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RESUME

ELECTROSTIMULATION NEUROMUSCULAIRE ET RECUPERATION A COURT TERME :
IMPLICATIONS DANS LA PERFORMANCE DU SPORTIF DE HAUT-NIVEAU

La pratique d’exercices intenses répétés, entrecoupés de faibles temps de récupération,
est susceptible d’engendrer une altération de I'homéostasie et une diminution de la
performance chez les sportifs soumis a ce type de contraintes. Dans ce contexte,
I'optimisation des processus de récupération est une possibilité forte d’amélioration de la
performance et de sa reproduction. Une des principales limites au maintien de la
performance de type haute intensité, répété a court terme, est attribuée a la fatigue
périphérique, inhérente a 'ensemble des mécanismes de I'excitabilité et de la contraction
du muscle squelettique. Cette fatigue périphérique engendre une inadéquation entre les
apports et les besoins cellulaires, en oxygéne et en nutriments, ainsi qu’une incapacité a
éliminer et/ou recycler les produits métaboliques issus de la contraction musculaire. Afin
de limiter ces effets, 'augmentation du flux sanguin lors de I’exercice et de la récupération
apparait indispensable au bon rétablissement de I'état d’équilibre de I'organisme et au
maintien de la performance sportive. A ce titre, I'électrostimulation neuromusculaire
semble étre un mode de récupération théoriquement efficace pour augmenter le flux
sanguin. Cette technique permet la mise en place de contractions musculaires agissant
comme un mécanisme de pompe pour faciliter le retour veineux et la circulation sanguine.
Malgré ces bénéfices potentiels, trés peu d’études ont pu faire état, a ce jour, d’effets de
la récupération par électrostimulation neuromusculaire sur la restauration des capacités
physiques a la suite d’un exercice haute intensité, répété a court terme. L’'une des
principales raisons avancées quant a cette absence d’effet probant semble étre liée aux
parametres de stimulation (e.g. forme, durée, intensité et fréquence des impulsions, type
et placement des électrodes) délivrés par les électrostimulateurs présents actuellement
sur le marché. Il est possible que ces appareils ne permettent pas d’augmenter
efficacement le flux sanguin, ce qui justifierait qu’ils n’influencent pas la récupération post-
exercice. Dans ce cas, I'apparition de nouveaux appareils serait susceptible de modifier
ces résultats. Cette présente thése, comprenant trois études, visait a connaitre
précisément les effets de I’électrostimulation neuromusculaire - par I'utilisation d’un nouvel
appareil issu du domaine médicale - sur la cinétique de récupération de marqueurs de

performance, de marqueurs physiologiques et de perception, dans le contexte d’exercices



intenses, répétés a court terme. Nous avons émis I’hypothése qu’une stimulation efficace,
induisant une augmentation du flux sanguin, permettrait d’optimiser la récupération a court
terme, entre deux exercices de haute intensité. Nos premiers résultats ont montré que la
récupération par électrostimulation neuromusculaire, a l'aide de ce nouvel
électrostimulateur, induit une augmentation significative du flux sanguin de la jambe par
rapport a une récupération passive, ceci se corrélant positivement a une meilleure
récupération de performance. Notre seconde étude a révélé que I'électrostimulation
neuromusculaire est aussi efficace qu’une récupération active, considérée comme le gold
standard des techniques de récupération. Cependant, a la différence de la récupération
active, I'électrostimulation neuromusculaire n’induit pas de sollicitation supplémentaire de
la consommation d’oxygéene, pulmonaire et musculaire superficielle, par rapport a une
récupération passive. Enfin, lors de notre troisiéme étude, cette modalité de récupération
a été testée dans le contexte de deux courses de kayak sprint de 1000 m, réalisées en
environnement chaud, par des kayakistes élites. |l s’est avéré que la récupération par
électrostimulation neuromusculaire, combinée au port d’'une veste réfrigérante, permet
une récupération plus rapide de la performance, par rapport a une récupération active et
une récupération par électrostimulation neuromusculaire seule. Ces résultats devraient
permettre d’optimiser, dans le futur, les stratégies de récupération mises en place apres

un exercice intense, répété dans de brefs délais.

Mots-clés : récupération a court terme ; flux sanguin ; électrostimulation neuromusculaire

; exercice haute intensité ; performance.



ABSTRACT

NEUROMUSCULAR ELECTRICAL STIMULATION AND SHORT-TERM RECOVERY:
IMPLICATIONS FOR THE PERFORMANCE IN ELITE ATHLETES

The practice of intense and repeated exercises, interrupted with short recovery times, may
induce alterations in homeostasis and a decrease of the performance for athletes who are
subject to this type of constraints. In this context, the optimization of the recovery
processes is a strong possibility to improve performance and the maintain of it all along
the competitive period. One of the main limits in the preservation of performance in type
high-intensity, repeated at small interval of time, is attributed to the peripheral fatigue,
inherent to all the mechanisms implied in the skeletal muscle excitability and contraction.
This peripheral fatigue induces an inadequacy between the contributions and the cellular
needs of oxygen and nutrients, and also a disability for disposal or recycling the metabolic
by-products stemming from the muscular contraction. In order to limit these effects, the
increase in blood flow during exercise and recovery seems essential for the good restoring
of the state of physiological balance for the body and the preservation of sport
performance. Therefore, the neuromuscular electrical stimulation seems to be, in theory,
an effective recovery mode to improve the blood flow. This technique allows the
implementation of muscular contractions acting as a mechanism of pump so as to facilitate
blood flow within the vascular system, via a rise in the venous return. In spite of these
potential profits, very few studies were able to state, to date, effects of the recovery by
neuromuscular electrical stimulation on the restauration of physical abilities following a
high-intensity, repeated in short term, exercise. One of the main reasons given for this
absence of convincing results is connected to the stimulation parameters (e.g. form,
duration, intensity and frequency of impulses, the type and placement of the electrodes)
component of the actual electrostimulators available on the market. In fact, these could
not increase effectively the blood flow, what would justify that they do not influence
recovery post-exercise. In this case, the appearance of new devices would then may
modify these observations. This present thesis, comprising three studies, aimed to know
precisely the effects of the neuromuscular electrical stimulation - by the use of a new
device stemming from the medical field - on the kinetics of recovery of performance,
physiological and perceptual markers, in the context of intense exercises repeated in the

short terms. We hypothesized that an effective stimulation, increasing the blood flow would



allow to optimize short-term recovery between two high-intensity exercises. Our first
results showed that recovery by neuromuscular electrical stimulation, with this new
electrostimulator, led a significant increase of the leg blood flow compared with passive
recovery, and this positively correlated with a greater recycling of performance. Our
second study, showed that neuromuscular electrical stimulation is as effective as active
recovery, thought to be the gold standard of recovery modalities. However, unlike active
recovery, this modality does not induce an additional request of the consumption of lung
and superficial muscular oxygen, as compared to a passive recovery. Finally, in our third
study, this recovery strategy was tested in a context of two races (sprints of 1000 m) of
kayak, realized in a hot environment, by elite kayakers. It turns out that the recovery by
neuromuscular electrical stimulation, combined with the wear of a cooling vest, allows a
faster recovery of performance, as compared to active recovery and neuromuscular
electrical stimulation without cooling vest. These results should contribute to optimize, in

the future, the strategies of recovery organized after an intense exercise.

Keywords: short-term recovery; blood flow; neuromuscular electrical stimulation; high-

intensity exercise; performance.
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Introduction générale

INTRODUCTION GENERALE

La récupération est une composante fondamentale du régime d’entrainement du sportif.
Celui-ci s’engage dans des charges d’entrainements importantes dans le but de
maximiser son potentiel sportif et ainsi améliorer ses performances. Ceci conduit
inévitablement le sportif a répéter des performances trés intenses, dans un court laps de
temps, a l'origine de I'apparition d’un état de fatigue. Si cette situation se reproduit dans
le temps, sans période allouée a une récupération adéquate, le sportif est susceptible de

voir ses performances se dégrader.

Un équilibre doit donc s’établir entre Il'atteinte d’'une performance maximale et la
récupération des effets physiologiques et psychologiques de la fatigue afin de permettre
au sportif la plus grande probabilité d’adaptations aux facteurs de stress induits par
I’entrainement et la compétition. Ainsi, Vaile et al. (2010) ont suggéré que la quantité et la
qualité de récupération prescrites a un sportif élite pourraient étre aussi importantes que
’entrainement lui-méme. Les entraineurs, les sportifs et les chercheurs en science du
sport doivent donc aujourd’hui porter une attention particuliére a la nécessité d’intégrer
des sessions de récupération optimales au sein des programmes d’entrainement. Ceci
implique la prise en considération de plusieurs facteurs déterminants dans la performance
sportive, tels que le type d’exercice pratiqué, le contexte dans lequel il est réalisé (i.e.
entrainement ou compétition), le statut nutritionnel et hydrique, I’état émotionnel, le style

de vie, le rythme de vie, la santé, I'environnement (Hausswirth 2014).

De nombreuses modalités de récupération ont été proposées pour améliorer le processus
de récupération apres l'effort telles que la récupération active, 'immersion contrastée, les
vétements de compression, le massage, la pressothérapie. Nombre d’entre elles visent,
pour tout ou partie, 'augmentation du flux sanguin soit I'écoulement du sang dans
’organisme. En effet, si le réle vital de la circulation sanguine n’est plus a démontrer, il
semblerait que la modulation de celle-ci lors de la récupération puisse permettre une
amélioration de l'apport d’oxygene et de nutriments aux muscles actifs ainsi qu’une
amélioration de [I'élimination et/ou du recyclage des sous-produits métaboliques
accumulés au sein de ces muscles. Ces effets seraient particulierement bénéfiques a la

diminution d’une fatigue d’ordre périphérique, présente notamment lors de la réalisation

1



Introduction générale

d’exercices haute intensité, répétés a court terme. Cependant, bien que tous ces moyens
de récupération soient actuellement largement utilisés dans le domaine sportif pour
accélérer la récupération apres I'effort, peu d’études ont mis a I’épreuve ces techniques
durant la période de récupération d’un exercice haute intensité, répété a court terme. Par
ailleurs trés peu de données sont disponibles quant aux mécanismes physiologiques

sous-jacents a ces méthodes.

L’électrostimulation neuromusculaire permet de stimuler - a I'aide d’électrodes de surface
placées sur la peau - les cellules nerveuses générant un potentiel d’action musculaire.
Cette technique a fait son apparition depuis plusieurs années dans le domaine de la
récupération sportive. Dans ce cadre, elle est utilisée pour ses vertus antalgiques
(électrothérapie) et circulatoires (électrostimulation). Cependant, les travaux ayant étudié
le bien-fondé de cette méthode lors de la récupération sont encore rares et ses effets sur
la restauration de performance peu concluants. Par ailleurs, les mécanismes
physiologiques justifiant ses effets lors de la récupération ne sont pas entierement compris
et il existe une hétérogénéité considérable quant aux paramétres de stimulation (e.g.
forme, durée, intensité et fréquence des impulsions, type et placement des électrodes) a
appliquer pour espérer obtenir des effets sur 'organisme lors de la récupération. Enfin, si
I’électrothérapie a beaucoup été expertisée dans le cadre d’exercices induisant des
dommages musculaires, les données restent pauvres dans le cas de I'électrostimulation
neuromusculaire appliquée entre des exercices de type haute intensité, courte durée.
Néanmoins 'optimisation de cette modalité de récupération reste intéressante, dans le
sport de haut niveau particulierement, car elle présente un moyen simple et rapide de
récupération qui peut étre mis en place facilement lors d’une récupération a court terme,

a la mi-temps de sports collectifs, entre deux tours de qualification ou entre deux combats.

Enfin, si I'étude isolée de chaque modalité de récupération semble essentielle afin d’en
comprendre leurs effets physiologiques et sur la performance, la combinaison de multiples
modalités de récupération semble aujourd’hui une voie de progression intéressante dans
ce domaine. En effet, chague modalité de récupération présentant des avantages
spécifiques (e.g. nutrition, hydratation, sommeil, cryothérapie, massage, récupération
active), la combinaison de plusieurs de ces modalités pourrait permettre de potentialiser
la récupération afin d’influencer positivement le sportif dans sa quéte de I'atteinte d’une

performance maximale.
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Objectifs & hypothéses

L’objectif principal de cette thése est d’identifier les effets physiologiques induits par
I’électrostimulation neuromusculaire, susceptibles d’influencer les cinétiques de
récupération de sportifs entrainés, soumis a des exercices de type haute intensité, répétés

a court terme.

Voici les objectifs secondaires de cette these :

1/ Mettre en évidence, si elle existe, la relation entre le niveau de flux sanguin post-
exercice et la récupération de performance d’un exercice de type haute intensité, répété

a court terme.

2/ Comparer les effets de I'électrostimulation neuromusculaire sur la récupération de
performance d’un exercice haute intensité, répété a court terme, a ceux de récupérations

classiques : la récupération active et la récupération passive.

3/ Déterminer les facteurs physiologiques (i.e. cardiovasculaires, métaboliques,
thermiques) susceptibles de concourir aux bénéfices de [I'électrostimulation

neuromusculaire, entre des exercices intenses et brefs.

4/ Evaluer I'effet de I'électrostimulation neuromusculaire sur la perception de récupération,
en lien avec la récupération de performance, dans le contexte d’'un exercice haute

intensité, répété a court terme.

5/ Analyser les effets d’'une combinaison de multiples modalités de récupération (i.e.
électrostimulation neuromusculaire, port d’'une veste réfrigérante, récupération hydrique
et nutritionnelle) sur la récupération de performance et la stratégie d’allure, dans un
contexte simulant celui d’'une compétition de niveau élite (i.e. type d’exercice, durée de

récupération, environnement).



Introduction générale

Voici les hypothéses de cette thése :

1/ L’augmentation du flux sanguin faciliterait le retour de I'organisme a ses conditions
physiologiques de repos et le recouvrement de performance d’un exercice de type haute

intensité, répété a court terme.

2/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire permettrait de limiter la chute
de performance faisant suite a un exercice intense, comparativement a une récupération

passive et a une récupération active.

3/ La concentration en lactate sanguin ainsi que le pH reviendraient plus rapidement a leur
valeur initiale suite a une récupération active et a une récupération par électrostimulation
neuromusculaire, comparativement a une récupération passive, dans le contexte

d’exercices intenses, répétés dans de brefs délais.

4/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire favoriserait la diminution des
contraintes cardiovasculaires, métaboliques et thermiques, comparativement a une
récupération active, entre deux exercices intenses, répétés a cout terme, en

environnement neutre et en environnement chaud.

5/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire permettrait une meilleure
perception de récupération et une meilleure récupération de performance, par rapport a
une récupération passive et a une récupération active, dans le contexte de deux exercices

intenses, répétés a court terme.

Intéréts pratiques de cette thése

Tout au long de cette thése nous tenterons de répondre a des problématiques de
recherche, susceptibles d’étre utiles au sportif, dans sa pratique. Dans le cadre spécifique
de la récupération, nous chercherons a élucider une premiere question concernant le lien
entre 'augmentation du flux sanguin et la récupération de performance. D’un point de vue
pratique, nous tenterons de savoir si l'utilisation d’'un appareil d’électrostimulation
neuromusculaire, visant 'augmentation du flux sanguin, peut étre envisagé comme outil
efficace d’optimisation de la récupération dans un contexte ou la mise en place de

stratégies de récupération est indispensabile.
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REVUE DE LITTERATURE

CHAPITRE 1 - LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE

Introduction

Les athlétes élites sont soumis a des entrainements dont l'intensité de travail doit étre
spécifique a la discipline pratiquée et le reflet de celle-ci lors de la compétition. Ces
périodes d’entrainement et de compétitions soumettent I'athléte a un cycle “fatigue-
récupération-adaptation” continu. Par conséquent, la bonne connaissance du profil
métabolique et des mécanismes de la fatigue impliqués dans les exercices considérés
sont indispensables pour déterminer des charges d’entrainement appropriées en vue

d’'une amélioration de la performance de I'athlete.

Dans ce chapitre nous décrirons, dans un premier temps, les voies métaboliques
impliquées lors de I'exercice maximal et de I'exercice maximal répété. Dans un second
temps, nous aborderons les mécanismes de la fatigue, en décrivant les aspects

périphériques, centraux et psychologiques qui lui sont inhérents.

Les exercices maximaux répétés

Dans cette thése nous entendrons par exercices intenses, les exercices de haute intensité,
s’étendant de 30 s a 5 min environ et dans lesquels la part du métabolisme anaérobie est
élevée (Ratel et al. 2006). Ce type d’exercice peut étre répété dans une période de temps
réduite, en compétition (entre 15 et 90 min ; séries puis finales) dans de nombreuses
disciplines. En revanche, pour décrire les mécanismes de la fatigue, nous parlerons
d’exercice maximal et d’exercice maximal répété, une grande part des études décrites ci-
apres étant basée sur la réalisation d’'un exercice maximal de 30 s, répété a trés court
terme (entre 30 s et 4 min). C’est également le type d’exercice qui a été retenu pour la
réalisation des travaux qui composent cette thése (i.e. Etude 1 : 3 sprints de 30 s,
entrecoupés de 4 min de récupération ; Etude 2 : aller-retours de 20 m réalisés a intensité
croissante, entrecoupés de 10 s de récupération ; Etude 3 : 2 courses de kayak course en

ligne de 1000 m, séparées de 70 min de récupération).
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Métabolisme de I’exercice maximal
Adénosine triphosphate (ATP)

L’énergie du travail musculaire provient de I'hydrolyse de 'ATP (Equation 1).

ATP - ADP + Pi + H"+ énergie
é
ATPase

Equation 1. ATP, adénosine triphosphate ; ADP, adénosine diphosphate ; Pi, phosphate
inorganique ; H*, ion hydrogéne.

Dans le muscle, le corps humain stocke approximativement entre 20 et 25 mmol.kg™" de
muscle sec d’ATP, présentant un turnover maximal de 15 mmol.kg™'dm.s™ (dm pour dry
muscle), ce qui permet de fournir un travail maximal de 1 a 2 s (Bogdanis et al. 1998;
Gaitanos et al. 1993; Parolin et al. 1999). Lors d’un exercice de sprint de 30 s, le niveau
de déplétion de stock musculaire d’ATP est limité, au maximum, a 45 % de sa valeur pré-
exercice (Boobis et al. 1983). Cette diminution des réserves musculaires d’ATP étant
faible, ceci signifie que ’ATP est resynthétisé, lors de I'exercice, via la mise en place de

plusieurs autres processus métaboliques permettant un travail musculaire continu.
Phosphocréatine (PCr)

Le réle de la phosphocréatine (PCr) est particulierement important lors d’activités
maximales nécessitant un taux élevé de libération d’énergie. Dans ce cas, la resynthése
d’ATP résulte de la réaction entre la PCr et 'adénosine diphosphate (ADP). Cette réaction
est catalysée par I'’enzyme créatine kinase et entraine la formation d’ATP et de créatine
libre (Equation 2).

PCr+ ADP+H" - ATP + Cr
¢«

Créatine kinase

Equation 2. PCr, phosphocréatine ; ADP, adénosine diphosphate ; H', ion hydrogéne ;
ATP, adénosine triphosphate ; Cr, créatine libre.

Le stock total de PCr intramusculaire est d’environ 80 mmol.kg'dm (Bangsbo et al. 2001;
Bogdanis et al. 1998; Gaitanos et al. 1993; Parolin et al. 1999). Lors d’un travail maximal,
la dégradation de PCr suit un modéle exponentiel. Avec un turnover maximal d’ATP

d’environ 9 mmol.kg'dm.s™ (Hultman and Sjoholm 1983), la quantité intramusculaire de
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PCr fournit assez d’énergie pour la réalisation d’un sprint maximal de 5 s (Newsholme
1986). Cependant, aprés 30 s d’exercice maximal, le niveau de déplétion du stock
musculaire de PCr se situe entre 60 et 80 % de sa valeur de repos (Boobis et al. 1983;
Medbo et al. 1999) ce qui signifie que le métabolisme de la glycolyse anaérobie et le
métabolisme aérobie jouent un rble considérable dans la fourniture d’ATP lors d’un

exercice maximal bref (Medbo et al. 1999).
Glycolyse anaérobie

La glycolyse anaérobie permet la transformation du glucose en ATP et en ions lactate, a

partir du glycogéne musculaire principalement (Equation 3).

Glycogéne + 3 ADP + 3 Pi - 3 ATP + 2 lactate +2 H'

Equation 3. ADP, adénosine diphosphate ; Pi, phosphate inorganique ; ATP, adénosine
triphosphate ; H*, ion hydrogéne.

Lors d’un exercice maximal, la production d’ATP par la glycolyse anaérobie est activée
rapidement et atteint un turnover maximal d’ATP d’environ 6 & 9 mmol.kg'dm.s™ (Hultman
and Sjoholm 1983; Hultman E 1990; Jones et al. 1985; Parolin et al. 1999) durant5 a 10
s d’exercice environ (Gastin 2001; Greenhaff et al. 1996). Hultman and Sjoholm (1983)
ont rapporté une augmentation nette de lactate musculaire d’environ 4 mmol.kg” dm.s™
lors d’'une stimulation électrique (50 Hz) de 1.28 s. Ce constat atteste de la mise en route
tres rapide de la glycolyse anaérobie lors d’un exercice maximal ou sous-maximal de

courte durée.
Métabolisme aérobie

Lors d’un travail maximal, la resynthése d’ATP par la voie aérobie est principalement
réalisée a partir de 'oxydation du glucose (Equation 4) (Bangsbo et al. 1992; Bangsbo et
al. 2001).

CgH1206 +6 O, + 38 ADP + 38 P; - 6CO, + 6H,0 + 38 ATP

Equation 4. C¢H206, glucose ; O,, oxygene ; ADP, adénosine diphosphate ; Pi,
phosphate inorganique ; CO,, dioxyde de carbone ; H,O, eau ; ATP, adénosine
triphosphate.
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Il est difficile de connaitre précisément la contribution aérobie lors d’un travail maximal de
courte durée, principalement en raison de contraintes méthodologiques. Cependant, le
turnover moyen d’ATP par la voie aérobie est estimé a 1.32 mmol.kg'dm.s™ lors des 6
premieres secondes d’un sprint maximal de 30 s, ce qui correspond approximativement a

9 % de la fourniture totale d’énergie (Parolin et al. 1999).
Réaction adénylate kinase

Lors de périodes intenses de travail, lorsque le taux d’ATP requis ne peut pas étre
maintenu par les processus énergétiques décrits ci-dessus, ’ATP peut étre resynthétisé a
partir de deux molécules d’ADP. Cette réaction est catalysée par I'enzyme adénylate

kinase et entraine la formation d’ATP et d’adénosine monophosphate (AMP) (Equation 5).

ADP + ADP - ATP + AMP
¢«

Adénylate kinase

Equation 5. ADP, adénosine diphosphate ; ATP, adénosine triphosphate ; AMP,
adénosine monophosphate.

L’AMP est alors désaminé en inosine monophosphate (IMP) et en ammoniac au cours

d’une réaction réversible, catalysée par 'enzyme AMP désaminase (Equation 6).

AMP +H" = IMP + NH,"
e
AMP désaminase

Equation 6. AMP, adénosine monophosphate. H*, ion hydrogéne ; IMP, inosine
monophosphate ; NH4*, ion ammonium.

Lors de la réalisation d’un sprint de 30 s, la fourniture énergétique est principalement issue
du métabolisme anaérobie (~ 45 % d’aprés Medbo et al. 1999), suivie du métabolisme
aérobie (entre 28 et 40 % selon les études, d’apres Medbo et al. 1999; Medbo and Tabata
1989; Withers et al. 1991) et enfin du métabolisme anaérobie alactique (ATP et rupture de
PCr ; 17 %, d’aprés (Medbo et al. 1999). Lors de cet exercice, il semblerait donc que la
composante aérobie soit importante et que la glycolyse lactique produise deux fois plus

d’énergie que la dégradation des stocks de phosphagénes (Hautier et al. 1994).



Revue de littérature

En résumé, lors de breves périodes d’exercice maximal, la fourniture d’ATP est maintenue
par le biais d’une intégration complexe de différents processus métaboliques. Ces
processus fonctionnent ensemble afin de permettre un turnover maximal d’ATP d’environ
15 mmol.kg'dm.s”. Cependant, I'exercice étant inévitablement répété dans toute
discipline sportive, la réponse métabolique est susceptible d’évoluer. Elle est conditionnée

par la durée des périodes de récupération instaurées entre chaque exercice.
Métabolisme de I’exercice maximal répété
Métabolisme anaérobie

Lors de la répétition d’exercices maximaux de 30 s, la glycolyse diminue de facon
concomitante a la diminution de la puissance développée. Ce métabolisme est
particulierement sollicité lors des premieres répétitions d’exercices ce qui se traduit,
notamment, par une importante accumulation de lactate intramusculaire (Bogdanis et al.
1996). En effet, les exercices maximaux répétés peuvent induire des niveaux de
concentration de lactate trés importants, en fonction de la durée et de I'intensité d’exercice,
du nombre de répétitions effectuées et de la durée de récupération établie entre chaque
exercice. Ainsi, la concentration en lactate musculaire peut atteindre des valeurs
comprises entre 15 et 20 mmol.I"" lors d’un protocole d’exercice composé de deux sprints

de cyclisme, entrecoupés de 4 min de récupération (Bogdanis et al. 1996).

Cette accumulation de lactate intramusculaire est le reflet d’'une récupération incompléte
lors d’exercices maximaux répétés, celle-ci se manifestant notamment par une diminution
de la concentration musculaire d’ATP. Ce phénomeéne peut étre lié a la diminution de la
vitesse de resynthése de PCr en condition de faible concentration d’ATP. Dans le cadre
de multiples sprints de 6 s répétés, entrecoupés de temps de récupération de 30 s,
Gaitanos et al. (1993) ont montré une diminution de la resynthése de PCr de 43 % apres
le premier sprint et de 84 % apres le dixieme sprint. Cette observation corrobore avec la
demi-vie de la resynthése de PCr, évaluée a une période comprise entre 27 et 57 s (Harris
et al. 1976; Hogan et al. 1999). La vitesse de resynthése de PCr semble étre un facteur
clé de la performance lors d’exercices maximaux répétés, comme en atteste la corrélation
établie entre la vitesse de resynthése de PCr et le maintien de la puissance développée
lors de sprints répétés (Bogdanis et al. 1996). Malgré I'importance du métabolisme

anaérobie lors d’exercices maximaux répétés, la part de celui-ci diminue au court de la
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répétition des exercices, qu’il s’agisse de sprints inférieurs ou égaux a 30 s (Bogdanis et
al. 1994; Gaitanos et al. 1993).

Métabolisme aérobie

Si la part du systéme aérobie n’est pas majeure lors de la réalisation d’'un seul exercice
maximal, cette part augmente au cours la répétition de celui-ci. Bogdanis et al. (1994) ont
étudié le métabolisme musculaire lors de deux sprints de cyclisme de 30 s, séparés de 4
min de récupération. lls ont observé une diminution d’environ 41 % de la part de la
fourniture d’énergie issue du métabolisme anaérobie, lors du second sprint. Pour autant,
la diminution du travail total développé, au méme moment, n’était alors que de 18 %
seulement. Les auteurs ont expliqué la différence entre ces deux diminutions (de la part
anaérobie et du travail total) par une augmentation de 15 % de la consommation
pulmonaire d’oxygéne (VO,) lors de la réalisation du second sprint (Bogdanis et al. 1994).
Cette augmentation de la part du métabolisme aérobie peut étre due, en partie, a
importance de la disponibilité en O, pour la resynthése des phosphagénes (Harris et al.
1976; Haseler et al. 1999) et permettrait également de limiter la production de certains

métabolites (Girard et al. 2011).

En résumé, lors de périodes d’exercices maximaux répétés, la fourniture d’ATP est
d’abord maintenue principalement par le métabolisme anaérobie. Au fil de la répétition de
sprints, la glycogénolyse diminue, laissant place au métabolisme aérobie afin de

contrebalancer cette diminution.

Cas particulier du kayak course en ligne

Le kayak course en ligne est une discipline olympique disputée sur 200 m, 500 m et 1000
m. Depuis un départ statique, les kayakistes pagaient dans un effort maximal tout au long
de la course. Le critéere de performance est le temps nécessaire pour parcourir la distance
définie au préalable. Cette discipline requiert des qualités physiques exceptionnelles de la
musculature du haut du corps et du tronc (Tesch 1983) ainsi que d’importantes capacités
a la fois aérobies et anaérobies (Bishop 2000; Gray et al. 1995; Tesch 1983; Fry and
Morton 1991). L’énergie nécessaire a la réalisation de ce type de course provient
majoritairement du systéme aérobie (Bishop 2000; Fernandez et al. 1995) et les
kayakistes passent la majorité de la course aux alentours de leur consommation maximale

d’oxygéne (VO2zmax) (Bishop 2000). Zamparo et al. (1999) soulignent que la fraction de
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puissance moyenne provenant des processus oxydatifs augmente avec la distance
parcourue, tandis que la part du métabolisme anaérobie diminue. La contribution du
métabolisme aérobie, exprimée en fraction de VOonmax, représente 85 % pour une course
de 1000 m (durée d’environ 3 min 45). Cependant, I'importance de la contribution du
métabolisme anaérobie dans ce type d’exercice reste indéniable et indispensable a la

réussite de performance dans cette discipline (Bishop 2000; Fernandez et al. 1995).

En résumé le kayak course en ligne, nécessite d’importantes capacités aussi bien
anaérobies que aérobies chez les sportifs évoluant dans la discipline. A I'image de cette
pratique sportive, la réalisation d’exercices maximaux, répétés a court terme, avec une
récupération incomplete, induit inexorablement une diminution de la production d’énergie

et donc du travail fourni. Dans ces conditions, un état de fatigue apparait alors.
Fatigue neuromusculaire
Définition

La fatigue se définie communément comme un terme employé pour décrire une baisse de
la performance physique associée a une augmentation de la pénibilité de I'exercice ou de
la tAche, qui peut étre réelle, et/ou pergue par l'individu (Macintosh et al. 2006). Au 18°me
siecle, Mosso dans son livre, La fatica, identifie deux phénomeénes encore considérés
aujourd’hui comme caractéristiques de la fatigue : « Le premier est la diminution de la
force musculaire. Le second est la fatigue en tant que sensation. C’est-a-dire, que nous
avons un élément physique qui peut étre mesuré et comparé, et un élément psychique qui

échappe a la mesure » (Marino et al. 2011).

En physiologie de I'exercice, la conséquence fonctionnelle de la fatigue a été définie
comme étant « une défaillance a maintenir le niveau de force attendu » (Edwards 1981)
et « une diminution de la force maximale produite par un muscle, induite par I’exercice »
(Gandevia et al. 1996). Dans cette définition, une diminution de la force maximale
volontaire est requise afin de considérer I'apparition d’un état de fatigue. La conséquence
fonctionnelle de la fatigue induit alors « une augmentation progressive de I'effort requis
pour la production d’'une force désirée, suivie d’'une incapacité progressive de maintenir
cette force de maniére continue ou répétée » (Enoka and Stuart 1992). Dans cette
définition, la fatigue musculaire apparait avant la baisse de la performance et donc avant

arrét de la tache, ce qui lui confére un réle de protection de I'organisme. Enfin, Enoka
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and Duchateau (2008), ajoutent a cela la notion de plasticité musculaire et décrivent la
fatigue comme étant un phénomene complexe, multifactoriel et dynamique, classiquement
utilisé pour décrire une diminution transitoire et réversible de la capacité a produire une

force ou une puissance donnée.

Si le phénomeéne de la fatigue est reconnu depuis longtemps, son origine et son mode
d’action restent encore a éclaircir. Nous savons qu’il est inhérent a des mécanismes
localisés a différents sites de I'axe sensitivo-moteur, depuis le cortex jusqu'a l'appareil
contractile musculaire, limitant alors la génération de force. Les sites pouvant étre a

I'origine de la baisse de production de force sont situés au niveau (Figure 1) :

e De lactivation de l'aire primaire du cortex moteur (1) ;

e Du cheminement de la commande du systéme nerveux central vers les
motoneurones (voies pyramidales) (2) ;

e De lactivation des unités motrices et des muscles (3) ;

¢ De la propagation neuromusculaire (incluant la jonction neuromusculaire) (4) ;

¢ Du couplage excitation-contraction (5) ;

e De la disponibilité des substrats métaboliques (6) ;

e Du milieu intracellulaire (7) ;

e De lappareil contractile (8) ;

e Du flux sanguin (9).

Classiquement, on distingue la fatigue centrale, lorsque I'origine de la perte de force est
située en amont de la jonction neuromusculaire (JNM), et la fatigue périphérique, lorsque
cette limitation se situe au-dela de la jonction. Cette dissociation reste arbitraire puisque
les deux processus se superposent largement et agissent 'un sur l'autre. De plus, ces
mécanismes périphériques et centraux peuvent partiellement étre impliqués, a des degrés
différents en fonction du type, de la durée, et de l'intensité de I'’exercice, ainsi que du type
de groupe musculaire mobilisé et du niveau individuel d’aptitude physique (Bigard and

Guézennec 1993).
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Figure 1. Sites pouvant contribuer a la fatigue musculaire, modifié d’apres Bigland-Ritchie (1981) et
traduit par (Boyas and Guevel 2011)

Fatigue périphérique

Les facteurs d’origine périphérique de la fatigue regroupent les altérations pouvant

survenir lors :

e De la transmission neuromusculaire ;
e De la propagation des potentiels d’action musculaires ;
e Du couplage excitation-contraction ;

e Des mécanismes contractiles associés.
Excitabilité musculaire
Physiologie générale

Un potentiel d’action (PA) dans un motoneurone se propage rapidement a partir du corps
cellulaire situé dans le systéeme nerveux central le long du gros axone myélinisé. A
Papproche du muscle, I'axone se ramifie en de nombreuses branches terminales qui
forment une jonction neuromusculaire (JNM) avec l'une des multiples cellules qui
constituent le muscle. L’arrivée du PA a la terminaison axonale déclenche la libération de
neurotransmetteurs, I'acétylcholine (ACh), dans la fente synaptique. L’ACh libérée diffuse

a travers la fente et se lie a des sites récepteurs spécifiques de la plaque motrice, de la
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fibre musculaire. La liaison de I’ACh aux récepteurs entraine I'ouverture de canaux
ioniques de la plaque motrice, permettant I'afflux d’ions sodium (Na®) et I'efflux d’ions
potassium (K*) a travers la membrane de la fibre musculaire. Ce flux d’ions bidirectionnel
entraine la dépolarisation de la plaque motrice, qui génere alors un PA par 'activation des
canaux Na* voltage-dépendants, dans les régions voisines de la membrane cellulaire. Le
PA qui s’ensuit se propage a travers toute la membrane de la fibre par contiguité ; a partir
de la plaque motrice, il gagne les deux extrémités de la fibre. C’est donc le PA du
motoneurone qui, par I'intermédiaire de ’ACh, est a I'origine du PA de la fibre musculaire

et de la contraction de celle-ci.
Transmission neuromusculaire

Une défaillance dans le mécanisme de la transmission neuromusculaire peut étre due a

(Allen et al. 2008) :

e Une propagation du potentiel nerveux insuffisante au niveau des terminaisons
axonales ;

e Une défaillance du couplage excitation-sécrétion des neurotransmetteurs au
niveau de la fente synaptique ;

e Une déplétion des neurotransmetteurs ;

¢ Une réduction des neurotransmetteurs libérés ;

¢ Une diminution de la sensibilité des récepteurs post-synaptiques a ACh et de la

membrane.

L’'importance des mécanismes pouvant induire une dégradation de la transmission
neuromusculaire, n’a pas été établie de facon certaine. Il semblerait notamment qu’en
conditions physiologiques, la JNM soit un mécanisme résistant a la fatigue (Gandevia
2001; Bigland-Ritchie et al. 1983; Westerblad and Allen 2009).

Excitabilité du sarcolemme

Les pompes Na*/K*-ATPasiques utilisent I'’énergie fournie par I'nydrolyse de I'’ATP afin de
transporter trois ions Na* a I'extérieur de la cellule et de faire entrer deux ions K* pour
restaurer ’homéostasie cellulaire, apres la génération du PA. De nombreuses études ont
pu mettre en évidence que I'activation répétée d’un muscle entraine un efflux d’ions K* en

exces a travers la membrane de la fibre musculaire (Allen et al. 2008). Ce phénoméne a
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lieu lorsque le mouvement d’ions K* vers I'extérieur de la cellule, se produisant a chaque
PA musculaire, dépasse les capacités de re-captation de ceux-ci. Si ces perturbations
ioniques deviennent trop importantes elles peuvent induire une dépolarisation importante
de la membrane, a l'origine d’'une défaillance de I'excitation de la fibre musculaire et d’'une

réduction concomitante de la réponse mécanique.

Bien que ce phénomeéne ne semble pas aussi évident lors d’exercices volontaires,
certaines études observent une diminution de la réponse électromyographique a une
neurostimulation supra maximale lors de protocoles de fatigue, a la suite de répétitions de
sprints notamment (Perrey et al. 2010). Par ailleurs, en conditions physiologiques, il
semble exister une série de mécanismes, tels que l'activité des canaux chloriques (CI),
intervenant dans la prévention de la perte d’excitation (Allen et al. 2008). En effet, la
conductance importante des ions CI dans le systéme des tubules transverses ou tubules-
T - initiateurs de la transmission des PA a lintérieur de la cellule musculaire - peut
permettre de diminuer I'accumulation d’ions K" au sein de celui-ci et aider a leur
récupération, réduisant de fagon importante I'effet des mouvements d’ions K* sur le

potentiel et I'excitabilité de la membrane cellulaire (Allen et al. 2008).
Contractilité musculaire
Physiologie générale

La stimulation des muscles squelettiques, menant a leur contraction, est due a la libération
d’ACh dans la JNM entre les terminaisons du motoneurone et la fibore musculaire. La
liaison de ’ACh aux sites récepteurs de la plaque motrice, de la fibre musculaire, change
la perméabilité de celle-ci de sorte qu’il se produit un PA qui se propage a toute la surface
de la membrane. Il y a deux structures membranaires de la fibre musculaire qui sont
importantes pour relier I'excitation a la contraction : les tubules-T et le réticulum

sarcoplasmique (RS) (Figure 2).

A plusieurs endroits, la membrane s’enfonce dans la fibre musculaire en formant les
tubules-T qui sont perpendiculaires a la membrane superficielle et vont jusqu’au centre de
la fibre. De cette facon, I'activité électrique de surface pénétre au plus profond de la fibre.
Le PA des tubules-T modifie la perméabilité d’'un systtme membranaire différent,
intracellulaire, le réticulum sarcoplasmique. Quand le PA gagne les tubules-T, il déclenche

I'ouverture de canaux Ca®* situés sur les protubérances du RS : les citernes latérales.
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Les ions Ca®* passent alors du RS dans le cytosol par ces canaux ouverts. Le Ca®* libéré
se lie a la sous-unité correspondante de la troponine - complexe de protéines qui
sensibilise les cellules musculaires au Ca®* - ce qui est suivi par un léger déplacement de
’ensemble tropomyosine-troponine et par le démasquage des sites de liaison de I'actine
qui permet l'attachement, a celle-ci, des ponts d’union de la myosine. L’actine et la
myosine sont dites « protéines contractiles ». Une fois liée a l'actine, la téte de myosine
pivote vers le centre du sarcomeére. Cette flexion tire sur le filament fin et engendre un
micro-déplacement. La téte de myosine se détache alors, retrouve sa position initiale puis
se lie a une nouvelle protéine d’actine. C’est la succession de ce cycle qui engendre le
raccourcissement du sarcomere, de la fibre musculaire et, in fine, le mouvement

macroscopique.

Comme vu ci-avant, 'ATP est la molécule qui fournit ’énergie nécessaire a la contraction
musculaire. La téte de myosine posséde un site de liaison et un site pour ’ATPase,
’enzyme capable d’hydrolyser 'ATP en ADP, Pi et énergie. L’hydrolyse de I'ATP a lieu
avant la liaison avec I'actine. L’ADP et le Pi restent liés a la myosine et I'’énergie libérée
est stockée au niveau du pont d’'union. La téte de myosine est alors en « configuration
haute énergie ». Le contact entre la téte de myosine et I'actine ainsi que la libération du Pi
permettent de libérer I'énergie et de déclencher la flexion de la téte de myosine a 'origine
du mouvement. L’ADP est rapidement libéré, suite a la liaison de la myosine a l'actine et
a la rotation de la téte de myosine. Ceci rend le site ATPase disponible pour la liaison
d’une autre molécule d’ATP ce qui engendre la rupture du pont d’union et permet le

commencement d’un nouveau cycle.

Alors que le PA déclenche le processus contractile en provoquant la libération de Ca®* par
les citernes latérales, le processus contractile s’interrompt quand le Ca®* est repris par les
citernes latérales, a I'arrét de I'activité électrique. Le RS dispose d’un transporteur de Ca**
qui a besoin d’énergie, une pompe Ca®*-ATPase, qui transporte activement le Ca®* du
cytosol vers les citernes latérales ou il est concentré. La diminution de concentration du
Ca®* dans le cytosol permet le retour, a sa position de blocage, du complexe
tropomyosine-troponine, de sorte que les filaments fins et épais ne peuvent plus étre reliés

par les ponts d’union. La fibre musculaire est alors relachée.

En résumé, l'excitabilité et la contraction de la fibre musculaire nécessitent de nombreuses

réactions chimiques induisant la libération de nombreux ions et métabolites. Certains
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d’entre eux peuvent venir enrayer la mécanique de la contraction musculaire induisant, en
bout de chaine, une diminution des capacités de production de force (i.e. apparition de

fatigue).

()

Fibre musculaire ACh
oxe“tiel d’action

Axone terminal du neurone 6 Le motoneurone
somatique moteur libére de I'ACh
au niveau de la
plague motrice.

6 L’entrée de Na*
a travers le canal-
récepteur ACh
déclenche un

potentiel d’action
musculaire.

Potentiel d’action —>»

Réticulum sarcoplasmique

Tropomyosine
Troponine Disque Z
Actine

Le potentiel d"action
dans les tubules-T
modifie la
conformation du
récepteur DHP.

6 Le récepteur DHP
ouvre des canaux
calciques dans le
réticulum
sarcoylasmique et
le Ca** est libéré
dans le cytoplasme.

6 Le Ca®* selieala
troponine,

permettant une
liaison forte entre
actine et myosine.

myosine

Les tétes de myosine
déclenchent le
« coup de rame ».

Le filament d'actine
glisse vers le centre

1y
Ligne M Mouvements de I'actine — du sarcomere.

Figure 2. Etapes de la contraction musculaire. Ach, acétylcholine ; DHP, récepteur
dihydropyridine ; Ca®*, ion calcium ; Na*, ion sodium ; K*, ion potassium.
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Altérations métaboliques

Plusieurs facteurs sont susceptibles d’altérer la transformation de I’excitation nerveuse en

production de force musculaire. Il s’agit :

e De la propagation du PA musculaire le long du sarcolemme et des tubules-T ;
e De la perméabilité du RS aux ions Ca**;

e Du mouvement des ions Ca®* a l'intérieur du sarcoplasme ;

e Du re-pompage des ions Ca** par le RS ;

e De la liaison des ions Ca®* a la troponine ;

¢ De l'interaction entre la myosine et I'actine.

lons calcium (Ca*)

Les ions Ca®* jouent un rdle essentiel dans les mécanismes a I'origine de la production de
force. Une diminution de I'amplitude du passage des ions Ca®* entraine une diminution de
la force maximale de contraction tandis que le retard du re-captage des ions Ca®* ralentit
le relachement du muscle (Fitts 2008). Westerblad and Allen (1991) ont observé que lors
d’une contraction isométrique prolongée, la force développée diminue, dans un premier
temps, malgré une concentration intramusculaire en ions Ca®* élevée, suggérant une
dégradation de la production de force au niveau des myofibrilles - unité contractile du
muscle -. Dans un second temps, en revanche, la baisse de force est associée a une
baisse de la quantité d’ions Ca®* libérés par le RS. Plusieurs métabolites peuvent affecter
l'efficacité de la libération d’ions Ca®*, tels que I'ATP, les ions H*, le Pi et les ions

magnésium, Mg**.
Adénosine triphosphate (ATP)

La libération d’ions Ca®*, depuis le RS, est dépendante de la concentration
sarcoplasmique d’ATP (Allen et al. 2008). En effet, celle-ci est en partie dépendante du
cheminement du PA musculaire, du sarcolemme vers les tubules-T, jusqu’au RS. En cas
de baisse de la concentration d’ATP, le fonctionnement des pompes Na*/K*-ATPasiques,
précédemment identifiées, est altéré induisant alors la perturbation de I'excitabilité de la
membrane qui altere la propagation du PA vers le RS et, par conséquent, la libération des
ions Ca®* (Green 2004).
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D’autre part, la transmission du signal électrique entre les tubules-T et le RS et la libération
des ions Ca®* sont également dépendantes des réserves en ATP. La fatigue et la baisse
des réserves en ATP induisent une moindre phosphorylation de certains sites impliqués
dans le cheminement du PA et peuvent limiter la libération d’ions Ca®*, notamment au

niveau des canaux du RS, Ca®*-dépendants (Melzer et al. 1995).
lons hydrogénes (H)

Les ions H* s’accumulent dans la cellule musculaire du fait de I'nydrolyse de '’ATP et de
la production d’acide lactique. L’accumulation d’ions H* a longtemps été considérée
comme une cause importante de la baisse de production de force des myofibrilles car elle
est associée a une diminution du pH intracellulaire, ce qui perturbe le déroulement des
réactions chimiques. Néanmoins, ces résultats ont été obtenus pour des températures
inférieures aux températures physiologiques. En effet, certains auteurs ont montré que
I’acidification du milieu avait un effet trés limité sur les capacités de production de force a

des températures physiologiques (Westerblad et al. 1997).
Phosphate inorganique (Pi)

La concentration de Pi s’éléve au cours de I'exercice en raison de la dissociation de la PCr
et de I'hydrolyse de '’ATP. L’influence de Pi sur les mécanismes de production de force a
été démontrée par la réduction de sa concentration dans le milieu, induisant une
augmentation de la force développée (Bruton et al. 1997). Le Pi pourrait perturber la
production de force par une diminution de la sensibilité des myofibrilles aux ions Ca®* ainsi
que par une altération du déroulement des cycles de contraction-relachement des ponts
d’union (Westerblad et al. 2002). Par ailleurs, 'accumulation de Pi au sein de la cellule
musculaire favoriserait sa pénétration dans le RS. Il se lierait alors aux ions Ca®* pour
donner du phosphate de calcium (Ca®*-Pi), limitant ainsi la quantité d’ions Ca** libres
présents dans les citernes du RS et pouvant étre libérés dans le sarcoplasme (Allen et al.
2008).

En résumé, il semblerait que la diminution de la force produite dans les premiers instants
de la contraction, alors que la concentration intracellulaire en ions Ca®* est encore élevée,
soit due a 'accumulation de Pi.Puis, lorsque I'exercice musculaire se poursuit, la baisse
de la production de force serait liée a une diminution de la quantité d’ions Ca®* libérée par

le RS, induite par les variations des concentrations de Pi et d’ATP intracellulaires.
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lons magnésium (Mg?*)

Les ions Mg?* pourraient également étre impliqués dans la dégradation de la libération
des ions Ca®' car ils interviennent dans le fonctionnement du RS. En effet, lors de
I'activation musculaire, une augmentation de la concentration en ions Mg®* dans le
sarcoplasme se produit, réduisant la libération des ions Ca®* par le RS (Allen et al. 2008).
Cette augmentation de concentration en Mg?* au cours de I'exercice proviendrait de la
rupture de la liaison ATP-Mg?*, celle-ci étant indispensable a la contraction musculaire.
L’activation des canaux calciques du RS provoque également la libération d’ions Mg®* et

pourrait participer a 'augmentation de leur concentration (Allen et al. 2008).
Espeéces réactives de I'oxygéne ou ROS

De récentes recherches mettent en évidence l'effet potentiel des dérivés réactifs de
I'oxygene (ROS pour Reactive Oxygen Species) et de l'acide nitrique (NO) sur la
diminution de la force et de la vitesse de contraction lors d’'un exercice fatiguant (Smith
and Reid 2006). Les ROS contiennent des molécules hautement réactives, capable de
modifier la structure méme des protéines. A des concentrations élevées (comme cela peut
se produire lors d’états de fatigue avancée), certains ROS, comme le peroxyde
d’hydrogéne (H20) inhibent la fonction contractile, de fagon réversible, (Andrade et al.
1998) et participent donc aux mécanismes de la fatigue musculaire. En effet, les
modifications structurelles ne seraient que transitoires, cependant leur nature reste

aujourd’hui mal connue.

En résumé, I'ensemble de ces travaux indique que la baisse de la production de force lors
d’un exercice intense est liée principalement a des altérations ioniques au sein de la cellule
musculaire. Cairns and Lindinger (2008) précisent que la plupart des études se sont
limitées a ne faire varier les concentrations que d’un seul ion a la fois lors de I'exploration
des mécanismes de la fatigue musculaire. Cependant, a l'exercice, de multiples
modifications des concentrations ioniques s’‘opérent a travers le sarcolemme et les
variations de concentration des ions doivent donc étre considérées simultanément.
D’autres altérations du systéme périphérique ont été décrits comme étant a l'origine de la
baisse de la production de force. Il s’agit de la disponibilité des substrats énergétiques et

de 'O, au niveau des cellules musculaires ainsi que de la baisse du niveau de flux sanguin.
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Flux sanguin

La dégradation du flux sanguin a été I'un des premiers mécanismes identifiés comme
facteur de fatigue au cours de la contraction musculaire. Lors de I’activité physique, une
augmentation du flux sanguin est nécessaire pour permettre 'apport d’O. et de substrats
aux muscles actifs, évacuer les sous-produits métaboliques et dissiper la chaleur.
Cependant, la contraction du muscle engendre une compression des vaisseaux sanguins
et, par conséquent, une diminution du flux sanguin au sein des muscles actifs, pouvant
aller jusqu’a provoquer une ischémie compléte en régime de contraction isométrique
(Boyas and Guevel 2011). Si la contraction se prolonge, la baisse du flux sanguin entraine
un apport moindre en O et favorise I'activité des voies métaboliques anaérobies. Cette
baisse provoque alors une accumulation plus rapide des sous-produits métaboliques
associés a la contraction musculaire et est donc susceptible d’accélérer le processus de

fatigue et la baisse de production de force.

Lors d’une contraction intermittente, le flux sanguin est rétabli lors des phases de
relachement musculaire, I'autorégulation du flux sanguin permettant alors de répondre a
la demande métabolique du muscle (Allen et al. 2008). Cependant, certains sportifs
peuvent présenter une hypoxémie artérielle - pression partielle du sang artériel en
oxygéne (PaOy) inférieure a 80 mmHg - lors d’exercices de haute-intensité, associée a
une diminution de performance. Cette performance décroit, en partie, a cause de
'apparition de fatigue périphérique et peut étre atténuée via une augmentation de la
fraction d’O; inspirée et, a l'inverse, exacerbée par une diminution de la fraction d’O,

inspirée (Amann et al. 2006; Hogan et al. 1999).

En résumé, le maintien d’un niveau de flux sanguin adéquat aux muscles actifs est
indispensable pour leur fournir I'O. et les nutriments qui leurs sont nécessaires, et
permettre I'évacuation de leurs sous-produits métaboliques. D’un niveau de flux sanguin
optimal dépendra donc le délai de I'apparition de la fatigue en faveur de la réalisation de

performance.
Disponibilité en substrats énergétiques

Comme nous I'avons vu, plusieurs processus cellulaires ATP-dépendants, dont la pompe
Na*/K*, les mouvements d’ions Ca®* et I'interaction des ponts d’union sont impliqués dans

la contraction musculaire. Toute performance d’exercice réalisée a de hautes intensités
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est limitée par la disponibilité immédiate de sources d’ATP et de PCr (Sahlin et al. 1998).
La quantité d’ATP libre étant trés limitée a l'intérieur du muscle squelettique, le processus

de régénération doit étre initi€ immédiatement apres le déclenchement de I'exercice.

