L’'acide lactique, un ami qui vous veut du bien !
Pascale Estripeau *

Cet article a pour objectif premier d’apporter ddééments complémentaires sur le réle du
lactate au cours de l'exercice physique et balajesi certaines idées regcues encore
largement véhiculées. Les autres substrats éngugéti utilisés lors d'un effort
(phosphocréatine, glucides, lipides, protéines)somet volontairement pas abordés dans ce
chapitre afin de s'intéresser pleinement a ce satbsssentiel a I'exercice physique, le lactate.
En second lieu, sont traités les effets sur l'aatamt physiologique de I'entrainement en
endurance.

1 — Le lactate

Il faut se souvenir que la dégradation des glucskesfait en deux étapes, le processus
anaérobie ou glycolyse rapide et le processus @émb glycolyse lente. La molécule de
glucose produite a partir des réserves en glycogéineme stockée) est dégradée en deux
acides pyruviques en présence d'une coenzyme, IBMNACette dégradation se fait en
arrachant deux protons et deux €lectrons qui safiigur la coenzyme.

Pour dégrader du glucose, il faut donc en permanemgénérer du NAD+. Cette
transformation s’effectue dans la mitochondrie uéhsant de I'oxygene, a partir du NADH
produit lors de la glycolyse. Or si l'intensité bexercice augmente, il y a une surcharge au
niveau de la mitochondrie, le NAD+ est alors régéreh libérant les deux protons et les deux
électrons qui se fixent sur les acides pyruviqge&de a une enzyme la LDH), ce qui produit
de I'acide lactique. Cette réaction permet ainsingéntenir le flux glycolytique.
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L’acidose est concomitante de la production deatast mais n’est pas la conséquence de la
production de lactates. C’est la production dé lets de I'hydrolyse de I'ATP qui est
responsable de I'acidose.

Hydrolyse ATP = Adénosine triphosphate
ATP +HO < ® ADP +P + H | a0p - Adénosine diphosphate
Synthese P = Phosphate

L’hydrolyse productrice d’énergie libére donc deseésponsables de I'acidose.

En aérobiose, il 'y a pas d’accumulation d& ¢4 P car la mitochondrie parvient a les
prendre en charge et a les dégrader.

En anaérobiose, la mitochondrie est en surcharderet il y a une augmentation importante
de H et P qui entraine une acidose. Si le muscle ndusait pas de lactates, les ionsné
seraient pas capturés et I'acidose serait plusieagtiimportante (Robergs et al., 2004).

Des 1967, Welch et Stainsby ont montré que le reustlisait le lactate comme substrat
énergétique. Les transports de lactate entre fésrahits milieux se font par un systéme de
navette inter et intra cellulaire (Brooks, 1991a. glycolyse produit du lactate qui part dans le
sang veineux puis utilisé par le cceur qui est éenper consommateur de lactate, pour ensuite
repartir dans les fibres musculaires via le systartaiel.
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Le transport du lactate existe aussi au niveawle@ (Brooks et al., 1999). Grace a des
transporteurs spécifiques, le lactate peut passes tes mitochondries et grace a la LDH
(enzyme spécifique), ce lactate est transforméyemvpte, puis il entre dans le cycle dans le
cycle de Krebs dont on rappelle qu’il fonctionneagmnobiose (Chathman et al, 2001).
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Le lactate qui passe dans le milieu extracellulgeevient au foie dans lequel il est
retransformé en pyruvate puis en glucose stocke &owme de glycogéne. Selon les besoins,

le glucose repasse dans le sang pour étre réytidisle muscle. Ce processus est connu sous
le nom de cycle de Cori.

Le lactate est donc bien un intermédiaire énergétigt produit la moitié de I'énergie (18
molécules d’ATP) que le glucose est capable deymed(36 molécules d’ATP).
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2 -Le lactate en tant que déterminant de la performnce

Des études dans lesquelles la lactatémie (contientide lactate sanguin) était maintenue a 4
mmol/L (par perfusion de lactate) au cours d’'unreixe d’intensité modérée ont révélé des
modifications de différents parameétres physiologguune augmentation de I'oxydation des
lactates ; une épargne du glucose sanguin ; unetiéd de la production de glucose par le
foie ; une diminution de la fatigue percue (Millgtral., 2002) et enfin une atténuation de la
sécrétion d'adrénaline par «feedback » inhibit@attor et al., 2005). Ces modifications

démontrent que les lactates injectés sont bieiségildans la production énergétique

D’autres études sur des athletes de 400m et 80@wo(r et al., 1990) ont mis en évidence
une relation entre la capacité a accumuler datiaat la performance dans des disciplines ou
la sollicitation du métabolisme glycolytique estpiontante. Ainsi, la lactatémie n’est que le
reflet a un tempsde la production de lactate par les muscles agtifle son élimination vers

le compartiment sanguin. L’étude de la cinétique ldetates peut davantage renseigner sur la
capacité des sujets a échanger et métaboliseratdatds et ainsi évaluer leur niveau
d’entrainement (Freund et Gendry, 1978). Paralletgmavec I'entrainement, on observe une
néoformation de capillaires musculaires qui pemaittine plus grande surface d’échanges
entre le muscle et le sang et favoriserait dorori@ation des lactates vers le sang. De plus,
'augmentation de la volémie couplée a l'augmeatatdu réseau capillaire, favoriserait
'augmentation de ce passage vers le sang. Ergimrdinement augmente I'expression des
transporteurs de lactate situés dans la membraneetiales musculaires.

