
 

 
École doctorale : Sciences du Mouvement Humain 

Laboratoire « Motricité Humaine, Education Sport, Santé » 
 Université Nice Sophia Antipolis 

Laboratoire « Sport, Expertise, Performance »,  
Institut National du Sport de l’Expertise et de la Performance 

 

 

Thèse de doctorat 
Présentée en vue de l’obtention du 

grade de Docteur en Sciences du Mouvement Humain de 
L’UNIVERSITÉ COTE D’AZUR 

 
 

par 

Laurie-Anne Marquet 
 
 
 

Influence de la disponibilité en 
glucides sur la performance. 

 

Nouvelles stratégies d’apports glucidiques en fonction des 
besoins de la programmation de l’entraînement. 

 

 
 

Directeur : Jeanick BRISSWALTER, Professeur, Université Nice-Sophia 
Antipolis 

Co Directeur : Christophe HAUSSWIRTH, Chercheur HDR, INSEP 
 

 

 

Soutenue le 15 décembre 2016 

Devant le jury composé de :  
Mr. Xavier  Bigard Professeur agrégé du Val-de-Grâce, AFLD Rapporteur 
Mr. Laurent Bosquet PR, Université de Poitiers Rapporteur  
Mr. Grégory Dupont MCF, HDR, Université de Lille Examinateur  
Mr. Ruddy Richard PU PH, CHU Clermont-Ferrand Examinateur  
Mr. Jeanick Brisswalter PR, Université Nice-Sophia Antipolis Directeur de thèse 
Mr. Christophe Hausswirth HDR, INSEP, Paris Directeur de thèse 
    



 
    

 

  

  



- 3 - 
 

REMERCIEMENTS 

Les travaux présentés dans cette thèse ont été réalisés au sein du Laboratoire 

« Motricité Humaine, Education, Sport Santé » de l͛UF‘ des “ĐieŶĐes et TeĐhŶiƋues des 

Activités Physiques et “poƌtiǀes de l͛UŶiǀeƌsitĠ de NiĐe-“ophia AŶtipolis aiŶsi Ƌu͛au seiŶ du 

Laboratoire « Sport, Expertise et Performance » de l͛IŶstitut NatioŶal du “poƌt, de l͛Eǆpeƌtise 

et de la Performance à Paris. Je tiens à remercier toutes les personnes qui ont collaboré à ces 

pƌojets et aǀeĐ Ƌui j͛ai pu ĠĐhaŶgeƌ. 

Tout d͛aďoƌd uŶ iŵŵeŶse ƌeŵeƌĐieŵeŶt à ŵes deuǆ diƌeĐteuƌs de thğse Christophe 

Hausswirth et Jeanick Brisswalter, sans qui je ne serais pas là aujouƌd͛hui. MeƌĐi de ŵ͛aǀoiƌ 

fait confiance pour me proposer cette thğse, ƋuaŶd j͛iŶsistai aupƌğs de toi, Chƌistophe, 

toutes les seŵaiŶes à l͛autoŵŶe ϮϬϭϮ, pouƌ saǀoiƌ si oŶ pouǀait tƌaǀailleƌ eŶseŵďle. MeƌĐi 

JeaŶiĐk, d͛aǀoiƌ Đƌu au pƌojet et d͛aǀoiƌ aĐĐeptĠ, saŶs ŵe ĐoŶŶaîtƌe, de ŵ͛eŶĐadƌeƌ. 

J͛Ġpƌouǀe uŶe tƌğs gƌaŶde ƌeĐonnaissance pour vous deux. Vos complémentarités nous ont 

permis d͛aǀaŶĐeƌ eŶseŵďle effiĐaĐeŵeŶt daŶs Đe ďeau pƌojet. J͛espğƌe Ƌu͛il Ǉ eŶ auƌa 

d͛autƌes. 

Je souhaiterais remercier chaleureusement le Pr. Xavier Bigard et le Pr. Laurent 

Bosquet d͛aǀoiƌ aĐĐeptĠ de prendre de leur temps pour le travail important de rapporteurs. 

Vos ƌeŵaƌƋues Ŷe feƌoŶt Ƌu͛aŵĠlioƌeƌ les ƋuestioŶŶeŵeŶts de Đette thğse. 

Merci également au Pr. Ruddy Richard et Dr. Grégory Dupont de ŵ͛avoir fait 

l͛hoŶŶeƌ d͛accepter d͛ġtre membres du jury. 

Merci à Marie, Pierre-AdƌieŶ, AƌŶaud, BeŶjaŵiŶ et l͛eŶseŵďle de l͛ĠƋuipe PepsiCo 

pouƌ ǀotƌe aĐĐoŵpagŶeŵeŶt peŶdaŶt Đes tƌois aŶŶĠes. J͛espğƌe Ƌue Đette ĐollaďoƌatioŶ 

servira au rayonnement de vos activités. 

Je souhaiterais remercier très sincèrement Yann Lemeur. Tes qualités humaines et 

pƌofessioŶŶelles ŵ͛oŶt appoƌtĠ uŶe ǀisioŶ, uŶ ŵodğle du spoƌt sĐieŶtist Ƌue j͛espğƌe 

honorer tout au long de ma future carrière. 



- 4 - 
 

Merci au Pr. Jean-FƌaŶçois ToussaiŶt, le pƌeŵieƌ à ŵ͛aǀoiƌ ouǀeƌt les poƌtes de l͛IN“EP. 

MeƌĐi de ŵ͛aǀoiƌ fait ĐoŶfiaŶĐe et d͛aǀoiƌ ouǀeƌt ŵes ƌĠfleǆioŶs à une vision plus fractale. 

L͛ĠƋuipe des JeaŶ ! Jean Ju, Jean Adrien, Jean Andy, Jean Guigui et Tata Marrakech, 

sans oublier Hélène. Mon aventure INSEP a commencé avec vous ! Quelle belle rencontre ! 

OŶ Ŷ͛est Ƌue Đollğgues ŵais je Đƌois ďieŶ Ƌu͛oŶ ǀa ǀeƌs ƋuelƋue Đhose d͛eŶĐoƌe plus gƌaŶd 

tous ensemble ! Tous les souǀeŶiƌs Ƌue j͛ai de Ŷous Ŷe soŶt pas ďoŶs à ĠĐƌiƌe iĐi, ŵais Ƌu͛est-

Đe Ƌu͛oŶ a ǀĠĐu Ŷotƌe ǀiŶaigƌette ! 

La Teaŵ Nut͛ ! Camille, Marina, Odeline, Eve ! On en a passé du temps ensemble à 

discuter des habitudes nutritionnelles plus ou moins surprenantes des athlètes, à récolter 

des urines dès le réveil, à remplir des distributeurs, à mesurer notre glycémie, à goûter des 

boissons caféinées ou à l͛eau de ĐoĐo… Et enfin à échanger ensemble sur les meilleures 

solutioŶs à appoƌteƌ auǆ athlğtes. Les aǀaŶĐĠes suƌ la ŶutƌitioŶ à l͛IN“EP Ŷ͛auƌaieŶt pas été 

possiďle saŶs Đette teaŵ Nut͛ ! Bonne continuation dans cette mission. 

Le RDJ ! Au dĠďut oŶ Ġtait ϱ, oŶ oĐĐupait seuleŵeŶt Ϯ ďuƌeauǆ. Aujouƌd͛hui plus 

auĐuŶ ďuƌeau Ŷ͛est liďƌe. OŶ eŶ a ďaƌďouillĠ des taďleauǆ ďlaŶĐs de ĐitatioŶs, on en a 

dégusté des gâteauǆ d͛aŶŶiǀeƌsaiƌe plus ou ŵoiŶs ƌĠussis, oŶ eŶ a iŶǀeŶtĠ des « tu Ŷ͛as pas 

fait de thğse à l͛IN“EP si…. », on en a fait des aller-ƌetouƌs eŶ skate daŶs le Đouloiƌ et j͛eŶ 

passe ! Merci à toutes et à tous pour votre présence au quotidien, et plus particulièrement à 

Robin. 

Les doctorants hors RDJ : Caro, Antho, Rémi. Merci pour vos conseils avisés et nos 

expériences de thésards partagées! MeƌĐi pouƌ tous les ŵoŵeŶts Ƌu͛oŶ a passĠs ensemble 

et ceux à venir ! 

Je souhaiterais aussi remercier tous les athlètes, les entraîneurs, les préparateurs 

physiques, les kinés rencontrés durant ces belles années INSEP. Et plus particulièrement le 

pôle France Judo Ƌui ŵ͛a fait ĐoŶfiaŶĐe et ŵ͛a fait vibrer sur toute la préparation olympique. 

Toutes ces rencontres ont été mon équilibre au quotidien. 

Merci à tous mes amis (les filles de la gǇŵ, du lǇĐĠe, de l͛IN“FA….Ϳ. ètre si bien 

entourée donne une force pour aller au bout de ses projets.  



- 5 - 
 

MeƌĐi à ŵes paƌeŶts, à ŵa sœuƌ ! La passion du sport vient de vous ! Crier, sauter devant 

la tĠlĠ loƌs des JO ou de ŵatĐhes d͛ĠƋuipe de FƌaŶĐe tous eŶseŵďle, ça Ŷ͛a pas de pƌiǆ. MeƌĐi 

de ŵ͛aǀoiƌ toujouƌs souteŶue daŶs ŵes pƌojets, d͛aǀoiƌ ĐoŶstƌuit autouƌ de ŵoi uŶ 

environnement sain, simple. Pour vous en remercier, je vous ai donné ma thèse à corriger ! 

Enfin merci à Romain. Nous avons grandi ensemble et nous allons continuer à grandir 

eŶseŵďle sous d͛autƌes pƌojets. MeƌĐi de ŵe souteŶir, de me faire rire et de me redonner de 

la force et de la confiance loƌsƋue j͛eŶ ai ďesoiŶ, comme tu sais si bien le faire. 

 

 

Laurie-Anne 

  



- 6 - 
 

DIFFUSION ET PRÉSENTATION DES 

RÉSULTATS 

 

Cette thèse a été construite autour de 4 articles publiés à des revues scientifiques 

internationales à comité de lecture : 

 

1. Marquet L-A., Hausswirth C., Hays A., Vettoretti F., Brisswalter J. (2015) Comparaison 

of between-training recovery strategies for world-class BMX pilots. Int J Sports 

Physiol Perform. Mar;10(2):219-23 

2. Marquet L-A., Brisswalter J., Louis J., Tiollier E., Burke L., Hawley J., Hausswirth C. 

(2016) EŶhaŶĐed eŶduƌaŶĐe peƌfoƌŵaŶĐe ďǇ peƌiodizatioŶ of CHO iŶtake: ͞sleep-

loǁ͟ stƌategǇ. Med Sci Sports Exerc. ; Apr;48(4):663-72. 

3. Louis J., Marquet L-A., Tiollier E., Bermon S., Hausswirth C., Brisswalter J. (2016) 

« The Impact of Sleeping with Reduced Glycogen Stores on Immunity and Sleep in 

Triathletes ». Eur J. Appl Physiol. août, 1-14. doi:10.1007/s00421-016-3446-3. 

4. Marquet L-A., Hausswirth C., Molle O., Hawley J., Burke L., Tiollier E., Brisswalter J. 

(2016) Periodization of the carbohydrate intake: short term effect on performance. 

Nutrients. 2016, 8, 755. 

 

Cette thèse a été construite autour de 1 revue publiée dans une revue scientifique nationale 

à comité de lecture : 

5. Marquet L-A., Hausswirth C., Brisswalter J. (2015) Effets de la périodisation de la 

pƌise de gluĐides suƌ les adaptatioŶs à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Sci &Sport. Volume 30, Issue 5, 

October, Pages 245–261 

 

http://www.sciencedirect.com/science/journal/07651597/30/5


- 7 - 
 

Certains résultats ont été présentés au cours de congrès internationaux ou 

nationaux: 

6. Marquet L-A., Louis J., Tiollier E., Burke L., Brisswalter J., Hawley J., Hausswirth C. 

(2016) IŵpaĐt of the ͞sleep-loǁ͟ stƌategǇ oŶ suďstƌate utilizatioŶ duƌiŶg eǆeƌĐise  - 

ECSS. Vienne, Autriche, Juillet. 

7. Marquet L-A., Louis J., Tiollier E., Burke L., Brisswalter J., Hawley J., Hausswirth C. 

(2015) Enhancing endurance performance by nutritional manipulation: a sleep low 

CHO strategy. Science&Triathlon, France, Paris, Novembre. 

8. Marquet L-A., Louis J., Tiollier E., Burke L., Brisswalter J., Hawley J., Hausswirth C. 

(2014) Enhancing endurance performance by nutritional manipulation: a sleep low 

CHO strategy. ECSS. Amsterdam, Pays-Bas, Juillet. 

9. Marquet L-A., Louis J., Tiollier E., Burke L., Brisswalter J., Hawley J., Hausswirth C. 

(2014) Améliorer sa performance en endurance par une stratégie nutritionnelle : 

effets d͛uŶe pĠƌiodisatioŶ diffĠƌeŶte des appoƌts gluĐidiƋues. SFMES. Paris, France, 

Septembre. Prix de la  Recherche en Nutrition Humaine. 

 

 

  



- 8 - 
 

GLOSSAIRE 
 
1RM: résistance maximale 

ADP : adénosine di-phosphate 

AMP : adénosine mono-phosphate 

AMPK : AMP-activated protein kinase 

ARNm: acide ribonucléique messager  

ARNt : acide ribonucléique de transfert 

ATGL : adipose triglycéride lipase 

ATP : adénosine tri-phosphate 

CaMK : Ca
2+

 camodulin-dependant kinase 

Ca2+ : ions calcium 

CD36 : cluster of differentiation 36 

CHO : glucides 

CPT1 : carnitine palmitoyltransférase I 

CON : contrôle 

COX : cytochrome c oxydase 

CS : citrate synthase 

ERR-α : estrogen related receptor-α  

FABP : fatty acid-binding protein  

FAT : lipides 

GLU : glucides 

GLUT-1, -4 et- 5 : transporteur de glucose 

H+ : ions hydrogène 

HAD : 3-Hydroxyacyl-CoA déshydrogénase 

HDAC5 : histone désacétylase 5 

HIT : séance d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à haute intensité 

HKII : hexokinase 2 

IgA : immunoglobulines A 

IGF : insulin like growth factor 

IL-6 : interleukine 6 

LIT : séance d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à faible intensité 

LPL : lipoprotéine lipase 

MCT- 1 et  4 : proton-linked monocarboxylate 

transporters 

mTOR : mammalian target of rapamycin 

NADH : nicotinamide adénine dinucléotide 

NRF 1 et 2 : nuclear respiratory factors 

p38 MAPK : mitogen-activated protein kinase 

p53 : tumor suppressor protein 

P70S6K : 70 kDa ribosomal protein S6 kinase 1 

PCr : phosphocréatine 

PDK4 : pyruvate déshydrogénase lipoamide 
kinase 4 

PGC-ϭα : peƌoǆisoŵe pƌolifeƌatoƌ ƌeĐeptoƌ γ 
co-activator-ϭα 

PKB : protéine kinase B 

Pi : phosphate inorganique 

PMA : puissance maximale aérobie 
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PPAR :  peroxisome proliferator-activated 

receptor co-activator 

PROT : protéines 

QR : quotient respiratoire 

RER : ‘atioŶ d͛ĠĐhaŶges ƌespiƌatoiƌes 

SDH : succinate déshydrogénase 

SGLT 1 : sodium dependant glucose co 

transporter 1 

SIRT1 : silent information regulator 1  

SL : Sleep-Low 

T1R2  et 3 : G-protein coupled receptor 

proteins 

Tfam : mitochondrial transcription factor A 

UCP 3 : mitochondrial uncoupling protein 3 

URTI : Upper respiratory tract infection 

O2: production de dioxyde de carbone 

O2: ĐoŶsoŵŵatioŶ d͛oxygène 

O2max : consoŵŵatioŶ ŵaǆiŵale d͛oǆǇgğŶe 

WURSS 21 : wisconsin upper respiratory 

symptom survey 
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INTRODUCTION 
 

Les bénéfices, sur la performance ou sur la prévention des blessures, d͛uŶ ƌĠgiŵe aliŵeŶtaiƌe 

adaptĠ à la pƌatiƋue iŶteŶsiǀe du spoƌt de haut Ŷiǀeau soŶt aujouƌd͛hui ďieŶ ĐoŶŶus (Maughan 

2002). Un apport nutritionnel optimal répond à quatre objectifs : 1) couvrir les besoins quotidiens en 

macro- et ŵiĐƌoŶutƌiŵeŶts issus de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et de la répétition des séances ; 2) optimiser la 

peƌfoƌŵaŶĐe loƌs d͛uŶe séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ou d͛une compétition ; 3) maintenir un état de 

santé optimal et prévenir les blessures ; 4) maintenir une composition corporelle adaptée aux 

deŵaŶdes de l͛eǆeƌĐiĐe (Burke 2007b). 

 

Les premières recommandations énoncées dès les années 1990 étaient très générales 

(American Dietetic Association and the Canadian Dietetic Association 1993) et ne traitaient que des 

spoƌts d͛eŶduƌaŶĐe. Cependant chaque activité sportive présente des besoins énergétiques 

différents. Il est alors nécessaire de préciser les apports nutritionnels en adéquation avec la demande 

énergétique et le développement des facteurs de performance de l͛aĐtiǀitĠ ;ĐoŵpositioŶ Đoƌpoƌelle, 

qualités techniques). Cette nécessité a conduit depuis à des évolutions régulières des 

ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŵettaŶt eŶ eǆeƌgue l͛adĠƋuatioŶ eŶtƌe les ĐoŶtƌaites spĠĐifiƋues de ĐhaƋue 

activité sportive et la stratégie nutritionelle.   

 

Les stratégies nutritionnelles sont principalement ĐeŶtƌĠes suƌ l͛appoƌt gluĐidiƋue : assurer 

des ƌĠseƌǀes eŶdogğŶes ĠleǀĠes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe aǀaŶt l͛eǆeƌĐiĐe et appoƌteƌ des gluĐides 

exogènes pendant, ŶotaŵŵeŶt daŶs les spoƌts d͛eŶduƌaŶĐe. En effet, le glucose, mis en réserve sous 

forme de glycogène musculaire, et le glucose plasmatique sont des substrats énergétiques à l͛effoƌt 

et sont majoritaires daŶs la dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue totale loƌs d͛effoƌts à haute iŶteŶsitĠ (Romijn et al. 

1993). Les ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe ĠtaŶt liŵitĠes, l͛appoƌt eŶ gluĐose eǆogğŶe loƌs de 

l͛effoƌt a uŶ effet ergogénique (Cermak and van Loon 2013). Un régime riche en glucides contribue à 

prévenir des symptômes de surmenage et améliore la performance (Achten et al. 2004). Dans le cas 

d͛athlğtes de haut Ŷiǀeau s͛eŶtƌaîŶaŶt ďi-quotidiennement, la récupération énergétique entre deux 

séances est primordiale pour assurer la performance (Gaitanos et al. 1993). 

 

Le but commun à tous les acteurs de la performance (entraîneurs, athlètes, médecins, 

ŶutƌitioŶŶistes, psǇĐhologues, kiŶĠsithĠƌapeutes….Ϳ est d͛aŵĠlioƌer la performance le jour de 
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l͛Ġpƌeuǀe et de prévenir la fatigue chronique par une meilleure récupération entre les séances 

d͛eŶtƌaînement.  Les stratégies nutritionnelles à adopter pour être performant en compétition sont 

aujouƌd͛hui connues des athlètes : maximiser les réserves énergétiques les jours qui précèdent 

l͛épreuve, assuƌeƌ la peƌfoƌŵaŶĐe paƌ l͛appoƌt adĠƋuat de fluides et de gluĐides peŶdaŶt l͛effort, 

bien récupérer. Cependant, quelles stratégies suivre lors des cycles et des jours de préparation à la 

compétition ?  

Depuis uŶe dizaiŶe d͛aŶŶĠes, les spécialistes différencient les stratégies nutritionnelles pour 

la ĐoŵpĠtitioŶ, de Đelles de l͛eŶtƌaîŶement. Les premières sont centrées sur la performance, tandis 

Ƌue les deuǆiğŵes oŶt pouƌ oďjeĐtif d͛aŵĠlioƌeƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Les modèles de 

pƌogƌaŵŵatioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt oŶt évolué depuis quelques années. On observe l͛ĠŵeƌgeŶĐe de 

l͛eŶtraînement périodisé par blocs proposant des cycles spécifiques de développement de qualités 

ciblées tout au long de la phase de préparation à une compétition (Issurin 2008). L͛aǀaŶĐĠe des 

connaissances sur les réponses de l͛oƌgaŶisŵe auǆ diffĠƌeŶts tǇpes d͛eǆeƌĐiĐes pose alors la question 

de l͛aŵĠlioƌatioŶ du dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Cette ƌĠfleǆioŶ s͛iŶsĐƌit daŶs 

la ƌeĐheƌĐhe de l͛atteiŶte de la peƌfoƌmance maximale, perpétuelle préoccupation des athlètes et des 

entraîneurs de haut niveau. 

Dans ce contexte, les chercheurs se sont intéressés au rôle que la nutrition peut jouer dans 

l͛aŵĠlioƌatioŶ de la réponse adaptative à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, et ŶotaŵŵeŶt Đomment la disponibilité en 

ŶutƌiŵeŶts ;gluĐides, lipides, ǀitaŵiŶes…Ϳ peut ŵoduleƌ les iŶteƌaĐtioŶs ŶutƌiŵeŶts-gènes (Close et 

al. 2016). Plusieurs auteurs ont alors investigué l͛iŶtĠƌġt de ƌĠaliseƌ certaines séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

en condition de faible disponibilité glucidique (Hansen et al. 2005; Lane et al. 2015). En effet, on a 

montré que, dans ces conditions, la biogénèse mitochondriale et l͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue sont 

augmentées (Yeo et al. 2008; Bartlett et al. 2013). 