Dans le cadre d’un exercice réalisé a intensité maximale, et particulierement lorsque celui-
ci est répété, la fatigue musculaire s’installe et la puissance maximale développée
commence a décroitre dés les 5 premieres secondes en raison du déficit de PCr (Sahlin
et al. 1998). La rupture de PCr est alors compensée par la régénération glycolytique de
’ATP. Cependant, la production plus lente d’ATP a travers cette voie implique
inévitablement une diminution de la force développée et implique I'accumulation de sous-
produits métaboliques dans le muscle et le sang, perturbant les fonctions

neuromusculaires et enzymatiques (Sahlin et al. 1998).
Phosphocréatine (PCr)

La disponibilité en PCr semble étre le facteur le plus important du développement de la
fatigue périphérique lors d’un travail d’exercice maximal répété. En effet, une corrélation
a été observée entre la resynthése de PCr et la récupération de puissance développée
dans les 10 premiéres secondes d’un sprint de 30 s (r = 0.84 ; p < 0.05) (Bogdanis et al.
1996). Le taux de resynthése de PCr lors de la récupération entre les exercices maximaux
est donc primordial au maintien de la puissance musculaire développée lors de ce type

d’exercice.
Glycogéne

Dans le muscle squelettique, le glucose est stocké sous forme de glycogéne. Ce dernier
est la principale source d’énergie qui permet la resynthése de ’ATP nécessaire a la
poursuite de I'exercice. La consommation d’ATP dans les fibres musculaires squelettiques
augmente de fagon importante au cours d’exercices de haute intensité et réduit les stocks
énergétiques participant au développement de la fatigue. Une corrélation directe a été
rapportée entre la concentration du glycogéne musculaire et le temps d’exercice jusqu’a
I’épuisement au cours d’exercices intenses (Bergstrom et al. 1967; Hermansen et al.
1967). Ces travaux ont depuis largement été confirmés et la relation entre la déplétion du
glycogéne et la fatigue au cours d’exercices intenses est aujourd’hui bien établie (Gaitanos
et al. 1993).
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Disponibilité en oxygéne (0O,)

L’influence de la disponibilité en O, sur la performance lors de charge de travail maximale
semble importante (Balsom et al. 1994a; Balsom et al. 1994b). Balsom et al. (1994b)
avance que la disponibilité en O, influence la performance d’exercices répétés via deux
mécanismes : I'importance de la contribution aérobie dans la resynthese d’ATP lors de
périodes de travail musculaire et/ou le taux de resynthése de PCr lors des périodes de
récupération. Par ailleurs, il a été démontré que la disponibilité en O, influence le niveau
de consommation de celui-ci au commencement d’un exercice haute intensité (Macdonald

et al. 1997).

En résumé, I'apparition d’un état de fatigue, lors de I'exercice maximal répété, dépend, en
grande partie, de la fourniture d’ATP, indispensable au bon fonctionnement de la cellule
musculaire. Une disponibilité insuffisante en substrats énergétiques et en O», permettant
la resynthese de I'’ATP, provoque donc son apparition. De plus, un niveau de flux sanguin
trop bas pour permettre, a la fois, I'apport des substrats et de I'O., ainsi que I'évacuation
des métabolites accumulés en exces au sein de la cellule, engendre inévitablement cet

état de fatigue.
Cinétiques de récupération

La cinétique de récupération de la PCr apparait comme biphasique aprés des contractions
musculaires intenses comportant une premiére phase rapide et une seconde plus lente
(Harris et al. 1976). Comme vu ci-dessus, la premiére phase de resynthése de la PCr
serait comprise entre 27 et 57 s (Harris et al. 1976). Concernant la phase plus lente, des
recherches ont rapporté, qu’aprés un exercice fatigant, la resynthése quasiment compléte
de la PCr peut prendre entre 5 et 15 min et qu’elle est a la fois dépendante de la déplétion
engendrée par I'exercice, de la sévérité de l'acidose (qui diminue la synthése), des
caractéristiques de la fibre musculaire et de la disponibilité en O, (Haseler et al. 1999;

Baker et al. 1993).

La restauration des réserves en glycogéne est constituée également de deux phases,
rapide et lente. La premiére phase de récupération est comprise entre 30 et 60 min tandis
que la seconde phase peut s’étendre jusqu’a 48 h, en fonction de I'amplitude de la
déplétion du glycogéne, de I'alimentation (Cartee et al. 1989), et du niveau d’entrainement

(Greiwe et al. 1999). La resynthése rapide en glycogéne musculaire dépend de la rapidité
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avec laquelle est appliqué un apport en glucides aprés I'arrét de I'exercice (lvy et al. 1988).
Elle est également issue du lactate produit au cours d’exercices intenses (Bangsbo et al.
1997; Medbo et al. 2006). Medbo et al. (2006), ont montré que 45 min aprés un exercice
maximal de 2 min, la concentration musculaire de glycogéne mesurée au niveau du

quadriceps n’est pas retournée a des valeurs basales.

Différentes études ont rapporté que la concentration du lactate sanguin continue
d’augmenter pendant 3 a 6 min apres des exercices de haute intensité et des exercices
d’intensité maximale allant de 30 a 120 s (Bogdanis et al. 1996; Medbo et al. 2006). Elle
peut atteindre des valeurs comprises entre 15 et 20 mmol.I" puis diminue progressivement
pendant 30 a 45 min sans retrouver sa valeur basale (Bogdanis et al. 1996; Medbo et al.
2006). De fagcon concomitante, la réalisation d’'un exercice de haute intensité de 45 s induit
une élévation significative de la concentration d’ions H" conduisant a une diminution du
pH (Bishop et al. 2008a). Différentes études menées chez des sujets non entrainés
montrent également que le pH diminue aprés des exercices de 30 a 40 s de haute intensité
(Yunoki et al. 2009) et d’intensité maximale (Edwards 1981). Le pH remonte ensuite
progressivement sans pour autant revenir a sa valeur basale aprés 20 min de
récupération. Chez des sujets entrainés et des sportifs de haut niveau, d’autres travaux
montrent que le pH sanguin revient a sa valeur initiale aprés 15 min de récupération (Hug
et al. 2006). Par ailleurs, les résultats d’études menées suite a des exercices de haute
intensité, d’intensité maximale ou croissante jusqu’a épuisement, montrent que la
concentration en ions bicarbonates (HCO3) - qui ont le pouvoir de tamponner les ions H*
libérés au niveau intra- et extra-cellulaire - voient leur concentration diminuer au cours de
I’exercice et continue de diminuer progressivement pendant les 3 a 5 premiéres minutes
qui suivent la fin de I'exercice (Boning et al. 2007; Busse and Maassen 1989; Yunoki et al.
2009). La concentration en ions HCO3; augmente ensuite progressivement au cours du
temps, mais ne revient toujours pas a sa valeur initiale aprés 21 min de récupération
(Boning et al. 2007). La réalisation d’un exercice a charge croissante jusqu’a épuisement
ou d’un d’exercice de haute intensité de 40 s induit une réduction rapide du K™ plasmatique
pendant les 3 premiéres minutes de récupération (Busse and Maassen 1989; Yunoki et
al. 2009). Puis, la concentration plasmatique du K* ré-augmente progressivement et
retrouve sa valeur de repos aprés 15 min de récupération (Yunoki et al. 2009). Enfin, suite
a un exercice d’intensité croissante jusqu’a épuisement, les fuites de Pi sont importantes

(Hug et al. 2006). Toutefois, il a été observé qu’aprés 16 min de récupération le niveau de
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Pi revient a sa valeur de repos.

En résumé, les paramétres physiologiques pré-cités et modifiés par I'exercice court et
intense ne sont pas tous revenus a leurs valeurs initiales aprés 15 min, 30 min ou plus de
récupération. lls sont a la fois dépendant de la déplétion engendrée par I'exercice, de la
séveérité de la diffusion des sous-produits métaboliques, des caractéristiques de la fibre
musculaire, de la disponibilité en substrats énergétiques et en O et du flux sanguin. Des
lors, la fatigue peut apparaitre de maniéere plus précoce lorsqu’un exercice subséquent est
réalisé dans cette période de temps. La fatigue centrale, semble également perturber le

fonctionnement du systeme neuromusculaire.
Fatigue centrale

La fatigue d’origine centrale peut étre définie comme une diminution de I'activité volontaire
d’un muscle (Gandevia et al. 1995), dont 'origine implique des mécanismes spinaux et/ou
supraspinaux (Gandevia 2001). Cette diminution de [Iactivation musculaire peut
correspondre a une altération de la motivation, et a une diminution ou a un arrét des ordres
moteurs en provenance du systéme nerveux central. Gandevia (2001)a distingué deux
sites de localisation de la fatigue centrale : les centres moteurs supérieurs (étage
supraspinal) et la moelle épiniere (étage spinal). En fonction de I'étage sur lequel se

localise la fatigue, la manifestation de celle-ci sera différente.

A I'étage supraspinal, Newham et al. (1983) ont observé une réduction de la commande
nerveuse centrale a destination des motoneurones (MN) a, associée ou non a une
altération du recrutement des unités motrices. L’accumulation ou la déplétion de différents
neurotransmetteurs et substances chimiques perturbant I'équilibre homéostatique du
systéme nerveux central, ont alors été proposées comme facteurs responsables de
I'altération de la commande centrale. Cependant, ces facteurs ne sont pas les seuls
responsables de cette diminution, comme en témoigne I'étude de Nybo and Secher
(2004)dans laquelle ils mettent en avant l'action des réponses thermodynamiques
cérébrales, la disponibilité des substrats énergétiques ou encore la perfusion sanguine sur

la fatigue supraspinale (Nybo and Secher 2004).

Au niveau spinal, la fatigue se manifeste de facon différente. A cet étage, les muscles
actifs, la peau, le systéeme cardio-respiratoire ou encore les articulations envoient des

signaux afférents dont la réponse sera modulée en fonction de la fatigue. On parle alors
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de boucles réflexes. Provenant des afférences mécanosensibles et métabosensibles, les
groupes des fibres | a IV modifient I’excitabilité d’'un ensemble (i.e. « pool ») de MN a et
influencent les MN vy, qui innervent les fibres intrafusales et régulent la sensibilité du
fuseau neuromusculaire par l'intermédiaire de mécanismes de défacilitation (Bongiovanni
and Hagbarth 1990) ou d’inhibition (Garland 1991). La commande motrice du muscle est
alors régulée indirectement par l'intermédiaire des centres moteurs supérieurs (étages
supraspinaux) et de la moelle épiniére (étages spinaux) sur lesquels I'ensemble des
boucles de rétroaction agissent (Bigland-Ritchie 1981; Garland 1991). Deux mécanismes
d’inhibition peuvent entrer en jeu lors de I'activation de ces différentes afférences : une
inhibition présynaptique provenant des afférences mécanosensibles et métabosensibles
(Duchateau and Hainaut 1993)ou une inhibition directe du pool de MN a émanant du
cortex moteur (Bigland-Ritchie et al. 1986; Gandevia 2001). Cependant, d’autres
mécanismes inhibiteurs ou facilitateurs générés par l'intermédiaire des MN y peuvent
s’ajouter via les afférences lll et IV (Gandevia 2001). Lors d’une action motrice, toutes ces
afférences ont pour objectif principal de réguler la contraction musculaire et de protéger
’ensemble du muscle. Enoka and Stuart (1992) définissent ces actions par les termes «
muscle wisdom » (i.e. « sagesse musculaire ») soulignant ainsi l'interaction étroite entre
les contraintes enregistrées a I'’étage musculaire et les répercussions qui en découlent au
niveau central lors de I'apparition de la fatigue. La fatigue centrale peut donc également
étre définie comme un mécanisme adaptatif de limitation musculaire qui permet
d’économiser le muscle avant que la fatigue périphérique ne se développe et conduise
inévitablement a I’échec de la tache. Selon cette hypothése, le muscle serait lui-méme a
Porigine de la limitation de son activité dans le but de ne pas créer de lésions
supplémentaires qui seraient trop déléteres. Il existerait ainsi des liens étroits entre les
étages centraux et périphériques rendant délicate voire inexacte I’étude indépendante de

Ceux-Ci.

En résumé la fatigue centrale, impliquant des mécanismes spinaux et supra spinaux, est
en interaction étroite avec la fatigue périphérique. Elle jouerait un réle de protection de
l'organisme lors de la réalisation d’un exercice musculaire. Le second aspect de la fatigue,
tel que décrit par Mosso en 1904 (Marino et al. 2011) est la fatigue en tant que sensation.

Celle-ci a attrait a plusieurs concepts que nous allons aborder des a présent.
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Aspects psychologiques de la fatigue
Perception d’effort et de difficulté

La fatigue ne se réfere pas seulement a un état physique ou physiologique mais tient
compte également d’'un état cognitif. Cet aspect cognitif comporte deux éléments : la
perception de [leffort requis pour maintenir ou augmenter lintensité d’exercice
(composante efférente), et la perception de la difficulté basée sur les symptébmes
physiques induits par I'exercice (composante afférente) (Smirmaul Bde 2012; Swart et al.
2012). L'étude de la perception de la difficulté a été initi€e par un psychologue suédois,
Gunnar Borg, qui a principalement consacré ses recherches a la perception de l'effort dans
des taches a dominante énergétique (Borg 1962). Ces travaux se situent dans le cadre de
la psychophysique, une discipline qui étudie les relations entre un stimulus objectif et les
sensations du sujet. Borg décrit I'effort percu comme étant « une réaction de I'individu a
la fois physique et psychique en réponse a l'effort » (Swart et al. 2012). Ces travaux ont
permis aux chercheurs d'étudier avec précision les relations entre dimensions objectives
de la tache et sentiment de difficulté, et par conséquent d'identifier les sources de la
difficulté percue. lls ont également montré que les sujets sont capables d'évaluer la
difficulté avec une grande précision et une fiabilité remarquable, méme dans le cadre de

taches complexes (Delignieres 1993).

Borg (1970) a proposé une méthode d'évaluation de la perception de la difficulté via une
échelle de catégories en 15 échelons, dite « RPE scale » (rating of perceived exertion).
Les échelons sont balisés par 7 expressions verbales (allant de "effort trés, trés léger" a
"effort tres, trés intense"), dont la nature et la répartition ont été congues de maniére a ce
que I'échelle entretienne une relation linéaire avec l'effort objectif. On peut également noter
que cette échelle est scorée de 6 a 20, et que la cotation attribuée par les sujets est

fortement corrélée a la fréquence cardiaque (Borg 1970).

Des mécanismes neurologiques distincts sont proposés pour expliquer la perception
d’effort et de difficulté. Il semblerait que les commandes motrices soient a I'origine de la
perception d’effort via un systéme de rétroaction corticofugale se projetant directement,
via les collatérales de la voie corticospinale, sur le cortex somatosensoriel (Enoka and
Stuart 1992; Williamson et al. 2006).
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D’autre part I'exercice est susceptible de modifier 'environnement interne de I'organisme.
Dans ce cas, il semblerait que des afférences intéroceptives envoient un retour sur I'état
physiologique de I'organisme en direction du systéme nerveux central, générant alors la
perception de difficulté. Cette voie est sensible a un certain nombre d’entrées dont la
douleur, la température, la sensation musculaire et du toucher, permettant a I'individu une
conscientisation des processus homéostasiques subconscients sous-jacents (Craig
2003).

En résumé, le rdle et la contribution de la perception d’effort et de difficulté dans le
mécanisme de la fatigue induite par I'exercice, bien que substantiels, sont relativement

peu étudies comparativement aux facteurs physiques (Barry and Enoka 2007).
Gestion de I’allure ou pacing

La capacité a percevoir et a résister a la fatigue joue un role sur la gestion de I'allure de
course. Ainsi, dans le souci d’améliorer et de comprendre la performance en sport de haut
niveau, plusieurs scientifiques ont étudié la maniéere dont le travail est distribué lors d’une
épreuve sportive (Abbiss and Laursen 2008; Foster et al. 1994). Il est aujourd’hui avéré
qu’il est essentiel d’optimiser cette gestion de I'effort pour repousser les limites de la

performance chez le sportif (Abbiss and Laursen 2008; Foster et al. 1994).

La vitesse d’un athléte lors d’'une tache locomotrice est dépendante d’un certain nombre
de facteurs, dont la puissance mécanique générée, le dynamisme ou I’énergie cinétique,
ainsi que le degré des forces de résistance appliquées (i.e. résistance/facteur
aérodynamique/hydrodynamique, résistance de friction, gravité) (Arsac and Locatelli
2002; de Koning et al. 1999; Faria et al. 2005; Swain 1997; Candau et al. 1999). Le terme
« allure » ou « pacing » fait référence au temps de réalisation d’'un exercice ou a sa vitesse
d’exécution et non au travail mécanique et a la puissance produite (Abbiss and Laursen
2008). Néanmoins, la gestion de l'allure est largement dictée par la capacité a résister a
la fatigue, rendant la puissance mécanique générée lors de I'exercice trés importante (de
Koning et al. 1999). En modélisant les relations puissance/vitesse et en observant les
performances des athlétes élites, les entraineurs et les chercheurs ont ainsi été capables
de mieux comprendre les stratégies d’allure optimales lors de différents scénarios de
compétition (van Ingen Schenau et al. 1992). Plus particulierement, il semblerait que la

stratégie de course « all-out » soit la plus efficace pour les événements de sprint de courte
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durée (i.e. 30-60 s) (van Ingen Schenau et al. 1992), tandis que les performance plus
longues (> 2 min) semblent étre améliorées lorsque les athlétes répartissent leur travail

de fagon plus uniforme (de Koning et al. 1999).

La plupart des compétitions sportives, telles que la course, la natation, le cyclisme, le
kayak ou encore le ski sont considérées comme étant en « circuit fermé » (St Clair Gibson
et al. 2001). C’est-a-dire, que le sportif a pour objectif de terminer une distance connue
dans le délai de temps le plus court possible. Lors de ce type de compétition, les sportifs
doivent concourir contre les autres, soit par une confrontation directe avec les opposants,
soit individuellement dans une course en contre-la-montre. Dans les compétitions en
confrontation direct, le sportif doit réaliser la performance dans un temps plus court que
les autres sportifs de la méme course s’il veut espérer gagner. Les actions des opposants
ou des membres de I'équipe influencent donc souvent les dynamiques de ce type de
course, rendant les tactiques individuelles, de I'équipe et de I’entraineur, également

importantes pour la réussite (Wilberg and Pratt 1988).

Parallélement, dans les courses en contre-la-montre, les résultats sont déterminés par le
temps nécessaire pour réaliser la distance prédéfinie. Un des avantages de la course en
contre-la-montre est, qu’en I'absence de confrontation avec un adversaire, les études en
laboratoire peuvent refléter, dans une moindre mesure, la compétition réelle, permettant
une modélisation de la performance (de Koning et al. 1999). Bien que I'importance de la
gestion du travail sur la performance, lors d’une course en contre-la-montre ait été
démontrée (Foster et al. 2005; Foster et al. 1994) de plus amples connaissances sont
nécessaires afin de déterminer les stratégies de gestion de travail optimales permettant la
meilleure production de performance dans des conditions environnementales susceptibles

de varier (e.g. climat, terrain, altitude, vent) (St Clair Gibson et al. 2006).

Téléoanticipation

Ulmer (1996) a proposé un modele d’optimisation de la performance dans lequel la
puissance musculaire est continuellement régulée par un contréle intégratif du cerveau.
D’aprés ce modéle, dit de « téléoanticipation », les signaux afférents, arrivant au cerveau
via les systémes périphériques, sont comparés dans une « boite noire » centrale, pré-
programmeée en fonction de I'expérience issue des exercices antérieurs. La puissance

délivrée serait alors influencée par la durée estimée d’exercice a effectuer.
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S’appuyant sur ces travaux, Noakes et al. (Noakes and St Clair Gibson 2004; Noakes et
al. 2004, 2005) ont proposé plus récemment le « Modéle du Gouverneur Central » selon
lequel tous les systéemes physiologiques seraient régulés de fagon complexe afin de
prévenir I'apparition d’'une « catastrophe » irréversible avant la fin de I'exercice. Selon ce
modéele, les modifications physiologiques des systémes périphériques sont autant de
signaux afférents, modulant l'intensité d’exercice par le contrble du systéme nerveux
central de fagon dynamique et intégrative (Noakes et al. 2004; Tucker et al. 2006). Le
niveau de sollicitation métabolique, la quantité de réserves énergétiques, le niveau
d’accumulation de chaleur, parmi d’autres nombreuses variables, seraient intégrés et pris
en considération de fagon non consciente afin d’ajuster continuellement lintensité

d’exercice (Tucker et al. 2006).
Motivation

La motivation ou la volonté de réaliser un effort est une construction psychologique
susceptible de varier lors de I'exercice et d’influencer la performance physique (Knicker et
al. 2011). Il est donc important d’étre conscient de cet état qui fait partie intégrante de la
performance. La motivation peut venir contrecarrer toutes les influences négatives a
Porigine d’une difficulté percue élevée (Enoka and Stuart 1992). Par ailleurs,
I’encouragement influence les exercices de type haute intensité, réalisés en laboratoire
(Bar-Or 1987; Karaba-Jakovljevic et al. 2007). De plus, en condition réelle, une foule de
supporteurs, des coéquipiers et/ou I'entraineur peuvent permettre 'amélioration de la
motivation et l'intensité d’exercice (Fisher 1976; Rampinini et al. 2007). A l'inverse, un
public hostile peut freiner la motivation, particulierement chez les personnes non sportives
(Fisher 1976). Toutes les sources de motivation peuvent donc intervenir dans le processus
de la fatigue via I'atténuation de la difficulté percue (Rampinini et al. 2007) ou via des effets

directs sur le cortex moteur (Collardeau et al. 2001).

En résumé, les mécanismes psychologiques mis en place au court de I'exercice, jouent
un réle fondamental lors de la réalisation d’une performance. Comme la fatigue centrale,
ils sont en lien direct avec les mécanismes physiologiques périphériques impliqués lors

de I'exercice musculaire et influent largement sur I'apparition d’un état de fatigue.
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Figure 3. Schéma des mécanismes susceptibles d’altérer la performance lors d’un exercice maximal répété.
ROS, reactive oxygen species ; Ca®*, ion calcium ; Na*, ion sodium ; K*, ion potassium ; Pi, phosphate
inorganique ; Mg?*, ion magnésium ; CI', ion chlorure ; ATP, adénosine triphosphate ; PCr, phosphocréatine,
0., oxygéne. Modifié d’apres Cairns and Lindinger (2008).
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CHAPITRE 2 - LA CIRCULATION DU MUSCLE SQUELETTIQUE

Introduction

La circulation sanguine joue un rble capital dans ’'homéostasie. En effet, dans I'organisme
multicellulaire qu’est le corps humain, la plupart des cellules ne peuvent pas se déplacer.
Le rble de la circulation est donc d’apporter de I'oxygéne, des combustibles métaboliques,
des vitamines, des hormones et aussi de la chaleur a chaque cellule vivante de
’organisme. En contrepartie, la circulation sanguine a aussi pour fonction d'évacuer la
chaleur et de supprimer ou de recycler les sous-produits métaboliques (par exemple le
gaz carbonique et I'’eau) de chaque cellule (Sherwood 2011). Comme abordé lors du
précédent chapitre, le flux sanguin joue un rOle capital dans le contexte de la fatigue
périphérique. Lors de I'exercice maximal, si le niveau de flux sanguin n’est pas suffisant
pour permettre, a la fois, 'apport des substrats et d’oxygéne nécessaires a la fourniture
d’ATP, ainsi que I'’évacuation des métabolites accumulés en excés au sein de la cellule,
un état de fatigue apparait, au détriment de la performance sportive. C’est pourquoi, pour
palier a cela, la circulation sanguine est un processus dynamique, capable de répondre
aux besoins particuliers de chacun des tissus selon la fonction et/ou selon les exigences

du moment.

Dans ce chapitre, nous reviendrons, en premier lieu, sur 'anatomie du systéme vasculaire.
Nous décrirons ensuite les mécanismes de contrdle du flux sanguin, au sein du muscle

squelettique, en condition de repos, d’exercice et de récupération.
Anatomie du systéme vasculaire

La fonction principale du systéme vasculaire est d’assurer la répartition du débit sanguin,

d’origine cardiaque, entre les organes. Celui-ci permet de déterminer :

. L’apport d’oxygene (Oz) et de nutriments aux cellules des tissus et I’élimination
ou le recyclage de leurs sous-produits métaboliques ;

. Les échanges gazeux dans les poumons ;

. L’absorption des nutriments contenus dans le systéme digestif et la formation

de l'urine par les reins.
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Le débit sanguin est trés précisément ajusté au fonctionnement adéquat de chaque tissu
et de chaque organe. Il est a noter qu’il existe une disproportion entre l'irrigation des
organes centraux (cerveau, cceur, reins et mésentére) qui absorbent les trois quarts du
débit pour & peine plus de 5 kg de tissus (60 & 100 ml.min™.100 g') et la perfusion
périphérique basale qui se contente du quart restant pour les 9/1 0°™ de la masse

organique (5 & 10 ml.min".100 g™ pour le muscle squelettique).
Le systéme vasculaire comporte trois étages :

e Le systéme macrocirculatoire, dit « de conduction », comportant les artéres de plus
de 1 mm de diamétre jouant un réle modeste dans les résistances artérielles
périphériques ;

e Le réseau des artéres de résistance, de diamétre compris entre 1 mm et 150 um,
participant au mécanisme de résistance systémique ;

e La microcirculation aux vaisseaux dont le diameétre est inférieur a 150 um.

Il n’existe pas de véritable limite anatomique entre la macrocirculation et la microcirculation
mais plutét une limite conventionnelle correspondant a une inclusion de la microcirculation

dans le parenchyme tissulaire.
Différenciation fonctionnelle des vaisseaux

Concernant la circulation systémique, a partir du cceur gauche, il est possible

d’individualiser successivement :

. Des vaisseaux élastiques et musculo-élastiques, réservoirs a haute pression,
correspondant a l'aorte et a ses branches de division (vaisseaux de transfert).
La média - tunique moyenne de la paroi des vaisseaux - contient ici de
nombreuses fibres élastiques et de collagéne ;

. Des vaisseaux résistifs pré-capillaires, petites artéres et artérioles (vaisseaux
de distribution) dans lesquelles la pression hémodynamique chute brutalement.
Cette chute de pression se produit dans les artérioles de calibres compris entre
400 et 50 um. La composante musculaire lisse est trés importante dans ce type

de vaisseau ;
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. Des capillaires, dans lesquels ont lieu les échanges entre le secteur vasculaire
et interstitiel. Leur paroi est limitée au seul endothélium et a la membrane basale

. Des vaisseaux résistifs post-capillaires, les veinules, a composante musculaire
lisse importante, et dont les modifications de calibre influencent largement la
pression et le débit de sortie du réseau capillaire, et donc I'importance des
échanges capillaires ;

. Des vaisseaux capacitifs, les veines systémiques, riches en fibres élastiques,
et dont la capacité est importante et peut varier selon les circonstances

hémodynamiques. Elles ont donc une fonction de réservoir de sang.

Pour la circulation pulmonaire, on ne distingue que deux secteurs :

. Des vaisseaux capacitifs, regroupant les vaisseaux artériels et veineux
pulmonaires. Ces deux réseaux, a basse pression, participent également a la
fonction de réservoir sanguin ;

. Des vaisseaux d’échanges, les capillaires pulmonaires qui, du fait des
conditions hémodynamiques, ne donnent normalement passage qu’aux gaz

respiratoires.

Secteurs vasculaires

Parmi ces deux ensembles de vaisseaux, systémique et pulmonaire, on distingue deux
secteurs, dont le premier a haute pression, qui comprend I'appareil artériel, qui ne contient
gu’un huitieme environ du volume sanguin total et qui s’étend du ventricule gauche en
systole jusqu’aux artérioles inclues (Figure 4). Ce secteur a un réle de distribution et de
répartition, correspondant a la nécessité d’irriguer, de drainer tous les tissus, et de répartir
les débits sanguins en fonction des besoins des différents territoires. Le second secteur
est un secteur a basse pression qui comprend l'appareil veineux, le cceur droit, les
vaisseaux pulmonaires, l'oreillette gauche et le ventricule gauche en diastole. Celui-ci a
pour réle de contenir la plus grande partie de la masse sanguine. En effet, au repos, 60 %
du volume sanguin se trouve dans les veines et les veinules systémiques, ce qui fait que
le systeme veineux constitue un véritable réservoir sanguin. Les capillaires systémiques

eux ne contiennent que 5 % du volume sanguin, les artéres et les artérioles environ 15 %.
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Ces deux secteurs different d’abord par la différence de compliance des vaisseaux
constitutifs de I'un et l'autre systéme. La compliance - qui correspond au delta du volume
sur le delta de la pression - est beaucoup plus faible dans le systéme a haute pression.
L’élastance est I'inverse de la compliance. Elle est donc beaucoup plus élevée dans le
systeme a haute pression. Une autre différence réside dans les pressions dynamiques
nécessaires a I'’écoulement : pression élevée dans le systeme artériel systémique, faible
dans le systéme veineux. Enfin, ces secteurs different par I'importance des résistances a
’écoulement du sang, visible dans le réseau artériel, dont le franchissement

s’accompagne d’une chute de pression.
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Figure 4. Organisation basique du systeme cardiovasculaire.
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Microcirculation
Unité microcirculatoire

Les microvaisseaux, s’organisent autour du réseau capillaire, mais ne se limitent pas a
celui-ci. Il existe en effet plusieurs types de microvaisseaux dont les fonctions sont
différentes mais coordonnées, ce qui justifie I'appellation « d’unité microcirculatoire »
(Figure 5). Le capillaire en est I'élément central, siége principal des échanges
métaboliques et liquidiens avec I'espace interstitiel et le parenchyme tissulaire proche. Sa
paroi est constituée d’'une membrane basale sur laquelle repose I'endothélium continu,
fenétré ou discontinu, selon le type de tissu et d’échanges qu’il demande. Le capillaire est
totalement dépourvu de cellules musculaires lisses ; aussi les variations de calibre dont il
est le siege sont la conséquence des variations de volume des cellules endothéliales, qui
peuvent faire plus ou moins protrusion dans la lumiere, et de sa distension passive plus
ou moins importante en fonction du gradient de pression transmurale - qui correspond a
la pression intravasculaire moins la pression extramurale -. Les capillaires s’organisent en
réseaux de disposition différente selon le tissu, mais ou I'on retrouve constamment des
circuits paralleles, dont lirrigation est intermittente et fonction des régulations locales

(recrutement capillaire).

Les artérioles se situent en amont des capillaires. Elles constituent le principal segment
résistif de I'appareil circulatoire. De I'état vasomoteur de ces vaisseaux particulierement
riches en cellules musculaires lisses dépendent donc en grande partie les « résistances
périphériques », mais leur régulation a également pour objet la distribution du flux sanguin

aux différents territoires capillaires, notamment au niveau des plus petits d’entre eux.

Les veinules collectent le sang post-capillaire. Douées de vasomotricité, mais surtout de
distensibilité, elles jouent un rdéle important dans I'adaptation du débit cardiaque,
notamment lors des adaptations posturales. C’est au niveau des veinules post-capillaires
et collectrices que la vitesse circulatoire est la plus faible, inférieure & 0,5 mm.s™, ce qui
les rend particulierement vulnérables en cas de désordres hémorhéologiques - étude de
I'ecoulement du sang en rapport aux pressions, au flux, aux volumes, et aux résistances

des vaisseaux sanguins -.

Entre artérioles et veinules, deux systémes court-circuitent le réseau capillaire : le canal

préférentiel et 'anastomose artério-veineuse. Le canal préférentiel relie la partie terminale
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de l'artériole a la veinule et n’est pas doué de vasomotricité. Il existe dans tous les tissus
et constitue une réserve de débit nutritionnel dans laquelle viennent puiser les capillaires
vrais — de diameétre inférieur a 10 y - en cas de demande métabolique accrue.
L’anastomose artério-veineuse est, quant a elle, un systéme de court-circuit entre une
artere et une veine. Elle est trés contractile et richement innervée par le systéeme nerveux

sympathique postganglionnaire.

Enfin, le canalicule lymphatique assure le drainage des fluides interstitiels excédentaires
et des macromolécules. C’est également par son intermédiaire que les leucocytes qui ont
pu s’échapper du systéme vasculaire au travers des parois sanguines vont réintégrer le
courant circulatoire. Le canalicule lymphatique a un diamétre dix fois supérieur a celui du
capillaire sanguin. Sa paroi est constituée de cellules endothéliales imbriquées les unes
dans les autres sans membrane basale, mais arrimées dans I'espace interstitiel par des
trousseaux fibreux. En cas d’augmentation de pression interstitielle sous l'influence de
’'cedéme, ces fibres écartent les cellules endothéliales lymphatiques les unes des autres
et permettent ainsi l'irruption de surplus liquidien dans la lumiére lymphatique, a la maniéere
d’'un systéme de soupapes. Le drainage de cette lymphe est assuré par les collecteurs
lymphatiques d’aval, qui sont pourvus de fibres musculaires lisses et munis de valves,

autorisant un fonctionnement analogue a celui d’'une pompe aspirante.

Gradient de pression artério-veineux

C’est au niveau du réseau microcirculatoire que prend place une large part de gradient de
pression artério-veineux et de sa régulation. Les mesures de pressions effectuées in vivo
sur la microcirculation montrent que I'essentiel de la réduction de pression a lieu pour des
artérioles dont le diameétre est inférieur a 100 um. Plus précisément, c’est au niveau des
artérioles les plus distales que le gradient de pression est le plus important. La nature
pulsatile de 'onde de pression est conservée le long de I’arbre microcirculatoire (y compris
au niveau veinulaire) bien que I'amplitude de variation soit fortement diminuée deés que le
diameétre des vaisseaux devient inférieur a 50 um. Par ailleurs, I'existence de mouvements
périodiques spontanés des artérioles (c’est a dire la « vasomotion » artériolaire) entraine
aussi des variations de pression, dont la période peut varier de 1 a 10 s, qui se

superposent aux variations d’origine pulsatile.
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Echanges capillaires
Echanges de gaz respiratoires et de nutriments

L’'oxygéne, le dioxyde de carbone (CO,), la plupart des nutriments et les sous-produits
métaboliques passent du sang au liquide interstitiel, ou vice versa, par diffusion. La
diffusion se fait toujours selon un gradient de concentration, imposant aux substances de
se déplacer des régions ou elles sont plus concentrées vers les régions ou elles le sont
moins. L’O, et les nutriments sortent donc du sang, ou leur concentration est élevée,
traversent le liquide interstitiel, puis atteignent les cellules des tissus. Le CO, et les sous-
produits métaboliques sortent, quant a eux, des cellules, ou leur concentration est élevée,

et entrent dans le sang capillaire.

Les différentes molécules peuvent franchir la paroi des capillaires selon I'une des voies

de passage suivantes :

. Les molécules liposolubles - comme les gaz respiratoires - diffusent a travers la
double couche de phospholipides de la membrane plasmique des cellules
endothéliales ;

. Les petits solutés hydrosolubles - tels que les acides aminés et les glucides -
empruntent les fentes intercellulaires, remplies de liquides, ou les pores ;

. Des cavéoles ou des vésicules de pinocytose se forment pour transporter

certaines grosses molécules telles que les protéines.
Echanges liquidiens

En méme temps que les échanges de nutriments et de gaz s’effectuent, par diffusion, a
travers les parois capillaires, la filtration des liquides a également lieu. Ces liquides sont
expulsés des capillaires dans les fentes intercellulaires situées a I'extrémité artérielle du
réseau microcirculatoire (la pression artérielle y est habituellement plus élevée) mais ils
retournent, en majeure partie, dans la circulation a I'extrémité veineuse du réseau. |l s’agit
d’'un écoulement relativement faible dans les échanges capillaires, mais il est
extrémement important dans la détermination des volumes de liquide de la circulation

sanguine et du compartiment interstitiel.

En résumé, le sang circule en circuit fermé entre le cceur et les tissus. Le débit de sang
dans un vaisseau est proportionnel a la différence de pression entre l'entrée et la sortie
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de celui-ci et inversement proportionnel a la résistance a I'écoulement. Les artérioles sont
responsables des ajustements du débit dans les différents organes. Les capillaires sont le
lieu d’échange de matiere entre le sang et les tissus avoisinants. Ce systéme vasculaire
comporte en son sein des mécanismes complexes et tres efficaces de la régulation du flux

sanguin.

To venous —

system
Arteriole
Tissue
Interstitial cells
fluid
Venule

Blood capillary

Initial
lymphatic

Figure 5. Schéma de la microcirculation. D’aprés Sherwood (2011).

Hémodynamique au repos

L’hémodynamique est I'étude des facteurs qui régissent I'’écoulement du sang dans les
vaisseaux sanguins et la relation entre ces facteurs. Le flux sanguin de tout tissu est
déterminé par la pression de perfusion et la résistance vasculaire. Les pressions artérielles
et veineuses étant normalement maintenues dans des gammes étroites, le flux sanguin
est principalement contrdlé par les modifications de la résistance vasculaire. La résistance
vasculaire est déterminée par la viscosité du sang, la vascularisation du tissu (i.e. la taille
et le nombre de vaisseaux), et le calibre des vaisseaux de résistance. La viscosité du sang
étant relativement constante, tout du moins a court terme, les variations du flux sanguin
dans le muscle squelettique sont régulées par la modulation du diameétre des artéres et
artérioles de résistance, elles-mémes contrdlées par les changements de lactivité
contractile des cellules endothéliales et des cellules musculaires lisses entourant les
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vaisseaux. Il est intéressant de noter que la résistance vasculaire varie de fagon inverse
du rayon du vaisseau a la puissance 4. Ceci signifie donc que de petits changements dans

le calibre des vaisseaux peut entrainer d'importantes modifications du flux sanguin.
Tonus vasculaire basal

Dans le muscle squelettique au repos, les artéeres de résistance sont partiellement
contractées. Le niveau de contraction du muscle vasculaire lisse (MVL) nécessaire au
maintien de cet état de contraction partiel est appelé tonus vasomoteur ou tonus vasculaire
basal. Une multitude de différents facteurs peut influencer le tonus vasomoteur, regroupée
en deux mécanismes de contrdle : central et local. Les mécanismes de contréle centraux
incluent les entrées neuronales et humorales. Les facteurs métaboliques, mécaniques,
endothéliaux et paracrines constituent, quant a eux, les mécanismes de régulation locaux.

Ces derniers constituent I'objet de notre intérét dans ce chapitre.

La contraction du MVL dans les arteres et les artérioles de résistance est influencée
directement par sa concentration cytoplasmique de calcium libre (Ca®*) (Pfitzer 2001;
Somlyo and Somlyo 1994; Somlyo 2002). L’augmentation de cette concentration provient
de la libération de Ca®* depuis le réticulum sarcoplasmique (RS) des cellules du MVL ou
de son afflux depuis le compartiment extracellulaire. Le Ca®* du milieu intracellulaire se lie
avec différentes molécules, dont la calmoduline, et forme le complexe Ca**/calmoduline.
La fixation réversible du Ca®* induit un changement de conformation de la molécule qui
peut interagir avec la kinase de la chaine Iégére de la myosine. Cette enzyme phosphoryle
alors la chaine légére de la myosine permettant ainsi I'interaction actine-myosine et la

contraction du MVL (Pfitzer 2001; Somlyo and Somlyo 1994; Somlyo 2002).
Mécanisme endothélial

Ces 40 dernieres années la compréhension de la fonction de la cellule endothéliale a
beaucoup évolué. Celle-ci était percue comme une simple barriere permettant les
mouvements de fluide, des protéines, des cellules nutritives, et des sous-produits
métaboliques entre le sang et les compartiments extravasculaires. Il est désormais admis,
qgu’en plus de ses fonctions régulatrices de la perméabilité vasculaire, cette couche unique
de cellules qui tapisse I'ensemble des vaisseaux sanguins (Figure 6) et les cavités
cardiaques exerce €galement un réle vital, notamment dans I'inflammation, I’'hémostasie,

la croissance vasculaire, la migration et le développement cellulaire, l'interaction des
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cellules avec les molécules de la matrice extracelullaire, le métabolisme lipidique et la
régulation de la résistance vasculaire et celle du flux sanguin (Daniel and Ives 1989;
Granger et al. 2010; Granger and Senchenkova 2010; Granger et al. 1983; Granger et al.
1976). L’endothélium est capable de détecter un nombre important de substances
chimiques dans le sang et dans le liquide interstitiel au contact de la surface extraluminale
des vaisseaux. Il est également sensible aux forces transmises via la distension des
vaisseaux a la suite de changements de pression transmurale et de flux de sang
(Campbell and Fleming 2010; Daniel and Ives 1989; Mackie and Terjung 1983). En
réponse a ces stimuli chimiques et mécaniques, les cellules endothéliales initient les
réponses dans le MVL sous-jacent, via la libération de substances et/ou la génération de
signaux électriques, modulant les réponses contractiles et/ou la structure du vaisseau

sanguin.

Tunique interne:
¢ Endothélium

Valvule

* Couche sous-endothéliale

Limitante élastique interne

Tunique moyenne

Limitante élastique externe

Tunique externe

Lumiere

Lumiere

Artére (musculaire) Veine

Cellules endothéliales

Capillaire

Figure 6. Structure des vaisseaux sanguins
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Mécanismes de régulation métabolique

Le contrdle de I'état contractile du MVL est trées complexe. |l est influencé par un nombre
trés important de récepteurs membranaires et de canaux ioniques du MVL et des cellules
endothéliales, de capteurs mécaniques répondant aux variations du flux sanguin ou de
pression intravasculaire, et par des molécules de signalisation gazeuses qui entrent dans
les cellules du MVL pour activer directement les systéemes de messagers secondaires
permettant la transduction de signaux qui influencent le tonus vasculaire (Korthuis and
Unthank 2000). L’ensemble des facteurs vasoactifs modifient le tonus vasculaire via la
modulation de la concentration cytoplasmique de calcium (Ca®") libre et/ou via la
sensibilité des protéines contractiles au Ca?® (Pfitzer 2001; Somlyo and Somlyo 1994;
Somlyo 2002). Dans la plupart des tissus, la diminution de la concentration d’'oxygene (O)
et 'accumulation de substances libérées par le métabolisme tissulaire servent a stimuler
le tonus vasomoteur. Parmi ces substances, on trouve les ions hydrogéne (H") et
potassium (K*), 'adénosine (Ade) et les prostaglandines (PG). L'importance relative de
ces substances n’est pas encore bien connue (Korthuis 2011). Un grand nombre d’entre
elles provoquent directement le relachement du MVL des vaisseaux, tandis que d’autres

induisent la libération de monoxyde d’azote (NO) par les cellules endothéliales.

La réponse métabolique de ces cellules permet d’adapter au mieux le tonus vasculaire
aux besoins cellulaires en O.. Lors d’un état d’hypoxie le défaut d’O. limite la production
d’adénosine triphosphate (ATP) et I'adénosine diphosphate (ADP) s’accumule avec ses
produits de dégradation (adénosine monophosphate ou AMP, Ade). La glycolyse s’active
alors, entrainant la production de lactate et d’ions H*. L’Ade, le lactate et I'ion H* sont des
vasodilatateurs artériolaires qui contribuent au maintien de I'apport tissulaire en O, en
condition d’hypoxie. Le CO, est également un vasodilatateur puissant qui augmente en
cas d’élévation du métabolisme cellulaire ou en cas d’absence de son élimination lors
d’une hypoperfusion tissulaire. La réponse métabolique semble également contrdlée par
le biais de « capteurs » d’O.. Ainsi, la cytochrome oxydase mitochondriale, dont I'activité
peut étre modulée par la pression artérielle d’O, (PaO,) environnante, pourrait, par le biais

de médiateurs (espéces réactives de I'oxygene) influencer la vasomotricité.

Le monoxyde d’azote ou oxyde nitrique (NO) est un acteur majeur de la régulation du
tonus vasomoteur. Le NO diffuse dans les cellules du MVL de la paroi artériolaire et active

la guanylate cyclase soluble qui convertit la guanosine triphosphate (GTP) en guanosine
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monophosphate cyclique (GMP cyclique qui est un second messager) et induit alors une
réponse vasodilatatrice du MVL des microvaisseaux (Korthuis and Unthank 2000). La
production de NO est augmentée par les forces de cisaillement exercées par '’écoulement
du sang sur les cellules endothéliales. Le NO diffuse également dans le sang et réagit
avec ’hémoglobine pour donner des ions nitrates (NO3') et de la méthémoglobine. Ainsi,
I’'hémoglobine est classiquement considérée comme un « scavenger » de NO. Par ailleurs,
un réle de plus en plus important est attribué aux érythrocytes dans la régulation du tonus

artériolaire ainsi que dans le couplage besoins/apports tissulaire en O..

Enfin, les substances inflammatoires comme I’histamine, les kinines et les PG, libérées a
la suite d’une Iésion, d’une infection ou d’une réaction allergique causent également la
vasodilatation (Korthuis and Unthank 2000). Cette derniere aide les mécanismes de

défense a éliminer les micro-organismes et les toxines, et favorise la guérison.

En résumé, le muscle vasculaire lisse et les cellules endothéliales qui tapissent la paroi
des vaisseaux sanguins sont des acteurs fondamentaux du contrdle du tonus vasculaire
basal. Ceux-ci sont régis par des facteurs centraux et par une multitude de facteurs locaux,
dont les mécanismes et les interactions n'ont pas encore été entierement élucidés a ce
jour. La nature tres complexe de la régulation vasomotrice atteste de l'importance vitale
du bon contréle du calibre des vaisseaux et du flux sanguin dans I'organisme. Nous allons
maintenant nous attarder sur un facteur mécanique de la régulation du diaméetre des

vaisseaux au sein du muscle squelettique : la pompe musculaire.
Effets mécaniques de la contraction musculaire

Le mollet, souvent qualifié de « coeur du systéme veineux », joue un role capital dans le
retour veineux et, de ce fait, dans celui du flux sanguin. Cette partie du corps humain

occupe une place importante dans ce travail de thése.
Anatomie du mollet

Le mollet est défini comme étant la partie charnue a la face postérieure de la jambe entre
le jarret et la cheville. Par abus de langage, nous appellerons mollet, I'ensemble des
constituants de la jambe a la hauteur de cette partie charnue et ce, dans I'ensemble du

manuscrit.
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Structure osseuse

Le mollet se situe entre les deux articulations principales de la jambe qui sont I'articulation
tibio-tarsienne ou articulation de la cheville pour l'articulation distale, et I'articulation du
genou pour l'articulation proximale, la plus proche du tronc (Figure 7). Les os présents
dans la coupe transverse sont le tibia et la fibula. Le tibia se trouve sur un plan frontal
antérieur a celui de la fibula, elle-méme sur la face externe du mollet. Compte tenu de sa
localisation, I’épaisseur entre la peau et le tibia peut étre trés mince (graisse sous-
cutanée). Les articulations étant assez éloignées de la coupe considérée, les os n‘ont que

peu d’effet sur le fonctionnement du mollet.

coupe IRM

.

(a) (b)
Figure 7. Coupe transverse d’'un mollet droit : (a) Coupe IRM, (b) Situation anatomique de la

coupe transverse dans le plan frontal. D’aprés Bouten (2009).

Réseau vasculaire

Une distinction est faite entre le systéme veineux profond (SVP) et le systéme veineux
superficiel (SVS) (Figure 8). Ce dernier est composé de la veine appelée grande saphéne
et de la veine appelée petite saphene. La grande saphéne est issue des veines dorsales
du pied, elle remonte a I'arriére du tibia a la partie interne de la jambe. La petite saphéne
remonte le long de I'axe médian et postérieur du mollet en partant de la région du tendon
d’Achille. A chacune des trois arteres du mollet sont associées deux veines
correspondantes. Les deux veines tibiales antérieures, les deux veines tibiales

postérieures et les deux veines fibulaires constituent, en partie, le SVP. Le SVS et le SVP
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sont reliés par un réseau de veines perforantes. Celles-ci acheminent le sang des veines

saphénes vers les veines profondes.

N

L’endothélium veineux est caractérisé par l'existence, a intervalles réguliers, sur les
vaisseaux de moyens et petits calibres, de replis a concavité tournée vers le cceur, les
valves, dont la fonction est d’orienter le courant sanguin. Leur fonctionnement est
entierement passif et est déterminé par les pressions qui regnent en amont et en aval de

chaque valve.

veine tibiale antérieure

— veine tibiale postérieure

veine fibulaire
grande veine saphéne

veine perforante latérale —p

veines perforantes internes

Figure 8. Réseau veineux du mollet. D’aprés Bouten (2009).

Tissus mous
Les muscles

Les muscles se répartissent en trois loges musculaires (ou loges aponévrotiques).
Chacune de ces loges renferme un faisceau musculaire enveloppé d’une membrane
appelée aponévrose. La loge ventrale est constituée du muscle tibial antérieur et des
muscles longs extenseurs des orteils. Le muscle long fibulaire et le muscle court fibulaire
constituent la loge latérale, ils sont responsables du valgus du pied ainsi que de
I’horizontalité transversale de la plante du pied. La loge dorsale se compose du muscle
tibial postérieur, des muscles longs fléchisseurs des orteils, du muscle soléaire et des
muscles gastrocnémiens ou muscles jumeaux qui donnent sa forme au mollet. Les
muscles longs de la loge dorsale sont les muscles de la flexion plantaire du pied et des

orteils, et du varus du pied.
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Les aponévroses

Les aponévroses sont les membranes qui permettent de délimiter les loges musculaires.
Elles sont constituées de tissu conjonctif, soit un ensemble de fibres de collagéne et
d’élastine arrangées en un réseau trés dense, conférant a ces membranes une raideur
importante et une trés faible capacité d’élongation. Un des roles des aponévroses est de

limiter Faugmentation du volume des muscles.
La peau et le tissu adipeux

L’ensemble des tissus présentés précédemment sont eux-mémes enveloppés dans une
couche de graisse sous-cutanée (tissu adipeux), puis par la peau. Celle-ci est composée

de trois couches principales superposées :

. L’épiderme, la couche superficielle de la peau ;

. Le derme, la couche intermédiaire composée principalement de fibres de
collagéne et d’élastine baignant dans une substance fondamentale ;

. L’hypoderme, la couche en contact avec les tissus sous-jacents qui a un role

mécanique d’absorbeur de choc.

La morphologie du mollet dépend grandement de I'’épaisseur de I'’hypoderme. En effet,
celui-ci présente une grande variabilité d’épaisseur selon les sujets. Dans la littérature, le
tissu graisseux sous-cutané est souvent assimilé a ’hypoderme qui selon les études fait
partie intégrante de la peau ou pas. L’hypoderme est constitué majoritairement

d’adipocytes, cellules spécialisées dans 'accumulation et le stockage des graisses.
Pompe musculaire

Lorsque le muscle se contracte, la pression extravasculaire est augmentée et le systéeme
vasculaire intégré est compressé. Dans les veines contenant les valves, le gradient de
pression artério-veineux augmente et le flux est expulsé en direction du cceur (Figure 9).
De fagon similaire, la compression rythmique et mécanique du contenu abdominal et de
la cavité thoracique, induites par les mouvements respiratoires et par la contraction de la
musculature abdominale, propulsent le sang vers le cceur. La contraction musculaire agit
donc comme un mécanisme de pompe pour faciliter le flux de sang au sein du systéme
vasculaire via une augmentation du retour veineux. L’augmentation du flux sanguin dans
les muscles squelettiques, provoquée par ce mécanisme de pompe musculaire, est
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similaire a I'effet mécanique de compression dans le cceur, dans lequel le flux coronaire
est diminué lors de la systole mais augmenté durant la diastole. En revanche, si la pompe
du muscle squelettique facilite le retour veineux, ceci n’est pas le cas de la contraction
cardiaque. Cette différence est due a la présence des valves anti-reflux précédemment
décrites, présentes dans certaines veines des muscles squelettiques qui n’existent pas

dans les veines coronaires.

La contraction musculaire influence également la réponse myogénique, qui permet aux
arteres de résistance de se dilater/se contracter suite a une diminution/augmentation de
la pression intraluminale — la pression présente a l'intérieur de I'espace contenu par la
paroi des vaisseaux - dans les artérioles du muscle squelettique. En élevant la pression
de fluide interstitiel, la contraction musculaire diminue la pression transmurale qui s’exerce
sur la paroi vasculaire lors de la phase contractile, induisant alors une réponse
myogénique vasodilatatrice lorsque le muscle se relache. L’augmentation de pression
dans les tissus, associée a la formation d’'un cedéme, pourrait favoriser la vasodilatation

par ce méme mécanisme.

En résumé, la pompe musculaire squelettique améliore le retour veineux, et donc le flux
sanguin, lors des contractions rythmiques des muscles squelettiques. Ce phénomeéne
induit la compression du systeme vasculaire intégré et I'expulsion du sang vers le cceur.
Ce mouvement de sang est facilité par la présence des valves anti-reflux présentes dans
les larges veines. Celles-ci sont ouvertes lors de la contraction et se ferment lors du
relachement musculaire, provoquant une interruption de la colonne hydrostatique de sang
dans les veines et permettant alors une augmentation du gradient de pression artério-
veineux au sein des muscles squelettiques en activité. Lors de I'exercice, 'ensemble des
mécanismes qui composent le systéme vasculaire va s’adapter afin d’assurer la répartition
du debit sanguin de facon adéquate, entre les organes. En particulier, celui-ci va permettre

I'apport de flux sanguin nécessaire au bon fonctionnement des muscles au travail.
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Figure 9. Représentation schématique du réle du mollet dans le retour veineux.

