a l'oxygéne fixé sur la
myoglobine a l'intérieur des fibres musculaietsur ’'hémoglobineantenue dans le sang,
I‘'utilisation des phosplgenes (ATP, PC) présents eéserve dans le muscle &) la
dégradation du glycogéne conduisant & la prioliade lactate (Astrand et coll. 1960a,b ;
Bangsbg et coll. 1990 ; Medbg et coll. 1988 ; 8altP90). Il est intéssant de noter qu'une
quantité d’énergie issue de l'utilisation de I'oxygene stocké au niveau de la myoglobine et de
I’'hnémoglobine est prise enonsidération dans I'estimatiodu déficit d’oxygéne cumulé.
Paradoxalement, cette part devtde aérobie dans le déficitest pas prise en compte par la
mesure de la consommation d’oxygéne. Selon la revue de littérature effectuée par Medbg et
coll. (1988), le DMOC correspondrait a 'ATP resynthétigépour 9% en condition aérobie

grace aux stocks d’{provenant de la myoglaié et de 'hémoglobin&) pour 24% a partir

des stocks de phosphagenesigtpour 67% de la glycolyseonduisant a la production de

lactate.

3.1.2. Principe de la mesure du DOC

Hermansen (1969) a défini le DG@mme étant la surface enteecourbe de la demande en
oxygéne (qui correspond & YO, si I'état stable était obtenu dés le début de I'exercice) et la

cinétique de consommation d’oxygéne déieémau cours d'un exercice sous-maximal
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(Figure 6). Le DOC a ensuite été utilisé poppr&cier I'énergie anaérobie libérée au cours
d’exercices supramaximaux sur cyclo-ergtnmgHermansen et Medbg 1984 ; Karlsson et
Saltin 1970a,b, 1971 ; Linnarsson et coll. 1974&stimation de la demande en oxygéne
reposait sur le postulat que lendement mécanique était identiqueur tous les sujets et qu'l

n'était pas différent lors de I'exercice sous-maximal et de I'exercice supramaximal. La
demande en oxygéne était alors estimée en extrapolant la consommation d’oxygéne aux
intensités supramaximales d’apres la relation linéaire entre lintensitéOet déterminée

grace a différents paliers d’exercice d’'intédsous maximale (Hermansen et Medbg 1984).

Figure 6 : Représentation graphique du concdpt déficit d’oxygeéneumulé initialement
proposé parHermansen et Medbg (1984u cours d'un exercice sous-maximal (a) et

supramaximal (b).

Quelques années plus tard, dans le cadrsodedoctorat, Medbg (1991) a remis en cause
I'utilisation d’une valeir moyenne du rendement mécanigou@yen pour estimer précisément

la demande en oxygene. En effet, la littérature démontrait trés clairement que le rendement
mécanique sur cyclo-ergomeétre pouvait variet@& 25% selon les sujets (Gaesser et Brooks
1975 ; Whipp et Wasserman 1969 ; Whipp et d#i70). De ce fait, la demande en oxygéne

(et en conséquence, le déficit d’'oxygene cumulé) était soit sous-estimée, soit surestimée selon
qgue le rendement mécaniquikocsi pour I'étude était inféeur ou supérieur au rendement

mécanique correspondant réellement a celui du sujet.
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Pour améliorer la méthode, Wllez et coll. (1988) ont propostextrapoler la demande en
oxygene d’apres la relation linéaire entre lintensité d’exercicd®, déterminée pour
chaque individu lors d’'un exercice de cousse tapis roulant (Figure 7). Pour établir cette
relation individuelle, lanouvelle procédure propasane série de 20 paliers d’intensité sous
maximale d’'une durée de 10 minutdsacun. Trois semaines &mai nécessaires pour réaliser

'ensemble du protocole. L'intesité relative des paliers étaibmprise entre 35 et 100 % de

2max

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

Mais compte tenu de la durée considérablealprotocole, 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 waeur commune d'ordonnée a l'origing- (
intercept)de 5 mL-kg"min™ et deux mesures de la consoation d’oxygéne & des intensités
comprises entre 85 et 100 % \Y@max.

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

observé (figure 8).

Figure 8 : Déficit d'oxygene cumulé (exprire@d pourcentage du déficit maximal d’oxygéene

cumulé) suivant la durée de I'exercice Medbg et coll. (1988).

Ainsi, le DOC deviendrait maximal (DMOC en L Eg.)Qors d’exercice a puissance
supramaximale constante conduisant’épuisement en 2 minutes ou plus. Gastin et coll.
(1995) et Withers et coll. (1993) obtienndatvaleur maximale de DOC pour un exercice
épuisant de type explosibf « all-out ») d’'une durée d#0 s voir 60 s. Cette discordance
pourrait s’expliquer par le type d’excice choisi (puissance constansexplosif).

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

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

3.1.3. Limites méthodologiques

Medbg et coll. (1988) furent les premiers aigier d’'un point devue méthodologique la
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détermination du DOC proposé par Hermans@&69). Ultérieurement, différentes études ont
proposé de nouvelles initiatives poestimer le DMOC en mofiant certains parametres
caractéristiques de la méthodeginale. Ces modifications pent d’'une part, sur le nombre

et la durée des paliers réalisés ainsi que la nature du protocole utilisé (durée de repos entre les
paliers) pour établir la reIatior\YOz-puissance et d'autre part, sur le type d’exercice
supramaximal utilisé pour estimer BMOC (exercice a charge constanie exercice
explosif). Une revue synthétique des pnpades études sur cet aspect méthodologique

permettra de cerner les principales limites liées a I'estimation du DMOC.

3.1.4. Influence de la durée des exercices sous-maximaux

Olesen et ses collaborateurs ont été les @rsmdes 1992, a proposer d’enchainer dans la
méme journée jusqu’'a 5-6 paliers d’exercides6 minutes sur tapis roulant espacés chacun
de 3 a 7,5 minutes de repos (Olesen 198R)s Bangsbg (1992) a rapidement dénoncé ces
dérives méthodologiques en démontrant qu®lMOC pouvait varier de 21% lorsque la
demande en oxygene était obtenleprés des paliers d’intaits sous maximale d’une durée
de 8-10 min ou d’'une durée de6dmin. Ces résultats ont éénfirmés par Green et coll.
(1996). L'objectif était dedéterminer la durée de paliertiopale permettant de mesurer la
consommation d’'oxygene a l'état stable. D’'unet,peompte tenu de l'inertie de I'ensemble
du systeme de transport de I'oxygéne, uneéelud’exercice trop courte (inférieure a 4
minutes) ne permet pas systématiquement ursireale la consommation d’oxygene a I'état
stable (.e., la demande en £est sous estimée). D’autre part, une durée d’exercice supérieure
a 10 minutes peut entrainer au cours de lggersous-maximal intense (supérieure ou égale
a 80% de  ,may une dérive (ou composante len@® la consommation d’oxygene a
I'origine d’'une surestimation diaa demande en oxygene (Duffield et coll. 2006 ; Gaesser et
Poole 1996 ; Hagberg et coll. 1978 ; PooleHatestrap 1994). Une revude la littérature

effectuée par Saltin (1990) suggere que @utds serait la durée idéale pour obtenir une
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relation linéaire valide entre l'intensité de I'exerciceX..

3.1.5. Influence du type d’exercice sous-maximal (protocole incrémentals paliers

séparés par une période de repos variable)

L’estimation de la demande en, @€t par extension du DOC dstrtement dépendante de la
qualité de la relation intensité d’exerciceWO,. Cette relation peut-&tre déterminée a partir

de mesures réalisées lors de paliers d’exenécdifférentes intensités (réalisés sur plusieurs
jours ou séparés par dpériodes de repos de durée varigbtgette relation peut également

étre obtenue lors d’un test igenental au cours duquel les paliers s’enchainent. Green et coll.
(1996) ont comparé la demande epn ddterminée a partir de la relation linéaire obtenue a
partir des deux mBbdes décrites précédemment. La demande ene(présentait aucune
différence significative (5,8s5,7 L Eq. Q) qu’elle soit estimée a partifune série de paliers
d’exercices a puissance constante ou d’'un simple exercice incrémental (puissances relatives
comprise entre 40 et 85% de ,may. Ces résultats sont en désaccord avec ceux proposés par
Gardner et coll. (2003). En effet, ces auseont 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)s(52,3

mL-kg®! Eq. Q). Des études complémentaires seront nécessaires pour valider la possibilité de
déterminer la demande en @apres la relation intensité d’exercice — , obtenue lors d’'un

test incrémental.

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

exercice explosif)

Dans la méthode iniiament recommandée par Medbg dt.¢@988), le DMOC était obtenu
lors d'un exercice réalisé a une charge de travail constante. Toutefois, lors d’activités

impliquant une intensité d’exercice supramaximale, I'intensité d’exercice varie en fonction du
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temps : il est généralement observé une phase d’accélération permettant d’atteindre l'intensité
maximale suivie d'unephase de maintien de l'intensifguis d’'une diminution de cette
intensité. Par exemple au cours d’'une compétition d’aviron, il peut étre constaté 4 phases
correspondant a des variationsnténsité importantes (cf. taddu 3, page 19). L'étude de
Gastin et coll. (1995) a montré que le D@ déterminé lors d’'un exercice a puissance
constante correspondant a 110 et 125% demax €t mené jusqu’a ljguisement n’était pas
significativement différent de celui obtenu aaurs d’'un exercice de 90 secondes de type

explosif correspondant a 143% de omax

3.1.7. DMOC et performance

L’analyse de la littérature démontre que peuwtiés se sont intéressées au lien entre DMOC

et la performance. Il a été démontré que DMOC était significativement corrélé (0,61 < r <
0,87) a la vitesse moyenne sur 100, 400 et ®06n sprint (Nevill et coll. 2008) dans un
groupe constitué de 10 hommes et 4 femmes de niveau d’aptitude hétérogéne. L'étude de
Weyand et coll. (1994) dans un groupe mixte d&ttd entrainés en spriet en demi-fond a
démontré des corrélations significatives naiss 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 siggative entre DMOC et la performance sur 800 m n'ont été
obtenue dans les études@rig et Morgan (1998) et Bosquet et coll. (2007a) concernant des
groupes d’athletes entrainés.

La relation entre DMOC et la performance sur ergomeétre aviron a également été explorée.
L’étude de Russell et coll1998) réalisé dans un groupe j@enes étudiants entrainés a
démontré que le DMOC n'influgait pas de facon significative la performance sur ergometre

aviron.
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Cette analyse de la littérature démontre que kdtads de I'analyse statistique sont fortement
liés au groupe étudié et plysarticulierement au niveau d’hétérogénéité en terme de

performance.

3.1.8. Facteurs de variations du DMOC

3.1.8.1. La masse musculaire impliquée a I'exercice

Barzdukas et coll. (1991) ont rapporté que DM@iEenu lors d’'un exercice épuisant réalisé

en brasse, impliguant une massesculaire plus importante, était supérieur a celui mesuré en
crawl (4,92vs 4,67 L Eq. Q). Plus récemment, Ogita et cdll.996) ont constaté que DMOC

était plus élevé lorsque les nageurs réalisaient un exercice exhaustif de nage complete (2,99 L
Eq. @) en comparaison a un exercice d’intensité similaire de nage uniquement avec les
jambes (2,52 L Eqg. §ou les bras (2,15 L Eq.2D Bangsbg et coll. (1993) rapportent que la
valeur moyenne de DMOC olntige pour 5 rameurs PL étaitp@rieure lorsque DMOC était
déterminée sur ergométre aviron plutdt que sur tapis roulant (641,3 mLkg™ Eq. Q).

Ces résultats démontrent l'influence significative de la masse musculaire sur les variations de
DMOC : plus la masse musculaire impliquéasidiexercice est importante, plus le DMOC

est important (Barzdukas et coll. 1991 ; Ogitacoll. 1996 ; Terrados et coll. 1991 ; Troup et

coll. 1991). Les groupes musculaires impliqués dansatique de I'avimn représentent plus

de 70% de masse musculaicgale (Beneke et von Duvillard 1996 ; Steinacker 1993). En
conséquence, les rameurs PpGurraient démontrer des valseule DMOC pdiculierement

élevées : jusqu'a 150 mL-RgEq. @ (Saltin, 1990).

3.1.8.2. Effets de I'erainement sur le DMOC
Comme l'illustre le tableau 7, les valeurs de déficit d’'oxygéne varient trés largement selon les
spécialités athlétiques considérées. Le DMOC estimé au cours d’exercices d’intensité

supramaximale d’au moins 2 mimgtconduisant a I'épuisementeghles athletes spécialistes
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d’endurance (entre 2,9 et 4,8 L Eq) @'apparait pas significament différent de celui
obtenu chez des sujets sédentaires (entre 3,2 et 4,6 LEdQCd3 résultats suggerent qu’un
entrainement régulier en enducame semble pas améliorerciapacité 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 étud&laister et coll. (2007) qui a démontré que
I'entrainement en endurance dans un groupggudiants actifs ne adifiait pas de facon
significative DMOC. L'examen de ce méme tableau montre que les athlétes spécialistes des
disciplines de sprint présentdes valeurs de DMOC les plus élevées (entre 5,8 a 6,5 L Eq.
0,). Ce résultat est en accord avec les exigende la discipline. Toutefois, étant donné
'influence de la masse mudaire sur les variations d®MOC, l'analyse des valeurs
absolues de DMOC ne nous permet pas dsodier les effets déa masse et/ou de
I'entrainement.

Pour une masse donnée (avec DMOC exprimé erkgilLEq. Q) et pour un exercice
impliguant une masse muscularemparable (tapis roulant), I'analyse du tableau 7 montre
que les sprinters présentent dedeurs plus élevées (78,4 - 82 kg Eq. Q) que des
spécialistes du demi-fond (51,4 - 74,3 kg Eq. ). Cette comparaison suggére qu’un
entrainement spécifique pourrait améliorer DMOC. Considérant les différences
méthodologiques entre les études, il est difficlee comparer les sujets non entrainés des
spécialistes d’épreuve de fodi des footballeurs pour une ssa corporelle donnée et un

exercice impliguant une masse musculaire comparable.

Tableau 7 : Valeur moyenrge déficit d’oxygéne cumulé (DMOC en L etkgt Eq. Q)

obtenues au cours d’'un exercice supramaximal dans quelques spécialités sportives.

Auteurs Nb. Masse Spécialité de Exercice supramaximal

corporelle pratique Déficit Modalité
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mL-kg™ Eq.