La problématique de ce travail de thèse s͛iŶsĐƌit daŶs Đette dĠŵaƌĐhe et ǀise à questionner 

l͛iŶtĠƌġt de la ŵaŶipulatioŶ de la disponibilité glucidique pour maximiser les adaptations  de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et aŵĠlioƌeƌ la peƌfoƌŵaŶĐe d͛athlètes élites. 
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I. MÉTABOLISME ÉNERGÉTIQUE ET 

GLUCIDIQUE

1. MÉTABOLISME ÉNERGÉTIQUE - INTERACTION DES FILIÈRES 

ÉNERGÉTIQUES 

 

Depuis ƋuelƋues aŶŶĠes, l͛appƌoĐhe sĐieŶtifiƋue du ƌeĐƌuteŵeŶt des filiğƌes ĠŶeƌgĠtiƋues 

s͛oƌieŶte ǀeƌs uŶe appƌoĐhe iŶtĠgƌatiǀe. Les filières énergétiques ne se succèdent pas les unes à la 

suite des autres, comme cela était pensé il y a quelques années mais elles agissent de façon 

siŵultaŶĠe daŶs des pƌopoƌtioŶs diffĠƌeŶtes eŶ foŶĐtioŶ de l͛iŶteŶsitĠ et de la duƌĠe de l͛effoƌt 

(Gastin 2001). L͛adĠŶosiŶe tƌi-phosphate (ATP) est nécessaire pour alimenter les processus cellulaires 

responsables de la coŶtƌaĐtioŶ ŵusĐulaiƌe et ŶotaŵŵeŶt le ŵaiŶtieŶ d͛uŶ Ŷiǀeau d͛eǆĐitaďilitĠ de la 

cellule musculaire (Na+/K+ ATPase), la captation de Ca2+ par le réticulum sarcoplasmique et la 

production de force par les ponts actine/myosine (Hawley et al. 2014). L͛ATP ĠtaŶt pƌĠseŶt eŶ 

ƋuaŶtitĠ liŵitĠe à l͛iŶtĠƌieuƌ du ŵusĐle ;ϮϬ-25 mmol.kg-1 de muscle sec), les différentes filières 

ĠŶeƌgĠtiƋues assuƌeŶt la pƌoduĐtioŶ et la ƌĠplĠtioŶ des Ŷiǀeauǆ ŵusĐulaiƌe d͛ATP afiŶ de satisfaiƌe la 

deŵaŶde ĠŶeƌgĠtiƋue de l͛eǆeƌĐiĐe. Loƌs d͛uŶ eǆeƌĐiĐe à haute-iŶteŶsitĠ le tuƌŶoǀeƌ de l͛ATP peut 

être 100 fois plus éleǀĠ Ƌu͛eŶ ĐoŶditioŶ de ƌepos (Gaitanos et al. 1993). On distingue la filière ATP-

PCr (phosphocréatine) (encore appelée voie des phosphagènes) et la glycolyse lors de laquelle le 

glucose est converti en acide pyruvique (voie dite « anaérobie lactique »), qui, en présence 

d͛oǆǇgğŶe, est totalement oxydé (voie dite « aérobie »).  

 

1.1 La voie ATP-PCr 

La phosphoƌǇlatioŶ au Ŷiǀeau du suďstƌat est le tƌaŶsfeƌt d͛uŶ gƌoupeŵeŶt phosphate ƌiĐhe 

eŶ ĠŶeƌgie à l͛ADP ĐatalǇsĠ paƌ uŶe eŶzǇŵe, Đe Ƌui ĐoŶduit à la pƌoduĐtioŶ d͛uŶe ŵolĠĐule d͛ATP. 

Dans le système ATP-PCƌ, l͛ĠŶeƌgie est liďĠƌĠe paƌ la ƌuptuƌe de la liaison phosphate de la 

phosphoĐƌĠatiŶe ;PCƌͿ. La liďĠƌatioŶ d͛ĠŶeƌgie est assuƌĠe paƌ l͛eŶzǇŵe ĐƌĠatiŶe kiŶase foƌŵaŶt aloƌs 

une molécule de créatine et un phosphate inorganique (Pi).  
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Pi assoĐiĠ à uŶe ŵolĠĐule d͛ADP ǀa seƌǀiƌ à ƌeĐoŶstitueƌ les stoĐks d͛ATP. Pour une molécule de PCr, 

uŶe ŵolĠĐule d͛ATP est pƌoduite. Cette ǀoie ŵĠtaďoliƋue est dite aŶaĠƌoďie Đaƌ elle ne fait pas 

iŶteƌǀeŶiƌ l͛oǆǇgğŶe. Elle contribue à la pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie suƌ ƋuelƋues seĐoŶdes d͛effoƌt 

uniquement. 

Cette ǀoie ŵĠtaďoliƋue peƌŵet de ƌĠgĠŶĠƌeƌ les stoĐks d͛ATP à tƌğs haut-débit (6 mmol.kg-1 

de muscle sec.s-1) (Hultman and Sjöholm 1983) Ƌui peƌŵetteŶt d͛assuƌeƌ la pƌoduĐtioŶ d͛iŵpoƌtaŶts 

niveaux de puissance musculaire. 

 

1.2 La voie dite « anaérobie lactique » 

La voie anaérobie lactique est une partie de la glycolyse qui comprend la dégradation du 

glucose ou du glycogène en acide pyruvique. Cette ǀoie peƌŵet la foƌŵatioŶ de tƌois ŵolĠĐules d͛ATP 

pour une molécule de glycogène hǇdƌolǇsĠe ;glǇĐogĠŶolǇseͿ ou deuǆ ŵolĠĐules d͛ATP pouƌ uŶe 

molécule de glucose (glycolyse). Son rendement énergétique est ainsi plus important que le 

rendement énergétique du système ATP-PCƌ. Ces deuǆ sǇstğŵes agisseŶt eŶ paƌallğle l͛uŶ de l͛autƌe 

loƌs d͛effoƌts Đouƌts ;ƋuelƋues ŵiŶutesͿ et iŶteŶses. 

 

 

 

 

Au cours des réactions de la glycolyse, des protons et des électrons sont libérés et sont pris 

en charge par les transporteurs NAD+ et forment alors du NADH2 paƌ le ŵĠĐaŶisŵe d͛oǆǇdo-

ƌĠduĐtioŶ. ChaƋue suďstƌat est oǆǇdĠ paƌ ƌetƌait de l͛hǇdƌogène qui est capté par le NAD+ et se 

trouve alors réduit (NADH2). Ces transporteurs doivent être libérés de leurs protons pour poursuivre 

la dĠgƌadatioŶ du gluĐose. EŶ ĐoŶditioŶ d͛uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ oǆǇgğŶe, l͛aĐide pǇƌuǀiƋue 

produit est réduit par la lactate déshydrogénase (NADH2 redonne ses deux H+) et est ainsi transformé 

en acide lactique. 

Cette ǀoie ŵĠtaďoliƋue peƌŵet de ƌĠgĠŶĠƌeƌ les stoĐks d͛ATP à tƌğs haut-débit (6-9 mmol.kg-

1 de poids sec.s-1) (Hultman and Sjöholm 1983) assuƌaŶt aiŶsi la pƌoduĐtioŶ d͛iŵpoƌtaŶts Ŷiǀeauǆ de 

puissance musculaire. 
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1.3 La voie dite « aérobie » 

A l͛iŶǀeƌse, la ǀoie aĠƌoďie Ŷe pƌoduit pas d͛ATP à haut-débit mais possède une capacité 

illiŵitĠe du fait de l͛oǆǇdatioŶ des gluĐides et des lipides ;β-oxydation). Les premières étapes de la 

voie aérobie sont la dégradation du glucose en acide pyruvique par la glycolyse et la dégradation des 

lipides en acides gƌas. L͛aĐide pǇƌuǀiƋue ƌeŶtƌe aloƌs daŶs la ŵitoĐhoŶdƌie et est ĐoŶǀeƌti eŶ aĐĠtǇl-

CoA. Les aĐides gƌas, paƌ la ǀoie de la β-oxydation qui a lieu dans la mitochondrie, vont être convertis 

en acétyl-CoA également. Ce dernier, issu soit de la glycolyse, soit de la β-oxydation, rentre dans le 

cycle de Krebs et est dégradé par les enzymes mitochondriales. En condition de disponibilité élevée 

en oxygène, les protons de NADH2 sont cédés aux enzymes de la chaîne de transport des électrons de 

la mitochondrie, qui cèderont à leur tour leurs ions H+ à l͛oǆǇgğŶe pouƌ foƌŵeƌ de l͛eau. Les 

coenzymes réduits lors des réactions du cycle de Krebs (NADH2 et FADH2) sont pris en charge par la 

chaîne de transport des électrons ou chaîne respiratoire. Les ions H+ enlevés aux transporteurs 

seƌoŶt fiŶaleŵeŶt ĐouplĠs à l͛oǆǇgğŶe pouƌ foƌŵeƌ des ŵolĠĐules d͛eau et seƌǀeŶt à sǇŶthĠtiseƌ de 

l͛ATP à paƌtiƌ d͛ADP+Pi, Đ͛est la phosphoƌǇlatioŶ oǆydative. 

 

 

 

Pour chaque molécule de glucose oxydée, 38 ŵolĠĐules d͛ATP soŶt pƌoduites. C͛est la ǀoie 

métabolique présentant le plus grand rendement. Les niveaux de puissance développés lors de 

l͛utilisatioŶ de la ǀoie aĠƌoďie soŶt plus faiďles Ƌue Đeuǆ des autƌes ǀoies ŵĠtaďoliƋues car ils sont 

ĐoŶditioŶŶĠs paƌ le dĠďit d͛oǆǇgğŶe appoƌtĠ auǆ ŵusĐles. Le dĠďit de pƌoduĐtioŶ d͛ATP seƌa doŶĐ 

variable suivant le recrutement des systèmes ventilatoire et cardio-vasculaire. 

 

 

1.4 Interaction et synergie des voies métaboliques 

Les caractéristiques distinctes de puissance et de capacité de ces trois voies expliquent la 

sǇŶeƌgie eǆistaŶte daŶs la pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie. 

Les exercices caractérisés par le développement et le maintien (sur de courtes périodes) de 

hauts niveaux de puissance nécessitent le recrutement de voies métaboliques avec un taux de 

pƌoduĐtioŶ d͛ATP ĠleǀĠ. A l͛iŶǀeƌse, les eǆeƌĐiĐes d͛eŶduƌaŶĐe ƌeƋuiğƌeŶt uŶe pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie 

suƌ des loŶgues duƌĠes. ChaƋue sǇstğŵe est plus adaptĠ à uŶ tǇpe d͛aĐtiǀitĠ, ŵalgƌĠ le fait Ƌue la 

pƌoduĐtioŶ totale d͛ATP est issue de l͛eŶseŵďle de Đes tƌois ǀoies (Table 1).  
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Duƌée de l’eǆeƌĐiĐe ;seĐͿ % anaérobie % aérobie 

0-10 94 6 

0-15 88 12 

0-20 82 18 

0-30 73 27 

0-45 63 37 

0-60 55 45 

0-75 49 51 

0-90 44 56 

0-120 37 63 

0-180 27 73 

0-240 21 79 

 

Table 1 : estimation de contribution de l’ĠŶeƌgie d’oƌigiŶe aŶaĠƌoďie et aĠƌoďie eŶ foŶĐtioŶ de la 

duƌĠe de l’eǆeƌĐiĐe. Issu de GastiŶ ϮϬϬϭ 

 

 

 

 

À RETENIR 

- Le système dit anaérobie, regroupant le système ATP-PCr et la voie anaérobie lactique de la 

glycolyse, permet de répondre immédiatement à une demande forte en ATP, et permet 

notamment la production de hauts niveaux de puissance. Malgré un taux de production 

d͛ĠŶeƌgie ĠleǀĠ, sa ĐapaĐitĠ est liŵitĠe Đe Ƌui ƌĠduit la peƌfoƌŵaŶĐe à Đes Ŷiǀeauǆ de 

puissance à quelques secondes. 

- Le sǇstğŵe aĠƌoďie, ĐoƌƌespoŶdaŶt à l͛oǆǇdatioŶ des gluĐides et des lipides pƌiŶĐipaleŵeŶt 

eŶ pƌĠseŶĐe d͛oǆǇgğŶe, possğde uŶe ĐapaĐitĠ Ƌuasi illiŵitĠe de pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie ŵais à 

des taux faibles. Ainsi, il ne peut subvenir à la demande énergétique lors des premières 

seĐoŶdes d͛effoƌts supƌaŵaǆiŵauǆ. 

- Les systèmes aérobies et anaérobies fonctionnent en synergie. Il a longtemps été pensé que 

loƌs d͛eǆeƌĐiĐes ŵaǆiŵauǆ, seules les ǀoies aŶaĠƌoďies ĠtaieŶt ƌeĐƌutĠes. Oƌ, le ŵodğle a ĠtĠ 

récemment revu : eŶtƌe Ϯ et ϯ ŵiŶutes d͛effoƌt iŶteŶse, les Ϯ ǀoies ĐoŶtƌiďueŶt ĐhaĐuŶe pouƌ 

50% de la production énergétique totale. 
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2. LE RÔLE DU GLYCOGÈNE DANS LA PERFORMANCE 

 

Le glycogène a été découvert en 1858. Bergström and Hultman (1967) ont été les premiers à 

dĠŵoŶtƌeƌ le ƌôle ĐeŶtƌal du glǇĐogğŶe à l͛eǆeƌĐiĐe notamment sa relation avec l͛appaƌitioŶ de la 

fatigue, et son impact sur la performance de moyenne et longue durée. 

Le glycogène est un polymère de molécules de glucose assemblées sous la forme de granules 

(Shearer and Graham 2004). Stocké dans le foie (environ 150g) et dans les muscles squelettiques 

(environ 400g), il constitue uŶe ƌĠseƌǀe d͛ĠŶeƌgie à l͛oƌganisme. Le stockage du glycogène est régulé 

par une enzyme, la glycogène synthase (GS). La libération de molécules de glucose à partir du 

glycogène à l͛iŶtĠƌieuƌ de la Đellule musculaire est régulée par la glycogène phosphorylase (GP). En 

ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe, l͛aĐtiǀitĠ de la GP est diŵiŶuĠe afiŶ de pƌĠseƌǀeƌ les 

réserves en glycogène et d͛oƌieŶteƌ le ŵĠtaďolisŵe ĠŶeƌgĠtiƋue ǀeƌs l͛utilisatioŶ d͛autƌes suďstƌats. 

Le contenu en glycogène musculaire pour un individu sédentaire s͛Ġlğǀe à ϴϬ-90 mmol.kg-1 de poids 

humide ;poids d͛uŶ ŵusĐle hydraté par opposition à un muscle déshydraté, poids sec) mais dans le 

Đas d͛athlğtes entraînés en endurance, cette concentration peut atteindre 125 mmol.kg-1 de poids 

humide (Hawley et al. 1997). La sǇŶthğse et la dĠgƌadatioŶ du glǇĐogğŶe s͛ĠƋuiliďƌe eŶ foŶĐtioŶ des 

besoins en énergie de la cellule : loƌsƋue l͛ATP est eŶ ĐoŶĐeŶtƌatioŶ ĠleǀĠe ;et Ŷe peut plus ġtƌe 

stoĐkĠ du fait d͛uŶe ĐapaĐitĠ de stoĐkage liŵitĠe paƌ la ĐelluleͿ, la sǇŶthğse du glycogène prédomine. 

A l͛iŶǀeƌse, loƌs d͛uŶe deŵaŶde ĠleǀĠe eŶ ATP, la glǇĐolǇse est aĐtiǀĠe. 

 

2.1 Synthèse du glycogène 

 

Lorsque la quantité de glucose disponible excède les besoins en ATP, la synthèse de 

glycogène a lieu. La synthèse des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe ƌeƋuieƌt l͛eŶtƌĠe, à l͛iŶtĠƌieuƌ de 

la fibre, des ŵolĠĐules de gluĐose issues soit de l͛aliŵeŶtatioŶ, soit du glucose hépatique, soit de la 

néoglucogenèse (synthèse de glucose à partir de composés non-glucidiques). A l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe, 

la synthèse du glycogène se déroule en deux phases (Jentjens and Jeukendrup 2003). On note une 

première synthèse rapide (30 à 60min apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe), appelée la phase non insulino-

dépendante. Cette resynthèse rapide est initiée lorsque les niveaux de glycogène sont très bas (< 

128-150 mmol.kg de poids sec-1) (Nielsen et al. 2001) et en préseŶĐe d͛uŶ appoƌt eǆogğŶe de gluĐose. 
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Cette pƌeŵiğƌe phase de sǇŶthğse du glǇĐogğŶe est ĐaƌaĐtĠƌisĠe paƌ l͛augŵeŶtatioŶ de 

l͛aĐtiǀitĠ de la glǇĐogğŶe sǇŶthase. La deuǆiğŵe phase, dite insulino-dépendante dure plusieurs 

heures (par opposition à la phase rapide) et est optimisée en situation de forte disponibilité en 

glucides grâce à la présence de niveaux élevés en insuline (Richter et al. 2001) et dépend du taux de 

déplétion en glycogène musculaire. 

 

Trois étapes de ce processus métabolique peuvent être régulées afin de maximiser la 

synthèse du glycogène. 

 

2.1.1 Disponibilité du glucose 

La disponibilité en glucose plasmatique est le premier facteur de la synthèse de glycogène. 

Apport exogène en glucides 

Une fois ingérés, les glucides vont être dégradés en monosaccharides (glucose, fructose, 

galactose) par différentes enzymes spécifiques (e.g. amylase, maltase, lactase) situées dans la 

ďouĐhe, l͛estoŵaĐ et l͛iŶtestiŶ gƌġle. A l͛Ġtat de ŵoŶosaĐĐhaƌides, ils ǀoŶt ġtƌe aďsoƌďés par les 

entérocytes ;Đellules de l͛Ġpitheliuŵ iŶtestiŶalͿ. Ils vont quitter la lumière du tube digestif et 

s͛iŶtƌoduiƌe à l͛iŶtĠƌieuƌ des Đellules eŶdothĠliales par des transporteurs. Le glucose pénètre dans  

l͛eŶtĠƌoĐǇte paƌ le tƌaŶspoƌteuƌ serum glucose transporteur (SGLT, dont leur absorption est couplée 

à celle du sodium) et GLUT-2 situés sur la surface membranaire apicale. Le transport du fructose est 

assuré par GLUT-5 et GLUT-2 (Rowlands et al. 2015). Les monosaccharides vont ensuite passer par 

diffusioŶ faĐilitĠe de l͛iŶtĠƌieuƌ des entérocytes vers les capillaires. Les transporteurs GLUT-5 et 

GLUT-2, aussi présents sur la membrane basale, assurent le transport vers le sang. A l͛eǆeƌĐiĐe, le flux 

sanguin et le recrutement des capillaires sont augmentés ce qui va élever la suƌfaĐe d͛ĠĐhaŶge eŶtre 

le sang et les fibres musculaires et garantir un apport plus important de glucose plasmatique à ces 

cellules. Par ailleurs de façon exogène, l͛iŶgestioŶ de ďoissoŶs ƌiĐhes eŶ gluĐides avant, pendant et 

après l͛effoƌt ǀa ĠgaleŵeŶt peƌŵettƌe d͛augŵeŶteƌ les concentrations en glucose plasmatique et 

favoriser la captation du glucose par la cellule musculaire (McConell et al. 1994; Jeukendrup et al. 

1999). En condition de forte disponibilité en glucose plasmatique, la synthèse du glycogène est 

initée. 

Le glucose hépatique 

Lorsque la concentration en glucose plasmatique diminue, le foie puise dans ses réserves de 

glycogène. Le glucose produit par la glycogénolyse dans le foie peut être exporté hors des cellules 
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hépatiques (contrairement au glucose musculaire qui reste captif à l͛iŶtĠƌieuƌ des fiďƌesͿ gƌâĐe à 

l͛aĐtioŶ de l͛eŶzǇŵe gluĐose-6-phosphatase. 

La néoglucogenèse 

C͛est le pƌoĐessus Ƌui peƌŵet la foƌŵatioŶ de gluĐose à paƌtiƌ de ĐoŵposĠs ŶoŶ gluĐidiƋues 

(glycérol,  acides aminés et lactate). Elle a lieu eŶ ĐoŶditioŶ d͛uŶe diŵiŶutioŶ de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ 

plasmatique en glucose et de la disponibilité en glycogène hépatique et musculaire. Les triglycérides 

(forme de stockage des acides gras) sont hydrolysés sous forme de glycérol. Il est dégradé est 

glycéraldéhyde-3-phosphate pour rejoindre les étapes, réversibles, de la glycolyse et conduire à la 

foƌŵatioŶ d͛uŶe ŵolĠĐule de gluĐose. Le laĐtate issu de la ǀoie aĠƌoďie laĐtiƋue est tƌaŶspoƌtĠ ǀia le 

sang vers le foie où il est converti en pyruvate (cycle de Cori). Les acides aminés par transamination 

perdent leur groupement aminde. Ils deviennent donc des acides cétoniques qui peuvent être 

ĐoŶǀeƌtis eŶ aĐides pǇƌuǀiƋues et ĐoŶduiƌe à la foƌŵatioŶ d͛uŶe ŵolĠĐule de gluĐose. La 

néoglucogenèse est particulièrement active lors des périodes de jeûn. 

 

2.1.2 Transport du glucose à l’iŶtĠƌieuƌ de la Đellule ŵusĐulaiƌe 

La captation du glucose plasmatique par la cellule musculaire se fait par diffusion facilitée grâce à 

des protéines transmembranaires de transport (principalement, GLUT-1 et GLUT-4) (Figure 1). Les 

transporteurs GLUT-4, insulino-dépendants, sont majoritaires au sein de la cellule musculaire. Les 

transporteurs GLUT-1 ne sont pas beaucoup exprimés dans les fibres et servent à assurer un flux 

ĐoŶstaŶt d͛eŶtƌĠe du gluĐose ŵais Ŷe soŶt pas spĠĐifiƋues à l͛eŶtƌĠe du gluĐose à l͛effoƌt (Gaster et 

al. 2000). La diffusioŶ faĐilitĠe est ďasĠe suƌ l͛ĠƋuiliďƌe des ĐoŶĐeŶtƌatioŶs. Les ŵolĠĐules de gluĐose 

rentrent dans la cellule musculaire lorsque la concentration extérieure (la concentration 

plasmatique) est supérieure à la concentration intérieure (dans le cytosolͿ. L͛eŶtƌĠe du gluĐose Đesse 

lorsque les concentrations sont à l͛ĠƋuiliďƌe (Silverthorn et al. 2007). C͛est uŶ pƌoĐessus Ƌui Ŷe 

ŶĠĐessite pas d͛ĠŶeƌgie. Au repos, les transporteurs sont séparés et stockés à l͛iŶtĠƌieuƌ de ǀĠsicules 

cytoplasmiques, appelées pools, présentes au sein de la cellule musculaire. A l͛eǆeƌĐiĐe, Đes pƌotĠiŶes 

transmembranaires voŶt ŵigƌeƌ de l͛iŶtĠƌieuƌ de la Đellule ǀeƌs la suƌfaĐe de la membrane cellulaire 

(Richter, Derave, et Wojtaszewski 2001). Plusieurs signaux vont réguler la translocation des 

transporteurs à la surface de la membrane.  

Chaque réserve de transporteurs réagit à des stimuli différents induits soit paƌ l͛eǆercice, plus 

particulièrement par les mécanismes de la contraction musculaire, soit par la sĠĐƌĠtioŶ d͛iŶsuliŶe. Les 
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mécanismes moléculaires responsables de la migration des transporteurs ne sont pas encore bien 

identifiés.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Représentation schématique de la synthèse du glycogène musculaire. Issus de 

Jentjens and Jeukendrup 2003. 

 

La contraction musculaire 

Lors de la contraction musculaire le poteŶtiel d͛aĐtioŶ (variation transitoire du potentiel 

ŵeŵďƌaŶaiƌe gĠŶĠƌĠ au seiŶ de l͛aǆoŶeͿ se propage le long de la membrane cellulaire et va entraîner 

la liďĠƌatioŶ, à l͛iŶtĠƌieuƌ du ĐǇtosol, des ioŶs calcium (Ca2+) contenus initialement dans le réticulum 
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endoplasmique. Les ions calcium se fixent ensuite sur la troponine (protéine présente sur les 

filaŵeŶts d͛aĐtiŶeͿ, liďĠƌaŶt aiŶsi le site de fiǆatioŶ spécifique des têtes de myosine sur les filaments 

d͛aĐtiŶe. Pouƌ ġtƌe aĐtiǀe et liďĠƌeƌ de l͛ĠŶeƌgie, la ŵǇosiŶe possğde un deuxième site de fixation : 

Đelui de l͛adénosine tri phosphate (ATP). La fiǆatioŶ de la ŵolĠĐule d͛ATP à la tġte de ŵǇosiŶe ǀa 

eŶtƌaîŶeƌ l͛attaĐheŵeŶt de la ŵǇosiŶe auǆ filaŵeŶts d͛aĐtiŶe. Une fois la myosine liée au filament 

d͛aĐtiŶe et l͛ATP hǇdƌolǇsée en ADP+Pi, l͛énergie libérée permet le déplacement du filaŵeŶt d͛aĐtiŶe, 

provoquant ainsi la contraction musculaire.  

