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RESUME

Objectif : Etudier la concentration sanguine de lactate lors d’épreuves de 200 m et
de 400 m plat hommes.

Protocole : 7 athletes sénégalais de niveau national, spécialistes du 200 m et du
400 m plat ont subi les 2 épreuves a raison d’une épreuve par jour. Les lactatémies
ont €té €valuees apres les 2 epreuves.

Résultat et discussion : Aucune différence de moyenne statistiquement significative
n'a ¢té trouveée entre la lactatémie apres le 200 m et celle apres le 400 m. Une
relation a €té soupgonnée entre la lactatémie apres le 200 m et certaines variables de
la composition corporelle (poids, pourcentage de graisse, masse grasse et masse
maigre). Une faible relation a été soupgonnee entre la lactatémie apres le 200 m et les
autres variables de la composition corporelle étudiees (poids 1déal, temps réalisé).
Par contre aucune relation intéressante n’a €t€ soupgonnée entre la lactatémie apres
le 400 m et les vanables de la composition corporelle étudiées (poids, poids idéal,
pourcentage de graisse, masse grasse, masse maigre et temps réalise).

Conclusion : Nonobstant les limites que présente notre étude, on pourrait dire qu’il
n’existerait aucune différence significative entre la lactatémie apres une e€preuve de
200 m et celle apres une épreuve de 400 m plat chez des athletes sénégalais

specialisés dans ces distances.



INTRODUCTION

Les progres de la physiologie de I’activité physique ont permis de découvrir que
la mesure de la concentration sanguine de lactate (lactatémie) nous informe sur le
caractere maximal d’une prestation physique et complete ainsi les sensations parfois
subjectives des sportifs.

Cette lactatémie permet aussi d’apprecier la distance pour laquelle 1’athlete est le
plus entraine ou le mieux prédisposé. Des études [1], [2] ont montrées que lorsqu’un
lactate est elevé cela peut signifier que I'intensité de I’exercice a été maximale, que
I"athlete est apte au sprint et ou que la VO, est faible. Par contre, lorsqu’un lactate
est plus faible cela peut signifier que I’athlete n’a pas forcé soit parce qu’il n’a pas
voulu ou parce qu’il n’a pas pu (affitage, entrainement anaérobie insuffisant, fatigue
musculaire).

La mise en jeu des différents metabolismes producteurs d’énergie (anaérobie et
aérobie) est nécessaire lors de I’exercice musculaire afin de produire ’ATP
indispensable a la contraction musculaire. La prépondérance de 1’un ou de I'autre de
ces métabolismes, en fonction de la durée et en fonction de I’intensité de 1’exercice
est bien connue.

Cependant, les phases transitoires de passage d’un métabolisme vers ["autre et la

mise en jeu précoce du métabolisme anaérobie lactique en début d’effort sont assez
mal connues.
On se proposera donc d’étudier ici. un peu en détail, le métabolisme anaérobie
lactique qui semble intervenir de fagon prépondérante dans les épreuves de 200 m et
de 400 m en athlétisme. Ceci se fera par I’intermédiaire du lactate sanguin, Si souvent
mis en avant lors de I’€tude des processus anaérobies.

On rappellera ainsi ’origine de I'acide lactique et son métabolisme.

ro



PROBLEMATIQUE

Les mesures de lactates sanguins deviennent un moyen tres courant de controle de

entrainement, de la récupération et des performances réalisées en compétition. Le
succes de cette méthode d’évaluation tient a sa facilite d’emploi, son faible cout et a
la précision des informations qu’elle fournit. A [’entrainement, elle permet
d’identifier les intensités optimales de travail et les adaptations métaboliques. En
compétition, elle permet de juger le caractére maximal d’un exercice.
La plupart des etudes portant sur la lactatémie de fin de course ont ét¢ réalisées sur
des athletes europeens ou americains et sur le 400 m, le 800 m et le 1500 m qui sont
considérés comme des €épreuves mettant en jeu de fagon importante le métabolisme
anacrobie lactique.

Nous avons donc décide d’apprécier la mise en jeu du métabolisme anaérobie par
la mesure de la lactatémie maximale lors d’épreuves de 200 m et de 400 m plat chez
des athletes sénégalais spécialistes des 2 distances.

En effet, ces courses d’une durée respective (pour les meilleurs athletes
sénégalais) de 20721 et 45701 sont trop courtes pour que le métabolisme aérobie
joue son role maximal dans |"apport d’énergie et trop longue pour que les réserves de
phospho-creatine assurent le renouvellement de I’ATP nécessaire a la contraction
musculaire.

Nous essayerons enfin de faire ressortir des parametres pouvant influencer le
niveau de ces lactatémies maximales retrouveées dans les minutes suivant une ¢preuve
de 200 m et de 400 m plat chez des athletes sénégalais de niveau national,

spécialistes du 200 m et du 400 m plat.



CHAPITRET :
REVUE DE
LITTERATURE



[ - RAPPELS SUR LA FILIERE ANAEROBIE LACTIQUE

La résistance est la capacit¢ de soutenir un effort treés intense, épuisant le sujet
entre 20 secondes et | minute 30 secondes [3]. L exercice type est la course de 400
metres.

L €énergie trouve sa source dans la glycolyse anaérobie ou la dégradation du glucose
en pyruvate, en partie transformé en lactate. La puissance et la capacité de ce
métabolisme intermédiaire sont difficiles a préciser.

Ce métabolisme est a cheval sur la filiere phosphagénique (ATP-CP) et la filiére
aérobie ou sont mis en jeu les différents processus oxydatifs. La glycolyse anaérobie
est donc tres difficile a situer temporellement dans le continuum énergétique.

On la situe de plus en plus lors d’exercice d’intensité maximale d’une durée
comprise entre 20 secondes et 90 secondes. En dega de 20 secondes, il y a une
dominante de la voie phosphagénique et pratiquement I’effort est de type vitesse. Au
dela de 90 secondes |’¢nergie est aussi bien fournit par la voie glycolytique a¢robie

que par la voie glycolytique anaérobie comme dominante, communément appelée

« filiere de P’acide lactique »

Il - ENERGETIQUE

Cette voie fournit ’énergie neécessaire a la contraction musculaire par la
dégradation des substrats énergétiques que sont le glycogene musculaire et le glucose
sanguin. Cette dégradation se fait suivant des réactions biochimiques répondant aux
noms de glycolyse ou glycogenolyse suivant que ces réactions portent sur le glucose
ou le glycogene.

Les réactions de la glycolyse (ou voie de Embden-Meyerhof) [4] se passent dans la

. . . . &
fraction extramitochondriale de la cellule musculaire appelévcytosol.

I - La glycolyse anaérobie lactique : source d’énergie a court terme

Les phosphates riches en énergie doivent étre resynthétisés continuellement a un
taux €levé s1 un exercice doit se prolonger. Pour un exercice d’une telle intensite,
I’énergie de phosphorylation de 'ADP provient surtout du glycogene musculaire
dégradé au cours de la glycolyse anaérobie (la puissance maximale de ce régime est
environ 45% de celui du systtme ATP-CP) dont le sous produit final est I’acide

lactique.



Dans un sens, la formation de I’acide lactique est une fagon «d’acheter du temps»
[4].

Cela permet la formation rapide d’ATP par phosphorylation de substrat, méme si
’apport d’oxygene est insuffisant.

La glycolyse anacrobie est aussi de premic¢re importance des lors qu’il s’agit de
fournir rapidement de |’¢nergie quand les réserves d’ATP-CP ont été utilisées pour
courir un 400 metres.

Pour entrer dans la voie glycolytique, le glucose doit étre phosphorylé en
glucose-6-phosphate. Cette reaction est catalysée par I’hexokinase et la glucokinase.
ler 'ATP est donneur de phosphate et réagit sous forme d’un complexe Mg-ATP.
L"ATP perd un lien phosphate a haute energie et il y a formation d’ADP :

Glucose + ATP — Glucose-6-phosphate + ADP.