LEqg. G o,
Medbg et coll. (1988) 4 74 Non Entrainé 4.6 62,2 Tapis roulant
3 73 ¥ Fond 5,5 75,3 Tapis roulant
1 79 Sprint 6,5 82,3 Tapis roulant
Medbg et Burgers 6 76 Non Entrainé 4,9 64,5 Cyclo-ergomeétre
(1990) 6 69 Sprint 4.4 68,8 Cyclo-ergometre
8 76 Sprint 6,4 84,2 Cyclo-ergometre
5 79 Non Entrainé 40 50,6 Cyclo-ergomeétre
Scott et coll. (1991) 4 83 Non Entrainé 4,6 55,4 Tapis roulant
4 67 Fond 3,8 56,7 Tapis roulant
5 70 Y% Fond 5,2 74,3 Tapis roulant
3 74 Sprint 5,8 78,4 Tapis roulant
Bangsbg et coll. (1993) 15 80 Football 3,9 48,8 Tapis roulant
14 70 % Fond 3,6 51,4 Tapis roulant
77 Aviron 4,9 63,6 Aviron-ergomeétre
80 Sprint Cyclis. 45 56,3 Cyclo-ergomeétre
Bosquet et coll. (2007b) % Fond _
17 73 41 56,2 Tapis roulant
& Fond

3.1.9. Lien entre DMOC et les caractéristigues 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 sodiun exercice supramimal conduisant a
I'épuisement. En conséquence, DMOC devrait étre lié a la quantité d’ATP resynthétisée en
condition anaérobie. Différentes études ont testée hypothése. Il a été démontré que les
valeurs moyennes de DMOC (expges en mmol d’ATP par kg deuscle frais) était tout a

fait comparable a la quantité d’ATP d’origine anaérobie estimée d’aprés les changements en
créatine phosphate, ATP, IMP et en lactatene@au cellulaire lors 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'étude de Medbat Tabata (1993), aucune agation significative n'a été

mise en évidence entre DMOC et la quardi&TP produits en condition anaérobie (Bangshg

et coll. 1990 ; Green et coll. 1996). Touteftascorrélation obtenupar Medbg et Tabata
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(1993) a été fortement remise en question Bangsbg (1998). En effet, les données de
I'analyse statistique étaient constituées dgrd@dipes dont DMOC avait été mesuré pour des
temps d’exercice différents. Selon Green dt. ¢@996), cette difficulté a lier DMOC et la
quantité d’ATP produite enondition anaérobie est certainemiét a I'erreur de mesure de
DMOC et/ou de la quantité d’AH produits en condition anaérobie.

Bangsbg et coll. (1993) et Green et coll. (1996) exploré le lien enér DMOC et certaines
caractéristiques musculairekes résultats de I'étude dBangsbg et coll. (1993) n’ont
démontré aucune relation significative entre { ajéterminée pendant I'exercice sous
maximal, I'activité enzymatique (citrate synsiea 3-hydroxyacyl-CoA-dehydrogénase, lactate
déshydrogénase), le nombre de capillaires pag filmisculaire, le pourcentage de fibres lentes
ou la capacité tampon du musctéune part et le DMOC, d’dre part. En accord avec ces
résultats, aucune relation sigoétive entre DMOC et le pouvotampon ou l'activité de la
glycogéne phosphorylase n'a été mise en évideacdsreen et coll. (1996). Les auteurs de
ces deux études ont évoqués lkmites méthodologiques poyustifier cette absence de
résultats. En effet, dans les deux cas, dennées musculaires ont été obtenues d'apres
'analyse de biopsies réalisées sur un smulscle. En conséquence, les caractéristiques
musculaires du muscle analysé ne serait pas représentatif de I'ensemble des muscles

impliqués dans I'exercice épuisgrgrmettant la détermination du DMOC.

3.1.10. DMOC et lactatémie

La part de la glycolyse conduisant apleoduction de lactate constituerait 67% du DMOC
(Medbg et coll. 1988). La quantificati directe du lactate musculain@ vivo est
techniqguement impossible de nie&re non-invasive. En conséaque, différentes approches
ont été proposées pour quantifier la part deaim@isme anaérobie. Dans une étude de 1963,
Margaria et coll. ont mesuré I'accumulatioli lactate sanguin pendant la récupération a

l'issue d’'une série d’exercices d’intensité supramaximale croissante. Considérant différentes
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hypothéses, ces auteurs ont proposé un calaahgtant d’'estimer laguantité de lactate
produit par kg de masse corplee Les résultats de cette étudémontrent que le débit de
production de lactate (exprimé en g'min™) augmente de facon linéaire avec la puissance
de I'exercice. Considérant unndement moyen de 0,224, lanpe de cette relation permet
d’apprécier la quantité d’émgie métabolique correspondantaaproduction de 1 g d'acide
lactique. Cela correspond a un é@lént énergétique de 3 mL d:@our I'augmentation de 1
mmol-L™ de lactate sanguin. Cet équivalénergétique a été estimé a 3,3 mL di@r kg de
masse corporelle dans une étude ultériearcernant un groupe de sujets plus important
(Margaria et coll. (1971). Ces résultats ont é&éfirmés par différenteétudes de la méme
équipe é.g, revue de di Prampero et Feretli999)). Cette approche offre un moyen
accessible d’apprécier la part de la voie amaié dans la dépengaergétique totale.

Une autre approche, encore plus accessible, consiste a considérer la valeur maximade de [La]
post-exercice comme un indice du niveau de sollicitation de la voie anaérobie lactique.
Toutefois, DMOC estimée dansvedrses disciplines sportivasa pas été relié aux valeurs
maximales de [La]([La]s.max €N mmol-L*) déterminée & lissue d’un exercice d’une durée
supérieure a 90 sec (Bishop et coll. 2003 ; Bosquet et coll. 2007a ; Medbg et coll. 1988 ;
Medbg et Tabata 1993 ; Scott @ill. 1991). Pripstein et coll. (1999) ont démontré que
DMOC et les valeurs maximales de [kahx mesurées a l'issue d’'un exercice maximal de 2
minutes sur ergometre aviron n’étaient pas corrélées.

En accord avec l'article de Saltin (1990), aésultats démontrenue la concentration
sanguine en lactate n'est pas un indice quantitatif permettant d’appécier le niveau de
sollicitation de la glycolyse en condition anaérohie.(la production de lactate). Dans
certaines situations d’exercice, la concentration sanguine du lactate post-exercice peut refléter
assez fidelement lparoduction musculaire de lactatee( un effort supramaximal compris
entre 10 et 110 sec.). Dans ces conditiomg corrélation significative entre [lajax et la

performance lors d’'un exercice supramaximal peut étre mise en évidence (Fujitsuka et coll.
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1982 ; Lacour et coll. 1990). Erevanche, pour des exercicegpramaximaux d'une durée
supérieure a 2 min, la productiafest plus le seybaramétre déterminade la concentration
sanguine du lactate post-exercién effet, les valeurs de [Lajfi.x obtenues lors de la
récupération sont sous l'influence d'une pakts processus d'échange du lactate entre les
cellules et les tissus (concept du « lactdmettte », proposé par Brooks 1986a,b) et d’autre
part, des processus d’élimination du lactate auscdan’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 I'exercice eg€leupération (Bangsbg et coll. 1990 ; Freund et

coll. 1984 ; Hermansen et Vaage 1977). D'ayteet, au cours de l'exercice et de la
récupération, le lactate libéré par les musclésagst distribué, via le compartiment sanguin,

dans tout I'organisme : le foiée coeur 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 coll986). L'’ensemble de serésultats montrent
clairement que la concentian sanguine de lactate ntegas un bon indice quantitatif du
lactate produit dans les cellules musculairegason des mécanismes de redistribution et
d’élimination du lactate qui réggent son devenir dans I'organisme. Pour ces différentes
raisons, I'approche proposée paguipe de Margarigpour quantifier Igproduction de lactate

a partir de [Lad.maxa été critiquée notammepar Saltin (1990).

3.2. Modélisation de la cinétique de concentrations sanguines du lactate

pendant la récupération
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Dans la perspective de compremdie devenir du lactate produit lors de I'exercice, Freund et
ses collaborateurs ont étudié I'évolution de Hja¢ndant la récupération (Freund et Gendry
1978) et ont proposé un modele pour décrire a@ti€tique (Freund et Zouloumian 1981a,b ;

Zouloumian et Freund 1981a,b).

3.2.1. Evolution des concentrations sanquines du lactate lors de la récupération

Au cours de la récupératioomsécutive a un exercice musculaless courbes évolution de

[La]s affichent deux types de profils. Dans uremier cas, I'évolutin des concentrations
sanguines du lactate suit une évolution biipze. Comme le décrit la figure 9, [ka]
continue d’augmenter apres l'arrét de I'exercice pour atteindre une valeur maximale entre la
premiére et la huitieme minute de la récupéragn fonction de l'intensité et de la durée de
I'exercice. Ensuite, [La]diminue lentement pour atteindsa valeur de repos entre laf8%et

la 90™® minute de la récupération. Dans le second casg fédroit dés I'arrét de I'exercice
(Freund et Zouloumian 1981a ; Freund et cb890 ; Messonnier et coll. 2001) et affiche

donc un profil monophasique.

Figure 9 : Courbe d’évolution de la conceatiibon sanguine du lactate observée lors de la
récupération consécutive a un exercice de 6 min a 90% denax D’aprés Messonnier
(1998).

Ce second cas est le plus gér@rent observé pour les exercickimtensité faible a modérée

(38 a 60% de ,may €t de durée variable (au moins éotes). Cependant, quel que soit le
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profil (biphasique ou monophasiqudgs courbes d’évolution di lactatémie lors de la
récupération suivent unea@ution biexponentielleie., avec deux points d’inflexion).
Oyono-Enguelle et coll. (1989) ont observé quectagbes réalisées a pade I'évolution de

[La]s déterminées au niveau du sang artériel, veineux ou veineux artérialisé démontrait le
méme profil d’évolutionpendant la récupération. Toutefpsi I'on compare I'augmentation

de [Lak dans le sang veineux ou le sang veinartérialisé, on obsee que les cinétiques

sont légérement décalées dans le temps elagpente de cette augmentation est plus faible.
Néanmoins, de fortes corrélations entre fgarameétres du modeldérivés des courbes
obtenues sur sang artériel ou veineux artérialisé ont été mises en évidence.

Le prélevement du sang artériel nécessite la pose d’'un catheter et le dosage en continu des
prélevements ce qui implique la présence giarsonnel médical et technique important. De
plus, cette méthode de préléevement invasieepermet pas l'utilstion des muscles des
membres supérieurs dans le cadre de I'exercice. Ceci implique I'analyse des cinétiques de
récupération a l'issue d’'un exercice sur ergocycle uniguement.

Pour contourner ces problesmenéthodologiques, Messonnier (1998) a proposé de prélever
des échantillons sanguins de 20 ul au niveau du lobe de l'oreille afin d’obtenir du sang
capillaire tres proche du sang artériel (Bang 1936). Ces préléevement sanguins peuvent étre
conservés pour une analyse ultérieure pandhgse et dilution dans un tampon phosphate.

Les résultats démontrent gles constantes de vitessget , obtenues avec cette méthode

sont comparables a celles altes par Freund et Zouloumiak®81b). Depuis les travaux de
these de Messonnier (1998), cettéthode non-invasivpermettant I'étuded’activités tres

variées est systématiquement utilisée par notre équipe.
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3.2.2. Modélisation mathématique de la colne d’évolution des concentrations sanguines

du lactate au cours de la récupération

Des 1978, Freund et Gendry ont obsequé les courbes d’évolution de [kgjouvaient étre
trés précisément décrites par I'équationvante comportant la somme de 2 termes
exponentiels et d’'une constante :

La(t) = La(0) + A(1-€ M) + Ay(1-€ *" (Eq. 4)
ou La(t) (mmolL™) est la concentration sanguine du lactate & un ins@aia récupération,
La(0) (mmolL™) est la concentration sanguine du lactate mesurée a I'arrét de I'exercéte, A
A, (mmolL™) correspondent aux amplitudes desdtions exponentielles ajustées etet »
(min®) sont des constantes de vitedseces fonctions exponentielles.

La forme caratéristique de cetiguation suggere que la coudiévolution de la lactatémie
lors de la récupération peut€tdécrite par deux processufpipaux. Le premier processus
correspondant au premier terme exponentiel éguktion avec une forte constante de vitesse
(1) rend compte de l'apparitiodu lactate dans le sang ;6%0). Le second processus
correspondant au deuxieme terme exponentiel'&piation avec une faible constante de
vitesse () rend compte de la dispadh du lactate de I'organisme £20). Comme le montre
la figure 10, lorsque le premier terme exponémtiatteint sa valeur gsptotique, I'évolution

de [Lak suit pratiguement unedécroissance mono-expattielle comme [l'avait

précédémment décrit Margaria et coll. (1933).
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Figure 10: Visualisation du modéle mathémag bi-exponentiel ; L) représente la

concentration sanguine du lactate au temps Zgmint) ; le premier terme exponentiel est
illustré par la courbe verte ascendante ¥B); celle-ci atteint rapidement sa valeur
asymptotique et représente l'apparition ductite vers le sang Le deuxieme terme
exponentiel est illustré par leourbe bleue descendante<8) ; celle-ci atteint lentement sa
valeur asymptotique et représente la pdistion du lactate du sang; La(t) représente
I'addition des trois termes c'eatdire la cinétique de laancentration sanguine du lactate

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

Ce modéle bi-exponentidécrit treés fidélemenles cinétiques obtenue$fanalyse statistique
démontre qu'’il prend en compte environ 99%lalerariance des courbes expérimentales de
I'évolution de [Lal pendant la récupération (Bret et coll. 2003 ; Freund et Gendry 1978 ;
Freund et Oyono-Enguelle 1991a,b ; FreundZetiloumian 1981a,b ; Freund et coll.
1984, 1986, 1989, 1990, 1992, 1995 ; Lampert et coll. 1996 ; Messonnier et coll. 1997,
2001, 2002, 2006 ; Oyono-Enguelle et Freu®®2l; Oyono-Enguelle et coll. 1989, 1990,

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

3.2.3. Modeéle a deux compartiments de I'espace de distribution du lactate

L’équation bi-exponentielle (Eq4) utilisée pour décrire Rédlution des concentrations
sanguines du lactate au cours de la récupératiplique I'existence de deux compartiments

en communication décrit sur la figure 11.
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Figure 11 : Modéle de distribution bi-cqrartimental du lactate dans l'organisme aprées
I'exercice musculaire. (M, endill) : espace occupé par les muscles précédemment actifs, (S,
en rouge) : reste de I'espace de distribution du lactateeMs sont les volumes dans M et S.
Lm(t) et Ly(t) sont les concentrations de lactatans M et S au temps t. D’apres Freund et
Zouloumian (1981Db).