Hémodynamique lors de I'’exercice
Ajustements cardiovasculaires a I’exercice

L’activité physique intense est incontestablement 'une des situations les plus exigeantes
pour le systeme cardiovasculaire. Lorsque les muscles s’activent, le débit sanguin
augmente (hyperémie) proportionnellement a l'activité métabolique, ce phénoméne est
appelé « hyperémie active » (Korthuis 2011). La transition du repos vers l'exercice
nécessite des ajustements du systéme cardiovasculaire assez remarquables dans le but
de pouvoir répondre aux besoins du cceur, des muscles respiratoires et des muscles
squelettiques actifs et de dissiper la chaleur par vasodilatation cutanée. Ces changements
induisent donc une augmentation importante de la fréquence cardiaque et de la

contractilité cardiaque afin de permettre :

e Une augmentation du débit cardiaque ;

e Une augmentation du rythme de la respiration profonde, nécessitant une
augmentation du flux sanguin en direction des muscles respiratoires ;

e Une vasodilatation et une augmentation du flux sanguin au niveau des muscles

squelettiques actifs.

Ces changements impliquent également une vasoconstriction au niveau du réseau

vasculaire des reins, de l'air splanchnique et des muscles squelettiques inactifs ce qui
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permet une redistribution régionale du débit cardiaque et le maintien voire 'augmentation
de la pression sanguine lors de I’exercice. Les changements du flux sanguin cutané, quant
a eux, dépendant de la température ambiante et de I'élévation de la température centrale
de l'organisme induite par l'augmentation du métabolisme lors de I'exercice. Ces
variations thermiques impliquent une augmentation du flux sanguin au niveau de la peau

afin de permettre une plus grande dissipation de chaleur.

Deux importants facteurs sont a l'origine de I'hypérémie active. Le premier est la
diminution de la concentration d’O, ; le second, une accumulation des sous-produits
métaboliques, résultant de I'accélération du métabolisme au sein des muscles
squelettiques actifs. Ce sont les capacités du systéme cardiovasculaire a fournir les
nutriments et 'O, nécessaires a l'organisme qui déterminent le temps que les muscles
peuvent passer a se contracter. Par conséquent, le flux sanguin dans les muscles
squelettiques peut devenir plusieurs dizaines de fois plus élevé pendant I'activité physique
et la quasi-totalité des capillaires au sein des muscles actifs s’ouvre pour admettre ce
surcroit de sang. En effet, la consommation d’O, du muscle squelettique au repos étant
faible, le flux sanguin musculaire varie de 5 @ 10 ml.min™.100 g"'. Cependant lors de
I’exercice, le flux sanguin musculaire augmente trés fortement avec une augmentation
atteignant plus de 300 ml.min™".100 g™ dans les muscles actifs lors de I'exercice maximal
(Andersen and Saltin 1985; Bangsbo et al. 1990; Korthuis 2011). Cette augmentation est
nécessaire afin de fournir la demande 20 a 50 fois supérieure d’O, et de substrats,
indispensables pour supporter I'activité métabolique grandissante au sein des muscles

actifs.

En résumé, le principal facteur qui détermine la durée d’une contraction musculaire intense
est la capacité du systeme cardiovasculaire a fournir un apport adéquat en O, et en
nutriments et a éliminer et/ou recycler les sous-produits métaboliques. Plusieurs facteurs,
centraux et locaux, influencent le tonus vasomoteur a l'origine de I'ajustement du systeme

cardiovasculaire lors de I'exercice.
Mécanismes de régulation locale

L’importance de I'hyperémie active varie dans des proportions directes avec l'intensité de
I’activité musculaire. Le phénoméne d’hyperémie active a été démontré dans des muscles

dépourvus de signaux neuronaux et humoraux (Korthuis 2011). Des facteurs intrinseques
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au tissu semblent donc jouer un réle important dans le bon apport de flux sanguin, en

réponse a la demande métabolique induite par I'exercice.
Vasodilatation initiale et tardive

Le flux sanguin augmente dés les premieres secondes du début de 'activité musculaire.
Cette réponse correspond a la réponse vasodilatatrice rapide (Buckwalter and Clifford
1999). Celle-ci est suivie d’'une vasodilatation plus importante dépendante de 'amplitude
et de la durée de I'exercice réalisé. Cette seconde phase vasodilatatrice serait le résultat
de la production de métabolites vasodilatateurs suite a la contraction des cellules
musculaires squelettiques (Laughlin et al. 1996). Cette production de métabolites n’est
pas immédiate. De plus, les métabolites doivent, par la suite, diffuser dans les artérioles
pour se lier a leur récepteur et permettre I'activation des messagers secondaires induisant
le relachement du MVL. Ce constat implique que la réponse vasodilatatrice rapide résulte
alors de processus autres que ces facteurs métaboliques. L’ACh, la libération d’ions K*
lors de la génération du PA musculaire, la réponse myogénique vasodilatatrice et le
mécanisme de pompe musculaire peuvent étre potentiellement responsables de cette

augmentation rapide de flux sanguin musculaire lors de I'exercice (Korthuis 2011).
Implications métaboliques

De nombreux métabolites ont été évoqués comme médiateurs de I'hyperémie active, il
semble que '’Ade, les ions K" et les changements de pression osmotique — qui exprime la
pression qu'il faudrait exercer sur une solution pour I'amener a un état d'équilibre avec le
solvant dont elle est séparée par une membrane a perméabilité sélective - jouent un role
important dans ce mécanisme. De plus, la diminution de la PaO, artériolaire (hypoxémie)
pouvant survenir lors de I’exercice, en raison d’une diffusion augmentée de gaz a travers
les parois des vaisseaux, peut également contribuer a cette hyperémie. La libération
d’ATP, via la contraction des cellules musculaires et les érythrocytes en cas d’hypoxie,
semble également jouer un rb6le important. De fagon intéressante, les effets
vasodilatateurs de I’Ade, du NO, des ions K", et de I'nyperosmolarité sont dépendants du
pH, ce qui signifie que les conditions d’acidose induites par I'exercice (le pH diminue de

7.2 a 7.1) peuvent venir potentialiser les actions de ces vasodilatateurs (Korthuis 2011).

Les métabolites impliqués dans la vasodilatation du MVL différent selon le type de fibres

musculaires induites lors de la contraction, elles-mémes dépendantes de lactivité
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métabolique requise lors de I’exercice. La fréquence de stimulation, I'intensité, la durée et
intervalle entre les stimuli électriques influencent également le profil métabolique de
I’exercice réalisé (Proctor and Busija 1985). Les différents types de contraction et la masse
musculaire impliqués dans l'activité peuvent aussi faire varier la libération de métabolites

(Berg et al. 1997).
Mécanismes de régulation centrale

Les modifications cardiovasculaires sont coordonnées, en partie, par le systéme nerveux
sympathique qui augmente directement la sortie des messages nerveux en direction du
cceur. Ceci permet une augmentation du débit cardiaque ainsi que la vasoconstriction de
certains organes périphériques (e.g. les reins, le petit et le gros intestin, les muscles
squelettiques inactifs) afin de redistribuer le flux sanguin vers les muscles squelettiques

actifs et permettre ainsi le maintien de la pression sanguine.
Effets mécaniques de I’exercice sur le flux sanguin

Le flux sanguin artériel du muscle squelettique actif diminue lors de la contraction et
augmente lorsque le muscle se relache. A l'inverse, le flux veineux augmente lors de la
contraction et diminue lors du relachement musculaire. Comme décrit précédemment, les
effets mécaniques de I'exercice sont dus a 'augmentation de la pression extravasculaire
lors des contractions musculaires rythmiques, qui accroit le gradient de pression arterio-
veineux et expulse le sang a travers le systéme veineux. Cet effet de pompe musculaire
peut contribuer de fagon importante (jusqu’a 60 %) a I’hypérémie active (Kirby et al. 2010).
Celui-ci pourrait expliquer qu’un exercice réalisé en position debout entraine une
hypérémie active deux fois supérieures par rapport a un exercice réalisé en position
allongée (il est en effet peu probable que cet effet soit induit par les autres mécanismes
de l'augmentation du flux sanguin) (Laughlin 2005). La pompe musculaire pourrait
également expliquer le mécanisme de vasodilatation rapide, mentionné ci-avant, présent
au démarrage de I'exercice. Ceci, via la réponse myogénique vasodilatatrice au sein des
artérioles du muscle squelettique. Dans ce cas, la diminution de la pression transmurale
et la déformation des vaisseaux lors de la phase de contraction du muscle squelettique

pourraient expliquer ce phénomene (Nakao and Segal 1995).

En résumé, [laugmentation des concentrations interstitielles de métabolites

vasodilatateurs, issus des cellules musculaires a I'exercice, joue un réle majeur dans
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I’'hypérémie active. Il est important de noter que I'ensemble de ces métabolites travaillent
de concert pour permettre le niveau de flux sanguin nécessaire au bon apport en O, et en
nutriments aux muscles squelettiques. L’effet de pompe musculaire induit par la
contraction des muscles squelettiques est également un mécanisme local efficace de
I'augmentation du flux sanguin lors de l'effort. A l'arrét de celui-ci, le flux sanguin se
maintien a un niveau élevé. Ceci suggére que les mécanismes hémodynamiques présents
lors de l'exercice restent en place et/ou que d’autres mécanismes supplémentaires

viennent s’ajouter.
Hyperémie lors de la récupération

Comme nous l'avons vu précédemment, le flux sanguin lors de I'exercice augmente
largement afin de fournir la demande 20 a 50 fois supérieure d’O, et de substrats
nécessaires pour supporter I'activité métabolique grandissante au sein des muscles actifs.
A l'arrét d’exercice, ces variables se maintiennent au-dessus de leur niveau basal durant
un long moment lors de la récupération (Walloe and Wesche 1988). Cette hypérémie de
récupération se définie comme le temps pendant lequel le niveau de flux sanguin post-
exercice ne revient pas a sa valeur repos. Comme I’hypérémie active, celle-ci dépend du
type, de l'intensité et de la durée de I’exercice réalisé (Bangsbo and Hellsten 1998). Si cet
effet a été beaucoup moins étudié que I'hypérémie lors de I'exercice, quelques travaux

permettent néanmoins d’appréhender ce phénomene.

Afin d’évaluer I'hypérémie de récupération, des mesures de flux sanguin musculaires ont
été effectuées lors d’'un exercice dynamique d’extension de genou et lors de la période de
récupération qui s’en suivait. Il a été rapporté que 'augmentation du flux sanguin dans les
muscles actifs passe de 10 ml.min™.100 g™ au repos a plus de 300 ml.min™.100 g™ lors
de ce type d’exercice (Andersen and Saltin 1985; Bangsbo et al. 1990; Korthuis 2011).
Immédiatement apres, le flux sanguin musculaire augmente encore puis diminue
progressivement pour atteindre un niveau de base aprés 20 a 30 min (Bangsbo et al.
1991). Par ailleurs, Walloe and Wesche (1988) ont réalisé une étude comportant des
exercices de contractions intermittentes de 2 min a des intensités de 10 % et 30 % de la
force maximale volontaire (MVC), avec des temps de contraction (2 + 4 s) et de repos (1
+ 2 s) variables. Ces auteurs ont observé que le flux sanguin est supérieur et dure plus

longtemps suite aux exercices de plus longue durée et de niveau de contraction plus
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important. Comme pour I’hypérémie active, des facteurs métaboliques, nerveux et

mécaniques semblent étre a l'origine de cette augmentation post-exercice.
Facteurs métaboliques, nerveux et mécaniques

Juste aprés un exercice dynamique intense, le flux sanguin des muscles actifs augmente
encore, en dépit de la chute immédiate de la pression sanguine. Ceci signifie que la
conductance vasculaire - réciproque de la résistance — est augmentée. Des facteurs
autres que ceux provoquant la vasodilatation lors de I'exercice existent donc lors de la

récupération de celui-ci.

Une premiere possibilité pouvant justifier 'augmentation du flux sanguin post-exercice est
que l'arrét de la contraction musculaire provoque l'arrét de l'altération mécanique répétée
du flux sanguin. Cette hypothése est supportée par plusieurs auteurs qui, via la technique
de Doppler par ultrasons, montrent que le flux sanguin artériel est pratiquement nul lorsque

le muscle est contracté (Walloe and Wesche 1988).

Il est également possible que P'augmentation du flux sanguin lors de la période de
récupération puisse étre le résultat d’une diminution de la stimulation nerveuse
sympathique au sein des muscles actifs a I'arrét de I'exercice. En effet, lors de I'exercice,
I'activité sympathique est élevée dans la plupart des tissus et diminue rapidement aprées
celui-ci (Seals 1989; Vissing et al. 1991).

Une partie de la réponse hyperémique lors de la récupération est probablement liée a la
libération de métabolites locaux. Pour étayer cette hypothése, un nombre important de
vasodilatateurs ont été testés, tels que les ions H*, les ions K*, le lactate et le glucose,
sans présenter pour autant d’association étroite avec 'augmentation du flux sanguin lors
de la récupération (Bangsbo and Hellsten 1998). D’autres substances vasodilatatrices
locales, telles que I’Ade, le NO et les PG semblent jouer un réle dans 'augmentation du
flux sanguin post-exercice (Balon and Nadler 1994; Schwartz and McKenzie 1990), sans

que nous en connaissions précisément les effets.

Par ailleurs, une accumulation importante de chaleur provenant des muscles actifs est
libérée dans le sang lors de la récupération, de fagon relativement lente. Des cinétiques
similaires de changement de température musculaire et de flux sanguin ont été observées

a la suite d’'un exercice intense d’extension de genou (Bangsbo and Hellsten 1998). La
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portée de cette augmentation de température dans le mécanisme d’hypérémie lors de la

récupération reste, cependant, encore a déterminer (Bangsbo and Hellsten 1998).
Excés de consommation d’oxygéne post-exercice ou EPOC

L’excés de consommation d’O, post-exercice, plus connu sous le terme de dette
d’oxygéne ou « Excess Postexercise Oxygen Consumption » (EPOC) (Bangsbo and
Hellsten 1998) signifie qu’apres l'arrét de I'exercice, la consommation d’oxygéne (VO,)
reste, un certain temps, supérieure a sa valeur de repos (Bahr et al. 1987; Krogh and
Lindhard 1920). Par exemple, il a été montré, qu’aprés 3 min d’'un exercice intense
d’extension de genou, la VO, mesurée au niveau des muscles de la jambe est supérieure
a sa valeur de repos durant 55 min lors de la récupération (Bangsbo et al. 1991). Cet
excés de consommation d’'O,, pendant la période de récupération varie en fonction de
plusieurs facteurs dont la durée et l'intensité de I'exercice (Bahr et al. 1992; Bahr et al.
1987), laptitude physique du sujet (Bangsbo and Hellsten 1998) et I'environnement
(Borsheim et al. 1998). Cette augmentation du besoin d’O, au niveau des muscles actifs
lors de l'exercice pourrait justifier 'augmentation du flux sanguin visible lors de la
récupération de celui-ci, d’autant que, comme nous l'avons vu précédemment, la
concentration d’O, dans les tissus musculaires est en grande partie a I'origine du

déclenchement de I’hypérémie lors de I'exercice.

En résumé, les mécanismes inhérents a l'augmentation du flux sanguin lors de la
récupération semblent faire appel a des mécanismes locaux, tels que I'accumulation de
meétabolites vasoactifs libérés par les tissus musculaires et la diminution des
concentrations d’O,, comme en atteste la consommation excessive d’O. lors de cette
période. Cependant, ces mécanismes ne sont que tres partiellement identifiés et

nécessitent de plus amples travaux de recherche.
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Figure 10. Schéma des mécanismes susceptibles d’influencer le flux sanguin lors de I'exercice et
de la récupération. Ade, adénosine ; PG, prostaglandine ; VO,, consommation d’oxygéne ; ATP,
adénosine triphosphate ; PCr, phosphocréatine ; H*, ion hydrogéne ; K*, ion potassium ; CO»,
dioxyde de carbone ; 0, oxygéne ; NO, monoxyde d’azote.
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CHAPITRE 3 - LA RECUPERATION D’UN EXERCICE INTENSE REPETE

Introduction

Comme nous I'avons vu dans les chapitres précédents, le métabolisme mis en jeu lors de
la réalisation d’un exercice intense est dicté principalement par la voie de la glycolyse
anaérobie. L’activation de cette voie provoque une diminution des réserves de glycogéne,
nécessaires a la poursuite de I'exercice. La glycolyse anaérobie induit également un
accroissement de nombreux sous-produits métaboliques au niveau des muscles actifs et
du sang (Bogdanis et al. 1995). La perturbation de I'état d’équilibre du muscle, via la
sollicitation importante de la glycolyse anaérobie, mais également via I'accumulation
d’autres ions et métabolites impliqués dans I'excitabilité et la contraction musculaires,
concourent a I’état de fatigue périphérique (McKenna et al. 2008). Par ailleurs, au fil de la
répétition d’efforts intenses, la glycogénolyse diminue, laissant une place plus importante
a la contribution aérobie dans la resynthése d’ATP. La disponibilité en oxygéne sur la

performance lors de ce type d’exercice apparait donc importante.

L’accumulation des produits issus du métabolisme musculaire ainsi que la déplétion des
réserves énergétiques entre deux exercices intenses, répétés a court terme, peut impacter
négativement la performance subséquente (Barnett 2006). Durant cette période, la perte
d’intégrité du systéeme musculaire limite, voire empéche, la poursuite de I'entrainement
et/ou des compétitions. Néanmoins, I'exigence du sport de haut niveau oblige les athletes
a s’entrainer tous les jours et méme plusieurs fois par jour, augmentant le niveau de
fatigue musculaire et le risque de blessures ou de surmenage. De nombreux formats de
compétition nécessitent également une répétition des performances maximales plusieurs
fois par jours. L’objectif pour les sportifs, dans le contexte de la fatigue périphérique, est
donc d’accélérer le retour de ces différents paramétres métaboliques a des valeurs
basales, ou du moins de s’en rapprocher avant la réalisation de I’exercice suivant (Morton
2007).

D’autre part, un niveau de flux sanguin musculaire approprié aux besoins métaboliques
de I'organisme est une condition de retour rapide a I’équilibre « basal » pour de multiples
états et fonctions physiologiques modifiés par I'exercice (Vaile et al. 2011). Celui-ci
conditionne la vitesse de reconstitution du déficit local en oxygéne (Kaminsky et al. 1990)
et des substrats énergétiques (Bogdanis et al. 1996; Ufland et al. 2012), ainsi que la
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vitesse d’élimination et de recyclage du dioxyde de carbone et des sous-produits

métaboliques (Yoshida et al. 1996).

Cependant, malgré le fait que le flux sanguin reste élevé a l'arrét de I'exercice (Bogdanis
et al. 1998), les paramétres physiologiques (Bogdanis et al. 1996; Medbo et al. 2006) et
de performance (Barnett 2006; Malone et al. 2012) modifiés par I'’exercice court et intense,
ne sont pas tous revenus a leur valeur initiale aprés 15 min, 30 min ou plus, de
récupération. Qui plus est, la plupart des sports combinent des parametres qui favorisent
la stase veineuse : a-coups d’hyperpression veineuse lors d’impulsion, blocage du retour
veineux lors d’efforts explosifs en respiration bloquée, les positions prolongées, les
traumatismes fréquents (Hausswirth 2014). Le flux sanguin n’est donc vraisemblablement
pas optimum en situation de récupération. Dans le but de favoriser 'augmentation du flux
sanguin lors de cette période, plusieurs modalités ont été proposées. C’est le cas de la
récupération active, de 'immersion contrastée, du port de vétements de compression, des

massages et de I’électrostimulation neuromusculaire.
Apparté

La mesure des gradients électrolytiques au cours de I'exercice étant délicate, I'étude du
métabolisme musculaire se limite le plus souvent a I'analyse de la cinétique du lactate
dans le sang, se basant sur 'hypothése que l'augmentation du flux sanguin par les
muscles faciliterait, soit 'oxydation du lactate au sein du muscle dans lequel il s’est formé,
soit une augmentation de sa fuite en dehors de ce muscle, soit son transport vers d’autres
tissus, en vue d’une oxydation ou d’'une resynthése en glucose, ou soit la combinaison de
ces trois facteurs (Bieuzen et al. 2012). Cependant, ce marqueur sanguin est a analyser
avec précaution car une diminution plus rapide de la cinétique du lactate sanguin n’induit
pas nécessairement une meilleure réalisation de performance lors de I’exercice consécutif

(Cortis et al. 2010; Heyman et al. 2009; Malone et al. 2012).

Dans ce troisieme chapitre, nous définirons la récupération musculaire. Nous aborderons
ensuite les différentes modalités de récupération dont le postulat repose sur une
augmentation du flux sanguin systémique et/ou locale post-exercice. Dans une troisieme
partie, nous examinerons plus en détail les effets de la récupération par électrostimulation
neuromusculaire. Pour chacune de ces stratégies abordées, et lorsque la littérature

scientifique le permet, nous présenterons leurs effets sur la cinétique du flux sanguin, sur
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certains paramétres métaboliques et sur la performance dans le cadre d’exercices
intenses répétés a court terme. Volontairement nous exclurons les travaux portant sur des
situations générant des dommages musculaires et dont I'expression de la fatigue est

différente de celle étudiée dans ce travail de thése.
Définition de la récupération musculaire

La récupération apres un effort est un facteur clef de la performance sportive. Elle fait
partie intégrante de I'entrainement. En effet, la charge de travail constitue pour I'organisme
un stress qui rompt son état d’équilibre. Lors de la phase de récupération qui suit,
l'organisme se régénere, ce qui lui permet de réaliser les modifications morphologiques,
biochimiques et fonctionnelles nécessaires a I'acquisition d’un nouvel état d'équilibre,
similaire, voire potentiellement plus élevé, que celui antérieur au stress. De cette fagcon, le
but premier de I'entrainement, progresser, peut étre atteint. La récupération peut donc étre

définie comme le retour de I'organisme a ses conditions physiologiques de repos.

Alors que l'effet de la fatigue est mesuré en comparant les valeurs pré- et post-exercice
des parametres physiologiques enregistrés, la récupération concerne, quant a elle, la
période suivant l'arrét de I'exercice. Elle est donc mesurée en comparant les valeurs
enregistrées immédiatement aprés I'exercice (post) aux valeurs enregistrées plus tard
dans le temps. Initialement, la récupération a été décrite comme un processus biphasique
comportant une premiére phase pouvant aller de 10 s a quelques minutes, suivie d’une
seconde phase pouvant s’étendre de quelques minutes a plusieurs heures (Gaesser and
Brooks 1984). Selon les auteurs, (Bickel et al. 2011; Duffield 2008), il est possible de

découper la récupération en trois ou quatre phases majeures :

e La récupération immédiate ;
e Larécupération a court terme ;
e La récupération intermédiaire ;

e Larécupération de I'entrainement.
Récupération « immédiate »

Ce terme concerne la phase de la récupération qui intervient entre deux contractions
successives. Par exemple, chez un marcheur cette période de récupération correspond

au temps de relachement entre chaque pas. Au cours de cette phase de récupération
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immédiate, les muscles de chaque jambe régénérent de I’ATP et transforment les sous-

produits métaboliques.
Récupération « a court terme »

La récupération « a court terme » se définit comme l'intervalle de temps compris entre
deux sprints ou entre deux efforts intenses et brefs. La durée de cet intervalle n’est pas
spécifiquement défini. Toutefois, certains auteurs suggérent que cette récupération a court
terme peut correspondre a la durée de I'acidose post-exercice et au temps de resynthese
de la phosphocréatine (PCr) (Spencer et al. 2005; Bishop et al. 2008b).

Récupération « intermédiaire »

Selon Duffield (2008), une période de récupération dite « intermédiaire » peut s’étendre
de 1 a 2 h, jusqu’a 24 h apres l'arrét de I'exercice. La durée de cette période fluctue
fortement selon les travaux et les auteurs. Certains l'emploient pour désigner une
récupération a "court-terme" alors que d'autres l'utilisent pour désigner une phase de
récupération entre deux entrainements (Jentjens and Jeukendrup 2003; Betts and
Williams 2010). On note également une utilisation du terme "mi-temps" (i.e. « half-time
recovery ») pour désigner une récupération d'une durée équivalente a celle d'une mi-

temps, soit entre 10 et 20 min (Hornery et al. 2005).
Récupération « de I’entrainement »

La récupération « de I'entrainement » se définie comme la récupération entre deux
séances d’exercices effectuées dans la méme journée, dans le cadre de I'entrainement

ou d’'une compétition.

En fonction de ces différentes phases de récupération, il est possible pour les sportifs de
récupérer totalement, ou en partie, leur performance initiale. Comme abordé dans le
premier chapitre, les causes de la fatigue sont multiples et fonction de la nature de
I'exercice. De fait, la récupération de la fonction musculaire correspond a l'inversion des
mécanismes a l'origine de la fatigue (Bishop et al. 2008a). La qualité de la récupération
est donc dépendante de I'exercice réalisé au préalable, et de la période de récupération
disponible. Dans cette thése, nous parlerons d’exercices intenses, répétés « a court

terme » pour décrire une période de récupération disponible entre 15 et 90 min.
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Modalités de récupération visant I'augmentation du flux sanguin
Récupération active

La récupération active consiste a réaliser des exercices dynamiques a des intensités
légéres ou modérées, généralement comprises entre 40 et 60 % de la consommation
maximale d’oxygéne pulmonaire (VO2omax). Cette stratégie de récupération est pratiquée
de maniére routiniére, dans de nombreuses disciplines sportives, et percue comme une
évidence ou un « gold standard » faisant presque partie de I’hygiéne du sportif, au méme
titre que I'’échauffement ou I’hydratation. Le principal mécanisme suspecté d’améliorer la
récupération musculaire, via la réalisation d’'un exercice léger, est 'augmentation du flux
sanguin local et systémique grace a l'effet de pompe musculaire que provoque la
contraction. L’effet systémique de la récupération active est démontré par Green et al.
(2002) qui indiquent qu’un exercice de pédalage sollicitant les membres inférieurs induit
une augmentation du flux sanguin local et systémique (flux sanguin augmenté au niveau
du bras). Aprés un exercice intense sollicitant majoritairement le métabolisme anaérobie
lactique, la récupération active accélére la baisse de la lactatémie (Ahmaidi et al. 1996;
Choi et al. 1994), et permet un retour plus rapide du pH plasmatique a sa valeur initiale
(Fairchild et al. 2003; Siegler et al. 2006). La récupération active semble généralement
avoir un impact positif sur le maintien du niveau de performance, lorsque le sportif doit
reproduire une performance dans un délai relativement court (entre 10 et 20 min), pour
des exercices associés a une forte contribution anaérobie. En revanche, celle-ci ne semble
pas apporter de bénéfices significatifs lorsque les épreuves sont séparées de plusieurs

heures, voir plusieurs jours (Hausswirth 2014).

Une limite se pose quant a l'utilisation de cette technique. En effet, plusieurs études ont
montré que la resynthése du glycogéne serait ralentie lors de la récupération active,
limitant alors la réplétion des réserves énergétiques de I'organisme, indispensables a la
répétition d’un exercice (Fairchild et al. 2003; Jentjens and Jeukendrup 2003). Une étude
de Bonen et al. (1985) s’est intéressée a 'effet de la récupération active sur la resynthése
de glycogéne musculaire post-exercice, comparativement a une récupération passive. Le
protocole induisait la consommation de glucose d’une valeur de 1.5 g.kg” de poids de
corps aprés 10 min & 12 min post-exercice et 1.5 g.kg™' aprés 130 min & 132 min post-
exercice, sur une période compléte de récupération de 4 h. Dans ces conditions, la

récupération passive permet une meilleure resynthése de glycogéne musculaire que la
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récupération active. Cette étude laisse a penser que la récupération active est susceptible
de limiter la resynthése de glycogene lors de la récupération dans le cas ou le sportif
consomme du glucose aprés son effort ce qui est trés largement recommandé sur le

terrain.

Les données concernant la durée optimale de récupération active entre deux efforts
intenses ne permettent pas d’établir de protocoles exacts de [l'utilisation de cette
technique. Néanmoins, il semblerait que la combinaison d’une récupération active et d’'une
récupération passive soit plus efficace qu’une récupération active seule maintenue.
Toubekis et al. (2005) ont examiné les effets d’'une récupération active et d’une
récupération passive sur la restauration de performance d’un sprint de nage de 100 m,
chez des sportifs compétiteurs. Sur une période totale de récupération de 15 min, une
récupération passive de 15 min et une récupération active de 5 min ou 10 min ont été
comparées. Les résultats indiquent que la récupération active de 5 min est la stratégie la
plus efficace de restauration de performance. Les deux modalités actives permettent
également de diminuer la lactatémie lors de la récupération mais entrainent le maintien

d’une fréquence cardiaque plus élevée, comparativement a la récupération passive.

En résumé, si la récupération active semble étre bénéfique entre deux efforts haute
intensité, courte durée, en partie via 'amélioration de la clairance des sous-produits
meétaboliques, ceci pourrait se faire au détriment d’une resynthése rapide de glycogéne
musculaire. D’autres modalités de récupération ont donc été suggérées afin de tenter
d’obtenir les effets positifs de la récupération active uniquement. C’est le cas notamment

de Iimmersion contrastée, de la compression élastique et des massages.
Immersion alternée

Cette technique consiste a immerger dans I’eau une partie du corps ou sa totalité de fagon
alternée, entre des immersions en eau tempérée (34-36°C), ou chaude (> 36°C) et des
immersions en eau froide (< 15°C) (Bleakley et al. 2012; Wilcock et al. 2006). Pour justifier
la qualité de la récupération ou la diminution du temps qui lui est nécessaire avec
immersion contrastée, les hypothéses avancées sont principalement liées a la pression
exercée par I'eau sur la surface du corps (Wilcock et al. 2006) et a la température de I'eau
(Cochrane 2004).
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Effets de la pression

En immersion, au repos, et a neutralité thermique (34-36°C), le corps humain est soumis
a la pression hydrostatique en rapport avec la masse volumique de I'eau 800 fois plus
grande que celle de l'air. Largement transmise par les tissus de consistance hydrique,
cette pression externe induit de nombreux effets physiologiques. 85 % environ de la
pression hydrostatique appliquée a la peau est retrouvée dans I'espace interstitiel et donc
sur le versant adventitiel - la tunique externe - des parois vasculaires (Miki et al. 1989).
L’application de cette pression correspond a une compression limitant la capacité du
réseau vasculaire périphérique, qui chasse alors environ 700 ml de sang vers le thorax
(Johansen et al. 1997; Tajima et al. 1999). Les effets hémodynamiques de I'immersion
sont pourtant encore mal connus et les données de la littérature restent trés discordantes
en fonction de la profondeur d’eau (Gabrielsen et al. 2002; Johansen et al. 1997). En effet,
il est bien décrit que les effets hémodynamiques de immersion sont dépendants de la
pression qu’exerce I'eau sur la surface du corps. Celle-ci est proportionnelle a la hauteur
d’eau (chaque meétre d’eau correspond a environ 75 mmHg de pression exercée). Mis a
part ces effets hémodynamiques, la pression hydrostatique serait également susceptible
d'améliorer la récupération en réduisant la taille de 'oedeme (Lecomte et al. 1998; Mishra
et al. 1995). En effet, au niveau des membres, la pression hydrostatique peut stimuler le
retour des fluides contenus dans le compartiment interstitiel vers le réseau veineux (Stocks
et al. 2004).

Effets de la température de I'eau

La vasomotricité est le principal mécanisme évoqué lorsque I'alternance de température
est utilisée (Cochrane 2004). Les vaisseaux cutanés réagissent au froid par
vasoconstriction et, a I'inverse, par vasodilatation lors d’une exposition a des températures
chaudes (Fiscus et al. 2005). Il a été suggéré que cette alternance de phénoménes de
vasodilatation / vasoconstriction pourrait stimuler le flux sanguin (Wilcock et al. 2006). Ce
pompage du sang (ou « vaso-pumping »), associé a la pression hydrostatique, pourrait
permettre d’accroitre I'apport en oxygene (O.) et le mouvement des substances
métaboliques (Rivenburgh 1992). Ces phénomeénes sont toutefois discutés dans la
littérature. Il semblerait qu’ils soient effectifs au niveau cutané (Fiscus et al. 2005), mais
pas au niveau musculaire (Myrer et al. 1994; Myrer et al. 1997) ce qui ne présente pas

d’intérét majeur dans la récupération. Ainsi Ménétrier et al. (2015) ont montré que par

63



Revue de littérature

rapport a une situation contréle sans immersion, le débit sanguin fémoral augmente
significativement en réponse a 'augmentation de la pression hydrostatique (immersion a
neutralité thermique, ~ 35°C), diminue a partir de 7 min lorsque la pression hydrostatique
est associée au froid (immersion eau froide, ~ 12°C) et est inchangé lorsqu’il est associé
a 'immersion contrastée (alternance d’immersions de 2 min a ~ 12°C et ~ 35°C). Toutefois,
ces résultats ont été obtenus dans des conditions de repos. Cette méme équipe a
également réalisé des mesures aprés exercice et a alors montré que l'immersion
contrastée a l'arrét de l'exercice augmente le débit sanguin fémoral, sans toutefois
observer d’effet de vaso-pumping. Par ailleurs, certaines études qui ont évalué les effets
de I'immersion contrastée sur la lactatémie, présentent une diminution plus prononcée de
cette derniére aprés une immersion contrastée, par rapport a une récupération passive
(Crampton et al. 2011; Morton 2007) ou une immersion en eau froide (Hamlin 2007). Les
études traitant des effets de I'immersion contrastée sur la performance subséquente
présentent quant a elles des résultats globalement positifs (Bieuzen et al. 2013; Crampton
et al. 2011; Versey et al. 2011; Versey et al. 2012).

En résumé, peu d’études se sont intéressées aux effets de I'immersion contrastée entre
des exercices intenses répétés a court terme. Toutefois, au vu des résultats rapportés
dans la littéerature, il semblerait que limmersion contrastée puisse influencer la
récupération apres ce type d’exercice sans forcément que le mécanisme de stimulation
du flux sanguin par l'alternance vasoconstriction/vasodilatation en soit la cause. Il est
actuellement suspecté que la partie « froid » du protocole d’immersion contrasté, associée

a la pression hydrostatique, soit en réalité a I'origine des bénéfices observés.

Compression élastique

Le principe de la compression élastique repose sur 'amélioration de la circulation veineuse
via 'augmentation de la pression extravasculaire, autour des capillaires, afin de permettre
une limitation de la dilatation et de la stase veineuse, et un retour veineux optimal
permettant de faciliter le passage du fluide excédant et des métabolites hors du réseau
vasculaire musculaire. Si de nombreux produits de contention sont proposés sur le
marché, il semblerait que ce soit la compression du mollet qui soit déterminante dans
I’'amélioration du retour veineux (Sparrow et al. 1995). Selon Ménétrier et al. (2014), le port
de la compression élastique pourrait avoir d’autant plus d’'importance que le temps alloué

a la récupération est court (entre 15 et 30 min). Dans une de leurs études, ils ont ainsi
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montré que la compression appliquée au niveau du mollet, pendant 12 min, a I'arrét d’'un
exercice de 45 min, augmente le débit sanguin fémoral par rapport a une situation de
contrble. Il semblerait alors que la pression exercée soit largement transmise aux réseaux
vasculaires. Berry and McMurray (1987) rapportent une diminution de la lactatémie par le
port de chaussettes de compression lors de la récupération. Bien que le débit sanguin n’ait
pas été mesuré dans cette étude, 'augmentation de ce dernier, en réponse a I'application
d’une pression externe, est mis en avant pour expliquer ce résultat. Ces mémes auteurs
ont réalisé un protocole similaire, en utilisant des collants élastiques a usage sportif (Berry
et al. 1990). Les mesures de la lactatémie en période de récupération n’ont révélé cette
fois-ci aucune différence. Ces résultats soulignent, I'importance de la qualité et du type de
compression pour obtenir des résultats significatifs, comme semblent le confirmer d’autres
auteurs (Duffield and Portus 2007). Enfin, la compression ne semble pas plus efficace
qu’une récupération passive pour améliorer la restauration des capacités musculaires
(Chatard et al. 2004).

En résumé, portés lors de la récupération, les vétements de compression élastiques
semblent pouvoir accélérer la clairance des métabolites. Notons, qu’a ce jour, bien que
peu étudiés dans le contexte de la récupération d’un exercice intense répété a court terme,
tres peu d’études ont pu mettre en évidence une quelconque amélioration de la

performance grace a des vétements de compression.
Massage

Le massage est la manipulation des tissus par un ensemble de pressions et pétrissages

pouvant étre réalisés manuellement, ou mécaniquement a I'aide d’un appareil.
Massage manuel

Les massages manuels comprennent différentes manceuvres élémentaires effectuées en
fonction de l'effet recherché. Parmi la grande diversité des techniques employées, les
massages a visée de drainage (i.e. retour veineux et lymphatique) et de relaxation
musculaire sont les plus utilisés sur la population sportive. Ce type de massages dure
généralement une trentaine de minutes et consiste en la succession de manceuvres
d’effleurage, de pétrissage, de friction, de tapotement, et a nouveau d’effleurage. Dans le
cadre de la fatigue périphérique, cette technique serait susceptible d’améliorer le retour

veineux : les pressions exercées induiraient un collapsus - chute brutale de pression
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sanguine — au niveau des veines, forcant l'augmentation du retour veineux et
indirectement celle du débit artériel (Hausswirth 2014). Un rythme de massage lent se
justifie alors pour que le systéme veineux profond puisse se remplir a nouveaux, une fois
que les manoeuvres de massage I'ont vidé. Les techniques de massage de type drainage
lymphatique manuel agissent selon les mémes principes lorsque les manoeuvres son
dirigées en regard du trajet lymphatique superficiel, afin d’accélerer le flux du retour
lymphatique. Les données de la littérature tendent a montrer que I'application de massage
ne semble pas améliorer le flux sanguin (Shoemaker et al. 1997). En effet, les techniques
de Doppler par ultrasons pulsés et d’échographie Doppler ont été utilisées pour étudier
les effets du massage sur le flux sanguin musculaire. Il apparait que le massage manuel
n‘augmente pas le flux sanguin dans les masses musculaires, qu’elles soient petites
(avant-bras) ou larges (quadriceps), avec ou sans exercice préalable. Hinds et al. (2004),
ont cependant observé un flux sanguin cutané plus élevé a la suite d’'une récupération par
massage, comparativement a une récupération active. Ce résultat suggére que le
massage est susceptible de dévier le flux sanguin musculaire au profit d’'une vasodilatation
cutanée, ce qui ne constitue pas, cette fois encore, I'objet premier de la récupération.
Poppendieck et al. (2016) soulignent I'absence de résultat probant, relatifs a I'effet des
massages sur la lactatémie et le pH, et démontrent que les massages réalisés aprés un
exercice intense ne permettent pas de limiter la chute de la force maximale ni d’accélérer

sa récupération.

En résumé, bien que largement pratiqués dans le domaine sportif, et en particulier dans
le sport de haut niveau, les massages ne semblent pas bénéfiques a la récupération
physiologique et de performance dans le cadre d’exercices intenses répétés a court terme.
En revanche, l'effet bénéfique principal du massage serait la sensation de bien-étre et de

relaxation qu’ils procurent.
Massage pneumatique

Le massage pneumatique fait partie des techniques de pressothérapie. Il a pour but de
faciliter le retour veineux des membres inférieurs par I'intermédiaire de bottes gonflées
d’air. Ce type d’appareil est capable d’exercer un degré de pression supérieure (80 mm
Hg) sur le membre ciblé comparé aux vétements de compression (entre 15 et 30 mm Hg).
Dans le cas d'une compression pneumatique intermittente, le cycle de gonflage-

dégonflage du traitement simule I'action de pompe musculaire de la cuisse, du mollet et
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du pied, en augmentant aussi bien le volume que le débit de circulation sanguine, en
éliminant la stase veineuse et en reproduisant les effets de pompe naturelle des muscles
(Morris and Woodcock 2004). Sheldon et al. (2012) ont montré que la réponse vasculaire
est améliorée de facon systémique dans les artéres, et plus localement dans les artéres
de résistance, chez des sujets sains aprés 1 h de compression pneumatique intermittente.
Bien que le massage pneumatique soit peu étudié dans le domaine de la récupération
sportive, Martin et al. (2015) ont montré qu’une récupération de 30 min par compression
pneumatique intermittente dans le cadre de tests de Wingate - 30 s « all-out » - répétés,
diminue significativement la cinétique de la lactatémie comparativement a une
récupération passive. Cette diminution n’est toutefois pas associée a une meilleure
récupération de performance. A linverse, Zelikovski et al. (1993) ont démontré une
amélioration de la récupération de performance a la suite d’'un traitement de 20 min de
compression pneumatique intermittente, instauré entre deux sessions d’exercice

exhaustif, sans modification de la cinétique des parametres métaboliques mesurés.

En résumé, si le nombre d’études portant sur les effets du massage pneumatique est
faible, il semblerait que la compression pneumatique puisse avoir des effets sur la
cinétique de la lactatémie et la récupération d’un exercice intense répété a court terme.
Des travaux supplémentaires sont nécessaires pour valider et comprendre les effets de

cette modalité sur la récupération de performance.

En conclusion, la récupération active, I'immersion contrastée, la compression élastique et
le massage ont été proposés comme moyens efficaces d’amélioration du flux sanguin lors
de la récupération du sportif. Cependant, les effets observés sur ce paramétre sont faibles
et la portée de ces techniques sur le recouvrement de la performance sportive apparait
assez limitée. Dans ce contexte, I'électrostimulation neuromusculaire a également été
proposée comme moyen d’augmentation du flux sanguin et d’amélioration de la

récupération de I'état de fatigue périphérique.
Electrostimulation neuromusculaire

Introduction

Par définition, un courant électrique est constitué par un mouvement d’électrons a travers
la matiére lorsqu’il existe une différence de potentiel entre les extrémités des voies

conductrices (de Bisschop et al. 1999). De par ses propriétés antalgiques, trophiques et
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excitomotrices, I'électrostimulation a d’abord été trés largement utilisée en kinésithérapie
puis étendue par la suite aux milieux sportifs dans le but de développer la force et
’endurance des muscles sains mais aussi la récupération. Cette technique repose sur la
particularité qu’ont les cellules nerveuses et musculaires d’étre excitables. Elle agit par
stimulation percutanée des axones des nerfs moteurs périphériques, le seuil d’excitabilité
des axones étant nettement inferieur a celui des cellules musculaires. L’électrostimulation
entraine un recrutement musculaire spécifique dont les caractéristiques different du

recrutement physiologique des contractions volontaires.

Dans les travaux de cette thése, il sera question exclusivement de I’électrostimulation
neuromusculaire (ESNM), qui consiste a stimuler au-dela du seuil moteur les terminaisons
nerveuses intramusculaires au moyen d’un courant électrique appliqué au niveau cutané.
L’ESNM a apporté les preuves de son efficacité dans le traitement thérapeutique des
patients présentant des insuffisances veineuses et artérielles (Abraham et al. 2013;
Bogachev et al. 2011; Bogachev et al. 2015; Lobastov et al. 2014; Mifsud and Cassar
2015). Les bénéfices hémodynamiques observés dans le traitement de ce type de
pathologies, ont également été observés chez le sujet sain (Griffin et al. 2010) et
pourraient potentiellement s’étendre au sportif. En se basant sur cette hypothése, de
nombreux fabricants ont développé des appareils ’ESNM a destination de I'usage sportif.
Ces appareils sont aujourd’hui adoptés par les sportifs de toutes disciplines, avec I'attente

de gains en qualité de récupération de performance, notamment.

Nous allons maintenant explorer l'intérét potentiel de 'TESNM chez le sportif, par une
approche physiologique et appliquée. Ceci nécessite avant tout la compréhension
générale de I'électrostimulation, comprenant une description détaillée des caractéristiques
des courants utilisés. Les paramétres importants de PTESNM sont classiquement associés
au type de courant, aux caractéristiques de I'impulsion électrique, au cycle de stimulation

ainsi qu’a la taille et au positionnement des électrodes de stimulation.

Importance des paramétres de stimulaion

Type de courant

Trois types de courant éléctriques sont répertoriés, le courant continu, altérnatif et

impulsionnel.
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Courant continu

Le courant continu est un flux constant d’électrons se dirigeant toujours dans le méme

sens. Ce type de courant est utilisé notamment pour I'ionophorése, technique consistant

a faire pénétrer des médicaments a travers la barriere cutanée a l'aide d’'un courant

électrique.

Courant altérnatif

Le courant alternatif est un courant dont 'amplitude varie de maniere périodique et définie.

Il peut étre modulé soit en interférence, soit en fréquence (ou “burst de fréquence”) (Figure
11) :

Le courant alternatif interférentiel (ou “interference-modulated current”). Pour ce type
de courant, deux générateurs indépendants produisent des signaux de fréquence
élevée (quelques kilohertz) et Iégerement différente. Lorsque ces signaux se croisent
dans les tissus, il en résulte un signal modulé en amplitude, de fréquence égale a la
différence des deux signaux sources. L’intérét de cette technique est que les signaux
a haute fréquence pénétreraient plus facilement en profondeur des tissus et seraient

mieux tolérés.

Le courant alternatif modulé en fréquence (ou “burst-modulated alternating current”),
plus connu sous le nom de “courant russe”, a été introduit par le scientifique russe
Yakov Kots dans les années 1970 pour I'entrainement des sportifs de haut niveau. Ce
courant est généralement constitué par un courant alternatif sinusoidal de 2500 Hz
modulé en 50 Hz donnant naissance a des salves de courant de 10 ms séparées par

des intervalles de 10 ms.
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Figure 11. I. Exemple de courant alternatif interférentiel. Le courant C correspond a la superposition
du courant A (dont la fréquence, variable ou constante, est comprise entre 3900 et 4100 Hz) et du
courant B (d’une fréquence constante de 4000 Hz).

Il. Exemple d’un courant altérnatif modulé en fréquence. (A) Une seconde de stimulation est divisées
en savles excitatrices de 25 cycles d’une durée de 10 ms et séparées par une période de repos de
10 ms. (B) Le courant sinusoidal de 2500 Hz ainsi modulé permet d’obtenir une fréquence de
stimulation de 50 Hz (ou 50 salves.s™).

Courant impulsionnel

Le courant impulsionnel est constitué d'impulsions électriques uniques ou répétées, dans

un sens unidirectionnel ou bidirectionnel (Figure 12).

e Les impulsions unidirectionnelles (ou monophasiques) sont des impulsions dont la

polarité, positive ou négative, reste toujours la méme.

e Les impulsions bidirectionnelles (ou biphasiques) sont composées de deux impulsions
de polarité inverses. Elles peuvent étre symétriques ou asymétriques, tout en

conservant une moyenne nulle afin d’éviter les réactions électrochimiques cutanées.

Laufer et al. (2001) ont utilisé une durée d’impulsion, une fréquence de stimulation et un
rapport durée de contraction/durée de repos identiques, pour comparer trois types de
courant différents. Ces auteurs ont ainsi montré que les courants rectangulaires

monophasiques et biphasiques produisent une force évoquée supérieure et une fatigue
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musculaire plus faible par rapport a un courant alternatif. Par ailleurs, certains auteurs
(Kantor et al. 1994; Vanderthommen and Crielaard 2001) préconisent l'utilisation du

courant d’'impulsions biphasiques symétriques en ESNM.

e

A B C

Figure 12. Exemples de courants impulsionnels : (A) impulsions monophasiques
rectangulaires ; (B) impulsions biphasiques symétriques rectangulaires ; (C) impulsions

Forme de 'onde

Quel que soit le type de courant, des formes différentes ont été rapportées dans la
littérature : rectangulaire, triangulaire, sinusoidale ou encore trapézoidale. L’impulsion
rectangulaire est généralement préconisée en ESNM (Dumoulin and Bisschop 1980;
Vanderthommen and Crielaard 2001). En effet, cette forme nécessite une moins grande
intensité de stimulation pour déclencher une contraction musculaire en raison de

I’établissement immédiat du courant électrique.
Durée d’impulsion

Selon la loi de (Weiss 1990), il existe une relation exponentielle inverse entre la durée et
lintensité minimale du stimulus électrique nécessaire au déclenchement de I'excitation
neuromusculaire (Figure 13-1). Ainsi, une courte durée de stimulation nécessite une
grande amplitude de stimulation pour obtenir une réponse des éléments excitables.
Lorsque la durée de stimulation est plus longue, celle-ci nécessite une plus faible intensité
pour une méme réponse. Chaque tissu a une courbe intensité-durée spécifique. Ainsi, en
regardant la Figure 13-1l, on comprend qu’en augmentant progressivement I'intensité et/ou
la durée des impulsions électriques, I'effet du courant est d’abord sensitif (excitation des
fibres de type Apf), puis moteur (excitation des motoneurones Aa), et douloureux

(excitation des fibres Ad et C) pour les stimulations les plus fortes. Les celulles nerveuses

71



Revue de littérature

étant plusieurs centaines de fois plus excitables que les celulles musculaires, une
contraction musculaire électro-induite, chez une personne saine, se fait toujours de
maniére indirecte, par l'intermédiaire des motoneurones. De maniére générale, une durée
de stimulus compris entre 200 et 400 ps est habituellement préconisée en ESNM

(Vanderthommen and Crielaard 2001).

| Amplitude du courant (intensité du courant)

A

a

Durée de la phase

Amplitude du courant (intensité du courant)

A
APp Aa, Ad C Tissu musculaire

us 1 ms 300 ms

1

Durée de la phase

Figure 13. I. Courbe intensité-durée. a : une courte durée de stimulation nécessite une
grande amplitude de stimulation pour obtenir une réponse des éléments excitables, b : une
longue durée de stimulation nécessite une plus faible intensité pour une méme réponse.
D’apres Decherchi et al. (2003).

Il. Courbe intensité—durée pour différents tissus. En fonction de leur capacitance, les tissus
sont plus ou moins excitables. AB, Fibres sensitives a action antalgiques ; Aa, motoneurone
a ; AB, fibres sensitives rapides a action nociceptive ; C, fibres sensitives lentes a action
nociceptive. D’aprés Couturier et al., 2014 dans Hausswirth (2014)
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Amplitude du courant

L’amplitude de I'impulsion électrique ou intensité du courant, est exprimée en milliampere
(mA) (Figure 14). En fonction de lintensité de stimulation, on répertorie différentes
méthodes de stimulation. Ainsi, I'application de stimulation a des intensités inférieures au
seuil sensitif est appelée stimulation par micro-courants (ou microcurrent electrical
stimulation). La stimulation délivrée a des intensités comprises entre le seuil sensitif et le
seuil moteur est appelée stimulation nerveuse transcutanée (ou TENS pour
transcutaneous electrical nerve stimulation). Cette méthode produisant des sensations de
stimulation sans réponse motrice est généralement utilisé, en milieu clinique pour ses
effets antalgiques. Ces derniers sont attribués a la sécrétion d’endorphines provoquée par
la stimulation des fibres nerveuses afférentes de la douleur discriminative (fibres Ap).
Selon la théorie du « Gate Control », la stimulation des fibres de gros calibres (Ap et Aa)
inhibe la transmission des messages nociceptifs, véhiculés par les fibres de petits calibres
(As et C) et participe également a l'effet antalgique du TENS. Enfin, l'utilisation d’une
intensité de stimulation supérieure au seuil moteur permet de produire des contractions
musculaires, ce qui correspond a 'TESNM. Comme vu ci-avant, le recrutement des unités
motrices est dépendant de l'intensité et de la durée de stimulation utilisée. L’augmentation
de lintensité de stimulation provoque un recrutement d’unités motrices supplémentaires.
En effet, laugmentation de I'intensité permet une augmentation exponentielle de la force
évoquée, jusqu’a l'atteinte d’une saturation. Cependant, il existe de grandes variations
interindividuelles et intra-individuelles entre l'intensité de stimulation utilisée et de la

capacité de production de force.

