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Principe
d'ergospirométrie

] [Fioz LI Ficoz
FeO2 |_| FeCO2
VO2 = Ve x (Fi02-Fe02)
VCO2 = Ve x (FiCO2-FeCO2)

> Reflet de l'intégrité des différents
systémes impliqués a I'exercice

The interaction among the pulmonary,
cardiovascular and skeletal muscle systems

during exercise
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Adaptation respiratoire Adaptation respiratoire
* Inspiration: + Régulation de la ventilation :
- Diaphragme & muscle inter-costaux - Le maintient des niveaux optimaux de PO2, PCO2
- Aleffort (soutenu) : contribution d'autres muscles et de .pH sungums\necessnfe{ une f:oor‘dma‘rlon eme nerveux central
. . parfaite des systémes respiratoire et
Expiration : circulatoire
- Passive au repos - Les centres respiratoires (cérébraux) régulent
- Active & I'effort l'activité des muscles respiratoires
+ Les chémorécepteurs centraux (pCO2, pH) >
+ Limitations / dyspnée sur ajustent la respiration
- Consommation de la réserve (45-75% MVV) B IjesIchémorége;fegrgzpiriﬂ\ériques interviennent
- Efficacité ventilatoire ' © . fgri.loec’in/err’\‘lc(:no-égcep*reurps :
- (Dé)saturation £ » §§ > A l'effort (léger > intense), le CO2
E? gg sanguin est le stimulus le plus
- ® important de la ventilation pour
i o fa réguler le pH sanguin F R —————
|
. rd . .
ol wﬂ“ﬁl‘ Adaptation métabolique - musculaire
2 Lm B =VCO2 (L/min STPD)
! A =V02 (L/min STPD) B
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Aérobie Glucose —02 .38 ATP€02 + H20 B = VCO2 (L/min STPD)

Compensation
respigdfoire |

A= V02 (L/min STPD)

A /
[ €02 + H20 3. / 3

ampohnement
Anaérobie Glucose—> 2 ATP - HlLac 2 2
Substrats + 02 — Energie + CO2 aér + CO2 ana + H20 ! 1
0 0

Charge

an

0]

Aérobié]) Glucose —22—>36 ATP £02+ H20 AdGPTGTIOH cardiaque

Fréquence cardiaque :
- Augmente principalement par activation

El

[E—————

rr sympathique
- Age, intensité de I'exercice, niveau d'enfrdainement *has Pl o
CO2 + H20 - Volume d'éjection du V6 smsmmm—
[ r - Augmente a 'effort (Straling)
Tamp$nne - Dépendant duAretour' veineux, EDV, FE, PA, et
Anaérobie Glucose——— 2ATP + H Lac(|[ iveay dentrnement
+ Débit cardiaque :

- Augmente linéairement avec l'intensité

Substrat + Oxygéne— Energie + CQ2 aer + CO2 ana - Par adaptation de la FC et du VES
- Dépendant du niveau d'entrainement

rrzo&p A A
+ Pression artérielle : T
- PAS augmente par augmentation du débit cardiaqu&

(+ résistances vasculaires)

‘ CO2 (aer) + CO2 (anaer) >>1 - PAD stable or diminuée Fortement dépendante
du type d'exercice
02 (aer)

Adaptation cardio-circulatoire et périphérie

Distribution du pool sanguin :
* Muscle : repos 15-20 % du débit cardiaque - exercice 70-85 %

« Besoins en 02 - vasodilatation e .
- Augmentation du refour veinieux Exemples d'interrelations complexes

des 3 systemes et intérét en termes
de dyspnée (+ pronostic)

Extraction périphérique

Via le SNS et activation centrale




Cardio-périphérique

Le (ancien) gold standard du pronostic
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Réadaptation :
Un entrainement « purement » périphérique - Gain de VO2

Cardio / Cardio-périphérique

100 -
—o EFS28%; VO,514.5 ml/kg/min
90 || m—u EF<28%; VO,>14.5 mL/kg/min
80 | —® EF>28%; VO,<14.5 mUkg/min
70 | "= _EF>28%; V0;>14.5 mUkg/min

Cumulative mortality, %
8
]

Cohn 1993

Cardio-périphérique

BPCO, chirurgie thoracique HTAP : Valeur
prédictive pronostique de la VO2

BPCO V02 < 654 ml/min Mortalité & 5 ans : 60 %
(0ga 2003) V02 793-995 ml/min Mortalité 45 ans :5 %

BPCO V02 <10 mi/Kg.min Mortalité &5 ans : 62 %
(Hiraga 2003)

Risque opératoire V02 < 10 ml/Kgmin Mortalité = 100 %

V02 < 15 ml/Kg.min Complications & décés = 100 %

(chirurgie thoracique) | yo, . 1520 mi/kgmin | Complications = 66 %

HTAP V02 < 10.4 ml/Kg.min Mortalité d1an:50 %, &2 ans: 85 %
(Wensel 2002) V02 > 10.4 ml/Kg.min 10% 30%

BPCO - Oga dans Palange ERJ 2007 HTAP : Wensel dans Palange ERT 2007

Modifiable par I'exercice !