On a montré, d͛uŶe paƌt, que l͛augŵeŶtatioŶ de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ ioŶs Ca2+ à l͛iŶtĠƌieuƌ du 

cytosol à l͛eǆeƌĐiĐe induirait la migration à la surface de la membrane cellulaire d͛uŶe des ƌĠseƌǀes de 

GLUT-4 stockée à l͛iŶtĠƌieuƌ de la Đellule (Thorell et al. 1999; Ojuka et al. 2002) (Figure 1). D͛autƌe 

part, l͛hǇdƌolǇse de l͛ATP pouƌ gĠŶĠƌeƌ la contraction musculaire va entraîner un déséquilibre du 

ratio AMP:ATP (adénosine monophosphate) qui provoquerait également, la migration des 

transporteurs GLUT-4 (McConell et al. 1994; Jeukendrup et al. 1999). En fonction de la durée et de 

l͛iŶteŶsitĠ de l͛exercice, oŶ oďseƌǀe uŶe diŵiŶutioŶ de la ƋuaŶtitĠ d͛ATP, hydrolysé, et une 

augmentation de la concentration en adénosine monophosphate (AMP). Le statut énergétique est 

alors perturbé. La concentration en AMP peut apparaître ainsi comme le reflet du statut énergétique 

de la Đellule ŵusĐulaiƌe. L͛AMP ǀa aloƌs se fixer à l͛eŶzǇŵe AMP-activated protein kinase (AMPK). 

L͛AMPK est un senseur métabolique qui peƌŵet l͛ajusteŵeŶt des ďesoiŶs ĠŶeƌgĠtiƋues Đellulaiƌes. 

“oit elle stiŵule les ǀoies de sǇŶthğse de l͛ATP ;glǇĐolǇse, oǆǇdatioŶ des aĐides gƌasͿ soit elle iŶhiďe 

les voies consommatrices d͛ATP ;sǇŶthğse des pƌotĠiŶes et des triglycérides) afin de maintenir 

l͛hoŵĠostasie ĠŶeƌgĠtiƋue. Le ƌôle de l͛AMPK est dĠtaillĠ Đi-dessous (voir chapitre 6). L͛aĐtiǀatioŶ de 

l͛AMPK ǀa aloƌs entraîner la translocation des transporteurs GLUT-4 afin de favoriser la captation des 

molécules de glucose par la fibre musculaire et subvenir aux besoins énergétiques (McConell et al. 

1994; Jeukendrup et al. 1999). 

L’effet de l’iŶsuliŶe 

La deuxième phase de la synthèse de glycogène est caractérisée par une augmentation de la 

présence d͛iŶsuliŶe (Jentjens and Jeukendrup 2003). Cette sensibilité accrue va durer plusieurs 

heures ;jusƋu͛à ϭϲh apƌğs l͛aƌƌġt de l͛exercice) jusƋu͛à la Đoŵplğte ƌestauƌatioŶ, voire la 

suƌĐoŵpeŶsatioŶ daŶs le Đas d͛uŶ appoƌt ĠleǀĠ eŶ glucides apƌğs l͛aƌƌġt de l͛exercice, des réserves en 

glycogène musculaire (Ivy and Kuo 1998; Borghouts and Keizer 2000). L͛augŵeŶtatioŶ des niveaux 

d͛iŶsuliŶe va entraîner le recrutement des protéines GLUT-4 (Thorell et al. 1999), qui favorisent la 

captation du glucose par les cellules musculaires. 
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2.1.3 La glycogenèse musculaire 

Une fois à l͛iŶtĠƌieuƌ de la cellule, le glucose va rapidement être transformé en glucose-6-

phosphate et entrer dans la cascade de réactions de la glycogenèse (Jentjens and Jeukendrup 2003) 

(Figure 1). La glycogène synthase ǀa peƌŵettƌe l͛aggloŵĠƌatioŶ des ŵolĠĐules de gluĐose à uŶe 

molécule préexistante de glycogène Ƌui seƌǀiƌa d͛aŵoƌĐe ;la glǇĐogĠŶiŶeͿ et former ainsi les granules 

de glycogène (Roach et al. 2012).  A l͛iŶtĠƌieuƌ des ŵusĐles sƋuelettiques, les granules sont stockés 

daŶs l͛espaĐe iŶteƌŵǇofiďƌillaiƌe ou intramyofibrillaire. On distingue deux types de granules se 

différenciant par leur taille : le proglycogène et le macroglycogène (Alonso et al. 1995; Adamo et al. 

1998; Jentjens and Jeukendrup 2003). Le proglycogène possède une masse moléculaire maximum de 

4x105 Da (Dalton), tandis que les molécules de macroglycogène peuvent atteindre la taille de 107 kDa 

(Adamo et al. 1998). Ces deux réserves de glycogène ont des vitesses de synthèse et de dégradation 

différentes Ƌui ǀoŶt peƌŵettƌe l͛optiŵisatioŶ du stoĐkage et de la libération des molécules de 

gluĐose eŶ foŶĐtioŶ des ďesoiŶs de l͛oƌgaŶisŵe. 

Au Đouƌs de l͛eǆeƌĐiĐe, les Đellules ŵusĐulaiƌes oŶt ďesoiŶ d͛uŶe liďĠƌatioŶ ƌapide de 

ŵolĠĐules de gluĐose afiŶ d͛assuƌeƌ la pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie : le proglycogène est une source 

rapidement disponible et la première réserve en glycogène à être dégradée, le macroglycogène sera 

lui dĠgƌadĠ loƌs d͛exercices prolongés et de haute-intensité (Shearer and Graham 2004). A l͛aƌƌġt de 

l͛eǆeƌĐiĐe, la vitesse de réplétion des réserves en glycogène musculaire est un des déterminants 

majeurs de la récupération. Les granules de proglycogène se forment ƌapideŵeŶt apƌğs l͛iŶgestioŶ de 

glucides (CHO) pouƌ atteiŶdƌe uŶ plateau Ϯϰh apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe, tandis que le macroglycogène 

atteindra sa taille maximale 48h après la fiŶ de l͛eǆeƌĐiĐe (Adamo et al. 1998). Il est communément 

ĐoŶseillĠ auǆ athlğtes d͛eŶduƌaŶĐe de ŵaǆiŵiseƌ leuƌs ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe à l͛appƌoĐhe 

des ĐoŵpĠtitioŶs afiŶ d͛assuƌeƌ uŶe dispoŶiďilitĠ ŵaǆiŵale eŶ glucose. Ils suivent alors un 

programme de charge en glycogène (voir chapitre 3) consistant en la consommation d͛uŶ ƌĠgiŵe 

riche en glucides les jours précédant la compétition. Lors de cette phase, les molécules de glucose 

sont alors principalement stockées sous forme de macroglycogène (Adamo et al. 1998).  

Par la suite, nous ne différencierons pas les deux pools de glycogène et parlerons de réserve 

en glycogène musculaire. 

La disponibilité en glycogğŶe ĠtaŶt ĐeŶtƌal daŶs la ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe et daŶs la 

performance, son métabolisme est régulé en fonction des besoins induits par l͛eǆeƌĐiĐe. Dans cette 

thèse, nous détaillerons uniquement de la synthèse du glycogène musculaire. Chacune de ces trois 

étapes de la synthèse est alors régulée et maximisée apƌğs l͛aƌƌġt de l͛exercice. 
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2.1.4 Resynthèse du glycogène musculaire à l’aƌƌġt de l’exercice   

DaŶs le ĐoŶteǆte de la ƌĠpĠtitioŶ d͛eǆeƌĐiĐe, il est iŵpoƌtaŶt de ramener les niveaux de 

glycogène musculaire à leurs niveaux avant exercice. La captation du glucose et la glycogénèse vont 

ainsi être maximisées en récupération. Le niveau de déplétion glycogénique et le niveau 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt vont avoir des rôles de régulateurs de ces voies métaboliques. 

Degré de déplétion glycogénique 

L͛ĠteŶdue de la dĠplĠtioŶ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe a ĠtĠ suggĠƌĠe Đoŵŵe ĠtaŶt uŶ 

important facteur de régulation de sa synthèse (Zachwieja et al. 1991; Borghouts and Keizer 2000; 

Price et al. 2000; Jentjens and Jeukendrup 2003). En effet, plus les niveaux de glycogène musculaire à 

l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe sont faibles, plus il faudra resynthétiser des molécules de glycogène afin de 

revenir aux concentrations avant eǆeƌĐiĐe. C͛est Đe Ƌu͛illustƌeŶt Beƌgstƌöŵ et HultŵaŶ ;ϭϵϲϲͿ daŶs 

une étude où les participants réalisaient durant  trois jours des exercices de cyclisme sur une seule 

jaŵďe jusƋu͛à ĠpuiseŵeŶt, dĠplĠtaŶt totaleŵeŶt les ƌĠserves en glycogène musculaire. Ils 

consommaient un régime exclusivement composé de glucides. Après trois jouƌs d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, la 

concentration en glycogène musculaire de la jambe en activité était supérieure à celle au repos 

passant de 0g de glycogène pour 100g de muscle post-exercice à 4g.100g-1 de muscle après trois 

jouƌs d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. La ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe de la jaŵďe au ƌepos Ġtait, elle, 

constante sur les trois jours (1,5 g.100g-1 de muscle). 

La concentration en glycogène musculaire post-exercice joue un rôle central sur l͛aĐtiǀitĠ de 

glycogène synthase (Zachwieja et al. 1991). DaŶs l͛Ġtude de Zachwieja et al. (1991), des cyclistes 

modérément entraînés étaient soumis à des exercices sur vélo sur une jambe (30min à 75% de 

O2max d͛uŶe jaŵďe  et 10 répétitions de sprint maximal) suivis de 30min à 75% de O2max avec les 

deux jambes. Les exercices sur une jambe avaient pour objectif de dépléter les réserves en glycogène 

ŵusĐulaiƌe d͛uŶe jambe. Les auteurs ŵoŶtƌeŶt Ƌu͛eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ glǇĐogğŶe 

musculaire (-93,9 mmol.kg poids humide-1 de glycogène), la resynthèse post-exercice a lieu à un taux 

de 10,5 ± 2,6 mmol.kg poids humide-1.h-1 lors des deux premières heures de récupération, puis sa 

vitesse diminue à 7,5 ± 2.9 mmol.kg poids humide-1.h-1, indiquant sur 6h de récupération une vitesse 

de 8,8 mmol.kg poids humide-1.h-1. A l͛iŶǀeƌse, eŶ ĐoŶditioŶ de ĐoŶteŶu en glycogène musculaire 

élevé (-49,3 mmol.kg poids humide-1 de glycogène), lors des 6h de récupération, le glycogène 

musculaire est restauré plus lentement (3,0 ± 1 mmol.kg poids humide-1.h-1). Dans cette étude 

l͛aĐtiǀitĠ de la glycogène synthase a été mesurée à partir du ratio entre sa forme active 

(phosphorylée) et inactive (non-phosphoƌǇlĠeͿ. Les auteuƌs ŵoŶtƌeŶt Ƌue daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶe 

forte déplétion en glycogène musculaire, le ratio est augmenté significativement jusƋu͛à ϲh post-
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exercice (0,35), atteignant un pic à Ϯh ;Ϭ,ϱϱͿ, taŶdis Ƌue daŶs le Đas d͛uŶe faiďle dĠplĠtioŶ, 

l͛augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ de la glǇĐogğŶe sǇŶthase Ŷ͛est sigŶifiĐative Ƌu͛apƌğs ϲh de ƌĠĐupĠƌatioŶ 

(ratio=0,25). 

Niǀeau d’eŶtƌaîŶeŵeŶt  

La ƌĠpĠtitioŶ des sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ǀa ĐoŶduiƌe au dĠǀeloppeŵeŶt d͛adaptatioŶs Ƌui 

vont maximiser la performance. Notamment, on relève chez les athlètes entraînés une plus grande 

sensibilité des Đellules ŵusĐulaiƌes à l͛iŶsuliŶe (Borghouts and Keizer 2000) et une plus grande 

quantité de transporteurs GLUT-4 (Greiwe et al. 1999). Toutes ces adaptations, et ainsi le niveau 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, vont réguler la resynthèse du glycogène musculaire à l͛eǆeƌĐiĐe. Hickner et al. (1997) 

ont conduit une étude visant à mesurer la concentration en glycogène musculaire, sa vitesse de 

resynthèse et le contenu en transporteurs GLUT-4. Des sujets entraînés ( O2peak  : 59,6 mL.kg-1.min-1) 

et non entraînés ( O2peak : 38,3 mL.kg-1.min-1) ont été soumis à un exercice conduisant à une 

déplétion des réserves en glycogène (2h à 75% O2peak  suivi de 5 répétitions de sprints de 1min) à la 

suite de l͛iŶgestioŶ de repas riches en glucides (1,4 g.kg-1.h-1 peŶdaŶt les ϲ heuƌes apƌğs l͛aƌƌġt de 

l͛eǆeƌĐiĐeͿ. Ils mesurent une concentration en glycogène musculaire deux fois plus élevée pour le 

groupe de sujets entraînés (70,8 vs 30,6 mmol.kg poids humide-1.h-1). La plus grande concentration 

en glycogène musculaire ϳϮh apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe pour le groupe entraîŶĠ peut s͛eǆpliƋueƌ paƌ 

une vitesse de resynthèse du glycogène plus importante (6,0 vs 4,4 mmol.kg-1.min -1, respectivement 

pour le groupe entraîné et non entraîné) ainsi que par un contenu en transporteurs GLUT-4 trois fois 

plus élevé pour le groupe entraîné, favorisant ainsi la captation du glucose. 

 

2.2 La glycogénolyse 

La glycogénolyse a lieu lorsque la concentration en glucose plasmatique diminue. La 

dĠgƌadatioŶ du glǇĐogğŶe à l͛iŶtĠƌieuƌ des ŵusĐles sƋuelettiƋues à l͛eǆeƌĐiĐe se fait par la voie de la 

glǇĐogĠŶolǇse, ƌĠgulĠe paƌ l͛eŶzǇŵe glǇĐogğŶe phosphoƌǇlase ;GPͿ. Les sites de régulations sont 

similaires à ceux de la glycogenèse. A l͛eǆeƌĐiĐe, la glycogénolyse est modulée par plusieurs facteurs 

induits par la contraction musculaire : l͛augŵeŶtatioŶ de la concentration intramusculaire en ions 

Ca2+, l͛augŵeŶtatioŶ en phosphate inorganique (Pi) et l͛augŵeŶtatioŶ des Ŷiǀeauǆ d͛AMP, tƌaduisaŶt 

un besoin énergétique (Figure 2). Ces signaux vont induire la conversion de la phosphorylase de sa 

configuration inactive à sa configuration active (Hargreaves and Richter 1988).  Les niveaux de 

glycogène musculaire pré-exercice jouent également le ƌôle de ƌĠgulateuƌ suƌ l͛aĐtiǀitĠ de la 

glycogène phosphorylase (Hargreaves et al. 1995; Jensen and Richter 2012). Par exemple,  
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Hargreaves et al. ont manipulé les niveaux de glycogène pré-exercice, chez 12 hommes non 

entraînés. Les participants devaient réaliser un exercice connu pour dépléter les réserves en 

glycogène musculaire (60min sur ergocycle à 70% de O2max suivi de 3 répétitions de sprints de 1min 

à 100% de O2max) 24 ou 48h avant le test (40min sur ergocycle). Ils devaient suivre également des 

recommandations nutritionnelles basées sur un apport élevé ou faible en glucides (test à 48h : High 

CHO : 80% de CHO, Low CHO : 25% CHO ; test à 24h : High CHO : 84% CHO, Low CHO : 6,5% CHO).  

Les tests étaient donc réalisés en condition de contenu en glycogène musculaire avant exercice  

faible (48h : 90,3 ± 6.0 mmol.kg-1 de poids humide ; 24h : 25,4 ± 4,2 mmol.kg-1 de poids humide) ou 

élevé (48h : 124,7 ± 10.8 mmol.kg-1 de poids humide ; 24h : 44,4 ± 4,2 mmol.kg-1 de poids humide). Ils 

montrent que la glycogénolyse est inférieure en condition de faible contenu en glycogène musculaire 

avant exercice (48h : 49,1 ± 6,6 mmol.kg-1 ; 24h : 28,3 ± 3,8 mmol.kg-1), Ƌu͛eŶ ĐoŶditioŶ de ĐoŶteŶu 

élevé (48h : 62,7 ± 7,9 mmol.kg-1 ; 24h : 51,8 ± 4,6 mmol.kg-1). 

On a montré que la sĠĐƌĠtioŶ d͛adƌĠŶaliŶe à l͛eǆeƌĐiĐe ǀa majorer la glycogénolyse 

(Hargreaves and Richter 1988). Plusieuƌs hǇpothğses soŶt ĠŶoŶĐĠes ƋuaŶt à l͛aĐtioŶ de l͛adƌĠŶaliŶe 

sur la glycolyse : soit l͛adrénaline agirait directement sur les transporteurs GLUT-4 par 

phosphorylation, inhibant ainsi leur activité (Watt and Hargreaves 2002), soit elle augmenterait 

l͛aĐtiǀitĠ de la glǇĐogğŶe phosphoƌǇlase et les Ŷiǀeauǆ de gluĐose-6-phosphate (Watt et al. 2001) 

(Figure 2). 
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Figure 2 : Régulation de la glycogénolyse par différents stimuli. Issu de Jensen and Richter 2012. 

 

 

2.3 L’utilisatioŶ du gluĐose à l’eǆeƌĐiĐe 

A l͛eǆeƌĐiĐe, la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides au Ŷiǀeau des ŵusĐles est uŶ faĐteuƌ liŵitant de la 

ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe pour des exercices prolongés (durée >90min) (Cermak and van Loon 2013). 

L͛effet eƌgogĠŶiƋue de l͛iŶgestioŶ de gluĐides pour ces durées d͛eǆeƌĐiĐe a été démontré 

(Vandenbogaerde and Hopkins 2011). Les substrats énergétiques disponibles pour les fibres à 

l͛eǆeƌĐiĐe sont le glucose  (issu du glycogène musculaire et du plasma), les acides gras libres (issus des 

triglycérides intramusculaires et du plasma). Le maintien de la disponibilité en glucose plasmatique 

est assuƌĠ paƌ l͛appoƌt de gluĐides eǆogğŶes et paƌ la pƌoduĐtioŶ de gluĐose hĠpatiƋue. Les acides 

aminés, et notamment la leucine, sont potentiellement un substrat énergétique mais du fait de leur 

utilisation faible (< 1% ; maximum 10% en condition de jeun prolongé), nous considèrerons leur part 

daŶs l͛apport énergétique total comme négligeable (Jeukendrup and Wallis 2005). La contribution de 

ces différents suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues daŶs la pƌoduĐtioŶ ĠŶeƌgĠtiƋue totale à l͛eǆeƌĐiĐe dĠpeŶd de 

l͛iŶteŶsitĠ et de la duƌĠe de l͛eǆeƌĐiĐe.  
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AǀeĐ l͛augŵeŶtatioŶ de l͛iŶteŶsitĠ de l͛eǆeƌĐiĐe, la paƌt de l͛oǆǇdatioŶ des gluĐides daŶs la 

dépense énergétique totale augmente et celle de l͛oǆǇdatioŶ des lipides diŵiŶue jusƋu͛à l͛atteiŶte 

d͛uŶe iŶteŶsitĠ ŵaǆiŵale (Romijn et al. 1993; van Loon et al. 2001). Loƌs d͛exercices à basse intensité 

;≈ ϯϬ% de O2maxͿ, l͛oǆǇdatioŶ des gluĐides ƌepƌĠseŶte ϭϬ à ϭϱ% de la production énergétique et 

provient principalement du glucose plasmatique. Le reste de la production énergétique est assurée 

par les acides gras libres plasmatiques et issus de l͛hǇdƌolǇse des tƌiglǇĐĠƌides. JusƋu͛à uŶe iŶteŶsitĠ 

de 50% de O2max, les acides gras sont les substrats énergétiques majoritaires. Au-delà de cette 

intensité se produit le « crossover » (Brooks 1997), à partir duquel, majoritairement, le glucose 

plasmatique et issu du glycogène musculaire ǀoŶt ġtƌe oǆǇdĠs pouƌ la pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie (Figure 3) 

(Hawley 2002).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Utilisation des diffĠƌeŶts suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋue eŶ foŶĐtioŶ de l’iŶteŶsitĠ de l’effoƌt. 

Issu de Hawley 2002. 

 

Ce crossover est dû à uŶe iŵpossiďilitĠ d͛augŵeŶtatioŶ des Ŷiǀeauǆ de ŵoďilisation des 

acides gras et par conséquent entraîne uŶe diŵiŶutioŶ du tauǆ d͛appaƌitioŶ des aĐides gƌas 

plasmatiques à Đes Ŷiǀeauǆ d͛iŶteŶsitĠ. Le recrutement des fibres rapides (Type II) plutôt que des 

fiďƌes leŶtes ;TǇpe IͿ, l͛aďoŶdaŶĐe des eŶzǇŵes glǇĐolǇtiƋues daŶs Đes fiďƌes ŵusĐulaiƌes et la 

production résultante de lactate, inhibiteur de la lipolyse, vont entraîner le basculement du 

métabolisme énergétique vers un fonctionnement glucidique (Hawley 2002). La pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie 

ǀia le ŵĠtaďolisŵe gluĐidiƋue ǀa pƌogƌessiǀeŵeŶt augŵeŶteƌ jusƋu͛à ϳϬ-ϴϬ% de l͛ĠŶeƌgie totale pouƌ 
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des exercices autour de 85% de O2max, pouƌ atteiŶdƌe ϭϬϬ% et ġtƌe l͛uŶiƋue ŵĠtaďolisŵe 

ĠŶeƌgĠtiƋue loƌs d͛effoƌts à tƌğs haute iŶteŶsitĠ ;ϭϬϬ% de O2max) (Romijn et al. 1993). La dégradation 

du glycogène musculaire devient alors la source principale de molécules de glucose (Hargreaves and 

Richter 1988). Il doit être précisé, que malgré ce crossover des substrats énergétiques, il existe une 

spĠĐifiĐitĠ des ŵitoĐhoŶdƌies auǆ suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues Ƌu͛elles soient présentent dans des fibres 

glycolytiques ou lentes. Ponsot et al. (2005) ŵoŶtƌeŶt uŶe ĐapaĐitĠ ŵaǆiŵale d͛oǆǇdatioŶ de la voie 

d͛oǆǇdatioŶ du glǇĐĠƌol-3-phosphate, qui permet de maintenir un potentiel redox au sein du cytosol, 

plus élevée dans les fibres glycolytiques (le gastrocnémien). Les fibres oxydatives (le soléaire) ont une 

plus gƌaŶde ĐapaĐitĠ d͛utilisatioŶ des acides gras. Des différences qualitatives entre les muscles 

permettent ainsi le bon fonctionnement du métabolisme énergétique. 