Ce modele repose sur les hypatbe fondamentales suivantes :

- L’espace total de distribution du lactate (L&3t composé de deux compartiments : d’'une
part, le groupe musculaire paggemment impliqué dans I'aaoplissement de I'exercice (M)
et d’autre part, le reste de I'espace dstrdiution du lactate (SM et S ont un volume
constant (respectivement,\et Vs) dans lesquels prévalent les concentrations en lactate a un
instantt (respectivement, \(t) et Lg(t)). La dissociation dansévolution des concentrations
musculaires et sanguines aprés I'exercicarfiant et coll. 1968 ; Hermansen et Vaage 1977 ;
Karlsson 1971 ; Karlsson et Saltin 1970a,871) constitue un argument expérimental
supplémentaire en faveur de listance de deux compartiments.

- Les débits de libération efutilisation dans M et S sorgroportionnels a la quantité de
lactate (en mmol) contenue dans ces compartiments, c’est a dire respectivgrigiit) \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 mmolt) de production de lactate post-esiee dans les compartiments M
(LPr(M) =cl) et S (LPr(S) = d1) sont des constantes de vitesse positives.

- Les débits (en mmolt) de libération entre les compartiments M et $18(t) = LR(M) +

LU(M)) et de métabolisatiodans les compartiments M ((hM(t)) et S (( mS(t)) sont
proportionnels a la quantitde lactate (en mmol) contendans ces compartiments : c’est-a-

dire respectivement WLy (t) et Vs-Ls(t). Les coefficients 12, 21, c2 et d2 sont également

des constantes de vitesse positives (en)nitLes coefficients 12 et 21 dénotent
I'efficacité a laquelle le lactate est transféré respectivement de M vers S et de S vers M. Les
coefficients c2 et d2 désignent I'efficacité a laquelle le lactate est métabolisé respectivement
dans les compartiments M et S.

En application, les ajustements aux con@imns sanguines mesurées expérimentalement
fourniront I'expression analytique de La(freund et Zouloumian (1981b) ont largement
discuté chacune de ces hypothéses. La résolmathématique des éations qui régissent

les mouvement du lactate dang ¥ainsi que I'adéquation emrtiles prédictions du modeéle,

les propres observations deeind et Zouloumian (1981b) &s données de la littérature
semble démontrer la validité du modele a deux compartiments d’'un point de vue qualitatif et
guantitatif.

La figure 12 proposée par Freund et Zoul@amm(1981b) donne unesion fonctionnelle et
anatomique du modéle bicompartimental et lgspace de distribution du lactate. Le
compartiment S inclut le systéeme cardio-vasculaire ainsi que les organes et tissus
(principalement le foie, le coeur et les muscles) dans lesquels le lactate est distribué. Il est
intéressant de noter que lg capillaire de M fait foncthnnellement partie de S et

anatomiquement partie de M.
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Figure 12 : Représentation fonctionnelle ematomique du modéle de distribution bi-
compartimental du lactate dans I'organsime. 1t viasculaire des muscles actifs ; 2 : espace

du foie, du cceur, des muscles et autres sites ou le lactate est distribué ; 3 : lit vasculaire de
2 ; 4 lit vasculaire des poumons ; 5: pompediaque. La(t) : sang artériel a l'instant t ;

Lv(t) : sang veineux mélé a l'instant t. D’aprés Freund et Zouloumian (1981b).

3.2.4. Analogie hydrodynamiquaedu modéle a deux compartiments

Le systéme représenté par la figure 13 perdidustrer le fonctonnement du modéle bi-
comportemental. Ce systéme est constitué de deux vases communicants M et S. Chaque vase
est équipé d’un robinet demplissage (1 et 2) et d’'un rolket de vidange (3 et 4). Les flux
d’échange entre les deux vasestsrésumés en un seul flux net d’échange réglable par un

robinet situé entre les deux compartiments (5).
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Figure 13 : lllustration de la distribution biampartimentale du lactate dans I'organisme par
un systeme hydraulique. Les délutsntrée, de sortie et d’@ange peuvent étre modifiés au
moyen de robinets (1 a 5). Modifié d’aprés Freund et coll. (1986).

Au repos, les niveaux de liquidans les vases sont voisinss Bpports compensent les flux

de disparition de liquide. La sirfation de la production de lacginduite par I'exercice peut

se faire par I'adjonction d’'un volume plus ouimogrand de liquide dans M. L’élévation du
niveau de liquide dans M passant celle dans S (dGeuae 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 progionnels au niveau de liquide, sont alors augmentés. Le débit
d’échange I'est également.

A la fin de la simulation de l'exercice,adjonction de liquide des M est brusquement

réduite. Le niveau de liquide décroit de niése monotone dans M. Dans S, il continue
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d’augmenter, atteint un maximum, puis décroit jUdca valeur de repos. Les évolutions de
liquide associées a M et S présentent unée fanalogie avec celles des concentrations

sanguines du lactate ddes muscle et le sang.

3.2.5. Les constantes de vitessget -

3.2.5.1. Signification fonctionnelle

Pour une ouverture donnée des robinets (figlBg I'addition de quatités variables de
liquide dans le systeme modifie I'amplituddes variations deniveaux dans les deux
compartiments M et S.€., 'amplitude des paramétres La(0); &t A, de I'EqQ. 4), mais ne
modifie pas les caractéristiques dynamiques, {(es constantes de vitesseet , de la méme
équation). En effet, le temp®cessaire au systéme pour retourner a son état initial, aprés
adjonction de liquide, est ingéndant de la quantité diquide qu’il contient. Ces
caractéristiques dépendent deulerture des robinets d’échangé d’élimination. Ainsi,
'ouverture du robinet d’échange (5) enték et S provoque une augmentation du débit
d’échange et de la valeur nuntgré de la constance de vitessede I'Eq. 4. Le systeme
devient plus apte a échanger le lactate. De méawerture des robinewe sortie (3) et (4),
pour un méme niveau de liquidans les compartiments M et\& augmenter les débits de
sortie et augmenter la valeur nuimée de la constance de vitessale I'Eq. 4. Le systeme
devient plus apte a métaboliser le lactate. iApar analogie a ces simulations, les constantes
de vitesse de I'EQ. 4 peuveftturnir des informations suj I'aptitude a échanger le lactate
entre les muscles précédemment actifs et le safge( ii) l'aptitude de I'organisme a
métaboliser le lactate 4). L'analyse effectuée par Freundaatll. (1986) et les travaux plus
récents de Juel (1991) et Juel et coll. (198%)confirmé que l'aalyse des variation de et

» déterminés lors de la ndigération fournissaient des infoations sur I'aptitude a échanger
et a éliminer le lactate durant I'exercice préalable. Les valeurs; d®nt 8 a 11 fois

supérieures a celles observées pegliFreund 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 I'exercice

D’apres les études de Freund et sellaborateurs, les valeurs deet , sont linéairement et
inversement corrélées avecgdaissance de I'exercice chez des sujets jeunes en bonne santé
(Freund et coll. 1986). Aussi, plus I'exercice esemse, plus le tempsecessaire a la sortie

du lactate du muscle et a son éliminationl'deganisme pendant laécupération est long
(Freund et coll. 1986).

De méme, lesvaleurs de ; et , obtenues aprés un exercice de six minutes sont
significativement plus faibles que celles ohtes aprés un exercice de trois minutes a des
intensités comprises entre 38 et 82% de ymax (Freund et coll. 1989). En résume,
'augmentation de la puissance et de la dutéd’exercice entrainerait une diminution des

valeurs de;et .

3.2.5.3. Lien avec la performance

Messonnier et ses collaborateursseat intéressées aux relatiswsceptibles 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 dejets sédentaires (dsonnier et coll. 2002).

Dans les deux cas, leurs réstdtanontrent une corrélationréite 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 avirongddanier et coll. 1997) et d’'un temps limite
réalisé a Paux sur cyclo-ergométre (Messonniercaail. 2002). Ces autesirconcluent qu’une
aptitude élevée a échanger et a éliminer le lactate contribue a améliorer la performance lors
d’exercice d’'intensité supramiaxale. Bret et coll. (2003) orhis en évidence une relation
positive entre la constante de vitesgeet la performance sur 800 m. Il est intéressant de
constater que la durée de performance sur 8aemest de I'ordre de 2 minutes, durée pour

laquelle le déficit d’'oxygeneumulé devient maximal (Medbet coll. 1988). Ces résultats
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suggerent 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 I'entrainement

Freund et coll. (1992) ont ontré que la valeur de; obtenue a lissue d'un exercice
incrémental dans un groupe @mieurs de footbalprofessionnels était supérieure a celle
obtenue dans un groupe d’étudiants sédentairésmme santé. En rewehe, les valeurs de
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 étudiants sédentaires. Dans la mesurd existe une relation négative entre la
puissance et les caasites de vitesse et , (Freund et coll. 1986), Freund et coll. (1992)
émettent I'hypothéseque des valeurs de, significativement plus élevées auraient été
obtenues pour les joueutds football profesionnels si les deux grougpavaient travaillé a la
méme puissance absolue. En effet, dans I'éti@gono-Enguelle et coll. (1990), des athlétes
ayant arrété leur exercice incrémental ankme puissance que dagets non-entrainés ont
montré des valeurs dg et ; plus élevées par rapport alles obtenues aprés le méme
exercice mené a |'épuisement. Les travaux L@enpert et coll. (1996) démontrent une
amélioration de l'aptitude a éliminer le lagathez des transplantés cardiaques apres six
semaines d’entrainement. D@me, Messonnier et coll. (200dpportent une amélioration
de ; et , dans un groupe de sujets sédentageBainés en condition de normoxie et
d’hypoxie pendant quatre semaia raison de six séancebd@madaires de 2 heures a une
intensité comprise entre 60 et 80% de ,max Plus récemment, une étude de Bret et coll.
(2003) montre que, pour un méme puissance absolue (1 min & 25;9) Keshcoureurs de
demi-fond présentent des valeurs de significativement plus élevées que celles des
sprinteurs, et d’autre pa que les valeurs de sont similaires poules deux groupes. Ce

dernier résultat est en accord avec I'étudeTdeutaou et coll. (1996) qui ont comparé les
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valeurs de , obtenus aprés un exercice incrémemtané jusqu’a I'épgiement dans un
groupe de spécialistes de sprint et un adéelemi-fond du méme niveau que ceux étudiés
par Bret et coll. (2003). En effet, ces auteuimt observé aucune différence entre les valeurs
de , lorsque les deux groupes sont comparéss&a et coll. (1991) n’'ont montré aucune
différence significative des valeurs dget , chez des sujets entrainés en endurance et des
individus non entrainés a l'issue d’exercio@respondant respectivement a 85 et 80% de
omax LES résultats de cette derniére étude confirment la difficulté d’interpréter I'influence
du niveau d’entrainement sur les variationsdet , lorsque les populations comparées n’ont

pas réalisé un exercice a la méme puissance absolue.

3.2.5.5. Influence des caractéristiques musculaires

L’aptitude a échanger le lactate est influencéel@alébit sanguin locahar 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 lzétdtion de protons et de lactate des muscles
précédemment actifs vers le sang est étroitement li€ au débit sanguin musculaire.

Messonnier et coll. (2001) ont observé unkatien positive entre la densité capillaire et
I'aptitude a échanger le lactate dans un grodpesujets 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 ainsditiusion 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 grace au maintien
d’un gradient favorable (Hudlicka et coll. 1987).

L’oxydation du lactate étant responsable de la glasde partie de Iliénination du lactate au

cours de I'exercice sous maximale et émupération (Bergman et coll. 1999), I'aptitude a

éliminer le lactate ¢) serait lié a la capacité oxydative de I'organisme et plus particulierement
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a celle des muscles. En accord avec cette hgget Messonnier et coll. (2001) ont montré
gue l'augmentation de, avec l'entrainement s’accompagnait d’une augmentation de la
proportion de I'isofome H de I'enzyme LDH (H-LDH) et dkactivité de lacitrate synthase
(CS).

D’un point de vue moléculairdes constantes de vitessget , sont liées a un systéme
protéigue d’échange du lactate : les MCT. Themt coll. (2005) ont récemment rapporté une

corrélation positive entre la constante de vitegss le contenu musculaire en MCT.

3.2.6. Applications mathématigues du modéle

Lorsque Zouloumian and Freund (1981a) orgohé mathématiqueme les équations du
modele a deux compartiments pour expliquévadlution bi-exponentielleles concentrations
sanguines du lactate pendantré&upération, ils ont été amés a résoudre une équation
permettant d’apprécier l@ébit net de lactate libéré parneuscle au cours da récupération
(NLRR en mmol.miff). Ce calcul est décrit dans le point 6-2 du chapitre « Matériel et
méthodes ». L'air sous la courbe de I'auan de NLRR(t) penddnla récupération rend
possible I'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 (y = NLRR(t), d).
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Figure 14 : Evolution du débit net diectate libéré par le muscle (a,us(t)) et de la quantité
nette de lactate qui sort du misgendant la récupération (b,\t)) consécutive a un

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

Bret et coll. (2003) ont montré que les athlétpécialistes de sprint ésentaient des valeurs

de NLRR et NALR supérieures a celles dareehomologues spécialistes de discipline de
demi-fond. Plus récemment, Messonnier et q@006) ont rapporté @z des sujets sains
gu’'un entrainement de type endurant sur cyrigemeétre (2h par jour, 6 jours par semaine
pendant 4 semaines a unetensité comprise entre 60 et 80% dendladiminuait
significativement les valeurs de NALR. Ces résultats semblent confirmer I'hypothése selon
laquelle I'entrainem@& en endurance diminuerait la protdan de lactate au sein du muscle
et/ou améliorerait son élimination. Commeusole verrons dange prochain chapitre

« Matériels et méthodes », le calcul de NAh&us permettra d’estimer la quantité de lactate

accumulée dans I'organisme au cours d’un exercice intense.
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4. Contexte et objectifs de ce travail :

Notre équipe collabore depuis 1993 avec le pobnce aviron de Lyon et depuis 2004 avec

les équipes de France dans le cadre d’uni giysiologique. En accord avec la Fédération
Francaise des Sociétés d’Aviron (F.F.S.A.), paetie 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. 200Ces publications conasnt principalement
'analyse de la performance et l'aide a I'entrainement. Des études spécifiques appliquées a
I'aviron ont également été rgsees (Messonnier et coll. 1997, 1998, 2005). Mon mémoire de
DEA concernant les prédmes de thermorégulation lors de I'entrainement sur ergometre a été
publié dans Internationnal Joutrtd Sports Medicine (Macieyeski et coll. 2007, publication

jointe en annexe). Dans le cadre de cetitaboration, nousv@ns souhaité proposer un
projet de recherche plus fondamental cona@rmhes parametres déteinant la capacité du
métabolisme anaérobie a resynthétiser I'ATP lors d’'un exercice épuisant.