Si on améliore la VO2pic, on améliore le
pronostic (morbi et mortalité)

Cardio-pulmonaire et périphérique

Adaptation de Ve/VO2 (& Ve/VCO2) a
I'exercice
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Cardio-pulmonaire et périphérique

Au repos : Ve/VO2 = 30 > pour 0.5102 : Ve=15 | ‘

VENQ2 9-Plot 6 VENCQ2
Ei 3
i >} SV1 : Ve/VOZ = 40 > pour 31 02, Ve = 120 1 |
40 - 40 -
- 30 o
| }
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[Au SV1 : Ve/VO2 = 20 > pour 1.51 02, Ve = 30 |
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Cardio-pulmonaire et périphérique
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Rapport Ve/Q optimal : zone d'entrainement optimale (confort / rendement ) ?
< ou = SV1

Cardio-pneumo-périphérique

Pente Ve/VCO?2

Ventilation
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Guazzi 2005, Arena 2004

Cardio-pneumo-périphérique

High VENCO, slope
Functional high Early Impaired
VD/VT ratio lactic acidosis breathing control
*Lung restrictive pattem”” *Reduced cardiac output «+Peripheral and/or central o
@520
*Reduced alveolar-capillary | | +Muscle deconditioning****” chemoreflex deregulation
membrane diffusion”*"” «Ergoreceptor activation®”
+Increased type Ilb muscular
*Ventilation-perfusion fibre expression® Central nervous system and
mismatch” hormone influence™*”
Pulmonaire Périphérique

Central (cardiaque) Central (cardiaque) Central (cérébral)

> Témoin de l'efficacité ventilatoire
& modifiable par I'exercice !

Cardio - Pneumo & Central

Oscillations ventilatoire a I'effort

Yoz
25

Vo7vs TME

Mr V (501104MV03)

-62ans

- infar / 5 sem., PTCA
-FE15-20 %

- VO2p = 10.1 ml/Kg/min (30W)

~QR=108
- pente Ve/VCO2 = 79

- Pas d'augmentation de la PA & l'effort
- Mauvaise récupération chronotrope
- Réserve ventilatoire préservée

-> Dérégulation des chémorécepteur
- Pronostic sombre a court terme
Modifiable par I'exercice !

Exercise periodic breathing

Ventilatory hypothesis Metabo-haemodynamic hypothesis
«Instability of ventilatory*-* *Reduced cardiac output(ss‘m

162

control system + Cardiac output fluctuation

«Excessive circulatory delay™




5 Pulmonaire / périphérique
Force musculaire périphérique chez le BPCO :

facteur pronostique supérieur au VEMS
1.0

Mortalité a 6 ans

Qg *\ 20% versus 65 %

FEV,  50% pred + MTCSA > 70 cm?
0.5
—— — FEV 2 50% pred + MTCSA < 70 cm?

Probability of surviving

0.4 { === FEV, <50% pred + MTCSA > 70 cm?

" FEV, < 50% pred + MTCSA < 70 cm?

0.3 v -

0 500 1000 1500 2000
Time (days)

Modifiable par I'exercice

Marquis, ATRCCM 2002
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Cardio / périphérique
Force musculaire périphérique chez I'TC:

facteur pronostique supérieur a la VO2max

122 IC, FE « 35 %, F-up 24 +/-17 mois
Cut of f : 68 Nm x 100/Kg

100
90
804
701
60

% 504
40
30
20
104

Mortalité a 5 ans
30% versus 75%

<68 n=42

S 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60
Time (months)

Kaplan Mefer lifetime analysis of survival stratified by peak torque index of the knee flexor muscles

Hiilsmann, Eur J Heart failure, 2004

8 Distension / hyperinflation dynamique

\)
Hyper inflation dynamique > travail musculaire plus important
(p>>> pour Vol <) p
Augmentation du travail respiratoire car disparition du retour I
passif de la cage thoracique
. . . . Equilibr
Avec la distension dynamique, I’augmentation de la fréquence

respiratoire accompagnée d’une faible augmentation du volume
courant induit une augmentation de ventilatoin de I’espace mort !!! )
« retour passif »