 

La duƌĠe de l͛eǆeƌĐiĐe va aussi ŵoduleƌ l͛utilisatioŶ du gluĐose et des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe 

ŵusĐulaiƌe à l͛eǆeƌĐiĐe. Plus il sera prolongé, plus les réserves énergétiques vont diminuer. Il a été 

constaté, pour un exercice d͛iŶteŶsitĠ ŵodĠƌĠe, uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛utilisatioŶ des aĐides gƌas 

liďƌes plasŵatiƋues et uŶe diŵiŶutioŶ de l͛oǆǇdatioŶ du glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe avec le temps (Romijn 

et al. 1993; Brooks 1997). On observe de la même façon un crossover. Le glucose issu du glycogène 

ŵusĐulaiƌe est le suďstƌat ĠŶeƌgĠtiƋue pƌiŶĐipal suƌ la pƌeŵiğƌe heuƌe d͛exercice. Après 1h, les acides 

gras libres plasmatiques vont deǀeŶiƌ pƌĠpoŶdĠƌaŶts daŶs la pƌoduĐtioŶ totale d͛Ġnergie et leur taux 

d͛oǆǇdatioŶ ǀa augŵeŶteƌ ;daŶs l͛Ġtude de ‘oŵijŶ et al. ϭϵϵϯ, à ϱŵiŶ : 0,67 ± 0,13 mmol.L-1 ; à 

30min : 0,90 ± 0,14 mmol.L-1 et à 120min : 1,12 ± 0,12 mmol.L-1). Après 1h, on observe également une 

lĠgğƌe augŵeŶtatioŶ de l͛oǆǇdatioŶ du glucose plasmatique mais qui reste minoritaire par rapport à 

l͛oǆǇdatioŶ des aĐides gƌas liďƌes plasŵatiƋues. AiŶsi, pour des exercices d͛uŶe duƌĠe iŶfĠƌieuƌe à 

60min, les réserves en glycogène musculaire ne sont pas un facteur limitant pour la performance 

(Stellingwerff and Cox 2014). LoƌsƋue l͛exercice seƌa pƌoloŶgĠ, l͛iŶgestioŶ de gluĐose seƌa ŶĠĐessaiƌe 

afiŶ de ŵaǆiŵiseƌ l͛oǆǇdatioŶ du gluĐose plasŵatiƋue. Il existe une relation dose/réponse entre la 

quantité de glucides ingérés et la performance (Smith et al. 2013). Il est ƌeĐoŵŵaŶdĠ l͛iŶgestioŶ de 

30 g.h-1 de gluĐides loƌs d͛exercices de 1h à 2h. Pour une durée de 2 à 3h, il est conseillé un apport de 

60 g.h-1 de gluĐides afiŶ de ŵaǆiŵiseƌ le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ du gluĐose ĐiƌĐulaŶt. Le tauǆ d͛absorption 

intestinale de glucose peut atteindre 90 g.h-1 pouƌ des athlğtes tƌğs eŶtƌaîŶĠs loƌs d͛exercice 

supérieurs à 2,5h (Jeukendrup 2014). 

Les besoins énergétiques sont ainsi dépendants des ĐaƌaĐtĠƌistiƋues de l͛effoƌt et paƌ 

conséquent nécessitent des recommandations nutritionnelles spécifiques. 
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À RETENIR 

-  Le glucose est stocké sous la forme de glycogène hépatique et musculaire. 

 - Sa synthèse est régulée par la glycogène synthase et sa dégradation par la glycogène 

phosphorylase.  

- Le niveau de déplétion glycogénique, le statut d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt de l͛athlğte, le Ŷiǀeau d͛iŶteŶsitĠ de 

l͛eǆeƌĐiĐe ǀoŶt ƌĠguleƌ l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues à l͛effoƌt. 
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3. LES RECOMMANDATIONS NUTRITIONNELLES EN GLUCIDES 

 

Un apport énergétique adapté à la dépense énergétique est la base du régime alimentaire 

d͛uŶ athlğte. Il assure le maintien des réserves énergétiques afin de permettre la répétition de 

séances d͛eǆeƌĐiĐes, paƌtiĐipe au ďoŶ foŶĐtioŶŶeŵeŶt de l͛oƌgaŶisŵe ;pƌĠǀeŶtioŶ des iŶfeĐtioŶs, 

amélioration de la performance) et assure une composition corporelle qui répond aux demandes du 

tǇpe d͛aĐtiǀitĠ. Les ďesoiŶs de l͛athlğte ǀoŶt dĠpeŶdƌe des ĐǇĐles d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, de la plaŶifiĐatioŶ 

des ĐoŵpĠtitioŶs et soŶt ajustĠs eŶ foŶĐtioŶ du ǀoluŵe et de l͛iŶteŶsitĠ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 

L͛oǆǇdatioŶ des lipides et des gluĐides est majeure dans la production énergétique totale. Le glucose 

est le principal suďstƌat ĠŶeƌgĠtiƋue des ŵusĐles eŶ ĐoŶtƌaĐtioŶ loƌs d͛eǆeƌĐiĐes iŶteŶses et 

prolongés (Romijn et al. 1993). La diminution des réserves en glycogène musculaire et la diminution 

de l͛oǆǇdatioŶ du glucose sont un des dĠteƌŵiŶaŶts de l͛appaƌitioŶ de la fatigue loƌs d͛eǆeƌĐiĐes 

prolongés (Nybo 2003; Jeukendrup 2004). Par conséquent, les glucides sont au centre des 

recommandations nutritionnelles pouƌ l͛athlğte. 

Le gluĐose est fouƌŶi paƌ l͛aliŵeŶtatioŶ ou est produit à partir de composés non glucidiques 

(néoglucogenèse). UŶe paƌtie est utilisĠe Đoŵŵe ƌessouƌĐe ĠŶeƌgĠtiƋue iŵŵĠdiate et l͛autƌe paƌtie 

est stockée sous forme de glycogène dans le foie (~100g) et dans les muscles squelettiques (~350g à 

700g seloŶ le statut d͛eŶtƌaîŶeŵeŶtͿ (Cermak and van Loon 2013). Les réserves en glycogène 

musculaire étant limitées, la répétition de séances d͛eǆeƌĐiĐe ǀa les dĠplĠteƌ ƌeŶdaŶt ŶĠĐessaiƌe leuƌ 

réplétion pouƌ suppoƌteƌ les Đhaƌges d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles tieŶŶeŶt 

Đoŵpte de la solliĐitatioŶ ĠŶeƌgĠtiƋue de la Đhaƌge de tƌaǀail de l͛athlğte, afiŶ d͛assuƌeƌ uŶe foƌte 

disponibilité énergétique lors de chaque séance d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Elles ĐoŶseilleŶt ĠgaleŵeŶt uŶ 

apport avant, pendant et après les séances d͛eǆeƌĐiĐe afiŶ de ŵaiŶteŶiƌ et de restaurer les réserves 

énergétiques et garantir une forte disponibilité en glucides (Academy of Nutrition and Dietetics 

Dietetitians of Canada 2016).  

 

3.1 Evolution des recommandations glucidiques 

Les premières recommandations nutritionnelles portant sur les glucides émises par 

l͛American Dietetic Association and the Canadian Dietetic Association (1993) étaient très générales et 

ne différenciaient que les athlètes de spoƌt d͛eŶduƌaŶĐe de Đeuǆ d͛autƌes tǇpes de spoƌt. De façoŶ 
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gĠŶĠƌale, elles ĐoŶseillaieŶt Ƌue l͛appoƌt eŶ gluĐides ƌepƌĠseŶte ϲϬ à ϲϱ% de l͛appoƌt ĠŶeƌgĠtiƋue 

total, et daŶs le Đas d͛athlğtes de spoƌt d͛eŶduƌaŶĐe Đette part était évaluée à 65-70%. Ces

recommandatioŶs aǀaieŶt ĠtĠ Ġtaďlies daŶs l͛oďjeĐtif d͛uŶ ŵaiŶtieŶ de la glǇĐĠŵie et de la ƌĠplĠtioŶ 

des réserves en glycogène musculaire entre les séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. “euleŵeŶt, Đes ƋuaŶtitĠs 

ĠleǀĠes d͛appoƌt gluĐidiƋue ĠtaieŶt diffiĐileŵeŶt ƌĠalisaďles paƌ les athlğtes. UŶe Ġtude aupƌğs 

d͛athlğtes de haut-niveau recense que seulement 50 à 55% de leur apport énergétique total est 

composé par les glucides (Burke et al. 2001), loin des recommandations.  

 

DaŶs les deuǆ deƌŶiğƌes dĠĐeŶŶies, les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs oŶt ĠǀoluĠ aǀeĐ l͛aǀaŶĐĠe des 

connaissances scientifique en nutrition du sport (American Dietetic Association et al. 2009), elles ne 

soŶt plus eǆpƌiŵĠes eŶ pouƌĐeŶtage ;%Ϳ de l͛appoƌt ĠŶeƌgĠtiƋue total ŵais ƌappoƌtĠes auǆ 

ĐaƌaĐtĠƌistiƋues de l͛athlğte et eǆpƌiŵĠes eŶ gƌaŵŵes paƌ kilogƌaŵŵe de poids de Đoƌps ;g.kg-1). Les 

nouvelles recommandations différencient également les oďjeĐtifs de l͛appoƌt eŶ gluĐides :  

- récupération rapide des stocks en glycogène musculaire,  

- augmentation de la disponibilité en glucides avant un exercice prolongé, 

- adaptatioŶ seloŶ la deŵaŶde ĠŶeƌgĠtiƋue dĠteƌŵiŶĠe paƌ l͛aĐtiǀitĠ, le ǀoluŵe et l͛iŶtensité 

de l͛eǆeƌĐiĐe (Burke 2010).  

Les recommandations intègrent également des informations qualitatives et quantitatives 

pouƌ l͛aliŵeŶtatioŶ autouƌ de l͛effoƌt ;aǀaŶt, peŶdaŶt, apƌğsͿ. Ces pƌĠĐoŶisatioŶs doiǀent être 

individualisées en fonction du pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt de l͛athlğte et de ses habitudes 

nutritionnelles. 

La ƌĠĐeŶte paƌutioŶ des ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs Ġŵises paƌ l͛AŵeƌiĐaŶ College of “poƌts MediĐiŶe 

(Academy of Nutrition and Dietetics Dietetitians of Canada 2016) précise encore ces 

recommandations. Il est ƌappelĠ Ƌue les appoƌts gluĐidiƋues, eŶ plus d͛ġtƌe iŶdiǀidualisĠs et eǆpƌiŵĠs 

en g.kg-1, doiǀeŶt teŶiƌ Đoŵpte du ĐoŶteŶu de la sĠaŶĐe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Le tiŵiŶg de l͛iŶgestioŶ des 

glucides sur la journée doit être programmé en relation avec les objectifs de la séance 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Les auteuƌs ŵetteŶt eŶ ĠǀideŶĐe l͛iŶtĠƌġt de ŵaŶipuleƌ la disponibilité en glycogène 

musculaire en fonction des objectifs de chaque séance, faisant ainsi évoluer le statut du glycogène 

musculaire de simple substrat énergétique en véritable régulateur des adaptations de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. UŶe foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ glǇcogène va permettre de maximiser le travail sur des 

séances de haute-ƋualitĠ. A l͛iŶǀeƌse, tƌaǀailleƌ eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe  
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ŵusĐulaiƌe ǀa pƌoŵouǀoiƌ le stiŵulus de l͛exercice et le développement des adaptations. La présente 

thğse s͛iŶsĐƌit daŶs Đette futuƌe ĠǀolutioŶ des ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles eŶ gluĐides. 

La manipulation de la disponibilité en glucides est un élément nouveau des 

ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles. Il Ŷ͛eŶ ƌeste pas ŵoiŶs Ƌue les gluĐides oĐĐupeŶt uŶe place 

ĐeŶtƌale daŶs les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles, ŶotaŵŵeŶt pouƌ les spoƌts d͛eŶduƌaŶĐe et lors 

des cycles de travail à haute intensité. Ainsi des programmes alimentaires visant à augmenter la 

disponibilité en glucides (augmenter la concentration en glycogène musculaire) pour optimiser la 

performance ont émergé. 

 

3.2 L’éŵeƌgeŶĐe de stƌatégies de ŵaŶipulatioŶ de l’appoƌt gluĐidiƋue 

daŶs le ďut d’aŵélioƌeƌ la peƌfoƌŵaŶĐe 

La ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe pouƌ uŶ athlğte d͛eŶduƌaŶĐe s͛Ġlğǀe à ϭϮϱ 

mmol.kg-1 de poids humide préexercice (Hawley et al. 1997). Cette réserve est généralement 

suffisaŶte pouƌ ƌĠpoŶdƌe à la deŵaŶde ĠŶeƌgĠtiƋue d͛uŶ exercice d͛uŶe duƌĠe de ϲϬ à ϵϬŵiŶ. Mais 

daŶs le Đadƌe d͛eǆeƌĐiĐes pƌoloŶgĠs ;>ϵϬŵiŶͿ ou iŶteƌŵitteŶts à haute iŶteŶsitĠ ;> 60min), un état de 

fatigue s͛iŶstalle aiŶsi Ƌu͛uŶe ƌĠduĐtioŶ de la ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe due à uŶe dĠplĠtioŶ des ƌĠseƌǀes eŶ 

glycogène musculaire (en-dessous du seuil de 25 mmol.kg-1 de poids humide). Du fait de la mise en 

évideŶĐe de l͛iŵpaĐt des Ŷiǀeauǆ de glycogène musculaire avant exercice suƌ la ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe, 

les stratégies nutritionnelles élaborées ont cherché à maximiser ces réserves ; soit par une ingestion 

élevée en glucides pour augmenter leur stockage (régime riche en glucides, surcompensation 

glucidique), soit par une augmentation du métabolisme lipidique (entraînement à jeun, « Low-CHO, 

High-Fat ») (Burke 2010). 

 

3.2.1 Régime riche en glucides 

Une faible concentration en glycogène musculaire étaŶt ĐoƌƌĠlĠe à uŶe ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe 

réduite, les régimes riches en glucides se sont répandus dans le milieu sportif. Plusieurs études se 

soŶt iŶtĠƌessĠes à Đoŵpaƌeƌ l͛effet d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe ;ϲ,ϵ-12 g.kg-1.j-1) ou modéré (6,6-5,4 g.kg-1.j-1) 

en glucides sur les réserves en glycogène musculaire et sur la performance (Costill et al. 1988; Kirwan 

et al. 1988; Lamb et al. 1990; Simonsen et al. 1991; Sherman et al. 1993; Achten et al. 2004; Halson 

et al. 2004). De l͛eŶseŵďle de Đes Ġtudes, il ƌessoƌt Ƌu͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides eŶtƌaîŶe uŶe plus 

gƌaŶde ƌestauƌatioŶ des stoĐks eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe. CepeŶdaŶt, l͛iŵpaĐt d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ 
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glucides sur la performance est équivoque. Toutes les études ne montrent pas un gain de 

peƌfoƌŵaŶĐe daŶs le Đas d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides (Kirwan et al. 1988; Simonsen et al. 1991; 

Achten et al. 2004; Halson et al. 2004). De façon intéressante, deux de ces études (Achten et al. 2004; 

Halson et al. 2004) rapportent une détérioration moins importante des marqueurs de surmenage 

;fatigue, peƌfoƌŵaŶĐe dĠgƌadĠe, soŵŵeil dĠsoƌgaŶisĠͿ daŶs le Đas d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts ƌĠalisĠs eŶ 

conditioŶ de foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides à l͛issue de pĠƌiodes d͛iŶteŶsifiĐatioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 

Les différences méthodologiques de ces études peuvent expliquer ces résultats divergents. Tout 

d͛aďoƌd, toutes les Ġtudes Ŷe ĐoŶsidğƌeŶt pas le ƌĠgiŵe ŵodĠƌĠ et riche en glucides de la même 

façoŶ. Les ǀaleuƌs d͛appoƌt gluĐidiƋue suƌ la jouƌŶĠe soŶt tƌğs ǀaƌiaďles d͛uŶe Ġtude à l͛autƌe : 

ĐeƌtaiŶes ĐoŶsidğƌeŶt Ƌu͛uŶ appoƌt ŵodĠƌĠ eŶ gluĐides se situe à ϲ,ϲ g.kg-1  (Lamb et al. 1990; Halson 

et al. 2004) tandis Ƌue daŶs d͛autƌes Ġtudes l͛appoƌt ĠleǀĠ eŶ gluĐides se situe daŶs le ŵġŵe oƌdƌe 

de grandeur à 6,9 g.kg-1 (Vogt et al. 2001). De plus, la ƌĠpaƌtitioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue suƌ la jouƌŶĠe 

était diffĠƌeŶte daŶs toutes Đes Ġtudes. Le fait d͛eǆpƌiŵeƌ l͛appoƌt gluĐidiƋue total saŶs pƌĠĐiseƌ la 

ƌĠpaƌtitioŶ paƌ ƌappoƌt auǆ sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;aǀaŶt, peŶdaŶt, apƌğsͿ peut eǆpliƋueƌ les 

diffĠƌeŶĐes de peƌfoƌŵaŶĐe oďseƌǀĠes. EŶfiŶ, la duƌĠe de l͛Ġtude est aussi un facteur explicatif des 

divergences de résultats. Certaines études observent uniquement 4 jouƌs de ƌĠgiŵe et d͛autƌes 

jusƋu͛à Ϯϴ jouƌs. 

MalgƌĠ l͛aďseŶĐe de ĐoŶseŶsus autouƌ de l͛iŵpaĐt suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe de la ĐoŶsoŵŵatioŶ 

d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe, il est ŶĠĐessaiƌe de souligŶeƌ Ƌu͛uŶ ƌĠgiŵe ŵodĠƌĠ 

eŶ gluĐides Ŷ͛eŶtƌaîŶe pas de ďĠŶĠfiĐe supĠƌieuƌ suƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et suƌ la 

performance en comparaison avec un régime riche en glucides. Ainsi les recommandations 

ŶutƌitioŶŶelles peƌsisteŶt à souteŶiƌ l͛idĠe de s͛eŶtƌaîŶeƌ eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ 

gluĐides, Ƌui daŶs tous les Đas, Ŷ͛appaƌait pas ŶĠfaste pouƌ la peƌfoƌŵaŶĐe.  

D͛autƌes stƌatĠgies oŶt aloƌs ĠŵeƌgĠ ĐheƌĐhaŶt à ŵaŶipuleƌ les ƌĠseƌǀes en substrats 

ĠŶeƌgĠtiƋues afiŶ de faǀoƌiseƌ l͛oǆǇdatioŶ soit des gluĐides, soit des lipides. 

 

3.2.2 Stratégie de surcompensation glucidique 

Les réserves en glycogène étant limitées, une autre stratégie a cherché à augmenter la 

capacité de stockage du glycogène musculaire. Dans la fin des années 1960, le régime scandinave 

dissocié est décrit pour la première fois : le but est de  « charger » l͛organisme en glucides avant une 

compétition afin de surcompenser les réserves en glycogène (Bergström and Hultman 1967; 

Bergström et al. 1967). Cette stratégie consiste en un programme de 7 jours incluant une première 
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phase de dĠplĠtioŶ des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe atteiŶte gƌâĐe à l͛assoĐiatioŶ d͛uŶ ƌĠgiŵe 

pauǀƌe eŶ gluĐides et d͛uŶ ǀoluŵe ĠleǀĠ d͛eŶtraînement. La deuxième phase de recharge consiste en 

uŶ ƌĠgiŵe ĠleǀĠ eŶ gluĐides et uŶe pĠƌiode d͛affûtage. La ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe 

préexercice atteint alors 200 mmol.kg-1 de poids humide.  

D͛autƌes ƌĠgiŵes de suƌĐoŵpeŶsatioŶ oŶt ǀu le jour suite au régime dissocié scandinave, 

pƌoposaŶt uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛appoƌt eŶ gluĐides ;ϴ g.kg-1. j-1)  associé à une diminution de la 

Đhaƌge d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ƋuelƋues jouƌs aǀaŶt uŶe ĐoŵpĠtitioŶ afiŶ d͛Ġleǀeƌ les ĐoŶĐeŶtƌatioŶs eŶ 

glycogène musculaire jusƋu͛à ϮϬϬ ŵŵol.kg-1 de poids humide (Sherman et al. 1981). L͛aŵĠlioƌatioŶ 

de la performance suite à un programme de surcharge glucidique est fonction de la durée de 

l͛eǆeƌĐiĐe. Il Ŷ͛a ĠtĠ dĠŵoŶtƌĠ auĐuŶ ďĠŶĠfiĐe à Ġleǀeƌ la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ en glycogène musculaire 

pour des exercices à haute intensité de moins de 5min (Maughan and Poole 1981; Greenhaff et al. 

1987; Vandenberghe et al. 1995) ou des exercices d͛uŶe duƌĠe de ϲϬ à ϵϬŵiŶ (Hermansen et al. 

1967; Sherman et al. 1981; Madsen et al. 1990; Hawley et al. 1997). En effet, dans le cas de ces 

exercices, le glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe Ŷ͛est pas liŵitaŶt pouƌ la peƌfoƌŵaŶĐe. A l͛iŶǀeƌse, l͛augŵeŶtatioŶ 

de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe appaƌaît pƌofitaďle daŶs le Đadƌe d͛effoƌts pƌoloŶgĠs 

;>ϵϬ ŵiŶͿ. L͛eŶseŵďle des Ġtudes aǇaŶt ĠtudiĠ l͛iŶtĠƌġt d͛augŵenter le contenu en glycogène 

musculaire pré-eǆeƌĐiĐe ŵoŶtƌeŶt uŶe augŵeŶtatioŶ de la ĐapaĐitĠ d͛eŶduƌaŶĐe de ϭϬ à Ϯϲ% 

(Bergström et al. 1967; Galbo et al. 1979; Brewer et al. 1988; Lamb et al. 1991) et une augmentation 

de la performance de 2 à 3,5% (Karlsson and Saltin 1971; Williams et al. 1992; Widrick et al. 1993; 

Rauch et al. 1995). 

 

Cependant, cette stratégie est difficile à mettre en pratique. En effet, lorsque des exercices 

prolongés sont répétés sur plusieurs jours successifs (ce qui se produit souvent dans la 

pƌogƌaŵŵatioŶ des ĐoŵpĠtitioŶs d͛athlğtes de haut ŶiǀeauͿ, la ĐapaĐitĠ de suƌĐoŵpeŶsatioŶ est 

limitée et le stockage du glycogène retourne à son niveau baseline (McInerney et al. 2005).  