Dans une premiere partie, nous proposons dectegiser notre population de rameurs poids
léger en analysant leur aptitude globale (maxe ,Lad%, Pa.y et leurs caractéristiques
musculaires (typologie, MCT, activité enzymatique, densité capillaire).

Dans une deuxiéme étude, lenlientre le concept de déficit maximal d’oxygéne cumulé et la
sollicitation de la glycolyse condsant a la formation de late 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 I'organisme estimée a partir d’'une analyse de la cinétique
des concentrations sangas du lactate lors de la récupématd’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 a la concentration sanguine en lactate.
Enfin, dans une troisieme étude, l'influendes caractéristiques musculaires explorées par
biopsie (MCT, activité enzymatique, densité capillaire) et des paramétres obtenus par

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

Ce projet a été financé par le Ministere chaillgé Sports. Il est le fruit d’'une collaboration
entre le Laboratoire de Biomédgune et Mécanique des ChddsMR_T9406) de I'Université
Lyon 1, le Laboratoire de Physiologie d&xercice (EA4338) des Universités de Savoie et
Jean Monnet de Saint-Etienm¢ le laboratoire de Bioérmétique Appliquée (U884) de

I'Université Joseph éurnier de Grenoble.
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I1l. MATERIELS ET METHODES
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1. Sujets

Dix-huit rameurs ont participé vahtairement a cette étude (age : 22,1 + 2,4 ans ; taille : 181

+ 4 cm ; poids : 72,1 + 3,1 kg). Tous suivaiententrainement régulier (entre 4 et 11 séances
hebdomadaires) depuis plusieurs années (erdgtel6 ans) au pble France aviron de Lyon ou
dans les clubs d’aviron de k&gion Rhéne-Alpes. Au momente I'expérimentation, huit
rameurs étaient en équipe de France ; gqudintre eux ont étéhampions du monde. La
performance moyenne obtenue par I'ensemie notre groupe a lissue d'un exercice
maximal de 2000 m sur ergometréron était de 6,5 + 0,2 min, ce qui correspondait a 92,7 +
2,4% du record du monde. Tous les sujetsétdtpréalablement infords du protocole et des
risques associés et leur consentement éclairé a été recueilli. Ce protocole a recu un avis
favorable du Comité Consultafifour la Protectiomles Personnes en recherche Biomédicale

de Rhone-Alpes Loire (N°2004/23)

2. Protocole expérimental

Cette étude a été conduite pendant laiopgé 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 réatissmtrainement intense le jour précédant la

réalisation des tesen laboratoire.

Session 1 : Visite médicale d@iclusion et biopsie musculaire

Une visite médicale d'inclush au protocole a été réalisée au sein du Laboratoire de
Physiologie et Physiopathologie de I'ExerceteHandicap de I'Université Jean Monnet de
Saint-Etienne. A l'issue de cette visite médicale, la biopsie musculaire a été réalisée.

Apres asepsie (Hibitane) et anesthésie localgogaine 5%) de I'épiderme, du derme et de
I'aponévrose, une incision a été réaliséeregard du muscle vaste externe (jonction 1/3

moyen — 1/3 inférieur de la face externe de la cuisse). La biopsie a été réalisée a I'aide d’'une
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pince de type Weil-Blaskeley. L’échantillon reiili (environ 100 mg) a été séparé en trois
parties dont deux ont été immédiatement congealaas l'isopentane refroidi a I'azote liquide
pour les analyses ultérieures de I'activité enzymo@ et la mesure des protéines par Western
Blot. La troisieme partie (environ 30ng) a été observée immédiatement sous
stéréomicroscope, orientée, ins¢ et congelée dans l'isoperdarefroidi a l'azote liquide

pour réaliser ultérieuremedes coupes sous microto@eongélation (-20°C).

Session 2 : Exercice incrémental conduisant a I'épuisement

Cette session ainsi ques deux suivantes ont été rédéis au sein du Laboratoire de
Biomécanique et Mécanique des Chocs ddatallté de médecine Lyon-Sud (Université
Claude Bernard Lyon 1).

Le test a été réalisé sur ergomeétre aviron afin de déterminefa. Aprés une période
d’échauffement d’environ 5 minutes a une puissade 150 W, la puissance a été augmentée
de 50 W entre chaque palier. Chaque paliame’durée de 3 minutes, a été séparé du palier
suivant de 30 secondes de repos. Durant beéee période de repos, un échantillon sanguin
de 20 ul a été prélevé au niveau dbd de I'oreille pour déterminer [La]Les gaz expirés
ont été collectés durant les 30 dernieres sexomtk chaque palier afin de déterminer la
consommation d’oxygéne ( , en Lmin™). La fréquence cardiaque a été mesurée en continu
pendant toute I'épreuve.

Le test a été considéré comme maximal lorsque la consommation d’oxygene atteignait un
plateau. En I'absence de plafonnement, au moing des trois critéres aants devaient étre
obtenus pour confirmie’atteinte de  ,max : Un quotient respiratoire supérieur a 1,1, une
concentration sanguine du lactatefited’exercice supérieure & 9 mmof:let une fréquence
cardiaque proche de la valeur maai théorique (220 — age + 10 batt-Hin

L’analyse des résultats nous a permisdé¢éerminer la puissance correspondant azmax

(Panax €n W). La consommation d’oxygene capendant a une concentration sanguine du
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lactate de 4 mmolt a également été déterminée par interpolation {La4 en L-mirt).

Cette valeur a été rapportée a ;max(  ,Lad%).

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

constante

Cette session a été realisée en accord asaet®@mmandations proposées par Medbg et coll.
(1988). Elle avait pour objectile déterminer I'équation d relation entre la puissance
d’exercice et , afin d’estimer la demande en ©rs de I'exercice supramaximal.

Aprés un repos de 20 minutes en position assisel’ergomeétre aviron, les rameurs ont
réalisé un échauffement de 10 minutasna intensité correspondant a 50% dg.R@ 130
battmin™) suivi de deux exercices d’'une duréesite minutes a une intensité correspondant
successivement a 80 et 90% dg,RdJne période de repos de 20 minutes a séparé les deux
exercices. La consommation d’oxygeéne a été mesurée au cours des deux derniéres minutes de

la période de repos et aaurs des trente dernierescendes de chaque exercice.

Session 4 : Exercice supramaximi@onduisant a I'épuisement

Cette session a permde déterminer pour chaque indluvi le déficit maximal d’oxygéne
cumulé (DMOC en L Eq. §) et la courbe d’évolution de®rcentrations sanguines du lactate
pendant la récupération.

Un onguent révulsif (Dolpyc®) a été appliqué au niveau du lobe de l'oreille dix minutes avant
le début de [I'exercice pour augmenter &rculation locale et faciliter ainsi les
microprélévements. Aprés un écffament de 10 a 15 minutes, conduisant a une fréquence
cardiaque d’environ 130 battin, les rameurs ont réalisé uépreuve supramaximale d’une
durée de 3 minutes et conduisant a I'épuisensentergometre aviron. Pour étre assuré de
I'état d’épuisement total des rameurs a I'adétl’'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 l'atteinte de la puissapic, la diminution @ntinue de la puissance
mécanique tout au long deeXercice a été considérée comme un critere de réussite de
I'épreuve. La consommation d’'oxygene a été mesurée en continu dés le début de I'exercice.
Des prélevements de gaz ont ébdlectés toutes les 30 secondes dans des sacs de Douglas de
100 L. Des échantillons de sang ont égalemedqtpétlevés au lobe de l'oreille au repos
([La]s-rep €N mmol-LY), & l'arrét de I'échauffement ([Lgken en mmol-LY) et de I'exercice

(La(0) en mmol-[Y) et 2 0,5, 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 récupératianvaleur maximale deoncentration sanguine

du lactate (en mmolt) et le temps entre l'arrét de I'exercice et I'atteinte de cette valeur
maximale (en min) ont été déterminées expérimentalement (respectivemegiy.fla] et
t[La]s-maxmed €t interpolées a partir de I'équatiorodélisant la cinétique sanguine du lactate
pendant la récupération (respectivement, dhalvod €t t[La]s.maxvod (Cf. Modeéle bi-
comportemental). La puissance moyenne soutpeadant I'épreuve a été exprimée en valeur

absolue (Bwoc en W) et relative a Rax (Pomoc%).

3. Méthodes

3.1. Ergometre aviron

L’ensemble des exercices a été effectué sur un ergometre aviron freiné par résistance au vent
(Concept Il modele 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 sugiscours de I'exercice étaient affichées pour chaque cycle
d’aviron par I'écran du calculateur de I'ergétre. La puissance moyenne soutenue pendant

les exercices, la distance parcourue et la ddee€épreuve étaient également calculées et
affichées a la fin de chaque exercice. Comme, il n’est pas possible d’enregistrer directement
sur I'ergometre la puissance et la cadence pour chaque cycle d’aviron, I'écran de I'ordinateur

de lI'ergometre a été filmé continuellement afin d’analygegoosteriori '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 regkes toutes les secondes duilas 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 Inm&as City, M.O., U.S.A.) permettant le
recueil des gaz alors dirigés via un tuyau flexide large diamétre dans une chambre de

meélange (session 2 et 3) ouwveles sacs de Douglasgs®n 4). La consommation d'@ éte

déterminée par calorimétrie indirecte en circuit ouvert. Les fractionsed'@ CQ ont été
mesurées dans la chambre de mélange (sesseiry) 2t dans les sads Douglas (session 4)

au moyen de deux analyseurs rapides,d'€8A/| AMETEK, Pittsburg, PA, U.S.A.) et de
CO, (normocap DATEX, Helsinki, Finland) précédemment calibrés avec des mélanges
gazeux de composition connue. La mesure dume d'air expiré a été effectuée dans un

spirometre de Tissqtour les trois sessions.

3.3. Mesure de la fréquence cardiaque

Pour chaque session d’exercice, la fréquence cardiaque a été mesurée en continue grace a un

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

3.4. Mesure des concentrations sanguines du lactate

Les échantillons de 20L de sang capillaire ont été immédiatement dilués dangill&une
solution de tampon phosphate daes tubes Eppendhorff saponifiée sang ainsi hémolysé

a été conservé a 4°C jusqu’a son analyse ultéridia concentration de lactate a ensuite été
déterminée par une méthode emajique sur sang total avec un analyseur de lactate YSI

2300 (YSI Incorporate, Yellow Springs, OH, U.S.A.).
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3.5. Détermination du déficit maiimal d’oxygene cumulé (DMOC)

DMOC a été obtenu d’apres la méthode proppsédviedbg et coll. (1988), en soustrayant la
consommation d’oxygéne réelle a la « demande en oxygene ». Cette derniere a été extrapolée
a partir de I'équation de la relation , — Puissance calculée d'aprés les 3 points mesurés
dans la session 3 (au repos, a 80 et 90% dsg,,,). Avec cette équation, , pour chaque
valeur de puissance relevée pendant I'exerépaisant a été traduite en « demande en
d’oxygene » correspondant en fait a la cons@tion d’'oxygene que le sujet était censé
théoriquement consommer si l@®cessus aérobies avaient pu fournir 'ensemble de I'énergie
nécessaire a la contraction musculaire. La demande ané@ obtenue par intégration de la
courbe d’évolution de , théorique sur la durée totale de I'exercice épuisant. Ceci constitue
une divergence avec la méthadéialement proposée par Medleg coll. (1988). Toutefois,
Gastin et coll. (1995) ont mmét que I'utilisation de ces deuréthodes (puissance constante
vs « all-out ») permettait d’obtenir des mesures du DMOC similaires.

Afin d’estimer la part des différentes filieréaergétigues au DMOC et plus particuliérement
la quantité de lactate, nous avamsisidéré que les stocks @'@présentaient 6 mL dikg™

de masse corporelle (Astrandaetl. 1964) et la déplétion des phosphagénes (ATP et PCr) a
13,5 mmol d’ATP-kg de muscle frais (Medbg et Bata 1993). Il a été considéré que
I'équivalent Q d’une mole d’ATP éit de 3,43 mL d'@ (Astrand et coll. 1986). Pour estimer

la quantité de lactate produit correspondantdeficit, nous avons considéré qu’une mole de

lactate produite correspondait & 5,15 mL g{&strand et coll. 1986).

3.6. Estimation de la masse musculaire

La masse musculaire de nos sujets a étiénés d’aprés I'équation suivante proposée et
validée par Martin et coll. (1990) :
Masse musculaire = T0,0553 CC* + 0,0987 CAB? + 0,0331 CJ) - 2445

Ou T est la taille (cm), CC est la circonférence de la cuisse corrigée par la valeur du pli cutané
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de la partie antérieure dedaisse (cm), CAB est la circafrence de I'avant bras non corrigée
(cm) et CJ est la circonférence de la jambeigée par la valeur du pli cutané de la partie

médiane de la jambe (cm).

3.7. Analyse de la cinétique des concentrations sanguines du lactate

3.7.1. Modélisation des courbes d’évolution de [Lg]

Les courbes individuelles d’éwdglon des concentrations samges du lactate obtenues au
cours de la récupération ont été ajustéesupa fonction bi-expongielle du temps (Freund

and Gendry 1978 ; Freund and Zouloumian 1981a) :

La(t) = La(0) + A(1-€ ) + Ay(l-€ *) (Eq. 4)

ou : La(0) et La(t) (en mmol?) sont respectivement les concentrations sanguines du lactate &
l'arrét de I'exercice et & un instabtlen min) de la récupération ;1 &t A, (en mmol-%)
déterminent les amplitudes des variations des concentrations de lactate dans l'espace
représenté par le sang artériel et les constantes de vitesses, (en min') décrivent
respectivement I'aptitude a échanger le lactate entre les muscles précédemment actifs et sang
et a éliminer le lactate de I'organisme.