Durée d’impulsion
(us)

I_H

Intensité
(mA)

N

Fréquence
(Hz)

Figure 14. Principaux paramétres de stimulation d’un courant d’impulsions
biphasiques symétriques rectangulaires.
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Fréquence de stimulation

L’activation d’'un muscle par l'intermédiaire de son nerf moteur, en réponse a une
stimulation maximale isolée, déclenche une réponse musculaire appelée communément
secousse musculaire (ou twitch) (Figure 15). Cette derniére correspond au recrutement
de toutes les unités motrices. La force développée lors d’une secousse maximale ne
représente cependant que 10 a 20 % de la force maximale du muscle (Allman and Rice
2004). En stimulant le muscle de fagon répétitive, les secousses unitaires vont fusionner
entre elles de facon a atteindre un plateau tétanique (ou tétanos parfait). Plusieurs études
(Edwards et al. 1977; Miller et al. 1981; Sale et al. 1982) ont montré que la fréquence de
stimulation nécessaire pour atteindre le tétanos parfait varie en fonction des
caractéristiques intrinséques du muscle. Ainsi, plus la typologie de muscle est a dominante
rapide, plus la fréquence nécessaire a la fusion tétanique est élevée. Seules des
fréequences comprises entre 50 et 120 Hz permettent d’évoquer par ESNM des
contractions musculaires a de hauts niveaux de force (Vanderthommen and Crielaard
2001). En ce qui concerne la fréquence, deux types de programme sont distingués (Bigard
etal. 1991):

e Basse fréquence : inférieure a 10 Hz

e Haute fréquence : supérieure a 40 Hz
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Figure 15. Effets de la fréquence de stimulation.
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Cycle de stimulation (ou “duty cycle”)

Il n’est pas recommandé de stimuler électriquement un muscle de maniere continue en
raison de la fatigue musculaire et de la douleur engendrées par TESNM. Un programme
de stimulation doit donc étre composé d’une alternance de périodes de stimulation (ou
“on-time”) et de périodes de repos (ou “off-time”). Un cycle de stimulation est défini par le
rapport entre le temps de stimulation et le temps total du cycle (on-time + off-time). Par
exemple, pour une durée de stimulation de 10 s et une période de repos de 30 s, on obtient
un cycle de 25 % (10 s / 40 s). |l semble que la fatigue musculaire est d’autant plus

importante que le cycle de stimulation est grand.

Taille et positionnement des électrodes

Le positionnement des électrodes est essentiel pour que la stimulation soit efficace. Deux

configurations d’électrodes peuvent étre utilisées :

e La technique monopolaire qui utilise une grande électrode (anode), dite de
dispersion ou indifférente, placée sur une région autre que celle stimulée et une ou
deux électrodes, dites actives ou de stimulations (cathodes), placées sur le muscle.
L’intensité électrique par unité de surface (ou densité du courant) est maximale au

niveau de I'électrode ou des électrodes actives.

e Latechnique bipolaire qui requiert deux électrodes (ou plus) placées sur le muscle
ou le groupe musculaire a stimuler, 'une sur la partie proximale I'autre sur la partie
distale du muscle. On trouve des densités de courant maximaux a I’endroit ou ces

deux électrodes sont appliquées.

Quelle que soit la technique utilisée, la cathode doit étre positionnée sur le point moteur
du muscle stimulé. Selon Desmedt (1958), le point moteur est la projection cutanée de la
zone d’innervation du muscle (Figure 16). D’un point de vue pratique, la localisation d’un
point moteur consiste, pour une intensité donnée, a déplacer la cathode sur la surface du
muscle a stimuler de fagon a observer la réponse musculaire la plus importante. La taille
des électrodes doit étre adaptée au groupe musculaire stimulé. En effet, si la surface des
électrodes est trop petite, la densité du courant est trop importante et rend la stimulation

inconfortable et douloureuse, et induit un risque de brllure cutannée.
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Figure 16. Anatomie des points moteurs du gastrocnémien médial (en haut a gauche), du
gastrocnémien latéral (en haut a droite) et du soléaire (en bas a gauche). En bas, a droite, les
terminaisons nerveuses séparées des muscles. D’aprés Kim et al. (2005)

En résumé, les paramétres importants de 'TESNM sont classiquement associés au type et
a la fréquence du courant, aux caractéristiques de l'impulsion électrique, au cycle de
stimulation ainsi qu’a la taille et au positionnement des électrodes de stimulation.
L’ensemble de ces différents paramétres doit donc étre sélectionné afin de permettre une
contraction musculaire tout en minimisant la fatigue et les sensations douloureuses pour
le sujet. Néanmoins, la force évoquée par ESNM ne dépend pas seulement de ces
facteurs externes contrélables mais également des propriétés intrinséques du muscle et
notamment de la sensibilité des terminaisons nerveuses axonales au courant électrique,

cette derniére pouvant varier considérablement d’un sujet a un autre.

Aspects physiologiques de I’électrostimulation

Particularités

Comme nous venons de le voir, I'électrostimulation musculaire agit par stimulation
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percutanée des axones des nerfs moteurs périphériques. Le seuil d’excitabilité des

axones, qui est nettement inférieur a celui des cellules musculaires, explique cette

chronologie et le caractere secondaire de la stimulation des fibres musculaires. La

contraction est donc induite par la dépolarisation des motoneurones. Elle entraine un

recrutement musculaire spécifique, dont les caractéristiques different du recrutement

physiologique lors des contractions volontaires.

Seuils sensoriels et moteurs

Quand un courant électrique est appliqué de fagon progressive au niveau cutané,

plusieurs niveaux de courant, communément appelés seuils, peuvent étre différenciés :

Le seuil sensoriel, qui correspond a la dose de courant minimum pergue par le sujet
(également appelé seuil de perception) ;

Le seuil moteur, qui est normalement assimilé a la moindre contraction musculaire
détectée par I'expérimentateur (par observation et/ou palpation) ;

Le seuil d’extension ou de flexion, qui renvoie a un mouvement visible généré
autour de I'articulation ;

Le seuil d’apparition de l'inconfort et/ou d’inconfort maximal (tolérance), méme si
la représentation individuelle de cette sensation demeure trés subjective. De plus,
ce seuil est susceptible de varier aprés habituation des utilisateurs a ce type de

stimulation.

Recrutement des unités motrices

Le patron de recrutement spatial et temporel des unités motrices au cours des contractions

évoquées électriquement peut étre défini comme étant :

Synchrone (Duchateau et al. 1988), avec une fréquence de décharge qui est
imposée par la stimulation électrique ;

Superficiel, et principalement localisé a proximité des électrodes excitatrices
(Vanderthommen et al. 2003) ;

Relativement fixe d’un point de vue spatial (Gregory and Bickel 2005), car il ne peut
y avoir de rotation entre populations d’unités motrices différentes, comme c’est le
cas au cours de contractions volontaires sous-maximales (Bawa and Murnaghan

2009) ;
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e Assezincomplet, car il est difficile d’activer une importante surface musculaire avec

ESNM (Adams et al. 1993; Maffiuletti 2010).

En ce qui concerne I'ordre de recrutement, les résultats obtenus en stimulant directement
un nerf ou un muscle de facon invasive ont longtemps laissé penser a une possible
inversion du principe de la taille au cours ’ESNM (Enoka 1988). En réalité, ce scénario
n'a jamais été observé de facon systématique chez 'homme (Feiereisen et al. 1997).
L’ordre de recrutement induit par 'TESNM est en fait aléatoire/désordonné (Bickel et al.
2011; Gregory and Bickel 2005; Jubeau et al. 2007), ce qui permettrait de recruter
certaines unités motrices rapides (en plus des lentes) a des bas niveaux de force,

contrairement aux spécificités de la contraction volontaire.

Enfin, la réponse musculaire a une stimulation électrique est trés variable, dans la mesure
ou une méme dose de courant électrique peut générer des réponses sensorielles et
motrices disparates en fonction du sexe (Maffiuletti 2008), de I'age (Takekuma et al. 2000)
et de la quantité de tissu adipeux sous-cutané et corporel (Maffiuletti et al. 2011). Lors de
la mise en ceuvre de 'ESNM, les critéres d’atteinte d’une intensité « efficace » (contraction
visible versus courant maximal tolérable) demeurent trés subjectifs et difficiles a

standardiser.

En résumé, ces différences substantielles entre recrutement volontaire et recrutement
évoqué font de 'lESNM une modalité d’activation unique, capable d’induire des réponses

physiologiques différentes de I'exercice volontaire.
Sollicitations métaboliques

Certaines études (Vanderthommen et al. 1997; Vanderthommen et al. 2003;
Vanderthommen et al. 1999) ont comparé I'évolution des paramétres métaboliques lors
de contractions électro-induites et volontaires. Vanderthommen et al. 1997;
Vanderthommen et al. 1999 montrent que pour un méme niveau de force sous maximale
(20 % de CMV), le flux sanguin, la consommation d’O. et le rapport phosphate
inorganique/phosphocréatine (Pi/PCr) sont plus élevés et le pH intracellulaire plus faible
pour des contractions évoquées que pour des contractions volontaires (stimulation des
muscles du vaste latéral, du vaste médial et du droit antérieur, a une fréquence de 50 Hz,
une durée d’impulsion de 250 ps et une intensité de 40 mA, en moyenne). Pour un

exercice réalis€ a un méme pourcentage de la consommation maximale d’oxygene
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(VO2max), Hamada et al. (2004) observent une concentration de lactate, une dégradation
de PCr et un quotient respiratoire plus importants lors de contractions électro-induites que
lors de contractions volontaires (stimulation des muscles du triceps surale et du tibial
antérieur avec des impulsions rectangulaires, biphasiques d’une durée d’impulsion de 200
Ms, a une fréquence de 20 Hz et un duty cycle de 1s : 1s). Dans ces études une
prédominance du métabolisme anaérobie et un colt métabolique plus important semble
se dessiner lors de 'ESNM par rapport aux conditions volontaires. En revanche,
Ratkevicius et al. (1998) n’observent pas de différence du turnover de I’ATP, par la voie
anaérobie, au sein des muscles soléaires et gastrocnémiens lors de contractions
volontaires dynamiques (40 % de MVC) et d’'une stimulation par ESNM (impulsions
rectangulaire, a une fréquence de 10 Hz et une durée d’'impulsion de 200 ps). La réponse
métabolique a la contraction par ESNM semble donc dépendante du type de stimulation
utilisé bien que le recrutement continu d’'un méme contingent d’UM pendant la stimulation
(Vanderthommen and Crielaard 2001) est susceptible d’induire des réponses

métaboliques différentes de la contraction musculaire volontaire.

Stimulation a basse fréquence

Lors d'une stimulation de surface continue du triceps sural, aux fréquences de 3 Hz, 5 Hz
et 10 Hz, il existe un effet hyperhémiant localisé (Rigaux and Zicot 1996). Cet effet
hyperhémiant, plus marqué pour les fréquences de 5 Hz et 10 Hz, a été observé au bout
de 5 min de stimulation. Il a été montré que I'augmentation du flux sanguin ne se fait qu’au-
dessus du seuil moteur (Cramp et al. 2002). Par ailleurs, I'hyperhémie pour un exercice
de méme intensité est similaire entre contractions volontaires et induites par ESNM (Miller
et al. 2000). Ce résultat a aussi été observé en contractions dynamiques (pédalage a une
puissance de 0 a 40 W) par Kim et al. (1995) qui ont montré que les débits sanguins
musculaires ne sont pas significativement différents entre les contractions volontaires et
induites par I'ESNM. Ceci suggére que I'hyperhémie liée a 'ESNM n'est pas a chercher

dans la stimulation par elle-méme mais dans la contraction musculaire.

Contrairement aux courants utilisés en kinésithérapie dans le traitement de la douleur, des
stimulations motrices sont donc nécessaires pour augmenter le flux sanguin musculaire,
méme si ce type de stimulation s’accompagne du recrutement des neurones sensitifs et
parfois nociceptifs (Bussiéres and Brual 2001). Les stimulations utilisées dans les

programmes de récupération active sont de nature trés variée. Toutefois, les fréquences
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utilisées sont en général faibles. Ce type de stimulation n'induit pas ou peu de
modifications cardiovasculaires systémiques telles que la fréquence cardiaque ou la
pression sanguine. Les modifications du flux sanguin musculaire ne peuvent donc étre
attribuées qu'a des modifications locales. Deux mécanismes sont souvent cités (Babault
etal. 2011) :

o L'effet de "pompe" musculaire, qui, via la rythmicité des contractions musculaires,
va créer des oscillations de pressions intramusculaires facilitant le retour veineux
et donc le flux sanguin ;

e La réduction des résistances vasculaires inhérentes a une vasodilatation induite

par la libération de facteurs de vasodilatation du muscle vasculaire lisse (MVL).

Lorsque les effets de TESNM sont comparés a ceux de contractions volontaires, au niveau
du mollet, le flux sanguin est modifié dans les deux conditions. Cette modification, bien
que similaire, est maintenue 15 s aprés ESNM, ce qui n’est pas le cas a la suite de la
contraction volontaire (Miller et al. 2000). L’ensemble des auteurs s’accordent sur la
participation de I'effet pompe musculaire a I'augmentation du débit sanguin musculaire.
Dés lors, se pose la question de la potentialisation de cet effet. En particulier, le probléme
du choix de la fréquence de stimulation optimale est loin d'étre résolu. Un compromis doit
étre trouvé entre une fréquence suffisamment élevée pour induire 'augmentation de
’activation musculaire permettant un effet métabolique et suffisamment faible pour
empécher la perception d’inconfort et I'apparition d’'une fatigue neuromusculaire, souvent

retrouvées en ESNM.

En résumé, utilisées a basses fréquences, I'électrostimulation neuromusculaire pourrait
permettre un effet de pompe musculaire ainsi que la libération de métabolites vasoactifs,
a l'origine d’une augmentation du flux sanguin lors de la récupération post-exercice. La
question qui se pose quant aux parametres de stimulation optimaux permettant un effet
sur le flux sanguin, sans induire d’apparition de fatigue neuromusculaire restent, a ce jour,

non répondue.

Electrostimulation neuromusculaire et récupération d’un exercice intense, répété a

court terme

Les deux fonctions principales de la stimulation musculaire pouvant étre potentiellement

utilisées par le sportif lors de la récupération sont :
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e |’augmentation du flux sanguin, via l'utilisation de stimulations motrices induisant
des contractions visibles musculaires (ESNM) ;

e Le traitement des douleurs musculaires, via l'utilisation de stimulations sensorielles
(TENS).

Les protocoles de stimulations sensorielles sont le plus souvent utilisés dans le cadre
d’exercices induisant des dommages musculaires post-exercice, la fatigue étant alors
qualifiée de chronique (1 semaine ou moins). L'importance de la récupération est alors
basée sur la diminution de la douleur musculaire percue et 'augmentation de la fonction
musculaire. Certaines études ont cependant évalué les effets de 'TESNM pour ce type
d’exercice (Martin et al. 1992; Miller et al. 2000; Vanderthommen and Duchateau 2007).

Les protocoles de stimulation, basés sur 'augmentation du flux sanguin, par I'utilisation
de courants moteurs sont, quant a eux, généralement utilisés lors de I'apparition d’une
fatigue aigle (dans les minutes et les heures qui suivent I'exercice). Celle-ci est
notamment décrite a la suite d’'un exercice de type haute intensité, répété a court terme.

C’est ce type de stimulation que nous allons nous attacher a décrire ici.

Si les fondements de TESNM comme moyen de récupération sont liés a 'augmentation
du flux sanguin musculaire, on peut dés lors s’interroger sur son intérét par rapport a une
récupération active classique. L’avantage premier de 'ESNM résiderait dans sa capacité
a mimer le mécanisme engendré par la récupération active de faible intensité mais sans
recourir a la méme quantité d’énergie, via la sollicitation de masses musculaires moins
importante, préservant ainsi les processus de réplétion énergétique post-exercice. De
plus, TESNM s’avére intéressante lorsque la récupération volontaire est impossible ou
problématique dans le contexte écologique, soit pour des questions d’ordre matériel (place
disponible), soit pour des questions de contraintes temporelles (e.g. transports,

déroulement de la compétition) (Chatard 2003).

L’ESNM étant une modalité de récupération considérablement utilisée par les sportifs, il
est étonnant de constater que les articles scientifiques publiés sur ce théme sont aussi
peu nombreux. Les quelques études connues permettent néanmoins de nous éclairer sur
les effets de son utilisation entre plusieurs séries d’exercices, en comparaison avec
d’autres modalités de récupération. La revue de questions de Malone et al. 2014b

résume I'’ensemble des études ayant exploré les effets de TESNM en tant que stratégie
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de récupération, dans le contexte d’exercices intenses, répétés a court terme. A partir de
cette revue, le but de cette partie est de rendre compte des modifications fonctionnelles,
métaboliques et psychologiques de I'organisme qui accompagnent la contraction induite

par stimulation électrique, dans le cadre de la récupération par ESNM, chez le sportif.

Malone et al. (2014b) font état de 13 études portant sur la récupération par ESNM lors de
la récupération d’un exercice intense, répété a court terme. Parmi elles, 8 études
présentent un faible risque de biais (Cortis et al. 2010; Heyman et al. 2009; Lattier et al.
2004; Malone et al. 2012; Martin et al. 2004; Neric et al. 2009; Tessitore et al. 2007), 4
études présentent un risque de biais moyen (Tessitore et al. 2008; Vanderthommen et al.
2010; Warren et al. 2011; Seo et al. 2011) et 1 étude présente un risque de biais important
(Westcott et al. 2011). Au cours de ces 13 études, 189 sujets ont été inclus, dont 137
hommes, 40 femmes et 12 sujets dont le genre n’était pas indiqué. D’une fagcon générale,
les populations impliquées dans chacune de ces études étaient appropriées aux
protocoles de recherche proposés. Il s’agissait, de sportifs entrainés dans une discipline
spécifique et le protocole d’étude était adapté a leur profil, en termes d’exercice et de

durée de récupération.
Récupération de performance

Malone et al. (2014b) ont rapporté que sur 11 études présentant des mesures de
performance post-récupération, seules 2 d’entres elles seulement ont montré un effet
positif de 'ESNM sur ce parameétre, comparativement a une récupération passive
(Westcott et al. 2011) et active (Warren et al. 2011).

Métabolisme

Malone et al. (2014b) ont rapporté que 6 études présentent des mesures de lactatémie,
lors d’'une période de récupération s’étalant de 6 a 30 min (Cortis et al. 2010; Heyman et
al. 2009; Malone et al. 2012; Neric et al. 2009; Warren et al. 2011; Seo et al. 2011). 4
études ont ainsi démontré que la récupération par ESNM permet une cinétique de
diminution de la lactatémie plus rapide, comparativement a une récupération passive
(Cortis et al. 2010; Heyman et al. 2009; Malone et al. 2012; Neric et al. 2009). Cet effet a
été significatif a 20 min et 25 min de récupération post-exercice. En revanche, celui-ci n’a
pas toujours été accompagné d’un effet sur la récupération de performance, soit parce

que la mesure de performance post-exercice n’a pas été réalisée (Neric et al. 2009), soit
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en raison d’une absence de résultat (Cortis et al. 2010; Heyman et al. 2009; Malone et al.
2012). Par ailleurs, comparativement a une modalité de récupération active (Heyman et
al. 2009; Malone et al. 2012; Neric et al. 2009), une seule étude a pu démontré des effets

bénéfiques de la récupération par ESNM (Warren et al. 2011).
Perceptions de récupération

Malone et al. (2014b) ont évalué 9 études présentant les effets de la récupération par
ESNM sur la perception de douleur et de fatigue (Cortis et al. 2010; Heyman et al. 2009;
Malone et al. 2012; Tessitore et al. 2007; Tessitore et al. 2008; Vanderthommen and
Duchateau 2007; Vanderthommen et al. 2010; Warren et al. 2011; Westcott et al. 2011).
4 d’entre elles ont montré un effet bénéfique de ’TESNM sur la perception de douleur et de
fatigue, pendant et aprés la période de récupération, comparativement a une récupération
passive (Cortis et al. 2010; Tessitore et al. 2007; Tessitore et al. 2008; Westcott et al.
2011). En revanche, une étude seulement, a fait état d’'une meilleure perception de

récupération, comparativement a une récupération active (Warren et al. 2011).

En résumé, la récupération par ESNM ne semble pas étre plus efficace qu’une
récupération active classique, que cela concerne des paramétres de performance, des
parametres métaboliques ou des parametres de perception. Si la récupération par ESNM
semble pouvoir agir plus efficacement qu’une récupération passive sur la cinétique de la
lactatémie et la perception de récupération, cela ne se traduit pas en terme de
performance. Par conséquent, I'efficacité de cette technique sur la récupération du sportif
semble tres limitée. Une question se pose notamment concernant lefficacité des
parametres de stimulation des appatreils utilisés dans ces études. Un manque de certitude
existe quant a leur capacité a induire des effets sur le flux sanguin systémique et/ou local,

en particulier.
Aspects méthodologiques

La remarque principale qui émerge de la revue de Malone et al. (2014b) est la grande
hétérogénéité existante concernant les parameétres de stimulation utilisés lors des
protocoles de récupération (Table 1). Par ailleurs, les parameétres de stimulation utilisés
ne sont pas toujours indiqués dans les études, souvent en raison d’'un manque
d’information délivrée par les fabricants. Pourtant, la forme, l'intensité et la fréquence des

impulsions, la taille et la position des électrodes sont autant de variables susceptibles de
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modifier la réponse physiologique de I'organisme a 'ESNM, lors de la récupération. De
plus, nos recherches auprés de différents fabricants et I'’étude attentive de leur brevet
suggerent que ceux-ci n’utilisent pas un type unique de stimulation mais une combinaison
simultanée de plusieurs types de stimulation rendant extrémement difficile leur
comparaison. Par ailleurs, il semble que le choix et la qualité des composants utilisés dans
les appareils grand public puissent influencer trés fortement I'effet de la stimulation. Enfin,
comme précisé ci-avant, la réponse musculaire a une stimulation électrique est trés
variable d’un individu a l'autre, dans la mesure ou une méme dose de courant électrique
peut générer des réponses sensorielles et motrices disparates en fonction des individus.
Ceci complexifie encore un peu plus I'’émergence d’'un consensus concernant les
parametres de stimulation a adopter dans le cadre de la récupération d’'un exercice

intense, répété a court terme.

Table 1. Synthése des parameétres de stimulation utilisés dans les 13 études analysées par
Malone et al. (2014b).

ST Fréquence Durée d’impulsion Intensité
(Hz) (us) (mA)
Moyenne 5 320 36 o3
Valeurs min - 1.8 195 - 500 18- 90 60
max

En résumé, I'utilisation de 'ESNM, dans le cadre d’exercices intenses répétés, a court
terme, ne semble pas favorable a une meilleure récupération de performance. Cependant,
peu d’études portent sur les effets de la récupération par ESNM dans ce contexte et
certaines d’entre elles présentent un risque de biais méthodologique conséquent. De plus,
si les paramétres de stimulation utilisés dans les études précédentes ne permettent pas
d’augmentation efficace du flux sanguin, l'apport d’O, et de nutriments ainsi que
I’évacuation des sous-produits métaboliques nécessaire au bon fonctionnement des
cellules musculaires lors de I'exercice intense répété, ne peut aboutir. Ceci pourrait justifier

le manque de résultat probant constaté dans ces études.
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Figure 17. Schéma des effets de la récupération par électrostimulation neuromusculaire, sur les
parametres perceptifs, métaboliques et de performance dans le cadre d’exercices haute intensité,
répétés a court terme. ACT, récupération active, PAS, récupération passive. D’aprés Malone et al.

(2014b)
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PREAMBULE AUX ETUDES

A l'issue de cette revue de littérature, nous pouvons synthétiser et retenir plusieurs points

majeurs.

D’une part, la pratique d’exercices intenses, répétés a court terme, comme c’est le cas en
compétition, induit un état de fatigue issu, en partie, de nombreuses altérations
périphériques du systéme neuromusculaire. Celles-ci sont, en partie, la conséquence
d’'une défaillance du métabolisme anaérobie principalement mobilisé lors de I'exercice
intense a fournir la demande énergétique nécessaire au bon fonctionnement des fibres
musculaires. Malgré la mise en place de mécanismes compensatoires, via le métabolisme
aérobie notamment, le besoin énergétique et les désordres ioniques au sein des fibres
musculaires deviennent difficiles a réguler, au point que le muscle est biochimiquement
ou mécaniquement incapable de répondre efficacement a la demande, comme il le fait

initialement a I’état de repos.

D’autre part, lors de la réalisation d’un exercice, le principal facteur qui détermine la durée
d’'un exercice musculaire intense, et donc le délai d’apparition de la fatigue dite
« périphérique », est la capacité du systéme cardiovasculaire a fournir un apport adéquat
en oxygene et en nutriments et a éliminer et/ou recycler les sous-produits métaboliques.
Plusieurs facteurs locaux (tels que la libération de nombreux métabolites vasoactifs,
provenant des fibres musculaires a I'exercice, et I'effet de pompe musculaire induit par la
contraction des muscles squelettiques) jouent un réle majeur dans le tonus vasculaire a
I'origine de I'ajustement du systéme cardiovasculaire. Ces facteurs permettent, en effet,
une augmentation du flux sanguin, lors de I'exercice, appelée « hypérémie active ». A
I'arrét de I'exercice, le flux sanguin se maintient a un niveau élevé afin de faire revenir
'organisme a son état d’homéostasie. Malgré cela, les paramétres physiologiques et
fonctionnels modifiés par I'exercice court et intense ne sont pas tous revenus a leurs
valeurs initiales plusieurs minutes voire plusieurs heures aprés I'exercice. Ceci suggeére
que l'intensité de cet exercice est telle que le flux sanguin ne peut répondre de fagon

optimum aux désordres physiologiques induit par celui-ci, au moment de la récupération.

Dans le but de favoriser 'augmentation du flux sanguin lors de la récupération, plusieurs

modalités ont été proposées. C’est le cas de la récupération active, de I'immersion
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contrastée, du port de vétements de compression et des massages. Cependant, les effets
observés sur ce paramétre sont faibles et la portée de ces techniques sur le recouvrement
de la performance sportive apparait assez limitée. Dans ce contexte, I'’électrostimulation
neuromusculaire a également été proposée comme moyen d’augmentation du flux
sanguin et de récupération de I'état de fatigue périphérique. En effet, utilisée a basse
fréquence, I'électrostimulation neuromusculaire pourrait permettre un effet de pompe
musculaire ainsi que la libération de métabolites vasoactifs, a I'origine d’'une augmentation

du flux sanguin lors de la récupération post-exercice.

Cette stratégie de récupération apparait trés intéressante dans le contexte du sport de
haut niveau. Celle-ci mimerait les effets d’une contraction volontaire et permettrait donc
une stimulation dynamique du flux sanguin (vs. compression élastique), sans mobiliser
d’importantes masses musculaires, préservant ainsi les processus de réplétion
glycogénique post-exercice (vs. récupération active). Elle permet également au sportif
d’étre autonome dans sa récupération puisque que celle-ci ne nécessite pas I'aide d’un
intervenant extérieur (vs. massage). Cette méthode est simple d’utilisation et facilement
transportable (vs. immersion contrastée, compression pneumatique) et peut étre
combinée simultanément a d’autres modalités de récupération, telles que la récupération
nutritionnelle et la récupération hydrique. De tels avantages ne sont pas négligeables dans
le cas ou le sportif est mobilisé sur une journée entiere pour reproduire, a court terme, ses
meilleures performances. C’est le cas notamment du kayak course en ligne, discipline
dans laquelle les sportifs sont amenés a se qualifier jusqu’aux finales sur une seule
journée, parfois dans plusieurs bateaux (K1, K2, K4), avec des temps de récupération

variables allant de 30 min a 120 min.

Malgré cela, les travaux publiés au début de ce travail de thése dans le domaine de la
performance sportive ont montré que la récupération par électrostimulation
neuromusculaire ne semble pas étre plus efficace qu’une récupération active classique.
Ces résultats concernent aussi bien des parameétres de performance, des paramétres
métaboliques que des parametres de perception. Cette absence de résultat semble liée
en grande partie, a l'efficacité des parameétres de stimulation des appareils utilisés dans
le commerce, a leurs effets physiologiques sur le flux sanguin systémique et/ou musculaire
(local), en particulier. Pourtant, au méme moment, I'augmentation du flux sanguin,

systémique et local, via l'utilisation de I’électrostimulation neuromusculaire a été démontré
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dans le milieu médical, chez des patients et des sujets sains (Abraham et al. 2013; Griffin
et al. 2010). Dans ce cas, il nous a semblé logique de pouvoir - en utilisant le méme type
d‘appareil de stimulation - obtenir des effets similaires chez le sportif lors de la
récupération, tant est si bien qu’un lien existe réellement entre 'augmentation du flux

sanguin et la récupération de performance d’un exercice intense répété a court terme.

Objectifs et hypothéses de travail

L’objectif principal de cette thése est d’identifier les effets physiologiques induits par
I’électrostimulation neuromusculaire, susceptibles d’influencer les cinétiques de
récupération de sportifs entrainés, soumis a des exercices de type haute intensité, répétés

a court terme.

Voici les objectifs secondaires de cette these :

1/ Mettre en évidence, si elle existe, la relation entre le niveau de flux sanguin post-
exercice et la récupération de performance d’un exercice de type haute intensité, répété

a court terme.

2/ Comparer les effets de I'électrostimulation neuromusculaire sur la récupération de
performance d’un exercice haute intensité, répété a court terme, a ceux de récupérations

classiques : la récupération active et la récupération passive.

3/ Déterminer les facteurs physiologiques (i.e. cardiovasculaires, métaboliques,
thermiques) susceptibles de concourir aux bénéfices de [I'électrostimulation

neuromusculaire, entre des exercices intenses et brefs.

4/ Evaluer I'effet de I'électrostimulation neuromusculaire sur la perception de récupération,
en lien avec la récupération de performance, dans le contexte d’'un exercice haute

intensité, répété a court terme.

5/ Analyser les effets d’'une combinaison de multiples modalités de récupération (i.e.
électrostimulation neuromusculaire, port d’une veste réfrigérante, récupération hydrique
et nutritionnelle) sur la récupération de performance et la stratégie d’allure, dans un
contexte simulant celui d’'une compétition de niveau élite (i.e. type d’exercice, durée de

récupération, environnement).
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Voici les hypothéses de cette thése :

1/ L’augmentation du flux sanguin faciliterait le retour de I'organisme a ses conditions
physiologiques de repos et le recouvrement de performance d’un exercice de type haute

intensité, répété a court terme.

2/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire permettrait de limiter la chute
de performance faisant suite a un exercice intense, comparativement a une récupération

passive et a une récupération active.

3/ La concentration en lactate sanguin ainsi que le pH reviendraient plus rapidement a leur
valeur initiale suite a une récupération active et a une récupération par électrostimulation
neuromusculaire, comparativement a une récupération passive, dans le contexte

d’exercices intenses, répétés dans de brefs délais.

4/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire favoriserait la diminution des
contraintes cardiovasculaires, métaboliques et thermiques, comparativement a une
récupération active, entre deux exercices intenses, répétés a cout terme, en

environnement neutre et en environnement chaud.

5/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire permettrait une meilleure
perception de récupération et une meilleure récupération de performance, par rapport a
une récupération passive et a une récupération active, dans le contexte de deux exercices

intenses, répétés a court terme.

Le projet a été construit autour de trois études expérimentales. Dans toutes les études, un
exercice fatiguant, impliquant une ou plusieurs sessions de sprints, a été mis en place afin
d’évaluer les effets de différentes modalités de récupération, dans un contexte de fatigue
avérée. La premiere étude était descriptive et mesurait I'effet de la modulation du flux
sanguin sur la capacité de récupération de puissance maximale d’un exercice exhaustif
réalisé sur ergocycle. La seconde étude visait a comparer les réponses métaboliques,
cardiovasculaires et de performance, dans le cadre d’un test de terrain, type sport collectif,
suite a une récupération active, passive ou par électrostimulation neuromusculaire. La
troisieme étude évaluait I'effet de trois combinaisons de stratégies de récupération (i.e.
récupération nutritionnelle puis 1) récupération par électrostimulation neuromusculaire 2)

veste de froid et récupération par électrostimulation neuromusculaire ou 3) veste de froid
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et récupération active) sur des paramétres de performance, métaboliques et de
perception, dans le cadre de deux épreuves de kayak course en ligne de 1000 m, réalisées

par des kayakistes élites, dans un environnement chaud.
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MATERIELS ET METHODES

Design général des études

L’ensemble des études qui constitue ce travail a suivi une structure identique. A savoir
que dans chacune des études, des exercices intenses ont été mis en place afin de créer
un état de fatigue chez les athletes. Pour évaluer les effets de I'exercice et des modalités
de récupération sur l'organisme, un ensemble de paramétres (mécaniques,
cardiovasculaires, métaboliques, thermiques et perceptifs) ont é&té€ mesurés au début du

protocole expérimental, a I'issue des phases d’exercice et au cours de la récupération.
Participants

Sur 'ensemble des travaux de cette these, 55 participants ont accepté de participer a ce
projet (Table 2). 33 athléetes, hommes et femmes, pratiquant des disciplines de type haute
intensité, courte durée ont participé a I'Etude 1. 14 handballeuses de niveau national et/ou
international ont participé a I'Etude 2. Enfin, 8 jeunes hommes et kayakistes élites,
spécialistes de la course 1000 m en monoplace, ont participé a I'Etude 3. Les participants
ne devaient pas pratiquer d’exercice intense au cours des jours précédant le début des
tests, ni durant la période d’expérimentation. Lors de cette période, les participants ne
pouvaient pas utiliser de moyens de récupération, de compléments alimentaires et de
médicaments. La consommation de boisson contenant de I'alcool ou de la caféine était
également proscrite. En outre, aucun participant ne souffrait de pathologie vasculaire,
quelle qu’elle soit. Chacun d’eux était informé de la nature et du but de I'étude, ainsi que
des risques et de l'inconfort liés aux procédures expérimentales avant de donner leur
consentement écrit. Chacune des études a été conduite conformément a la déclaration

d'Helsinki (1964 révisée en 2001).
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Table 2. Type d’étude et caractéristiques des sujets des Etudes 1, 2 et 3. Restriction FSg,
restriction du flux sanguin.

N . . . Durée Durée
N Type n F 2 Age Taille Poids ) Niveau d’interv.  de Rec.
Etude (années) (cm) (kg) d’entrainement A .
(min) (min)
Randomisée . e
Et. 1 oy x 33 Bien entrainé 30 24
controlée
ESNM 10 8 2 30+5 173+8 69+12
Placebo 8 6 2 23+4 173+5 7115
Restriction FSg 8 8 307 1776 70+8
Passive 7 7 24+3 181+3 74+5
Et. 2 e 14 14 25%4  173+5 6848 Nat./Inter. 15 15
croisée
Randomisée .
Et. 3 8 8 22+3 183+6 305 Elite 30 70

Croisée

Exercices destinés a générer une fatigue

Test de puissance mécanique maximale (Etude 1)

Au cours de 'Etude 1, un test de Wingate (WANT) a été mis en place et répété a deux
reprises afin d’induire une fatigue exhaustive chez les participants. Ce test classique de
mesure de la puissance mécanique maximale est valide et reproductible (Bar-Or 1987).
Les participants réalisaient un échauffement de 5 min a 80 W, a une cadence de 80 tr/min,
dont une session de Wingate de 5 s en fin de deuxiéme minute, sur un ergocycle a freins
électromagnétiques (Lode BV, Excalibur Sport V2.0, Pays-Bas). Immédiatement apres,
les participants effectuaient 3 tests de Wingate de 30 s, entrecoupés de 4 min de pédalage
a 80 W et 80 tr/min. Aprés la période de récupération, un test de Wingate standard de 30
s (WANT 4), comprenant également les 5 min d’échauffement, était réalisé et considéré

comme la session d’exercice post-récupération.

Pour chaque test de Wingate de 30 s la force de résistance appliquée correspondait a 7
% de la masse corporelle du participant pour les hommes et 6.5 % pour les femmes
(Klimek et al. 2010). Les participants étaient encouragés a pédaler en « all-out », a la
cadence la plus importante possible pour 'ensemble du test de 30 s. lIs étaient également

encouragés a atteindre leur puissance maximale aussi t6t que possible. Il leur était
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demandé d’agripper le guidon et de ne pas se soulever de la selle durant les phases de
pédalage. Lors de chaque session de test, I'ergocycle était contrélé via un logiciel PC
(Running Lode Wingate version 1.0.12, lode BV, Groningen, Pays-Bas). Les valeurs
moyennes des données de puissance maximale et puissance moyenne ont été
enregistrées lors du premier test (WANT 1) et du quatrieme test (WANT 4) de Wingate. La

Figure 18 présente un apercu de I'Etude 1.

Débit artériel sural
33 SPORTIFS BIEN ENTRAINES
ETUDE RANDOMISEE ~“
24 min ?
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< o3 w e Sl Z & » LLl
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puissance maximale puissance maximale
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Echelles de perception de récupération

Figure 18. Design expérimental de I’Etude 1. ESNM, électrostimulation neuromusculaire ;
[La-]b, concentration sanguine d’ions lactate.
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Exercice intermittent incrémenté (Etude 2)

Le test Yo-Yo IR2 mis en place lors de I'Etude 2 est un exercice créé dans le but de
générer des demandes énergétiques similaires a celles retrouvées dans les sports
collectifs, de type handball ou football. Il s’agit d’'un test valide et reproductible (Bangsbo
et al. 2008). Le protocole de ce test consiste en la répétition d’une course en aller-retour
de 2 x 20 m, a une vitesse progressivement augmentée et contrélée par des bips audio
pré-enregistrés. Entre chaque aller-retour de 40 m, les participantes réalisent 10 s d’une
récupération active, soit une course aller-retour de 2 x 5 m. Durant les tests, lorsqu’une
participante échouait a revenir a sa position initiale, dans le temps imparti, la distance
parcourue était enregistrée et représentait le résultat du test. Le test était réalisé en
intérieur, sur un couloir de 25 m de longueur et 2 m de largeur, délimité par des plots. La

Figure 19 présente un apercu de I'Etude 2.

E Consommation d’oxygéne pulmonaire

Index de saturation tissulaire en oxygéne
14 HANDBALLEUSES N.NATIONAL
ETUDE RANDOMISEE-CROISEE Echelles de perception de récupération

ENREGISTREMENTFC, VO,, %TSI EN CONTINU

5 RECUPERATION ESNM Triceps sural '
§ ~ § RECUPERATION PASSIVE
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v <

<40
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[LaTy t{) p
[HCO;}: ' ' ey
P Distance maxima§ Distla’r;:for::::;male
&g%“&’; (YOYO IR2)

Figure 19. Design expérimental de I'’étude 2. YOYO IR2, Yo-Yo intermittent recovery test (level 2) ;
ESNM, électrostimulation neuromusculaire ; VOZmaX, consommation maximale d’oxygéne ; [La-]b,

concentration sanguine d’ions lactate ; [HCOS-]b, concentration sanguine d’ions bicarbonnate; PMA,
puissance maximale aérobie ; % TSI, index de saturation tissulaire en oxygéne.
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Epreuve de course de 1000 m, de kayak course en ligne (Etude 3)

Lors de I'Etude 3, les participants ont réalisé un exercice simulant une course de kayak
de 1000 m, sur ergocycle de kayak. Cet exercice a été effectué en environnement chaud
(38°C et 26 % d’humidité relative) dans le but de recréer un environnement de course,
auquel sont confrontés les sportifs élites lors des championnats internationaux. Cet
environnement induit une augmentation de la température corporelle et un cout
métabolique supplémentaire par rapport a un environnement neutre. Les tests de
performance étaient réalisés sur un ergométre de kayak (Dansprint, | Bergmann A/S,
Hvidovre, Danemark) comportant un coefficient de trainée de 40, comme recommandé
par les protocoles de test National Australien (Jones and Peeling 2014). Les sujets
ajustaient I'assise et le palonnier de I'ergomeétre au plus proche de leur position habituelle
en bateau. La tension de pagaie de 'ergométre était calibrée avant chaque test. Pour cela,
le facteur de charge des élastiques était fixé a une tension de 1.5 kg + 20 g avec une
balance Kern HDB 10K10N (Kern & Sohn GmbH, Balingen, Allemagne) pour un étirement
de 210 cm. La longueur du manche de la pagaie était de 166 cm. Lors de chaque session
de test, les participants étaient uniquement vétus d’un short de kayak. Les participants
réalisaient un échauffement standardisé classique de 10.7 min, créé par l'entraineur
national francgais de kayak course en ligne. Aprés une période de repos de 10 min, les
participants réalisaient une course de 1000 m de kayak. Durant toute la course, ils étaient
encouragés a finir I'exercice aussi vite que possible. Par ailleurs, les participants n'avaient
pas acces aux informations concernant le temps, la puissance, la fréquence cardiaque ou
la cadence. lls avaient accés uniquement a la distance a parcourir. Les participants avaient
la possibilité de moduler la puissance développée durant toute la course. Le second
échauffement durait 4.5 min. Puis, aprés une période de repos de 10 min, les participants
réalisaient le second test de kayak, dans les conditions identiques a celles de la premiére
course. L’ensemble des puissances, et des cadences développées lors des courses était
enregistrée dans l'ergométre Dansprint et exportée dans un fichier Excel via le logiciel
fourni par le fabricant (Microsoft Excel 2011, Microsoft Corp., Redmond, Washington,

Etats-Unis). La Figure 20 présente un apercu de I’'Etude 3.
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Figure 20. Design expérimental de I'’étude 3. ESNM, électrostimulation neuromusculaire ;

VOZmaX, consommation maximale d’oxygéne ; [La 1, concentration sanguine d'ions lactate ;

+
[Na ]b, concentration sanguine d’ions sodium ; Htc, hématocrite.
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Etude de la performance, de I’état de fatigue et de la récupération des sportifs

Dans les différentes études de cette thése, I'état de fatigue et de récupération des athlétes

a été caractérisé a l'aide de plusieurs paramétres, catégorisés de la fagon suivante :

e Mécanique ;

e Cardiovasculaire ;

e Métabolique ;

e Thermique et de sudation ;

e De perception.
Parameétres mécaniques

Dans les trois études qui constituent cette thése, I'objectif des exercices proposés, avant
et aprés récupération, est d’enregistrer une performance maximale mais également
d’induire un état de fatigue chez les participants afin de caractériser les éventuelles
variations de performance suite a ces exercices et d’observer une cinétique de
récupération. Dans I'Etude 1, la puissance maximale et la puissance moyenne
développées lors d’un test de Wingate de 30 s ont été mesurées. La distance maximale
parcourue lors du test YoYo IR2 a été mesurée lors de I'Etude 2. La puissance développée
et la cadence tenue par les participants lors des courses de 1000 m kayak ont été

enregistrées lors de I'Etude 3.
Parameétres cardiovasculaires
Débit artériel sural

Lors de ’'Etude 1, le débit artériel sural de la jambe gauche des participants a été mesuré
par la technique de pléthysmographie a jauge annulaire de mercure avec occlusion
veineuse (Hokanson, Bellevue, Etats-Unis). Une occlusion veineuse était réalisée au
niveau de la cuisse par un brassard gonflé a 50 mmHg (SC10D, Hokanson, Bellevue,
Etats-Unis). Afin d’exclure le réseau de la circulation sanguine du pied, un brassard
supplémentaire (TMC7, Hokanson, Bellevue, Etats-Unis) était placé autour de la cheville
et gonflé a une pression de 50 mmHg, aux mémes instants que le gonflage du brassard
de la cuisse. La jauge de mercure, de taille adaptée, était placée autour de la partie la plus

large du mollet de chaque participant et connectée au pléthysmographe. Dans les
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conditions de récupération par ESNM et placebo I'électrode de stimulation de la jambe
gauche était placée sous la jauge de mercure, en veillant a ne pas toucher celle-ci. Durant
les mesures, les brassards étaient simultanément gonflés durant 5 s. Entre chaque
occlusion de 5 s, les variations de la circonférence du mollet étiraient la colonne de
mercure de la jauge et modifiaient sa résistance électrique. Ces modifications étaient
enregistrées et transcrites en une courbe traduisant les changements de volume du
membre en ml.100 ml™.min-". Cing mesures étaient réalisées au repos et plusieurs
mesures étaient réalisées durant les 30 min de la période de récupération (i.e. minutes 1,
4,6,9, 13,17, 21, 25 post-WANT 1-3). Dans les conditions de récupération par ESNM et
placebo les mesures réalisées durant la période d’intervention de récupération
nécessitaient le débranchement du céble d’alimentation des stimulateurs, au niveau des
électrodes, durant 5 s. L’alimentation générale de I'appareil n’était, quant a lui pas

modifiée, afin de préserver le programme d’impulsions de I'appareil.
Principe de mesure

La place de la pléthysmographie dans I’exploration du réseau veineux a considérablement
diminué depuis 'aveénement des techniques d’échographie veineuse. A la différence de
ces derniéres qui détectent et localisent les anomalies veineuses sur un plan anatomique,
les techniques de pléthysmographie donnent des informations sur I'ensemble de la
fonction veineuse du membre. Elles fournissent des indices quantitatifs et reproductibles
permettant une étude fonctionnelle veineuse précise ainsi que des mesures répétées dans
le temps appréciant I'évolutivité du flux sanguin (Pistorius 2006). La pléthysmographie a
jauge annulaire permet notamment d’évaluer les variations de volume du mollet a

’exercice (Fernandes et al. 1979).

Le principe de la pléthysmographie avec occlusion repose sur la mesure des variations de
volume d’'un segment de membre, li€es aux variations circulatoires aprés mise en place
d’une occlusion veineuse d’aval. L’enregistrement s’effectue sur un individu allongé sur le
dos, les membres inférieurs surélevés (15 cm au-dessus du plan horizontal), jambes
légérement écartées et semi-fléchies. Ceci, dans le but de vider entierement le réseau
veineux des membres inférieurs. L’occlusion veineuse est réalisée au niveau de la cuisse
par un brassard gonflé a une pression standardisée (50 mmHg), suivie d’'un remplissage
veineux du segment de membre sous-jacent. Aprés relachement de cette occlusion,

s’effectue une vidange du réseau veineux (Figure 21). L’enregistrement continu du signal
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objective tout d’abord une courbe de remplissage veineux (augmentation de la
circonférence de la jambe), d’abord rapide puis lente, en fonction de la capacité des veines
et de la distensibilité de leurs parois ; la capacité veineuse correspond a 'augmentation
maximale du volume sanguin sous garrot et reflete 'espace sanguin disponible du mollet
(qui dépend des volumes anatomiques disponibles et du tonus veineux). Cette phase de
remplissage est suivie d’'une phase de stabilisation (distension veineuse maximale,
équilibre entre la pression veineuse et I'extravasation plasmatique interstitielle, soit la
sortie non souhaitée d'un liquide hors de son canal vers les tissus qui I'entourent). Enfin,
la majoration de la pression veineuse en fin d’occlusion provoque une exsudation
plasmatique transcapillaire qui imprime au plateau une pente légérement ascendante
(angulation g par rapport a la ligne de base, Figure 21), permettant le calcul du coefficient
de filtration capillaire. Le dégonflage du brassard est suivi d’'une phase de décroissance
rapide de la courbe, fonction de la perméabilité du réseau veineux d’aval et des
résistances veineuses. Différents indices et débits peuvent étre ainsi calculés, notamment
les indices de remplissage (DR), et de vidange veineuse (DV), les débits moyens
correspondants, les débits maximaux correspondants (pente maximale obtenue par la
tangente a la courbe, DMR et DMV) (Boccalon et al. 1981). On peut ainsi apprécier la
capacité et le débit de remplissage du réseau veineux d’amont, sa distensibilité et d’autre

part la perméabilité du réseau d’aval, sa résistance a I’écoulement du flux veineux.

DVmax

e

Figure 21. Pléthysmographie a jauge annulaire de mercure avec occlusion veineuse. Tracé et
principaux parametres utilisés. DR, variation du volume veineux au remplissage, en ml.100mI’
' : DMR, débit maximal de remplissage, en ml.100mlI™".min™" ; CFC, coefficient de filtration
capillaire ; DMV, débit maximal de vidange, en ml.100mI™".min"' ; DVmax, variation du volume
veineux a la vidange, en ml.100ml™". D’aprés Pistorius (2006)
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Afin de mesurer tous ces paramétres, une jauge de contrainte a mercure (tubulure fine en
matiére plastique élastique, contenant un filet de mercure) est placée autour du mollet et
reliée a un capteur qui mesure les variations d’allongement de la jauge consécutives aux
variations de circonférence du mollet. Les variations de longueur de la jauge sont en effet
appréciées par les variations de sa résistance électrique et considérées comme
proportionnelles aux variations de volume du membre (Strandness and Bell 1965). Ce
type de jauge est extrémement sensible aux moindres variations de volume mais
relativement couteux et fragile. Les modifications de volume étirent la colonne de mercure
de la jauge et en modifient sa résistance électrique. Ces modifications sont enregistrées
et transcrites en une courbe qui traduit 'onde pulsatile. Le signal électrique généré est

exprimé en pourcentage de variation (ml.100ml™).
Consommation d’oxygéne

Au cours de 'Etude 2, la mesure de la consommation d’oxygéne pulmonaire a été menée
a I'aide d’un analyseur de gaz cycle a cycle portatif (K4b®> CPET, Cosmed, Rome, ltalie).
Ceci a permis de déterminer la consommation maximale d’oxygéne (VOazmax) lors d’un test
maximal d’intensité croissante et la cinétique de la consommation d’oxygéne pulmonaire
(VO2) lors de la période de récupération. Le test était effectué sur une bicyclette
ergométrique, a une cadence librement choisie. En effet, I'utilisation de la cadence
spontanément adoptée par les individus permettrait d’obtenir leur valeur la plus haute de
la puissance maximale aérobie (Woolford et al. 1999). Suite a un échauffement de 6 min
a 80 W, la puissance était augmentée de 25 W, toutes les minutes, jusqu’a I'épuisement
des participants. Le débit ventilatoire (Vg), la consommation pulmonaire d’oxygéne (VO,)
et la production de dioxyde de carbone (VCO,) étaient enregistrés, en continu, a chaque

cycle respiratoire. Les critéeres de détermination de VOzmax étaient (Howley et al. 1995) :

e L’atteinte d’un plateau de VO, en dépit d’'une augmentation de la charge de travail ;
¢ Un quotient respiratoire (QR = VCO, / VO,) supérieur a 1.1 ;

e Une fréquence cardiaque (FC) supérieure a 90 % de la FC maximale prédite.

Les quatre valeurs de VO, consécutives les plus élevées étaient moyennées pour obtenir
la VOomax- La puissance de pédalage maximale aérobie (PMA) était déterminée par le
dernier palier complété par les participantes lors de I'épreuve de VOomax. Au cours de

’étude 2, la PMA a été utilisée pour définir la puissance d’exercice relative de chaque
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participante, soutenue lors de la récupération active (i.e. 40 % de la PMA).
Principe de mesure

Le systéme télémétrique de type K4b®, dont le fonctionnement repose sur une chambre
de mélange, a été validé par (McLaughlin et al. 2001). Ce systéme est capable de mesurer
les échanges gazeux respiratoires dans les conditions réelles de I'activité. Il mesure le
volume d’air expiré par minute (débit ventilatoire, Vg, en I.min'1), la consommation

maximale d’oxygéne (VOazmax €n l.min-"), le quotient respiratoire (QR) ainsi que le nombre

de cycles expiratoires par minute (fréquence respiratoire, FR, en cycles.I".min™") des

participants au travers d’épreuves a charges croissantes.

L’appareil fonctionne notamment grace a un débitmétre comprenant une turbine digitale
bidirectionnelle de 228 mm de diamétre fixée sur le masque du sujet. La rotation de la
turbine (en tr.min™"), détectée par un systéme optoélectronique, est proportionnelle a la
quantité d’air qui la traverse. Ceci permet de mesurer 'ensemble des volumes et débits
entrant dans le systéme. Le débitmétre est calibré avant chaque expérimentation a partir
d’'une seringue de 3 I. Par ailleurs, tout l'air expiré est véhiculé au travers d’un tube
capillaire flexible (Permapure) jusqu’a une microchambre dynamique de prélevement et
de mélange des gaz (située a I'intérieur de I'unité portable), ou les concentrations en 0, et
en CO, sont mesurées a des intervalles de temps préétablis. La fraction d’oxygéne
contenue dans l'air expiré (FEO,) est mesurée par une sonde polarographique tandis
gu’une sonde infrarouge permet d’analyser la fraction de gaz carbonique (FECO.). Les
analyseurs d’O, et de CO, sont également calibrés avant chaque expérimentation en
fonction de la concentration en O, et CO, de 'air ambiant (respectivement 20.93 % et 0.03
%) et d’'un gaz étalon contenu dans une bouteille (respectivement, 5 % et 15 %). Lors de
cette calibration, les valeurs de la pression barométrique et les variations du degré
hygrométrique sont enregistrées. Par ailleurs, 'unité portable est équipée d’un écran
d’affichage, ce qui permet au systeme un contrdle direct tout au long du test. Les
parametres ventilatoires et gazeux analysés par ce systeme sont recueillis a chaque cycle
respiratoire. A partir de ces données, la valeur de VO, est calculée selon I’équation

suivante :

VOZ’stpd=VE’stpd x [1-(FEO2+FECO»5)/1-(FIO2 +FEO2)xFIOo -FEO2]
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Equation 7. VO, consommation d’oxygéne pulmonaire ; STPD, conditions standard de
température et de pression ; Vg, débit ventilatoire ; FEO,, fraction d’'oxygéne contenue dans l'air
expiré ; FECO,, fraction de gaz carbonique dans I'air expiré ; FIO,, fraction d’oxygéne contenue

dans l’air inspiré.

