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Muscle et Dyspnée du Sportif

« PARTIE 1 :“dyspnée ” d’origine musculaire
— Définition et meécanismes
— Principaux déterminants

— Identifier la limitation d’origine musculaire

« PARTIE 2 : limitation induite (role de l'altitude)

— Diffusion et utilisation de I'oxygene par le muscle

— Traduction de l'acidose et de I'nyperlactatemie
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PARTIE 1 : | Définitionl- Déterminants musculaires - Limitation musculaire

Définition de la dyspnee

* Difficulté de la respiration (Petit ROBERT), d’origine respiratoire ou cardiaque

» Perception consciente d'un desaccord entre la demande ventilatoire et les possibilites
meécaniques du systeme thoraco-pulmonaire (GUENARD H).
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PARTIE 1 : | Définitionl- Déterminants musculaires - Limitation musculaire

Dyspnée les mecanismes
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PARTIE 1 : | Définitionl- Déterminants musculaires - Limitation musculaire

Dyspnée les mecanismes

Systeme nerveux central
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PARTIE 1: Deéfinition -|Déterminants musculairesl- Limitation musculaire

Déterminants musculaires - Oxygene

Consommation musculaire d’O,
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PARTIE 1: Deéfinition -|Déterminants musculairesl- Limitation musculaire

Déterminants musculaires — Le pH, les H*, le CO,
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L’hydrolyse de 'ATP
augmente la production d'H .

Les H* sont pour partie
tamponnés dans la cellule et
pour partie échangés avec le
sang.

Diminution du pH,
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de la concentration des
bicarbonates, libération de
CO..

VCO, augmente en méme
temps que VO , et VE.




PARTIE 1: Deéfinition -|Déterminants musculairesl- Limitation musculaire

Déterminants musculaires — Le pH, les H*, le CO,
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pour partie échangés avec le
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la concentration des
bicarbonates, libération de
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VCO, augmente en méme
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PARTIE 1: Deéfinition -| Déterminants musculaires|- Limitation musculaire

Dyspnée les mecanismes

Systeme nerveux central
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PARTIE 1 : Deéfinition - Déterminants musculaires -|Limitation musculaire |

Origine musculaire de la dyspnée, de la limitation ...

'] Acidose, Hyperlactatemie




PARTIE 2 : | Capacité d'utilisation de I’Od - Acidose, Lactatemie

Question : Le muscle est source de dyspnée chez le
sportif, 'altitude en est-elle un facteur aggravant.

Capacité d'utilisation de I'oxygene
 Disponibilité de I'oxygene

e La PO, tissulaire musculaire
 Place de la diffusion

* Respiration mitochondriale et organisation de la cellule musculaire

Ajustement des réeponses en normoxie et en hypoxie

Acidose (pH, [H *]), Lactatémie

* Que reflete 'augmentation de la lactatémie..
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PARTIE 2 : | Capacité d'utilisation de I’Od - Acidose, Lactatemie

Question : Le muscle est source de dyspnée chez le
sportif, 'altitude en est-elle un facteur aggravant.

Disponibilité : la PO , tissulaire musculaire est-elle le facteur limitant ?
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PARTIE 2 : | Capacité d'utilisation de I’Od - Acidose, Lactatemie

Question : Le muscle est source de dyspnée chez le
sportif, 'altitude en est-elle un facteur aggravant.

Disponibilité : la mitochondrie peut travailler a une t
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PARTIE 2 : | Capacité d'utilisation de I’Od - Acidose, Lactatemie

Question : Le muscle est source de dyspnée chez le
sportif, l'altitude en est-elle un facteur aggravant.
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PARTIE 2 : | Capacité d'utilisation de I’Od - Acidose, Lactatemie

Question : Le muscle est source de dyspnée chez le
sportif, 'altitude en est-elle un facteur aggravant.

Perte en hypoxie et caractéristiques cellulaires
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PARTIE 2 : | Capacité d'utilisation de I’Od - Acidose, Lactatemie

Question : Le muscle est source de dyspnée chez le
sportif, 'altitude en est-elle un facteur aggravant.

Perte en hypoxie et caractéristiques cellulaires
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PARTIE 2 : | Capacite d'utilisation de I’Od - Acidose, Lactatemie

Capacite d’utilisation de I'O,

L'apport d'O , est limité en altitude par la diminution des pressions et

la cascade de I'oxygene le reflete a tous les étages.

Cependant les caractéristiques intrinseques de la mitochondrie lui

permettent de travailler a une tres faible PO ..

Ce n’est pas l'utilisation de 'O, qui est alteréee mais
c’est a la fois sa répartition et sa distribution qu | vont

constituer le facteur limitant.
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PARTIE 2 : Capacité d'utilisation de 'O, Acidose, Lactatémie

Réponses a I’hypoxie aigue

Athletes (n=24), VO,max en normoxie 65+5 ml.kg-t.min-!
2 évaluations sur ergocycle (80 W, increment 40 W) FiO,=21%, FiO,=14% (3000 m)

Saturation (%) - Epreuve d'effort sur ergocycle

Pression partielle en O , alvéolaire (mmHg)
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PARTIE 2 : Capacité d'utilisation de 'O, Acidose, Lactatémie

Réponses a I’hypoxie aigue

Athletes (n=24), VO,max en normoxie 65+5 ml.kg-t.min-!
2 évaluations sur ergocycle (80 W, increment 40 W) FiO,=21%, FiO,=14% (3000 m)
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Lactatémie (mmol.l 1)
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PARTIE 2 : Capacité d’utilisation de I'O,

Energétique cellulaire
NADH + Y20, + H* + 3ADP + 3Pi

Acidose, Lactatémie

NAD* + 3H,0 + 3ATP

NADH + %0, + H* + 3ADP + 3Pi
[NAD*]
[NADH][H*]

NAD* + 3H,0 + 3ATP

NADH + %20, + H* + 3ADP + 3PI
[ATP]
[ADP][PI]

NAD* + 3H,0 + 3ATP

NADH + %40, + H* + 3ADP + 3Pi
[O,]

<>

NAD* + 3H,0 + 3ATP
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PARTIE 2 : Capacité d’utilisation de I'O,

Energétique cellulaire

Acidose, Lactatémie

NADH + %20, + H* + 3ADP + 3Pi « NAD* + 3H,0 + 3ATP

NAD*
NADH H*

O,

ATP
ADP Pi




PARTIE 2 : Capacité d’utilisation de 'O, -| Acidose, Lactatémie

Energétique cellulaire
NADH + %20, + H* + 3ADP + 3Pi ~ NAD* + 3H,0 + 3ATP

NAD* ATP
NADH H* ADP Pi




PARTIE 2 : Capacite d’utilisation de 'O, -| Acidose, Lactatémie |

Que reflete I'nyperlactatemie d’effort en normo/hypoxie

s
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Hughson RL et al. J Appl Physiol (1995) 79(4):1134-114 1
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PARTIE 2 : Capacité d’utilisation de I'O,

-| Acidose, Lactatemie |

Que reflete I'nyperlactatemie d’effort en normo/hypoxie

NE & EFI (pg/mi)

NE & EPI (pg/mi)
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CONCLUSIONS

Muscle et dyspnee, role de l'altitude

NAD*
NADH H*

ATP
ADP Pi

Catécholamines




CONCLUSIONS

Muscle et dyspnee, role de l'altitude

Limitation de la
disponibilité et de la < Hypoxie / Exercice

diffusion de I'O,,
| 2

Augmentation de la glycolyse —— H*, Lactate /

Maintenir le niveau énergétique

ﬂ P NAD* Catécholamines
ADP NADH
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