Les courbes d’évolution desomcentrations sanguines du ket obtenues au cours de la
récupération ont été ajustéegomnmatiquement par I'Eq. 1 km une technique régressive
itérative non-linéaire utilisant Igiciel Kaleidagrah 3.6 (Synergy Software, Reading, PA.,
U.S.A) en vue de déterminer les pagdres inconnus du modéle que sont Ay, 1 et ;;

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

3.7.2. Application mathématigue du modeéle bi-comportemental

3.7.2.1. Calcul du débit net de libération du lactate
Le débit net de libération du lactate (NLRR en mmid)-u muscle pendant la récupération

peut étre décrit par I'équation suivapt®posée par Zouloumian and Freund (1981a) :
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NLRR(t) = (1— ) Vs A1+ € '+ (—h) - Vs-Ap- € 20+ (Eg. 5)

ou U est le débit de libération du lactate darsaleg au repos estimé comme étant de I'ordre
de 0,12 mmol-mii; d est une constante de vitessu modéle de distribution
bicomportemental du lactate (figure 11, page fre&hdant compte de Mtesse de disparition
du lactate dans yet qui a été fixée & — 0,005 (Freund and Zouloumian 1981b ; Bret et coll.
2003 ; Messonnier et coll. 2006 ; Zouloumiar &reund 1981b). Vs (en L) correspond a la
différence entre I'espace totaé distribution du lactate (Vs = 60% de la masse corporelle,
en L) et le volume musculaire préedment impligué dans l'exercice yvVen L)
(Zouloumian et Freund 1981a). Pour estimey, Ma masse musculaire a été estimée
individuellement d’apre la méthode proposée par Martin et coll. (1990). En accord avec
I'étude de Steinacker (1993), nous avons cangidjue 70% environ de la masse musculaire
était sollicité en aviron. Enfin, I'espacde diffusion du lactate dans un muscle donné
correspondant au volume d’eau contenu dans clmua valeur moyme de 78% obtenue a
I'issue d’'un exercice exhaustif a été retenu eroatavec les études de Sahlin et coll. (1978)

et de Bangsbg et coll. (1990).

3.7.2.2. Calcul de la quantité de lactate accumulée dans I'organisme

La quantité totale de métules de lactate produites au cours de I'exerciges(®h mmol)
peut-étre estimée d’aprés I'équation :

Ntis = Qu + Nmm + Nus (Eg. 6)

ou Qu, Nmm et Nus (mmol) correspondent respectivent aux quantités de lactate i)
accumulé dans M, ii) métabolisé dans M au cours de I'exercice et, iii) libéré de M vers S au
cours de I'exercice. Les molécules de lactate libérées de M sont soit accumulées dans S (Q
soit éliminées de S par les tissus capables de métaboliser le lagtgten(Mnmol). Par

conséquent, I'équation précédente peuesermuler de la facon suivante :

NtLs = Qu + Nmm + Qs + Nims (Eq. 7)
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Les termes Nw et Nns ne seront plus pris en comptans le calcul pour trois raisons.
Premiérement, le calcul de ces valeurs est hasardeux car I'évolution des concentrations en
lactate des compartiments musculaire et sanguin n'a a ce jour jamais été décrite ni en
condition de repos ni en condition d’exercicepliguant une large masse musculaire chez
'homme. Deuxiememd, selon Bangsbg et coll1990), les valeurs de N et Nns sont

faibles au cours de I'exercice bref et intense. Enfin, la principale voie d’élimination du lactate
pendant I'exercice est I'oxydation (Bergm et coll. 2000 ; Brooks 1986a) et cette voie
métabolique utilise trés peu le lactate comme substrat énergétique lors de I'exercice tres
intense (Bergman et coll. 2000).

Pour ces différentes raisons, ce n’'est pas |atij@aotale de molécules de lactate produit a
I'exercice dans TLS (Ns) qui sera considérée mais plutét la quantité de lactate accumulé
dans TLS au cours de I'exercice{Q. Par conséquent,{ peut étre estimé par I'équation
suivante :

Qris=Qu + Qs (Eq. 8)
Seulement 25% du lactate produit et accumulé dans le muscle au cours de I'exercice
impliguant une masse musaire importante diffugait du muscle vers Isang au cours de la
récupération qui suit (Freund et coll. 1984). En d'autres termes, NALRprésente
seulement 25% de la quantité tetale lactate accumulée dang W la fin de I'exercice.

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

QM = (NALRmax/ 0,25) (Eq 9)
et
Qs = ([La](0) - [La)s-ecH - Vs (Eq. 10)

En conclusion, @ s peut-étre estimé selon I'équation suivante :

Qris = (NALRmax/ 0,25) + ([La](0) - [Lag-ecy - Vs (Eq. 11)
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3.8. Analyses histologique et biochimique

3.8.1. Analyse histochimique

Deux méthodes complémentaires ont étdisées pour estimer plus précisément la
distribution des fibres musaites. Des coupes transversalde muscle en série d’'une
épaisseur de 1am étaient effectuées a -20°C gracen microtome (Leica 1850 CM, Leica
Microsystems, Germany). Ces coupes ont étguiem montées sur des lames de verre et
séchées a température ambiante.

Pour la premiére méthode (ke et Kaiser 1970), chaguame a été traitée selon une
technique chimique qui agit sur I'adénosine triphosphatase (ATPase) myofibrillaire aprés une
incubation a différents pH (4,35, 4,55 et 10,4). tyges de fibres étaient nommeés |, I-lla, lla,

lla-1Ix et lIx (Kadi et coll. 1998) selon lewoloration aux différents pH (tableau 8).

Tableau 8 — Coloration des fibresusculaires selon leur pH d@abation (4,35, 4,55 et 10,4)

et I'anticorps utilisé (N2 et A4).

) Fibre de type Fibre de type Fibre de type Fibre de type
Fibre de type |
I-lla lla lla-11x [1x

pH 4,35
pH 4,55

pH 10,4

Pour la seconde méthode, lesipes transversales ont été rincées dans une solution saline de
phosphate (PBS) puis incubées dans unnsépendant 20 minutes. Chaque coupe a été
ensuite incubée toute la nuit avec l'antm®rmonoclonal primaire (N2.261 ou A4.951,
Developmental Studies Hybridoma Bank, Unaigr of lowa) a 4°C. Les fibres ont été
différenciées selon leur coloration en i@t a I'anticorps N2 ou A4 (tableau 8).

Ensuite, les coupes transversales étaigisualisées sous un microscope (Nikon,

Badhoevedorp, The Netherlarieclipse E400) reliée a un appé photo numérique (Nikon;
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Coolpix 990). Les photographies obtenues étaralysées grace a un logiciel d’analyse
dimage (Scion Image, Frederick, Maryland). Le diamégna)(et la surfacepymn?) ont été
mesurés pour chaque fibre pgroximativement 150 fibres ordté analysées pour chaque

biopsie.

3.8.2. Analyse de la densité capillaire

Les coupes transversales desegla montées sur des lames de verre ont été incubées a
température ambiante dans une atmosphere saturée en eau pendant une heure avec I'anticorps
primaire CD31 (souris, anti-lneme ; Dako, Glostrup, Denmark; M0823), 30 minutes avec
I'anticorps secondaire (lapianti-souris ; Dako Glostrup, Denark; P0260) puis une nouvelle

fois 30 minutes avec I'anticorgertiaire (porc, anti-lapinDako Glostrup, Denmark; P0217).

Les lames ont été rincées entre chaquehaton dans une solot 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 quluisait une colorath par une réaction
chimique avec le site antigénique cible des cellules épithéliales. Le nombre de capillaires

autour de chaque fibre aéatompté 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, Kdln, Germany), pdisséquée pour élimindes tissus conjonctifs

et le sang. Le tissu restant a été réduit poudre manuellement dans une chambre ou
’humidité était contrélée (humit relative inférieure a 40%). La poudre de muscle ainsi
obtenue a été pesée dans la méme chambrérg€tion des besoinsine partie du muscle
lyophilisé a été homogénéisé a 4°C dans une solution composée de 0,1 M d'un tampon
phosphate (pH : 8,2) contenant 5 mM de Zaaptoethanol, 30 mM de NaF, 5 mM de MgCl

et 0,5 mM d'ATP. Un aliquote de cet homogénat a été utilisé pour mesurer par
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spectrophotométrie l'activité de la phosfriactokinase (PFK, Enzyme Commission (EC)
2.7.1.11, Mansour 1966) et de la lactate dehydrogenase (LDH, 1.1.1.27, Lowry et coll. 1978).
L’homogénat restant a été stocké a -80°C mimg analyses ultérieures au cours desquelles
I'activité de la citrate synthase (CS, EC 4.1)&t de la 3-hydroxyl-acyl-CoA deshydrogenase
(HAD, EC 1.1.1.35) ont été déterminées paofimétrie. L’activité de ces enzymes a été
mesurée & 25°C et expriméepenol-min* g* de muscle sec.

L’activité de la cytochrome c oxydase (COX, H®.3.1) a été déterminée selon la méthode
proposée par Dubowitz et Pearse (1960). Chaguge de muscle a été incubée dans une
solution tampon contenant du cytochrome @damt 2 heures, rincée a I'eau distillée puis
déshydratée dans 3 solutions d’alcool a 900 et 100°. Toutes les incubations étaient
réalisées a la température ambiante. Apres uakysmsous le microscope reliée a un apparelil
photo numérique, l'activitéle la COX de chaque fibre a é&éterminée par la mesure de la
densitométrie (unité arbitraire) grace au logid&nalyse d'image. La densité optique de la
fibre était proportionnelle a sontadté oxydative : plus la coelur de la fibre était foncée,

plus I'activité COX de la fibre était élevée.

3.8.4. Analyse protéique des MT1 et MCT4 par Western blot

Des homogénats obtenugartir d’environ 50 mgle muscle frais ont été préparés a 4°C dans
une solution A composée de 210 mM de suer@mM d’'EGTA, 40 mM de NaCl et 30 mM
d’'HEPES (pH : 7,4) supplémentée avec 0,15 tma’ocktail d’inhibiteur de protéases (Sigma
P-8340). Ces homogénats étaient centrifugéDaggendant 10 minutes a 4°C pour éliminer
notamment les globules rouges. Le surnage&é alilué dans 0,75 volume d’une solution B
composée de 1,167 M de KCI et 58,3 mM deR@ 10H,0, (pH : 7,4) puis centrifugé a 230
000 g pendant 60 min pour éliminkess protéines contractiles. loelot a été repris dans une
solution C composée de 1 mM d’EDTA et 10 ndd Tris (pH : 7,4) puis homogénéisé a

l'ultra-turrax (2 fois 15 sec). Le surnageanété dilué dans 0,33 volume de SDS a 16% puis
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centrifugé a 1 100 g durant 25 min a tempéetambiante pour élimer le matériel
insoluble. Les protéines du surnageant ont éséempar la méthode de Pierce. Le surnageant

a finalement été divisé en aliquotes (80 puis stockés a -78°C avant I'analyse des MCT.
L’échantillon d’homogénat de muscle (u§ de protéines), un échantillon standard de muscle

et le marqueur de poids hdoulaire connu (Bio-Rad) ont subit une électrophorese sur un gel
SDS-PAGE a 10% puis transférés sur une membrane de PVDF. La membrane a ensuite été
bloquée toute la nuit a 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 (pis: 7,5). Le lendenia, la membrane a été
incubée dans la solution D & laquelle a été ajoutée I'anticorps anti-MCTugénL™) ou
anti-MCT4 (0,2pug mL™Y) pendant 2 heures a températarebiante. Aprés rincage (15 min

plus 2 fois 5 min) dans une solution E comgmsle 150 mM de NacCl, 0,1% de Tween 20 et

50 mM de Tris (pH: 7,5), & membranes ont été incubé&dans la solution E contenant
I'anticorps secondaire anti-lappendant 60 min a températambiante. Les membranes ont

une nouvelle fois été rincées comme décrit ptéo@ment, et les protéines MCT1 et MCT4

ont été révélées par une méthode de tétepar chimio-illuminescence (ECL) selon les
instructions du fabricant (Renaissance). lfi#iss ont été scannés (VXR-12 Plus Film
Digitizer, VIDAR System Corporation, Herndp U.S.A.) et l'intensité des bandes a été
guantifiée avec le logiciel Scion Image softerdScion Image Software, Scion Corporation,
U.S.A). Chague échantillon a subit trois analyses. La moyenne des trois analyses
d’échantillon a été retenue. Les résultats @@ét exprimés en pourcentage de I'échantillon

standard déposé préalablement sur le gel.

3.9. Analyse statistique

Les valeurs sont présentées sous formendgenne et d’écart-type (M = ET). Les valeurs
minimales et maximales sont précisées entretipesas 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 parametres a été réalisée grace all {astir données appariéés significativité de

ces analyses a été confirmée par des tests mamptiques (corrélatiothe rang de Spearman

et le test de Man-Withney pour la comparaisendonnées). Le coefficient de variation (CV

en %) correspond au rapport entre I'écart typla @hoyenne. Le seuil de significativité a été

fix¢ ap 0,05.
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V. Caracteristiques 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 moeuses. Elles démontrent q¥ max et WO,Lad4%

sont les principaux facteurs de la performaeeeviron. Les études concernant I'analyse des
caractéristiques musculaires dengurs trés entrainés sont phases. Les mesures réalisées

au niveau musculaire dans le cadre deroget vont nous permettre d’apporter des données
supplémentaires dans demaine et de caractériser notre population.

Dans cette premiére pige, nous nous proposons de décrirgl@tiscuter les caractéristiques
morphologiques et physiologiques du grouptudié. Les problemes méthodologiques

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

2. Résultats et discussion

2.1. Caractéristigues morphdogiques du groupe étudié

Les résultats du groupe de 18 ramsesont présentés dans cgttemiere étude (age : 22,4 +

2,6 (19,5 - 27,4) ans ; taille : 180 £ 5 (171 -)18mn ; poids : 72,1 £ 3,0 (64,0 — 76,4) kq).
Ces données anthropométriques correspondent & celevées dans la littérature chez des
rameurs PL de méme niveau datmue (tableau 2, page 18).

La masse musculaire a été estinaéposterioridans le cadre d’'une autre étude. Dans ces
conditions, nous n'avons pu obiemrette mesure que cheZ2 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 — 64bjle la masse corporelle. Cette valeur est
particulierement élevée si I'on compare 4800 généralement obs€ér pour une population
normale (Brooks et coll. 2005). La méthodiisée et validée par Martin et coll. (1990)
pourrait surestimer la masse musculaire. A notrenaissance, peu d’études ont présenté des
résultats de mesures desse musculaire. Toutefois, dans une récente étude, Knechtle et coll.