Oxygénation musculaire

Au cours de I'étude 2, la saturation tissulaire en oxygéne (StO.) a été mesurée grace a un
spectrophotométre de proche infrarouge (NIRS) portable (Portamon, Artinis, Medical
System, Zetten, Pays-bas). STO. est définie comme la quantification du rapport de
I’'oxyhémoglobine sur ’'hémoglobine totale dans la microcirculation d’'un volume tissulaire
illuminé par un faisceau de photons. Le dispositif portable NIRS utilisé dans cette étude
est un systéme a onde continue, a deux longueurs d’onde, qui repose simultanément les
méthodes de Beer-Lambert et la spectroscopie a résolution spatiale. La procédure utilisée
pour la collecte des données était la méme que celle décrite dans I’étude de Buchheit and
Ufland (2011). L’'index de saturation tissulaire (TSl), qui reflete la saturation sanguine
moyenne a la surface du muscle était calculé. Cet index était ensuite rapporté a la
saturation tissulaire moyenne de base (calculé sur une moyenne de 30 s de mesure avant
chaque test) et nommé % TSI. Lors de toute la période de récupération, la sonde portable
NIRS était attachée avec des straps Velcro sur la partie centrale du gastrocnémien latérale
de la jambe droite. Les données étaient moyennées sur une base de 1 s afin de pouvoir
étre synchronisées avec les parameétres cardiorespiratoires (VO et FC). L'interférence
entre la stimulation électrique et la NIRS était détectée et éliminée avec des filtres adaptés

lors de I'analyse.
Principe de mesure

Alors que la lumiére visible est rapidement absorbée, les photons dans le spectre du
proche infrarouge (entre 700 et 1100 nm), sont capables de traverser les tissus (y compris
I’os) sur plusieurs centimetres. C’est aussi dans ce spectre de fréquence qu'il est possible
de détecter les transitions électroniques des chromophores que sont ’'hémoglobine et la
myoglobine (Ward et al. 2006). Ces molécules sont les seules a voir leur spectre
d’absorption changer dans le proche infrarouge, en fonction de leurs interactions avec I'O..
Elles absorbent en effet le spectre de proche infrarouge de facon différentielle en fonction

de leur concentration et de leur interaction avec I'O..

La loi de Beer-Lambert établit que la transmission de lumiére (visible ou infrarouge)
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traversant une solution colorée par un chromophore décroit de fagon exponentielle lorsque
la concentration du chromophore dans la solution augmente. Exprimée différemment, la
loi de Beer-Lambert stipule que I'absorption de Ilumiére est proportionnelle a la
concentration du chromophore, au trajet optique du faisceau lumineux et au coefficient

d'extinction propre au chromophore selon I'équation suivante :
A=log (l0/)=excxd

Equation 8. Ou A est I'absorption de lumiére ou la densité optique (sans unité) ; 10 est la lumiére
incidente ; | est la lumiére transmise ; ¢ est la concentration du chromophore (en mol.I'") ; & est le
coefficient d'extinction qui décrit les caractéristiques d'absorption optique du chromophore pour
une longueur d'onde donnée (en L.mol".cm™) ; d est le trajet optique (en cm).
Connaissant le coefficient d'extinction de la substance, la longueur du trajet optique ainsi
que les différentes longueurs d'onde, la loi de Beer-Lambert est régulierement utilisée pour
déterminer la concentration d'une substance en spectroscopie de transmission.
Cependant, comme le faisceau de photons est absorbé et réfléchi de facon aléatoire en
spectroscopie tissulaire, le trajet n'est pas rectiligne mais courbe, imprévisible et nécessite

une correction mathématique :
A =3 ecdDPF

Equation 9. Ou d est la distance inter-optodes et DPF est le trajet différentiel.

De ce fait, les concentrations absolues des chromophores ne peuvent, le plus souvent,
pas étre déterminées de fagon précise en raison de l'imprévisibilité du trajet optique.
Néanmoins, les variations relatives (notamment celles provoquées par une manceuvre
standardisée) sont interprétables. Un facteur de correction peut, dans certains cas, étre
calculé a partir des propriétés physiques d'absorption du tissu a I'’étude pour mesurer

précisément le trajet du faisceau de photons.
Fréquence cardiaque

Au cours des Etudes 1 et 2, la fréquence cardiaque (FC, intervalle R-R) a été mesurée
instantanément, en continu (1 Hz), a l'aide d’'un cardio-fréequencemétre (Polar RS400,
Polar, Kempele, Finlande). Cet appareil mesure la fréquence cardiaque au niveau de la
poitrine grace a une ceinture munie de deux électrodes préalablement humidifiées. Le
signal est transmis a une montre réceptrice installée au poignet des participants. Les
valeurs de FC étaient filtrées et moyennées sur 5 s et 1 s durant I'Etude 1 et 'Etude 2,
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respectivement, afin de déterminer la fréquence cardiaque moyenne au cours des
différentes périodes de I'expérimentation : avant, pendant le premier exercice, au cours

des périodes de récupération et lors du second exercice.
Parametres thermiques et de sudation

La thermorégulation des sujets a été analysée au cours de I'Etude 3, aux niveaux
superficiel et interne, pour déterminer I'impact de chacune des stratégies de récupération
sur celle-ci. A l'aide de ces deux mesures, superficielle et interne, une estimation de la

température moyenne du corps a été calculée (Schmidt and Bruck 1981).
Température superficielle

La température cutanée (Tpeau) a été analysée a quatre sites différents (sur le torse,
l'intérieur des avants bras, le haut des cuisses et la partie médiale des mollets) par une
caméra d'imagerie thermique (ThermaCam SC 640, Flir Systems AB, Danderyd, Suéde),
dans des conditions de prise de vue standardisées. Elle était mesurée au repos, aprés les
deux courses de kayak, et en milieu (15 min) et fin de récupération (30 min). Dans le but
de garantir une mesure optimale de la température de la peau au niveau du torse, la veste
de froid, utilisée lors des 2 modalités de récupération, active et par ESNM, a été retirée
pour chaque image capturée durant l'intervention. La moyenne de la température de la

peau a été calculée selon I'équation établie par Ramanathan (1964) (Equation 10) :

Equation 10. T peau= 0.3 x (Ttorse + Tbras) + 0.2 x (Tcuisse + Tjambe)

Température interne

La température interne, dite « centrale » (Tcentrale), a été déterminée grace a un systéme
de pilule thermosensible (HQ Inc Thermo pills, Palmetto, Floride, Etats-Unis). Cette
technologie permet de fournir une température a un niveau plus profond que les méthodes
classiquement utilisées lors de la mesure de la température rectale (Edwards and Clark
2006). La température interne mesurée grace a ce systéme indique la température
intestinale (ou région abdominale). Pour s’assurer que la température mesurée soit
effectivement le reflet de la zone gastro-intestinale, les fabricants préconisent d’'ingérer la
pilule 4 h avant le début des mesures pour que celle-ci atteigne I'intestin gréle (Duffield
and Marino 2007). Apres 18 h a 30 h, la pilule passe en toute sécurité au travers de

'appareil digestif avant d’étre éjecté. Lors de I'étude, I'enregistrement de la température
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interne, en continu, toutes les 10 s, par ce capteur thermique était directement transmis

par ondes radio de 262 kHz a un récepteur, fixé a la taille des participants par une ceinture.
Température moyenne du corps

La température moyenne du corps (Tcorps), mesurée au repos, aprés les deux courses

de kayak, et en milieu (15 min) et fin de récupération (30 min), était estimée selon les

méthodes décrites par Schmidt and Bruck (1981) (Equation 11) :

Equation 11. Tcorps = 0.87 x Tcentrale + 0.13 x Tpeau

Détermination de la perte en eau

Afin d’estimer les pertes en eau des participants au cours des périodes d’expérimentation
de I'Etude 3, ceux-ci étaient pesés a l'aide d’une plateforme numérique (Seca 877, Seca,
Hamburg, Allemagne). Cette mesure était réalisée avant de débuter la premiére course
et aprés la seconde course (Cheuvront et al. 2002). La masse des bouteilles d’eau et de
boisson d’effort ainsi que les échantillons urinaires prélevés étaient mesurés aprés chaque
session de test (Tefal Ovelys 3), pour chacun des participants. Ces données étaient alors,
respectivement, soustraites et additionnées a la masse corporelle des participants afin de
déterminer les variations de volume hydrique de ces derniers permettant de déterminer la
masse corporelle perdue (BML pour body mass loss), utilisé comme indicateur indirect de

la sudation.
Statut hydrique et sécrétion de sueur

Dans ’Etude 3, au repos et apres les deux courses de kayak, un échantillon d’urine a été
recueilli pour en mesurer la densité gravitaire a I'aide d’un réfractometre (PAL- 10S, Atago

Co., Ltd, Tokyo, Japon) afin d’évaluer le statut hydrique des participants.
Parameétres métaboliques
Prélevements sanguins

Des mesures de concentrations sanguines ont été réalisées au repos, aprées le premier
exercice et régulierement lors de la période de récupération (Etude 1 : minutes 1, 4, 6, 9,
13,17, 21, 25 post-WANT 1-3 ; Etude 2 : minutes 0, 3, 6, 9, 12, 15 post-YOYO IR2 ; Etude
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3 : minutes 3, 35, 50 post-1000 m). Lors des trois études, des micro-préléevements ont été
recueillis au niveau du lobe de l'oreille (Etudes 2 et 3) ou du bout du doigt (Etude 1) des
participants, a I'aide d’un capillaire hépariné, pour déterminer les concentrations d’ions et
de métabolites (i.e. lactate, ion sodium, ion bicarbonate), ’'hématocrite et le pH. A partir
de ces échantillons de sang, les mesures étaient directement réalisées sur un analyseur

portatif.
Mesure des métabolites, du pH et de I’hématocrite

Au cours des Etudes 2 et 3, le sang recueilli (85 ul) a 'aide de capillaires héparinés était
déposé directement sur des réceptacles de cartouches I-Stat de types GC8+(Cartbridge).
Les réceptacles étaient ensuite introduits dans un analyseur portable de type I-Stat (Abbott
Point of Care Inc., lllinois, Etats-Unis) validé par Boehlen et al. (2005). Ces analyses
étaientimmédiatement réalisées afin de déterminer les concentrations en ions bicarbonate
[HCOs-] (Etudes 2), en ions sodium [Na’] (Etude 3), ainsi que I'nématocrite (Htc) (Etude
3) et le pH sanguin (Etudes 2 et 3). Il a été démontré que les mesures effectuées avec
lanalyseur portable i-STAT, collecttes en anaérobie (cartouches fermées
hermétiquement) sont valides (ICC = 0.77-0.95 a la suite d’'un exercice maximal)
(Dascombe et al. 2007).

Afin de mesurer la concentration en lactate sanguin [Bla’] durant les trois études, des
échantillons (20 ul) ont été prélevés pour analyse via l'utilisation d’un analyseur de lactate
Biosen (Biosen C-line analyzer, EKF Industrie, Elektronik GmbH, Barleben, Allemagne).
L'échantillon était prélevé par I'utilisateur avec un capillaire puis transféré dans une cuvette
pré-remplie avec 1 ml de solution hémolysée. La cuvette était ensuite fermée et agitée
doucement pour permettre le mélange, I'némolyse et la mesure de la concentration de
lactate de I'échantillon. L’analyseur Biosen permet une mesure de la concentration de
lactate sanguin fiable et reproductible, dans une large gamme de concentrations (Davison
et al. 2000).

Paramétres de perception
Perception d’effort

Dans les 5 min suivant la fin de chaque exercice, lors des trois études, les participants ont

coté, a loral, la difficulté d’effort percue sur une échelle de Borg CR-10 s’échelonnant
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entre 6 points (pas de fatigue) et 20 points (fatigue maximale) (Borg 1970). Ces mesures

permettaient de valider I'aspect exhaustif de nos exercices.
Perception de récupération

Lors des trois études, les effets de I'exercice et des modalités de récupération ont
également été mesurées, aux travers des sensations percues par les participants. Pour
cela, aprés chaque session de récupération, les participants remplissaient a la main deux
échelles visuelles analogiques non cotées, s’établissant entre 0 (pas du tout) et 10 (tres,

beaucoup) et répondant aux questions suivantes (Cortis et al. 2010) :

o Comment avez-vous pergu l'efficacité de cette récupération ?

¢ Comment avez-vous aimé cette récupération ?
Perception thermique

Lors de I'Etude 3, la perception du stress thermique a été évaluée aux instants de repos,
apres chaque course et a la fin de la période de récupération effective (i.e. 30 min). Elle
se faisait via I'annonce a I'’expérimentateur d’un score de sensation thermique (Zhang and
Zhao 2008), estimé a partir d’'une échelle s’échelonnant entre - 3 (froid) et + 3 (chaud), et
d’un score de confort thermique, estimé a partir d’'une échelle s’échelonnant entre - 2 (tres

inconfortable) et + 2 (trés confortable) (Epstein and Moran 2006).
Modalités de récupération

Situations testées

Electrostimulation neuromusculaire

La récupération par électrostimulation neuromusculaire (ESNM) a été utilisée comme
technique de récupération lors des trois études de cette thése (Figure 22). Dans I’Etude
1, les participants recevaient 24 min de stimulation des muscles du triceps sural des deux
jambes, en position allongée. Cette position était nécessaire pour les mesures de débit
artériel sural par pléthysmographie a occlusion veineuse. Dans I'Etude 2, les participantes
recevaient 15 min de stimulation des muscles du triceps sural des deux jambes, en
position assise et confortable. Dans I'Etude 3, les participants recevaient 30 min d’'une

stimulation des muscles du triceps sural et des muscles du biceps brachial, en position
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assise et confortable. Les muscles du bras étant fortement sollicités lors d’'un exercice de
kayak, nous avons choisi de les stimuler, pour bénéficier d’un éventuel effet local, qui
s’ajouterait a I'effet systémique induit par la stimulation des muscles du mollet. Dans les
trois études, la stimulation était appliquée via l'utilisation de deux électrodes auto-
adhésives Veinopack de 8 x 13 cm de surface (Ad Rem Technology, Paris, France).
Celles-ci étaient placées sur la partie médio-centrale du triceps sural, avec une électrode
sur chaque jambe. Un appareil de stimulation supplémentaire était utilisé lors de I'étude 3
afin de pouvoir apposer deux électrodes supplémentaires, sur la partie médio-centrale du
biceps brachial. L’intensité de stimulation était manuellement ajustée dans une gamme
allant de 20 a 40 V, selon la tolérance des participants. Ces derniers pouvaient ajuster ou
faire ajuster l'intensité selon leur propre tolérance. Afin de limiter les différences entre les
participants, un seuil d’intensité minimal était fixé par les expérimentateurs, celui-ci
correspondant a une contraction visible des muscles du mollet avec une sensation
confortable (Abraham et al. 2013). Lors des Etude 1 et 2, un appareil Veinoplus V.2.1 a
été utilisé (Ad Rem Technology, Paris, France) tandis qu’un appareil Veinoplus Sport (Ad
Rem Technology, Paris, France) a été utilisé lors de I'Etude 3. Néanmoins, les paramétres
de stimulation de ces deux appareils sont tous deux basés sur le brevet déposé par
Cywinski (2012).

L’ensemble des informations ci-dessous, visant a décrire le fonctionnement de I'appareil
Veinoplus, est basé sur les indications délivrées dans le brevet de Cywinski (2012). Selon
ce brevet, le principe de cet appareil est d’induire des contractions rythmiques des deux
mollets, ce qui permet la compression du réseau veineux profond et intramusculaire. Ce
mécanisme entraine un flux veineux forcé au niveau des jambes, dirigé en direction du
cceur et des poumons. D’aprés Cywinski (2012), le Veinoplus permet une contraction
musculaire profonde et forte du mollet, de fagon simultanée dans chaque jambe, sans
ressenti de douleur de la part des utilisateurs. Cet appareil a été développé pour des
individus présentant des pathologies vasculaires mais également des individus sains.
Celui-ci nécessite I'application de deux électrodes, avec une électrode sur chaque jambe.
D’apres Cywinski (2012), un des objectifs des fabricants était de développer un outil simple

et facile d’utilisation.

Cet appareil délivre des impulsions électriques, via une pile de 6 a 9 V. Les impulsions

sont rectangulaires, bidirectionelles, trés courtes (5 a 200 pus) et a haute fréquence (250
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Hz). Elles sont délivrées selon un programme prédéterminé et stocké dans la mémoire
interne de I'appareil. Le programme a été établi de telle facon a créer des contractions
tétaniques fortes du mollet, déclenchées toutes les secondes environ (1.5 Hz), sans
douleur ressentie par les utilisateurs. Cette fréquence de contraction a été choisie dans le
but de s’approcher du rythme d’un battement cardiaque au repos (~ 70 bpm). Au cours du
programme de stimulation, ce rythme de contraction varie toutes les 5 min, dans une
gamme allant de 1.5 Hz a 0.5 Hz. D’apres Cywinski (2012), chaque cycle de contraction
est composé de quatre phases distinctes d’'impulsions électriques, modulées en fonction

de leur durée et de leur intensité (Figure 23) :

. La premiére phase, dite « phase de montée d’énergie » est composée de 30

impulsions de 250 Hz, d’une durée de 26 a 240 yus.

. La seconde phase dite « phase maximale d’énergie » est composée de 3
impulsions de 250 Hz, d’'une durée de 240 ps. Ces 3 impulsions a haute énergie
permettent la pénétration de celles-ci en profondeur dans le mollet pour induire une

contraction non douloureuse des muscles du mollet.

. La troisieme phase dite « phase de décroissance d’énergie » est composée de 8

impulsions, de 250 Hz, dont la durée diminue linéairement, passant de 200 a 26 us.

. Enfin la quatrieme phase, dite « phase minimale d’énergie » est une phase de pré-
contraction dans laquelle plusieurs impulsions sont délivrées, d’une durée de 5 a 40 ps.
Ces impulsions sont trop faibles pour induire une contraction musculaire. Dans ce
programme, elles ont pour réle un effet anesthésiant des récepteurs cutanés, dans le but
de diminuer la douleur induite par les contractions musculaires générées lors des phases

de montée et phases maximales d’énergie.
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Figure 22. Images illustratives de I'utilisation de I'appareil d’électrostimulation lors des trois études
112

de cette thése.



Matériels et méthodes

100. Contraction musculaire

36. Phase de contractions maximales

Eas 100 50. Durée totale de contraction
e
) fo— 50 52 50—m
lo— 36—
|f°"38_‘” 48 52. Pause entre les
38. Phase | contractions
Phase de ~l_
montée 48. Phase de diminution des
d’énergie contractions
J \ tirr
|
|
1 |
Stimulation 40. Il. Phase maximale d’énergie I tirr
i . |
LLLLLL QORI AL A L
DU R 40 44 ST J—
' 42
— —

42. Phase lll. Phase de décroissance d’énergie

Figure 23. Représentation de la force de contraction des muscles du mollet, dans le temps, lors de
I’application du patron d’impulsions via I'appareil d’électrostimulation neuromusculaire Veinoplus.

Veste de froid

Dans I'Etude 3, afin d’étudier les effets combinés de 'ESNM ou de la récupération active,
avec une technique de refroidissement des sportifs, ces derniers ont revétu une veste
refroidissante de type Cryovest (IRBA-Paul Boyé Technology-SM, Toulon, France). Les
participants portaient la veste durant 30 min, et effectuaient la récupération active et ESNM
avec celle-ci. L'utilisation d’un tel systéme requiert la congélation de 9 packs (Firstice,
USA) mesurant chacun 15 x 15 cm, introduits dans les poches de la veste (4 sur I'avant
et 4 sur le dos et une sur la nuque). Pour étre fonctionnels, ces packs doivent étre placés

au préalable dans un congélateur pendant au moins 2 h.
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Restriction du flux sanguin

La restriction du flux sanguin instaurée dans I'étude 1, était induite a I'aide de bandes
élastiques (largeur, 7 cm ; longueur, 80 cm) placées sur la partie supérieure de chaque
cuisse. Celles-ci étaient resserrées a une pression comprise entre 90 et 110 mmHg et
maintenues a cette pression durant les 24 min d’intervention de récupération. Cet
intervalle de pression avait été choisi ainsi afin d’induire la restriction du flux sanguin
veineux. Les participants appartenant a cette condition étaient amenés a croire que la
compression a I'aide de bandes élastiques, était bénéfique a la récupération d’un exercice
haute intensité. La méthodologie de cette condition expérimentale a été établie a partir de
travaux de (Loenneke et al. 2013) portant sur les effets de la restriction du flux sanguin

dans le cadre de I'hypertrophie musculaire.
Situations contréles ou de référence
Récupération passive

Les Etudes 1 et 2 comparaient les effets des différentes conditions expérimentales avec
les résultats obtenus lors d’'une modalité de récupération passive (PAS). Les sujets étaient
installés en position assise dans des conditions thermiques identiques a celles des
conditions de récupération téstées. La durée de la récupération passive était de 24 min
dans ’Etude 1 et de 15 min dans I'Etude 2.

Récupération active

Lors de I'Etude 2, la récupération active consistait en un pédalage de 15 min sur un
ergocycle a freins électromagnétiques (correspondant a celui utilisé durant le test
incrémental de VO,), a une cadence fixée librement par les participantes (88-96 tr.min-1).
La charge (147.7 + 26.5 W) était ajustée individuellement a partir des résultats du test de
VO2max €t correspondait a 40 % de PMA de chaque participante. Une telle intensité d’effort
correspond a celles précédemment utilisées dans la littérature (Choi et al. 1994; Fairchild

et al. 2003).

Lors de 'Etude 3, la récupération active consistait en une période de 15 min sur ergometre
de kayak d'une puissance comprise entre 60 W et 80 W, réalisée dans la chambre
thermique. Cette intensité de récupération a été fixée au préalable par I'entraineur national
de kayak et correspond au type d’intensité de récupération naturellement développée par
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les kayakistes en sortie d’exercice. A ce moment, les participants avaient accés aux
indications de temps et de puissance. Les 15 min de récupération active étaient suivies
d’une période de 15 min de récupération passive, les participants étant confortablement
assis dans une chaise. Durant ces 30 min de récupération, les participants portaient la

veste de froid.
Stimulation placebo

Dans la condition NMES Placebo instaurée dans I'Etude 1, le stimulateur placebo était
physiquement identique au Veinoplus v.2.1 réel bien que le signal de sortie était similaire
a une stimulation nerveuse électrique transcutanée faible et non pas aux stimulations
d’ESNM délivrée par le véritable Veinoplus. En effet, le stimulateur placebo produisait une
sensation de picotements délicats et continus sur la peau, trop faibles pour induire des

contractions rythmées et visibles des muscles des mollets des participants.
Nutrition

La récupération nutritionnelle aprés I'exercice a pour objectif de répondre principalement
a trois besoins de I'organisme : le ravitailler, le réparer, et le réhydrater. La phase de
ravitaillement passe généralement par I'apport en glucides des l'arrét de I'effort afin de
restaurer les réserves énergétiques musculaires. La phase de réhydratation, nécessite
'apport de liquides immédiatement aprées I'exercice afin de compenser le déficit hydrique
et minéral accumulé. La réalisation d’exercices physiques intenses conduit la plupart du
temps a des pertes hydriques et minérales importantes, accentuées lorsque I'exercice est
long et pratiqué en ambiance chaude (Gore et al. 2004; Sharwood et al. 2004). Ce déficit
hydrominéral est particulierement délétere pour la récupération musculaire et la réalisation
subséquente de performances. Dans ce cadre, I'ingestion de boissons riches en minéraux
deés l'arrét de I'effort peut permettre aux sportifs d’accélérer la récupération et de ne pas
basculer dans un état de déshydratation néfaste pour la performance musculaire. Lors de
chacune des études et plus particulierement lors de I'Etude 3, une attention particuliere
était accordée a I'hydratation et a la nutrition. Des recommandations pratiques étaient
communiquées aux participants afin qu’ils arrivent les jours de test dans un état
énergétique optimal. La vérification du bon suivi des recommandations de la part des
participants était réalisée, par oral, avant le début de la session de test. Lors des Etudes

2 et 3, durant chaque session de test, les participants avaient le droit d'ingérer de I'eau et
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une boisson d'effort (Gatorade, Pepsico, Colombes, France, pour 100 ml : 5.9 g hydrates
de carbone dont 3.9 g sucrose, 0.13 g sel, 50 mg sodium, 47 mg chloride, 12 mg
potassium, 5 mg magnésium) dans le but de maximiser leurs besoins en eau et en
nutriments. Dans I'Etude 2, les quantités d’eau et de boisson d’effort consommées étaient
mesurées et répliquées d’un test a l'autre, lors des trois modalités de récupération
appliquées : active, passive et par ESNM. Dans I'Etude 3, les participants étaient libres de
consommer ce qu’ils voulaient, en fonction des besoins basés sur leur ressenti. Ces
participants étaient habitués a ce type de boisson, celles-ci faisant parties de leur

entrainement quotidien.
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ETUDE 1 - RELATIONSHIP BETWEEN BLOOD FLOW AND PERFORMANCE
RECOVERY: A RANDOMIZED, PLACEBO-CONTROLLED STUDY
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Abstract

Purpose: This study investigated the effect of different limb blood flow levels on cycling
performance recovery, blood lactate concentration and heart rate. Methods: Thirty-three high-
intensity intermittent trained athletes completed two 30 s Wingate anaerobic test sessions: 3 x
30 s Wingate test (WANT 1-3) and 1 x 30 s Wingate test (WAnT 4), on a cycling ergometer.
The two Wingate test sessions (WAnT 1-3 and WAnT 4) were separated by a randomly
assigned 24 min recovery intervention selected from among: blood flow restriction, passive
rest, placebo stimulation or neuromuscular electrical stimulation-induced blood flow. Calf
arterial inflow was measured by venous occlusion plethysmography at regular intervals
throughout the recovery period. Performance was measured in terms of peak power and mean
power output during the first (WAnT 1) and the fourth (WAnT 4) Wingate test. Results:
Following the recovery interventions, a large (r = 0.68 (90% CL 0.42; 0.83)), and very large (r
= 0.72 (90% CL 0.49; 0.86)) positive correlation was observed between the change in calf
arterial inflow and the change in mean power and peak power output, respectively. Calf arterial
inflow was significantly higher during the neuromuscular electrical stimulation recovery
intervention compared to the blood flow restriction, passive rest and placebo stimulation
interventions (P < 0.001). This corresponds to the only intervention that allowed
performance recovery (P > 0.05). No recovery effect was linked to heart rate or blood lactate
levels. Conclusions: For the first time, these data support the existence of a positive correlation
between an increase in blood flow and performance recovery between bouts of high-intensity
exercise. As a practical consideration, this effect can be obtained by using neuromuscular
electrical stimulation-induced blood flow since this passive, simple strategy could be easily

applied during short-term recovery.
Key words: limb blood flow level; high-intensity exercise; neuromuscular electrical

stimulation; short-term recovery
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Introduction

In many sporting situations it is essential to be able to perform and recover rapidly from
high-intensity bouts of exercise. As an example, in sprint track cycling, a number of maximal
effort performances are necessary in a short period of time. Each bout of high-intensity
intermittent exercise results in fuel degradation and metabolic perturbations inducing transitory
fatigue which can limit optimal sporting performance'. Higher levels of fatigue may also
predispose athletes to tissue injury or non-functional overreaching. It therefore appears
necessary to assist the return to a pre-exercise state for physiological systems in preparation for
subsequent exercise. Recovery can be enhanced by applying an appropriate recovery strategy
23

To improve high-intensity short-term recovery, many strategies have been suggested.
The most frequently proposed mechanism through which strategies may contribute to recovery
after high-intensity exercise is by increasing or maintaining local and/or systemic blood flow*
8. Effective recovery strategies enhance blood flow to the recovering muscles, which is
assumed to improve oxygen and nutrient delivery, and therefore PCr and glycogen resynthesis’,
while at the same time transporting lactate and metabolic by-products such as H" ions, Pi, Mg,
and NH3 away from the active muscles to removal sites and non-exercised muscles'’.

The hemodynamics of arterial circulation are relatively simple to understand; they are
dominated by the pumping function of the heart. In contrast, the hemodynamics of venous
return in the lower limbs, against gravity, are more complicated and multifactorial, and tend to
be dominated by the role played by the contracting calf muscle'!. According to some studies,
an increase in local and/or systemic blood flow can be achieved through several
parameters such as activation of the skeletal muscle pump and release of endothelium-derived
relaxing factors which increase venous return and arterial inflow!>!3. However, it remains

unclear whether greater blood flow immediately after exercise improves short-term recovery
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and performance during subsequent high-intensity exercise. Moreover, no study has yet
established to what extent the increased blood flow level is sufficient to benefit subsequent
performance.

Neuromuscular electrical stimulation (NMES) is a means of increasing blood flow to
the muscles through low-frequency stimulation'*!>. NMES is used in clinical settings as an
effective non-pharmacological means to treat vascular disorders. Involuntary muscle
contractions effectively increase lower limb blood flow via the “muscle pump effect” and
trigger the release of vasoactive substances'¢. Theoretically, this technique could produce some
of the benefits expected from active post-exercise recovery!’. NMES could also have the
advantage of not impairing the replenishment of muscle PCr and glycogen stores as it limits
metabolic demands relative to active recovery'®. Recent scientific evidence indicates that
NMES can be considered to be an effective method of enhancing performance recovery

compared to alternative methods, in both untrained and athletic populations'”*-22,

As suggested by Broatch, et al.?

in a recent paper, one major problem with testing
recovery modalities is the placebo effect. Indeed, several works focusing on recovery of
sporting performance fail to include a placebo situation even though the placebo effect has
been extensively described in medicine. The placebo effect influences both sporting
performance®* and performance recovery®. In light of these effects, it is crucial to incorporate
a placebo condition in any study.

The aim of the present study was to investigate the influence of different limb blood
flow levels, blood flow restriction, passive recovery, placebo protocol and NMES-induced

blood flow, applied for the entire duration of the short-term recovery period following a model

high-intensity sprint exercise.
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Methods
Participants
33 sprinters in cycling and middle-distance runners participated in this study (Table 1).
All undertook a minimum of three vigorous exercise sessions per week. After being informed
of the experimental procedures and potential risks, all completed the written informed consent.
The experiment was conducted in compliance with the Declaration of Helsinki and was

approved by the local ethics committee.

Participants were asked to eat as normal (at least 3 h before the test), to stay well
hydrated and to abstain from high-intensity physical activities for at least 24 h prior to each
session. They also asked to refrain from smoking and consuming drinks containing caffeine

and alcohol on the day of each session.

Experimental design

Participants first familiarized with the test protocol to eliminate the practice/learning
effects of the protocol. On a subsequent visit, they completed three standard 30 s Wingate
anaerobic test (WAnT 1-3), with the purpose of inducing extreme fatigue prior to a randomly
assigned 30 min recovery intervention protocol, including 24 min of either: blood flow
restriction (BFR), passive recovery (PAS), placebo stimulation (NMESpiaceho) or
Neuromuscular electrical stimulation-induced blood flow (NMESgr+). After the recovery
period, participants completed a single standard 30 s Wingate test (WAnT 4) as the post-

intervention exercise session. An overview of the experimental design is presented figure 1.

Wingate test protocols
Participants performed a 5 min warm-up, which consisted of cycling on an
electromagnetically braked cycle ergometer (Excalibur sport, Lode BV, Groningen, the

Netherlands) at 80 W, at 80 RPM cadence. This also included a 5 s acceleration at the end of
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the second minute. Participants then performed 3 x 30 s WANT in sequence, interspersed by 4
min of cycling at 80 W at 80 RPM. After the recovery period, a single standard 30 s WAnT
(WANT 4), including the 5 min warm-up procedure, was completed as the post-intervention
exercise session. For each 30 s WAnNT the braking force applied was 7 % body mass for men
and 6.5 % for women?’. Participants were encouraged to cycle “all-out” at the highest cadence
possible for the duration of the 30 s test period and to reach their maximal power as soon as
possible. They were instructed to grip the handlebars and to not lift off the saddle while cycling.
During each bout the cycle ergometer was controlled via a PC running Lode Wingate software
(version 1.0.12, lode BV, Groningen, the Netherlands). Average data for peak power (PPO)
and mean power (MPO) output values were recorded over the first (WAnT 1) and the fourth

(WAnNT 4) Wingate test.

Recovery interventions

Immediately after the first session (WAnNT 1-3), participants were randomly assigned
to the 30 min recovery intervention protocol, including a 3 min transition from the end of
WANT 1-3 to the setting up of the plethysmograph and skin electrodes or elastic wraps,
followed by a 24 min treatment period, then a further 3 min transition period back to the
ergometer to complete WAnNT 4. For all conditions, including BFR, NMESpiacebo and passive
conditions, the participants were lead to believe that the proposed recovery modality was
beneficial in recovery from high-intensity exercise.

Participants in the NMES-induced blood flow (NMESgr+) condition used a
commercially available electrical stimulator of the calf muscles (Veinoplus® v.2.1, Ad Rem
Technology, Paris, France). The stimulation was applied via two self-adhesive Veinopack 8 x
13 cm surface electrodes (Ad Rem Technology, Paris, France). The electrodes were placed on

the medio-central part of the calf, with one electrode for one leg of each participant. It has been
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established that this stimulation technology is an effective method of activating the calf muscle
pump and enhancing arterial and venous limb blood flow, in healthy individuals and peripheral
vascular disease patients'*!>. The stimulation pattern and application recommendations are
described by Bieuzen, et al.!” and Cywinski*®. A minimal threshold was fixed by the
investigators corresponding to a visible contraction of the calf muscles (to act as a muscle
pump) with comfortable sensation.

In the NMESpiacebo condition, the placebo stimulator was physically identical to the
real Veinoplus® v.2.1, excepted that the output signal was similar to a weak transcutaneous
electrical nerve stimulation and not to the NMES stimulus deliverable by the real
Veinoplus®. In effect, the placebo stimulator produced a delicate and continuous tingling
sensation on the skin, but it was too weak to induce rhythmic and visible contractions of
the participant calf muscles.

The blood flow restriction (BFR) was applied with elastic wraps (width, 7 cm; length,
80 cm) that were placed to the upper part of each thigh. They were tightened at a pressure of
90-110 mm Hg interval and maintained at this pressure throughout the 24 min of recovery
intervention period. The elastic pressure of 90 - 110 mm Hg interval was selected because the
occlusive stimulus at this pressure has been suggested to restrict venous blood flow and cause
pooling of blood in capacitance vessels distal to the cuff, ultimately restricting arterial blood
flow?’. If it is not possible to create a BFR placebo condition, the participants were lead to
believe that a compression, with elastic wraps, was beneficial in recovery from high-intensity
exercise.

In the passive condition (PAS), participants were placed in the same lying position as
for BFR, NMESpiaceho and NMESgg+ recovery interventions and were instructed to observe

passive rest for 24 min.
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Measurements

Calf arterial inflow in the left leg was measured by using venous occlusion
plethysmography'¢. An inflating cuff (SC10D, Hokanson, Bellevue, USA) was placed around
the participant’s thigh (below the elastic wrap) to occlude venous blood flow and connected to
a rapid cuff inflator (E20, Hokanson), which was set above venous, but below arterial pressure
(50 mmHg). A suitable strain gauge (Hokanson) was placed around the widest part of the calf
(above the NMES electrode) and connected to a plethysmograph (EC6, Hokanson).
Participants lay in a supine position with their legs supported 10 cm above heart level to empty
the venous system. To exclude the foot circulation, a segmental pressure cuff (TMC7,
Hokanson) was placed around the ankle and inflated to 50 mmHg pressure at the same time as
the thigh cuff. Data were recorded on a laptop using the NIVP3 arterial inflow studies software
(Hokanson). On commencing testing, the cuffs were inflated to 50 mmHg for 5 s at a time.
During each 5 s occlusion interval, changes in calf circumference were detected as changes in
electrical resistance in the strain gauge. The rate of change was interpolated to represent change
in limb volume by using the unit ml per 100 ml/min. Five readings were taken at rest and one
reading was at regular interval throughout the 30 min recovery period (i.e. minutes 4, 6, 9, 13,
17, 21, 25 from the end of WAnNT 1-3). In the NMESgr:+ and NMESpiacebo conditions, the
measures realized during the recovery intervention period needed the electrodes cable
unplugging during 5 s but not the power supply allowing the preservation of the device pulse
sequence.

Blood lactate and heart rate were considered at rest and at regular interval throughout
the 30 min recovery period (i.e. minutes 1, 4, 6,9, 13, 17, 21, 25 from the end of WAnT 1-3).
Blood lactate concentrations from capillary finger samples (20 pul) were collected and analyzed

with a Biosen Lactate analyzer (Biosen C-line analyzer, EKF Industrie, Elektronik GmbH,
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Barbelen, Germany). Heart rate was recorded every 5 s throughout all experimental protocol
(Polar RS400, Polar, Kempele, Finland).

Finally, participants were asked to evaluate the recovery intervention (efficacy: « how
recovered do you feel after this recovery intervention? »; well-being: « how did you like this
recovery intervention? ») by means of a 10 points visual analogue scale, ranging from ‘‘not at

all”” (0 point) to “‘very, very much’’ (10 points)?®.

Statistical analyses

We assessed the normality of each variable from a normal probability plot and
confirmed the distribution using the Kolmogorov-Smirnov statistic. Homogeneity of variance
was assessed with Levene's test. Each of these analyses was performed using SPSS® 20.0
software (SPSS, Chicago, Illinois, USA). Of note, statistical analysis was performed on 31
complete data sets because one participant of the NMESgr+ condition did not complete one of
its performance bouts and equipment failure occurred during one of the bouts for another
participant of the NMESpiacebo condition.

A two-way (recovery x time) repeated measures analysis of variance (ANOVA) was
used to examine differences in dependent variables (i.e. mean power and peak power output,
calf arterial inflow, blood lactate concentration, heart rate and perceptions of recovery) between
recovery intervention means at each time point. If a significant main effect was observed,
pairwise comparisons were conducted using Bonferonni post-hoc analysis. For these analyses,
significance was accepted at P < 0.05.

The relationships between the change in performance (mean power and peak power
output) and the change in blood flow were assessed by analysis of individual response. For
each individual, the difference in response to a given variable was calculated as a percentage

of the individual response between the first (WAnT 1) and the fourth (WAnT 4) Wingate test
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(i.e., mean power and peak power output) for performance and between the rest, before the
testing session, and the recovery intervention period (i.e. 24 min) for calf arterial inflow. A
Pearson’s product-moment correlation analysis was used to examine the relationship between
the change in performance, mean or peak power, and the change in blood flow. The following
criteria were adopted to interpret the magnitude of correlation (r) between test measures: <0.1,
trivial; > 0.1-0.3, small; > 0.3-0.5, moderate; > 0.5-0.7, large; > 0.7-0.9, very large; > 0.9-1,
almost perfect ®. If the confidence limits overlapped zero, the outcome was considered unclear.

Data are presented as means + SD, unless otherwise stated.

Results

Calf arterial inflow

The variation of calf arterial inflow expressed as a percentage of the pre intervention
measurement is presented in Table 2. Analysis of variance revealed a significant effect for
recovery type (F3,29 = 52.86, P <0.001), time effect (F2,58 =9.74, P <0.001) and recovery type
X time interaction (Fe 58 = 2.47, P = 0.03). Post-hoc analysis indicated that calf arterial inflow
was significantly higher during the NMESgr+ recovery intervention compared to the BFR,
PAS and NMESpiaceho recovery interventions (P < 0.001). Calf arterial inflow was
significantly lower during the BFR recovery intervention compared to the PAS and
NMESpiacebo recovery interventions (P <0.001). Post-hoc analysis indicated that calf arterial
inflow was significantly decreased at the end of of the recovery intervention period (21-25 min)
compared to the start of this period (4-9 min) only in the NMESgE+ recovery intervention (P <

0.001).

Performance
Table 2 details the sum of the total work measured during the first Wingate anaerobic

test session (WANT 1-3), the mean power (MPO) and peak power (PPO) output values of the
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first (WAnNT 1) and the fourth (WAnT 4) Wingate test. The sum of the total work during WAnT
1-3 was not different between groups (F327 = 0.007, P = 0.99). Analysis of variance of the
mean power (MPO) and peak power (PPO) output values revealed a significant effect for time
(F127=107.31, P <0.001) and a significant recovery type x time interaction (F327 = 10.64, P
< 0.001). However, there was no recovery effect (F327 = 10.64, P = 0.40). Post-hoc analysis
indicated that PPO and MPO output values were impaired at WAnT 4 compared with
WAnNT 1 when BFR (P < 0.001), PAS (P < 0.001) and NMESpiacevo (P < 0.05) recovery

interventions were used.

Relationship between calf arterial inflow and subsequent exercise performance

The relationships between the change in calf arterial inflow (between rest and 24 min
recovery intervention period) and the change in mean power (A) and peak power (B) output
values (between WANT 1 and WANT 4) are presented in figure 2. Pearson’s product-moment
correlation analysis revealed a large (r =0.68 (90% CL 0.42; 0.83)), and a very large (r =0.72
(90% CL 0.49; 0.86)) correlation between the change in calf arterial inflow and the change in

mean power and peak power output, respectively.

Blood lactate and heart rate

Data for blood lactate concentration and heart rate are presented in figure 3. Analysis
of variance revealed a significant time effect (blood lactate, 721 = 616.26, P <0.001 and heart
rate, F721 = 118.34, P <0.001) but no recovery effect (F327 = 1.02, P = 0.40 and F37 =0.25,
P =0.86, respectively) and no recovery type x time interaction (F721 =0.99, P =0.48 and F71

=1.09, P =0.37, respectively).

Perceived recovery
Table 3 details the mean recovery perceptions at the end of the recovery intervention

period. No significant difference between BFR, PAS, NMESpiacebo and NMESgr+ recovery
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interventions was observed, based on the scores awarded by participants on the two visual

analogue scales (efficacy and well-being) (P > 0.05).

Discussion

To our knowledge, this is the first study to compare the effects of applying different
limb blood flow levels during recovery after exhausting exercise. From our data, NMESgF+,
inducing a ~ 243 % + 76 % calf arterial inflow increase between rest and recovery intervention
period, is of greater benefit to repeat performance than interventions involving blood flow
restriction (BFR), passive recovery (PAS) or placebo stimulation (NMESpiacebo). This outcome
is supported by several recent studies demonstrating better performance following NMES
protocols!”'-22. However, methodological aspects of NMES can significantly alter its impact

on performance. The aspects known to be influential include the stimulation intensity selected,

the frequency modulations and the location to which stimulation is applied. In addition, the
efficacy of this recovery strategy also depends on the duration of stimulation during each phase,
the total treatment time relative to the total recovery time, and the profile of the performance
test. None of these appear to have been examined previously in a systematic manner. Moreover,
even if a minimal threshold was set by investigators, corresponding to a visible contraction of
the calf muscles with comfortable sensation, there appears to be a certain degree of individual
variability in sensitivity to blood flow response with NMESgr+ (values ranging from 161 % +
49 % to 386 % + 77 % calf arterial inflow increase for the variation between rest and recovery
intervention period). As an example, Griffin et al. (2010) in their study reported gender as a
clinical factor affecting efficacy of NMESgg+ on leg venous flow, in healthy individuals.
Indeed, male gender was associated with a higher peak systolic velocities and higher values of
ejected total volume per minute, in the popliteal veins. Therefore, further research is needed to

identify the most appropriate blood flow stimulation level for performance recovery, depending
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on recovery period and exercise modes. This could elucidate the relative importance of the
blood flow modulation in improving exercise performance.

Interestingly, a 66 % + 57 % and 71 % + 37 % calf arterial inflow increase during
recovery intervention period, compared to baseline values, was noted with the passive and
placebo protocols, respectively. This increase in blood flow is a physiological response
reflecting exercise-induced reactive hyperemia. Indeed, an enormous increase in blood flow to
the skeletal muscle is necessary during exercise to meet the 20 to 50 fold increase in oxygen
and substrate consumption required to support the significant increase in metabolic activity
within the active muscles’.

Notwithstanding limb blood flow level differences induced by the four recovery
interventions, no significant difference was noted between BFR, PAS, NMESpiaceho and
NMESgE+ on heart rate, during the 24 min intervention period. In one hand, we suggest that the
first exercise session, corresponding to a very exhaustive exercise, could have induced an
important cardiac demand, needing a long recovery period to return to baseline. Indeed,
Malone, et al.® in their study have realized the exact same exercise-induced fatigue protocol
(3 x 30 WANT). They found similar results regarding heart rate during a 30 min recovery period
of passive or NMES induced-blood flow recovery intervention. In a second hand and based of
the Franck-Starling law of the heart, we hypothesize that the four recovery interventions could
have influenced preload, stroke volume and cardiac output, without having an influence on
heart rate. Finally, as heart rate is a parameter with very individual response regard rest and
exercise, a parallel study could have made differences greater between recovery interventions.
Further investigation is needed to clarify the physiological impact of the limb blood flow
modulation on the cardiac parameters.

When considering NMESgg+ as an aid to recovery between repeated high-intensity

exercise sessions, several effects are expected which could potentially explain the improvement
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in performance recovery observed with the blood flow stimulation protocol used here. The first
effect is an acceleration of the removal of metabolic by-products from the muscle through an
increase in or maintenance of local and/or systemic blood flow. Maintaining adequate blood
flow to the recovering muscles will allow clearance of the accumulated lactic acid and other
metabolic by-products which could otherwise adversely affect muscle function®®. By
maintaining or increasing blood flow, lactate can be redistributed to alternative sites such as
the liver, heart and non-exercised muscles where it can be used as fuel or converted back to
glucose and returned to the working muscles!*2. However, we found no significant differences
in blood lactate concentrations in the conditions tested (BFR, PAS, NMESpiacebo and NMESgF+)
at any time point during the 30 min recovery period. This observation contradicts reports in
other studies where blood lactate was found to be more effectively cleared when NMES was
applied during recovery!’>!2, In particular, NMES was reported to improve the clearance of
blood lactate following 200 yards swimming®? or exhausting climbing exercise®!, although
these studies did not test for an associated effect on performance recovery. The lack of
difference in blood lactate levels between NMESgg+ and other recoveries in the present study
could be explained by the location to which NMES was applied. To induce a systemic
approach, the NMES electrodes were applied to the calf muscles in our study, since these
muscles generate most of the venous return. The capacity of NMES to speed blood lactate
removal compared with passive rest reported elsewhere could be explained primarily by the

1.33 demonstrated

increase of lactate release from the exercising muscles. Indeed, Bangsbo, et a
that lactate uptake by inactive muscles is higher when local blood flow is increased by active
recovery. Thus, applying a systemic treatment may decrease the effectiveness with which
lactate is release from the active muscle during exercise. Authors'’*!* tend to confirm this

suggestion, as the muscles exposed to NMES during their recovery interventions tended to be

those mainly mobilized during the exercise performed. Since the quadriceps were heavily
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involved in this exercise protocol, applying electrodes on this large muscle group could have
improved lactate kinetics during recovery. However, the data of this present study do not allow
to determine more precisely the mechanism by which lactate is removed, depending on the
limb blood flow level. Further investigations are needed.

The second effect expected from the increase in blood flow induced by NMES during
recovery can be partly explained by the muscle pump theory. Indeed, the muscular contraction
reduces venous pressure within the active muscle, thus increasing the arteriovenous pressure
gradient. One-way flow is ensured in the veins via one-way valves; the enhanced arteriovenous
pressure gradient therefore results in an increase in arterial blood reaching the skeletal
muscles'?. Because of this increase in arterial blood flow, NMES could increase oxygen supply
to the exercised muscles®? and glucose uptake by the muscle cells**. For more than one hour
after intense exercise, both pulmonary and muscle oxygen uptake can remain above resting
levels®. This increase in oxygen demand is related to reloading of myoglobin and hemoglobin,
resynthesis of ATP, PCr and, to a lesser extent, resynthesis of glycogen from lactate and other
glycolytic intermediates. These findings support an important role for aerobic metabolism
during repeated high-intensity exercises. Moreover, elevated blood flow during recovery
increases glucose delivery to the muscles and its uptake, thus promoting glycogen synthesis>®.

Indeed, Bangsbo, et al.*

attributed a large percentage of muscle glycogen resynthesis to
glucose uptake after short-term, high-intensity exercise. Furthermore, high-intensity exercise
promotes maintenance of a high glucose level as a substrate for glycogen resynthesis,
particularly in the early phase of post-exercise recovery>’.

Finally, NMESgr+ recovery intervention is thought to improve perceived recovery, this
would explain how high-intensity performance is restored during a short-term recovery

period®®*%3° No other studies have fully explored the psychological effects of using NMES on

performance parameters. Thus, it is not known whether information relating to techniques used
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during recovery could affect an athlete's pacing strategy in high-intensity short-duration
exercise and/or whether pacing could be indicated before the exercise due to an effect on
perceived recovery. The results presented in this paper, reporting no placebo effect on either
performance recovery or perceived recovery, tend to indicate that the effects of NMES are not
purely due to a placebo effect. These findings suggest that the physiological role of NMES-

induced blood flow in recovery could be greater than the hypothesized psychological role.

Conclusions and practical applications

The novel finding in the present study is the demonstration of an effective, positive
correlation between an increase in limb blood flow and performance recovery between bouts
of high-intensity exercise. In comparison to traditional active recovery, this strategy presents
the benefit to potentially preserve the organism of a possible energy and thermal overload,
compromising the return to homeostasis. At the same time, this simple method can be easily
included in a recovery routine, in sporting events inducing short recovery periods, during half-
time in team sports and for sports with successive rounds. In particular, NMES-induced blood
flow can be mixed with other recovery modalities, such as hydration and nutritional strategies,
in the first moments following exercise when the time available for recovery is crucial but
limited. Additional work utilizing NMES-induced blood flow during shorter or longer recovery
periods and other exercise modes could elucidate the relative importance of the blood flow

modulation in improving exercise performance.
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Figure 1. Study design. WAnT, Wingate test; BFR, Blood flow restriction; PAS, passive;
NMESpiacebo, placebo; NMESgE+, neuromuscular electrostimulation-induced blood flow.
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neuromuscular electrostimulation-induced blood flow (NMESgr-+, A ) interventions throughout

the recovery period. No significant differences between the four recovery intervention
protocols.
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Table 1. Participant physical characteristics (mean £ SD).

NMESgF-+ NMESpiacebo BFR PAS
n=10 n=_8 n=3_§ n="7
Number
[0=8%=2] [d=6,2=2] [& = 8] [&=7]
Age (years) 305 23+4 30£7 24+3
Height (cm) 173 +8 173+5 177+ 6 181 +3
Body mass (kg) 69 £ 12 7115 70 £8 74+£5
Body fat (6 sites) (%) 99+24 9.8+£23 9.2+2.1 9.7+£25
Training hour per 913 743 9 13 R &1

week (h)
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Table 2. Sum of the total work measured during the first Wingate anaerobic test session (WAnT 1-3). Mean power (MPO) and peak power (PPO)
values of the first (WAnNT 1) and the fourth (WAnT 4) Wingate test and variation of calf arterial inflow between rest and recovery intervention
protocol following neuromuscular electrostimulation-induced blood flow (NMESgE+), placebo (NMESpiaceno), blood flow restriction (BFR) and
passive recovery (PAS) interventions. Values are expressed in mean = SD.

NMESs NMESriacebo BFR® PAS

Total Work (KJ; 10%) Y WAnT 13 517 + 135 513 + 7.8 516 + 22 520 + 124

WAnNT 1 793 + 140 822 + 201 857 + 133 843 <+ 59
PPO (W)

WAnNT 4 774+ 125 759 + 139" 746 + 98* 741 + 64*

WAnNT 1 687 + 118 630 = 109 660 + 68 698 + 61
MPO (W)

WAnNT 4 676 + 106 598 + 106" 594 + 52* 634 + 60*

4-9 min 249 + 86 75 0+ 52 72+ 17 75 0+ 52
BF (% Pre) 13-17 min 230 + 73 68 + 41 68 + 15 65 + 66

21-25 min 195 + 71% 52 + 39 64 + 18 39 + 28

*, Represents a significant difference from WAnT 1 (p < 0.001); *, represents a significant difference from WAnT 1 (p < 0.05).