Le glucose-6-phosphate est ensuite, transformé en fructose-6-phosphate par une
phosphohexose isomérase :

Glucose-6-phosphate — Fructose-6-phosphate.

Une deuxieme phosphorylation avec I’ATP entraine alors la formation du
fructose-1,6-diphosphate. Cette réaction est catalysée par la phosphofructokinase :

Fructose-6-phosphate — Fructose-1,6-diphosphate.

Le fructose-1,6-diphosphate est scindé par une aldolase pour donner naissance a
deux trioses phosphates :

- le glycéraldehyde-3-phosphate,
- la dihydroxyacétone phosphate.

La glycolyse continue par ['oxydation du glycéraldehyde-3-phosphate en
[,3-diphosphoglycérate. Grace a [’action de la phosphotriose isomérase, la
dihydroxyacétone phosphate est oxydée en 1,3-diphosphoglycérate wvia la
glycéraldéhyde-3-phosphate.

Glycéraldéhyde-3-phosphate + NAD + Pi 1,3-diphosphate + NADH + H'.

L'enzyme responsable de cette oxydation est la glycéraldéhyde-3-phosphate
déshydrogénase dont I'activité dépend de la présence de Nicotinamide Adeénine
Dinucléotide (NAD).

La glycolyse continuant le 1,3-diphosphoglycérate se lie a I’ADP pour donner le
3-phosphoglycérate. Cette réaction est catalysée par la phosphoglycérate kinase :

1,3-diphosphoglycérate + ADP — 3-phosphoglycérate + ATP.



Le 3-phosphoglycérate obtenu daus ces réactions est transformé en
2-phosphoglycérate par la phosphoglycérate mutase :

3-phosphoglycérate — 2-phosphoglycérate.

L’etape subséquente est catalysée par I’énolase et implique une déshydratation et
une redistribution de I’énergie a ’intérieur de la molécule. Il y a formation du
Phosphoénolpyruvate :

2-phosphoglycérate — phosphoénolpyruvate + H,O.

Le phosphate a haute énergie du phosphoénolpyruvate est transféré sur I’ADP par
I'enzyme pyruvique kinase pour génerer a ce stade 2 molécules d’ATP par molécule
de glucose oxydé. L énolpyruvate formeé au cours de cette réaction passe a la forme
ceto pour donner du cétopyruvate :

Phosphoénolpyruvate + ADP — Pyruvique + ATP.

En milieu anaérobie, le pyruvique est réduit en lactate a I’aide du NADH. Cette

réaction est catalysée par la lactate déshydrogénase :

Pyruvique + NADH + H™ — Lactate + NAD".

2 - Bilan énergétique de la glycolyse anaérobie
(+1) glucose + ATP — (n) glucose + 4 ATP + 2 lactates

La dégradation d’une unité glycosyl de glycogene permet la resynthese de 3 ATP
alors que la dégradation d’une molécule de glucose sanguin entrée dans la cellule
n’apporte que 2 ATP.

Ceci est peu, comparé a la dégradation des hydrates de carbone en anaérobiose qui
apporte, pour une unité glycosyl, 37 ATP.

La glycolyse anaérobie va donc étre responsable d’accumulation d’acide lactique

lorsque les besoins €énergetiques vont €tre importants.

3 - La LDH (lactate déshydrogénase)

Elle catalyse la réaction :
Pyruvique « Lactate avec production de NAD™ oxydé.
Elle présente deux formes distinctes :

- forme H favorisant la réaction dans le sens Lactate — Pyruvique.



Elle prédomine dans les fibres musculaires a potentiel aérobie élevé (fibres

cardiaques et fibres de type [). Elle favorise donc I’oxydation aérobie des hydrates de

carbone.
- forme M favorisant la réaction dans le sens Pyruvique — Lactate.
Elle prédomine dans les fibres musculaires a potentiel anaérobie ¢levé (fibres

musculaires de type I1). Elle favorise donc la production de lactate dans les muscles a

contraction rapide.

4 - Le controle de la glycolyse anaérobie

Elle se fait sur les enzymes qui catalysent les réactions irréversibles :
- phosphorylase pour la premiere €tape de glycolyse anaérobie,
- phosphofructokinase pour la troisieme ¢tape de la glycolyse.
L’acidose, en particulier, est un inhibiteur puissant de ces deux enzymes donc de la
glycolyse d’ou le role du lactate qui, s’1] est produit en trop grande quantité au niveau
cellulaire et s’1l n’est pas évacué, sera un facteur limitant de la glycolyse.
On notera cependant que c’est le rapport concentration de I"ATP [ATP] sur
concentration de I’ADP [ADP] + concentration de I’AMP [AMP] ([ATP] / [ADP] +

[AMP]) qui détermine I’intensite de la glycolyse et des oxydations mitochondriales.

5 — Caractéristiques du métabolisme anaérobie lactique
Les caractéristiques du métabolisme anaérobie lactique sont :
* Inertie de mise en route: pour obtenir un deébit maximum, il faut quelques
secondes,
« Puissance inférieure a celle assurée par la dégradation du phosphagene,
» Capacité : 2’ a 4’ (augmentée chez un individu spécialisé et entrainé pour le sprint
long et le demi-fond),
» Contrélé par le PH intramusculaire : si PH diminue a 6,4 [5], on obtient une

diminution de l’interaction actine myosine et une diminution de [’activit¢ de la

phosphofructokinase.



6 - Conclusion sur la synthese de I'acide lactique

La quantification de I’énergie fournie par les processus anaérobies ne peut pas
étre faite aussi facilement que celle de ['énergie produite par les processus aérobies.

En effet, si la mesure de la consommation d’oxygene représente le reflet exact de
la dépense €nergétique venant des processus agrobies, la lactatémie, elle, n’est qu’un
eléement d’analyse de la mise en jeu du métabolisme anaérobie puisqu’elle ne
represente qu’un état donne a un instant donne.

C’est I'oxygene disponible au niveau de la cellule musculaire qui va déterminer le
mode de déroulement des processus metaholiques producteur d’énergie (aérobie et
anacrobie) ; les mécanismes regulateurs sont encore inconnus.

Les réactions anaerobies assurant la dégradation des hydrates de carbone pour
aboutir a I’acide lactique utilisent I’ATP produit par ces réactions comme
transporteur de phosphate vers la contraction musculaire et le NAD comme accepteur
d’électrons (H") ; ce phénomene est indispensable a la poursuite des réactions de
deégradation.

C’est donc lorsque la capacité de reoxydation du NAD réduit produit dans le
cytoplasme cellulaire est dépassée, que va s’intensifier la glycolyse strictement
anaerobie et I’accumulation de I’acide lactique. Ceci se produit lorsque le systeme de

transport de I'oxygene ne peut plus atteindre un niveau suffisant par rapport aux

besoins cellulaires.

I - FACTEURS LIMITANT LA CAPACITE DE GLYCOLYSE
Trois éléments peuvent intervenir pour limiter la capacite de la glycolyse :
- les disponibilités en glycogene musculaire,
- la capacité du muscle a accumuler le lactate,

- la diffusion du lactate (ou du H ) du muscle vers d’autres espaces.

1 - Réserves de glycogene
Au cours des exercices extrémement irfenses I'épuisement intervient sans que les
réserves de glycogene soient diminuées. Apres un entrainement au sprint la

concentration musculaire du glycogene au repos est diminuée [6].



2 - Pouvoir tampon du muscle

On a longtemps pensé que le facteur limitant la capacité de glycolyse était le
pouvoir tampon du muscle.