De ce fait, le sujet entrainé possede une plusdgraapacité a produire et a métaboliser le
lactate comme substrat énergétique que le sujeintaice. Les raisons physiologiques sont
liées au fait que I'entrainement augmente la déreit mitochondries et améliore 'ensemble
des activités enzymatiques capables d’oxyder latlcL’entrainement augmente également
le pouvoir tampon du muscle, (capacité a résistacédose) ce qui permettrait d’'accumuler

plus de lactate et de protons sans diminution dapacité a le métaboliser.

Le lactate est donc avant tout un substrat esgehtimétabolisme aérobie en jouant un réle
de régulateur central dans la cellule et dansltgianisme (Gladden, 2004).

Cependant, des études ont permis de révéler qlectiae intervient dans l'altération du
couplage excitation-contraction (Hogan et al, 1988)diminuant la libération du calcium,
C’est en effet le calcium stocké dans la fibre miece qui permet le déclenchement de la
contraction. Cet effet permet donc de comprende lguforte présence de lactate entraine
ainsi une baisse temporaire de la force musculigs.études sont en cours sur ce sujet.

En conclusion, le lactate ne doit plus étre consid® comme un produit de fin de
métabolisme mais comme un intermédiaire métabolique

v Il permet les échanges de glucides entre les cedlg) les tissus et les organes.

v' Ces échanges se font par un mécanisme de transpdecilité qui implique
I'existence d’une famille de transporteurs membranaes.

v' L’activité et I'expression de ces transporteurs sanmodifiées par des situations
physiologiques.

v La lactatémie n’est pas un bon reflet du métabolisenmusculaire.

3 - Les effets de I'entrainement en endurance

L’entrainement en endurance est défini chez I'honpae une activité effectuée a une
intensité inférieure au seuil ventilatoire 2, d’'uh@&ée supérieure a 40 min, répétée au moins
trois par semaine.



Réponses physiologiques du muscle sur le métabolisme énergétique

La réponse adaptative la plus précoce a I'entraéménest 'augmentation de la densité
mitochondriale (Terada et al., 2002), (Irricheragt2003) . Cette élévation mitochondriale
améliore la capacité oxydative du muscle.

Réponses physiologiques du muscle sur les échanges du lactate

L’entrainement permet 'augmentation des transposteui font entrer le lactate dans la
cellule) et ceux qui font sortir le lactate du nmlas€rhomas et al, 2005). Les échanges de
lactate se font plus rapidement, ce substrat étigugedevient donc plus vite disponible.

Réponses physiologiques du muscle sur le réseau capillaire

L’entrainement augmente le réseau capillaire emmauagant le rapport capillaires/fibres, ce
qui permet d’augmenter le nombre de capillairesw@udles fibres musculaires (Brodal et al.,
1977) (Andersen and Henriksson, 1977). L’exercicgsmue augmente la production d’'une
protéine (VEGF Birot et al., 2003) qui est le factgrincipal de cette angiogénese. Elle
stimule la prolifération des cellules endothéliales dernier lieu, elle a également une action
vasodilatatrice et augmente la permeéabilité vageuladinsi, plus la fibre musculaire est

vascularisée, meilleur sera I'apport en substratgétique et en O

Réponses physiologiques du muscle sur les fibres musculaires et sur 'activité enzymatique du

muscle

L’entrainement permet une augmentation de l'aétigés enzymes du cycle de Krebs. Cette
augmentation de l'activité enzymatique est due @ amgmentation du nombre de
mitochondries et de I'équipement en enzymes imgkgudans les phénomeénes aérobies (Zoll
et al., 2002).

L’entrainement en endurance produit de plus uneifioation de la structure des molécules
de myosine impliquées dans la contraction musaulair y a une augmentation des
myofibrilles lentes et une diminution des myofilad rapides.

En conclusion, L'entralnement en endurance a de nomneux effets sur le muscle strié
squelettique:

v" Il augmente la quantité de mitochondries et modifideur fonction.

v Il augmente I'expression des transporteurs du lacta et facilite les échanges du
lactate.

Il développe le réseau capillaire.

Il augmente I'activité des enzymes oxydatives.

Il induit une diminution des myofibrilles rapides de myosine au profit des
myofibrilles lentes.

Il améliore la capacité oxydative du muscle.

Il facilite les oxydations lipidiques et épargne lgglycogene seulement pour des
intensités faibles. Pour des intensités d’exercicélevées, les glucides restent le
substrat majeur.
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