(2007) ont estimé la masse musculaire auee méthode différente dans un groupe de
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triathlétes spécialisés dans l'ultra-triathlon. Leurs résultats montrent une masse musculaire
représentant 52,6% de la masseporelle. Dans le cadre d’'ungget conduit au sein de notre
équipe, la masse raculaire a été estimée avec la méthddeMartin et coll. (1990) dans un
groupe de triathlétes de bon niveau spécialistes du triathlon « sprint ». Leur masse musculaire
représente en moyenne 56,9%alenasse corporelle. Ce résultat est [égerement supérieur a la
valeur moyenne de 52,6% obtenue par Knedttleoll. (2007). Cette divergence pourrait étre

liée d’'une part, a un biais de sélection due dif#rence de spécialité des deux groupes de
triathlétes et d’autre part, a I'erreur de nresdes deux méthodeBn dépit des limites de
I'estimation de la masse musculaire, les réslientend a montrer qles rameurs posséedent

une masse musculaire import@ par rapport a leurs dim&ons 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 préjudiciable a la performance en aviron. En effet, comme
on I'a évoqué dans la revue ti#érature, 'augmentation de kmasse totale transportée en

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

2.2. Caractéristiques physslogiques du groupe étudié

2.2.1. Consommation maximale d’oxygéne et seuil lactique

VWO omax Panax €t WO,La4% sont respectivement de 4,8 + 0,4 L'infa,1 — 5,2) (66,5 + 3,9
mL-kgmin?), 347,0 + 37,0 W (292,0 — 399,0) et 87,8 + 4,390/ max (81,9 — 96,2). Ces
valeurs sont en accord avec celles généralement observées chez des rameurs PL de méme

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

2.2.2. Caractéristigues musculaires

Comme le montre le tablea®, les rameurs présentent upeoportion élevée de fibres
musculaires de type |. Cette répartition est en accord avec les études de Larsson et Forsberg

(1980) et Hagerman et Staron (1983) conast des rameurs de haut niveau. Comme
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précédemment noté par Hagerman (1994), les aambysmontrent que les fibres musculaires
de type lIx sont inexistantes chez des ramé@s entrainés. La vale moyenne de surface
des fibres musculaires de nosneurs PL est tout a fait comparable a la valeur présentée dans
I'étude de Larsson et Forsberg (1980) conaet un groupe de rameurs TC de niveau
international (respectivement 5678 + 1030 et 5800 * (fi®). Elle reste toutefois trés
supérieure a celle généralement observée dhieuatres athletes spécialiste d’endurance
(tableau 5, page 25). Cette ripeularité des ramas concernant la surface des fibres
musculaires justifie la ns@e musculaire importante @pgée dans ce groupe.

La surface, le nombre de capillaires au contattetivité de la COX des fibres musculaires

de type | ne présentent pas de différence significative avec les fibres de type lla (tableau 9).
Ceci suppose que les fibres musculaires de tgperésentent un profil oxydatif fortement

développé (Steinacker 1993).

Tableau 9: Analyse de la distribution de#fétents types de fibres musculaires, de la
surface, du nombre de capillaires au contact et de I'activité de la cytochrome C oxydase

(COX) par type de fibre musculaire.

Type de fibres I I-lla lla lla-1llx  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 im?) 5678 + 1030 5032 £ 1494 6253 =+ 1360
(4356 — 8337) (1830 —7726) (3372 — 9576) - -
Capillaires au contact 6,46 +£1,08 4,93+1,87 578+1,12

(4,08 -8,46) (3,00 -10,00) (4,24 —8,71) - -
Activité de la COX (u.a)  27,67+3,90 20,96+505 22,37 +4,09
(20,09 — 35,06) (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)nemles niveaux moyens
d’activité de la CS etle la HAD (respectivement, 75,8 £ 15,4 (51,4 — 109,3) et 22,7 £ 2,5

(18,8 — 27,1) mmol-mifkg® de muscle frais) sont comparables & ceux relevés chez des
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coureurs de fond tres entrainés (Coggan kt @90 ; 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 transversalardescle réalisée sous microscope illustrant
le nombre de capillaires auoatact de chaque fibre (i.e., m&té capillaire) chez A) un

rameur de niveau régional &) un rameur champion du monde.

Les niveaux moyens d’'activité de la PFKdetla LDH sont respectivement de 144,1 + 34,3
(87,8 — 225,5) et 431,4 + 97,9 (244,4 — 591,0) mmolhkig* de muscle frais. Ces valeurs
sont trés largement inférieures a celles miés dans un groupe d’athlétes spécialistes de
sprint par Bangsbg et coll. (1993). Ce itsuwest en accord avec les qualités d’endurance du
rameur présentant un profil enzymatidaeorisant les processus d’oxydation.

La figure 16 montre le contenu musculaireM@T1 et MCT4 (en unité arbitraire). Pour des
raisons méthodologiques, il nous est imposside comparer nos valeurs de contenu
musculaire en MCT1 et MC4 avec la littérature. Toutefois, on notera la forte hétérogénéité du
contenu musculaire en MCT4 (57%) con®max celui en MCT1 (22%) corroborant les

observations faites pgédemment par Pilegabet coll. (1999a).
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Figure 16 : Contenu musculairoyen en MCT1 et MCT4.

L’ensemble de ces résultatsnu@ntre trés clairement quesleameurs présentent un potentiel

oxydatif élevé comme en témoignent les valeurs élevé®sig...et deVO,Lad%.

2.3. Exercices sous-maximaux de 6 minutes a 80 et 90% deg,Ra

Les puissances soutenues par les rameurs au cours des exercices a 80 et YQ¥saiat Pa
respectivement de 277,6 + 29,6 (233,6 — 31e2B12,3 + 33,3 (262,8 — 329,1) W. La
consommation d’oxygéne mesurée au repos etndles périodes d’exercice a 80 et 90% de
Panax 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) prénisait I'utilisation d’une veeur moyenne d’ordonnée &
I'origine de 5 mL-kg"-min’. Cette valeur correspondait aa(it postural sur tapis roulant.
Dans le présent travail, cette valeur de co(t postural a été mesurée en raison de la spécificité
de I'exercice étudié. Comme lillustre la figure 17, la relation entre la puissance d’exercice et
VO, est linéaire La valeur moyenne des coeffitdade corrélation est de 0,999 + 0,001 (entre
0,997 et 1,0). La linéarité deette relation, quidemandait corfmation, nous permettra
d’extrapoler la « demande emn, ® lors de I'exercice supramaximal de 3 minutes d’apres
I'équation obtenu pour egue individu en accord avec haéthode présentée par Medbg et

coll. (1988).
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Figure 17 : Relation entre la puissance d'exercice et la consommation d’oxygeng (

obtenue au repos et au coutss deux exercices de 6 minutes a 80 et 90% gg. Pa

2.4. Epreuve maximale de 3 minwgs conduisant a I'épuisement

Différents probléemes techniques et méthodalugs ont été rencontrés au cours de cette
épreuve. Les consignes étaient de fournir Uoreinaximal des les premiers instants de
I'exercice et de maintenir un effort maximal daot les 3 min d’exercice. Aucune gestion de
I'effort ne devait étre envisagéEn conséquence, aprées 'mtte d’'une puissance maximale,
nous attendions une diminution régue de la puissance témaie I'apparitiond’'une fatigue
musculaire (figure 18A). L’analyse de I'évoloti de la puissance soatee au cours des 3 min
montre que certains rameurs n'@as respecté ces consignes.effet, comme le montre les
figures 18B et 18C, 4 rameurs peésentaient aucune diminuti de puissance sur 'ensemble
de I'épreuve. La puissance rasteonstante sur 'ensemble diépreuve pour 3 d’entre eux
(figure 18B) ou augmentait au cours des 45 i@ees secondes d’exercice pour I'un d’entre
eux (figure 18C). L’estimation du déficit maxilndioxygene cumulé n’a pas pu étre calculé

pour un rameur car un sac de Douglaspaa pu étre prélevé pendant I'épreuve.

89



Figure 18 : Exemple d’évolution de la puissanau cours de I'épreuve supramaximal chez
trois sujets au cours de I'épreuve supramadarde 3 minutes condaist a I'épuisement. A :

la puissance présente une diminution contifliensemble de I'épreuve; B: Aucune

diminution de la puissance au cours de I'épre ; C : Aucune diminution de puissance au
cours de l'épreuve et augmentation auur des quarante cinglernieres secondes

d’exercice.

En résumé, DMOC et la modélisation des tiquées lactiques pendata récupération ne
seront déterminés et analysés que pour 13sssig les 18 du groupeitialement recruté. Ces
résultats soulignent la diffitté pour un individu de gérer uexercice épuisant de 3 min.
L’appréhension de ne pas termid@preuve a certainement io#ncé la gestion de I'effort

des 4 rameurs pour lasgjles I'épuisement n'a pas été obtenu.

2.4.1. Déficit maximal d’oxygéne cumulé

La courbe moyenne de l'éwdlon de la puissance mécaneé au cours de I'épreuve
supramaximale de 3 minutes est présentée par la figure 19. La puissance mécanique moyenne
(Pomoc) est de 423,9 + 27,6 (389,6 — 480,9) Wgoereprésente 122,9 + 8,2 (111,0 — 137,1)

% de Paay
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Figure 19: Courbe moyenne d'évolution da puissance au cours de I'exercice
supramaximal de 3 minutes conduisant a Uiéement. La valeur moyenne de puissance
mécanique soutenue sur I'ensembél’épreuve est symbolisée par le trait plein. La valeur

moyenne de la puissance maximale aérobig{fPast symbolisée par le trait en pointillé.

La valeur moyenne de DMOC est de 6,3 + 0,9 (4,5 — 7,8) L E¢B60 + 11,9 mL-kg Eq.

0,). Ces valeurs moyennes (ahses et relatives) sont supénies aux valeurs obtenues dans
des groupes d’athletes spécimsde disciplines d’enduranogais comparables aux valeurs
rapportées dans des groupes gteinters (tableau 7, page 48). Une hypothése pourrait
expliquer ces valeurs élevées de DMOC : portante masse muscukaimise en jeu sur
ergometre aviron. Bangsbg et coll. (1993) démontré dans le mé& groupe de rameurs
entrainés que DMOC obtenu sur ergométre aviron était significativement supérieur a celui
obtenu lors d’'un exercice sur tapis roulant. &tord avec cette derniére étude, différents
auteurs ont suggéré que la massesculaire impliguée dans I'exercice influencerait DMOC
(Terrados et coll. 1991 ; Barzdukas et coll. 1991 ; Troup et coll. 1991 ; Saltin et coll. 1995 ;
Ogita et coll. 1996). Cette analyse sugg@ue pour comparer DMOC obtenu pour des
exercices impliquant une magseisculaire différente, DMOC dgait étre rappdé a la masse

musculaire impliquée dans I'exercice.
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2.4.2. Parameétres du modele bi-compartimental

Les valeurs moyennes de [ka&}, et [Lals.ecnh SOnt respectivement de 1,30 + 0,27 (0,80 —
1,89) et 1,18 + 0,18 (0,89 — 1,47) mmolLLa courbe d'évolution moyenne des

concentrations sanguines du lactate au couls décupération est présentée a la figure 20.
L’équation correspondant a I'ajustement demrntes expérimentales selon le modeéle bi-
exponentiel explique plus de 99% de la variance des[duajcours de la récupération (0.991 <

r < 0.999).

Figure 20 : Courbe moyenne d’évolution descentrations sanguines du lactate obtenue
lors de la récupération consécutive a I'exercegpramaximal de 3 minutes conduisant a

I'épuisement.

La valeur moyenne de [La](0) est présentémsd@ tableau 10. Les valeurs moyennes de
[La] s-maxvies €t t{La] s-maxvies SONt respectivement de 18,01 + 2,59 (13,70 — 24,70) mrheltL
7,5+ 1,9 (5,0 — 10,0) min. Les valeurs moyennes de;fk&liod €t t[La]s-maxmod N€ SONt pas
différents des valeurs expérimental@g,96 + 2,44 (13,78 — 23,00) mmot:et 7,7 + 1,6 (4,2

— 10,1) min). Ces valeurs sotmmparables a celles rapportées certains auteurs a l'issue
d’'une épreuve d’athlétisme sur 400 et 800 roddpiet et coll. 2007a ; Lacour et coll. 1990 ;
Scott et coll. 1991). Toutefois, ellesstent inférieures aux valeurs de [a}x Observées par
Nielsen (1999) a la fin d’'uneompétition de 2000-m a I'ergomeétre aviron. La durée de
I'exercice (3 minvs 6 min) et le niveau de performamexceptionnel des rameurs de I'étude

de Nielsen (1999) (5 titres de champion monde, 3 podiums olympiques) peuvent étre
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avancés pour expliquer cette différence. Ces valeurs élevées deyfLBmoignent de la
nature épuisante de I'exercice de 3 min.

Les valeurs moyennes des parametresAd, 1 et , sont reportées au tableau 10. Nous
avons évoqué dans la revuelddittérature I'influence de la puissance (Freund et coll. 1986)
et de la durée (Freund et coll. 1989) de I'exa@ur les valeurs desrtstantes de vitesses

et ,: plus I'exercice est court et intense, plus les valeurs de et , sont faibles.
Malheureusement, aucune étude ne prédeatmémes conditions d’excice pour estimer les
constantes de vitessget ;; par conséquent, il est difficille comparer legaleurs obtenues

dans le présent travail avec celles de la littérature.

Tableau 10 : Valeurs moyennes des paramsetle I'Eq. 4 obtenues au cours de la

récupération consécutive a I'exercice supramaxigeB minutes mené jusqu’a I'épuisement.

La(0) A 1 Az 2
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 842-17,61 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 a l'arrét de I'exercicat AA
(mmol-L'") représentent les amplitudes des variations de concentrations ; les constantes de eftesse

» (min™") dénotent les aptitudes respectives & échanger et éliminer le lactate.

Pour conclure, cette analyse des qualités physiologiques et des caractéristiques musculaires
confirme le niveau d’entraingent du groupe étudié. La maseasculaire représente 61,5 %

de la masse totale ce qui esteptionnel si I'on compare avecaditres populations d’athlétes
endurants. Les valeurs élevées de DMOC atérent la spécificité de I'exercice sur
ergometre aviron qui implique umeasse musculaire importante. L'ensemble de ces résultats
démontre l'originalité des adaptations physiologiques du rameur entrainé et justifie le choix
de cette population pour étudier le lientrenDMOC et les processus échanges et

d’élimination de lactate lors de I'exercice supramaximal.
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Les problémes méthodologiques ont réduit I'difede rameurs étudiés dans chaque étude.
Dans I'étude 2, la masse musctdaétait nécessaire pour calculer § Parmi les 13 rameurs
dont on a mesuré DMOC, la massasculaire n’a été déterminéee pour 9 d’entre eux. En
conséquence I'étude 2 portera sur 9 rameDans I'étude 3, les 1Bameurs pour lesquels
nous avons obtenu DMOC seront étudiés. Léswa moyennes de dimsions corporelles,

VO omax WO,La4% et DMOC seront notées darfeaque étude pour information.
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V. Relation entre DMOC et 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'absencerelation évidente entre DMOC et les valeurs
maximales de [La]a I'issue d’'un exercice prolongé (d’'une durée supérieure a 90 secondes)
d’intensité supramaximale (Bangsbg et cd®90 ; Bishop et coll. 2003 ; Medbg et coll.
1988 ; Medbg et Tabata 1993 ; Pripstein et co91.9Scott et coll. 1991). Cette absence de
relation pourrait étre liée au fait qleelactate produit a I'exercidg reste dans le muscle ou il

a été produit (pour y étre consommeé) et, ii) difldans 'ensemble derganisme grace au

sang pour étre métabolisé par d’autres tisses e cceur, le foie et d’autres muscles actifs et
inactifs) via les processus dpation ou la néoglucogenégehlborg et coll. 1975 ; Astrand

et coll. 1986 ; Brooks 1986a ; Freund et coll. 1984 ; Lindinger et coll. 1995 ; Stanley et coll.
1986). La modélisation des coush@’évolution des concentratis sanguines du lactate post-
exercice apporte des informations sur l'aptitude aéghr le lactate entre le muscle actif et le
sang d’'une part et, sur I'aptitude a éliminetdetate de I'organisme d’autre part (Freund et
Zouloumian 1981la; Zouloumian et Freund81B). Une application du modele 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 récupéna Dans le présent travail, nous proposons une
méthode, basée sur les informations fournpges le modéle eses applications, nous
permettant d’estimer la quantité de lactate accumulé dans I'organisme (voir partie « Matériels
et méthodes »).