Plusieurs €léments peuvent conduire a cette conclusion. Le plus déterminant a été
’observation, par HERMANSEN et OSNES [7], que au cours d’une série
d’exercices conduisant a I’épuisement en une minute, le PH musculaire mesuré a
I’issue de chacun des exercices etait de 6.4 (contre environ 7 au repos).

DONALDSON et HERMANSEN [8] ont cherché a mettre en évidence les
mécanismes pour lesquels I'abaissement du PH s’oppose a la poursuite de ’exercice
musculaire, en ¢tudiant les comportements des myofibrilles débarrassées de leur
sarcoplasme, placées dans un bain de composition contrdlée.

Lorsque le PH s’abaisse, il faut augmenter la concentration du Ca2”
pour maintenir 1’énergie des contractions. L activation de I’activité ATP ase de la
myosine par cet ion est donc perturbée. Les muscles rouges sont moins sensibles que
les muscles blancs a ce phénomene.

L abaissement du PH est toujours associ¢ a une baisse du rapport ATP/ADP qui
peut perturber la sortie du Ca2” du systéme tubulaire lors de la stimulation du
muscle.

Enfin [’abaissement du PH crée des conditions défavorables a [’activation de la
phosphorylase b et a [’activite du phosphofructokinase.

Il est donc cohérent de penser que la capacité d’un organisme a produire un travail
anaérobie peut €tre liee a 'aptitude de ses muscles a accumuler du lactate sans trop
abaisser leur PH. Plusieurs arguments sont en accort avec cette hypothese.
PARKHOUSE et al. [9] ont mis en €vidence, un pouvoir tampon d’environ 50% plus
élevé dans des homogenats de muscles de sprinteurs et de rameurs que dans ceux
préleves sur des marathoniens ou des sedentaires.

SHARP et al. [10] ont montré qu’un entrainement de 8 semaines constitu¢ par des
exercices conduisant a 'épuisement en 30 secondes, peut augmenter le pouvoir
tampon d’environ 25%. Dans cette étude. le pouvoir tampon était calculé a partir du
rapport établit entre les variations de la concentration musculaire du lactate et celle

du PH observées au cours d’un exercice progressif.



3 - Capacité du muscle a faire diffuser le lactate ou les H"

Parmi les arguments qui plaident en faveur de ce phénomeéne, on peut citer :
- la corrélation systématiquement obtenue entre les performances réalisées lors des
exercices supra maximaux et la concentration sanguine du lactate [11],

- I’influence positive, presque systématiquement observée des alcalinisans sanguins
sur la performance anaérobie. Les resultats les plus récents sont actuellement ceux
fournis par Mc NAUGHTON [12]. La membrane cellulaire étant pratiquement
imperméable aux bicarbonates, c’est donc probablement au niveau sanguin et non
musculaire qu’interviennent les alcalinisans; d’ailleurs cette alcalinisation
s’accompagne d’une augmentation de la concentration sanguine du lactate,

- l'observation par NEVILL et al. [13], d’une dissociation des effets d’un
entrainement au sprint sur le pouvoir tampon de I’homogénat musculaire (inchangé)
et le pouvoir tampon apprecié¢ entre les variations de la concentration musculaire du
lactate et celle du PH (légerement augmente),

- le fait que la capacité globale de I’organisme a constituer un déficit d’oxygene est
inférieure a la somme de celul que peuvent constituer chacun de ses groupes
musculaires [6].

Ce role de la diffusion du lactate dans les espaces extra cellulaires; et de
I’importance de la mise en jeu a été quantifie par SALTIN [14].  Cette diffusion est
d’autant plus importante que la masse musculaire mise en jeu est moins importante.

Dans les conditions normales, ni le pouvoir tampon du sang ni la compensation
respiratoire ne semble intervenir dans cette capacit¢ de glycolyse. MEDBO et
SEJERSTED [15] ont mesuré apres un exercice conduisant a I’épuisement en une
minute les relations entre I’augmentation de la concentration sanguine du lactate
d’une part et d’autre part la diminution de la concentration des bicarbonates,
’augmentation du deficit de bases et I’abaissement de PCO,. La comparaison de
deux groupes d’athletes, les uns spécialisés dans I’endurance, les autres en sprint. Les
sprinteurs ¢€taient capables de fournir une plus grande augmentation de la
concentration sanguine de lactate, mais les relations entre le lactate et les autres

éléments étudiés n’etaient pas différentes.



IV - CAPACITE DE PRODUCTION Dr. LACTATE

Comme les tissus consomment continuellement du lactate au cours d’un effort, la

quantit¢ totale de lactate dans le sang peut constituer une Ssous-estimation
significative de la production de lactate durant I’effort. L’aptitude a produire une
concentration ¢levée d’acide lactique lors d’un exercice effectué a fond est améliorée
par un « entrainement anaérobie ». Des €tudes sur des sprinteurs bien entrainés ont
montré que leur concentration sanguine d’acide lactique était plus ¢élevée de 20 a
30% apres un exercice court et intense que celle des sujets non entraines placés en
situation similaire. Le mécanisme de cette adaptation n’est pas connu mais dépend
probablement des différences enormes de motivation chez les individus entrainés et
d’une augmentation d’environ 20% de la concentration des enzymes de la glycolyse,
surtout la phosphofructokinase, qui se produit avec I’entrainement anaérobie.
Du fait des variations individuelles de [’élimination continue de 1’acide lactique
avant et apres Ueffort, les valeurs des concentrations de lactate a un moment donné
ne refletent probablement pas toute la capacité de métabolisme anaérobie d’un
individu [16]. [l est aussi vraisemblable que [’augmentation des réserves
intramusculaire de glycogene dans le muscle entrainé favorise une plus grande
production d’¢énergie par la glycolyse anaérobie. Bien qu’on ait rapporté des
augmentations des taux d’enzymes de la voie anaérobie liées a un entrainement de
type sprint, ces adaptations enzymatiques ne semblent pas aussi importantes que pour
un entrainement d’endurance [17].

Des études ont montré que la concentration musculaire de lactate peut atteindre 30
mmoles.kg'| de muscles frais pendant que la concentration sanguine atteint
sensiblement 20 mmoles par litre [18].

Le taux plasmatique maximal de lactate survient chez |’adulte apres une course de
400 m et chez I’enfant aprés une course de 300 m [19].

Cependant des ¢tudes ont montré que la concentration sanguine de lactate est
relativement faible chez I’enfant apreés un exercice épuisant [20].

Le taux de lactate musculaire est 2 a 3 fois plus élevé que le taux sanguin [21].
L’injection de catécholamine s’accompagne aussi d’un accroissement de la
lactatémie au repos [4] et lors de I'exercice [3]. Pareille constatation a ¢té faite chez
le rat par ARAGNON [4]. La plus forte et la plus rapide concentration d’acide

lactique est enregistrée apres un exercice maximal de 60 a 180 secondes. Avec la
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diminution de I'effort, il y a une diminution correspondante du taux de production et

de la quantité finale d’acide lactique produite [18].

V -EVOLUTION DE LA CONCENTRATION SANGUINE DE I'ACIDE

LACTIQUE

La concentration sanguine des lactates est relativement simple a déterminer. Cet
indice du métabolisme anaérobie ne nous informe pas sur la puissance anaérobie.
Des taux accrus de lactates dans le muscle et dans le sang indiquent un supplément
anaerobie a la production aerobie d’ATP. Il n’est pas surprenant que dans des
conditions d’hypoxie telle que celles rencontrées a haute altitude, le déficit en
oxygéne et la concentration sanguine en lactate soient plus élevés pour un travail
donn¢, par comparaison avec des conditions de normoxie. Quand I’exercice est
effectué¢ dans des conditions d’hyperoxie, le tableau inverse se produit [22]. Une
certaine glycolyse semble egalement produire des lactates dans des muscles qui sont
actifs dans des conditions totalement a¢robies [23]. Il faut souligner que méme au
repos, la concentration sanguine des lactates est d’environ | mmole. Le pic de la
concentration sanguine des lactates commence a augmenter quand I’exercice devient
plus intense [24].