 

 

3.2.3 “tƌatĠgie ͞Loǁ CHO-High Fat ;LCHFͿ͟ 

Toujouƌs daŶs le ďut d͛ĠĐoŶoŵiseƌ les ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe, pouƌ ƌetaƌdeƌ 

l͛appaƌitioŶ de la fatigue à l͛eǆeƌĐiĐe, uŶe autƌe appƌoĐhe seƌait d͛utiliseƌ uŶ autƌe suďstƌat 

ĠŶeƌgĠtiƋue ;les lipidesͿ. EŶ effet, à l͛iŶǀeƌse des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe, les réserves lipidiques sont 

abondantes (triglycérides intramusculaires, tissu adipeux) et représenteraient une alternative à 

l͛utilisatioŶ des gluĐides. Le ƌĠgiŵe « Low CHO-high Fat » ;<Ϯϱ% de l͛appoƌt ĠŶeƌgĠtiƋue total 

apporté par les glucides et > 60% appoƌtĠ paƌ les lipidesͿ a ĠtĠ ĐoŶçu seloŶ l͛hǇpothğse Ƌu͛eŶtƌaîŶeƌ 
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l͛oƌgaŶisŵe à iŶgĠƌeƌ des lipides, augŵeŶteƌait les ƌĠseƌǀes lipidiƋues et pƌoŵouǀƌait leur oxydation 

à l͛exercice, économisant ainsi les réserves en glycogène musculaire. En effet, une augmentation de 

la liďĠƌatioŶ d͛aĐides gƌas eŶtƌaîŶe uŶe ƌĠduĐtioŶ ;de ϭϱ à ϰϴ%Ϳ de la glǇĐogĠŶolǇse, ƌaleŶtissaŶt aiŶsi 

la diminution des réserves en glycogène musculaire (Hawley 2002). Un autre argument en faveur de 

Đette stƌatĠgie est d͛aŵĠlioƌeƌ la saŶtĠ des athlğtes tƌop eǆposĠs auǆ ƌĠgiŵes hǇpeƌgluĐidiƋues et 

notamment en sucres raffinés causant potentiellement un statut inflammatoire élevé (Maffetone 

and Laursen 2015). 

DaŶs Đe ƌĠgiŵe, la ŵajoƌitĠ de l͛appoƌt ĠŶeƌgĠtiƋue total est ĐoŶstituĠ de lipides ;>ϲϬ%Ϳ. Les 

études visaient à tester cette stratégie de façon chronique (de 5 jours à 4 semaines en fonction des 

études) (Phinney et al. 1983; Burke et al. 2000; Carey et al. 2001) montrent une réduction des valeurs 

de Q‘, uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛oǆǇdatioŶ des lipides ĐoŶduisaŶt à uŶ shift daŶs l͛utilisatioŶ des 

suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues. Là eŶĐoƌe, l͛iŶtĠƌġt de la stƌatĠgie LCHF suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe est liŵitĠ. Aucune 

Ġtude Ŷe ŵoŶtƌe uŶe aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe loƌs d͛eǆeƌĐiĐes pƌoloŶgĠs à iŶteŶsitĠ sous-

maximale (<85% de O2max) (Phinney et al. 1983; Goedecke et al. 1999; Burke and Hawley 2002). 

DaŶs le Đadƌe d͛eǆeƌĐiĐes à haute iŶteŶsitĠ, il est ƌappoƌtĠ uŶe dĠgƌadatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe 

assoĐiĠe à uŶe peƌĐeptioŶ de l͛exercice augmentée pour le régime « high fat » (Helge 2000; Stepto et 

al. 2002; Helge 2002). Ce manque de bénéfice sur la performance peut être expliqué par une 

dĠplĠtioŶ des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe iŶduite paƌ l͛iŶgestioŶ d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ lipides et 

pauvre en glucides pendant plusieurs jouƌs. “uƌ Đes Ŷiǀeauǆ d͛iŶteŶsitĠs, le suďstƌat ĠŶeƌgĠtique 

principal reste le glucose. Ainsi une diminution de ces réserves devient limitant pour la performance.  

AfiŶ d͛Ġǀiteƌ uŶe dispoŶiďilitĠ faiďle eŶ gluĐides, des auteuƌs oŶt iŵagiŶĠ uŶe Đouƌte pĠƌiode de 

régime «low CHO, high fat » (5 jours), suffisante pour entraîner le développement des adaptations de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt au Ŷiǀeau du ŵĠtaďolisŵe lipidiƋue, suiǀie d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides pouƌ 

permettre la réplétion des stocks de glycogène (Burke et al. 2000; Carey et al. 2001; Burke et al. 

2002). Là eŶĐoƌe, Đes Ġtudes Ŷe ƌappoƌteŶt pas d͛augŵeŶtatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe.  

De l͛ensemble de ces études, il est rapporté que la stratégie LCHF visant à orienter le 

métabolisme énergétique vers le métabolisme lipidique ne se traduit pas par une amélioration de la 

performance. Ce constat peut être expliqué par une éventuelle diminution du métabolisme du 

gluĐose eŶtƌaîŶaŶt uŶe diŵiŶutioŶ de la ĐapaĐitĠ d͛utilisatioŶ du glǇĐogğŶe à l͛effoƌt (Jeukendrup et 

al. 1998a; Hansen et al. 1998; Hawley 2002; Yeo et al. 2011). En effet le régime LCHF semble 

provoquer une diminution de la capacité de pénétration du glucose dans la cellule causé par une 

ƌĠduĐtioŶ de l͛aĐtiǀitĠ de l͛heǆokiŶase, Ƌui ĐatalǇse la pƌeŵiğƌe Ġtape de la glǇĐolǇse (Helge 2000). 

UŶe autƌe hǇpothğse seƌait Đelle d͛uŶe ƌĠduĐtioŶ de la glǇĐogĠŶolǇse et de l͛aĐtiǀitĠ de la 

pyruvate déshydrogénase (PDH) iŵpliƋuĠe daŶs l͛oǆǇdatioŶ des gluĐides catalysant la réaction 
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transformant le pyruvate en acétyl Coenzyme A (acétyl-CoA) qui entrera ensuite dans le cycle de 

Krebs (Stellingwerff et al. 2006; Yeo et al. 2011). Cette capacité réduite du muscle squelettique à 

oxyder les glucides est néfaste pour la peƌfoƌŵaŶĐe daŶs le Đadƌe d͛eǆeƌĐiĐes à haute iŶteŶsitĠ ;>ϴϱ% 

de O2max) au cours desquels le glucose est le principal substrat énergétique (Leckey et al. 2015).  

 

 

 Cependant chaque activité est caractérisée par des demandes spécifiques. Ainsi les 

recommandations nutritioŶŶelles doiǀeŶt ġtƌe pƌĠĐisĠes suiǀaŶt le tǇpe d͛aĐtiǀitĠ auƋuel l͛athlğte est 

soumis. 

 

 

 

À RETENIR 

- Le pƌiŶĐipal oďjeĐtif de toute stƌatĠgie ŶutƌitioŶŶelle est d͛augŵeŶteƌ la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides 

pour augmenter les réserves en glycogène musculaire et la concentration en glucose 

plasmatique.  

- Aujouƌd͛hui, auĐuŶe stƌatĠgie ŶutƌitioŶŶelle ŵodulaŶt la dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe Ŷ͛a ŵoŶtƌĠ 

un impact clair sur la performance en endurance. La ŵajoƌitĠ de Đes stƌatĠgies Ŷ͛a pas d͛effet 

positif sur la capacitĠ d͛eǆeƌĐiĐe. 

- Les recommandations nutritionnelles ont évolué depuis, devenant plus précises, intégrant 

ŶotaŵŵeŶt l͛idĠe de pĠƌiodisatioŶ de la ŶutƌitioŶ suiǀaŶt les oďjeĐtifs des diffĠƌeŶts ďloĐs 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 
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II.CONTRAINTES MÉTABOLIQUES ET 

RECOMMANDATIONS GLUCIDIQUES POUR 

LES ACTIVITÉS DE RÉPÉTITION DE SPRINTS ET 

D’ENDURANCE 

 

4. SPORTS INCLUANT DES RÉPÉTITIONS DE SPRINTS - BESOINS 

SPÉCIFIQUES EN FONCTION DE LA DEMANDE PHYSIOLOGIQUE  

 

La répétition de sprints est une composante de nombreux sports tels que le BMX, le ski cross, 

les sports collectifs et de raquette. Ces spoƌts soŶt ĐaƌaĐtĠƌisĠs paƌ la ƌĠpĠtitioŶ d͛effoƌts à haute-

intensité (puissance maximale) courts (de 8 à 40sec) avec des temps de récupération courts. 

Majoritairement, la puissance maximale (Bogdanis et al. 1998) est atteinte dans les premières 

seĐoŶdes d͛effoƌt ;Ϯ-3sec), puis diminue suƌ la suite de l͛effoƌt. La pƌoduĐtioŶ ŵaǆiŵale de foƌĐe ou 

de puissaŶĐe Ƌui ĐaƌaĐtĠƌise Đe tǇpe d͛aĐtiǀitĠ ŶĠĐessite le ƌeŶouǀelleŵeŶt tƌğs ƌapide d͛ATP. La 

durée des sprints va conditionner les déterminants de la fatigue et le recrutement des voies 

métaboliques.  

 

4.1 Demande physiologique dans les activités de sprints répétés 

La deŵaŶde phǇsiologiƋue de Đe tǇpe d͛aĐtiǀitĠ iŵpliƋue les ǀoies aŶaĠƌoďies et aĠƌoďies, 

aǀeĐ des ĐoŶtƌiďutioŶs diffĠƌeŶtes daŶs la paƌt totale de ƌesǇŶthğse de l͛ATP, eŶ foŶĐtion notamment 

de la duƌĠe de l͛effoƌt. 

Lors des premières secondes de sprints ou lors de sprints courts (<10sec), la demande 

ĠŶeƌgĠtiƋue est tƌğs foƌte. C͛est loƌs de Đes pƌeŵiğƌes seĐoŶdes Ƌue se pƌoduiseŶt les plus hauts 

niveaux de puissance. Lors de ces exercices supƌaŵaǆiŵauǆ, le tauǆ d͛utilisatioŶ de l͛ATP est tƌğs 

élevé (environ 15 mmol.kg-1.sec-1 de poids sec) (Gaitanos et al. 1993). La ŵajoƌitĠ de l͛ATP ;ϱϬ%Ϳ est 
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alors produite par la voie des phosphagènes, autrement appelée le système ATP-PCr (Parolin et al. 

1999). Cependant, cette voie assure la production énergétique pendant quelques secondes 

seuleŵeŶt. Le ƌeste de l͛ATP est issu de la glǇĐolǇse paƌ la voie dite « anaérobie lactique » et du 

système oxydatif (voie dite « aérobie »). La contribution conjointe de toutes ces voies assure alors la 

pƌoduĐtioŶ d͛ATP à uŶ tauǆ autouƌ de ϭϱ ŵŵol ATP.kg ŵusĐle seĐ-1.s-1. AǀeĐ l͛augŵeŶtatioŶ de la 

durée du sprint, le métabolisme énergétique va progressivement être modifié avec une part plus 

importante dans la production énergétique totale de la glycolyse anaérobie (65-70%) et du système 

aérobie (Bogdanis et al. 1996a; Billaut and Bishop 2009) (Figure  4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : CoŶtƌiďutioŶ ƌelatiǀe de ĐhaƋue ǀoie ĠŶeƌgĠtiƋue daŶs la sǇŶthğse d’ATP eŶ foŶĐtioŶ 

de la durée du sprint. Issu de Billaut and Bishop 2009. 

 

 

Dans le cas où les sprints sont répétés (avec quelques minutes de récupération entre chaque 

sprints), plusieurs auteurs montrent une réduction de la contribution des systèmes anaérobies dans 

la pƌoduĐtioŶ d͛ATP, assoĐiĠe à uŶe diŵiŶutioŶ de la pƌoduĐtioŶ de puissance (Gaitanos et al. 1993; 

Bogdanis et al. 1996b). DaŶs l͛Ġtude de Bogdanis et al. (Bogdanis et al. 1996a), deux sprints étaient 

réalisés après quatre minutes de récupération. Dans le deuxième sprint, ils mesurent une diminution 

de la pƌoduĐtioŶ aŶaĠƌoďie d͛ATP de ϰϭ% : diminution de 87% des concentrations de PCr, 45% de 

réduction du taux de la glycolyse et 56% de réduction du taux de la glǇĐogĠŶolǇse. A l͛iŶǀeƌse, ils 

ŵesuƌeŶt uŶe augŵeŶtatioŶ de la pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie à paƌtiƌ de la ǀoie aĠƌoďie de ϭϴ% (Figure 5). 
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Figure 5 : UtilisatioŶ de l’ATP et ĐoŶtƌiďutioŶ des ǀoies ĠŶeƌgĠtiƋues loƌs de Ϯ spƌiŶts de ϯϬseĐ 

séparés par 4min de récupération passive. Issu de  Bogdanis et al. 1996. 

 

 

Gaitanos et al. (1993) ont mesuré le métabolisme énergétique dans une série de répétition 

de 10 sprints. Le taux de la glycolyse chute entre le premier et le dernier sprint, passant 

ƌespeĐtiǀeŵeŶt ϰ,ϰ ± Ϭ,ϵ à Ϭ,ϰ ± Ϭ,ϱ ŵŵol d͛uŶitĠ de glǇĐosǇl.kg de poids seĐ-1.s-1. On observe de la 

même façon une diminution des taux de glycogénolyse passant de 2,6 ± 0,6 mmol.kg poids sec-1.s-1 

lors du premier sprint à 0,3 ± 0,5 mmol.kg poids sec-1.s-1 lors du dernier sprint. Ces réductions 

traduisent une diminution de la contribution du système PCr et glycolytique anaérobie dans la 

production énergétique totale, comblée par une plus grande contribution du système aérobie. Du 

fait de l͛iŵpoƌtaŶĐe du ŵĠtaďolisŵe aĠƌoďie daŶs la pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie loƌs d͛eǆeƌĐiĐes 

supƌaŵaǆiŵauǆ ƌĠpĠtĠs, il ƌessoƌt Ƌue les ĐapaĐitĠs d͛eŶduƌaŶĐe ; O2max) sont des déterminants de 

la performance dans le cadre d͛aĐtiǀitĠs de spƌiŶts ƌĠpĠtĠs. De façoŶ pƌatiƋue, Louis et al. (2012) ont 

ŵesuƌĠ la deŵaŶde phǇsiologiƋue d͛uŶe ĐoŵpĠtitioŶ siŵulĠe de BMX. Ils ŵoŶtƌeŶt uŶe foƌte 

sollicitation du système anaérobie (lactate sanguin : 14,5 ± 4,5 mmol.L-1) et aérobie (VO2peak : 94,3 ± 

1,2 % de O2max) en condition de compétition. 

 

DaŶs Đe tǇpe d͛aĐtiǀitĠ ;BMX, spoƌts de ƌaƋuette, spoƌts ĐolleĐtifsͿ Đes exercices 

supramaximaux sont répétés. La réponse métabolique et les déterminants de la fatigue lors de 

l͛effoƌt suiǀaŶt soŶt ĐoŶditioŶŶĠs paƌ la duƌĠe de ƌĠĐupĠƌatioŶ eŶtƌe deuǆ exercices. 
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4.2 Déterminants de la fatigue 

La fatigue ƌepƌĠseŶte l͛iŶĐapaĐitĠ à pƌoduiƌe des Ŷiǀeauǆ de puissaŶĐe deŵaŶdĠs, iŶduite 

aussi ďieŶ paƌ l͛augŵeŶtatioŶ de la peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt Ƌue paƌ uŶe diŵiŶutioŶ de la ĐapaĐitĠ 

neuromusculaire (Barry and Enoka 2007). Dans le Đadƌe d͛aĐtiǀitĠs de ƌĠpĠtitioŶs de spƌiŶts, la 

fatigue est caractérisée par un déclin progressif de la production de puissance. Celui-ci est déterminé 

par la durée de récupération entre 2 sprints (Figure 6).  

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Puissanxe moyenne développée lors de 10 sprints de 6sec séparés par 30sec ou 

60sec de périodes de récupération. Issu de Glaister  et al. 2005. 

 

L͛appaƌitioŶ de la fatigue est assoĐiĠe esseŶtielleŵeŶt à des ĐhaŶgeŵeŶts iŶtƌaŵusĐulaiƌes 

(Glaister 2005) : 

- Diminution de la disponibilité en ATP afin de fournir le couplage actine/myosine, 

- IŶhiďitioŶ de ǀoies ŵĠtaďoliƋues paƌ l͛aĐĐuŵulatioŶ de sous-produits tels que le phosphate 

inorganique (Pi) et les ions hydrogène (H+) 

- Altération du couplage excitabilité/contraction par une diminution de la libération des ions 

Ca2+ par le réticulum endoplasmique. 

 

4.2.1 Diminution des stocks de PCr 

La répétition de sprints va générer une diminution de la concentration intramusculaire de 

PCr, du fait de la prédominance du système ATP-PCr dans les premières secondes de sprints 

(Gaitanos et al. 1993). Les ƌĠseƌǀes iŶtƌaŵusĐulaiƌes de PCƌ s͛ĠlğǀeŶt à ϴϬ ŵŵol.kg de ŵusĐle seĐ-1. 
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Considérant un taux de renouvellement de 6 mmol ATP.kg de muscle sec-1. s-1, les réserves en PCr 

soŶt dĠplĠtĠes ƌapideŵeŶt, au ďout de ƋuelƋues seĐoŶdes d͛effoƌt (Hultman and Sjöholm 1983). 

BogdaŶis et al. oŶt ƌĠalisĠ uŶe sĠƌie d͛Ġtudes comparant la physiologie musculaire à la suite de 

sprints de durées différentes sur ergocycle chez des étudiants entraînés (Bogdanis et al. 1994; 

Bogdanis et al. 1995; Bogdanis et al. 1998). Ils montrent une diminution des concentrations 

intramusculaires en PCr de façon croissante avec la durée du sprint. Après 6sec de sprint, la déplétion 

des stoĐks de PCƌ s͛Ġlğǀe à ϯϱ% des ǀaleuƌs pƌĠ-exercice. La diminution est plus élevée après 10sec et 

20sec de sprint avec des concentrations respectivement de 45% et 27% des niveaux pré-exercice. 

DaŶs le Đas où l͛aĐtiǀitĠ deŵaŶde une répétition de sprints avec des temps de récupération très 

Đouƌts, les Ŷiǀeauǆ de PCƌ Ŷe ƌeǀieŶŶeŶt pas à leuƌs Ŷiǀeauǆ iŶitiauǆ. DaŶs l͛Ġtude de (Bogdanis et al. 

1995), après un sprint sur ergocycle de 30sec, les niveauǆ de PCƌ s͛ĠlğǀeŶt ƌapideŵeŶt à ϲϱ% de leuƌs 

niveaux pré-exercice après 1min 30sec de ƌĠĐupĠƌatioŶ ŵais plafoŶŶeŶt à ϴϱ% à l͛issue des ϲŵiŶ de 

récupération. Ainsi la capacité à élever la concentration en PCr lors de la récupération est un des 

déterminants de la peƌfoƌŵaŶĐe daŶs le Đas d͛aĐtiǀitĠs ĐaƌaĐtĠƌisĠes paƌ des spƌiŶts ƌĠpĠtĠs à 

intensité maximale. Bogdanis et al. (1995) mettent en évidence une relation directe entre le niveau 

de resynthèse de PCr par rapport aux niveaux pré-exercice et le niveau de récupération de la 

capacité de puissance maximale (Figure 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Relation entre le pourcentage de phosphocréatine resynthétisé durant une période 

de récupération de 3min entre deux sprints et la puissance moyenne développée lors du deuxième 

sprint de 6sec. Issu de Billaut and Bishop 2005. 
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4.2.2 Accumulation de sous-produits métaboliques (Pi, H+)  

 

Augmentation de la concentration en ions hydrogène (H
+
) 

Il est observé une diminution du pH après un exercice supra-maximal, type sprint, causée par 

une augmentation de la concentration plasmatique en ions H+ (Hargreaves et al. 1998; Glaister 2005). 

La diŵiŶutioŶ du pH saŶguiŶ est d͛autaŶt plus iŵpoƌtaŶte Ƌue le Ŷoŵďƌe de spƌiŶts ƌĠpĠtĠs 

augmente. Gaitanos et al. (1993) ŵesuƌeŶt uŶe diŵiŶutioŶ du pH de Ϭ,Ϯϳ à l͛issue des ϭϬ spƌiŶts de ϲ 

sec entrecoupés de 30 sec de récupération (pré-exercice : 7,37 ± 0,03 ; post-exercice : 7,10 ± 0,03). 

La rapide diminution du stoĐk de PCƌ eŶtƌaîŶe l͛aĐtiǀatioŶ de la glǇĐolǇse afiŶ de ŵaiŶteŶiƌ la 

pƌoduĐtioŶ d͛ATP à uŶ tauǆ de ϭϱ ŵŵol ATP.kg ŵusĐle seĐ-1.s-1 et l͛aĐĐuŵulatioŶ d͛ioŶs H+ a souvent 

été montrée comme étant une cause de fatigue (Sahlin 1992). 

Loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ exercice supƌaŵaǆiŵal, l͛augŵeŶtatioŶ des Ŷiǀeauǆ de pH pouƌ 

revenir à ses niveaux pré-exercice suit une courbe mono-exponentielle avec une demi-vie de 9min de 

récupération. Les niveaux pré-exercice ne soŶt atteiŶts Ƌu͛au ďout de ϲϬmin de récupération (Sahlin 

et al. 1976). L͛oďseƌǀatioŶ d͛uŶe iŶhiďitioŶ de la glǇĐolǇse (Gaitanos et al. 1993; Bogdanis et al. 

1996b) et, parallèlement, la diminution de la disponibilité en ATP lors de la répétition de sprints, peut 

ġtƌe eǆpliƋuĠe paƌ l͛aĐĐuŵulatioŶ d͛ioŶs H+ et la diminution concomitante du pH. En effet, les ions H+ 

iŶhiďeŶt l͛aĐtiǀitĠ des eŶzǇŵes de ƌĠgulatioŶ de la glǇĐolǇse : la phosphorylase et la 

phosphofructokinase (Hultman and Sjöholm 1983). 

 

Augmentation de la concentration en Phosphate Inorganique (Pi) 

La ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ Pi augŵeŶte loƌs d͛iŶteŶses ĐoŶtƌaĐtioŶs ŵusĐulaiƌes ŶotaŵŵeŶt dû à la 

dĠgƌadatioŶ de la phosphoĐƌĠatiŶe pouƌ la pƌoduĐtioŶ d͛ATP (Westerblad et al. 2002). Les 

mécanismes sous-jaĐeŶts ƌespoŶsaďles de l͛appaƌitioŶ de la fatigue seƌaieŶt uŶe diŵiŶutioŶ de la 

production de force par les ponts actine/myosine et une diminution de la sensibilité aux ions Ca2+ par 

la Đellule ŵusĐulaiƌe. L͛aĐĐuŵulatioŶ de Pi agiƌait diƌeĐteŵeŶt suƌ la liďĠƌatioŶ d͛ioŶs Ca2+ par le 

réticulum sarcoplasmique induisant alors une augmentation de la concentration des ions Ca2+ trop 

iŵpoƌtaŶte. UŶ autƌe ŵĠĐaŶisŵe doŶt il est fait l͛hǇpothğse est l͛eŶtƌĠe de Pi daŶs le ƌĠtiĐuluŵ 

sarcoplasmique qui précipiterait avec les ions Ca2+, diminuant ainsi leur libération (Favero et al. 1995; 

Glaister 2005). CepeŶdaŶt, il s͛agit d͛hǇpothğses du fait de la diffiĐultĠ de la ŵise eŶ aǀaŶt du seul 
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effet de Pi suƌ les ŵĠĐaŶisŵes de la ĐoŶtƌaĐtioŶ ŵusĐulaiƌe saŶs iŶduiƌe d͛autƌes ĐhaŶgeŵeŶts 

métaboliques. 