S, Represent a significant difference in calf arterial inflow from other interventions at each time point (P < 0.001).

# Represent a significant difference in calf arterial inflow from the 4-9 min measurement period (P < 0.001).
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Table 3. Perceptions of recovery (efficacy and well being) responses (mean + SD) following
neuromuscular electrostimulation-induced blood flow (NMESgr+), placebo (NMESpiacebo),
blood flow restriction (BFR) and passive recovery (PAS) interventions. No significant
differences between the four recovery intervention protocols.

NMESBF+ NMESPlacebO BFR PAS
Recovery 70419 58419 57+14 54+24
efficacy
Recovery 73420 57+35 59+£25 54+£26

well-being




Etude 1

Synthése de I’Etude 1
Cadre de I’'étude

Dans de nombreuses disciplines, les sportifs sont amenés a réaliser plusieurs sessions
d’exercices maximaux, dans une période de temps restreinte, favorisant I'apparition d’un
état de fatigue transitoire. Dans ce contexte, il apparait alors nécessaire d’assister le retour
des systémes physiologiques vers leur état de repos, en vue de la réalisation de I'exercice
suivant. A cette fin, de nombreuses modalités de récupération ont été proposées. Le
mécanisme le plus fréquemment avancé par lequel ces modalités peuvent contribuer a la
récupération de I'état de fatigue est 'augmentation ou le maintien du flux sanguin post-
exercice. Cependant, le lien entre un niveau de flux sanguin augmenté immédiatement
apres exercice et une amélioration de la récupération, a court terme, lors d’'un exercice
haute intensité n’était actuellement pas démontré. L’'objectif de cette étude était d’évaluer
influence de différents niveaux de flux sanguin au niveau des membres inférieurs, soit :
une restriction du flux sanguin, une récupération passive, un protocole placebo ou une
augmentation du flux sanguin par électrostimulation neuromusculaire (ESNM), appliqués
durant la durée d’une période de récupération court terme, a la suite d’'un modele

d’exercice de sprints haute intensité.
Protocole

33 athlétes entrainés a la pratique d’exercices intermittents, haute-intensité ont réalisé
deux sessions de test anaérobie de Wingate (WANT) de 30 s : 3 x 30 s (WANtT 1-3) et 1
x 30 s (WANT 4), sur ergocycle, selon un protocole d’étude de type randomisé, contrélé
par placebo. Les deux sessions de test de Wingate (WAnT 1-3 et WANT 4) étaient
séparées par 24 min, selon I'une des quatre conditions de récupération suivantes :
restriction du flux sanguin, récupération passive, stimulation placebo ou ESNM. Le débit
artériel sural était mesuré par pléthysmographie a occlusion veineuse, au repos et
plusieurs fois durant la période de récupération. La performance était mesurée via
I’enregistrement des valeurs de puissance maximale et puissance moyenne développées
durant le premier (WANT 1) et le quatrieme (WANT 4) test de Wingate. La concentration
sanguine de lactate était mesurée au repos et sept fois durant la période de récupération.

La fréquence cardiaque était enregistrée, en continu, tout au long du protocole. Enfin, il

147



Etude 1

était demandé aux sujets de quantifier leurs perceptions de bien-étre et d’efficacité au

terme de la récupération, via l'utilisation d’échelles visuelles analogiques.
Résultats principaux

Le résultat principal de cette étude est que la récupération par ESNM est la seule condition
ayant permis une récupération de performance (P > 0.05). Le débit artériel sural est
significativement plus élevé durant cette condition, comparativement aux conditions
restriction du flux sanguin, récupération passive, et stimulation placebo (P < 0.001). Les
corrélations entre la variation de flux sanguin (entre le repos et les 30 min de récupération)
et la variation de performance (entre les tests WANT 1 et WANT 4) révélent une large (r =
0.68 (90 %, CL 0.42 ; 0.83)) et une trés large (r = 0.72 (90 %, CL 0.49; 0.86)) corrélation
positive entre I'augmentation de débit artériel sural et la récupération de puissance
moyenne et puissance maximale, respectivement. Une diminution significative de la
concentration sanguine de lactate est observée au terme des 30 min de récupération (P <
0.001). Cependant, aucune des conditions n’a d’effet significatif sur ce paramétre (P >
0.05). Enfin, les moyennes d’efficacité et de bien-étre pergus, ne révelent pas de différence

entre les quatre conditions de récupération (P > 0.05).
Discussion

Cette étude démontre que la condition par ESNM, induisant le niveau de flux sanguin le
plus important, correspond a la récupération de performance la plus efficace
comparativement aux conditions restriction du flux sanguin, passive et placebo.
Cependant, I'effet de cette modalité sur la récupération de performance ne semble pas
s’expliquer par une accélération de la clairance du lactate sanguin. Nous émettons
’hypothése que le placement des électrodes sur les mollets pourrait avoir desservi
I'oxydation et la libération locale du lactate au niveau des quadriceps, qui représente un
important groupe musculaire, trés fortement sollicité lors de I'exercice de Wingate. Par
ailleurs, il a été démontré que 'ESNM tel qu’utilisé dans notre étude est capable a la fois
d’augmenter le retour veineux et I'arrivée artérielle au niveau des membres inférieurs. De
facon hypothétique, cette technique pourrait avoir permis de favoriser la captation
d’oxygéne et de glucose par les cellules musculaires, mobilisées lors de I'exercice. Enfin,

I'effet placebo n’a pas été démontré ni pour la performance, ni pour la perception de
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récupération. Cette étude tend donc a indiquer que l'effet physiologique de 'ESNM serait

plus important que son effet psychologique éventuel.
Conclusion

Pour la premiere fois, ces données supportent I'existence d’'une corrélation positive entre
'augmentation du flux sanguin et la récupération de performance entre deux sessions
d’exercices haute intensité, répétés a court terme. D’un point de vue pratique, cet effet
peut étre obtenu via la technique de 'TESNM puisque cette méthode simple et passive peut
étre facilement mise en place lors d’une récupération a court terme. Une question se pose
néanmoins quant aux effets de cette modalité, comparativement a une récupération

active, « gold standard » de la récupération.
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ETUDE 2 - POSITIVE EFFECT OF SPECIFIC LOW-FREQUENCY ELECTRICAL
STIMULATION DURING SHORT-TERM RECOVERY ON SUBSEQUENT HIGH-
INTENSITY EXERCISE
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Positive effect of specific low-frequency electrical stimulation
during short-term recovery on subsequent high-intensity
exercise

Francois Bieuzen, Rachel Borne, Jean-Francois Toussaint, and Christophe Hausswirth

Abstract: The objective of this study was to test how low-frequency electrical stimulation (LFES; Veinoplus Sport (AdRem
Technology, Paris, France)) of the calf muscles affects recovery indices compared with 2 other commonly used recovery methods
(active, ACT; passive, PAS). The tests used assessed predominantly anaerobic performance after short-term (15 min) recovery, and
the kinetics of blood markers. Fourteen highly trained female handball players completed 2 Yo-Yo Intermittent Recovery tests
(level 2; YYIR2) separated by a 15-min recovery period. During recovery, 1 of 3 recovery methods (ACT, LFES or PAS) was randomly
selected. Performance (i.e., distance run) was measured at the end of each YYIR2 test. Blood lactate, pH, bicarbonate concentra-
tions, heart rate, respiratory gas exchange and tissue saturation index for the lateral gastrocnemius were recorded. LFES showed
a very likely beneficial effect on performance during the second YYIR2 relative to PAS and a possible beneficial effect relative to
ACT (distance Pre vs. Post; LFES: -1.8%; ACT: -7.6%; PAS: -15.9%). Compared with PAS recovery, LFES and ACT recovery clearly
showed a faster return to baseline for blood lactate, pH and bicarbonate concentrations during the recovery period. LFES of the
calf muscles and, to a lesser extent, ACT recovery appear to effectively improve short-term recovery between 2 bouts of
exhausting exercises. These methods could be of benefit if applied during half-time, for sports involving successive rounds, or
where only a limited recovery period is available.

Key words: low frequency electrical stimulation, active recovery, calf muscles, shuttle run performance.

Résumé : L’objectif de I’étude est de tester 'effet de la stimulation électrique basse fréquence (LFES; Veinoplus Sport (AdRem
Technology, Paris, France)) sur certains marqueurs de la récupération en comparaison avec deux autres méthodes de récupéra-
tion classique (active et passive). 14 joueuses de handball entrainées ont réalisées deux tests intermittents de type Yo-Yo (YYIR2;
niveau 2) entrecoupés de 15 min de récupération. Lors de la récupération, I'une des trois modalité était aléatoirement testée. La
performance (distance parcourue) était mesurée a la fin de chaque test YYIR2. Le lactate sanguin, le pH, la concentration en
bicarbonates, la fréquence cardiaque, les échanges respiratoires et index de saturation des tissus du gasctrocnemius lateralis
étaient enregistrés. LFES montre un effet bénéfique trés probable sur la restauration de la performance par rapport a PAS et un
effet bénéfique possible par rapport a ACT (distance Pre vs. Post; LFES : —1.8%; ACT : -7.6%; PAS : -15.9%). Comparativement a la
récupération PAS, LFES et ACT montrent clairement un retour plus rapide vers les valeurs de base du lactate sanguin, pH et
bicarbonates lors de la récupération. La LFES des muscles de la jambe et, dans une moindre mesure, la récupération ACT
apparaissent comme des méthodes efficaces de récupération entre deux exercices épuisant entrecoupés d’une courte période de
récupération. Ces méthodes peuvent étre appliquées lors de mi-temps, pour les sport a tours successifs, ou lorsque la période de
récupération est trés courte.

Mots-clés : stimulation éléctrique basse fréquence, récupération active, muscles du mollet, performance test navette.

is often associated with excess metabolites, such asinorganic phos-
phate (Pi) (Westerblad et al. 2002), hydrogen ions (H*), ADP (Fitts
1994), free radicals or carbon dioxide (Reardon and Allen 2009),
and poor blood circulation (Mika et al. 2007). Thus, accumulation
of these metabolites alters force production by affecting myosin
cross bridges, myofibrillar sensitivity to Ca?*, Ca2* release, pump-
ing and efflux from the sarcoplasmic reticulum, and membrane

Introduction

Proper and informed recovery is becoming an increasingly im-
portant aspect of preparation for elite athletes. Thus, improving
and being able to reproduce performance now requires focus on
the recovery period between performances.

Short recovery times (<1 h) between repeated short-duration

intense exercise bouts require specific protocols to optimize re-
covery. Limitations to maintaining or repeating performance are
multifactorial (Knicker et al. 2011) and may originate from periph-
eral muscular changes (Westerblad et al. 1991), failure of the cen-
tral nervous system to adequately drive motoneurons (Gandevia
2001) but also from psychological aspects (Wittekind et al. 2011).
Many authors believe that one of the main limitations is periph-
eral fatigue (Glaister 2005). High-intensity/short-duration exercise

bonding and conductance (Allen et al. 2008).

To accelerate the return to homeostasis for both intra- and
extracellular environments, active recovery is generally recom-
mended when time between 2 exercise bouts exceeds 2 min
(Greenwood et al. 2008); however, this recommendation is almost
exclusively based on observation of blood lactate levels. It is be-
lieved that the increased blood flow induced by light exercise
accelerates metabolite elimination (Fairchild et al. 2003; Gollnick

Received 3 May 2013. Accepted 25 July 2013.

F. Bieuzen, R. Borne, ]J.-F. Toussaint, and C. Hausswirth. Laboratory of Sport, Expertise and Performance, French Institute of Sport, Expertise and

Performance (INSEP), 11 ave. du Tremblay, 75012 Paris, France.

Corresponding author: Frangois Bieuzen (e-mail: francois.bieuzen@insep.fr).

Appl. Physiol. Nutr. Metab. 39: 202-210 (2014) dx.doi.org/10.1139/apnm-2013-0185

< Published at www.nrcresearchpress.com/apnm on 20 August 2013.



Appl. Physiol. Nutr. Metab. Downloaded from www .nrcresearchpress.com by INSEP DIS/CENTRE RESSOURC. DOC BAT B on 06/20/14
For personal use only.

Bieuzen et al.

203

Fig. 1. Experimental design. YYIR2, Yo-Yo Intermittent Recovery (level 2); VO,, oxygen uptake; VO, .., maximal oxygen uptake.
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et al. 1986; Neric et al. 2009; Yoshida et al. 1996). However, active
recovery has disadvantages for high-level athletes, particularly
when used during short recovery periods such as half-time or rest
between rounds. In particular, many athletes wish to maximize
glycogen resynthesis by absorbing carbohydrates after exercise,
and studies have shown that glycogen and PCr synthesis is com-
promised during active compared with passive recovery (Choi
et al. 1994; Fairchild et al. 2003). Increased heat storage is also
observed with active recovery compared with passive or cold im-
mersion recovery, particularly in hot environments (Bishop et al.
2007). Other material (available space) and contextual (media in-
terest in high-level athletes) obstacles to active recovery exist,
which have limited its use in the first moments following exer-
cise. To circumvent these obstacles, other recovery solutions have
been suggested to reproduce the benefits of active recovery. These
include using hot/cold contrasting immersion, compression gar-
ments and low-frequency electrical stimulation (Bieuzen et al.
2012, 2013; Pournot et al. 2011). These techniques are all proposed
to increase blood flow, promote metabolite elimination, and thus
accelerate the return to homeostasis. However, the experimen-
tally observed effects of these techniques on blood flow are very
weak (Grunovas et al. 2007; MacRae et al. 2011; Wilcock et al. 2006),
thus limiting the potential impact on recovery of sporting perfor-
mance (Babault et al. 2011; MacRae et al. 2011; Malone et al. 2012)
and suggesting that any beneficial effect provided by these tech-
niques are independent of blood flow modulation.

A recent review of electrical stimulation and performance re-
covery (Babault et al. 2011) concluded that performance indica-
tors, such as muscle strength, are not restored by stimulation. It
also suggested that methodological concerns such as the choice of
stimulation intensity could partly explain the lack of positive
results (Babault et al. 2011). In this context, the use of new electri-
cal stimulators, where the current intensity and shape have been
specifically designed to increase blood flow, was recently shown
to be effective in angiology (Abraham et al. 2013; Bogachev et al.
2011; Faghri et al. 1997; Griffin et al. 2010; W. Man et al. 2003). In
addition, these studies pointed out the extent of the location of
the stimulation to maximize its effectiveness. Indeed, stimulation
of calf muscles, which have been termed the “peripheral venous
heart”, “calf muscles pump”, and “musculovenous pump”, has
been reported to be responsible for 80% of the venous return
(Broderick et al. 2010; Izumi et al. 2010; McLachlin and McLachlin
1958). A low-intensity, electrically-induced repetitive mechanical
contraction-relaxation of the calf muscles therefore has the po-
tential to increase local and total blood flow (Sheriff 2005). From
this, these new low-frequency electrical stimulation (LFES) devices
may reproduce some of the benefits of active recovery.

The objective of this study was to assess how LFES of the calf
muscles using the Veinoplus Sport (AdRem Technology, Paris,

France) device affects short-term recovery (15 min) between 2 ex-
hausting exercises of short-duration (<4 min). We tested the
following hypotheses: (i) recovery using LFES would limit the de-
crease in performance between 2 exercise bouts compared with
active (ACT) and passive (PAS) recovery methods; and (ii) blood
lactate concentrations, pH and bicarbonate concentrations would
return to baseline faster following LFES and ACT recovery than
following PAS recovery.

Material and methods

Subjects

A total of 14 highly trained female handball players (24.7 +
3.8 years; 173.3 £ 5.2 cm; 68.4 + 8.2 kg) volunteered to partici-
pate in this study during their off-season. All subjects were
high-performance athletes who competed in National and Inter-
national level competition. After being informed of all details of
the experimental procedures and methods, the associated bene-
fits and the potential risks of the investigation, each subject com-
pleted a written informed consent in accordance with ethics
committee for the protection of individuals (CPP Ile de France XI,
France; ref. 09015).

Study design

The current study was conducted to analyze the effect of
3 different recovery modalities on shuttle running test performance
and on metabolic by-product markers recorded during a 15-min
recovery phase interspersed between 2 exhaustive tests. An over-
view of the experimental protocol is presented in Fig. 1. All par-
ticipants performed all recovery modalities individually and in a
randomized order. Between trials, a minimum of 1 week of low-
intensity training occurred. Once a week at the same time of day
(and after 1 rest day), athletes completed 2 Yo-Yo Intermittent
Recovery tests (level 2; YYIR2) (Krustrup et al. 2006) interspaced by
a 15-min recovery phase (corresponding to the half-time period in
handball) during which they used 1 of the 3 recovery modalities:
(1) active, (2) low-frequency electrical stimulation of the calf mus-
cles, or (3) passive recovery. Before (Pre), immediately after (Post)
and every 3 min (Post 3 min, Post 6 min, Post 9 min, Post 12 min
and Post 15 min) after the first YYIR2 (YYIR2 #1), capillary blood
samples were collected to measure blood lactate, pH and bicar-
bonates ions. Performance and subjective rating of perceived ex-
ertion (RPE) were measured at the end of each YYIR2 test (YYIR2 #1
and YYIR2 #2). Subjective rating of recovery perception was noted
at the end of the recovery phase with a 10-point Lickert scale
(Tessitore et al. 2008). One week before the experiment, subjects
were familiarized with the test scheme and location and prelimi-
nary testing was performed. From this week onwards until the
end of the experimentation period, the training loads of all
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subjects were controlled every day. The athletes refrained from con-
sumption of any anti-inflammatory, analgesic or antalgic pills as
well as antioxidant supplementation and did not use any addi-
tional methods to aid recovery (i.e., stretching, massage or active
recovery). Participants completed food and activity diaries to
standardize hydration and nutrition during the week prior to
each session and caffeine was not ingested the day before and
throughout the duration of the tests.

Preliminary testing

On their first visit to the laboratory the participants underwent
a peak oxygen uptake (VOZPeak evaluation. VOZPeak was measured
with an incremental cycling test at a self-selected cadence on an
electromagnetically braked ergocycle (Excalibur sport, Lode,
Groningen, the Netherlands). The handlebars and racing seat
were adjusted both vertically and horizontally for each par-
ticipant to ensure comfort. The ergometer allows subjects to
maintain a constant power output independent of the selected
cadence, by automatically adjusting torque to angular velocity. No
feedback was given to the subjects concerning their pedal rate
during the entire ride. The test began with a warm-up of 80 W
lasting 6 min, after which the power output was increased by
20 W each minute until the subjects were exhausted. Minute ven-
tilation, pulmonary oxygen uptake (VO,) and carbon dioxide pro-
duction were recorded using the Cosmed K4b, telemetric system
(Rome, Italy). The criteria used for the determination of VO2peak
were a plateau in VO, consumption despite an increase in work
rate, a respiratory exchange ratio above 1.1 and a heart rate (HR)
over 90% of the predicted maximal HR. From breath-by-breath
data, the 4 highest consecutive VO, values were averaged in the
last stage to determine VOZP%lk (mean 3.39 + 0.3 L-min~% 50.0 £
6.0 mL-min—t-kg™).

YYIR2

The protocol used for the YYIR2 was the same as that described
by Krustrup et al. (2006). The protocol involved repeated 2 x 20-m
runs back and forth between the starting, turning, and finishing
line at a progressively increased speed controlled by audio bleeps
from a computer. Between each running bout, the subjects have a
10-s active rest period, consisting of 2 x 5 m of jogging. The test
ended when the subjects had twice consecutively failed to reach
the finish line in time. The test was performed indoors (room
temperature: 21.2 £ 0.3 °C) with their own training shoes being
worn.

Recovery modalities

Participants from the LFES and PAS groups remained seated in
a chair with minimal movement throughout the 15-min recovery
period. During this recovery period, the individuals in the LFES
group used the Veinoplus single-channel electrical stimulator
(AdRem Technology) in the sitting position. The stimulation was
applied via 2 self-adhesive Veinopack 8 x 13 cm surface electrodes
(AdRem Technology). One electrode was placed on the medio-
central part of the calf on the left leg and the second electrode was
placed symmetrically on the medio-central part of the calf on the
right leg. The stimulation pattern delivered by Veinoplus con-
sisted of a series of rectangular pulses of low energy (<25 .C), low
voltage (50 V), with a carrier frequency of 250 Hz and impulse
duration modulated from 25 ps to 250 ps. The specific stimulation
modulation pattern of the Veinoplus, as disclosed by Cywinski
(2012), resulted in calf muscle contractions of 60 contractions per
minute (bpm) to 90 bpm during the 15-min stimulation session.
The time between contractions automatically changed every
5 min. The device output is voltage controlled within the range of
0.5 Vpeax 10 50 V. in 100 steps of 0.5 V each. During interven-
tions, the voltage of stimulation was adjusted manually in a range
of 20 to 40 Vp, depending on player tolerance. The application of
such stimulation voltages resulted in nearly symmetric contractions
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of the calf muscles in each leg of players. Indeed, there is a wide
inter-individual difference on the voltage required to reach muscle
contraction, as well as the voltage level to reach stimulation-induced
pain (Cywinski 2008). The player could adjust the output voltage
based his tolerance. To limit differences among players, a minimal
threshold was fixed by the investigators corresponding to a visible
contraction of the calf muscles with comfortable sensation
(Abraham et al. 2013). The output impulses from Veinoplus produced
~150 ms long fused twitches of muscle contractions without pain
reported by players.

The ACT recovery consisted of 15 min of pedaling on the elec-
tromagnetically braked ergocycle previously used during the in-
cremental VO, test at a self-selected cadence (88-96 rpm). The load
(147.7 £ 26.5 W) was individually adjusted from the results of their
VO test and corresponded to 40% of each participant power at
VOZPeak. Such effort intensity is similar to that used previously in
the literature (Choi et al. 1994; Fairchild et al. 2003).

2peak

Blood sampling and processing

At rest, immediately after the first YYIR2 test and at the third,
sixth, ninth, twelfth and fifteenth minute of the recovery phase,
arterialized capillary blood samples (85 pL) were taken from hy-
peremized ear-lobes to measure blood pH and bicarbonate con-
centration HCO,~ with an i-STAT dry chemistry analyzer (Abbott,
Les Ulis, France). These measurements with the i-STAT portable
analyzer, anaerobically collected (cartridges closed hermetically),
have been found to be reliable (ICC = 0.77-0.95 following maximal
exercise) (Dascombe et al. 2007). To measure the blood lactate
concentration response to exercise, and because of the limited
range of the i-STAT system (0.30-20 mmol 1), additional samples
(20 pL) were taken for analysis using a Biosen Lactate analyzer
(Biosen C-line analyzer, EKF Industrie, Elektronik GmbH, Barleben,
Germany).

Cardiorespiratory measures

Heart rate (Polar RS400, Polar, Finland) and respiratory gas ex-
change were measured during the recovery phase using an auto-
mated, portable, breath-by-breath system (K4b2, Cosmed, Rome,
Italy) during all sequences. Before each sequence, the O, and CO,
analysis systems were calibrated as recommended by the manu-
facturer. Data were subsequently filtered and averaged on a 1-s
basis for better synchronization with the Near Infrared Spectroscopy
(NIRS) data.

Near infrared spectroscopy (NIRS)

The portable NIRS apparatus (Portamon, Artinis, Medical System,
Zetten, the Netherlands) used in this study is a 2-wavelength
continuous wave system, which simultaneously uses the modified
Beer-Lambert and spatially resolved spectroscopy methods (Van
Beekvelt et al. 1998). The procedure used to collect data was the
same as described by the Buchheit and Ufland (2011) study. The
tissue saturation index (TSI), which reflects the average blood
saturation of the underlying muscle tissue, was computed. TSI is
reported as a change from baseline saturation (30-s averaging
before each test) in percentage (%, TSI). From the beginning to the
end of each recovery period, the portable NIRS probe was attached
with Velcro straps over the central part of the lateral gastrocne-
mius muscle of the right leg. Data were averaged on 1-s basis for
synchronization with cardiorespiratory parameters. Interference
between electrical stimulation and NIRS were detected and sub-
sequently eliminated with adapted filters during the analysis.

Subjective ratings

To assess the players’ efforts during their tests, athletes were
asked to provide an RPE for the whole body assessed at the end of
each YYIR2 test on a 15-point scale (Borg 1998), ranging from “no
exertion at all” (6 points) to “maximal exertion” (20 points). Fur-
thermore, at the end of each recovery period, subjects were asked
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to evaluate the recovery intervention (“how recovered do you feel
after this recovery intervention?”) by means of a 10-point Likert
scale (Tessitore et al. 2008).

Statistical analysis

Physiological data were log-transformed for analysis to reduce
bias arising from non-uniformity error. Data were analyzed for
practical significance using magnitude-based inferences (Hopkins
et al. 2009). All qualitative analyses were conducted using a mod-
ified statistical spreadsheet (Hopkins 2006). We used this qualita-
tive approach because traditional statistical approaches often do
not indicate the magnitude of an effect, which is typically more
relevant to athletic performance than any statistically significant
effect. Between-trial standardized differences or effect sizes
(ES, 90% confidence interval) in distance covered, blood lactate
concentration, HR, VO,, %TSI, and perceptions of recovery were
calculated using the pooled standard deviation (Cohen 1988).
Threshold values for Cohen ES statistics were >0.2 (small),
>0.5 (moderate), and > 1.2 (large). Standardized effects of between
—0.19 and 0.19 were termed trivial. For between-trial comparisons,
probabilities were calculated to establish whether the true (un-
known) differences were lower, similar or higher than the small-
est worthwhile difference or change (0.2 multiplied by the pooled
between-subject standard deviation, based on Cohen’s ES princi-
ple) (Cohen 1988). Threshold for assigning the qualitative terms to
chances of substantial effects were <1%, almost certainly not; 1%—
5%, very unlikely; 5%-25%, unlikely; 25%-75%, possible; 75%-95%,
likely; 95%-99%, very likely; >99%, almost certain. The effect was
deemed unclear if its confidence interval overlapped the thresh-
olds for small positive and negative effects (Hopkins 2006). Data
are presented as means * SD.

Results

Baseline measures

There were no clear differences in the Pre and Post levels of any
of the studied blood markers, heart rate, oxygen uptake and TSI
between the examined conditions nor of total distance performed
during the first YYIR2 test (LFES: 326 m; ACT: 337 m; PAS: 323 m;
Fig. 2) and the first RPE value assessed at the end of the first YYIR2
test.

YYIR2 performance

Difference between YYIR2 #1 and YYIR2 #2 performances was
very likely lower (98%) and likely lower (81%) in LFES and ACT,
respectively, compared with PAS with standardized differences
considered to be moderate and small, respectively. In addition, the
qualitative analysis suggested that LFES had a 65% more beneficial
effect than ACT recovery (Table 1).

Blood analyses

For the Post 12-min and 15-min time points of recovery, the
blood lactate concentration was, very likely and almost certain
(97/2/1% and 99/1/0%, respectively) lower in the ACT condition com-
pared with the PAS recovery with a standardized difference con-
sidered to be large (Fig. 3). At Post 15 min, the change in blood
lactate concentration was likely lower in the LFES compared with
PAS (86/11/3%) with a standardized difference considered to be
moderate. There was a very likely difference in blood lactate con-
centration between LFES and ACT with lower values in ACT
compared with LFES at Post 12 min and Post 15 min with a stan-
dardized difference considered to be large.

From the third minute to the end of the recovery, pH and HCO;~
values were very likely or almost certainly higher in the LFES and
ACT compared with PAS with a standardized difference consid-
ered to be large. Except for a very likely difference in pH between
LFES and ACT at Post 3 min, there were no clear differences for
neither the subsequent measures nor in HCO;~ values.
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Fig. 2. Yo-Yo Intermittent Recovery tests (level 2; YYIR2) (m)
performed before (YYIR2 #1) and after (YYIR2 #2) the recovery
period. LFES, low-frequency electrical stimulation.
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Figure 4 displays the HR, VO, and %TSI responses during the
3 post-recovery intervention periods. Mean HR and VO, during re-
covery were almost certainly lower in PAS and LFES conditions
compared with the ACT condition. Mean %TSI was almost cer-
tainly higher in ACT compared with LFES and PAS. Possible or
unclear differences were observed for mean VO, and %TSI be-
tween LFES and PAS recoveries. Mean HR was likely lower in LFES
compared with PAS but difference between recoveries was small
(ES = -0.47).

RPE and perception recovery

There were no clear differences between the examined condi-
tions on RPE measured at the end of the 2 YYIR2 tests (YYIR2 #1:
PAS:17.6 £1.5, ACT: 17.9 £ 1.2, LFES: 17.7 £ 1.1; YYIR2 #2: PAS:17.7
1.9, ACT: 17.9 + 1.3, LFES: 17.8  1.1). Recovery perception was al-
most certainly higher in the ACT and LFES conditions compared
with the PAS recovery, with a standardized difference considered
to be large (Table 1).

Discussion

The objective of this study was to test how LFES of the calf
muscles affects recovery indices compared with 2 other com-
monly used recovery methods (ACT, PAS). The tests used assessed
predominantly anaerobic performance after short-term (15 min)
recovery, and the kinetics of blood markers. The results show that
LFES and ACT recoveries are beneficial for running shuttle perfor-
mance recovery compared with PAS recovery. ACT and LFES re-
covery methods also speed the return to initial pH values, blood
lactate and bicarbonate concentrations compared with PAS recov-
ery with the greatest rate of clearance for the ACT group. Finally,
LFES and PAS recoveries were revealed to substantially decrease
heart rate, VO, and %TSI compared with ACT recovery.

Compared with passive and active recoveries, the LFES inter-
vention substantially influenced the recovery of a shuttle run
performance test after a short recovery period (15 min). We re-
ported an improved performance maintenance with LFES (-1.8%)
than ACT (-7.6%) and PAS (-15.9%) recoveries. To our knowledge,
and according to a recent review (Babault et al. 2011), only 1 pre-
vious study showed a positive effect of LFES on performance re-
covery (Bieuzen et al. 2012) but was unable to provide physiological
or biological results to support the observed results. Indeed, few
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Table 1. Rating of perceived exertion (RPE), perception of recovery and differences in Yo-Yo Intermittent Recovery test (level 2; YYIR2) perfor-

mance between Pre and Post tests.

Change in distance,

RPE YYIR2 #1 RPE YYIR2 #2 Perception of recovery m, Pre
PAS 17.6%1.5 17.7+1.9 4.011.1 -51.4%50.7
ACT 17.9%1.2 17.9%1.3 7.5%1.2 -25.7429.8
LFES 17.7+¥11 17.8%1.1 7.4%1.3 -5.7126.5
ACT vs PAS
Difference in means (90% CL) 0.2 (-0.5; 0.9) 0.2 (-0.6; 1.0) 3.5(3.1;3.9) -25.7 (-54.1; 2.7)
Effect size (rating) 0.17 (trivial) 0.17 (trivial) 2.63 (large) -0.39 (small)
% Chances for ACT values to be higher/ 46/43(11 46/42/12 100/0/0 1/18/81
trivial/lower than PAS
Rating ACT vs PAS Unclear Unclear Almost certainly higher Likely lower
LFES vs PAS
Difference in means (90% CL) 0.1(-0.7; 0.8) 0.1(-0.7; 0.8) 3.4 (2.8; 3.9) -45.7 (-72.3; -19.1)
Effect size (rating) 0.07 (trivial) 0.09 (trivial) 2.56 (large) -0.69 (moderate)
% Chances for LFES values to be higher/ 34/48/18 34/51/15 100/0/0 0/2/98
trivial/lower than PAS
Rating LFES vs PAS Unclear Unclear Almost certainly higher Very likely lower
LFES vs ACT
Difference in means (90% CL) -0.1(-0.7; 0.4) -0.1(-0.7; 0.4) —-0.1(-0.6; 0.4) -20(-43.2; 3.2)
Effect size (rating) —0.10 (trivial) —0.08 (trivial) —0.07 (trivial) —0.28 (small)
% Chances for LFES values to be higher/ 10/58/32 10/60/30 5/74/21 1/34/65
trivial/lower than ACT
Rating LFES vs ACT Unclear Unclear Unclear Possibly lower

Note: Values are means (+SD). YYIR2 #1, YYIR2 #2, YY1R2 before and after recovery, respectively; PAS, passive recovery; ACT, active recovery; LFES, low-frequency

electrical stimulation; CL, confidence limit.

studies have investigated repeated maximal exercise perfor-
mance after a short recovery period (<1 h) whether using active
recovery methods or LFES (Bieuzen et al. 2012; Greenwood et al.
2008; Heyman et al. 2009; Lattier et al. 2004; Malone et al. 2012).
Some studies describe similar effects to those presented here, i.e.,
maintaining performance, but only for active recovery methods.
For example, performance for repeated rock climbing after ex-
haustion was only maintained after 20 min of active recovery
(20 min cycling at 30-40 W) (Heyman et al. 2009). Similarly,
Greenwood et al. (2008) tested several active recovery intensities
during the 20-min rest between two 200-m maximal-effort swims.
The second 200-m swim was improved when recovery involved
activity at the lactic anaerobic threshold. Similarly, Monedero and
Donne (2000) showed that when two 5-km time trials were sepa-
rated by 20 min of active recovery at 50% of maximum aerobic
power, the time difference was 7 s, while with passive recovery a
greater performance decrement of 10 s (P < 0.05) was reported.
The positive effects of active recovery on repeat performance
after a short interval (<1 h) are generally attributed to accelerated
clearance of metabolic by-products such as H* ions or Pi (Yoshida
et al. 1996). Thus, our results with active recovery are somewhat
expected; the same cannot be said for our results with LFES. Only,
3 studies have compared the same 3 recovery methods after met-
abolic fatigue as tested here (Heyman et al. 2009; Lattier et al.
2004; Malone et al. 2012). However, previous results showed little
benefit of LFES for performance recovery. Thus, Lattier et al.
(2004) measured athletes’ capacity to produce an “all-out” perfor-
mance at 80 min after exercise inducing metabolic fatigue. Dur-
ing the 80-min interval, the 3 recovery methods tested here were
used. Lattier et al. (2004) show a tendency to increase all-out per-
formance after LFES (+14% compared with passive recovery), but
without statistically significant differences between the 3 recov-
ery conditions. The studies of both Heyman et al. (2009) and
Malone et al. (2012), which apply protocols closely resembling
ours in terms of the time between the 2 exercise bouts (2 rock
climbing tests spaced by a recovery period of 20 min for Heyman
etal. (2009), and 2 series of 3 Wingate tests interspersed by 30 min
of recovery for Malone et al. (2012)) revealed no difference. Results
from these 2 studies reveal no difference in performance follow-
ing passive recovery or LFES. Indeed, Heyman et al. (2009) re-

ported that active recovery restored rock climbing performance
significantly better than passive recovery with no beneficial effect
of LFES. This apparent discrepancy may be explained by the tis-
sues targeted during LFES (arm + back muscles vs. quadriceps
muscles vs. calf muscles), which would likely affect blood flow
stimulation. The calf muscles, stimulated in this study, are con-
sidered almost as a peripheral heart (McLachlin and McLachlin
1958). This muscle group is largely responsible for venous return
(Kugler et al. 2001). This is not the case for the muscle groups
stimulated in the study by Heyman et al. (2009). We can therefore
reasonably assume that blood flow (arterial and venous) is better
enhanced through stimulation of the calf muscles compared with
other regions, which could facilitate removal of metabolic by-
products and blood lactate. LFES of calf muscles has, indeed, been
shown to improve popliteal blood velocity and volume flow (Griffin
et al. 2010). In addition, even if we mainly focused on metabolic
disturbance, we cannot exclude a neurophysiological effect based
on a failure of the central nervous system, or a psychological
effect of the recovery interventions even if the perception of re-
covery was similar after LFES and ACT conditions. From this, we
cannot exclude a Hawthorne effect that may influence our results.
Indeed, because of technical and methodological considerations,
we were not able to add a sham condition. This condition could be
interesting to test in further studies on this topic.

The blood samples analyzed here indirectly confirm the im-
proved elimination of metabolites proposed as a mechanism via
which LFES functions improves performance recovery. We ob-
served that both ACT recovery and LFES accelerated the return to
initial pH values, blood lactate and bicarbonate concentrations
compared with PAS recovery. The positive effect of ACT recovery
on blood lactate concentrations observed here is supported by
previous studies (Dodd et al. 1984; Martin et al. 1998), but results
relating to recovery using LFES are more heterogeneous. From the
fifteenth minute of LFES, blood lactate concentration was likely
lower than with PAS recovery (6.84 + 1.30 mmol-L~! vs. 10.15 *
1.63 mmol-L-1, respectively). Neric et al. (2009) observed a similar
result when the muscles of the anterior thigh and base of the back
were stimulated in swimmers. However, they did not measure the
effect on performance. Thus, when swimmers use an electrical
muscle stimulator, the blood lactate concentration after a 200-yard
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Fig. 3. Time course of blood lactate concentration (A), pH (B), and
blood bicarbonate concentration (C) during the recovery. Data are
presented as means * SD. Between-trial differences are expressed
qualitatively (Hopkins et al. 2009). a, Almost certain difference -
active vs passive recovery. a’, Very likely difference - active vs
passive recovery. b, Almost certain difference - low-frequency
electrical stimulation (LFES) vs passive recovery. b’, Likely difference
LFES vs passive recovery. ¢, Almost certain difference LFES vs active
recovery. c’, Very likely difference — LFES vs active recovery. YYIR2
#1, Yo-Yo Intermittent Recovery test (level 2) before recovery period.
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maximum front crawl was decreased by 11% compared with
PAS recovery. A difference in blood lactate was observed from the
tenth minute of recovery and increased to 17% after 20 min of
recovery. However, as in the current study, Neric et al. (2009)
demonstrated that LFES was less effective than active recovery in
decreasing postexercise lactate concentration. This observation is
probably due to cardiovascular response observed in the current
study as an increase in HR. The main mechanism for lactate re-
moval mentioned in the literature is an increased blood flow to
the muscles thereby faciliting (i) lactate oxidation within the mus-
cle itself (Coffey et al. 2004); (ii) an increase in lactate elimination
from the muscle; (iii) lactate transportation to other tissues (liver,
heart, muscles) where it can be oxidized or used as a substrate
for glucose resynthesis; or (iv) a combination of these 3 factors
(Gollnick et al. 1986; Neric et al. 2009). The decrease in blood
lactate observed here with ACT recovery appears earlier and is
very likely more effective than with LFES. This difference in the
kinetics of clearance could also be linked to the larger muscle
mass recruited during ACT recovery than with LFES applied only
to the calves. However, it could be argued that on the basis of the
theoretical direct relationship between blood lactate clearance
and the improvement in performance after recovery, the ACT
recovery condition should induce better results on performance
than LFES in our study. Our results showed the opposite. This
apparent discrepancy may be explained first by the fact that blood
lactate represents, at best, an indirect indicator of lactate produc-
tion and oxidation from the whole body and its advantageous and
(or) disadvantageous role in muscle activity is always largely de-
bated (Lamb and Stephenson 2006). Second, the rest position dur-
ing LFES favors the resynthesis of PCr (Bogdanis et al. 1995), which
is important for energy supply during the short duration exer-
cises. In contrast, ACT could have compromised PCr resynthesis.
From this, we can hypothesize that the accelerated clearance be-
cause of ACT could be counteracted by a delayed PCr synthesis in
this condition.

As mentioned above, lactate is a major source of carbon for the
replenishment of glycogen stores in the absence of nutritional
intake. Because of this, several studies have suggested that main-
taining a level of activity, even low, generates oxidative activity,
which may decrease the lactate available for glycogen resynthesis
(Choi et al. 1994; Fairchild et al. 2003). We did not directly measure
glycogen levels in the current study; however, VO, and the oxygen
saturation index of the lateral gastrocnemius muscle were re-
corded during recovery with all methods. These measurements
revealed a higher HR, VO, and %TSI values with ACT recovery
compared with the other 2 methods. Except for HR, no clear dif-
ference for these parameters was observed between PAS and
LFES-based recovery methods. These results therefore suggest
that the artificially generated muscular activity induced by LFES
only causes very slight oxidative activity in the superficial muscles
(lateral gastrocnemius). This could facilitate glycogen replenish-
ment, thus improving repeated performance. In addition, the de-
crease in HR suggests that an efficient blood flow stimulation by
LFES can alleviate the stress placed on the heart.

High-intensity intermittent exercise affects the biochemical
equilibrium within the exercising muscle cells, leading to accu-
mulation of lactate, Pi and protons (Allen et al. 2008). During
recovery, the decrease in blood lactate concentration is generally
associated with a decrease in H* concentration causing a return to
higher pH values and HCO,~ concentrations both in the blood and
the active muscle (Yoshida et al. 1996) Thus, the faster return to
low blood lactate concentrations during ACT and LFES-based re-
covery reported here is naturally associated with an earlier in-
crease in pH and HCO,~ concentration. From the sixth minute, the
minimal pH values were 7.26 + 0.06 and 7.28 * 0.04 for ACT and
LFES recoveries, respectively, while pH was only 7.19 + 0.04 for PAS
recovery (from an average initial value of 7.45 * 0.1). It was only
at the end of PAS recovery (fifteenth minute) that pH values

< Published by NRC Research Press



Appl. Physiol. Nutr. Metab. Downloaded from www .nrcresearchpress.com by INSEP DIS/CENTRE RESSOURC. DOC BAT B on 06/20/14
For personal use only.

208

Appl. Physiol. Nutr. Metab. Vol. 39, 2014

Fig. 4. Time course of heart rate (A), oxygen uptake (VO,) (B), and tissue saturation index (C) during the recovery period. Data are presented as
means + SD. Between-trial differences are expressed qualitatively (Hopkins et al. 2009). *, Almost certain difference - active vs passive recovery
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reached 7.30, which was considerably lower than the values mea-
sured with the other 2 recovery methods. Similarly, in the sixth
minute of ACT or LFES-based recovery, HCO,~ concentration was
observed to be decreased by 41% and 40%, respectively, com-
pared with baseline, while it was 47% below baseline with PAS
recovery. At the end of the 15-min PAS recovery, HCO;~ remained
at 36% below baseline, while it was only 17% and 23% below base-
line with ACT and LFES recovery, respectively. Thus, ACT and LFES
recovery methods limit the negative effects linked to accumula-
tion of H* ions and decreased pH, which commonly affect the
contractile process during repeated performances (Fitts 2008).
This faster return to baseline values could limit the inhibition of
calcium release by the sarcoplasmic reticulum and the interference
with calcium-troponin binding, which contributes to the reduced
contractile force (Allen et al. 2008). These results support accelerated
clearance of metabolic by-products and a faster return to homeosta-
sis with effectively stimulated blood flow, whether “artificially”
through LFES or naturally, with ACT recovery.

To conclude, this is the first time that a brief and practical
method of LFES stimulation of the calf muscle group has been
shown to have a substantially positive effects on subsequent high-
intensity running performance. Thus, it appears that applying
LFES to the calf muscles during 15-min recovery period favors the
reproduction of the shuttle run performance after a short recov-
ery period. Although slower than with active recovery, we ob-
served an accelerated clearance of metabolic by-products known
to alter muscle contraction. In addition, VO, was the same for PAS
and LFES recovery, unlike active recovery. Based on the results
presented here, both LFES and active recovery methods could
accelerate recovery, especially when used during short recovery
periods such as half-time or for sports with successive rounds.
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Synthése de I’Etude 2

Cadre de I’'étude

La pratique d’exercices intenses répétés, entrecoupés de faibles temps de récupération,
nécessite un recouvrement rapide de la performance chez les sportifs soumis a ce type
d’entrainement. Une des limites au maintien de cette performance est attribuée a la fatigue
périphérique, inhérente a I'ensemble des mécanismes situés au-dela de la jonction
neuromusculaire. Afin de limiter celle-ci, la mise en place d’une récupération efficace est
aujourd’hui recommandée. Dans ce contexte, I'un des intéréts de la récupération est le
rétablissement de I'homéostasie intra- et extra-cellulaire, via une augmentation du flux
sanguin musculaire et systémique. Pour cela, la récupération active est la modalité de
recouvrement la plus utilisée. Cependant, une limite principale se pose quant a l'utilisation
de cette technique. En effet, plusieurs auteurs ont montré que la resynthése de glycogéne
était ralentie lors de la récupération active, empéchant alors la réplétion de ses réserves,
indispensables a la réalisation d’un effort. En outre, cette technique peut s’avérer
problématique pour des raisons d’ordre matériel ou temporel. D’autres modalités de
récupération ont donc été suggérées afin de n’obtenir que les effets positifs de la
récupération active. C’est le cas, notamment, de I'électrostimulation neuromusculaire
(ESNM). L’objectif principal de cette étude était de comparer I'efficacité de la récupération
par ESNM a celle de la récupération active lors d’'une récupération a court terme, dans le

cadre de deux exercices exhaustifs répétés, chez des sportives de niveau national.

Protocole

14 joueuses de handball de niveau national et/ou international ont réalisé deux tests
intermittents de type Yo-Yo (YYIR2 ; niveau 2) entrecoupés de 15 min de récupération,
selon un protocole d’étude de type randomisé, croisé. Lors de la période de récupération,
les participantes recevaient l'une des trois modalités de récupération suivantes :
récupération active, récupération passive et récupération par ESNM. La performance (i.e.
distance parcourue) était mesurée a la fin de chaque test YYIR2 (YYIR2-1 et YYIR2-2).
Des échantillons de sang étaient collectés afin de mesurer la concentration sanguine en
lactate et en bicarbonate ainsi que le pH, avant le premier test YYIR2-1, immédiatement
aprés et a intervalles réguliers lors de la récupération. La fréquence cardiaque, les

échanges respiratoires et la saturation tissulaire en oxygene du gastrocnémien latéral
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étaient enregistrés au repos et tout au long de la période de récupération. L’évaluation
subjective de la sensation de bien-étre était relevée a la fin de la phase de récupération,

via l'utilisation d’une échelle visuelle analogique.
Résultats principaux

Le résultat principal de cette étude est que la récupération par ESNM présente un effet
bénéfique sur la restauration de la performance lors du second test YYIR2-2, qualifié de
tres probable par rapport a la récupération passive [98/2/0 %, ES = 0.4 (2.7 ; 54.1)] et
qualifié de possible par rapport a la récupération active [65/34/1 %, ES = 0.3 (3.2 ; 43.2)].
Concernant le lactate sanguin, il a été observé un retour significativement plus rapide de
la lactatémie vers sa valeur de base dés la 9°™ minute lors de la récupération active,
comparativement a la récupération passive (9°™ min, effet probable [88/9/3 %, ES = 0.8
(-0.07 ; 1.6)] ; 12°™ minute, effet trés probable [97/2/1 %, ES = 1.2 (0.3 ; 2.1)] ; 15°™
minute, effet tres probable [99/1/0 %, ES = 1.5 (0.6 ; 2.4)]). Une cinétique plus rapide de
la lactatémie vers sa valeur basale a également été observé lors de la récupération par
ESNM, comparativement & la récupération passive, a partir de la 15°™ minute de
récupération cette fois (effet probable [86/11/3 %, ES = 0.7 (-0.1 ; 1.38)]. Les valeurs de
la fréquence cardiaque et de la consommation d’oxygene pulmonaire sont apparues plus
élevées, et I'index de saturation tissulaire en oxygéne plus faible, de facon pratiquement
certaine (100/0/0 %) lors de la récupération active, par rapport aux modalités de
récupération passive et par ESNM. Par ailleurs, aucune différence notable n’a été
observée entre la récupération passive et la récupération par ESNM concernant ces
parametres. La sensation de bien-étre post-récupération s’est révélée plus importante a
la suite des conditions active et par ESNM, de fagon pratiquement certaine (100/0/0 %),

comparativement a la récupération passive.
Discussion

Aux travers de ces résultats, il apparait que la récupération active et la récupération par
ESNM permettent un retour accéléré de la lactatémie vers sa valeur de repos ainsi qu’un
recouvrement plus rapide de la performance d’un exercice de type haute intensité, répété
a court terme. Si ces observations sont classiques concernant la récupération active, elles
sont en revanche originales pour 'ESNM. La localisation des électrodes au niveau des

mollets, groupe musculaire fortement sollicité lors de I'exercice YYIR2, ne semble pas

161



Etude 2

négligeable dans lI'obtention de ce résultat compte tenu du réle prépondérant de ces
derniers dans le retour du sang veineux. Ainsi, cette stimulation a la fois systémique et
locale, pourrait avoir induit une amélioration du flux sanguin et, par conséquent, un apport
et une diffusion facilités aux muscles actifs. D’autre part, les mesures de la fréquence
cardiaque, de la consommation d’oxygéne pulmonaire et de I'index de saturation tissulaire
indiquent que, contrairement a la récupération active, la récupération ESNM se rapproche
d’une situation de repos puisque nous n’'observons pas d’élévation de ces consommations
avec cette technique. De fagon hypothétique, TESNM n’entrainerait donc qu’une faible
activité oxydative des muscles du mollet, au profit d’une réplétion glycogénique facilitée,

favorable a la reproduction rapide d’'une nouvelle performance.
Conclusion

L’ensemble de ces résultats suggere que l'utilisation de TESNM, de par la localisation et
I'efficacité de stimulation, permet une augmentation du flux sanguin, une accélération du
retour de l'organisme a I'homéostasie et une optimisation de la reproduction de
performance. Au méme titre que la récupération active, cette technique semble a
préconiser, voire a favoriser, dans le cadre d’exercices a dominante anaérobie, répétés a
court terme. Afin de valider entiérement cette hypothése, il apparait nécessaire de mettre
a I’épreuve 'ESNM dans des conditions similaires a celles du terrain (i.e. type d’exercice,

durée de récupération, environnement).
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ETUDE 3 - LOW-FREQUENCY ELECTRICAL STIMULATION COMBINED WITH A
COOLING VEST IMPROVES RECOVERY OF ELITE KAYAKERS FOLLOWING A
SIMULATED 1000-M RACE IN A HOT ENVIRONMENT
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This study compared the effects of a low-frequency elec-
trical stimulation (LFES; Veinoplus® Sport, Ad Rem
Technology, Paris, France), a low-frequency electrical
stimulation combined with a cooling vest (LFEScg) and
an active recovery combined with a cooling vest (ACTcr)
as recovery strategies on performance (racing time and
pacing strategies), physiologic and perceptual responses
between two sprint kayak simulated races, in a hot envi-
ronment (~32 wet-bulb-globe temperature). Eight elite
male kayakers performed two successive 1000-m kayak
time trials (TT1 and TT2), separated by a short-term
recovery period, including a 30-min of the respective
recovery intervention protocol, in a randomized cross-
over design. Racing time, power output, and stroke rate

were recorded for each time trial. Blood lactate concen-
tration, pH, core, skin and body temperatures were mea-
sured before and after both TT1 and TT2 and at mid- and
post-recovery intervention. Perceptual ratings of thermal
sensation were also collected. LFEScx was associated with
a very likely effect in performance restoration compared
with ACTcr (99/0/1%) and LFES conditions (98/0/2%).
LFEScr induced a significant decrease in body tempera-
ture and thermal sensation at post-recovery intervention,
which is not observed in ACTcx condition. In conclusion,
the combination of LFES and wearing a cooling vest
(LFEScRr) improves performance restoration between two
1000-m kayak time trials achieved by elite athletes, in the
heat.

Canoe sprint has been an Olympic sport since 1936 and
comprises of two distinct disciplines — kayak and canoe.
The international sprint canoeing competition typically
comprises one to three days of races. Heats and semi-
finals are often 3 h or 4 h apart with the final the follow-
ing day. Depending on the strategy of the teams, many
athletes compete in several events with multiple races
per day in individual (C1, K1), crew (C2, K2 or C4, K4),
or both, interspaced by short recovery periods (less than
2 h). Furthermore, in the last few years, the main inter-
national events in canoe sprint (Milan World Cup Series
in 2014, Moscow World Championships in 2014, Zagreb
European Championships in 2012, Beijing Olympic
Games in 2008) regularly took place under hot and/or
humid conditions, which seriously limit human perfor-
mance (Kay etal.,, 1999; Wendt et al., 2007; Periard
et al., 2014). Accordingly, it is challenging for coaches
and scientists to establish competition strategies that
allow athletes to regulate effort in order to achieve
optimal performance. Therefore, in an attempt to over-
come these intensive training and competition demands,

recovery from exercise is a priority in elite canoeing as it
contributes to metabolic, cognitive, and physical regen-
eration (Vaile et al., 2008; Crampton et al., 2011).