On peut résumer les évenements de la maniére suivante :
I - Lors de I’exercice peu intense, les réserves de d’oxygene du muscle et [’oxygene
apporté¢ lorsque la respiration et la circulation se sont adaptées a l’exercice,
permettent de couvrir les besoins en oxygene. La plupart des activités ordinaires
entrent dans cette categorie de travail.
2 - Lors de I'exercice d’intensite modérée, les processus anaérobies contribuent a la
libération d’énergie au début de 'exercice, jusqu’a ce que les processus aérobies
puissent intervenir et couvrir complétement la demande d’énergie. L’acide lactique
formé diffuse dans le sang. Il peut étre retrouvé dans le sang veineux qui a irrigué les
muscles en activite et méme, s’il a €té produit en quantité suffisante dans le sang
artériel. Lorsque [’activité se poursuit, la concentration sanguine des lactates retourne
peu a peu a sa valeur de repos et le sujet peut continuer a travailler pendant des
heures.
3 - Si lexercice est plus intense, la production d’acide lactique et donc
I’augmentation de la concentration sanguine des lactates sont plus importantes et

restent €levées pendant toute la durée de I'exercice. La durée pendant laquelle
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I"exercice peut étre poursuivi dépend, dans une certaine mesure, de la motivation du
sujet.
4 - Lorsque l'exercice est extrémement intense, le déficit en oxygéne augmente
régulierement, du fait de la part prédominante des processus métaboliques
anagrobies, et cecit détermine une augmentation progressive de la concentration
sanguine des lactates. L’activite ne peut pas étre maintenue plus que quelques
minutes, car les muscles du sujet ne peuvent pas fonctionner plus longtemps. La
quantité de travail a en quelque sorte dépassée et on ne peut plus parler « d’état
stationnaire ». Ces €tapes ont €t bien analysées et décrites par BANG [25], mais il y
a actuellement un renouveau d’itérét pour la transition du stade 3 au stade 4.

En premier 1l existe une discussion sui la terminologie : doit-on parler de seuil
anaérobie ou aérobie ?
On a suggéré le terme de « seuil de ["accumulation sanguine des lactates ».
Les ¢études de ASTRAND [26] ont montré ’augmentation de la concentration
sanguine de |'acide lactique pendant et apres I’exercice intense, puis le retour tres
progressif a sa valeur de repos. L’acide lactique est produit dans les muscles pendant
’exercice lul-méme, mais sa diffusion a partir du muscle et sa redistribution dans
’ensemble de I’organisme demandent un certain délai. Pour pouvoir déterminer la
valeur maximale atteinte par la concentration sanguine d’acide lactique, 1l faut
prélever régulierement des echantillons de sang pendant les 5 ou 10 premieres
minutes de la période de récupération. Il faut d’autre part remarquer que le retour aux
valeurs de repos demande 60 minutes ou méme davantage, si bien lorsque 1’on étudie
les effets d’un exercice dont la puissance a €t€ augmentée par €tapes successives, les
échantillons recueillis a la fin de la derniere période de travail non seulement
refletent le role joué par les processus anaérobies dans cette derniere période, mais
sont également affectés par les processus métaboliques mis en jeu pendant les étapes
précédentes. 1l faudrait €galement tenir compte de cela lors de I’organisation
d’épreuves sportives déterminant une production importante d’acide lactique. Les
épreuves devraient etre espacées d’au moins une heure de fagon a permettre a la
concentration sanguine de |’acide lactique de revenir a sa valeur de repos. Il est
évident que I'organisation devrait tenir compte de ces principes physiologiques bien
établis et non des décisions arbitraires d’un comité d’organisation ; cecl éviterait de

lancer des athletes dans une compétition alors que leur concentration tissulaire de

lactate est déja élevee.



Les résultats publiés par KARLSON et SALTIN [27] ont montré comment la
concentration de |'acide lactique a la fin de [’exercice est plus élevée dans les
muscles actifs que dans le sang, mais apres S minutes de récupération, les
concentrations dans les deux compartiments présentent des eévolutions paralléles.
Apres un exercice épuisant impliquant la glycolyse, le pic de concentration de I’acide
lactique est obtenu en 5 a 8 minutes.

L’acide lactique aurait atteint un etat d’équilibre dans 85% de ’eau totale de
I’organisme.

L elimination de 'acide lactique a une demi-vie de 15 minutes si le sujet reste au
repos pendant la récupération, indépendamment du pic de concentration, tout au
moins dans des limites de 4 a 16 mmoles [28].

Avec des concentrations d’acide‘lacﬁque de 30 mmoles au niveau des muscles

actifs, le pic de concentration sanguine des lactates est d’environ 20 mmoles. Les
fibres a contraction rapide, particulierement les fibres de type Il b, ont la plus forte
capacité de dégrader les hydrates de carbone en anaérobie.
Les athlétes d’endurance peuvent typiquement atteindre des concentrations tres
élevées d’acide lactique lors d’efforts de 5 a [Ominutes sur tapis roulant avec des
valeurs moyennes de 15 mmoles. Les fibres a contraction lente pourraient également
fonctionner en anaérobie de facon tres efficace. Les athletes endurants présentent une
activité de I'enzyme lactate déshydrogenase (LDH) relativement faible dans leur
fibre, mais cette enzyme ne limite pas normalement la transformation du pyruvate en
lactate. Les valeurs les plus élevees de 1’acide lactique sanguin rapportées ont €té
relevées dans des échantillons provenant d’athletes bien entrainés au cours de la
récupération apres des compétitions ayant durées une ou deux minutes [22].

[l existe des données montrant que I’acide lactique est en réalité libére par les
muscles au repos (bras) lors d’exercices intenses et prolongés fournis avec les
jambes. Le mécanisme sous-jacent est probablement une glycogenolyse induite par
["augmentation de ['activité sympathique. Cet acide lactique peut €tre utilisé comme
substrat par les muscles actifs ou comme précurseur de la formation du glucose

hépatique [29].



VI -SORT DE L’ACIDE LACTIQUE

Dans le métabolisme acrobie du glycogene dégradé en CO, et H,O, I’énergie
fournie pour la production d’ATP est de 2813 kj (672kcal) par unité a 6 carbones.
Sur cette quantité, seulement 8% est utilisé pour la dégradation anaérobie en acide
lactique. L’acide lactique produit n'est cependant pas un déchet. Le processus de
transformation du pyruvique en lactate peut s’inverser sans aucune perte d’énergie. A
partir de ce point, deux voies sont possibles :

l- le pyruvate peut étre oxyde ou,

2- servir de substrat pour la synthese de glucose ou de glycogene.

Quand il est oxyde, il fournit les 92% restant d’énergie, et le muscle cardiaque, le
cortex rénal [24] et les muscles squelettiques (au repos et a l’exercice) peuvent
utiliser les lactates comme substrat [30].

Il est etablhit que I’acide lactique produit au cours de l’exercice peut étre
resynthétise en glycogene dans le foie. La question reste ouverte de savoir jusqu’a
quel degre une telle synthese (glyconeogenese) peut avoir lieu directement dans les
muscles de mammiferes [31]. On a longtemps cru que plusieurs voies métaboliques,
n’existaient pas au niveau du muscle. Des recherches récentes ont cependant montré
qu’une série d’enzymes clés existe en quantité suffisante dans le muscle. Deux

opinions s’opposent sur le sort des lactates :

- HERMANSEN et VAAGE [32] ont montre dans des é¢tudes chez I’homme que la
plus grande partie de I'acide lactique produit au cours de s€ries de courses maximales
d’une minute espacees par des périodes de repos de 4 minutes, €était resynthétisée en
glycogene au cours de la récupération au repos, et manifestement directement dans
les muscles. La consommation de glucose dans le muscle étudié ne pouvait pas
exphiquer ["augmentation de sa teneur en glycogene.