4.2.3 Utilisation et besoins en glycogène 

Contrairement au stock de PCr, les réserves en glycogène musculaire (300 mmol.kg poids sec 

-1Ϳ Ŷe soŶt pas uŶ faĐteuƌ liŵitaŶt de la pƌoduĐtioŶ d͛ATP daŶs le Đas de spƌiŶts ƌĠpĠtĠs. BieŶ Ƌue la 

ǀoie des phosphagğŶes soit la pƌiŶĐipale ǀoie de pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie, la ƌĠpĠtitioŶ d͛effoƌts à haute 

iŶteŶsitĠ ǀa ŶĠĐessiteƌ l͛utilisatioŶ du glǇĐogğŶe ŵusculaire de par son utilisation dans la glycolyse. La 

voie aérobie, qui intervient majoritairement lors de sprints longs (>30sec) et répétés, consomme 

également des molécules de glycogène. Ainsi, toutes les études qui ont étudié le métabolisme 

énergétique loƌs d͛eǆeƌĐiĐes à haute-intensité mesurent une diminution des réserves glycogéniques 

apƌğs l͛effoƌt ou la ƌĠpĠtitioŶ d͛effoƌts (Gaitanos et al. 1993; Greenhaff et al. 1994; Hargreaves et al. 

1998). DaŶs l͛Ġtude de Gaitanos et al. (1993), dans laquelle 10 sprints étaient entrecoupés de 30sec 

de récupération, une diminution de la concentration en glycogène de 14% est mesurée après le 

premier sprint. A la fin du dixième sprint, les concentrations en glycogène musculaire ont diminué de 

36%. Greenhaff et al. (1994) ont mesuré les modifications métaboliques dans les fibres de type I et II 

à la suite d͛un exercice maximal de 30sec en course à pied sur tapis chez des hommes moyennement 

entraînés. Ils mesurent une plus forte déplétion glycogénique au sein des fibres de type II (-126,3 ± 

15,8 mmol.kg de muscle sec-1) que dans les fibres de type I (- 7 ± 14,3 mmol.kg de muscle sec-1). Des 

modifications de la disponibilité en glycogène musculaire via une manipulation des apports ont 

ŵoŶtƌĠ uŶe plus gƌaŶde ĐapaĐitĠ à souteŶiƌ l͛effoƌt eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte dispoŶiďilitĠ (Figure 8) 

(Balsom et al. 1999). 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Influence de la disponibilité en glycogène musculaire sur la fréquence de 

pédalage lors des 3 dernières secondes de 15 sprints de 6sec, séparés âr 30sec de 

récupération passive. Issu de Glaister et al. 2005 
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4.3 Besoins nutritionnels 

Les déterminants de la fatigue induisent ainsi des besoins nutritionnels spécifiques aux sports 

explosifs  (Burke 2007a):  

- Consommer un apport énergétique conduisant à maintenir une quantité de masse 

musculaire importante nécessaire à la productioŶ de foƌĐe et à faǀoƌiseƌ l͛aŶaďolisŵe 

ŵusĐulaiƌe loƌs des pĠƌiodes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ƌĠsistaŶĐe. 

- MaiŶteŶiƌ uŶ Ŷiǀeau de ŵasse gƌasse faiďle afiŶ d͛optiŵiseƌ le ƌappoƌt poids/puissaŶĐe. 

- Consommer un apport protéique optimal avec un timing précis afin de répondre aux besoins 

de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et ŵaǆiŵiseƌ les sǇŶthğses pƌotĠiƋues. 

- Assurer un apport glucidique adéquat à des moments spécifiques dépendant de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;aǀaŶt la sĠaŶĐe afiŶ de fouƌŶiƌ l͛ĠŶeƌgie doŶt l͛oƌgaŶisŵe a ďesoiŶ et eŶ 

récupération). 

- Assurer un statut hydrique correct. 

- Avoir une alimentation variée et équilibrée. 

 

 

4.3.1 Faǀoƌiseƌ l’aŶaďolisŵe ŵusĐulaiƌe / ďesoiŶs pƌotĠiƋues 

Le travail en résistance inclut le travail de force explosive et le travail avec charges lourdes. 

L͛oďjeĐtif de Đes ďloĐs d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt est de ŵaiŶteŶiƌ ou de ŵaǆiŵiseƌ la ĐapaĐitĠ ŵaǆiŵale de 

production de force musculaire. Le travail en résistance fait partie intégrante du programme 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt pouƌ les spoƌts eǆplosifs, ŶotaŵŵeŶt loƌs des phases de pƌĠpaƌation en début de 

saisoŶ. L͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ƌĠsistaŶĐe gĠŶğƌe des adaptatioŶs ŶeuƌoŵusĐulaiƌes, faǀoƌise uŶ 

eŶǀiƌoŶŶeŵeŶt hoƌŵoŶal pƌoŵouǀaŶt l͛aŶaďolisŵe ŵusĐulaiƌe ĐoŶduisaŶt à l͛augŵeŶtatioŶ de la 

masse musculaire (Kraemer et al. 1996) 

La sǇŶthğse pƌotĠiƋue augŵeŶte à la suite d͛uŶ exercice en résistance (Biolo et al. 1995) et 

reste supérieure aux niveaux avant eǆeƌĐiĐe jusƋu͛à ϰϴh apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe (Phillips et al. 

1997). Mais la balance protéique (différence entre les synthèses et les dégradations protéiques) est 

positive uniquement si des protéines sont ingérées après un exercice eŶ ƌĠsistaŶĐe. L͛appoƌt de 

protéines va alors servir de déclencheur et de substrats à la synthèse protéique (Atherton et al. 

2010). C͛est ŶotaŵŵeŶt la régulation de la kinase mTOR (mammalian target of rapamycin) qui 

détermine la synthèse protéique (Morita et al. 2015). Elle stimule les processus anaboliques, inhibe 
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ceuǆ iŵpliƋuĠs daŶs l͛autophagie et ƌĠĐeŵŵeŶt a ĠtĠ ideŶtifiĠe Đoŵŵe iŵpliƋuĠe daŶs la ďiogĠŶğse 

mitochondriale (Morita et al. 2015). La kinase mTOR est régulée par la contraction musculaire qui va 

iŶduiƌe des ŵodifiĐatioŶs suƌ uŶ eŶseŵďle de faĐteuƌs tels Ƌue l͛iŶsuliŶe, les facteurs de croissance 

(IGF-insulin-like growth factors), la disponibilité en acides aminés et la disponibilité énergétique 

(Morita et al. 2015). L͛aĐtiǀatioŶ de la ǀoie ŵTO‘ est augŵeŶtĠe loƌsƋu͛uŶe iŶgestioŶ d͛aĐides 

aminés essentiels (et notamment la leucine) est couplée à une ingestion de glucides après un 

entraînement en résistance (Dreyer et al. 2008). 

Les Ġtudes Ƌui se soŶt iŶtĠƌessĠes à la ƌĠpoŶse ŵĠtaďoliƋue à la suite d͛uŶ exercice en 

résistance montre une augmentation de la synthèse protéique musculaire Ϯϰh apƌğs l͛aƌƌġt de 

l͛eǆeƌĐiĐe loƌs d͛uŶ appoƌt ĠleǀĠ eŶ pƌotĠiŶes (Burd et al. 2011). Moore et al. (2009) montrent que 

l͛iŶgestioŶ de ϮϬ à 25g de protéines à l͛aƌƌġt de l͛exercice stimule la synthèse protéique musculaire à 

un taux maximum après un exercice en résistance. Un apport supérieur conduit à une augmentation 

de l͛oǆǇdatioŶ des aĐides aŵiŶĠs, tƌaduisaŶt uŶe ŶoŶ-utilisatioŶ paƌ l͛oƌgaŶisŵe. Il est récemment 

ƌappoƌtĠ, l͛iŶtĠƌġt d͛augŵeŶteƌ l͛appoƌt pƌotĠiƋue à l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe au-delà de ces quantités 

(0,32 g.kg-1Ϳ, afiŶ de faǀoƌiseƌ la ďalaŶĐe pƌotĠiƋue totale de l͛oƌgaŶisŵe (Moore et al. 2014). 

Les récentes recommandations (Thomas et al. 2016) préconisent un apport protéique 

journalier de 1,7 g.kg-1.j-1 jusƋu͛à Ϯ g.kg-1.j-1 loƌs de Đes phases d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ƌĠsistaŶĐe. EŶ 

ĐoŶditioŶ d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ĐlassiƋue, l͛appoƌt pƌotĠiƋue se situeƌa eŶtƌe ϭ,Ϯ et ϭ,ϳ g.kg-1.j-1. Cependant 

il est fait Ġtat d͛appoƌts eŶ pƌotĠiŶes supĠƌieuƌs ;Ϯ,Ϭϱ g.kg-1.j-1) chez les athlètes de sport de force 

(Phillips 2004). Le tiŵiŶg d͛iŶgestioŶ ǀa ĠgaleŵeŶt ġtƌe iŵpoƌtaŶt pouƌ ŵaǆiŵiseƌ l͛aŶaďolisŵe 

musculaire. Il est recommandé un apport protéique de 0,3 g.kg-1 tout de suite après un entraînement 

en résistance, puis un apport toutes les 3 à 5h tout au long de la journée.  

 

4.3.2 Besoins glucidiques 

L͛iŵpoƌtaŶĐe des ƌéserves en glycogène musculaire sur la performance en endurance est 

ďieŶ Ġtaďlie. Plus ƌĠĐeŵŵeŶt, il a ĠtĠ ŵis eŶ ĠǀideŶĐe l͛iŵpoƌtaŶĐe d͛uŶe foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ 

glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe pouƌ la peƌfoƌŵaŶĐe d͛effoƌts Đouƌts à haute-intensité (Maughan et al. 1997). 

La répétition de sprints à haute-iŶteŶsitĠ iŵpliƋue l͛utilisatioŶ du glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe paƌ la 

glycolyse (Gaitanos et al. 1993; Balsom et al. 1999). Les réserves en glycogène musculaire ne sont pas 

limitantes pour la performance en sprint, cependant, elles diŵiŶueŶt loƌs d͛effoƌts à haute-intensité 

et cette déplétion est majorée en condition de répétition de ces exercices (Gaitanos et al. 1993). 
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Les résultats des études qui ont comparé l͛iŵpaĐt d͛uŶ ƌĠgiŵe riche et pauvre en glucides sur 

la peƌfoƌŵaŶĐe d͛uŶ seul eǆeƌĐiĐe à haute-iŶteŶsitĠ soŶt ĐoŶtƌastĠs. DaŶs l͛Ġtude de Langfort et al. 

(1997), les sujets réalisaient un Wingate test (2 répétitions de sprints de 30seĐͿ apƌğs tƌois jouƌs d͛uŶ 

ƌĠgiŵe ƌiĐhe ou pauǀƌe eŶ gluĐides ;ƌespeĐtiǀeŵeŶt ϱϬ% et ϱ% de l͛ĠŶeƌgie appoƌtĠe paƌ les 

glucides). Ils ŵoŶtƌeŶt Ƌu͛apƌğs tƌois jouƌs d͛uŶ ƌĠgiŵe pauǀƌe eŶ gluĐides, la puissaŶĐe ŵoǇeŶŶe 

dĠǀeloppĠe suƌ le test est iŶfĠƌieuƌe ;ϱϱϯ ± Ϯϭ WͿ à Đelle dĠǀeloppĠe apƌğs ϯ jouƌs d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe 

eŶ gluĐides ;ϱϴϭ ± ϭϴ WͿ. A l͛iŶǀeƌse, Hargreaves et al. (1997) Ŷ͛oŶt pas ŵoŶtƌĠ de diffĠƌeŶĐe suƌ la 

puissance moyenne lors d͛uŶ spƌiŶt supƌa-maximal de 75seĐ apƌğs Ϯϰh d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe ;ĐoŵposĠ à 

80% de glucides) ou pauvre (25%) en glucides (respectivement, 547 ± 5 W et 554 ± 8W). 

LoƌsƋue l͛oŶ s͛iŶtĠƌesse à l͛iŵpaĐt des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe 

de sprints répétés, les résultats sont plus clairs. Balsom et al. (1999) ont également conduit une 

Ġtude ǀisaŶt à Ġtudieƌ l͛iŵpaĐt de l͛appoƌt glucidique sur la performance lors de sprints répétés. Les 

sujets ĠtaieŶt tout d͛aďoƌd souŵis à uŶ pƌotoĐole de déplétion glucidique (90min à 70% de VO2max). 

Ils ĠtaieŶt eŶsuite assigŶĠs à iŶgĠƌeƌ uŶ ƌĠgiŵe isoĠŶeƌgĠtiƋue soit ƌiĐhe ;ϲϳ% de l͛ĠŶeƌgie totale 

apportée par les glucides) soit pauvre (4% de l͛appoƌt ĠŶeƌgĠtiƋue total) en glucides. Ils réalisaient 

ensuite un premier test de performance composé de 15 répétitions de sprints de 6sec à 140 rpm 

entrecoupés de 30sec de récupération. La concentration en glycogène musculaire pré-exercice est 

ainsi plus faible en condition de faible apport glucidique. Lors de ce premier test, il est noté une 

diŵiŶutioŶ de la fƌĠƋueŶĐe de pĠdalage daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ ƌĠgiŵe pauǀƌe eŶ gluĐides. ViŶgt-

quatre heures après, un deuxième test de performance était réalisé. Il consistait à exécuter le 

maximum de répétitions de sprints de 6seĐ, toujouƌs à ϭϰϬ ƌpŵ. Le test s͛aƌƌġte loƌsƋue le sujet Ŷe 

peut plus soutenir 135 rpm sur trois sprints successifs. Lors de ce test en conditioŶ d͛uŶ ƌĠgiŵe 

pauvre en glucides et en condition de faible disponibilité en glycogène musculaire, le maximum de 

répétitions effectuées était de ϭϭϭ ± ϭϰ ;teŵps d͛Ġpƌeuǀe de ϲϳŵiŶͿ, aloƌs Ƌu͛il Ġtait de Ϯϵϰ ± Ϯϵ eŶ 

condition de régime riche en glucides (teŵps d͛Ġpƌeuǀe de ϭϳϴmin). 

Rockwell et al. (2003) ŵoŶtƌeŶt aussi l͛iŵpoƌtaŶĐe d͛uŶe foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe 

ŵusĐulaiƌe suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe loƌs d͛exercice de sprints répétés. Des cyclistes entraînés étaient 

soumis à des répétitions de sprints de 60seĐ suiǀaŶt l͛iŶgestioŶ d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe ;ϴϬ-85% de 

glucides) ou pauvre (5-ϭϬ%Ϳ eŶ gluĐides ϯϲh aǀaŶt le test de peƌfoƌŵaŶĐe. “ous la ĐoŶditioŶ d͛uŶ 

régime riche en glucides, les participants ont réalisé un plus grand nombre de répétition de sprints 

;ϭϰ,ϯ ± Ϯ,ϱ spƌiŶtsͿ Ƌu͛eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle appoƌt gluĐidiƋue ;ϭϬ,ϰ ± Ϭ,ϵ spƌiŶtsͿ, ĐoƌƌespoŶdaŶt à 

uŶ teŵps d͛eǆeƌĐiĐe supĠƌieuƌ de ϯϳ%. 
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Enfin, les études qui se sont intéressées à l͛iŵpaĐt de l͛iŶgestioŶ de CHO peŶdaŶt l͛eǆeƌĐiĐe 

sur la performance de répétition de sprints montrent une amélioration de la performance lors 

d͛aĐtiǀitĠs de ƌĠpĠtitioŶs de spƌiŶts. Ali et al. (2007) oŶt ĐoŵpaƌĠ l͛effet d͛uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe de 

gluĐides ;ϲ,ϰ%Ϳ et d͛ĠleĐtƌolǇtes ǀeƌsus uŶe ďoissoŶ plaĐeďo ;ŵġŵe goût, ŵġŵe Đouleuƌ, ŵġŵe 

ĐoŶsistaŶĐeͿ suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe loƌs d͛uŶ test iŶtermittent (6 répétitions de 15ŵiŶ d͛eǆeƌĐiĐe 

alternant marche, course à 95% de VO2max puis course à 55% de VO2max, séparés par 3min de 

récupération entre chaque répétition). Ils notent un temps de sprint plus court lorsque la boisson 

ĐoŵposĠe de CHO et d͛ĠleĐtƌolǇtes était consommée (2,5 ± 0,13sec) en comparaison à la boisson 

placebo (2,53 ± 0,13seĐͿ. Plusieuƌs Ġtudes ƌĠĐeŶtes se soŶt iŶtĠƌessĠes à l͛iŶflueŶĐe du CHO 

administré en rinçage de bouche sur la performance en sprint. Jensen et al. (2015) ont réalisé une 

étude dans laquelle 12 participants ont réalisé 3 séries de contractions isométriques maximales 

(MVC) sur les extenseurs du genou de 5sec. Chaque série était séparée de 60sec de récupération. 

Après 5min de récupération, les participants devaient réaliser une contraction à 50% de leur MVC 

jusƋu͛à ĠpuiseŵeŶt ;loƌsƋue la puissaŶĐe souteŶue est inférieure à 40% de leur MVC pour plus de 

5sec). Immédiatement après cet exercice connu pour induire de la fatigue, les participants devaient 

se rincer la bouche avec une solution composée de 8% de maltodextrine ou une solution placebo 

(artificiellement sucrée) pendant 10sec. Ils étaient soumis à un dernier exercice de 3 répétitions de 

MVC sur 5sec. Sur ce dernier test, le pic de couple de force est moins diminué, par rapport aux 

valeurs précédant le protocole, lorsque le rinçage de bouche a été effectué avec une solution de CHO 

Ƌu͛aǀeĐ uŶ plaĐeďo ;CHO MVCϭ : -31,7 ± 9,9 Nm, Placebo MVC1 : -38,7 ± 9,8 Nm,  CHO MVC2 : -30,3 

± 9,5 Nm, Placebo – MVC2 : -32,7 ± 8,3 Nm ; CHO MVC3 : -31,6 ± 7,4 Nm, Placebo : -33,7 ± 7,7 Nm). Il 

est aloƌs Ġŵis l͛hǇpothğse Ƌue l͛iŶgestioŶ de gluĐides loƌs d͛effoƌts Đouƌts et iŶteŶses diŵiŶue la 

fatigue centrale de part la stimulation de récepteurs dans la cavité buccale afférent au contrôle 

moteur (Gant et al. 2010). 

 

AuĐuŶe Ġtude ĐhƌoŶiƋue Ŷ͛a ĠtĠ ƌĠalisĠe afiŶ de dĠfiŶiƌ pƌĠĐisĠŵeŶt les ďesoiŶs gluĐidiƋues 

daŶs les spoƌts iŶĐluaŶt des spƌiŶts ƌĠpĠtĠs. De l͛eŶseŵďle de Đes Ġtudes, il peut ġtƌe ĐoŶseillĠ auǆ 

athlètes pratiquant des activités incluant des répétitions de sprints de veiller à consommer un régime 

faǀoƌisaŶt uŶe foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe. D͛autaŶt plus Ƌue la ŵajoƌitĠ des 

pƌogƌaŵŵes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt foŶĐtioŶŶaŶt suƌ des eŶtƌaîŶeŵeŶts ďi-quotidiens, la réplétion des 

réserves en glycogène musculaire doit être une priorité dans la stratégie nutritionnelle de ces 

athlètes. 
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4.3.3 Importance de la récupération 

La ƌĠpĠtitioŶ des sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts suƌ uŶe jouƌŶĠe ;eŶtƌaîŶeŵeŶts ďi-quotidiens) ou 

sur la semaine implique une récupération optimisée. La récupération est le moment où se mettent 

eŶ plaĐe les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. AfiŶ de souteŶiƌ la Đhaƌge d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et de liŵiteƌ le 

ƌisƋue de ďlessuƌes, les peƌtes à l͛effoƌt doiǀeŶt ġtƌe ĐoŵpeŶsĠes loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ (Beelen et 

al. 2010). La ŶutƌitioŶ est aloƌs uŶ faĐteuƌ d͛optiŵisatioŶ. Les pƌiŶĐipales peƌtes à l͛effoƌt soŶt la 

diminution des réserves énergétiques, la dégradation des fibres musculaires, la déshydratation et la 

peƌte de sels ŵiŶĠƌauǆ. Les eŶtƌaîŶeŵeŶts ƌĠalisĠs daŶs la pƌatiƋue d͛aĐtiǀitĠs de ƌĠpĠtitioŶ de 

sprints impliquent une forte dégradation protéique et une diminution des réserves en glycogène 

musculaire. 

Les réserves en glycogène musculaire reviennent à leur niveau avant exercice 24h après 

l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe daŶs le Đas d͛appoƌts eŶ gluĐides suffisaŶts (Burke et al. 1995). Or, dans le cadre 

de la plaŶifiĐatioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt Đhez des spoƌtifs de haut-niveau, les entraînements sont bi-

ƋuotidieŶs et la ƌĠĐupĠƌatioŶ Ŷ͛est Ƌue de ƋuelƋues heuƌes. AiŶsi, les ƌĠseƌǀes ĠŶeƌgĠtiƋues doiǀeŶt 

revenir plus rapidement à leurs niveaux initiaux. Il est conseillé un apport de 1,2 g.kg-1 de glucides en 

ƌĠĐupĠƌatioŶ loƌsƋu͛ils sont ingérés seuls. Van Loon et al. (2000) montrent un taux de resynthèse 

ŵaǆiŵal du glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe, apƌğs l͛iŶgestioŶ de ϭ,Ϯ g.kg-1 de glucides (44,8 ± 6,8 μmol unité de 

glycosol.g de poids sec-1. h−1), 30min après un exercice connu pour dépléter les réserves en glycogène 

musculaire, en compaƌaisoŶ aǀeĐ l͛iŶgestioŶ de Ϭ,ϴ g.kg-1 de glucides. Howarth et al. (2009) ont 

ĐheƌĐhĠ à augŵeŶteƌ l͛appoƌt eŶ gluĐides pouƌ ŵaǆiŵiseƌ la ƌesǇŶthğse du glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe. Ils 

ne montrent pas de diffĠƌeŶĐe  eŶtƌe la ĐoŶsoŵŵatioŶ d͛uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe de ϭ,Ϯ g.kg-1 de 

glucides (23 ± 3 mmol.kg de poids sec-1.h-1) et de 1,6 g.kg-1 de glucides (25 ± 7 mmol.kg de poids sec-

1.h-1). 

La coingestion de protéines peut maximiser cette resynthèse. Dans l͛Ġtude de Berardi et al. 

(2006), six participants ont été soumis à un contre-la-montre de 60min. En récupération, ils 

consommaient soit une boisson composée de 0,8 g.kg-1 de glucides et 0,4 g.kg-1 de protéines, soit une 

boisson composée uniquement de glucides (1,2 g.kg-1), soit un placebo. Après 6h de récupération, la 

synthèse de glycogène était plus iŵpoƌtaŶte apƌğs l͛iŶgestioŶ de la ďoissoŶ ĐoŵposĠe de gluĐides et 

de protéines (+28,62 ± 2,1 mmol.L-1Ϳ ĐoŵpaƌatiǀeŵeŶt à l͛iŶgestioŶ de gluĐides uŶiƋueŵeŶt ;+ϮϮ,Ϯ ± 

1,2 mmol.L-1) ou du placebo (+18,5 ± 7,7 1 mmol.L-1). 