One of the most frequently applied recovery interven-
tions in canoeing is active recovery, where athletes
exercise at low to moderate intensities (workloads corre-
sponding to 30-40% VO,,.,) in an attempt to increase
systemic and muscular blood flows improving oxygen-
ation and nutrients delivery, while at the same time assist-
ing in the removal of metabolic by-products. However, in
the heat, active recovery can elicit sustained cardiovascu-
lar and thermoregulatory strains, as the muscles continue
to work and therefore to produce metabolic heat (De
Pauw et al., 2014). Recently, low-frequency electrical
stimulation (LFES) has been investigated as an alternative
to active recovery (Bieuzen et al., 2012). The physiologic
rationale for using LFES during recovery from exercise is
to increase blood flow in the muscles. This is achieved
when LFES is applied at intensities sufficient to initiate
a low-intensity, involuntary, repetitive mechanical
contraction—relaxation cycle. Results from recent studies
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suggest that increased systemic blood flow following
LFES is beneficial to performance restoration after a
short-term recovery, in a temperate environment
(Bieuzen et al., 2012, 2014; Finberg et al., 2013). By
being a non-active strategy, using LFES after exercise in
a hot environment could limit heat development and may
even enhance conductive and evaporative cooling by
maximizing peripheral blood flow, and consequently,
improve recovery in athletes.

Several external and internal cooling methods are also
employed in elite sport to reduce thermal stress and
improve recovery in-between exercise bouts in the heat.
Although cold-water immersion is one of the most effec-
tive cooling strategies (Bleakley et al., 2014), it is rarely
used in the field because of practical considerations.
Recently, the use of cooling vests has increased and
several countries have adopted this strategy as a method
of reducing thermoregulatory strain in elite canoeing.
Wearing a cooling vest during exercise has been shown
to enhance the rate of perceived thermal comfort and
physical performance in hot conditions (Hasegawa et al.,
2005); however, the effectiveness of using cooling vests
as a post-exercise recovery strategy has not been studied
extensively (Hausswirth etal., 2012). Moreover, the
effects of cooling vests on short-duration exercise per-
formance remain inconclusive.

As is evident from earlier, acute recovery has been
studied in depth, yet many questions remain unan-
swered. The most prevalent is the effectiveness of using
mixed-method recovery intervention that can both
prevent excessive heat storage and facilitate heat loss
from the body as well as increasing blood flow, oxygen
supply, and metabolites washout, and ultimately improve
subsequent exercise performance in the heat. The com-
bination of LFES, which prevents thermal strain and
enhances blood flow, and wearing a cooling vest, which
reduces thermal strain, could be an effective recovery
strategy and warrants investigation.

Therefore, the aim of this study was to investigate the
performance (racing time and pacing strategies), physi-
ologic, and perceptual responses to repeated 1000-m sprint
kayak races using (a) LFES, (b) active recovery combined
with a cooling vest, and (c) LFES combined with a cooling
vest between races in the heat. It was hypothesized that the
combination of blood flow stimulation with the cooling
vest between races would reduce thermal strain and
improve subsequent 1000-m kayak sprint performance, in
comparison with the other interventions.

Methods
Participants

Eight elite Caucasian male kayakers unacclimatized to heat par-
ticipated in this study (mean * standard deviation: age 22 +3
years; stature 183.3+6 cm; body mass: 86.6+ 7.3 kg; body
surface area: 2.08 + 0.1 m?). All participants were K1, 1000-m
paddlers, recruited from the French national Under 23 team, and
had previously competed in the World and European Junior
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Championships. Data collection occurred during an international
pre-competitive period in which all participants were accustomed
to training up to six times per week and one to two sessions
per day. Participants were informed of the possible risks and
benefits of their participation in writing and an informed consent
was obtained prior to data collection. The experimental protocol
was conducted according to the Declaration of Helsinki state-
ment and approved by a local ethics committee, CCP Ile-de-
France XI (Ref. A006S7-S0).

Overview

Participants were familiarized with all equipment and procedures
under experimental conditions before reporting to the laboratory
for three separate experimental trials that were separated by a
minimum of 24 h. In the 12 h prior to each testing session, par-
ticipants were asked to refrain from strenuous physical exercise,
caffeine and alcohol, to stay well hydrated, and to maintain a
consistent dietary intake, in-line with their usual daily practice.
Finally, they were asked to prepare for each testing session as they
would for an important race. Each experimental trial lasted 3 h and
included two 1000-m kayak time trials, TT1 and TT?2, separated by
a 70-min recovery period, including a 30-min recovery interven-
tion protocol. The time recovery protocol corresponded to the
mean time interval of French elite paddlers, in cases in which they
are competing in different national and international races depend-
ing on the distance and the discipline. All trials were completed in
a hot environment, (38.1%1.1°C, 26.4 3% relative humid-
ity, ~32 wet-bulb-globe temperature), in a temperature-controlled
chamber without simulated wind condition.

Upon completion of the TT1, participants underwent a post-
exercise recovery intervention administered using a randomized,
repeated-measures crossover design. The randomization proce-
dure (i.e., draw from a hat) was administered by an assistant not
involved in the experiment. Recovery modalities consisted of (a)
LFES; (b) active recovery combined with a cooling vest; and (c)
LFES combined with a cooling vest. Performance (racing time and
pacing strategies), physiologic, and perceptual responses were
obtained at pre- and post-exercise and at mid- and post-recovery
intervention period. During the trials, participants were allowed to
ingest water and sport drink (Gatorade®, Pepsico, Colombes,
France, for 100 mL: 5.9 g carbohydrates with 3.9 g sucrose, 0.13 g
salt, 50 mg sodium, 47 mg chloride, 12 mg potassium, 5 mg
magnesium) ad libitum in order to cover water and nutrients
requirements.

Exercise protocol

Upon arrival to the laboratory on each testing day, participants
were allowed to adjust their seat position and footrest dimensions
on the kayak ergometer to simulate as close as possible their usual
boat set-up. Testing sessions were performed on a kayak ergom-
eter (Dansprint, I Bergmann A/S, Hvidovre, Denmark) set to a
drag factor of 40 as per the National Australian testing protocols
(Jones & Peeling, 2014). The paddle tension of the ergometer was
calibrated prior to testing by standardizing the load factor of the
bungee cords when they were extended to 210 cm to a tension
value of 1.5 kg =20 g using a Kern HDB 10K10N scale (Kern &
Sohn GmbH, Balingen, Germany). The paddle shaft length was
fixed at 166 cm. First, participants performed a 10.7-min standard-
ized warm-up, based on the recommendation of the French
national kayak head coach and during the experiments participants
wore only kayaking short. After a 10-min rest period, participants
then performed a 1000-m kayak time trial. Participants were
encouraged to finish exercise as fast as possible. No information
with regard to time, resistance, heart rate, or cadence was provided
at any time throughout the race. Only the distance to be covered



was available. Again, participants had to cover a certain amount of
work as fast as possible and were free to increase or decrease their
power output as desired from the outset. The second warm-up
consisted of a 4.5-min paddling. After a rest period of 10-min,
participants completed exactly the same kayak time trial as for
the TT1.

All power outputs and stroke rates recorded from the Dansprint
ergometer were captured into an Excel spread sheet via the manu-
facturer provided software (Microsoft Excel 2011, Microsoft
Corp., Redmond, Washington, USA).

Recovery interventions

The recovery intervention period comprised a 70-min recovery
period, including a 30-min recovery intervention protocol. Two
20-min transition periods were necessary to ensure all measure-
ments before and after the recovery intervention protocol. The
participants underwent the three recovery interventions, in a
random manner: (a) LFES; (b) active recovery combined with a
cooling vest (ACTcg); and (c) LFES combined with a cooling vest
(LFEScR).

Participants in the LFES condition used an electric blood flow
stimulator of the muscles (Veinoplus® Sport, Ad Rem Technol-
ogy, Paris, France) for 30-min, in a seated position, with bent
legs and arms. The duration and intensity settings of LFES were
chosen based on pilot testing in order to obtain the same physi-
ologic effects, based on blood lactate clearance, as the 15-min
active and 15-min passive recovery combination. The stimulation
was applied via four self-adhesive Veinopack 8 x 13 cm surface
electrodes (Ad Rem Technology), which were replaced after
each trial. One electrode was placed on the medio-central part of
the calf on the left leg and the second electrode was placed sym-
metrically on the medio-central part of the calf on the right leg.
The two others were placed in the same manner on the medio-
central of the biceps brachii. The stimulation pattern delivered by
Veinoplus Sport consisted of a series of rectangular pulses of low
energy (<25 uC), low voltage (50 Vpeak), with a carrier fre-
quency of 250 Hz and impulse durations modulated from 25 to
250 us. The specific stimulation modulation pattern of the
Veinoplus Sport resulted in calf and biceps brachii muscles con-
tractions of 60 to 90 contractions per minute during the 30-min
stimulation session. The frequency of contractions automatically
changed every 1-min. The device output is voltage controlled
within the range of 0.5-50.0 Vp in 100 steps of 0.5V each.
During interventions, the voltage of stimulation was adjusted
manually in a range of 9-18 Vp, depending on participant toler-
ance. The application of such stimulation voltages resulted in
nearly symmetric contractions of the muscles in each leg and
arm of participants. Indeed, there is a wide inter-individual dif-
ference on the voltage required to reach muscle contraction, as
well as the voltage level to reach stimulation-induced pain. To
limit differences among participants, a minimal threshold was
fixed by the investigators corresponding to a visible contraction
of the calf and biceps brachii muscles with comfortable sensa-
tion. The output impulses from Veinoplus Sport produced
~150 msec long-fused twitches of muscle contractions without
pain reported by participants.

The ACTcr recovery consisted of a 15-min period of paddling
between 60 and 80 W on the kayak ergometer with time and power
output visible and a 15-min period of a passive recovery, comfort-
ably seated on a chair. For 30-min, participants wore a cooling vest
(Cryovest®, SM Europe, La Méziere, France) composed of nine
Cryopacks stored at —4 °C until use and applied on torso, back and
neck. The dry weight of the vest with the inserted cooling elements
was 2.2 kg.

The LFEScr condition involved exactly the same procedure as
LFES with the addition of the cooling vest worn in the ACTcg.

LFES improves performance recovery

Measurements
Blood parameters

In order to measure blood concentration of lactate [La~]y, capillary
earlobe samples (20 uL) were collected and analyzed with a
Biosen Lactate analyser (Biosen C-line analyser, EKF Industrie,
Elektronik GmbH, Barbelen, Germany) at rest, 3 min after both
TT1 and TT2 and at mid- (15 min) and post-recovery (30 min)
intervention. Additional blood samples (50 uL) were also col-
lected from the earlobe at the same four time points and analyzed
to determine serum sodium concentration [Na*], blood bicarbon-
ate concentration [HCOs7], blood pH, and hematocrit (Hct).
Samples were collected in heparinized capillary tubes and imme-
diately placed in the receptacle of a GC8 + cartridge for clinical
chemistry analysis on an I-Stat analyzer (Abbott Point of Care
Inc., Princeton, New Jersey, USA).

Thermoregulatory measures

Core temperature (7.ore) Was assessed during exercise and recovery
periods via thermosensitive capsule (HQ, Inc., Thermo Pills, Pal-
metto, Florida, USA) ingested 4 h prior to starting the trial. Skin
temperature was analyzed at four different sites (on the upper
chest, lower forearm, upper thigh, and medial side of the calf)
using a thermal imaging camera (ThermaCam SC 640, Flir
Systems AB, Danderyd, Sweden) in accordance with the standard
protocol of infrared imaging in medicine. In order to guarantee an
optimal measure of skin temperature at the upper chest, the
cooling vest was removed from participants for each picture taken
during the protocol. Mean skin temperature (7in) Was calculated
according to the equation established by Ramanathan (1964)
(Equation 1). Mean body temperature (Zyoay), measured prior to
the initial warm-up (rest), after both TT1 and TT2, and at mid-
(15 min) and post-recovery (30 min) intervention, was estimated
according to the methods described by Schmidt and Bruck (1981)
(Equation 2).

T;kin = 03 X (Tchesl + Tarm ) + 02 X (Tlhigh + Tleg) (1)

Tioay = 0.87T e +0.13T g, 2)

Hydration status and sweat secretion

Urine specific gravity (USG) was assessed upon arrival to the
laboratory and after both TT1 and TT2 via the provision of a
mid-stream urine sample analyzed using a refractometer (PAL-
10S, Atago Co., Ltd, Tokyo, Japan). Body mass loss (BML) was
calculated from measures of clothed body mass prior to the initial
warm-up (rest) and at the completion of TT2 using a digital plat-
form scale (Seca 877, Seca, Hamburg, Germany) as a representa-
tive of sweat mass loss. The total amount of water and sport drink
ingested was accounted for in BML calculation by adding the
estimated mass of fluid consumed to the difference in rest to
post-TT2 change in body mass.

Perceptual measures

Rating of perceived exertion (RPE) was recorded after each exer-
cise on a Borg scale of 6 (no exertion) to 20 (maximal exertion)
(Borg, 1998). Thermal comfort (=3 “cold” to +3 “hot”) (Epstein &
Moran, 2006) and sensation (=2 “very uncomfortable” to +2 “very
comfortable”) (Zhang & Zhao, 2008) were recorded at pre- and
post-TT1 and TT2. Participants were also asked to evaluate the
recovery intervention (“How do you rate the efficacy of this
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Table 1. Scales used to interpret the magnitude of between-condition
differences in the change for time trial performance using values of 0.3,
0.9, 1.6, 2.5, and 4.0 of the within-athlete variation (CV) as thresholds for

small, moderate, large, very large, and extremely large differences in the

change between trials

TT (%)
CV (%) 1.0
Trivial <03
Small 0.3-0.9
Moderate 0.9-15
Large 1.5-2.3
Very large 2.3-3.6
Extremely large >3.6

CV, coefficient variation; TT, time trial.

recovery intervention?”” and “How did you like this recovery inter-
vention?”’) by means of a 10-point Likert scale, ranging from 1
(not at all) to 10 (very, very much) (Bieuzen et al., 2014).

Statistic analysis

Physiologic and perceptual data were compared between groups
and time using nonparametric tests. Nonparametric tests were
necessary (a) because of the small sample size inherent in the
training level of our population (elite paddlers); and (b) because of
the non normality of the data distribution revealed by the Shapiro-
Wilk test. A Kruskal-Wallis matched-pairs test was completed to
assess significant differences between groups and a Friedman rank
test was undertaken to evaluate the statistic differences in time for
each recovery modality. When a significant F-value in Friedmans’
analysis was found, a post-hoc test with a Bonferroni correction
was used to determine the between-means differences. These sta-
tistic tests were conducted using the Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS v. 20.0, IBM Corporation, Inc., Armonk,
New York, USA) and the data are presented as median, the value
of the lower quartile (Q.s) and the value of the upper quartile (Q7s).
For these analyses, significance was accepted at P < 0.05.

The performance data were analyzed using the magnitude-
based inference approach recommended for studies in sports
medicine and exercise sciences (Hopkins et al., 2009). We used
this qualitative approach (a) because of the small sample size
inherent in the training level of our population (elite paddlers) and
(b) because traditional statistic approaches often do not indicate
the magnitude of an effect, which is typically more relevant than
any statistically significant effect to infer clinical recommenda-
tions. Although no variable exhibited non-uniformity of error, the
performance data from the two bouts (TT1 and TT2) were log-
transformed before analysis to reduce the tendency (P < 0.10) of
some parameters to demonstrate a skewed distribution (Hopkins
et al., 2009). The magnitude of the within-condition changes, or
between-condition differences in the changes, was interpreted
using values of 0.3, 0.9, 1.6, 2.5, and 4.0 of the within-participant
coefficient variation (CV; see Tables 1 and 2) as thresholds for
small, moderate, large, very large, and extremely large differences
in the change between the trials (Hopkins et al., 2009). Quantita-
tive chances of higher or lower differences were evaluated quali-
tatively as follows: < 1%, almost certainly not; 1-5%, very
unlikely; 5-25%, unlikely; 25-75%, possible; 75-95%, likely;
95-99%, very likely; >99%, almost certain. The practical inter-
pretation of an effect is deemed unclear when the magnitude of
change is substantial that is the 90% confidence interval (CI)
(precision of estimation) could result in positive and negative
outcomes (Batterham & Hopkins, 2006). The data are reported as
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Table 2. Scales used to interpret the magnitude of between-condition differences in the change for average power output and stroke rate during time trials using values of 0.3, 0.9, 1.6, 2.5, and 4.0 of the within-athlete

variation (CV) as thresholds for small, moderate, large, very large, and extremely large differences in the change between trials

100-200 m 200-300 m 300-400 m 400-500 m 500-600 m 600-700 m 700-800 m 800-900 m 900-1000 m

0-100 m

Average power output

6%
<2%
2-5%
5-9%
9-14%
14-23%

5%
<2%
2-5%
5-8%
8-13%
13-21%

5%
<1%
1-4%
4-7%
7-11%
11-18%
>18%

4%
<1%
1-4%
4-6%
6-10%
10-16%
>16%

4%
<1%
1-4%
4-7%
7-10%
10-17%
>17%

3%
<1%
1-3%
3-5%
5~7%

7-12%
>12%

3%
<1%
1-3%
3-6%
6-8%

8-14%
> 14%

5%
<1%
1-4%
4-8%
8-12%
12-19%
>19%

8%
<2%
2-7%

7-12%
12-19%
19-31%

7%
<2%
2-1%

7-12%
12-17%
17-29%

CV (%)
Trivial
Small

Moderate
Large

> 23%

>21%

>31%

>29%

Extremely large

Very large
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Fig. 1. Individual changes (dashed lines) and group mean
changes (straigth lines) between TT1 and TT2. Between-
condition difference in the change versus LFESCR: { very likely.
Between-condition difference in the change versus LFES: # very
likely.

qualitative and percentage chances, the mean change effect size
(ES) and the confidence interval.

Results
Performance and pacing strategy

Figure 1 details the between-condition difference in
racing time variation of the TT1 and the TT2. There was
no clear difference in racing time between all conditions
during TT1. Changes in TT1 vs TT2 were —0.52 £ 0.60 s
for LFEScg, 3.49 £2.44 s for ACTcr and 1.02£0.79 s
for LFES. The TT2 racing time was very likely faster
after the LFEScx condition compared with ACTcg [99/0/
1%, ES = 1.6 (0.71; 2.44)] and LFES [98/0/2%, ES = 0.6
(0.1; 1.1)]. The TT2 racing time was very likely faster
after the LFES condition compared with ACTcr [97/0/
3%, ES=1.0 (0.1; 1.8)].

During TT1, there was no clear difference in pacing
strategies among all conditions (i.e., power output and
stroke rate). The between-condition difference in
average power output and stroke rate during TT2 is pre-
sented Fig. 2. The power output during TT2 after the
LFEScr condition was very likely higher than after
ACTcgr, for the 100-300 m and 500-800 m sections
[100-200 m: 99/0/1%, ES =7.1 (2.9; 11.5); 200-300 m:
99/0/1%, ES=5.8 (2.3; 9.5); 500-600 m: 97/0/3%,
ES =5.8 (0.97; 10.8); 600-700 m: 97/0/3%, ES =3.0
(0.5; 5.6); 700-800 m: 99/0/1%, ES =4.8 (2.1; 7.7)].

The stroke rate during TT2 after the LFEScx condition
was very likely higher than after ACTck and LFES, for
the 100-200 m section [ACTcgr: 99/0/1%, ES =3.2 (1.4;
4.9); LFES: 98/0/2, ES = 3.1 (0.7; 5.5)]. The stroke rate
during TT2 after the LFES condition was very likely
higher than after LFEScr and ACTcx for the 600-800 m
section [LFEScg: 600-700 m: 98/0/2%, ES =3.4 (0.8;
6.1); 700-800 m: 98/0/2%, ES=2.7 (0.8; 4.7) and

LFES improves performance recovery
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Fig. 2. Average power output and stroke rate during the second
self-paced time trial (TT2). Between-condition difference in the
change for LFESCR versus ACTCR, 7 very likely. Between-
condition difference for LFESCR versus LFES, * very likely.
Between-condition difference for ACTCR versus LFES, # very
likely.

ACTcg: 600-700 m: 97/0/3%, ES = 2.2 (0.3; 4.1); 700-
800 m: 98/0/2%, ES =3.2 (0.9; 5.6)].

Thermoregulatory measures

The Tiore, Tuin, and Troqy Values are presented in Fig. 3.
There was no between-condition difference in T.ore, Tikin,
and Th.q at rest and prior to the recovery intervention
(post-TT1). The Friedman test revealed a significant dif-
ference in Tioay, Teore, and Tyin between time measure-
ments for the three conditions (P <0.05). Post-hoc
analysis revealed that T... and Ti.qy increased from the
start to the end of the TT1 (average temperatures: 7T oe:
37.8£0.4 °C, Typoay: 37.4£0.3 °C) and TT2 compared
with baseline (rest) (average temperatures: Teope:
37.2%0.5 °C, Tpoay: 36.9 £ 0.5 °C) for the all conditions.
In the ACTcx condition, the increased in Teoe and Tioay
persists at mid-recovery and post-recovery, respectively,
while these temperatures in the LFESc and LFES con-
ditions return to the initial state from mid-recovery.
Analyses of Tyey from post-TT1 measurement showed
significant (P < 0.05) difference between time measure-
ments with significant lower values at mid-recovery and
post-recovery for the LFEScr only. Post-hoc analysis
also revealed that Ty, at mid-recovery was significantly
lower than post-TT1 for the LFESc condition and
ACTcg conditions whereas Ty, at post-recovery was sig-
nificantly lower than rest for the ACTcr condition only.

Perceptual measures

RPE, thermal sensation and comfort, efficacy, and well-
being recovery perceptions in the three conditions are
depicted in Table 3. All participants’ RPE ranged
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between very difficult and very very difficult at TT1 and
TT2 cessation during the whole experience (range,
17-20). The Kruskal-Wallis test revealed no significant
between-condition difference in RPE (P> 0.05) at
anytime point. The Friedman test revealed a significant
difference in thermal sensation and comfort between
time measurements for the three conditions (P < 0.05).
Post-hoc analysis revealed that thermal sensation at post-
recovery was significantly lower than post-TT1 for the
LFEScr condition only. Post-hoc analysis revealed that
comfort sensation at post-recovery was significantly
higher than post-TT1 for all conditions.

The Kruskal-Wallis test revealed a significant less
good perception of well-being from post-recovery in the
ACTcr compared to LFESc conditions. There was no
significant between-condition difference in the percep-
tion of efficacy from post-recovery (P > 0.05).

Hydration status and sweat secretion

USG, body mass, and BML in the three conditions are
depicted in Table 3. The Friedman test revealed no
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significant time effect in USG (P > 0.05). The Friedman
test revealed a significant difference in body mass
between time measurements for the LFESk condition
only (P <0.05). Post-hoc analysis revealed that body
mass at post-TT2 was significantly lower than rest for
the LFEScx condition. The Kruskal-Wallis test revealed
no significant between-condition difference in BML
(P> 0.05).

Blood parameters

Examination of blood parameters is presented Table 3.
The Friedman test revealed no significant time effect in
[Na*] (P > 0.05). A significant time effect was recorded
for all conditions for pH, [La], and hematocrit without
significant between-condition difference. Post-hoc
analysis revealed that hematocrit at post-TT1 was
slightly higher than rest for the LFEScr condition only.

Discussion

The present study examined the effectiveness of three
recovery interventions, applied during a short-term
recovery period (70 min) between two kayak time trials
performed in the heat, on race performance, physiologic,
and perceptual responses. The main findings that can be
drawn from this investigation are: (a) LFES combined
with the wearing of a cooling vest (LFEScg) resulted in
a faster 1000-m time trial (TT2) compared with an active
cooling intervention (ACTc); (b) no significant differ-
ences in [La], and pH values were observed between the
three interventions, at the end of the recovery interven-
tion period; (c) only LFESc intervention induced a sig-
nificant decrease in body temperature and thermal
sensation at post-recovery intervention; and (d) percep-
tion of well-being recovery was increased after the
LFEScr intervention compared with the ACTcr condi-
tion. It is expected that these findings will help inform
athletic preparations and the scientific results will be
translated to an elite real-world competitive setting.

In accordance with the proposed hypotheses, our data
demonstrated that the LFEScx condition was the most
efficient recovery strategy compared with the LFES con-
dition, and in particular, the ACTcx condition (Fig. 1).
Compared with the active recovery strategy, LFEScr
reduced the second 1000-m time trial by more than 3.5 s.
In the last Canoe Sprint World Championships (Duis-
burg, 2013), Olympic Games (London, 2012) and Euro-
pean championships (Brandenburg, 2014), such a
difference on the racing time during the Final A for K1,
1000-m boats, represented a difference between the first
and fifth places in the ranking of the race. Therefore,
these results outline the importance of the smallest
change in real-life time trial performance. In addition to
the time needed to complete the second time trial, the
pacing strategy employed by the athletes is of major
importance, as it is fundamental to kayak performance. It
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Table 3. Blood parameters, perceptual measures, hydration status and sweat secretion measures at rest, post TT1 and TT2, and mid- and post-recovery

intervention for the three groups

Median and the value of the lower and the upper quartile (Qus—Q7s)

Rest Post TT1 Mid-recovery Post-recovery Post TT2
Thermal sensation
LFEScR! 2.0 (1.0-3.0) 3.0 (2.8-3.0) - 1.0 (0.8-1.0)* 3.0 (2.8-3.0)
ACTe T 1.0 (1.0-2.0) 3.0 (3.0-3.0) - 1.5 (1.0-2.3) 3.0 (3.0-3.0)
LFESt 2.0 (1.0-2.0) 3.0 (2.8-3.0) - 1.5(1.0-2.3) 3.0 (3.0-3.0)
Comfort sensation
LFESca! 1.0 (0.5-1.3) -1.0 (-2.0--0.8) - 1.0 (1.0-1.0)* -1.0 (-1.3-0.0)
ACTcr" 1.0 (0.0-1.0) -1.0 (-2.0--1.0) - 0.5 (0.0-1.0)* -1.0 (-2.0-0.0)
LFESt 1.0 (1.0-1.0) -1.0 (-2.0--1.0) - 1.0 (0.8-1.3)* -1.0 (-1.3-0.3)
Recovery efficacy
LFEScq - - - 8.3 (7.3-8.5) -
ACTer - - - 6.9 (6.4-7.4) -
LFES - - - 7.8 (6.5-7.9) -
Recovery well-being
LFEScr - - - 8.7 (8.3-9.0) -
ACTer - - - 6.4 (6.2-6.9)% -
LFES - - - 7.5 (6.8-9.0) -
RPE
LFEScr - 19.0 (19.0-19.3) - - 19.0 (19.0-19.3)
ACTer - 19.0 (18.8-19.0) - - 19.0 (18.8-19.0)
LFES - 19.0 (19.0-19.0) - - 19.0 (18.0-19.0)
Urine specify gravity
LFEScr 1.024 (1.014-1.026) - - - 1.025 (1.019-1.027)
ACTer 1.024 (1.018-1.026) - - - 1.025 (1.021-1.029)
LFES 1.018 (1.017-1.025) - - - 1.020 (1.018-1.022)
Body mass (kg)
LFESca 87.6 (82.1-91.9) 87.4 (82.1-91.7) - 87.3 (82.0-92.1) 87.2 (81.9-91.6)*
ACTer 87.2 (81.9-91.3) 87.1(81.7-91.0) - 87.2 (81.4-91.2) 87.2 (81.3-91.1)
LFES 87.3 (81.7-91.4) 86.1 (81.5-90.4) - 87.3 (81.0-90.3) 87.0 (81.1-90.2)

Body mass loss (kg)
LFEScr

ACTer - _
LFES - -
[Na]
LFEScq 142 (140-143) 143 (142-144)
ACTer 140 (140-142) 141 (139-143)
LFES 142 (140-142) 142 (139-142)
pH
LFESca 7.41 (7.38-7.43) 7.22 (7.18-7.29)*
ACTer! 7.41 (7.40-7.42) 7.20 (7.14-7.26)*
LFESt 7.40 (7.39-7.42) 7.24 (712-7.28)*
[La]s
LFESca! 1.18 (1.00-1.52) 12.50 (9.81-13.42)*
ACTcgf 1.19 (1.08-1.25) 11.89 (10.25-12.90)*
LFES? 1.36 (1.06-1.55) 10.43 (9.47-12.91)*
Het
LFEScs! 47 (45-49) 50 (49-53)*
ACTcr 48 (46-49) 50 (48-51)
LFESt 48 (48-49) 49 (47-51)

143 (142-143)
142 (141-144)
142 (140-143)

7.39 (7.37-7.39)
7.40 (7.38-7.43)
7.38 (7.37-7.42)

3.85 (3.25-4.73)
2.78 (1.79-3.92)
3.71 (3.21-4.64)

48 (44-49)
47 (47-48)
47 (43-49)

142 (142-142)
142 (141-144)
142 (141-142)

7.40 (7.38-7.42)}
7.44 (7.43-7.45)}
7.42 (7.40-7.43)}

2.58 (2.02-2.70)}
1.93 (1.12-2.44)*
2.41 (2.26-3.24)}

46 (44-47)
47 (46-49)
46 (44-47)

1.88 (1.41-2.01)
2.25 (1.86-2.56)
2.08 (1.95-2.29)

143 (142-143)
141 (140-143)
143 (140-143)

7.31 (7.24-7.38)
7.32 (7.26-7.38)
7.26 (7.21-7.31)

11.81 (10.50-13.13)*

9.90 (8.91-11.80)*

10.96 (9.20-11.53)*

*Represents a significant (P < 0.05) difference from rest.

TRepresents a significant (P < 0.05) time effect.

*Represents a significant (P < 0.05) difference from Post TT1. All significant results were not pointed except from Rest and Post TT1 to avoid overloading

the table.
SRepresents a significant (P < 0.05) difference between LFES¢z and ACTcr.

ACTcr, active recovery combined with a cooling vest; Hct, hematocrit; LFES, low-frequency electrical stimulation combined without cooling vest; LFESgg,
low-frequency electrical stimulation combined with cooling vest; RPE, rating of perceived exertion; TT, time trial.

appears that pacing strategies are dependent on the
recovery method used between the two time trials. In
accordance to Borges et al. (2013), 1000-m kayak races
all displayed a reverse J-shaped pacing profile, with a
fast start, a slower middle part and an increase in the final

sprint. The minimal differences in performance and
regulation of pace variability between conditions during
TT1, allow us to confirm the elite status of the paddlers
involved in the present study. Pacing strategies differ
during TT2 as LFEScR resulted in a higher power output

225



Borne et al.

compared with other conditions and a higher stroke rate
during the first sprint, maintained during the middle part
until the final stage of the second race (Fig.2). Con-
versely, after LFES and ACTc, paddlers displayed an
immediate decline of power output after the onset of the
second exercise. This fast start strategy observed in the
LFEScr condition has been suggested as beneficial to
kayakers because of several reasons. Firstly, athletes and
coaches consider positions at the front of the group early
in the race to be tactically advantageous to have better
control on the opponents and avoid ‘wash’ of the other
boats (Borges et al., 2013). Secondly, the fast start strat-
egy may also provide physiologic advantages such as
improving the energy production through the aerobic
pathway (Abbiss & Laursen, 2008).

In the present study, the metabolic fuel restoration
and/or by-products washout do not seem to be the
primary factors affecting the performance and the pacing
strategies. Indeed, this study involved one repetition of
1000-m time trial, considered as short duration mainly
aerobic exercise (79% aerobic, 21% anaerobic; see
review of Gastin, 2001), combined with the ad libitum
ingestion of sport drink (5.9 g carbohydrates with 3.9 g
sucrose). This methodologic design enabled us to study
the impact of different recovery interventions on
kayaking performance in the heat without associated
confounders such as dehydration (as evidenced by no
significant difference in USG between conditions;
Table 3) and/or glycogen depletion. The mean [La’], of
all kayakers in this study increased first to a peak value
of 11.0+0.4 mmol/L after TT1, before continually
decreasing until the end of the recovery intervention
period, irrespective of the recovery strategy used. This
mean peak value is in close agreement with the results
reported by Michael et al. (2008) during laboratory and
on water testing. Thus, the non-significant differences in
[La’], and pH kinetics between the three conditions
might reflect that LFES and active recovery, irrespective
of the cooling vest, induced adequate blood flow to the
recovering muscles allowing clearance of the accumu-
lated blood lactate and other metabolic by-products,
which can adversely affect muscle function.

Given these results, we suggest it is likely that other
mechanisms apart from enhanced metabolic by-products
removal from the muscle could explain the improved
performance restoration after LFEScR recovery. An inter-
esting finding in the current study was the differences in
Toody> Teore and Ty, following LFEScg, LFES and ACTcx
(Fig. 3). The participants in the passive interventions
(i.e., LFES and LFESc) reduced T in a shorter period
(i.e., 15 min recovery period) than participants in the
ACTcx condition following TT1. Active recovery imple-
mented in a hot environment is likely to increase heat
storage during low-intensity exercise as well as increas-
ing both cardiovascular and thermoregulatory strain
(Bishop et al., 2007; De Pauw et al., 2014). It has previ-
ously been demonstrated that reducing 7. is extremely

226

important during recovery. Yeargin et al. (2006) sug-
gested that lowering rectal temperature by 0.5 °C
between two bouts of exercise in the heat (~27 °C) can
improve 2 miles running. As an increase in Teo. 1S
the main determinant for initiating a thermoeffector
response (sweating) (Werner, 1998) the upward trend in
BML reported in the ACTcr compared with LFES and
LFEScr (Table 3) leads us to hypothesize that greater
levels of heat accumulation, stimulating cutaneous vaso-
dilatation and peripheral blood flow necessary for con-
ductive and evaporative cooling, were experienced
during ACTcx (Bishop et al., 2007).

Moreover, LFEScx and ACTcr lowered Ty, at mid-
recovery intervention (i.e., 15 min, Fig. 3). Numerous
studies (Hasegawa et al., 2005; Webster et al., 2005)
have previously reported that cooling vests are an effec-
tive method of reducing Ty, Although Duffield et al.
(2003) observed a significant decrease of skin tempera-
ture and indicators of perceived thermal discomfort in
hockey players after wearing a cooling vest for 5 min
before and during the recovery periods, comparatively
few studies have examined the use of cooling vests
during repeated exercise bouts. Our data support these
findings and suggest that cooling vests are an effective
method of reducing T, and facilitating heat dissipation
during exercise in the heat. The current findings also
demonstrate that the reduction in 7., during recovery
was primarily the result of the cessation of the activity
and the cooling vest was only effective in reducing
surface temperature.

Finally, only the LFEScr condition demonstrated a
significant reduction of mean Ty, at the end of the
recovery intervention. Taken together, these results
suggest that the non-active and cooling combination
recovery (i.e., LFEScr) was an efficient mean to impact
positively the heat loss. It can be assumed that blood
flow exchanges between the core and the periphery were
facilitated during LFES (Glaser, 1994), thereby optimiz-
ing the cooling effect of the vest and lowering Tiqy.
Therefore, the cumulative effect of non-active recovery
and the cooling intervention could enhance performance
and thermoregulation via greater temperature gradients
between the skin and the core, indicated by a larger
gradient before the start of the second time trial. In the
current study, subjects did not attain high core tempera-
tures during TT2 (~38.5 °C), indicating that aerobic
exercise performance may degrade in hot environments
without marked hyperthermia (De Pauw et al., 2014).
The present study was mainly designed to simulate the
environmental conditions athletes encounter during offi-
cial competitions. However, when translating the results
of the current study to the field of kayak, subtle differ-
ences between laboratory and kayaking must be consid-
ered. Indeed, kayaking causes increased air movement
around the athlete, which results in faster heat dissipa-
tion by evaporation and convection. This convective
cooling, which may result in an attenuated increase of



the T and Ty, temperature in the field, was not been
taken into account in this controlled laboratory study.

The reduced thermal stress experienced after the com-
bination of the cooling vest and the LFES intervention
may partly explain how high-intensity performance have
been restored during the second time trial. The reduced
thermal stress may have altered motor-unit recruitment,
explaining the sustained high-power output during the
first part of the TT2. Indeed, neuromuscular functioning
and exercise capacity are inversely associated with an
elevated T.,. temperature, as the recruitment of motor
units during voluntary activation of skeletal muscle is
reduced under heat stress (Cheung, 2007). Concomi-
tantly, increasing thermal strain reduces cerebral blood
flow velocity and oxygenation, also contributing to
declines in motor outflow and exercise performance or to
alter the perception of effort (Minett et al., 2014). Some
authors have also postulated that cooling alters the activ-
ity of the central nervous system, which is linked to
pacing strategies (Minett et al., 2011). Further work is
necessary to determine the implications of LFEScx on
neurophysiologic restoration.

Finally, the perceptual effects of LFES and cooling
interventions have been suggested to explain perfor-
mance and especially pacing strategy improvements. In
the present study, we observed higher scores on recovery
well-being perception scale after the LFEScR interven-
tion when compared with active recovery condition
(Table 3). It was also reported a better thermal sensation
(Table 3) and a very likely faster completion time during
the second 1000-m time trial after LFEScz condition. It
has been proposed that the internal physiologic state, and
also thermal sensation, play an anticipatory role in exer-
cise regulation (Tucker, 2009). In addition, humans
appear to be able to anticipate the intensity of heat stress
they will be exposed to, in order to ensure the mainte-
nance of homeostasis and prevent critically high tem-
perature (Marino, 2004). As a result, the complex
interactions of feedforward and feedback mechanisms
appear to act in complementary ways to regulate pace in
order to resist fatigue. Accordingly, we hypothesize that
the combined reduction in T, and Ty, induced by the
LFEScy strategy before the TT2 could have been benefi-
cial on thermal sensation and recovery perception,
resulting in facilitating the regulation of pace and the
maintenance of subsequent exercise performance. These
observations are supported by the beneficial effect of
LFES recovery regarding feeling of recovery and
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Etude 3

Synthése de I’Etude 3

Cadre de I’'étude

En kayak course en ligne, les athlétes élites sont soumis a la pratique d’exercices intenses
répétés, entrecoupés de faibles temps de récupération. Ces athlétes sont également
sujets a une contrainte thermique importante, les compétitions internationales se déroulant
régulierement en environnement chaud. Dans ce contexte, la mise en place d'une
récupération rapide et optimale est donc indispensable afin de limiter la fatigue et ainsi de
maintenir un haut niveau de performance. Dans cette discipline, la récupération active est
la modalité de recouvrement la plus utilisée. Cependant, plusieurs auteurs ont montré
qu'une surcharge thermique était induite lors de la récupération active, en environnement
chaud, limitant alors la thermorégulation de I'organisme. Afin de palier a cet effet, le port
d'une veste réfrigérante est actuellement utilisé. Cependant, les travaux ayant étudié le
bien-fondé de cette méthode, dans le cadre de la récupération, restent encore rares et
peu concluants. D’autres modalités de récupération ont donc été suggérées afin de
n’obtenir que les effets positifs de la récupération active. C’est le cas, notamment de
I'électrostimulation neuromusculaire. Finalement, la combinaison de plusieurs modéles de
récupération, permettant a la fois de préserver de la surcharge thermique et de favoriser
le flux sanguin pourrait s'avérer efficace dans ce contexte. L'objectif de cette étude était
d'évaluer les effets a) d'une récupération par ESNM seule, puis d’une récupération b)
active ou c) par ESNM, toutes deux combinées au port d'une veste réfrigérante, a la suite
d’une course de kayak sprint, simulée en environnement chaud. Nous avons testé les
effets de performance, physiologiques et de perception suite a ces trois stratégies de

récupération.

Protocole

Huit kayakistes élites, non acclimatés, ont réalisé trois sessions de test, en environnement
chaud (38.1 + 1.1°C, 26.4 + 3 % d’humidité relative), selon un protocole d’étude
randomisé, croisé. Chaque session était composée de deux courses de 1000 m sur
ergomeétre de kayak, TT1 et TT2, séparées par une période de récupération de 70 min.
Celle-ci comprenait 30 min d’'une récupération soit par ESNM seule, soit active ou par
ESNM, les deux combinées avec le port d’une veste réfrigérante. Le temps de course et

la stratégie d’allure étaient enregistrés lors de chaque course de 1000 m. La concentration
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sanguine de lactate, le pH et la température corporelle étaient mesurés avant et apres
chaque course et en milieu et fin de la période effective de récupération. Enfin, les
participants exprimaient leurs perceptions, thermique et de récupération, lors du protocole
au moyen d’échelles visuelles analogiques. Durant chaque session de test, les
participants avaient le droit d'ingérer de I'eau et une boisson d'effort, ad libitum, dans le

but de maximiser leurs besoins en eau, en électrolytes et en nutriments.

Résultats principaux

Le temps de course lors de la seconde course, TT2, est apparue tres probablement plus
rapide aprés la récupération par ESNM et veste réfrigérante, comparativement a la

récupération active et veste réfrigérante [99/0/1 %, ES 1.6 (0.71 ; 2.44)] et

comparativement a la récupération par ESNM seule [98/0/2%, ES = 0.6 (0.1 ; 1.1)]. Par
ailleurs, le temps de course lors de TT2 s’est révélé tres probablement plus rapide apres
la récupération par ESNM seule, comparée a la condition active et veste réfrigérante [97/0/
3 %, ES = 1.0 (0.1; 1.8)]. Il a été montré que la condition par ESNM et veste réfrigérante
est la seule a avoir induit une diminution significative de la température corporelle (P <
0.05) et de la sensation thermique (P < 0.05) a la fin des 30 min d’intervention, par rapport
a la mesure de repos et la mesure post-TT1, respectivement. Il a également été observé
une diminution significative de la concentration sanguine de lactate et une augmentation
significative du pH au terme des 30 min de récupération effective (P < 0.05). Cependant,
aucune des conditions n’a eu d’effet significatif sur ce parametre (P > 0.05). Enfin, les
moyennes d’efficacité de récupération et de bien-étre percus, obtenues via la cotation des
échelles visuelles analogiques, ont révélé un score de bien-étre plus élevé suite a la
récupération par ESNM et veste réfrigérante, comparativement a la récupération active et

veste réfrigérante (P < 0.05).
Discussion

Aux travers de ces résultats, il apparait que I'effet cumulatif d'une récupération non-active
par ESNM et d'une stratégie de refroidissement permet d'accélérer le retour de la
température du corps vers sa valeur de repos. Pour expliquer cela, nous émettons
I'nypothése que cette combinaison de récupération serait bénéfique a la limitation du
stress thermique, voir bénéfique a l'amélioration des mécanismes de conduction et

d'évaporation de la chaleur, de part un flux sanguin efficace. Par ailleurs, cette
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combinaison induit une meilleure sensation thermique. Nous supposons que la diminution
de la température du corps au départ de la seconde course, ainsi que I'aspect non-actif
de cette récupération, influerait positivement sur la perception des athlétes, ce qui se
traduit par une stratégie de course plus efficace. Finalement et de fagon trés importante,
cette modalité de récupération est favorable au maintien de la performance a court terme,
réalisée en environnement chaud, ce qui est aujourd'hui indispensable dans le sport de

haut niveau.
Conclusion

La récupération par ESNM, combinée au port d'une veste réfrigérante, ainsi que la
récupération par ESNM seule sont préférables a une récupération active combinée au port
d’une veste réfrigérante, dans le cadre d’exercices intenses, répétés a court terme, en

environnement chaud, dans une population de sportifs élite.
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DISCUSSION GENERALE

L’objectif principal de cette thése était d’identifier les effets physiologiques induits par
I’électrostimulation neuromusculaire, susceptibles d’influencer les cinétiques de
récupération de sportifs entrainés, soumis a des exercices de type haute intensité (i.e. test
de Wingate, test YOYO IR2 ou 1000 m kayak), répétés a court terme (i.e. 15 min, 30 min

ou 70 min).
Voici quels étaient les objectifs secondaires de cette thése :

1/ Mettre en évidence, si elle existe, la relation entre le niveau de flux sanguin post-
exercice et la récupération de performance d’un exercice de type haute intensité, répété

a court terme.

2/ Comparer les effets de I'électrostimulation neuromusculaire sur la récupération de
performance d’un exercice haute intensité, répété a court terme, a ceux de récupérations

classiques : la récupération active et la récupération passive.

3/ Déterminer les facteurs physiologiques (i.e. cardiovasculaires, métaboliques,
thermiques) susceptibles de concourir aux bénéfices de [I'électrostimulation

neuromusculaire, entre des exercices intenses et brefs.

4/ Evaluer I'effet de I’électrostimulation neuromusculaire sur la perception de récupération,
en lien avec la récupération de performance, dans le contexte d’'un exercice haute

intensité, répété a court terme.

5/ Analyser les effets d’'une combinaison de multiples modalités de récupération (i.e.
électrostimulation neuromusculaire, port d’une veste réfrigérante, récupération hydrique
et nutritionnelle) sur la récupération de performance et la stratégie d’allure, dans un
contexte simulant celui d’'une compétition de niveau élite (i.e. type d’exercice, durée de

récupération, environnement).
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Voici quels étaient les hypothéses de cette these :

1/ L’augmentation du flux sanguin faciliterait le retour de I'organisme a ses conditions
physiologiques de repos et le recouvrement de performance d’un exercice de type haute

intensité, répété a court terme.

2/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire permettrait de limiter la chute
de performance faisant suite a un exercice intense, comparativement a une récupération

passive et a une récupération active.

3/ La concentration en lactate sanguin ainsi que le pH reviendraient plus rapidement a leur
valeur initiale suite a une récupération active et a une récupération par électrostimulation
neuromusculaire, comparativement a une récupération passive, dans le contexte

d’exercices intenses, répétés dans de brefs délais.

4/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire favoriserait la diminution des
contraintes cardiovasculaires, métaboliques et thermiques, comparativement a une
récupération active, entre deux exercices intenses, répétés a cout terme, en

environnement neutre et en environnement chaud.

5/ La récupération par électrostimulation neuromusculaire permettrait une meilleure
perception de récupération et une meilleure récupération de performance, par rapport a
une récupération passive et a une récupération active, dans le contexte de deux exercices

intenses, répétés a court terme.
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Voici les principaux résultats de cette these :

1/ Etude 1, Etude 2, Etude 3. L’'ESNM permet une meilleure récupération de performance,

dans le cadre d’exercices intenses, répétés dans de brefs délais.

2/ Etude 1. L’ESNM permet une augmentation plus importante du flux sanguin, lors de la
récupération, comparativement aux modalités de récupération : restriction du flux sanguin,
récupération passive et récupération placebo. Cette augmentation du flux sanguin est

corrélée a une meilleure récupération de performance.

3/ Etude 2 et Etude 3. L'ESNM semble permettre, au méme titre que la récupération active,
un retour accéléré de la concentration sanguine de plusieurs marqueurs biologiques (i.e.
ion lactate, ion bicarbonate, pH) vers leur valeur basale, comparativement a une

récupération passive. Ceci n’a pas été démontré lors de I’'Etude 1.

4/ Etude 1, Etude 2 et Etude 3. La récupération active induit une sollicitation métabolique
(i.e. consommation pulmonaire d’oxygene, saturation tissulaire en oxygeéene, fréquence
cardiaque, température corporelle) plus importante en environnement neutre et en
environnement chaud, comparativement a une récupération par ESNM et une

récupération passive.

5/ Etude 2, Etude 3. L’ESNM induit une meilleure sensation de récupération (i.e. bien-
étre), par rapport a une récupération passive (Etude 2) et a une récupération active (Etude

3). Pour autant, cette technique ne présente pas d’effet placebo (Etude 1).

Ces résultats visent a informer les équipes sportives et les scientifiques, et pourraient
apporter de nouvelles solutions aux problématiques existantes dans le monde sportif, élite

notamment.
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Figure 24. Synthése schématique des Etudes 1, 2 et 3. PAS, récupération passive ; ACT, récupération active ; PBO, récupération placebo ; RFS, condition restriction du
flux sanguin ; ESNM + VESTE, récupération par électrostimulation neuromusculaire, combinée a la veste réfrigérante ; ACT + VESTE, récupération active combinée a la

veste réfrigérante ; ESNMseule, récupération par électrostimulation neuromusculaire seule.

Exemple de lecture : Lors de ’Etude 1, I'exercice correspond au test de Wingate réalisé sur ergocycle. La principale condition testée est la récupération par
électrostimulation neuromusculaire (ESNM). Concernant les effets de cette récupération sur les parameétres de perception, nous avions émis I'hypothése que 'TESNM
permettrait d’améliorer la sensation de récupération par rapport aux autre modalités de récupération téstées. Les résultats de I'Etude 1 indiquent que cette hypothése
n’a pas été démontré , celle-ci n’induisant pas de bénéfice sur la perception de récupération comparativement aux conditions de récupération passive (PAS), placebo
(PBO) et restriction du flux sanguin (RFS).
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ESNM, flux sanguin et performance

A notre connaissance, I'Etude 1 correspond a la premiére étude qui compare les effets de
différents niveaux de flux sanguin, durant la période de récupération d’'un exercice
exhaustif. D’aprés nos résultats, la condition électrostimulation neuromusculaire (ESNM)
induisant le débit artériel le plus important entre le repos et la période de récupération,
correspond a la modalité la plus efficace de récupération de performance,
comparativement a une condition induisant une restriction du flux sanguin, a une
récupération passive ou a une stimulation placebo. Depuis la revue de Malone et al. parue
en 2014, plusieurs études ont démontré une meilleure récupération de performance par
I'utilisation de 'TESNM, dans le contexte d’exercices intenses répétés (Beaven et al. 2013;
Bieuzen et al. 2012; Erten et al. 2016; Kibisa et al. 2013; Taylor et al. 2015). Les trois
études de cette thése viennent s’ajouter a celles-ci. Malone et al. (2014b) soulignent que
I’'amélioration de la performance est le facteur le plus important a considérer lors de I'étude
de modalités de récupération, dans les populations sportives en particulier. D’autre part,
plusieurs études ont fait état d’'une augmentation du flux sanguin par ’TESNM (Lyons et al.
2002; Miller et al. 2000; Tucker et al. 2010). Ceci signifie que les données actuelles tendent
a démontrer I'utilité de cette technique sur P'augmentation du flux sanguin et la

récupération de performance d’un exercice haute intensité.

En revanche, comme le soulignent Babault et al. (2011) et Malone et al. (2014b) dans leur
revue, les parametres de stimulation choisis dans I'ensemble de ces études sont tres
variables et peuvent influencer significativement I'efficacité de 'lESNM sur les réponses
hémodynamiques et de performance. De plus, Maffiuletti et al. (2008 et 2011) précisent
que la réponse musculaire a une stimulation électrique est trés variable, dans la mesure
ou une méme dose de courant électrique peut générer des réponses sensorielles et
motrices disparates en fonction du sexe (Maffiuletti 2008), de I'age (Takekuma et al. 2000)
et de la quantité de tissu adipeux sous-cutané et corporel (Maffiuletti et al. 2011). lIs
insistent également sur le fait que lors de la mise en ceuvre de 'ESNM, les critéres
d’atteinte d’une intensité « efficace » (contraction visible versus courant maximal tolérable)
- tel que nous I'avons préconisé aux participants lors de nos trois études - demeurent tres
subjectifs et difficiles a standardiser. Par conséquent, la comparaison des stimulateurs
existant sur le marché, l'analyse et I'optimisation des parametres de stimulation en vue
d’une augmentation du flux sanguin apparait aujourd’hui pertinente afin d’améliorer cette
technique de récupération.
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ESNM, flux sanguin et stratégie d’allure

Un des résultats ressortant de I'Etude 3, est que la récupération par ESNM, combinée au
port de la veste réfrigérante a permis, en plus d’'une amélioration de la récupération de
performance (i.e. temps de course lors de la seconde course de kayak), une cadence plus
élevée durant le sprint de départ et durant le milieu de la seconde course de kayak. En
revanche, aprés la mise en place des conditions de récupération ESNM seule et
récupération active associée a la veste réfrigérante, le profil de course des kayakistes a
présenté un déclin rapide de la cadence et de la puissance développée aprés le départ du

second exercice.