Selon un concept classique, environ 20% des lactates produits au cours d’un
exercice sont réoxygenes en pyruvate puis dégradés en CO; et H,O, et le lactate
restant est prélevé par le foie pour former du glucose qui peut €tre reconverti en
glycogéne ou libéreé dans le sang. Les muscles peuvent alors utiliser ce glucose dans
la glycogénolyse pour restaurer leurs réserves de glycogene [31]. D’apres les calculs
de HERMANSEN et VAAGE [32]. 75% environ des lactates ont €t¢ reconvertis en

glycogene, bien que la voie par le foie (dit cycle de Cori) n’ait pas été utilisée.



- BROOKS et al. [30] ont conclu d’apres leurs €tudes sur des rats que la plus grande
partie des lactates est oxydee en CO» et H-O et que seulement une plus faible partie
des lactates est transformeée en glycogene.

[ existe des données indiquant que la vérité concernant le devenir des lactates se
situe quelque part entre ces deux points de vue opposé€s, tout au moins chez
I"homme. Quand on mesure la consommation d’oxygene, non seulement pendant la
periode d’exercice, mais aussi pendant 60 minutes de récupération, on peut calculer
la quantité totale d’eénergie produite. Avec les lactates comme seul substrat pour tous
les tissus au cours de leur métabolisme aerobie pendant la récupération, au plus 50%
des lactates seraient consommees par le cycle critique de Krebs et la chaine
respiratoire. Il existe au cours de la récuperation une augmentation importante de la
teneur en glycogene musculaire. Ce processus nécessite de I’énergie, c'est-a-dire que

d’une certaine maniere 1l y a paiement d’une dette.



CHAPITREI :
METHODOLOGIE



I - MATERIEL

1 - Sujets

Notre population d’étude est constituée de sept (7) athlétes sénégalais de niveau

national, spécialistes du 200 m et du 400 m. Ils sont tous licenciés de la Fédération

Sénégalaise d’Athlétisme (FSA) et suivent un entrainement régulier sous la direction

d’un entraineur national diplomé. Sont exclus de notre étude tout athlete agé de

moins de 18 ans et de plus de 30 ans et tout athlete qui n’a pas réalisé les deux tests.

Les caractéristiques anthropométriques des sujets sont présentées dans le tableau 1

ci-dessous.

Tableau 1 : Caractéristiques anthropométriques moyennes des sujets.

Age(ans) | Poids(kg) | P.L(kg) | Taille(cm) % G MG(kg) | MM(kg)
i”ﬁoyenne 24,57 65,00 | 69,93 175,57 11,47 7,63 57,36
\Ecan-type 3,41 7,85 4,78 6,37 2,78 2,72 5,20 B

P. L. : poids idéal ; %G : pourcentage de graisse ; MG : masse grasse ;

MM : masse maigre.

2 - Matériels

Pour réaliser notre étude nous avons utilisé le matériel suivant :

- cinq chronometres manuels de marque japonaise pour prendre le temps des

athletes lors des épreuves de 200 m et de 400 m,

- des gants d’examen latex steriles,

- de I’alcool 70, pour nettoyer le doigt des athlétes avant et apres le prelevement,

- des lancettes stérilisées en métal, qui permettent de faire la piqure au niveau de

la pulpe du doigt pour avoir du sang a prélever,

- un stylo piqueur,

- des bandelettes de test Lactate Pro pour recevoir la goutte de sang prélevée,

- des compresses stériles pour nettoyer le doigt des athletes avant et apres le

prelevement,

- un appareil Lactate Pro de marque ARKRAY.



A partir de Sul d’échantillon sanguin et une manipulation tres simple, le Lactate Pro
permet une mesure précise des taux de lactate en 60 secondes. Le Lactate Pro
fonctionne sur le principe de la réaction enzymatique. La manipulation est tres
simple et absolument stre sur le plan hygiénique. Cing pl de sang suffissent a chaque
mesure. Nul besoin d’essuyer un excedent de sang ou de préparer longuement le test.
Soixante secondes suffiront a accomplir la mesure. Le sang est aspiré
automatiquement par la languette, ce qui reduit le risque d’erreur et garantit une
mesure fiable sans contamination. Avec un coefficient de variation de 3%, le Lactate
Pro peut étre utilisé en entrainement sportif mais aussi en laboratoire. Les résultats
obtenus sont aussi precis que ceux obtenus sur des appareils plus sophistiques.

La fiche d’utilisation de ["appareil Lactate Pro est présentée dans les figures | et 2

(pages 21 et 22).



Figure 1: Fiche d'utilisation du Lactate Pro

Etalonner ie Lactate Pro, grace & la petite
languette fournie. Ce réactf a la
particularité de posseder une petite bulle
verte sur la face superiaure.

Preparation du réactit a utidiser pour le
test. Chaque réactif est a usage unique.

Inserer la lamelle dans e bottier d'aralyse
Lactate Fro

Metire de [l'alenol maodifier sur une
ccmpresse afin de nettoyer au préalabie la
zomne a piquer

Nettoyer la zone & picuer

Preparer ure aigul e & metire dans le swylo
pigueur

Regler la profondeur a iaqueile le swylo va
propulser l'aiguille. Le reglage va cie 7 a 5.
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Figure 2: Fiche d'utilisation du Lactate Pro (suite)

Picuer a 'aide du stylo le dougt ocu l'creiile.

Ceci n'est pas douloureux.

Nettover ‘a premiere effusicn de sang, qui
ne donre pas de bonne va'eur.

Avancer la goutte de sang prés de
I'extrémite du réactf. Celle-ci va pénétrer
par cap llarité jusqu a la zone de mesure.

Aprés lentrée de ia geutte le Lactate Pro
decompte 60 secondes avant d'afficher le
résultat.

Placer les dechets d'aiguille dans une
contenant  solide  afin d'éviter outes
piclres avec d'autres perscnnes et des
probiemes  de contaminaticn. (une
bouteille en  plastigue dur  remplit
parfaitement cette fonction). Vous pouvez
ensuite restituer {‘ensemble dans une

pharmacie qui saura ¢hminer (& tout.
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I - METHODE

L objectif de notre travail est :

- comparer chez 7 athletes sénegalais de niveau national la concentration
sanguine de lactate (lactatémie) apres une course de 200 m a celle apres une
course de 400 m plat,

- ¢étudier la relation entre la concentration sanguine de lactate et les
composantes de la composition corporelle apres chacune de ces deux courses.

Pour ce faire nous avons €valué la concentration sanguine de lactate aprés chacune

des deux courses. Puis nous avons compare les moyennes.

1 - Déroulement des tests

Les tests ont eu lieu sur la piste d’athlétisme du stade Iba Mar DIOP. Celle-ci

répond aux normes internationales de I'TAAF (Fédération Internationale

d’ Athlétisme).

1.1 -Testn®1
[l consiste a une épreuve de 200 m suivie d’une mesure de la lactatémie.