Chez le BPCO, a I’effort max, 40 % de la VO2 est destinée aux
muscles respiratoire

La sur-activation sympathique observée chez les BPCO >
amélioration de la ventilatoin mais diminution de la perfusion
musculaire périphérique (vaso-constriction) = amyotrophie

- Autres témoins d'interrelations :
- petCO2/AT
- Pente VO2/W
- Pente VO2/HR
- OUES
- Récupération chronotrope
- MRT
- Circulatory power

Et cliniquement ... ?
Plainte principale au maximum d'un test d'effort

Contrdle
Dyspnée > force 22
Force > dyspnée 36
Force = dyspnée 42

Diesel 1990, Simpson 1992, Killian 1992

Et cliniquement ... ?
Plainte principale au maximum d'un test d'effort

Chronic Contrédle
Airflow Limited
Dyspnée > force 26 22
Force > dyspnée 43 36
Force = dyspnée 31 42

Diesel 1990, Simpson 1992, Killian 1992




INVITED REVIEW \
Chronic Obstructive Pulmonary
Disease and Chronic Heart Failure| ||

PERIPHERAL ALTERATIONS IN CHRONIC HEART FAILURE.
“THAT RESULT IN REDUCED EXERCISE CAPACITY

TWO MUSCLE DISEASES? 1 raosters 4 a1, c8 2004
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Clark, JACC, 1996 & Heart, 2006

La limitation & I'exercice :
un systeme intégré

(périphérique)

périphérique

Pulmonai
(capac
Normal Low
2 40% predicted PKVO), < 40% predicted PKVO,
reathing

‘Breathing
Reserve Reserve
I 1 I 1
Normal Low Normal Low
230% <30% 230% <30%

Poor Coronary y Circulatory Mixed
Effort Disease  Impairment  Impairment Lesions
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Limitation a | 'exercice

1 RESPRATION /2 CENTRAL CIRCULATION
@ 0z difusion~~~.._ 7 a contioe autput
& Wentilotion . (heart rote, stroke volur
- b Aterial blood pressure

4 Hb -0z afinity

3 PERIPHERAL CIRCULATION ./

4 MUSCLE METABOLISM
o Flow 10 non-exercising g

@ Enzymes ond oxidative
poentiol

b Muscle blood flow b Energy stores
& Whuscle copilory densiy, < Myogiobin
4.0, dittusion 4 Mitochondria
& Muscle vasculor sie and
Conducionce © Muscie mass ond
Tiber Type

10z extraction

3 Ho-0, atinty 1 Substrate celivery

Rowell (1993)

- La plupart du temps :
limitations mixtes

Amélioration de la capacité / dyspnée : exemple.

Ergospiro 1 Ergospiro 2 Gains

janvier avril (+/- 30 séances)
W max 100 150 50 %
VO, max 1,298 12,138 45 %
SVI (W) 50 90 80 %
QR max 1,23 (1.1D)
Ve max (100 W) / 79 (43)
FC max (100 W) (120)
Ta max (100 W) 1979 (15/7)
Causes d'arrét_tTfatigue, D Jbes D+ Jbes

AN
Global / \

Métabolique - musculaire Cradio-vasculaire

Pulmonaire .
Global - musculaire

Qualité de vie

MH540112

Conclusions

+ La réalisation d'exercices nécessite une interaction
étroite des « 3 systémes » (+ cérébral)

- Les tests d I'effort (ergospirométrie) permettent de
clarifier les facteurs limitants

La dyspnée peut étre d'origine cardio-vasculaire,
pulmonaire (capacité & efficacité) ou musculaire >
c'est la raison pour laquelle I'exercice (bien programmé)
fonctionne si bien pour la réduire !

+ Ces inferrelations impliquent des choix dans les
traitements (physiques) proposés !

Muscle 0,and co,
sport

Ventiation
activity Vo Vo=V

Merci de votre attention !
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0.0001
Males P

p<0.05 p=ns p<0.0001

Response, AVO ;. (%)

n=9 n=9 n=8 n=9

Low Average- Average+ High
Endurance Training I Resistance Training | Sujets sains BMI>32

Exercise training responses after endurance and resistance training for males.
The subjects were divided info quartiles according to their endurance training
response as follows: 1+3 (Low), 6+1 (Average - ), 9:1 (Average + ), and 163 (High)
% increase VO2peak

Hautala, Eur JAP, 2006

Cardio - Pneumo & Central

Oscillations ventilatoire a I'effort

‘Cumulative survival (%)

)
)