De plus l͛iŶgestioŶ de pƌotĠiŶes à l͛aƌƌġt de l͛exercice stimule la synthèse des protéines et 

participe à la réparation des fibres musculaires. Borsheim et al. (2004) ont conduit une étude dans 

laƋuelle ϴ paƌtiĐipaŶts ƌĠalisaieŶt des eǆeƌĐiĐes eŶ ƌĠsistaŶĐe ;ϭϬ sĠƌies de ϴ ƌĠpĠtitioŶs d͛eǆteŶsioŶ 
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des jaŵďes à ϴϱ% d͛ϭ‘M de ĐhaƋue paƌtiĐipaŶtͿ. “uite à Đes eǆeƌĐiĐes, ils iŶgĠƌaieŶt uŶe ďoissoŶ 

composée de 100g de glucides ou une boisson composée de glucides (77,4g), de protéines (17,5g de 

lactosérum) et d͛aĐides aŵiŶĠs esseŶtiels ;ϰ,ϵg). La synthèse protéique estimée à partir de la 

ĐaptatioŶ de la phĠŶǇlalaŶiŶe Ġtait plus ĠleǀĠe apƌğs l͛iŶgestioŶ de la ďoissoŶ ĐoŵposĠe de glucides, 

de pƌotĠiŶes et d͚aĐides aŵiŶĠs ;ϭϮϴ ± ϰϮ ŵg.jaŵďe-1Ϳ Ƌu͛apƌğs l͛iŶgestioŶ de la ďoissoŶ ĐoŵposĠe 

uniquement de glucides (32 ± 10 mg.jambe-1). Il a également été montré que les boissons de 

récupération enrichies en leucine maximisaient davantage la synthèse protéique (Dreyer et al. 2008). 

Après un exercice eŶ ƌĠsistaŶĐe ;ϭϬ sĠƌies de ϭϬ ƌĠpĠtitioŶs à ϳϬ% d͛ϭ‘MͿ, la ŵoitiĠ des paƌtiĐipaŶts 

iŶgĠƌaieŶt uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe de gluĐides et d͛aĐides aŵiŶĠs ;leuĐiŶe ϯϮ%Ϳ daŶs la pƌeŵiğƌe 

heuƌe suiǀaŶt l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe. L͛autƌe ŵoitiĠ Ŷ͛aǀait auĐuŶ appoƌt de Ŷutriments en récupération 

;gƌoupe ĐoŶtƌôleͿ. La sǇŶthğse pƌotĠiƋue Ġtait plus ĠleǀĠe Ϯh apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe apƌğs 

l͛iŶgestioŶ de la ďoissoŶ eŶƌiĐhie eŶ leuĐiŶe ;ϭϰϱ% paƌ ƌappoƌt auǆ Ŷiǀeauǆ ďaseliŶeͿ Ƌue daŶs le 

groupe contrôle (41%). De plus, la phosphorylation de mTOR était 5 fois plus élevée par rapport à 

uŶe ĐoŶditioŶ de ƌepos apƌğs l͛iŶgestioŶ de la ďoissoŶ eŶƌiĐhie eŶ leuĐiŶe, Ƌu͛apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe seul 

(phosphorylation augmentée 2 fois). En effet, la leucine stimule la voie mTOR de par une 

augmeŶtatioŶ de la sĠĐƌĠtioŶ d͛iŶsuliŶe et uŶe plus gƌaŶde stiŵulatioŶ des ƌĠgulateuƌs de la 

phosphorylation de mTOR  (Dreyer et al. 2008). 

La coingestion de protéines permet de maximiser la resynthèse du glycogène en apportant 

moins de glucides. Un apport de 0,4 g.kg-1  de protéines combiné à 0,8 g.kg-1  de glucides conduit aux 

ŵġŵes tauǆ de ƌesǇŶthğse eŶ glǇĐogğŶe Ƌu͛apƌğs iŶgestioŶ d͛uŶ appoƌt plus iŵpoƌtaŶt eŶ gluĐides 

(1,2 g.kg-1). De plus, l͛iŶgestioŶ de pƌotĠiŶes paƌtiĐipe à la réparation des fibres musculaires. 
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À RETENIR 

- Les activités de répétitions de sprints sont caractérisées par une forte demande énergétique 

dğs les pƌeŵiğƌes seĐoŶdes d͛effoƌt.   

- DaŶs les pƌeŵiğƌes ŵiŶutes d͛effoƌt, le sǇstğŵe ATP-PCr et la voie anaérobie lactique sont les 

filiğƌes ĠŶeƌgĠtiƋues ŵajoƌitaiƌes. Le sǇstğŵe aĠƌoďie ĐoŶtƌiďue à la pƌoduĐtioŶ d͛ATP 

loƌsƋue la duƌĠe de l͛effoƌt est augŵeŶtĠe et les spƌiŶts ƌĠpĠtĠs. 

- Les pƌiŶĐipauǆ dĠteƌŵiŶaŶts de la fatigue daŶs le Đadƌe d͛aĐtiǀitĠs de spƌints répétés sont : 

diminution des niveaux de PCr, augmentation du pH intramusculaire, diminution de la 

liďĠƌatioŶ d͛ioŶs Ca2+ conduisant à une diminution de la disponibilité en ATP et une 

dégradation de la contraction musculaire. 

- Le glycogène musculaire étaŶt le pƌiŶĐipal suďstƌat ĠŶeƌgĠtiƋue loƌs d͛eǆeƌĐiĐes supƌa-

maximaux répétés, un régime riche en glucides est favorable à une meilleure performance. 

- Un apport protéique supérieur aux recommandations pour la population générale (1,7 à 2 

g.kg-1), régulier tout au long de la journée est nécessaire afin de maximiser les synthèses 

pƌotĠiƋues et faǀoƌiseƌ l͛aŶaďolisŵe ŵusĐulaiƌe, ŶotaŵŵeŶt loƌs des pĠƌiodes 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ƌĠsistaŶĐe. 

- Du fait d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts fƌĠƋueŶts, assuƌeƌ uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ ŶutƌitioŶŶelle optimale est un 

facteur de performance. Une coingestion de glucides (0,8 g.kg-1) et de protéines (0,3 g.kg-1), 

ŶotaŵŵeŶt d͛aĐides aŵiŶĠs esseŶtiels, daŶs les ϯϬ ŵiŶutes suiǀaŶt l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe 

maximise le resynthèse du glycogène et maximise la synthèse protéique. 
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5. “PORT“ D’ENDURANCE - BESOINS SPÉCIFIQUES EN FONCTION 

DE LA DEMANDE PHYSIOLOGIQUE 

 

DaŶs Đe Đhapitƌe, Ŷous Ŷous iŶtĠƌessoŶs auǆ aĐtiǀitĠs d͛eŶduƌaŶĐe telles Ƌue la Đouƌse à pied 

de moyenne et longue distance, le triathlon et le cyclisme sur route. Les athlètes pratiquant un sport 

d͛eŶduƌaŶĐe soŶt souŵis ƋuotidieŶŶeŵeŶt à des séances d͛eŶtraînements prolongées voire 

multiples. Les ǀoluŵes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt atteigŶeŶt plus de ϯϬh paƌ seŵaiŶe suiǀaŶt les pĠƌiodes de 

préparation (Mujika 2014) : 100 à 200km par semaine en course à pied (Achten et al. 2004) et 300 à 

600km en vélo (Burke 2007a). Il est aĐƋuis Ƌue l͛adaptatioŶ auǆ sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts iŶteŶses et 

répétées nécessite une alimentation qui permette une réplétion rapide des ƌĠseƌǀes d͛ĠŶeƌgie afiŶ 

d͛Ġǀiteƌ l͛iŶstallatioŶ d͛uŶ Ŷiǀeau de fatigue ĐhƌoŶiƋue. 

L͛iŶteŶsitĠ, la duƌĠe et l͛eŶjeu des sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt gĠŶğƌeŶt ĠgaleŵeŶt des ďesoiŶs 

spĠĐifiƋues Ƌu͛il faut satisfaiƌe afiŶ de gaƌaŶtiƌ uŶe ĐapaĐitĠ de tƌaǀail ŵaǆimale. L͛appoƌt de gluĐides 

au Đouƌs de l͛eǆeƌĐiĐe ĠtaŶt uŶ faĐteuƌ de peƌfoƌŵaŶĐe daŶs les exercices prolongés, un apport 

glucidique adapté est alors conseillé avant, pendant et après les séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 

 

5.1 Demande physiologique dans les aĐtivités d’eŶduƌaŶĐe 

UŶ athlğte d͛eŶduƌaŶĐe doit possĠdeƌ uŶe gƌaŶde ĐapaĐitĠ aĠƌoďie ŵais aussi uŶe ĐapaĐitĠ à 

produire des hauts niveaux de force à des intensités élevées (capacité anaérobie), notamment lors 

des attaques en courses ou lors du sprint final nécessitant un travail à haute-intensité, dépendant de 

la disponibilité en glucides. 

 

Des modèles mathématiques ont été élaborés afin de pouvoir prédire la performance en 

eŶduƌaŶĐe. La ŵodĠlisatioŶ de l͛eŶduƌaŶĐe Ġtait daŶs uŶ pƌeŵier temps basée sur la prédiction de 

l͛ĠǀolutioŶ des ƌeĐoƌds. Les ŵodğles oŶt eŶsuite ĠǀoluĠ et oŶt iŶtĠgƌĠ les ĐoŵposaŶtes 

physiologiques afin de prédire précisément la performance. Les mathématiciens expliquent alors les 

ruptures de pente vitesse-temps par l͛ĠpuiseŵeŶt des ƌĠseƌǀes dispoŶiďles. “͛iŶtğgƌe aloƌs daŶs les 

ŵodğles, uŶe ĐoŵposaŶte ƌepƌĠseŶtaŶt le dĠďit d͛ĠŶeƌgie suiǀaŶt les diffĠƌeŶtes filiğƌes 

énergétiques. Finalement, le modèle le plus abouti est celui de Péronnet and Thibault (1989) qui 

pƌeŶd eŶ Đoŵpte, d͛uŶe paƌt, la diŵiŶutioŶ de la ƋuaŶtitĠ d͛ĠŶeƌgie pƌoǀeŶaŶt du ŵĠtaďolisŵe 
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aŶaĠƌoďie, et, d͛autƌe paƌt, l͛iŵpossiďilitĠ de ŵaiŶteŶiƌ la puissaŶĐe ŵaǆiŵale aĠƌoďie suƌ des 

périodes prolongées. Ces modèles mathématiques mettent ainsi en évidence que la performance en 

eŶduƌaŶĐe ƌepose suƌ la ĐapaĐitĠ de l͛oƌgaŶisŵe à pƌoduiƌe de l͛ĠŶeƌgie peŶdaŶt toute la duƌĠe de 

l͛eǆeƌĐiĐe. DaŶs le Đadƌe d͛eǆeƌĐiĐes d͛eŶduƌaŶĐe, l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues se fait 

principalement par la voie aérobie (voir chapitre 1). L͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe est l͛eŶseŵďle des 

séances d͛eǆeƌĐiĐes Ƌui ǀa aŵĠlioƌeƌ le ƌeŶdeŵeŶt des sǇstğŵes de pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie d͛oƌigiŶe 

aérobie. 

D͛autƌes ŵodğles phǇsiologiƋues de la peƌfoƌŵaŶĐe eŶ eŶduƌaŶĐe oŶt ĠtĠ dĠǀeloppĠs (Coyle 

1995; Hawley and Stepto 2001). Ils intègrent des caractéristiques de la performance : les capacités de 

ǀitesse, de puissaŶĐe, de dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue ;tauǆ ŵaǆiŵal de pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie paƌ la ǀoie 

aéroďie suƌ la duƌĠe de l͛exercice). Ces qualités sont déterminées par des caractéristiques 

fonctionnelles : le seuil laĐtiƋue, la ĐoŶsoŵŵatioŶ ŵaǆiŵale d͛oǆǇgğŶe, l͛ĠĐoŶoŵie de Đouƌse ou de 

pédalage. Enfin, ces caractéristiques fonctionnelles dépendent de caractéristiques morphologiques 

telles que : la deŶsitĠ Đapillaiƌe ŵusĐulaiƌe, le ǀoluŵe d͛ĠjeĐtioŶ sǇstoliƋue, l͛aĐtiǀitĠ des eŶzǇŵes 

aérobies et le type de fibres musculaires. 

L͛Ġtude de Coyle et al. (1991) illustre ce modèle. Quinze cyclistes ont été séparés, sur la base 

de leur meilleur temps sur un contre-la-montre de 40km, en deux groupes : « élites » et « bon 

niveau ». Leurs caractéristiques morphologiques et fonctionnelles étaient comparées sur le test de 

40km et un test de laboratoire lors duquel les participants devaient maintenir pendant 1h les plus 

haut-niveaux de puissance. Les auteurs mettent en avant que la performance réalisée sur ces deux 

tests était corrélée à la puissance absolue développée, au pourcentage de fibres musculaires de type 

I, à la deŶsitĠ Đapillaiƌe ŵusĐulaiƌe, à l͛aĐtiǀitĠ de la phosphofƌuĐtokiŶase, à la ŵasse ŵaigƌe, à la 

concentration en myoglobine et à la O2 au seuil lactique.  

 

5.2 Les déterminants de la performance en endurance 

5.2.1 Les capacités de vitesse ou de puissance 

Les aĐtiǀitĠs d͛eŶduƌaŶĐe soŶt ďasĠes suƌ la ƋualitĠ d͛eŶduƌaŶĐe dĠfiŶie Đoŵŵe ĠtaŶt la 

capacité à soutenir une vitesse donnée le plus longtemps possible (ou la capacité dans un temps 

donné à soutenir la plus haute puissance moyenne ou constante possible) (Bocquet and Billat 1999). 

C͛est d͛ailleuƌs uŶ iŶdiĐateuƌ ŵajeuƌ de peƌfoƌŵaŶĐe. Paƌ eǆeŵple, il est ƌappoƌtĠ loƌs de Đouƌses eŶ 

contre-la-montre (entre 5 et 70km) chez des cyclistes professionnels, des puissances développées 

très importantes (> 320-420 W). Ces niveaux sont plus faibles lors des classiques (200km de course, 
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150-300 W) (Jeukendrup et al. 2000). Les niveaux de puissance ou de vitesse développés vont 

dépendre de la durée, du parcours et de l͛adǀeƌsitĠ de la course. 

 

5.2.2 Le métabolisme énergétique 

La deŵaŶde ĠŶeƌgĠtiƋue des aĐtiǀitĠs d͛eŶduƌaŶĐe, ĐaƌaĐtĠƌisĠes paƌ des Ġpƌeuǀes de 

longues distances et à intensité moyenne, est très élevée. Saris et al. (1989) ĠtudiğƌeŶt l͛appoƌt et la 

dépense énergétique de cinq coureurs cyclistes pendant le Tour de France. Ils mesurent une dépense 

énergétique quotidienne moyenne de 5 700kcal, pouvant atteindre 9 500kcal lors des étapes de 

montagne. Ces niveaux de dépense requièrent des apports énergétiques importants et soulèvent la 

problématique du maintien de la balance énergétique. Ainsi, des apports énergétiques précis et 

ĐalĐulĠs eŶ foŶĐtioŶ des ďesoiŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt soŶt de ǀĠƌitaďles dĠteƌŵiŶaŶts de la 

performance. 

Les gluĐides et les lipides soŶt oǆǇdĠs pouƌ la pƌoduĐtioŶ d͛ATP (van Loon et al. 2001). La voie 

ŵĠtaďoliƋue pƌiŶĐipale, loƌs d͛eǆeƌĐiĐe d͛eŶduƌaŶĐe, est la ǀoie aĠƌoďie ;oǆǇdatioŶ phoshoƌǇlatiǀe à 

l͛iŶtĠƌieur des mitochondries). Dans leur étude, Boorsma et al. (2014) ŵesuƌğƌeŶt l͛oǆǇdatioŶ des 

substrats énergétiques par la valeur du quotient respiratoire (QR). Huit coureurs à pied élites étaient 

soumis à trois intensités sur tapis de course (50%, 65% et 80% de O2max). Les valeurs du QR 

correspondantes étaient de 0,85, 0,89 et 0,92, traduisant une oxydation importante des glucides. Il 

est rapporté (Jeukendrup and Wallis 2005) Ƌue pouƌ des eǆeƌĐiĐes à faiďle iŶteŶsitĠ, l͛oǆǇdatioŶ 

glucidique est ĐoŵposĠe à ϱϬ% de l͛oǆǇdatioŶ du gluĐose plasŵatiƋue et ϱϬ% du glǇĐogğŶe 

ŵusĐulaiƌe. Pouƌ des iŶteŶsitĠs plus ĠleǀĠe, ϭϱ à Ϯϱ% de l͛oǆǇdatioŶ gluĐidiƋue totale est ƌepƌĠseŶtĠ 

par le glucose plasmatique et 75-ϴϱ% paƌ l͛utilisatioŶ du glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe. La néoglucogenèse ne 

représente que 25% de la production totale de glucose pour un effort à 65% de O2max. En condition 

de jeuŶ, Đette paƌt ƌepƌĠseŶte jusƋu͛à ϰϱ%. 

 La paƌt d͛oǆǇdatioŶ des aĐides gƌas daŶs la pƌoduĐtioŶ ĠŶeƌgĠtiƋue totale augŵeŶte aǀeĐ 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, concourant ainsi à une épargne des réserves en glycogène musculaire (Martin et al. 

1993). Coggan et al. (2000) montrent Ƌue la paƌt d͛oǆǇdatioŶ des lipides daŶs la paƌt totale de 

dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue est plus ĠleǀĠe Đhez  uŶ gƌoupe d͛athlğtes eŶtƌaîŶĠs ;Ϯϯ ± ϯ %Ϳ Ƌu͛uŶ gƌoupe 

ŶoŶ eŶtƌaîŶĠ ;ϭϯ ± Ϯ%Ϳ loƌs d͛uŶ effoƌt de 30min à 75% de de O2max. L͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue est 

également plus importante chez les participants entraînés (20,8 ± 3,3 µmol.min-1.kg-1) que non 

entraînés (7,9 ± 1,6 µmol.min-1.kg-1Ϳ. De ŵġŵe, l͛oǆǇdatioŶ isolĠe des aĐides gƌas liďƌes daŶs la paƌt 

totale de dépense énergétique est plus élevée chez  uŶ gƌoupe d͛athlğtes entraînés (10 ± 1 %) Ƌu͛uŶ 
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gƌoupe ŶoŶ eŶtƌaîŶĠ ;ϳ ± ϭ%Ϳ.  L͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue totale pƌoǀieŶt de la lipogğŶe du tissu adipeux et 

des triglycérides intramusculaires. L͛eŶtƌaîŶeŵeŶt gĠŶğƌe aiŶsi uŶe augŵeŶtatioŶ de la ĐoŶtƌiďutioŶ 

de l͛oǆǇdatioŶ des aĐides gƌas daŶs la dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue totale, ĐoŶĐoŵittaŶte à uŶe ĠpaƌgŶe des 

réserves en glycogène pour une intensité doŶŶĠe. C͛est d͛uŶe iŵpoƌtaŶĐe ŵajeuƌe pouƌ des effoƌts à 

intensité moyenne, compte tenu du fait que les réserves en glycogène sont nécessaires pour 

ŵaiŶteŶiƌ Đes Ŷiǀeauǆ d͛iŶteŶsitĠ (Jeukendrup et al. 1998b). L͛augŵeŶtatioŶ de l͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue 

à la suite d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶdurance est dûe à une augmentation de la densité (Jeukendrup et 

al. 1998b) et de la spécificité des mitochondries (Zoll et al. 2002), de l͛augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtǀitĠ des 

enzymes du métabolisme lipidique (3 hydroxyacyl-Co1 dehydrogenase, carnitine palmitoyl 

transferase, carnitine acyl transferase, fatty acyl-CoA sǇŶthetaseͿ, de l͛eŶtƌĠe des aĐides gƌas à 

longue chaine dans les mitochondries (malonyl-CoA) et de la mobilisation des triglycérides 

intramusculaires (Jeukendrup et al. 1998b) 

 

5.2.3 Les caractéristiques fonctionnelles 

 

La ĐoŶsoŵŵatioŶ ŵaǆiŵale d’oǆǇgğŶe ; O2max) 

Le pƌeŵieƌ dĠteƌŵiŶaŶt de l͛effiĐaĐitĠ du ŵĠtaďolisŵe aérobie est la consommation 

ŵaǆiŵale d͛oǆǇgğŶe ; O2max). Cette valeur de O2max tƌaduit la ĐapaĐitĠ du Đœuƌ à pƌoduiƌe uŶ dĠďit 

cardiaque important induisant un flux sanguin et une oxygénation musculaire augmentés (Joyner and 

Coyle 2008). Au Đouƌs d͛uŶ eǆeƌĐiĐe d͛iŶteŶsitĠ ĐƌoissaŶte, la ǀaleuƌ de O2max augmente de façon 

liŶĠaiƌe jusƋu͛à l͛atteiŶte d͛uŶ plateau. Les Đƌitğƌes de dĠteƌŵiŶatioŶ de la ǀaleuƌ de O2max ont été 

définis par (Howley et al. 1995) : 

- Les variations de O2 doivent être inférieures à 2,1 mLO2.min-1.kg-1 malgré 

l͛augŵeŶtatioŶ de l͛iŶteŶsitĠ de l͛eǆeƌĐiĐe. 

- Le QR doit être supérieur à 1,1. 

- La fréquence cardiaque maximale théorique doit être atteinte. 

- La lactatémie doit être supérieure à 8 mmol.L-1. 

 Les athlètes de haut-niveau en endurance démontrent de grandes capacités aérobies 

( O2max > 70-80 mL.min-1.kg-1 pour les hommes et > 60-70 mL.min-1.kg-1 pour les femmes). Hawley 

and Noakes (1992) montrent une corrélation élevée (r=0,97) entre la valeur O2max et la puissance 

ŵaǆiŵale ƌĠalisĠe loƌs d͛uŶ test jusƋu͛à ĠpuiseŵeŶt suƌ ϭϬϬ athlğtes. Ils illustƌeŶt aiŶsi la O2max 

comme déterminant majeur de la performance. La O2max est déterminĠe paƌ le ǀoluŵe d͛ĠjeĐtioŶ 
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systolique, la fréquence cardique, le volume sanguin, la densité en mitochondries et la capillarisation 

des cellules musculaires (Joyner and Coyle 2008). 

 

Les seuils lactiques 

La valeur de O2max Ŷ͛est pas le seul dĠteƌŵiŶaŶt de la peƌfoƌŵaŶĐe. Pouƌ des ǀaleuƌs 

similaires de O2max, des niveaux de performance différents peuvent être observés. Cette différence 

peut s͛eǆpliƋueƌ paƌ le pouƌĐeŶtage de O2max souteŶu suƌ uŶe duƌĠe dĠfiŶie, la fƌaĐtioŶ d͛utilisatioŶ 

de O2max.  