Tous les athletes ont fait le test le méme jour dans [’aprés midi a partir de 16 heures.
Arnivés au stade, les athletes ont réalise un echauffement spécifique qui préepare a
une épreuve de 200 m. Apres I'échauffement nous avons formé des groupes de deux
athletes. Ainsi, nous avons obtenu quatre couples ; ce qui nous a permis de réaliser
quatre épreuves de 200 m. Les eépreuves se sont déroulées dans les conditions d’une
compétition d’athlétisme. Les départs sont effectués avec des storting blocks apres le
signal d’un stater (muni d’un pistolet). A la cinquieme minute de récupération des
athletes du couple 1, nous avons procédé a la mesure de la lactatémie. L’infirmier
major muni de gants d’examen a effectué¢ un prélevement en micro methode de sang
capillaire de la pulpe du doigt du premier athlete. Avant le prelevement, le doigt était
soigneusement nettoyé par une compresse, sans désinfectant. Le lieu de prelevement
(la pulpe du doigt) était préalablement réchauffé¢ au début du test et non au moment
du prélevement. La piqure etait franche et sutfisamment profonde ce qui a permis
d’atteindre les petites arcades artérielles de la pulpe. Nous avons pris le soin de
supprimer la premiere goutte de sans qui apparait. Ensuite, nous avons préleve vingt

ul de sang sur la bandelette ce qui nous a permis de lire apres soixante secondes sur
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I’écran de I'appareil Lactate Pro la concentration de lactate par litre de sang du sujet.
Ensuite, nous avons remplace la bandelette deja utilisée par une autre pour procéder
a la méme mesure sur le deuxieme athlete. Le délai de prélevement n’excéda jamais
la dixieme minute apres la fin de la course. L horaire de prélevement apres arrét de la
course s'explique par I’évolution de la lactatémie apres arrét d’un exercice intense
[11].

A la fin de la mesure de la lactatemie du deuxieme coureur du couple 1, les coureurs
du deuxieme couple prennent le depart. A [arrivée, nous avons évalué leur
lactatémie avec 'appareil Lactate Pro par la méme procédure et ensuite le troisieme
couple se lance. Il en va ainsi jusqu’au quatrieme couple. Les athletes sont

convoques le lendemain pour subir le deuxieme test.

1.2 - Testn®2
I consiste a une epreuve de 400 m suivie d’une mesure de la lactatémie. Tous les
athlétes ont fait le test le méme jour dans I'aprés midi a partir de 16 heures. Les

mémes procedures employees au test n°1 sont aussi employées au test n°2.

2 - Mesures anthropomeétriques
2.1 - Poids

Le sujet nu (avec une seule culotte) monte sur la balance, reste immobile, les
pieds joints, le corps droit, les bras le long du corps et le regard horizontal. Apres une
minute le laborantin (I'infirmier du laboratoire) lit directement le poids du sujet qui
s’affiche sur le cadran de la pese personne.
Le poids en rapport avec la taille permet de calculer le poids idéal selon la formule
de LORENTZ:

| Poids idéal = 50 + (T — 150). 0,75

T = taille debout en ¢cm.

2.2 - Taille

Le sujet monte sur le support de la toise ou commence la graduation. Il a les pieds
joints, les bras le long du corps. les épaules dans le méme plan, le regard dirige vers

I’avant horizontalement. Le laborantin fait descendre le curseur qui sert de repere
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jusqu’a ce que ce dernier bute la téte du sujet. Le sujet se retire et ensuite on lit la

taille indiquee par le curseur.

3 — Mesures de I’épaisseur des plis cutanés

La mesure des plis cutanés nous permet de déterminer le pourcentage de graisse
du sujet. Le pourcentage de graisse nous permet de calculer le poids de la masse
grasse pour ensuite evaluer le poids de la masse maigre.

Cette methode des plis cutanés est basee sur le fait qu’il existe une relation entre
les graisses localisees dans les depots directement sous la surface de la peau, les
graisses internes, et la densite corporelle. La procédure consiste a saisir fermement le
pli cutané entre le pouce et I’index en prenant soin d’inclure le tissu sous cutané et
d’exclure le tissu musculaire sous-jacent. Les machoires de la pince doivent exercées
une tension constantes de 10g /em” au point de contact avec la peau. On fait ensuite
une lecture de I’épaisseur de la double couche de peau et de tissu sous cutané sur le
cadran de la pince. On enregistre la lecture en millimetres (mm) dans les secondes

qui suivent I’application complete de la tension de la pince.

3.1 - L épaisseur du pli cutané bicipital

L épaisseur du pli cutané est prise sur la ligne mi-acromiale radiale de la surface
antérieure du bras. Le bras forme avec ’avant-bras un angle de 90°. Les machoires
de I’adipometre sont placées a | cm du pouce et de I'index afin d’éviter I'influence
de leur pression. On enregistre la lecture en mm dans les deux secondes qui suivent

I"application complete de la tension de la pince.

3.2 - L épaisseur du pli cutané tricipital

Le pli cutané est pris sur le triceps situé a la face postérieure du bras, nous
soulevons un pli cutan¢ entre le pouce et I'index au niveau de la ligne mi-acromiale,
le bras formant toujours un angle de 90° avec ’avant bras. Les machoires de
’adipometre sont placées a | cm des doigts afin d’éviter I’influence de leur pression.

On enregistre la lecture en mm dans les deux secondes qui suivent I’application

complete de la tension de la pince.



3.3 — L’épaisseur du pli cutané sous-scapulaire

Le bras est pli¢ sous I’omoplate a un angle de 45° par rapport a I’horizontal. Nous
soulevons un pli cutané entre le pouce et !'index, les machoires de la pince placées
toujours a | cm des doigts afin d’éviter I’influence de leur pression. On enregistre la

lecture en mm dans les deux secondes qui suivent |’application complete de la

tension de la pince.

3.4 — L’ épaisseur du pli cutané sus iliaque

La region sus iliaque est celle située au dessus de la créte iliaque. Tout juste
au-dessus de la créte iliaque, on souléve un pli cutané entre le pouce et I'index, les
machoires de I’adipometre dirigées antéricurement vers le bas a un centimetre des
doigts pour éviter I'influence de leur pression. On enregistre I’épaisseur en mm dans

les deux secondes qui suivent I’application complete de la tension de la pression.

Apres avoir mesuré |’épaisseur des 4 plis cutanés, on calcule le pourcentage de

graisse (% graisse) par la méthode de WOMERSLEY et DURMIN [33]:

i -~ [
| %G.=nloa T4 glis - |

a et b sont des facteurs qui varient avec 1’age comme I’indique le tableau ci-dessous :

Hommes 17 - 19 ans | 20 - 29 ans
— 27.499 i 27,775
L b 26,789 27203

L obtention du % graisse permet de calculer le poids de la masse grasse (MG).

MG = Poids x % graisse : 100

Le poids de la masse grasse (MG) soustraite du poids du sujet fournit le poids de la

masse maigre.

MM = Poids — MG |
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11 - TRAITEMENT STATISTIQUE

Apres avoir recuellli les données. nous avons calculé les moyennes et les écart-
types de chaque variable a 1’aide du logiciel de statistique Stat-View. Nous avons
ensuite compare la lactatémie moyenne de notre échantillon apres le test de 200 m a
celle apres le test de 400 m a 'aide du test T de Student.

La taille de notre échantillon étant intérieure a 30, nous avons vérifié la normalité

et I’égalité des variances avant de réaliser !z test T.
L’ hypothese posee est la suivante :
Ho : La différence de moyenne n’est pas statistiquement significative.
Notre probabilité d’erreur €tait tixée a 5%.
La décision par rapport a I'hypothese posée dépend de la valeur de la probabilité
d’erreur (I’erreur qu’on peut faire en se pronongant par rapport a I’hypothéese).

- Si la probabilit¢ d’erreur trouveée par le test (P-Value) est supérieure a la
probabilité d’erreur (5%) que nous nous sommes fixés, I’hypothese (Ho) est
acceptée.

- Si la probabilité d’erreur trouveée par le test (P-Value) est inférieure a la
probabilitée d’erreur (5%) que nous nous sommes fixes, Ho est rejetée.

Nous avons aussi €tudié la relation entre la lactatémie apres chacune des courses et
les variables de la composition corporelle (poids, poids idéal, pourcentage de
graisse, masse grasse, masse maigre, temps réalis€) a 'aide de la régression linéaire
simple.