Le but de cette étude est tister I'hypothése qui quantité de lactate accumulée dans
I'organisme au cours d’'un exercice d’intééssupramaximale etstimer de maniére non-

invasive est corrélée au DMOC.
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2. Sujets

Les résultats des 9 rameurs dianmasse musculaire a pu étnesurée ont été analysés dans

le cadre de cette seconde ét(élge : 22,4 + 2,8 ans ; taille : 183 + 3 cm ; poids : 72,9 + 2,2

kg).

3. Résultats

3.1. Exercice incrémentatonduisant a I'épuisement
VWO omax Panax €t WO,La4% sont respectivement de 5,0 + 0,3 L'm{68,7 + 3,8 mL-kgy

Lmin™), 366,5 + 29,5 W et 88,7 + 2,1% MO smax

3.2. Epreuve supramaximale de 3 minutes conduisant & I'épuisement

La valeur moyenne de DMOC est de 6,5 + 0,7 L Eg(88,0 + 9,0 mL-kg" Eq. Q). [La]s-rep

et [Lals.ech SONt respectivement de 1,24 + 0,28 et 1,19 + 0,16 mmola valeur moyenne
de La(0) est présentée dans le tableau 11gfhflies et t{La]s-maxmes SONt respectivement de
18,34 + 2,09 mmolT et 8,1 + 2,0 min. Les valeurs de [kafumod €t t[La]s-maxmod
(respectivement 18,32 + 2,17 mmotlet 7,9 + 1,9 min) ne sont pas significativement

différentes des valeurs dét@nées expérimentalement.

Tableau 11 : Valeurs moyennes des paramseile I'Eq. 4 obtenwe au cours de la

récupération consécutive a I'exercice supramaatide 3 minutes condsant a I'épuisement.

La(0) A 1 Az 2 NALR max
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 + 55,4

Min —Max 9,29 -17,61 9,04 -37,74 0,080 -0,290 -52,121,3-0,0206 -0,041:118,1-290,1

La(0) (mmol-L") correspond & la concentration sanguine du lactate a I'arrét de I'exerciogt AA
(mmol-L™") représentent les amplitudes des variations de concentrations de lactate ; les constantes de
vitesse ; et , (min?) dénotent les aptitudes respectives a échanger et éliminer le lactate ;, INALR
(mmol) est la quantité maximale de lactate libérée du muscle dans le sang au cours de la récupération.
Les valeurs moyenne der), Vu et Vs sont respectivement égales a 43,7 + 1,3, 24,9 £ 1,4 et
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18,9 + 1,1 L. Les valeumnmnoyennes des parametreg A,, 1 et , sont reportées au tableau
11. Les figures 13A et 13B représententdiition moyenne de NLRR et NALR. Les valeurs
moyennes de NALR.x sont reportées dans le tabledl Les valeurs moyennes dg &t

sont respectivement égales a 842 + 221 et 229 + 46 mmol. La valeur moyenfng detQ

égale a 1071 £ 232 mmol.

Figure 21 :Courbe moyenne d’évolution du débit netidération du lactate (NLRR, A) et de
la quantité nette de lactate libérée par les nesprécédemment actifs (NALR, B) lors de la
récupération consécutive a l'exercice de 3 rt@suconduisant a I'épsement. La valeur
maximale de NALR (NALR) est symbolisée par le trait en pointillé. Les valeurs illustrées

représentent la moyenng’erreur standard pour 'ensemble du groupe (n = 9).

3.3. Corrélations entre les variables

DMOC n’est corrélé ni & La(0){r= 0,01 ;NS ni & [Lakmaxves(r* = 0,15 ;NS ou [Lak.
maxMod (> = 0,15 :NS. Qs n’est pas corrélé ni a:Q (* = 0,10 ;NS ni & Qu (* = 0,13 ;N9S.
DMOC est corrélé a fs (figure 22) et NALRax (figure 23). @ est le principal déterminant

de Qs (P =0,96 ; p < 0,0001).
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Figure 22 : Relation entre le déficit maximalodigéne cumulé (DMOC) et la quantité de
lactate accumulée danst¥ (Qrg) a l'arrét de l'exercice supramaximal de 3 minutes

conduisant a I'épuisement

Figure 23 : Relation entre le déficit maximdloxygene cumulé (DMOC) et la quantité
maximale de lactate libérée parslemuscles précédemment actifs (NALRIors de la

récupération consécutive a I'exercice supramaatide 3 minutes condsant a I'épuisement

3.4. Estimation de la participaticn des différentes voies métaboliques au

DMOC

Les stocks d’'@ représenteraient 0,44 + 0,01 L Eq, G®oit 6,9 + 0,7% de DMOC. La

participation des phpkagenes représenterait 1,36 £+ 0,08 L Eg.s@t 21,4 + 2,2% de
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DMOC. La voie anaérobie conduisant a la prdiduncde lactate représenterait 4,62 + 0,64 L
Egq. & soit 71,8 £ 2,8% de DMOC. Cela copesdrait a 896,9 + 124,1 mmol de lactate :

cette valeur est significativement inférieureaddp < 0,05).

4. Discussion

Le principal résultat de cette étude est que DMOC est positivement corrélé a la quantité de
lactate accumulée dans I'organismeq(§D Ce résultat est en accord avec le fait que la voie
anaeérobie lactique représente selonesisnations plus de 70% de DMOC.

Les limites de la détermination du DMOC ong¢ &xposées dans plusieurs études recensées
dans la revue de la littérature. La principale critique concernant ce concept est que DMOC n’'a
pas été relié de facon évidentaauantité totale de lactategoliuit. Sur extenseur isolé de la
jambe, Bangsbg et coll. (1990) ont rappodes valeurs moyennes comparables entre
I'énergie anaérobie estimée d’apres la mesure de DMOC et I'énergie estimée d’apres les
changements musculaires en composés phosapha TP, CP, IMP) et les mesures des
concentrations en lactate. Bien qu’aucune cati@h ne soit mise en évidence, les auteurs ont
conclu que DMOC déterminé lors d'un exercice €épuisant concernant un petit groupe
musculaire était représentatié la capacité anaérobie. Liée 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 criggagduste titre par Bangsbg et coll. (1990) dans

la mesure ou trois groupes d’individus ayarglisé un exercice épuisant de durées différentes
étaient inclus dans l'analyse. Cette difficulté a mettre en relation DMOC et la quantité
d’énergie provenant de la voie anaéeobest principalement liée a un probleme
méthodologique. En effet, DMOC est un paé&ire global alors quéa quantité d’ATP

d’origine anaérobie est estimée par I'analyse de biopsie concernant un muscle isolé. La

quantification de I'ATP d’origine anaérobiau niveau d’'un muscle n’est pas forcément
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représentative de I'ensemble de la masse utaise impliquée dans I'exercice. Cette limite
méthodologique expliquerait ldifficulté de relier DMOC etla quantité d’ATP d’origine
anaérobie déterminée au niveau d’'un seul muscted’'un exercice impliquant une masse
musculaire importante. £ permet d’estimer de fagon globale la quantité de lactate
accumulée dans I'organisme, le fait que ce parametre soit corrélé avec DMOC confirme d’'une
part, les limites de l'intgrétation des données issues dedlgse de biopsie et d’autre part,
I'intérét du DMOC poulquantifier la capacité anaérobie.

La quantification de la prodtion d’ATP au niveau muscul& nécessite une méthodologie
lourde et/ou une approche inwasi Ceci justifie le fait que lplupart des études ont tenté en
vain de corréler DMOC et la valeur maximale de fLa]'arrét de I'exercice (Bishop et coll.
2002 ; Medbg et coll. 1988 ; Pripstein et coll99P En accord avec les études précédentes,
nos résultats démontrent que DM@ st corrélé a aucune valeur maximale de lactate qu’elle
soit expérimentale ou calculéeqn @ dépend de Q et Q. Qs représente 21% der@ et
n’influence pas de fagon significative les variations de ce dernier. L’'ensemble de ces résultats
confirme le fait que [La] n'est pas un indice de la prodiocn musculaire de lactate pour
I'exercice intense d’'une durée de 2 a 3 minutéss résultats soulignent I'intérét de la
modélisation des cinétiquesctiques pendant la récupéoa pour apprécier de fagon
indirecte mais non invasive la npiaipation de la voie anaérabiactique a la resynhtése de
'ATP.

La valeur moyenne de (1071 £ 232 mmol) est significativement supérieure de 19,5% a
I'estimation de la quantité de lactate produfeefuée d’'aprés la mesure de DMOC (896,9 +
124,11 mmol). Bien que la différence entre cegxdestimations soit significative, ces deux
valeurs sont relativement pilees si I'on considére le nongd’hypotheses formulées pour
leur calcul.

Différentes hypothéses ont été formulées afin d’estimeq@ est le principal déterminant de

Qs La principale limite est que nous avons éliligpothese que 25% du lactate accumulé
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dans les muscles précédemment actifsaus de I'exercice diffusait dey\Wers \s au cours

de la récupération. Ce choix escutable dans la mesure ladittérature rappde des valeurs
comprises entre 10% (Hermansen and Vabgé7) et 90% (Bangsbg et coll. 1990). Cette
différence importante entre les études d’'HermareteVaage (1977) et de Bangsbg et coll.
(1990) est liee au type d’exercice épuisaddlisé dans chacune des études. L'étude de
Bangsbg et coll. (1990) concerne un exerd@xtension maximal du genou, alors que les
sujets de I'étude d’'Hermansen et Vaage (1®ff)réalisé un exercice supramaximal de type
intermittent sur ergocycle. En conséquence, ces études different sur plusieurs ipdants :
masse musculaire impliquée a I'exercice (respectivement 3-3;85 18320 kg) ;i) Vs qui est
presque deux fois plus élevadad’'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'étude
de Bangsbg et coll. (1990) et par conséquént une libération nitee de lactate plus
importante au cours de la récupération. Rteet coll. (1984) ontapporté des valeurs
comprises entre 17 et 29% apres un exercicgsapt sur ergocycle. En conséquence, nous
avons choisi une valeur intermaile de 25% pour apprécier tmantité de lactate diffusant
de W dans \4 pendant la récupération. Le choix pourcentage de lactate diffusant dg V
dans \5 pendant la récupération influee la valeur numérique dey@t, par conséquent, de
Qr.s. Toutefois, son influence sur la corrélation entrgs@t DMOC est négligeable. En
effet, si 'on considere dewaleurs différentes de pourcentatgelactate diffusant deywvers

Vs au cours de la récupération, par exemple 17% et 50%, les corrélations gatret Q
DMOC restent trés proches de cslebtenues avec la valeur de 25%=10,66 et p = 0,0048
pour 17% et¥ = 0,58 et p = 0,0115 pour 50%). Ceci est lié au fait que le principal
déterminant des variations de (&t donc de s, est NALRax

En revanche, les valeurs estimées dg;@'aprés les valeurs de BT 50% varient de fagon
importante et significative éspectivement, 1498 et 661 mmol). La comparaison entre les

valeurs de Qs calculée avec 25% de lactate diffusant dewérs \k et la quantité de lactate

102



produit estimée d’apres DMOC semble justifierchoix d’'une valeur moyenne proche de
25%. Le choix d'une valeur wie pour tous les sujets ctihge une autre limite de notre

approche. En effet, il n'est pabsolument certains que peoportion de lactate accumulée
dans les muscles précédemment actifs et diffusant,dee¥ \s soit identique chez tous les

sujets de notre étude diamt qu’'une précédente étude rapporté une différence

interindividuelle de 12% (Freund et coll. 1984). ¢@nnaissance de \aleur individuelle du

pourcentage de lactate diffusant dg wers \k améliorerait certainement la corrélation.

En résumé, la méthode proposéadli cadre de ce travail poestimer la quantité de lactate
accumulé dans I'exercice lors de I'exercice supramaximal semble cohérente en dépit des
hypotheses formulées et discutées ci-dessus. Elle nous a permis de mettre en évidence une
corrélation significative entre l'estimation de la quantité de lactate accumulée dans
I'organisme et le DMOC. Cettméthode présente en outre Eenage d’étre non-invasive et

peu couteuse. Nos résultats lggnent l'intérét dea détermination diDMOC pour appreécier

la participation du métabolisme anaérobie lactique a la resynthése d’ATP lors de I'exercice

supramaximal.
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V1. Relation entre I'’énergie anaérobie libérée au
cours d'un exercice d’intensité supramaximale
et 'aptitude a éliminer et a échanger le lactate
au cours de la récupération — Influence du
contenu musculaire en MCT et de la densitée

capillaire.

(en préparation pour soumissiom Journal of Applied Physiology)

104



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 fatigiseulaire lors de I'exercice d’intensité
maximale a supramaximale. Au cours de ce type d’exercice, le maintien de I'homéostasie
cellulaire est principalement lié a l'activitde transporteurs protéiqgues membranaires
spécifigues des monocarboxylates (MCT) qui $portent simultanémentne molécule de

lactate et un proton.

En aviron, prés de 70% de la masse musculaire totale est sollicitée durant I'exercice. Dans ces
conditions, I'espace de diffusiodu 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 diniter leur accumulation epar conséquent, de retarder
I'apparition de la fatigue.

L’objectif de cette étude est de tester I'hypothése selon laquelle la capacité anaérobie, estimée
par la mesure du DMOC, serait i&une part, a I'aptitude a échanger le lactate du muscle vers

le sang (1) et d’autre part, a I'aptitude a éliminer le lactate de I'organisnje Dans un

deuxiéme temps, l'influence du contenu membranaire en MCT et de la densité capillaire sur

les constantede vitesse; et ,sera explorée.