La stratégie de départ rapide, observée dans la condition ESNM et veste réfrigérante, est
considérée comme une stratégie efficace en kayak course en ligne et ceci pour plusieurs
raisons. Premiérement, les athlétes et les entraineurs considérent les positions en téte de
groupe, tét dans la course, comme tactiquement avantageuses afin de permettre un
meilleur contrdle sur les opposants et éviter les remous des autres bateaux (Borges et al.
2013). Deuxiemement, cette stratégie de départ comporte plusieurs avantages
physiologiques. En effet, la stratégie d’allure peut étre influencée par la capacité et le
rendement de la voie aérobie et la voie anaérobie a fournir I’énergie nécessaire au
maintien d’un exercice musculaire de haute intensité (Abbiss and Laursen 2008). Hettinga
et al. (2006) ont démontré que lors d’'une course de 4000 m de cyclisme, en contre-la-
montre, la puissance développée provenant des ressources anaérobies suit la courbe de
la stratégie d’allure mise en place. En revanche, la puissance (calculée) provenant de la
part aérobie, diminue progressivement lors de la course. En paralléle, Borges et al. (2013)
ont rapporté qu’une stratégie de départ rapide peut permettre une amélioration de la
production d’énergie par la voie aérobie. Celle-ci induit un taux important de I’hydrolyse
de ’ATP musculaire, ce qui augmente le signal de la demande d’oxygene et accélére la
cinétique de la voie oxydative. Cette part plus importante du métabolisme aérobie
épargnerait donc la contribution énergétique non-oxydative, celle-ci pouvant alors étre
utilisée plus tard dans la course (Abbiss and Laursen 2008). Il semble d’ailleurs que les
meilleurs kayakistes mondiaux comptent sur une contribution importante de la part
anaérobie durant toute la course, a la différence des kayakistes moins expérimentés qui
conservent cette énergie pour le départ et a la fin de la course, principalement. Nous
émettons I'hypothése que la récupération par ESNM et veste réfrigérante pourrait avoir
permis une meilleure récupération métabolique. Ceci aurait permis, notamment, une
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amélioration de la production d'énergie a travers la voie aérobie durant la seconde course
de kayak ainsi que la possibilité d’une fourniture d’énergie importante et rapide, via la voie

anaérobie, a des moments cruciaux tels que le sprint de départ de la course.

ESNM, flux sanguin et fréquence cardiaque

Dans P’Etude 1, malgré les différences de flux sanguin induites par les conditions de
restriction du flux sanguin, passive, placebo et par ESNM, aucune différence n’a été
observée, entre ces quatre modalités, concernant la fréquence cardiaque durant les 24
min de récupération effective. L’Etude 2, présente également une absence de différence
significative lors des 15 min de récupération effective, entre la récupération par ESNM et
la récupération passive. En revanche, la récupération active a induit une augmentation de
la fréquence cardiaque, comparativement a ces deux modalités de récupération. Malone
et al. (2012), Malone et al. (2014a) et Heyman et al. (2009) rapportent des résultats tout a
fait semblables a ceux de I'Etude 2, dans le contexte d’une récupération par ESNM, d’une
récupération active et d’une récupération passive, instaurées entre deux exercices de

haute intensité, répétés a court terme (i.e. 20 a 30 min).

Afin d’expliquer cela, Grunovas et al. (2007) ont réalisé une étude évaluant les effets d’une
récupération (15 min) par ESNM (stimulation du mollet) et d’une récupération passive,
entre deux exercices intenses, sur le débit artériel sural (mesuré par pléthysmographie a
occlusion veineuse), le débit cardiaque, le volume d’éjection systolique et la fréquence
cardiaque. Ces auteurs ont rapporté, une augmentation de I'ensemble des paramétres
cardiovasculaires, pendant et juste aprés exercice, soulignant une fois encore I'importance
de I’hypérémie active (Korthuis 2011). lls ont par ailleurs observé une absence de
différence significative entre les effets de la récupération par ESNM et ceux de la
récupération passive sur la fréquence cardiaque lors des 15 min de récupération. Pour
autant, la récupération par ESNM a induit un volume d’éjection systolique et un débit
cardiaque plus élevé lors de cette période. Ces auteurs rappellent que lors de I'exercice
physique, I'apport d’'oxygene en direction des muscles actifs est rendue possible grace a
’augmentation du débit cardiaque (Q), comme en atteste la relation linéaire qui existe
entre ce débit et la consommation d'oxygene (VO,). Q peut étre modulé grace aux
variations de fréquence cardiaque (FC) et de volume d’éjection systolique (VES).

Cependant, l'importance de ces deux paramétres, sur Q differe : FC augmente
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proportionnellement a 'augmentation du travail musculaire, tandis que VES augmente et
atteint son maximum rapidement lors d’un exercice, maximal ou non. En effet, a partir du
moment ou VES atteint son maximum, 'augmentation de la quantité de travail musculaire
n’entraine pas de modification de celui-ci. Ceci signifie donc que le coeur s’adapte a
I'intensité d’exercice principalement par la modulation de son rythme de contraction (FC).
Grace au travail de Grunovas et al. (2007), nous pouvons émettre plusieurs hypothéses.
La premiére est que si 'TESNM n’influe pas sur FC, cette technique pourrait néanmoins
induire une augmentation de Q, du fait d’'une amélioration du VES. En effet,
'augmentation du flux sanguin veineux par 'TESNM permettrait une amélioration de la pré-
charge cardiaque (VTD) et donc une amélioration de VES. L’efficacité cardiaque s’en
trouverait alors améliorée, ce qui justifierait, en partie, 'amélioration du débit artériel et de
la récupération de performance observées lors de I'Etude 1. Concernant la récupération
active, les réponses cardiovasculaires sont différentes. Par le maintien d’'une activité de
basse intensité, celle-ci induit une augmentation de Q, par 'augmentation du VES mais
aussi et surtout par 'augmentation de FC. Cette technique susciterait donc une contrainte
cardiaque plus importante que la récupération passive et la récupération par ESNM. En
d’autres termes, ceci signifierait que 'ESNM serait une aide au maintien d’'un débit
cardiaque optimal, tandis que la récupération active appliquerait une contrainte cardiaque

supplémentaire, via FC, afin d’obtenir les mémes effets.

Un autre point est souligné par De Pauw et al. 2014 quant aux bénéfices possibles de la
récupération par ESNM. Ces auteurs rapportent que I'arrét soudain de I’exercice intense,
comme cC’est le cas lors d’épreuves de cyclisme sur piste par exemple, peut induire
d’importantes variations cardiovasculaires liées aux modifications des parametres
cardiaques, aux changements de concentration sanguine en électrolytes, a la diminution
des catécholamines circulants et au rebond vagal, susceptibles d’augmenter le risque
d’arythmies post-exercice, d’hypotension et de syncope (Crisafulli et al. 2003). Dans le but
de protéger I'organisme de ces troubles cardiovasculaires, des modalités de récupération
facilitant le flux sanguin, telles que la récupération active et la récupération par ESNM,
pourraient empécher 'accumulation de sang au niveau des membres inférieurs et aider a

un maintenir un VES et un Q adéquats en sortie d’exercice (Crisafulli et al. 2003).

Enfin, une des limites de I'Etude 1, est que la fréquence cardiaque présentant des

réponses interindividuelles importantes au repos et a l'exercice, une étude croisée,
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randomisée aurait pu permettre de rendre compte de la variabilité entre les différentes
conditions de récupération de fagcon plus importante. D’autres investigations sont donc
nécessaires afin de clarifier 'effet de la modulation du flux sanguin sur les parameétres

cardiovasculaires.

ESNM, flux sanguin et métabolisme

Lorsque I'on considére 'augmentation du flux sanguin comme une aide a la récupération
entre deux sessions d’exercices haute intensité répétés, plusieurs effets sont attendus
concernant le métabolisme musculaire, ceux-ci pouvant potentiellement expliquer
I’'amélioration de la récupération de performance observée avec I'utilisation de 'TESNM lors

de nos trois études.

Le premier effet attendu est une accélération de I'évacuation des ions et sous-produits
métaboliques, grace a I'augmentation du flux sanguin local et/ou systémique. En effet, lors
d’'un exercice exhaustif de sprints répétés, comme réalisé lors de I'Etude 1, une
augmentation de l'activité glycolytique, une diminution des niveaux de phosphocréatine
(PCr) et une accumulation des sous-produits métaboliques sont observées (Toubekis et
al. 2008). Aprés une récupération passive de 30 min, une récupération compléte de PCr
est attendue tandis que les autres métabolites pouvant interférer avec la fonction
musculaire (e.g. ions hydrogénes H*, phosphate inorganique Pi, ions potassium K¥)
restent présents dans les cellules musculaires (Allen et al. 2008). Leur évacuation parait
donc nécessaire au rétablissement homéostasique intra- et extra-cellulaire musculaire.
D’autre part, lors de I'exercice intense, le muscle squelettique augmente ses besoins
énergétiques, accéléere sa glycolyse et libére de grandes quantités de lactate. Celui-ci est
alors métabolisé en glucose par métabolisme aérobie par le foie, ou oxydé en pyruvate au
sein méme des muscles actifs mais également au niveau du cceur, des reins et des
muscles au repos. Ainsi, le muscle, selon son activité, peut étre producteur et/ou
consommateur de lactate. La concentration de lactate dans le sang, résulte donc d’un
équilibre entre production et consommation a un instant donné. Le renouvellement du
lactate peut donc étre accéléré ou freiné sans modification de la lactatémie. Pourtant, un
nombre considérable d’études ont utilisé ce marqueur comme le reflet indirect de I'activité
métabolique du muscle squelettique en sortie d’exercice, nos études y compris.

Conscients des limites de ce marqueur, nous avons néanmoins choisi de I'exploiter afin
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de pouvoir comparer, dans un premier temps, nos résultats a ceux existants dans la

littérature.

Lors de I’Etude 2, il est apparu une diminution de la lactatémie, une augmentation du pH
et de la concentration sanguine en ions bicarbonates plus rapides, lors de la récupération
active et de la récupération par ESNM, par rapport a la récupération passive. Plusieurs
autres études ont prouvé les effets de 'TESNM sur 'accélération de la clairance du lactate
sanguin au cours de I'exercice, comparativement a une récupération passive (Heyman et
al. 2009; Neric et al. 2009). Dans ces études, dont la notre, la cinétique apparait plus
rapide lors de la récupération active, bien que, au terme de la période de récupération
(entre 20 et 30 min post-exercice) la lactatémie est, in fine, semblable dans les deux
conditions, active et ESNM. Bangsbo et al. (1994) ont démontré que la diminution plus
rapide de la lactatémie lors de la récupération active, comparativement a une récupération
passive, est due a une métabolisation deux fois plus importante de celui-ci au sein méme
des muscles actifs, lors des trois premiéres minutes de la récupération. En effet, tandis
qu’une large partie du lactate est relarguée dans le sang, une autre partie diffuse
directement vers les fibres oxydatives, adjacentes aux fibres glycolytiques, pour y étre
captée et oxydée. Ces auteurs indiquent toutefois que la libération importante de lactate
dans le sang ainsi que la captation prononcée de glucose aux seins des muscles actifs,
dans les deux conditions, active et passive, minorent quelque peu l'importance du
mécanisme de la glyconéogenése lors de la récupération d’exercices intenses. Ces
auteurs ont également démontré que la captation du lactate par les muscles inactifs est
supérieure lorsque le flux sanguin musculaire est augmenté, via la mise en place d’'une
récupération active. Ainsi, nous émettons I’hypotheése que la récupération par ESNM via
le mécanisme de pompe musculaire et 'augmentation du flux sanguin permet, comme la
récupération active, un relargage important du lactate musculaire dans la circulation
sanguine en vue de son oxydation par les organes consommateurs, dont le muscle actif
en grande partie. En effet, les fibres musculaires oxydatives apparaissent étre les
principales consommatrices de lactate, notamment lors de leur contraction au cours
d’exercice sous maximaux (Cavalieri et al. 1971) et pendant la récupération (Brooks et al.
1973; Brooks and Gaesser 1980). La majorité du lactate capté par les muscles
squelettiques est oxydée a une vitesse dépendante de la demande énergétique de ces
muscles en situation de repos ou d’activité (Mazzeo et al. 1986; Stanley et al. 1986). Ceci

signifie, qu’au sein d’'un méme muscle squelettique, certaines zones peuvent produire du
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lactate, alors que d’autres au contraire en consomment. Cette double fonction des muscles
squelettiques a libérer et consommer le lactate musculaire, pourrait expliquer la raison
pour laquelle la récupération active, mobilisant de plus nombreux et plus larges groupes
musculaires, induit une cinétique plus rapide de la clairance du lactate par rapport a la
récupération par ESNM et a la récupération passive, comme nous I'avons observé dans
’Etude 2.

En parallele des résultats de I'Etude 2, nous avons observé une absence de différence
concernant les niveaux de concentration en lactate sanguin entre la condition ESNM et
les autres conditions testées lors de I'Etude 1 : restriction du flux sanguin, récupération
placebo et récupération passive. Malone et al. (2012) dans un protocole identique a celui
de notre étude observe les mémes résultats. Plusieurs hypothéses peuvent expliquer ce
phénomeéne. Tout d’abord, la répétition de 3 sprints supra-maximaux sur ergocycle, tels
que réalisés dans I'Etude 1 a entrainé des niveaux de lactatémie trés importants (~ 18
mmol.I"), bien plus importants que ceux observés lors de I'Etude 2 et de I'Etude 3 (~ 12
mmol.I'"). Par ailleurs, dans I'Etude 1, la lactatémie est encore élevée aprés 30 min de
récupération (~ 11 mmoI.I'1) tandis qu’elle revient a une valeur proche (Etude 2, 15 min)
ou similaire (Etude 3, 30 min) a celle du repos, dans les deux autres études. Il semblerait
donc que la part anaérobie de I'exercice proposé lors de I'Etude 1 (3 x 30 s WANT) est
trés importante, si bien que le lactatémie n’est pas redescendue a sa valeur basale méme
apres 30 min de récupération, par ESNM ou non. Dans cette étude, nous n’avons pas
inclus de récupération active nous permettant de lui comparer ce résultat. Malone et al.
(2012) ont observé que la récupération active induisait une cinétique de la clairance du
lactate plus rapide, que celles de la récupération passive et par ESNM. Cependant, bien
que le protocole ait été identique au nétre, les valeurs de lactatémie post-exercice sont
apparues bien inférieures (~ 10 mmol.I"") & celles obtenues lors de I'Etude 1 (~ 18 mmol.I
"). D’une fagon générale, différentes études ont rapporté que la concentration du lactate
sanguin continue d’augmenter pendant 3 a 6 min aprés des exercices de haute intensité
et des exercices d’intensité maximale allant de 30 a 120 s (Bogdanis et al. 1996; Medbo
et al. 2006). Celle-ci atteint des valeurs comprises entre 15 et 20 mmol.I" puis diminue
progressivement pendant 30 a 45 min sans retrouver sa valeur basale (Bogdanis et al.
1996; Medbo et al. 2006). De fagon concomitante, la réalisation d’un exercice de haute
intensité de 45 s induit une élévation significative de la concentration d’ions H" conduisant

a une diminution du pH (Bishop et al. 2008b).
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Une autre hypothése explicative est relative a la population sélectionnée lors de I'Etude 1.
Celle-ci était constituée de sportifs bien entrainés, mais pas de haut-niveau, pratiquant
des disciplines sportives différentes. Ce recrutement plus hétérogéne que lors de 'Etude
2 et de 'Etude 3 était d0 a la nécessité d’'un nombre de sportifs recrutés important (33
sportifs) capables de réaliser des exercices de trés haute intensité. S’il a été démontré
que les cinétiques des métabolites du muscle squelettique présents dans le sang, sont
influencées par le niveau d’entrainement (Hug et al. 2006) et le type de sport pratiqué
(Gollnick et al. 1986), ceci pourrait, en partie, justifier 'absence de différence entre les

quatre conditions testées lors de 'Etude 1.

Une autre hypothése concerne le choix du placement des électrodes lors de I'Etude 1.
Dans le but d’induire une augmentation systémique du flux sanguin lors de la récupération,
les électrodes d’ESNM ont été appliquées, dans cette étude, sur les muscles des mollets,
ceux-ci générant la majeure partie du retour veineux lors de leur mise en contraction. Le
choix de ce placement pourrait avoir desservi le relargage local du lactate par les muscles
squelettiques actifs lors de I'exercice (i.e. majoritairement les quadriceps, glutéaux et
ischio-jambiers), sa libération et son oxydation au sein de ceux-ci. Heyman et al. (2009),
et Neric et al. (2009), tendent a confirmer cette hypothése. En effet, ces auteurs ont
démontré une diminution plus rapide de la lactatémie par la technique d’ESNM,
comparativement a une récupération passive. Dans ces études, 'ESNM a été appliquée
sur les muscles principalement mobilisés lors de I'exercice, dans des protocoles
d’exercices haute intensité (i.e. stimulation des avant-bras lors d’'un exercice d’escalade
et stimulation du droit antérieur, des grands dorsaux et du triceps sural lors d’un exercice
de nage). Par conséquent, les quadriceps étant fortement impliqués dans le protocole
d’exercice de I'Etude 1, 'application des électrodes sur ce large groupe musculaire aurait
pu permettre 'accélération de la cinétique de la clairance du lactate lors de la récupération,
par rapport aux trois autres modalités de récupération. C’est la raison pour laquelle nous
avons choisi, dans I'Etude 3, une stimulation a la fois systémique (i.e. triceps sural) et
locale (i.e. biceps brachial), entre deux exercices de kayak, supputant une optimisation de
I'effet de 'augmentation du flux sanguin sur ce paramétre. Les résultats se sont avérés
probants, puisque la lactatémie est revenue a sa valeur de base aprés une période de 50
min de récupération, quel que soit la condition : active et veste réfrigérante, ESNM et veste
réfrigérante ou ESNM seule. Une des pistes d’amélioration de I’électrostimulateur utilisé

dans nos études serait donc la création d’un appareil a 2 canaux permettant de stimuler
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deux groupes musculaires a la fois, indépendamment I'un de l'autre. Enfin, dans I'Etude
1, nous avons été surpris de constater que la condition de restriction du flux sanguin n’a
pas présenté de différence avec les trois autres conditions testées. Pour expliquer cela,
nous suggérons que l'occlusion partielle appliquée au niveau du pli fémoral a induit une
diminution locale du flux sanguin (i.e. quadriceps), inhibant alors le relargage du lactate

provenant des muscles squelettiques vers le réseau sanguin.

Aux vues de tous ces résultats, nous pouvons retenir que le métabolisme du lactate est
complexe, dépendant des organes et de leur condition énergétique. De plus, la rapide
diminution de la lactatémie lors de la récupération, n’est pas gage d’une meilleure
restauration de performance, lors d’exercice intenses répétés dans de brefs délais. En
effet, ’Etude 1 présente une meilleure récupération de performance, sans accélération de
la clairance du lactate comparativement a la récupération passive. A l'inverse, plusieurs
études ont démontré une clairance plus rapide du lactate, par rapport a une récupération
passive, sans effet sur la récupération de performance (Neric et al. 2009; Toubekis et al.
2005; Toubekis et al. 2006). De ce fait, le lien direct entre I’évolution des marqueurs

sanguins dans le temps et la récupération de performance n’est pas entierement élucidé.

Dans I'Etude 2 et I'Etude 3, nous avons observé des cinétiques de pH inverses a celles
obtenues lors des mesures de lactatémie, soit une augmentation progressive de celui-ci
au cours de la récupération. Dans I'Etude 2, nous avons observé une augmentation plus
rapide du pH lors des conditions active et par ESNM, comparativement a la récupération
passive. Dans I'Etude 3, aucune différence n’a été relevée entre les conditions ESNM et
veste réfrigérante, récupération active et veste réfrigérante et ESNM seule. Glaister (2005)
souligne que 'augmentation considérable des ions H* dans les compartiments, musculaire
et sanguin, lors de sprints répétés peut affecter la performance de sprint via des effets
néfastes sur la machinerie contractile ou a travers l'inhibition de la libération d’ATP
provenant de la glycolyse. Pour supporter cela, il rapporte que des corrélations ont été
observées entre la diminution d’un travail de sprint et la capacité de tamponnage des ions
H*, musculaires et sanguins (Glaister 2005). De fagon inverse, Girard et al. (2011)
indiquent qu’aucune corrélation n’a pas pu étre établie entre la récupération de pH
musculaire et la récupération a court terme de 2 sprints « all-out » de 30 s répétés, ou de
sprints de 6 s répétés. Par conséquent, de plus amples recherches sont nécessaires afin

de clarifier les effets de I'accumulation de H* et des autres sous-produits métaboliques,
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issus de la contraction musculaire, sur I’étiologie de la fatigue musculaire lors d’exercices

intenses répétés a court terme.

Le second effet attendu de 'augmentation du flux sanguin par ESNM comme une aide a
la récupération métabolique entre deux sessions d’exercices haute intensité répétés, est
laugmentation de I'apport en oxygéne (Neric et al. 2009) et en nutriments (Henriksson
and Knol 2005) aux muscles actifs. D’'une part, lors d’un exercice intense, la
consommation d’oxygene a la fois pulmonaire et musculaire peut rester a des niveaux
supérieurs a leur valeur de repos jusqu’a plus de 1 h aprées la fin d’exercice. Cet exces de
consommation d’oxygéne post-exercice est connu sous le terme de dette d’'oxygéne (Oy)
ou « Excess Postexercise Oxygen Consumption » (EPOC) (Bangsbo and Hellsten 1998).

Au niveau musculaire, TEPOC semble étre composée de :

e Larecharge de ’'hémoglobine et de la myoglobine ;
e Laresynthése de ’'ATP et de phosphocréatine (PCr) ;
e L’énergie requise pour la formation de glycogéne, a partir du lactate et des

intermédiaires glycolytiques ;

L’EPOC pourrait également étre liée a I'activité importante des cycles de substrats -
association de réactions opposées, qui assure la transformation du substrat en produit
puis la transformation de celui-ci en substrat - glyconéogenique-glycolytique et
triglycéride-acide gras (Bahr et al. 1990). Par ailleurs, dans une étude impliquant un
exercice d’extension du genou, Bangsbo et al. (1991) ont montré que 'EPOC pulmonaire
est pres de trois fois plus importante que 'TEPOC musculaire. Ceci indique que d’autres
tissus, autres que les tissus musculaires actifs, participent également a la consommation
d’O. pulmonaire lors de la récupération. Les tissus nécessaires a la ventilation, au débit
cardiaque et a la glyconéogenése hépatique, ont notamment été évoqués (Bangsbo et al.
1991). Enfin, les muscles inactifs lors de I'exercice pourraient également contribuer a la
part supplémentaire de I'EPOC pulmonaire. Il a notamment été observé une
consommation importante d’O, de la part des muscles inactifs lors de la perfusion de ceux-
ci par un sang concentré en lactate (Bangsbo et al. 1995; Chin et al. 1991). Les muscles
inactifs lors de I'exercice sont donc une source possible de consommation et d’oxydation
du lactate produit au sein des muscles actifs. Ces résultats indiquent un réle important de
la part du métabolisme aérobie lors de la récupération d’exercices répétés de haute-

intensité. Nous émettons I’lhypothése que I'augmentation du flux sanguin par la technique
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d’ESNM pourrait permettre une diffusion facilitée de 'oxygene aux muscles en demande

lors de la récupération.

Par ailleurs, la consommation d’énergie dans les fibres musculaires squelettiques
augmente de fagon importante au cours d’exercices de haute intensité et réduit les stocks
énergétiques participant au développement de la fatigue. Une corrélation directe a été
rapportée entre la concentration du glycogéne musculaire et le temps d’exercice jusqu’a
I’épuisement au cours d’exercices intenses (Bergstrom et al. 1967; Hermansen et al.
1967). Ces travaux ont depuis largement été confirmés et I'association entre la déplétion
du glycogéne et la fatigue au cours d’exercices intenses est aujourd’hui bien établie
(Gaitanos et al. 1993). Lors de la récupération, la restauration des réserves en glycogéne
est constituée de deux phases, rapide et lente. La premiére phase de récupération est
comprise entre 30 et 60 min tandis que la seconde phase peut s’étendre jusqu’a 48 h, en
fonction de I'amplitude de la déplétion du glycogéne et de I'alimentation (Cartee et al.
1989). Bangsbo et al. (1991) ont rapporté qu’un pourcentage important de la resynthése
de glycogéne musculaire est li€ a la captation du glucose a la suite d’un exercice haute
intensité, répété a court terme. En outre, I'exercice haute intensité favorise le maintien
d’un niveau de glucose élevé utilisé comme substrat a la resynthése de glycogéne, et ceci
particulierement dans la premiére phase de récupération post-exercice (Pascoe and
Gladden 1996). La resynthése de glycogéne est également issue du lactate produit au
cours d’exercices intenses. Medbo et al. (2006), ont montré que 45 min aprés un exercice
maximal de 2 min, la concentration musculaire de glycogéne mesurée au niveau du
quadriceps n’est pas retournée a des valeurs basales. Enfin, Bangsbo and Hellsten 1998
soulignent que Paugmentation du flux sanguin lors de la récupération augmente la
libération et la captation de glucose par les muscles, favorisant ainsi la resynthése de

glycogéne, indispensable a la réalisation d’un effort.

Dans aucune de nos trois études, nous n’avons mesuré de concentration de glycogene
musculaire ou de glucose circulant. Cependant, plusieurs de nos résultats attestent
certaines données déja existantes concernant la sollicitation importante de la mise en
place d’une récupération active en sortie d’exercice, défavorable a la récupération d’'un
exercice intense (Fairchild et al. 2003; Jentjens and Jeukendrup 2003). En effet, dans
PEtude 2, il a été démontré une augmentation importante de la consommation d’oxygéne

pulmonaire et de la saturation tissulaire en oxygéne au niveau du triceps sural, lors de la
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récupération active, comparativement a la récupération passive et a la récupération par
ESNM. En revanche, il n’a pas été observé de différence significative entre les deux
conditions passive et par ESNM. De plus, comme mentionné ci-dessus, le lactate est une
source importante de carbone pour la réplétion des réserves de glycogéne en I'absence
d’apport nutritionnel. Pour cette raison, plusieurs études ont suggéré que le maintien d’un
niveau d’activité, méme faible, générait une activité oxydative, susceptible de diminuer la
disponibilité du lactate pour la resynthése de glycogéne (Choi et al. 1994; Fairchild et al.
2003). La réponse métabolique du muscle squelettique a 'TESNM semble quant a elle
dépendre grandement du type et des paramétres de stimulation utilisés. De plus, le
recrutement continu d’'un méme contingent d’unités motrices pendant la stimulation
(Vanderthommen and Crielaard 2001) est susceptible d’induire des réponses
métaboliques différentes de la contraction musculaire volontaire. Aux vues de toutes ces
observations, nous émettons I’hypothése que I'activité musculaire générée artificiellement
par la technique de 'ESNM induit une plus faible activité oxydative des tissus musculaires
squelettiques, pouvant faciliter la restauration du glycogéne, notamment par la
néoglucogenése, et ainsi permettre I'amélioration de la répétition de performance.
L’électrostimulateur utilisé dans nos études, se targuant de n’induire que de trés courtes
stimulations profondes du muscle, en faible quantité, pourrait potentiellement expliquer ce
résultat. L’avantage de 'ESNM résiderait donc dans sa capacité a mimer le mécanisme
engendré par la récupération active de faible intensité mais sans recourir a la méme
quantité d’énergie (i.e. consommation d’oxygene pulmonaire, saturation d’oxygéne
musculaire) et a la méme contrainte cardiaque (i.e. fréquence cardiaque) lors de la
récupération d’un exercice haute intensité, répété a court terme. Pour cela ’TESNM pourrait
étre qualifiée de récupération « passive » présentant les bénéfices d’une récupération

« active ».

Un autre point intéressant et susceptible de pouvoir nous aiguiller dans l'interprétation de
nos résultats est que la resynthése rapide en glycogéne musculaire dépend de la rapidité
avec laquelle est appliqué un apport en glucides aprés 'arrét de I'exercice (lvy et al. 1988).
Bonen et al. (1985) se sont intéressés a I'effet de la récupération active sur la resynthése
de glycogéne musculaire post-exercice, comparativement a une récupération passive. Le
protocole induisait la consommation de glucose d’une valeur de 1.5 g.kg-1 de poids de
corps apres 10 min a 12 min post-exercice et 1.5 g.kg-1 aprés 130 min a 132 min post-

exercice, sur une période compléte de récupération de 4 h. Les données de I'Etude 3,
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tendent a supporter cette observation. En effet, dans cette étude les sportifs avaient un
acces, ad libitum, a lI'ingestion d’eau et de boisson d’effort (5.9 g d'hydrates de carbone
dont 3.9 g de sucrose), mais la récupération par ESNM et veste réfrigérante ainsi que la
récupération par ESNM seule sont apparues plus efficace que la récupération active et
veste réfrigérante. Cependant, si le niveau correct d’hydratation a pu étre démontré durant
le protocole, par la mesure de la densité gravitaire de l'urine, aucune mesure n’a été
effectuée concernant la consommation d’O; et de glucose au niveau musculaire. A I’égard
des différents constats rapportés par la littérature et décrits ci-dessus, nous émettons
toutefois I'’hypothése que la condition de récupération active et veste réfrigérante,
appliquée lors de 'Etude 3, pourrait avoir induit une consommation d’oxygéne supérieure
et une moindre resynthése de glycogéne, comparativement aux récupérations par ESNM
et veste réfrigérante et ESNM seule, dans une discipline (i.e. le kayak) ou les
métabolismes, aérobie et anaérobie, sont tous deux présents (79 % aérobie, 21 %
anaérobie ; voir la revue de Gastin (2001)). Ceci pourrait donc en partie justifier la
diminution de performance plus importante observée dans cette condition active. Toutes
ces suppositions ne pourront étre validées qu’aprés mesures de marqueurs plus directs

du métabolisme, aérobie et anaérobie.
ESNM, Flux sanguin et thermorégulation

Lors de I'Etude 3, les deux conditions, ESNM et veste réfrigérante et récupération active
et veste réfrigérante, ont permis une diminution de la température cutanée a la moitié de
la période de récupération effective (i.e., 15 min). De nombreuses études (Hasegawa et
al. 2005; Webster et al. 2005) ont rapporté que l'utilisation de vestes réfrigérantes est
efficace pour permettre une diminution de la température cutanée. Si Duffield et al. (2003)
ont observé une diminution significative de la température cutanée et de scores
d'inconforts thermiques percus chez des joueurs de hockey, aprés le port d'une veste de
froid durant 5 min avant et durant les périodes de récupération, encore peu d'études ont
testé les effets de telles vestes durant des sessions d'exercices répétés. Nos données
corroborent I'étude de Duffield et al. (2003) et laissent suggérer que les vestes de froid
sont un moyen efficace de diminuer la température cutanée, en facilitant la dissipation de
chaleur durant I'exercice en environnement chaud. Celles-ci nous laissent également a
penser que la diminution de la température centrale durant la récupération serait avant

tout le résultat de l'arrét de l'activité physique tandis que la veste de froid serait
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principalement efficace pour réduire la température cutanée.

En revanche, seule la condition ESNM et veste réfrigérante a montré une diminution
significative de la température du corps, a la fin des 30 min de récupération. Ceci suggére
que la combinaison d'une récupération a la fois non active par ESNM et de froid est donc
un moyen efficace pour favoriser la perte de chaleur, en environnement chaud. Nous
avancons I’hypothése que les échanges de flux sanguin entre le centre et la périphérie ont
pu étre facilités durant cette stratégie (Glaser 1994). Ceci pourrait avoir permis d’optimiser
I'effet réfrigérant de la veste et la diminution de la température du corps. Par conséquent,
le gradient plus important de température corporelle, observé entre le repos et le départ
de la seconde course de kayak, a la suite de la récupération ESNM et veste réfrigérante
nous tente a avancer que l'effet cumulatif d'une récupération non active et d'une stratégie
de refroidissement pourrait améliorer la performance et les mécanismes de
thermorégulation de part un gradient de température centrale et cutanée plus important.
La mesure des flux sanguins, systémique et cutané, aurait pu nous apporter de plus
amples informations afin de pouvoir valider ou réfuter cette hypothése. Bishop et al.
(2007), dans leur étude vont dans le sens de cette hypothése. lls ont réalisé un protocole
de multiple sprints (4 s) répétés (37 min) en environnement chaud (i.e. 35 °C et 44 %
d’humidité relative), espacés de 2 min de récupération active (durant 100 s) ou passive.
lls ont alors montré une augmentation significative de la fréquence cardiaque, de la
température musculaire, rectale, corporelle et cutanée durant le protocole associé a une
récupération active aprés 7 min, 10 min, et 25 min d’exercice. Cependant la différence
entre la température musculaire et I'index physiologique de contrainte thermorégulatrice
(calculé a partir de la température rectale et de la fréquence cardiaque) s’est avérée plus
importante, entre la récupération active et passive, que la différence température rectale
et température corporelle. Bishop et al. (2007) expliquent ce résultat par une perte de
chaleur plus importante lors de la récupération active. L’effet de pompe musculaire induit
par cette récupération, permettrait une augmentation du flux sanguin a la surface des
veines des muscles inactifs. Ceci induirait alors une dissipation de chaleur plus importante
que lors de la récupération passive, cette condition favorisant la stagnation du volume de
sang dans les membres inférieurs. Malgré ces observations, Bishop et al. (2007) n’ont pas
observé de différence sur la performance de sprint lors des 37 min d’exercice, entre les
deux conditions, active et passive. A partir des résultats de cette étude, nous avangons

I’hypothése que la récupération par ESNM, via 'augmentation du flux sanguin, permettrait
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une meilleure dissipation de chaleur, de la méme fagon que la récupération active, sans
les contraintes thermorégulatrices associées. Cette hypothése reste a tester lors de futurs

études.

Il est a noter que dans cette étude les sportifs n'ont pas atteint des niveaux de température
centrale élevés lors du second exercice (~38.5 °C), ce qui indique que la performance
d'exercice intense peut se dégrader en environnement chaud sans hyperthermie marquée
(De Pauw et al. 2014). Si cette étude a été réalisée dans des conditions similaires a celles
d'une compétition, certaines différences entre les conditions de terrain et celles de
laboratoire doivent toutefois étre considérées. En effet, en kayak les mouvements d'air
autour du sportif sont plus importants, ce qui permet une dissipation de chaleur plus rapide
par les mécanismes d'évaporation et de convection de la chaleur. Ce refroidissement par
convection peut permettre de limiter l'augmentation des températures centrale et cutanée,
en condition réelle de compétition, ce qui n'a pas été pris en compte dans les conditions

contrdlées de laboratoire de cette étude.
ESNM et perception

Dans I'Etude 2 et 'Etude 3 nous avons observé des effets positifs de la récupération par
ESNM sur la perception de récupération (i.e. perception de bien-étre), comparativement a
la récupération passive (Etude 2) et active (Etude 3). Dans I'Etude 1, en revanche, nous
n’avons pas observé de différence de la perception de récupération (i.e. perceptions de
bien-étre et d’efficacité), parmi les quatre conditions testées. Si Babault et al. (2011)
soulignent I'importance de la perception de récupération par la technique de 'TESNM, ces

résultats doivent, cependant, étre interprétés de fagon différente.

Dans I’Etude 1, une absence de différence entre les modalités de récupération par ESNM,
conditions passive, placebo et restriction du flux sanguin est apparue. Pourtant, de
nombreux auteurs viennent réfuter cette observation (Babault et al. 2011; Malone et al.
2012; Tessitore et al. 2008; Zarrouk et al. 2011). Cortis et al. (2010) attestent notamment
qu’une récupération par ESNM de 20 min, faisant suite a un exercice de course supra-
maximale est percue (échelle visuelle analogique) comme étant plus efficace qu’une
récupération en immersion contrastée et qu’une récupération passive. De plus, ces
auteurs soulignent l'importance des perceptions individuelles sur la récupération

psychologique et la réalisation de performance.
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Aussi pour expliquer 'amélioration significative de la performance lors de la condition par
ESNM seulement, nous émettons I’hypothése suivante : contrairement a la récupération
par ESNM, il est possible que les sujets ayant suivi une récupération placebo, passive ou
par restriction du flux sanguin aient pu modifier leur intensité d’exercice en fonction de leur
perception de I'effort, évaluant leurs ressources énergétiques disponibles par rapport a la
demande de la tdche motrice, soit un exercice de 3 x 30 s de pédalage «all-out». Cette
stratégie inconsciente, dite de téléoanticipation, induit une réduction de la commande
motrice et de la production de la puissance, lorsque I'effort fourni excéde les paramétres
physiologiques et biomécaniques préétablis (Duc 2005). L’étude de Wittekind et al. (2011)
soutient cette conjecture en démontrant des réponses différentes de performance en
fonction de tests de Wingate de durées différentes (5 s, 15 s, 30 s ou 45 s) chez des
sportifs familiers a ce type d’effort. La réalisation d’'un test de Wingate de 45 s a conduit a
une diminution de la puissance moyenne (sur les 10 premiéres secondes) et de la
puissance maximale, comparée a des tests de Wingate de 5 s et de 15 s. D’autre part,
Tucker et al. (2006) soulignent que le niveau de sollicitation métabolique, la quantité de
réserves énergétiques, le niveau d’accumulation de chaleur, parmi de nombreuses autres
variables, seraient intégrés et pris en considération de fagon non consciente afin d’ajuster
continuellement [lintensité d’exercice. Nous émettons alors I'’hypothése que la
récupération par ESNM, ayant permis un retour plus rapide de I'organisme vers son état
d’homéostasie a permis aux participants appartenant a cette condition un niveau
d’investissement plus important lors de la seconde session d’exercice, comparativement
aux trois autres modalités de récupération.

Comme suggéré par Broatch et al. (2014) dans une récente étude, I'un des problémes
majeurs se posant aujourd’hui dans les études évaluant l'influence de plusieurs modalités
de récupération est I'effet placebo. De nombreuses études portant sur la récupération de
performance en sport n'ont pas inclus de condition placebo dans leur protocole bien que
I'effet placebo soit aujourd’hui largement décrit en médecine. Celui-ci influence a la fois la
performance sportive et la récupération de performance (Broatch et al. 2014). Au regard
de ce manque et a I'image de I'Etude 1, il apparait indispensable d’inclure une condition
placebo dans les études a venir. Par ailleurs, les résultats ressortant de I'Etude 1 ne nous
indiquant pas d’effet placebo, a la fois en terme de récupération de performance et de
perception de récupération, cette étude nous laisse penser que le role physiologique de
la stimulation du flux sanguin par ESNM lors de la récupération est supérieur a un réle

psychologique éventuel. Cette hypothése parait d’autant plus vraie que cette population,

197



Discussion générale

a la différence des Etudes 2 et 3, était non élite et, par conséquent, connaissait mal les
modalités de récupération proposées, qu’elles soient réelles (ESNM) ou non (placebo et

restriction du flux sanguin).

Les effets percus de la récupération par ESNM et veste réfrigérante dans I'Etude 3
pourraient également expliquer I'amélioration de performance et plus spécialement la
stratégie d'allure plus efficace lors de la seconde course de kayak, comparativement a la
récupération active. En effet, nous avons observé des scores de sensation de bien-étre
plus élevés aprés la condition ESNM et veste réfrigérante, comparés a ceux de la
récupération active. Celle-ci a également induit une meilleure sensation thermique par
rapport aux deux autres modalités évaluées. L'état physiologique de l'organisme et la
sensation thermique jouent un réle anticipateur dans la régulation de I'exercice (Tucker et
al. 2006). De plus, les humains semblent étre capables d'anticiper l'intensité d'un stress
thermique auquel ils peuvent étre exposés, dans le but d'assurer la maintenance de
I'hnoméostasie et de prévenir l'atteinte d'une température critique (Marino 2009).
Finalement, les interactions complexes des mécanismes d'anticipation et de feedback
agiraient de fagcon complémentaire afin de réguler l'allure et de pouvoir ainsi résister a la
fatigue. Par conséquent, nous émettons I'hypothése que la diminution des températures,
centrale et cutanée, induites par la stratégie de récupération par ESNM et veste
réfrigérante, avant la seconde course de kayak, pourrait avoir influencer positivement la
sensation thermique et la perception de récupération, permettant ainsi une meilleure
gestion de l'allure et un maintien de la performance lors du second exercice. Dans une
moindre mesure, l'ajout de la veste de froid a 'TESNM peut améliorer la perception de

récupération, en environnement chaud (Luomala et al. 2012).

Enfin, 'amélioration du bien-étre percu notifiée lors de la récupération par ESNM et la
récupération passive, comparativement a la récupération active dans 'Etude 2, semble
étre le reflet de ce qu’il a été observé d’un point de vue cardiovasculaire (i.e. fréquence
cardiaque, consommation maximale d’oxygene plus élevée et saturation tissulaire
d’oxygéne plus faible lors de la récupération active). Sur une durée de récupération courte
(i.,e. 15 min), la mise en place d’une récupération active, bien qu’efficace sur le flux
sanguin, pourrait avoir induit des contraintes physiologiques plus importantes que les

conditions dites « passives » et une perception de bien-étre de moins bonne qualité. Ceci
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se serait alors traduit par un investissement moins important dans la tache lors de la

réalisation du second exercice, comparativement a la récupération par ESNM.

Finalement, a ce jour, aucune étude n’a pleinement étudié les effets psychologiques de
l'utilisation de 'ESNM sur les parameétres de performance. De plus, une des limites
majeures aux trois présentes études et a linterprétation des résultats au regard des
parametres de perception, est 'absence de validation scientifique des échelles utilisées
lors de nos protocoles. La nécessité d’outils d’évaluation psychologique et de perception
est donc indispensable afin de valider nos hypothéses. Ceux-ci permettront également
d’ajouter de nouveaux éléments de réponse quant aux effets de la connaissance et du
ressenti induits par les techniques utilisées lors d’'une période de récupération sur le
phénoméne de téléoanticipation et la stratégie d’allure d’un sportif soumis a un exercice

haute intensité, courte durée.
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PERSPECTIVES

Les travaux effectués au cours de cette thése nous ont permis de décrire et de mieux
comprendre les effets physiologiques, perceptifs et fonctionnels de la récupération par
électrostimulation neuromusculaire, dans le contexte d’exercices intenses, répétés a court
terme. Outre les résultats apportés, cette thése permet de mettre a jour de nouvelles pistes
de recherche qui permettront d’explorer les mécanismes de la récupération par

électrostimulation neuromusculaire (ESNM).

1/ La poursuite du travail de méta-analyse entamé par Malone et al. (2014b) pourrait nous

permettre :

+ D’augmenter la puissance statistique de ce travail grace a un plus large éventalil
d’études et de participants, seules 13 études ayant pu étre inclues au moment de

cette analyse.

+ De lever le doute sur la problématique persistante quant a I'efficacité de 'TESNM
dans le cadre de la récupération d’un exercice intense. Les nouvelles études
parues depuis 2011, date a laquelle I'analyse de Malone et al. (2014b) s’est

arrétée, permettrait de mettre en avant de nouveaux résultats.

* De synthétiser une somme d’informations importantes concernant 'lESNM et la

récupération, en vue d’une diffusion aupres des sportifs et de leurs encadrants.

2/ Un autre objectif des études a venir serait d’explorer en détail les mécanismes
cardiovasculaires induits par la technique de PESNM. Ceci nous permettrait de mieux
comprendre les interactions entre les différents organes en réponse a cette technique afin
d’en maximiser ses possibilités d’utilisation. Afin de tenter d’obtenir un maximum
d’informations sur 'ensemble du circuit cardiovasculaire, lors de I'utilisation de TESNM, au

repos et aprés exercice, plusieurs paramétres pourraient étre mesurés :
+ Mesures cardio-respiratoires

Station d’épreuve cardio-respiratoire (Quark, Cosmed, Rome, ltalie)

Volume d’oxygéne (VOz ; ml.min" .kg™)
Volume de dioxyde de carbone (VCO_; ml.min™" kg™
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Fréquence respiratoire (FR ; cycle.min™)
Volume courant (VT ; cycle.min-")
Quotient respiratoire (QR)

Mesures cardiaques

Impédancemeétre cardiaque (Physioflow, Manatec Biomedical, Macheren, France)

Débit cardiaque (QC ; I.min™)
Fréquence cardiaque (FC ; bpm)
Volume d’éjection systolique (VES ; I.bat™)

Mesures du métabolisme oxydatif musculaire

Spectromeétre infrarouge (Portamon, Artinis, Medical System, Zetten, Pays-Bas)

Oxyhémoglobine ([HbO,] ; mmol.l-)
Désoxyhémoglobine ([HHb] ; mmol.I")
Hémoglobine totale ([tHb] ; mmol.I")
Contenu tissulaire en hémoglobine (THI ; %)

Mesures hémodynamiques

Echographe (HD3, Philips, Bothell, Etat-Unis)
Débit artériel fémoral (ml.min™)

Plethysmographe avec occlusion veineuse (EC-6 ; Hokansen, Bellevue,
Washington, Etats-Unis)
Débit artériel sural (ml.100ml™)

Débimetre Laser doppler (PeriFlux 5000, Perimed, Stockholm, Suéede)
Flux sanguin cutané (ml.min™)

3/ Un objectif supplémentaire serait d’évaluer les intéréts de 'augmentation du flux sanguin,

par ESNM, sur les dommages musculaires induits par un exercice excentrique modéré. Des

courbatures, induites par un exercice excentrique, interviennent généralement lors de la

reprise d’'une activité sportive ou a I'occasion d’une intensification ou d’'une modification du

type d’entrainement. Parce qu’elles induisent des déficits musculaires qui persistent bien

aprés la phase douloureuse, cela représente un risque non négligeable de traumatisme

musculo-articulaire puisque I'affaiblissement musculaire est systématiquement et trés

nettement sous-estimé lorsque la douleur disparait (Guilhem et al. 2013). L’étude de la

récupération aprés ce type d’exercice spécifique (i.e. excentrique) s’avére donc pertinent

pour le sport de haut-niveau. Les dommages musculaires induit par I'exercice se
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caractérisent par des altérations du cytosquelette associé a une perte de force musculaire,
une augmentation de la raideur musculaire, une libération de protéines musculaires, une
inflammation et I'apparition d’un cedéme retardé. Ce processus inflammatoire entraine
lapparition de douleurs a effet retardé par la stimulation des afférences musculaires
nociceptives et métabosensitives de type Il et IV, potentiellement responsables de la

commande nerveuse des muscles (Guilhem et al. 2013).

Afin de démontrer lI'importance du flux sanguin lors de la période d’apparition des
dommages musculaires, (Selkow et al. 2015) indiquent que dans le model d’exercice
excentrique, une hypoxie secondaire apparait lorsque le manque d’oxygéne dd a une
diminution du flux sanguin a lieu. Cette diminution du flux sanguin provient de la viscosité
du sang, du spasme musculaire, d’'une pression extravasculaire augmentée, d'une
hémorragie et de la cascade de la coagulation du sang se mettant en place pour permettre
le maintien de ’'homéostasie. Ces mécanismes entrainent la mort de cellules indemnes et
saines apres la Iésion initiale induite par I'exercice. L’hypoxie peut durer de quelques
minutes jusqu’a 6 heures, selon la Iésion. Aprés cette période de diminution du flux sanguin,
une reperfusion a lieu ; Cependant, des radicaux libres sont produits durant cette période,
entrainant une lésion encore plus importante (Selkow et al. 2015). Cette reperfusion,
générée par une augmentation du volume et du flux sanguin, serait le résultat d’'une
augmentation de la surface d’échange des substrats a travers la membrane plasmique,
permettant aux macrophages, neutrophiles, et autres cytokines de réparation de
s’accumuler autour de la zone Iésée. Par conséquent, une augmentation du flux sanguin
lors de I'apparition des dommages musculaires pourrait permettre une facilitation de ces
mécanismes, afin d’optimiser la récupération. Un argument supplémentaire de leffet
potentiellement bénéfique de 'TESNM est apporté par Griffin et al. 1990 qui soulignent que
les mécanismes physiologiques par lesquels la réduction de I'cedéme retardé peut étre
accomplie inclue une augmentation du flux lymphatique, une augmentation du drainage
veineux et une amélioration du flux sanguin du membre. Enfin, plusieurs auteurs ont
rapporté une diminution des douleurs musculaires aprés la récupération par ESNM (Erten
et al. 2016; Ferguson et al. 2014; Finberg et al. 2013).

4/ Enfin, chaque modalité de récupération présentant des avantages spécifiques (e.g.
nutrition, hydratation, sommeil, cryothérapie, massage, récupération active), la

combinaison de plusieurs de ces modalités pourrait permettre de potentialiser la
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récupération afin d’influencer positivement le sportif dans sa quéte de l'atteinte d’une

performance maximale.

Pour exemple, la technique de I'immersion en eau froide présente une efficacité sur la
diminution des douleurs musculaires percues et des marqueurs de l'inflammation. Celle-
ci permet également une amélioration de la récupération des performances de saut, de
sprint, de force et d’endurance (Hohenauer et al. 2015; Leeder et al. 2012; Poppendieck
et al. 2013). A I'image de ce que nous avons proposé lors de I'Etude 3, (i.e. combinaison
de récupération par ESNM, boisson d’effort et veste de froid), la combinaison de TESNM
et de I'immersion en eau froide, pourrait permettre une amélioration de la récupération de
performance, dans le cas d’une fatigue chronique notamment (1 semaine ou moins),

induite par des exercices induisant des dommages musculaires.

Dans la méme optique, I’évaluation de I'augmentation du flux sanguin, par ESNM, sur la
resynthése de glycogéne, entre deux exercices intenses répétés a court terme pourrait
s’avérer intéressante. En effet, un lien étroit semble exister entre ces deux mécanismes.
Pour appuyer cette hypothése, Reynolds et al. (2015) indiquent que le muscle squelettique
est le site le plus important de la consommation de glucose. Par ailleurs, la captation de
glucose dans les cellules musculaires est en parti régulé par I’hormone de l'insuline dont
action vasodilatatrice a été démontrée dans plusieurs études. L’augmentation de la
captation de glucose, par I'utilisation de 'TESNM, pourrait permettre une amélioration de la
resynthése de glycogéne au sein des cellules musculaires, indispensables a la réalisation

et la reproduction d’un exercice intense.
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CONCLUSION

La présente thése avait pour objet d’identifier les effets physiologiques induits par
I’électrostimulation neuromusculaire, susceptibles d’influencer les cinétiques de
récupération de sportifs entrainés, soumis a des exercices de type haute intensité, répétés
a court terme. Nous avions pour ambition qu’une meilleure compréhension de ces effets
pourrait permettre d’optimiser une partie du processus de récupération afin de permettre

a ces sportifs I'atteinte de leurs meilleures performances.
Voici quels étaient les objectifs secondaires de cette thése :

1/ Mettre en évidence, si elle existe, la relation entre le niveau de flux sanguin post-
exercice et la récupération de performance d’un exercice de type haute intensité, répété

a court terme.

2/ Comparer les effets de I'électrostimulation neuromusculaire sur la récupération de
performance d’un exercice haute intensité, répété a court terme, a ceux de récupérations

classiques : la récupération active et la récupération passive.

3/ Déterminer les facteurs physiologiques (i.e. cardiovasculaires, métaboliques,
thermiques) susceptibles de concourir aux bénéfices de [I'électrostimulation

neuromusculaire, entre des exercices intenses et brefs.

4/ Evaluer I'effet de I’électrostimulation neuromusculaire sur la perception de récupération,
en lien avec la récupération de performance, dans le contexte d’'un exercice haute

intensité, répété a court terme.

5/ Analyser les effets d’'une combinaison de multiples modalités de récupération (i.e.
électrostimulation neuromusculaire, port d’une veste réfrigérante, récupération hydrique
et nutritionnelle) sur la récupération de performance et la stratégie d’allure, dans un
contexte simulant celui d’'une compétition de niveau élite (i.e. type d’exercice, durée de

récupération, environnement).
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Nos résultats ont montré que la récupération par électrostimulation neuromusculaire via
'augmentation du flux sanguin, au niveau des membres inférieurs, permet la récupération
de performance d’un exercice haute intensité, répété a court terme. Au méme titre que la
récupération active, cette technique permet d’accélérer la clairance de certains ions et
métabolites sanguins, issus de la contraction musculaire. Cependant, a I'issue de ces trois
études, il apparait que la récupération active induit des sollicitations cardiovasculaires et
métaboliques plus importantes que la récupération par électrostimulation
neuromusculaire. De ce point de vue, cette technique semble en effet se rapprocher d’'une
condition de repos (i.e. récupération passive). Enfin, si les aspects psychologiques de la
récupération représentent un parameétre important de celle-ci, il figure que les bénéfices
de la récupération par électrostimulation neuromusculaire sont liés, en premier lieu, a des

effets physiologiques.
Intéréts pratiques

Nous espérons modestement que la recherche menée au cours de cette thése influencera
la pratique au cours des prochaines années en permettant I'utilisation d’'une technique
efficace d’ESNM lors de deux exercices intenses répétés a court terme, comme c’est le
cas dans de nombreuses disciplines telles que les sports collectifs, les sports de combat,
les sports nautiques, les courses de cyclisme, d’athlétisme ou encore la gymnastique.
Parallelement, cette méthode simple et rapide d’utilisation peut étre facilement inclue dans
une routine de récupération. De plus, elle peut étre combinée avec d’autres modalités de
récupération, telles que les stratégies nutritionnelles et hydriques, dans les premiers
moments suivant I'exercice haute intensité, lorsque le temps disponible pour la

récupération est crucial mais limité.
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