[ci la valeur du coefficient de corrélation R nous donne des renseignements sur le
type (relation faible ou importante) et le modele (mauvaise, moyenne ou importante)
de relation entre les deux variables ¢tudiees.

- SiRestproche de [, la relation est importante ou positive ;

- S10,5<R<0,7: larelation est moyenne ;

- SiR<0.,5 larelation est faible.

Cependant la valeur de R” nous donne le pourcentage de la variable X qui pourrait
étre expliqué par la variable Y.

NB : Effectuer un test d’analyse de variance sur la valeur de R’ peut aussi nous dire
si le modeéle est mauvais (P(F) < 1%), moyen (1% < P(F) < 15%) ou bon

(P(F) > 15%).

27



CHAPITREIII :
PRESENTATION
DES RESULTATS



I- COMPARAISON DE LA LACTATEMIE MOYENNE APRES LE
200 METRES A CELLE APRES LE 400 METRES.
Dans le graphique 1 ci-dessous nous avons présenté et comparé les taux de lactate

moyen apres les deux courses.

Graphique 1 : Comparaison de la lactatémie moyenne aprés le 200 m a celle aprées

le 400 m.

Comparaison de la lactatémie moyenne aprés le
200m a celle aprés le 400m

17,50

17,00 ‘
16,50 -
16,00
15,50
15,00
14,50 ‘
14,00

Lactatémies (mmol/l)

L 200 L 400

NB :
La probabilité d’erreur trouvée, P-Value (0,4257) est supérieure a la probabilité
d’erreur fixée (5%). Donc I’hypotheése Ho (il n’existe aucune différence significative

de moyenne entre la lactatémie apres le 200 m et la lactatémie aprés le 400 m) est

acceptée.
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II - RELATION ENTRE LA LACTATEMIE APRES LE 200 METRES
ET LES VARIABLES DE LA COMPOSITION CORPORELLE:
POIDS, POIDS IDEAL, POURCENTAGE DE GRAISSE,
MASSE GRASSE, MASSE MAIGRE, TEMPS REALISE.
Les valeurs des coefficients de corrélation (R) et les carrés des coefficients de
corrélation (R”) obtenus apres les tests de régression montrent qu’on peut soupgonner
une relation entre la lactatémie et le poids, le pourcentage de graisse, la masse

grasse et la masse maigre comme le montre les graphiques ci-dessous.

1 - Relation entre la lactatémie aprés le 200 m (L 200) et le poids

Le graphique 2 ci-dessous montre la relation entre la lactatémie apres le 200 m et le

poids.

Graphique 2 : Relation entre L 200 et le poids

Regression Plo
175 1 L § 1 | 1 1 1 | | '

17 ® -

13,5 ° I
13 T T T T T T T T T T
52,5 55 575 60 625 65 67,5 70 725 75 775 80
Poids

Y =10,764 + 07 * X, R*2 = 103

NB:
R = 0,6 donc la relation entre le poids et L 200 est moyenne.
Cependant on suspecte une relation entre les deux.

R?= 0,4 donc seul 4% de L 200 pourrait &tre expliqué par le poids de nos sujets.
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2 - Relation entre L 200 et le pourcentage de graisse

Le graphique 3 ci-dessous montre la relation entre la lactatémie aprés le 200 m et le

pourcentage de graisse.

Graphique 3 : Relation entre L 200 et le % graisse

NB :

graisse.

L 200

Regression Plot
) U B e | i1 ) TS S B S Y

18

17 7 r

" AR LA SR LANASELL B B AN SRR BN

7 8 9 10 " 12 13 14 15 16
% MG
Y =8,874 + 497 " X; R"2 = 543

R =0,7 donc le modele est moyen.
Cependant on soupgonne une relation entre L 200 et le pourcentage de graisse, mais
pas une relation de causalité. La valeur du R* indique que seul 5% de la lactatémie

de nos sujets apres une course de 200 m pourrait étre expliqué par le pourcentage de



3 - Relation entre L 200 et la masse grasse (MG)

Le graphique 4 ci-dessous montre la relation entre la lactatémie apres le 200 m et le

poids de la masse grasse.

Graphique 4 : Relation entre L 200 et MG

Regression Plot
n L ]

) | | VPO Wi U USSRt

18

17 7
16

15 7

L 200

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

R=06 : R?=04

NB:

Ici on suspecte aussi une relation entre L 200 et la MG car le modele est moyen
(R=10,6).

Cependant la valeur du R” (0.4) montre que seul 4% de L 200 pourrait étre expliqué

par le poids de la MG.
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4 - Relation entre L 200 et la masse maigre (MM)

Le graphique 5 ci-dessous montre la relation entre la lactatémie apres le 200 m et le

polds de la masse maigre.

Graphique 5 : Relation entre L. 200 et MM

Regression Plot
Il P S 1 1 PO B | ) IV U

18

17 17 B
16 r

15 ® [ N

L 200
o

14 7 r
13 -

12 1 -
IO
11 T T T 1T LA LA S

50 52 54 5% 58 60 62 64 66 68
MM

Y =1,086 + 236 " X: R"2 = 429

R=006 ; R’=0.4

NB :

R = 0,6 donc le modele est moyen.

On suspecte une relation entre la lactatémie apres le 200 m et le poids de la masse
maigre. La valeur du R* (0.4) montre que seul 4% de L 200 pourrait étre

expliqué par le poids de la masse maigre de nos sujets.
Cependant on ne soupgonne aucune relation entre L 200 et les variables suivantes :

le temps reéalisé (R = 0,2) et le poids idéal (R = 0,1). Et méme si on soupgonnait une

relation, seul moins de 1% de la lactatémie pourrait étre expliqué par ces variables.
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[T - RELATION ENTRE LA LACTATEMIE APRES LE 400 METRES
ET LES VARIABLES DE LA COMPOSITION CORPORELLE :
POIDS, POIDS IDEAL, POURCENTAGE DE GRAISSE,
MASSE GRASSE, MASSE MAIGRE, TEMPS REALISE.
Les résultats obtenus apres les tests de régression ne soupgonnent aucune relation
entre la lactatémie apres le 400 m (L 400) et les variables de la composition

corporelle étudiées (R < 0.5) comme le montre le graphique ci-dessous.

Graphique 6 : Relation entre L 400 et le temps réalisé (performance)

Regression Plo

n 4I‘_;Ll PR i 1 L U U G S S S
17 7 ® Y L
16,5 B

17.5

16 7 r

13 T T T T AR AR SRR R T L B
52 53 54 55 56 57 58 59 60
P 400

Y =15804 - .009 " X; R*2 = 2,139E-4

R=0,0] : R> =210

La valeur du R au carré (2.107) montre qu’aucun pourcentage de L 400 ne pourrait
étre expliqué par le temps realise. La figure ci-dessus le confirme.

NB :

Les graphiques représentant la relation entre L 400 et les autres variables de la
composition corporelle ressemblent a ce graphique 5 qui justifie que la relation est

faible (R < 0,5) et le modele est mauvais (le nuage de points est tres disperse).
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CHAPITRETV :
DISCUSSION



Nous discuterons d’abord de la différence entre la lactatémie aprés une course de
200 m et celle apres une course de 400 m, puis de la relation entre la lactatémie apres

chacune des deux courses et les variables de la composition corporelle étudiées et

enfin des limites de notre étude.

Les concentrations sanguines moyennes de lactate de nos sujets apres les courses de
200 m et de 400 m sont [4,57mmol /I et 15,3 lmmol/l de sang respectivement.

Nous n’avons pas trouve dans la littérature des études portant sur la lactatémie
d’athlétes apres des courses de 200 m et de 400 m plat.

Cependant les taux de lactate de nageurs olympiques rapportés par CHATARD [1]
sur 200 m nage libre (17,3 mmol/l) et sur 400 m nage libre (17,6 mmol/l) sont plus
importants que ceux de nos sujets sur les niemes distances.