2. Sujets

Cette étude concerne un groupe restreint de 13 rameurs entrainés (age : 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 & I'épuisement
La puissance mécanique moyenngyde) était de 428,4 + 28,8 W (121,3 £+ 7,8% of.Ra
Le déficit d’'oxygene cumulé (DMO) était de 6,5 + 0,8 L EQ.,®89,2 + 10,3 mL Eq. £€kg~

1).

3.2. Caractéristiques du muscle vaste externe

Le tableau 12 montre la distribution des difféesnfibres musculaires ainsi que la surface et
le nombre de capillaires au contact de chddwre. La densité capillaire est de 410,2 + 41,0

capmm’®.

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 de fibres [ I-lla lla lla-11x [Ix

Pourcentage (%) 7154+6,98 1,10+0,82 27,36+ 7,08
(63,76 —87,76) (0-2,88) (11,56 —35,63) - -

Surface (1m2) 5418 + 1101 5123 + 1677 6412 + 1491
(4555 —8769) (4356 — 8337) (1830 — 7726) - -

Capillaires au contact 6,32 +1,13 4,86 +2,10 5,68 +1,15

(4,86 —8,46) (3,00—10,00) (4,45-8,71) - -

- : non décelable et/ou valeurs non disponibles

La figure 24 rapporte le caeriu musculaire en MCT1 BtCT4 (en unité arbitraire).
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Figure 24 : Contenu musculaire en NIC et MCT4 (unité arbitraire)

Les valeurs moyennes des partie® calculés d’aprés la mhélisation des cinétiques de

récupération se troewt le tableau 13.

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

récupération consécutive a I'exercice supramaatide 3 minutes condsant a I'épuisement.

La(0) A 1 A, 2
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 9,29-17,61 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'exercioet AA

(mmol-L'") représentent les amplitudes des variations de concentrations de lactate ; les constantes de

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

3.3. Corrélations entre les variables

L’analyse statistique démontre que nini . ne sont corrélés avecpidc. La masse

corporelle n’influence aucuttes parametres étudiés démsadre de cette étude.
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Figure 25: Corrélation entre la constante de vitesgseet le déficit maximal d’oxygene

cumulé (DMOC)

Comme le montre la figure 25, il existe une relation significative entre DMOC et la constante
de vitesse ,. La figure 26 met en évidence une corrélation significative entre le contenu

musculaire en MCT4 et la constante de vitesse

Figure 26 : Corrélation entre le contenu muscutagén MCT4 et l@onstante de vitesse

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

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

4.1. Influence de I'échange et de dlimination du lactate sur la capacité

anaérobie

Les résultats démontrent d’'une part, que DMOC est corrélé a I'aptitude a éliminer le lactate
de l'organisme (, figure 25) et d’autre part, que I'aptitude a échanger le lactate entre les
muscles précédemment actifs et le sany if'influence pas significativement DMOC. Ce
dernier résultat est en désaccord avec notre hygmihgiale. En effetla revue de littérature
démontre que I'exercice d’intensité suprainzde génére une accumulation excessive de
protons et de lacta@@ssociée a une diminution de lade de contraction (Fitts 2008, 1994).
Dans ce contexte, une aptitude élevée a échanger le lactate entre les compartiments
musculaire et systémique daitrétre associée a une valeur élevée de DMOC. Comme nous
I'avons précédemment noté, liean est une activité peculiere car elldmplique une masse
musculaire importante liée a l'utilisation simultanée des membres inférieurs et supérieurs
(environ 70% de la masse mukare totale selon Stemcker 1993). Pour une puissance
d’exercice donnée, chaque fibre musculairiciiée en aviron devrait produire de ce fait
proportionnellement moingle lactate que lors d'un exi&e de pédalage impliquant
seulement les jambes. En cégaence, on peut émettre Igothése que cette absence de
relation entre DMOC et la constante de vitessandiquerait que I'aptitude & échanger le
lactate entre les muscles et le sang n’est pas le facteur limitant la performance lors de
I'exercice conduisant a épuisemieréalisé sur ergometre amir. En revanche, comme le
démontre la figure 27, I'importante massestwlaire impliquée en aviron offre un espace
restreint de diffusion au lactatt aux protons qui quittentslenuscles 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 péemtgpbas de retarder de maniére significative

les perturbations de Hbméostasie cellulaire. Dans cesnditions, il devient fondamental
déliminer le lactate et les protons s’accumulant dans le compartiment sanguin afin de
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maintenir un gradient favorable a I'efflux dactate et des protons du muscle actif vers le
compartiment sanguin via le compartiment interstitiel. La relation obtenue entre DMOC et la
constante de vitesse confirme cette hypothése. Ce résultat est en accord avec I'étude
réalisée dans un groupe de rameurs tréesaieds 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 % gg) Rars d’'une épreuve maximale
d’aviron. Ce résultat est également en accord anecétude plus récente de Thomas et coll.
(2004) qui ont rapporté une corrétatientre la constante de vitesset des indices de fatigue
mesurés au cours d’exercices supramaimaontinu et intermittent dans un groupe

d’individus de niveau d’'aptitude asie et anaérobie trés hétérogene.
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Figure 27 : Schéma illustrant I'espace dkstribution du lactate dans l'organisme dans
lequel a été considéré la masse musculampliquée 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 ceoeur, des muscles et autresssite le lactate est distribué ; 3 : lit vasculaire de 2 ; 4 : lit

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

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

échanger et a éliminer le lactate de I'organisme
L’analyse statistigue démontre une seule ratasmnificative : le contenu membranaire en

MCT4 est positivement corrélé a la constante de vitesd€absence de corrélation entre le
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contenu musculaire en MCT1 ou MCT4 eest 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 exhadsti8 min sur ergomeétre aviron représentant
122% de Paax le contenu membranaire &CT ne limiterait pas I'efflux de lactate et de
protons du muscle actif vers le compartiment extracellulaire.

L’absence de relation entre MCT1 gtest en désaccord avec les études de Thomas et coll.
(2004, 2005) réalisées chez 'homme montrantretetion significative etne la constante de
vitesse , et le contenu musculaire en MCTL1. figure 16 montre une faible variabilité du
contenu membranaire en MCT21%). Cette homogénéité du contenu en MCT1 comparée a
celle observée pour MCT4 (58%) est en accardc les observations de Pilegaard et coll.
(1999b). L’homogénéité du contemusculaire en MCT1 et M2} dans notre population est
renforcée par le niveau d’entrainement. En effet, différentes études recensées dans la revue
récente de Juel (2008) démontrent que tt@nement permet d’augmenter le contenu
musculaire en MCT1 et MCT4. Néanmoins, I'entrainement stimulerait plus particulierement
'augmentation du contenu en MCTL1. L'étude 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)é&é@ mises en évidence dans le groupe total
constitué de sujets de niveau d’entrainement trés 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 accoal/ec cette limite liee au choix de la population
étudiée, aucune relation entre MCT1 gt’est mise en évidence.

En revanche, en dépit de la forte homogéraitgroupe étudi€, nos résultats démontrent une
relation significative entre la constante de vitesset 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 cettaide, le contenu en MCT4 a aléterminé d’aprés 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 unrpanétre moléculaire et d’autre part, la constante de vitesse

2 qui est un parametre global, pgaraitre surprenante. Toutefois, I'étude de Wilson et coll.
(1998) démontre que lontenu musculaire en MCT4 egiproximativement identique dans

tous les muscles, excepté dans le muscle soléaire qui en contiendrait un nombre plus faible.
Par conséquent, on peut émelingpothése que le contenu meranaire en MCT4 déterminé

au niveau du muscle vaste externe estésgntatif des variatns interindividuelles du
contenu de chaque muscle 8CT4. Lisoforme MCT4 démontre un Km élevé et est
généralement associé a l'efflux de lactate et de proton dans les exercices trés intenses
sollicitant les fibres glycolytique IIx (Boneat coll. 2000). Néanmoins, toutes les fibres
musculaires contiennerdes MCT4 (Pilegaard et coll. 1999bkes derniéres, lorsque le
gradient est favorable, peuvent participerla diffusion du lactate et des protons du
compartiment interstitiel vers ledifférents organes (dont lesbfes musculaires) au sein
desquelles le lactate pourra étre oxydé et ddoprcapté 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 le lactate de I'organisme (comme I'aptitude a échanger) est une variable
intégrative influencée par le gradient de wamtration, le contenu galemmal en MCT, la
densité capillaire et le flux sanguin lod@onen et coll. 1998 ; Dubouchaud et coll. 2000 ;
Hollidge-Horvat et coll. 2000 ; Messonnier etllc@002 ; Pilegaard et coll. 1995 ; Tesch et
Karlsson 1984). La densité capillaire (expriméenembre de capillaires par unité de surface

de tissu musculaire) tend a étre corrélée a la constante de viiépse 0,06). La densité
capillaire déterminée au niveau du muscle vaste externe est représentative des adaptations
liées a I'entrainement (Jensen et coll. 2004)éetoigne de I'adaptian 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 ¢k constante de vitessg L'importance de la densité capillaire

dans les échanges du lactate entre le muscle et le saraydit été mise en évidence par
I'étude de Messonnier et coll. (2002).

L’ensemble de ces résultats corrobore le condeptavette du lactate proposé par I'équipe de
Brooks : pendant I'exercice une partie du lactgteles protons sembédre éliminée au sein
méme du tissu musculaire ou il est prod{Brooks 1986b, 2000, 2002a,b ; Brooks et
Hashimoto 2007). Les MCT1 étant ubiquitaireslest concentrations sanguines en lactate
élevées lors de I'exercice supramaximal, ce cancegclut pas I'élimimtion d’une partie du

lactate dans I'ensemble des tissde I'organisme et plus geulierement dans le muscle
cardiaque, le foie ou le tissu nerveux.

Aucune relation directe entte contenu musculaire en M@ ou MCT4 et DMOC n’'a été

mise en évidence dans le cadre de ce trdvai. étude de Messonnier et coll. (2007) a mis en
évidence une relation entre le contenu membranaire en MCT1 et MCT4 (p = 0,06) et le travalil
supramaximal. L'étude de Thomas et coll. (2004) met en évidence une corrélation entre le
contenu sarcolemmal en MCT1 et les indices de fatigue déterminés a l'issue d’'un exercice
explosif de 1 min et de sprint répétés tié s. L'étude de Messonnier et coll. (2007)
concernait un groupe d’hommes etfdmmes sédentaires, celle Geomas et coll. (2004) un
groupe hétérogéne en terme de niveaentlainement. Ces deuwtudes concernent un
exercice supramaximal sur ergocycle et des biopsies du muscle vaste externe. Lors de
I'exercice de pédalage, le principal muscledarcteur de puissance est le quadriceps. Dans
ces conditions, les caractéristigumusculaires 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 ensenu@anuscle du tronc eéies membres supérieurs.

Cette analyse souligne une fois de plus la limite de linterprétation des caractéristiques

musculaires déterminées sur unlsauscle et de leur lien avec la performance dans le cadre
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d’'un exercice impliquant une rese musculaire importante comme l'aviron, la natation, le ski

de fond ou la course a pied.

Les résultats de cette étude tendent & démontrer que I'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 I'espace de diffusion du laté et des protons ; dans e@mditions, I'élimination du

lactate et des protons constitue un paramétre 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 a la densité capillaire.

115



VIl. CONCLUSION GENERALE
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L’analyse des caractéristiques physiologiqguesmetphologiques des ramnes recrutés dans le

cadre de ce travail confirme notre hypothese initiale que le rameur présente un modéle
physiologique particulier dans la mesure ibjpossede une masse musculaire importante,
sollicitée a 70% environ lors de I'exercj@ des qualités d'elurance exceptionnelles.

Le concept de déficit d’'oxygéne cumulé a été revisité en explorant le lien entre la quantité de
lactate accumulée dans l'orgame et DMOC lors d’'un excice épuisant. La méthode
proposée dans le cadre de ce travail pour estil@m quantité de lactate accumulé dans
'organisme lors de I'exercice épuisant semble cohérente d’'un point de vue quantitatif et
qualitatif. En effet, d’'une part, les valeurs de §sont comparables aux valeurs calculées
d’'apres la mesure de DMOC et d’autre part, DMOC &t Qont positivement corrélés. Nos
résultats confirment égalentetintérét de la détermiieon du DMOC pour apprécier la
capacité anaérobie.

Enfin, nous avons étudié l'influence des catastigues musculaires explorées par biopsie
(MCT et densité capillaire) et des parameétres obtenus par modélisation mathématique de la
cinétique lactique pendant la récupération (aptitude a échanger et a éliminer le lactate,
respectivement; et ) sur les variations de DMOC. Le8sultats tendent a démontrer que
I'aptitude a échanger le lactate entre les muscles et le sang n’est pas un facteur limitant la
performance lors de l'exercice épuisant de 3 minutes réalisé sur ergométre aviron.
L’importante masse musculaisellicitée en aviron réduisanebpace de difision du lactate

et des protons, il semble guans ces conditions I'élimitian du lactate et des protons
constitue le parametre déterminant la capacité des rameurs a réaliser un exercice
supramaximal d’aviron. L’aptitude a éliminer lactate et les protons de I'organisme est
influencée de facon significative d’'une part, fgacontenu total en MCT4 et d’autre part, par

la densité capillaire. Ce dernigfsultat suggere que I'entrainem@ourrait modifier de facon

significative I'aptitude a éliminer le lactate et les protons voire DMOC.
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Ce travail suggére plusieursrppectives. Premiérement, il siereatéressant d’analyser les
effets d’exercices impliquant umeasse musculaire différente comme le pédalage, la course a
pied ou I'extension d’'un membre sijirla détermination de DMOC et{3 etii) les facteurs
susceptibles d’'influencer la capacité anaérobie (aptitude a élinsragtitude a échanger).
Une seconde perspective de ce travail sera ddesple lien entre ledifférents parametres
déterminés, du global au plus spécifique, afiaméliorer la connasance des parameétres
physiologiques déterminant la performance en aviron. Dans le cadre de cette analyse, le
groupe initial de 18 rameurs sera scindé eis tgroupes de niveaux d’entrainement et de
performance différents.

Dans le cadre du projet initidies 18 rameurs du groupe initiant tous réalisé 4 sessions
d’exercice d’'une durée de 1, 2, 3 et 4 minutes a une intensité correspondant a 11Q%ae Pa
I'issue desquelles unengtique du lactate pendant la réaabién a été réalisée. Ces mesures
ont été réalisées dans I'objectie confirmer une hyptohese formulée par Freund et coll.
(1989) selon laquelle I'aptitude a échanger efraigér le lactate diminuerait lorsque la durée

de I'exercice augmente. Ces résultats sont en cours d’analyse.
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