Ces valeurs de la lactatémie plus €levees chez les nageurs olympiques pourraient
s’expliquer d’abord par le niveau d’entrainement anaérobie beaucoup plus poussé
chez ces nageurs olympiques ce qui a augmenté chez ces derniers la concentration
des enzymes de la glycolyse (en particulier la phosphofructokinase), par 1’énorme
différence de motivation et par ['activité natation, mobilisant de fagon intense les
muscles des membres inférieurs et supérieurs et sollicitant de fagon importante la
filicre anaérobie lactique sur ces distances [1].

La comparaison de la lactatétmie moyenne de nos coureurs aprés une course de
200 m plat a celle de nos mémes coureurs apres une course de 400 m plat n’a révélee
aucune différence de moyenne statistiquen cnt significative (P > 0,05).

Ce résultat peut expliquer les faibles performances des athletes sénégalais (records
du Sénégal: 200 m= 20721 400 m= 45701) si on les compare:
- aux metlleurs africains (records d’Afrique 200 m= 19"68 ; 400 m = 44"10),
- aux meilleurs européens (records d’Europe 200 m = 19"72; 400 m = 44"33) et

- aux meilleurs américains (records d’Amérique 200 m = 19"30 ; 400 m =43"18).

Les résultats du test de régression hneaire simple (0,5 £ R £ 0,7) laisse soupgonner
une relation entre la lactatémie de nos sujets apres une course de 200 m et les
variables suivantes: poids, pourcentage de graisse, masse grasse et masse maigre des
sujets.

Bien sir cette relation soupgonnée n’est pas une relation de causalité. On ne peut dire

qu’un poids donné entraine une production de lactate donnée apres une course de
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200 m chez un athlete. Nous ne pouvons pas aussi dire qu’un pourcentage de graisse
donné entraine une production de lactate donnée chez un athleéte aprés une course de
200 m. [ en est de méme pour la masse grasse et Ja masse maigre.

Cependant les résultats statistiques (valeur du R*) nous permettent de dire que 4%
de la lactatémie pourrait étre expliqué par le poids, 5% de la lactatémie par le
pourcentage de graisse, 4% de la lactatémie par la masse grasse et 4% de la
lactatémie par la masse maigre de nos sujets apres une course de 200 m plat.

Nous n’avons pas trouve dans la littérature des €tudes concernant la relation entre
la factatemie et les variables cit€es ci-dessus (polds, pourcentage de graisse, masse
grasse, masse maigre) lors d’une course de 200 m plat.

Concernant la relation entre la lactatémie apres une course de 200 m plat et les
autres variables (poids idéal et temps realisé), aucune relation n’est soupgonnée apres
le test statistique car la relation est faible (R < 0,05) et les pourcentages de lactatémie

qui pourraient étre expliqués par ces parametres sont negligeables.

La régression lin€aire n’a révelée aucune relation intéressante entre la lactatémie
apres une course de 400 m plat et les variables étudi€es (poids, poids idéal,
pourcentage de graisse, masse grasse, masse maigre, temps realise).

Ainsi nos résultats ne sont pas en concordance avec ceux de LACOUR et al. [11] qui

ont rapporté une relation étroite entre la production de lactate et le temps realisé lors

d’une course de 400 m plat.

Nous savons que dans la quéte de veritée ou de la connaissance 1l faut agir comme le
recommande la science c'est-a-dire remplir quatre critéres a savoir: un sujet
connaissant, un objet a connaitre, unc méthode d’investigation et enfin des
procédures de validation pour controler la fiabilite de ’é¢tude ou de I’objectif
recherché. Ainsi il faut tout de méme reconnaitre que notre €tude présente quelques
limites.

- 1l s’avere que la méthode de dosage utilisee (piqlre pour prelever du sang)
pour mesurer la lactatémie n’est pas tres appréciée par certains athletes
sénegalais.

- Le nombre de sujet (7) pose probleme, quant aux lois statistiques qui fixent

un minimum de marge de tolérance de 30 sujets. Cependant il €tait tres
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difficile pour nous de trouver des athletes bien entrainés acceptant d’effectuer
les deux tests a cause du calendrier d’entrainement établi par leur entraineur.
Le niveau des sujets n'était pas tres élevé car ils ne sont pas les meilleurs
athletes au niveau national.

La motivation, en tant que facteur de la performance est certainement un des
principaux ¢léements de la réussite sportive mais elle est également la plus
difficile a apprécier de tagon objective ; elle est en effet directement liée a la

performance. Nos sujets n’étaient s en situation de compétition.
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CONCLUSION

L objectif de notre étude était de comparer la concentration sanguine de lactate aprés
une course de 200 m a celle apres une course de 400 m chez des athletes sénégalais.
7 athletes sénégalais de niveau national, spécialistes du 200 m et du 400 m ont couru
un 200 m et un 400 m. Des prélevements sanguins ont €té effectués sur eux apres
chaque épreuve afin de comparer leurs concentrations sanguines de lactate.

Aucune différence de moyennes statistiquement significative n’est observée entre les
lactatémies mesurées apres les deux €preuves chez les sujets.

Cependant une relation a €té¢ soupgonnée entre la production de lactate apres une
course de 200 m et les variables suivantes : pourcentage de graisse, masse grasse,
masse maigre et poids des sujets.

Malgré tout, 1l faut dire que nos résultats ne peuvent pas €tre généralisés a I’ensemble
des athletes sénégalais specialistes du 200 m et du 400 m, car les athletes qui ont

participé a notre €tude n’etaient pas les meilleurs dans ces deux €preuves.
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ANNEXES



I. TABLEAU RECAPITULATIF DES DONNEES INDIVIDUELLES DE NOS

SUJETS.
Sujet | Age | Poids | P.id. | Taille | Biceps ' Triceps | S.scap | S.ilia. | %G | MG | MM
(ams) | (kg) | (kg) | (em) | (mm) = (mm) | (mm) | (mm) (kg) | (kg)
I 28 61 65,75 171 4 4 8 4 8,93 5,44 55,557
2 18 59 62,75 167 4 4 8 6 10 5,9 153,10
3 27 63 69,50 176 4 6 10 6 12,09 | 7,61 | 5538
4 25 71 71 178 5 7 11 8 14,21 | 10,08 | 60,91
5 23 68 77 186 4 6 10 6 | 12,09 822 | 59,77
6 27 78 74 182 4 8 8 14 15,33 | 11,95 | 66,04
7 24 55 69,50 176 4 4 6 4 7,66 | 4,21 | 50,78
P.id. : poids idéal ; S.scap. : sous-scapulaire ; S.ilia. : sus iliaque ;
%G : pourcentage de graisse ; MG : masse grasse ; MM : masse maigre.
II. TABLEAU RECAPITULATIF DES TEMPS REALISES ET DES
LACTATES INDIVIDUELS DE NOS SUJETS.
‘ Sujet TR (200 m) TR (400 m) L (200 m) L (400 m)
| I 22763 58°30 144 mmol /I | 14,0 mmol/l
2 23760 59717 14,6 mmol/I 17,0 mmol/l
‘ 3 22734 52762 14,1 mmol/l 16,8 mmol/l
l 4 25"12 57728 17,7 mmol/l | 14,9 mmol/l
| 5 23719 52"31 14,9 mmol/Il 13,3 mmol/l |
| 6 23793 54726 15,0 mmol/I 17,4 mmol/|
‘ 7 24731 55720 11,3 mmol/l 13,8 mmol/I

TR (200 m) : temps réalisé¢ au 200 m ; TR (400 m) : temps réalisé au 400 m

L (200 m) : lactatémie apres le 200 m ; L (400 m) : lactatémie aprcs le 400 m.
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