Loƌs d͛effoƌts à intensité faible, le système oxydatif est majoritaire dans la production 

ĠŶeƌgĠtiƋue totale. Mais loƌsƋue l͛iŶteŶsitĠ augŵeŶte, le sǇstğŵe aŶaĠƌoďie, et ŶotaŵŵeŶt la 

glǇĐolǇse, est ƌeĐƌutĠ pouƌ paƌtiĐipeƌ à la deŵaŶde ĠŶeƌgĠtiƋue. L͛augŵeŶtatioŶ de l͛iŶtensité de 

l͛eǆeƌĐiĐe eŶtƌaîŶe uŶe pƌoduĐtioŶ iŵpoƌtaŶte de pǇƌuǀate paƌ la ǀoie de la glǇĐolǇse, Ƌui Ŷe peut pas 

eŶtƌeƌ daŶs le ĐǇĐle de Kƌeďs Đaƌ sa pƌoduĐtioŶ eǆĐğde la ĐapaĐitĠ d͛oǆǇdatioŶ des ŵitoĐhoŶdƌies. Le 

pyruvate est alors dégradé en acide lactique (Robergs et al. 2004). Loƌs d͛uŶ exercice à intensité 

ĐƌoissaŶte, deuǆ poiŶts d͛iŶfleǆioŶ de la Đouƌďe de la laĐtatĠŵie eŶ foŶĐtioŶ de l͛iŶtensité sont 

observés. Le seuil aérobie lactique 1 (SAϭͿ ĐoƌƌespoŶd à l͛iŶteŶsitĠ à laƋuelle le laĐtate ĐoŵŵeŶĐe à 

être produit de façon croissante, correspondant ainsi à la sollicitation de la glycolyse. Il est estimé à 

2mmol de lactate. Il se situe généralement autour de  55 à 70% de O2max. Il pourrait être associé au 

seuil ventilatoire 1, qui est dĠteƌŵiŶĠ paƌ uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛ĠƋuiǀaleŶt ǀeŶtilatoiƌe de l͛O2 

(EqO2) sans une augmentation de celui du CO2 (EqCO2). Le deuǆiğŵe poiŶt d͛iŶfleǆioŶ ĐoƌƌespoŶd au 

seuil anaérobie lactique 2 (SA2). Il ĐoƌƌespoŶd à l͛aĐĐuŵulatioŶ du laĐtate saŶguiŶ (4mmol de lactate) 

mais dans des quantités qui permettent sa réutilisation par le foie pour être synthétisé en glucose. Le 

lactate étant produit avec des ions hydrogènes, l͛aĐidose ŵĠtaďoliƋue ĐoŵŵeŶĐe à aǀoiƌ lieu. 

L͛aĐĐuŵulatioŶ des ioŶs hǇdƌogğŶes ǀa gĠŶĠƌeƌ de la fatigue ŵusĐulaiƌe (voir chapitre 4). Le seuil 

lactique est ainsi un indicateur de la capacité oxydative musculaire. Il pourrait être associé au seul 

ventilatoire 2 qui est dĠteƌŵiŶĠ paƌ uŶe augŵeŶtatioŶ siŵultaŶĠe des ĠƋuiǀaleŶts de l͛O2 et du CO2. 

La concordance des seuils lactiques et ventilatoire est controversée car ils ne correspondent pas aux 

mêmes phénomènes physiologiques. 

Coŵŵe disĐutĠ daŶs le Đhapitƌe pƌĠĐĠdeŶt, l͛aĐĐuŵulatioŶ d͛ioŶs H+ co-produits avec les ions 

laĐtate loƌs de la glǇĐolǇse aŶaĠƌoďie est uŶ dĠteƌŵiŶaŶt de l͛appaƌitioŶ de la fatigue (Sahlin 1992). 

L͛augŵeŶtatioŶ de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ ioŶs H+ au niveau sanguin et/ou intracellulaure va générer 

une acidose métabolique. L͛oďjeĐtif de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt est de dĠĐaleƌ le seuil d͛aĐĐuŵulatioŶ ǀeƌs des 
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intensités plus élevées, de sorte que les épreuves qui se déroulent à des intensités sous-maximales 

Ŷe soieŶt pas iŵpaĐtĠes paƌ l͛augŵeŶtatioŶ de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ iŶtƌaŵusĐulaiƌe d͛ioŶs H+. 

Selon Coyle (1995), l͛augŵeŶtatioŶ du seuil laĐtiƋue est liĠe à uŶe aŵĠlioƌatioŶ de la duƌĠe 

de production de force maximale. Les athlètes élites développent des hauts niveaux de force à des 

Ŷiǀeauǆ de laĐtatĠŵie faiďles. AiŶsi la ĐapaĐitĠ d͛ĠliŵiŶatioŶ du laĐtate et des ioŶs H+ de la cellule 

ŵusĐulaiƌe est uŶ dĠteƌŵiŶaŶt de la peƌfoƌŵaŶĐe daŶs les aĐtiǀitĠs d͛eŶduƌaŶĐe. Ces sous-produits 

de la glycolyse sont transportés par les transporteurs proton-linked monocarboxylate (MCT). Il existe 

deux isoformes : MCT1 et MCT4. Les fibres de type I présentent une quantité supérieure de 

transporteurs MCT1 à leur surface que les fibres type II, traduisant le lien entre la quantité de fibres 

de tǇpe I, l͛ĠliŵiŶatioŶ du laĐtate ǀeƌs la ĐiƌĐulatioŶ saŶguiŶe et la ĐapaĐitĠ oǆǇdatiǀe (Pilegaard et al. 

1994). 

 

Le ƌeŶdeŵeŶt ou l’ĠĐoŶoŵie de Đouƌse/de pĠdalage 

La performance en endurance est largement déterminée par les niveaux de force produits 

;WͿ suƌ toute la duƌĠe de l͛Ġpƌeuǀe. L͛ĠĐoŶoŵie de course ou le rendement est définie par la 

ƋuaŶtitĠ de puissaŶĐe ou de ǀitesse pƌoduite paƌ litƌe d͛oǆǇgğŶe ĐoŶsoŵŵĠ. Les ĐǇĐlistes et les 

Đouƌeuƌs à pied dĠŵoŶtƌeŶt aloƌs des ƋualitĠs d͛ĠĐoŶoŵie de Đouƌse ou de pĠdalage, ĐoŶditioŶŶĠes 

par un poids faible, et notamment par un faible pourcentage de masse grasse, augmentant ainsi leur 

rapport poids/puissance. Le coût énergétique peut être calculé selon différentes équations. 

Le ƌeŶdeŵeŶt ou l͛ĠĐoŶoŵie de Đouƌse ou de pĠdalage ĐoƌƌespoŶd au ƌatio du tƌaǀail 

mécanique (de la puissance ou de la vitesse) sur la dépense énergétique. Trois  indicateurs sont 

utilisés pour calculer le rendement (Gaesser and Brooks 1975; Castronovo et al. 2013) :   

ϭ/ L͛iŶdiĐateuƌ Gross Efficiency (GE) représente la dépense ĠŶeƌgĠtiƋue gloďale, Đ͛est l͛effiĐieŶĐe 

brute. Il est défini par le ratio entre le travail réalisé et la dépense énergétique métabolique induite 

par ce travail : 

 x 100 

 ĠtaŶt la ĐoŶstaŶte ĠŶeƌgĠtiƋue de l͛O2 = 20,9 kJ.L-1. 
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Cette dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue Ŷe pƌeŶd pas eŶ Đoŵpte uŶiƋueŵeŶt l͛ĠŶeƌgie ŶĠĐessaiƌe au tƌaǀail 

ŵesuƌĠ ŵais aussi d͛autƌes postes de dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue tels Ƌue le ŵĠtaďolisŵe de ďase. 

 

Ϯ/ L͛iŶdiĐateuƌ Net Efficiency (NE), efficience nette, diffère du GE car on soustrait la contribution 

de l͛oǆǇgğŶe au ƌepos, pouƌ Ŷe ĐalĐuleƌ Ƌue la dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue liĠe à l͛eǆeƌĐiĐe. 

 x 100 

 

3/ Il se calcule également par le Delta Efficiency (DE), qui représente la différence entre deux 

Ġtats staďles, eŶtƌe deuǆ Ŷiǀeauǆ d͛iŶteŶsitĠ d͛eǆeƌĐiĐe paƌ eǆeŵple. Il est ĐoŶsidĠƌĠ Đoŵŵe ĠtaŶt le 

meilleur indicateur de la performance et un estimateur valide du rendement musculaire du fait Ƌu͛il 

ne prend en compte que la dépense énergétique du travail mécanique : 

 

  × 100 

 

5.2.4 Les caractéristiques morphologiques 

 

La capillarisation musculaire et type de fibres musculaires 

Coyle et al. (1991) montrent une quantité de fibres musculaires de type I plus importante 

paƌŵi les ĐǇĐlistes d͛uŶ gƌoupe Ƌu͛ils ƋualifieŶt « élite » (66,5 ± 3,7%) en comparaison avec les 

cyclistes qualifiés « bon niveau » ;ϱϮ,ϵ ± ϱ,ϳ%Ϳ. D͛autƌes Ġtudes ŵetteŶt eŶ ƌelatioŶ le pourcentage 

de fiďƌes ŵusĐulaiƌes de tǇpe I aǀeĐ le ƌeŶdeŵeŶt loƌs d͛uŶ eǆeƌĐiĐe suƌ eƌgoŵğtƌe de ϱϬ à ϳϬ% de 

O2max (r=0,85) (Coyle et al. 1992) ou loƌs d͛uŶ test d͛uŶe heuƌe suƌ eƌgoŵğtƌe (Horowitz et al. 1994). 

DaŶs l͛Ġtude d͛Horowitz et al. (1994), les sujets qui présentent un pourcentage élevé de fibres de 

type I (>56%) montrent une puissance développée supérieure de 9% par rapport aux sujets 

présentant un pourcentage de fibres de type I qualifié de « normal » ;<ϱϲ%Ϳ loƌs d͛uŶ test d͛ϭh. 
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Les fibres de type I ou fibres oxydatives à contraction lente sont caractérisées par une forte 

résistance à la fatigue, une forte capacité oxydative, un grand nombre de mitochondries et une 

densité capillaire importante (Marieb 1999). Les fibres de type I possèdent également un plus grand 

Ŷoŵďƌe d͛eŶzǇŵes iŵpliƋuĠes daŶs l͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue (Chi et al. 1983). Ce type de fibre est ainsi 

associé à un plus faible coût énergétique en comparaison avec les fibres de type II (le turnover de 

l͛ATP est plus faiďle loƌs de la ĐoŶtƌaĐtioŶ ŵusĐulaiƌeͿ. C͛est ŶotaŵŵeŶt leuƌ ǀitesse de ĐoŶtƌaĐtioŶ 

qui peut expliquer un meilleur rendement énergétique. En effet, le rendement énergétique 

ŵaǆiŵuŵ est oďseƌǀĠ à des ǀitesses de l͛oƌdƌe d͛uŶ tieƌs paƌ ƌappoƌt à la ǀitesse de ĐoŶtƌaĐtioŶ 

ŵaǆiŵale de la fiďƌe ŵusĐulaiƌe. Loƌs d͛uŶe aĐtiǀitĠ d͛eŶduƌaŶĐe, la ĐoŶtƌaction musculaire requise 

est plutôt lente, ainsi les fibres musculaires de type I sont plus recrutées que les fibres de type II 

(Coyle et al. 1992; Horowitz et al. 1994).   

 

Le débit cardiaque 

Il représente le ǀoluŵe de saŶg fouƌŶi paƌ le Đœuƌ paƌ uŶitĠ de teŵps. Il est ĐalĐulĠ paƌ le 

ǀoluŵe d͛ĠjeĐtioŶ sǇstoliƋue ;le ǀoluŵe de saŶg Ƌue le Đœuƌ ĠjeĐte à ĐhaƋue ďatteŵeŶt) multiplié 

par la fréquence cardiaque. C͛est uŶ des dĠteƌŵiŶaŶts de la O2max. AiŶsi plus le ǀoluŵe d͛ĠjeĐtioŶ 

sǇstoliƋue est iŵpoƌtaŶt, plus les ƋuaŶtitĠs d͛oǆǇgğŶe et de suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues appoƌtĠes auǆ 

muscles squelettiques seront importantes. De plus, la fréquence cardiaque augmentant avec 

l͛iŶteŶsitĠ et la duƌĠe d͛eǆeƌĐiĐe, ǀa peƌŵettƌe uŶe fouƌŶituƌe eŶ oǆǇgğŶe plus régulière. 

 

 

L’aĐtiǀité dU système oxydatif 

Coyle et al. (1991) montrent que les spoƌtifs d͛eŶduƌaŶĐe Ġlites possğdeŶt uŶe plus gƌaŶde 

activité des enzymes oxydatives et glycolytiques, notamment la citrate synthase (CS) (+20%) et la β-

hydroxyacyl-CoA dehydrogenase (HAD) (+ 17%), par rapport à un groupe de cyclistes considérés 

comme « bon niveau ». Le métabolisme oxydatif étant la voie métabolique principale, une oxydation 

plus iŵpoƌtaŶte des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues ĐoŶduit à uŶe plus gƌaŶde pƌoduĐtioŶ d͛ATP. Il Ŷ͛Ǉ a pas 

uniquement des changements quantitatifs qui ont lieu gƌâĐe à l͛entraînement aérobie, mais 

également des modifications qualitatives, notamment un meilleur contrôle de la respiration cellulaire 

dans les fibres oxydatives par la créatine kinase mitochondriale (Zoll et al. 2002) et une spécificité des 

substrats utilisés en fonction des mitochondries (fibres oxydatives, glycolytiques) (Ponsot et al. 

2005).  
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5.3 Besoins nutritionnels en glucides 

Les ǀoluŵes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt soŶt gĠŶĠƌaleŵeŶt tƌğs ĠleǀĠs daŶs les aĐtiǀitĠs d͛eŶduƌaŶĐe 

;jusƋu͛à ϯϬh paƌ seŵaiŶeͿ. Tous ces entraînements génèrent des besoins nutritionnels importants 

(1h à 70% de O2max nécessite 1000kcal) (Tarnopolsky et al. 2005). AfiŶ d͛assuƌeƌ la deŵaŶde 

énergétique lors des entraînements et des compétitions, les athlètes doivent couvrir leurs besoins 

ŶutƌitioŶŶels. Les aĐtiǀitĠs d͛eŶduƌaŶĐe soŶt dĠpeŶdaŶtes de la dispoŶiďilitĠs eŶ gluĐides (Hawley 

and Leckey 2015). Les athlğtes s͛eŶtƌaîŶeŶt et ĐouƌeŶt à des iŶteŶsitĠs dĠpeŶdaŶtes des gluĐides 

pouƌ la pƌoduĐtioŶ d͛ATP ;~ ϴϬ% de O2max), oxydés par la voie aérobie. La performance en 

eŶduƌaŶĐe est aloƌs laƌgeŵeŶt ĐoŶditioŶŶĠe paƌ l͛Ġtat des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe (musculaire et 

hépatique) et leuƌ ĠĐoŶoŵie loƌs de l͛effoƌt. 

 

5.3.1 Déplétion des réserves en glycogène 

La diŵiŶutioŶ des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe s͛aĐĐeŶtue  aǀeĐ l͛iŶteŶsitĠ et la duƌĠe de l͛eǆeƌĐiĐe 

(Hawley et al. 1997). On observe une réduction des stocks 2,7 fois plus élevée pour une intensité 

correspondant à 64% de O2max, et 7,4 fois plus importante pour un exercice réalisé à 84% de O2max 

en comparaison à une intensité de 31% de O2max. Les stocks de glycogène doivent donc être 

ŵaǆiŵisĠs afiŶ d͛assuƌeƌ la ƌĠpĠtitioŶ d͛eǆeƌĐiĐes à iŶteŶsitĠ ŵodĠƌĠe ǀoiƌe foƌte, Ƌue ĐoŶstitueŶt 

haďituelleŵeŶt uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe. Il a ĠtĠ ŵoŶtƌĠ uŶe augŵeŶtatioŶ de 

la performance en endurance lorsque les niveaux préexercice en glycogène musculaire sont 

augmentés (niveaux normaux : 125 mmol.kg-1 poids sec ; niveaux élevés : 200 mmol.kg-1 de poids sec) 

(Rauch et al. 1995). 

La dĠplĠtioŶ glǇĐogĠŶiƋue loƌs d͛effoƌts d͛eŶduƌaŶĐe a ĠtĠ ŵise eŶ ĠǀideŶĐe paƌ (Hermansen 

et al. 1967). ViŶgt ǀoloŶtaiƌes paƌtiĐipğƌeŶt à Đette Ġtude loƌs de laƋuelle ils deǀaieŶt pĠdaleƌ jusƋu͛à 

épuisement à 77% de leur O2max. UŶ gƌoupe Ġtait eŶtƌaîŶĠ, l͛autƌe ŶoŶ. Le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ ŵoǇeŶ 

était de 2,8 g.min-1 pouƌ les deuǆ gƌoupes. AǀaŶt l͛effoƌt, les ĐoŶĐeŶtƌatioŶs eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe 

pour le groupe « entraîné » et « non entraîné » était respectivement de 1,58 et 1,69 g.100g-1 de 

ŵusĐle hǇdƌatĠ. A la fiŶ de l͛eǆeƌĐiĐe, Đette ĐoŶĐeŶtƌatioŶ toŵďe, ƌespectivement, à 0,06 et 0,12 

g.100g-1 de muscle hydraté. 

Il est aujouƌd͛hui ĠǀideŶt Ƌue loƌs d͛effoƌts d͛eŶduƌaŶĐe, ƌĠalisĠs autouƌ de ϳϬ-75% de 

O2max, les substrats énergétiques principaux sont le glucose (issus des réserves en glycogène ou 

circulant) ainsi que les acides gras (issus des triglycérides adipeux et musculaires ou circulant) 
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(Romijn et al. 1993; van Loon et al. 2001). Dans leur étude, Torrens et al. (2016) illustrent la déplétion 

glycogénique en fonction de la duƌĠe de l͛eǆeƌĐiĐe et ainsi son rôle en tant que facteur limitant de la 

peƌfoƌŵaŶĐe. Loƌs d͚uŶ ĐoŶtƌe-la-montre de 60min, la quantité totale d͛utilisatioŶ des gluĐides Ġtait 

de 300g. Les réserves en glycogène musculaire sont alors suffisantes pour répondre à la demande 

ĠŶeƌgĠtiƋue. Loƌs d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-ŵoŶtƌe de ϵϬŵiŶ, l͛oǆǇdatioŶ des gluĐides atteiŶt ϰϬϬg. Les ƌĠseƌǀes 

en glycogène musculaire ne sont alors plus suffisantes. La limite des réserves en glycogène est 

atteiŶte loƌs d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-montre de ϭϮϬŵiŶ où le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ des gluĐides appƌoĐhe les ϱϬϬg. 

Lors des contre-la-ŵoŶtƌe de ϲϬ et ϭϮϬŵiŶ, la paƌt d͛oǆǇdatioŶ des gluĐides daŶs la dĠpeŶse 

énergétique totale représente respectivement 83 et 94%. Les auteurs montrent ainsi une forte 

dépendance eŶ gluĐides loƌs d͛Ġpƌeuǀes d͛eŶduƌaŶĐe. AiŶsi daŶs Đes ĐoŶditioŶs, d͛autƌes suďstƌats 

énergétiques, comme les glucides hépatiques, issus de la néoglucogenèse et exogènes sont 

nécessaires pour faire face à la demande énergétique.  

AiŶsi, la ĐapaĐitĠ d͛oǆydation des glucides endogènes et exogènes à des taux élevés apparait 

ŶĠĐessaiƌe pouƌ ŵajoƌeƌ la peƌfoƌŵaŶĐe eŶ eŶduƌaŶĐe. L͛ĠĐoŶoŵie des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe 

ŵusĐulaiƌe est aussi uŶ oďjeĐtif des stƌatĠgies ŶutƌitioŶŶelles afiŶ de ƌepousseƌ l͛appaƌitioŶ de la 

fatigue. Pouƌ optiŵiseƌ la peƌfoƌŵaŶĐe à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, les appoƌts doiǀeŶt ġtƌe ƌĠgulieƌs et 

adaptĠs à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt : avant, pendant et après. 

 

5.3.2 IŶgestioŶ de gluĐides aǀaŶt l’effoƌt 

Comme pour les athlètes pratiquant des activités de sprints répétés, il est conseillé aux 

athlğtes d͛eŶduƌaŶĐe uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides afiŶ de ŵaǆiŵiseƌ la ƌĠplĠtioŶ des ƌĠseƌǀes 

glǇĐogĠŶiƋues eŶtƌe les sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et aǀaŶt les ĐoŵpĠtitioŶs (Sherman et al. 1981; 

Neufer et al. 1987; Wright et al. 1991). (Achten et al. 2004) montrent une réduction des symptômes 

de suƌŵeŶage daŶs le Đas d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides. Il est montré que chez des athlètes bien 

entraînés, un apport moyen quotidien de glucides de 8 à 11 g.kg-1 (Burke 2001). Les 

ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs pƌĠǀaleŶt, daŶs le Đas d͛aĐtiǀitĠs d͛eŶdurance, pour un apport représentant 6 à 10 

g.kg-1 daŶs le Đas d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt ŵodĠƌĠ et de ϴ à ϭϮ g.kg-1 daŶs le Đas d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt iŶteŶse 

(Academy of Nutrition and Dietetics Dietetitians of Canada 2016). Il apparait ainsi que les athlètes 

sont proches des recommandations glucidiques. CepeŶdaŶt, l͛iŶtĠƌġt d͛assuƌeƌ uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ 

glucides apparait limité dans le cadre du développement des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, eŶ 

ĐoŵpaƌaisoŶ à l͛iŶgestioŶ d͛uŶ ƌĠgiŵe ŵodĠƌĠ eŶ gluĐides (voir chapitre 7). 
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La ŵajoƌitĠ des ĐoŵpĠtitioŶs d͛eŶduƌaŶĐe ĐoŶduit à uŶe foƌte dĠplĠtioŶ des ƌĠseƌǀes eŶ 

glycogène musculaire impactant négativement la performance. Ainsi, les athlètes cherchent à 

maximiser leurs réserves en glycogène les jours précédant la compétition. Ils appliquent des 

stratégies de surcompensation consistant à augmenter leur apport en glucides tout en réduisant 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt les jouƌs pƌĠĐĠdaŶt la ĐoŵpĠtitioŶ (Sherman et al. 1981; Johnson et al. 2004) (voir 

chapitre 3). Ces stƌatĠgies Ŷ͛appaƌaisseŶt pƌofitaďles Ƌue daŶs le Đas d͛effoƌts supĠƌieuƌs à ϵϬŵiŶ 

(Karlsson and Saltin 1971; Williams et al. 1992). Les nouvelles recommandations prévalent pour un 

régime apportant 10-12 g.kg-1 dans les 32 à 48h précédant une compétition (Academy of Nutrition 

and Dietetics Dietetitians of Canada 2016). 

 

5.3.3 IŶgestioŶ de gluĐides peŶdaŶt l’effoƌt 

DaŶs les aĐtiǀitĠs d͛eŶduƌaŶĐe, la dĠplĠtioŶ glǇĐogĠŶiƋue appaƌait Đoŵŵe uŶ dĠteƌŵiŶaŶt de 

la fatigue. AiŶsi, l͛iŶgestioŶ de gluĐides peŶdaŶt l͛effoƌt ƌetaƌde l͛appaƌitioŶ de la fatigue (Coggan and 

Coyle 1987), augŵeŶte le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ (Coyle et al. 1986) et améliore la performance 

(Jeukendrup 2004) (Figure9).  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Oxydation des gluĐides eǆogğŶes eŶ foŶĐtioŶ de la duƌĠe de l’eǆeƌĐiĐe et de l’appoƌt 

glucidique. Issu de Jeukendrup and Jentjens 2000 

 

Dans le cas où le contenu en glycogène musculaire devient un facteur limitant de la 

peƌfoƌŵaŶĐe ;daŶs le Đas d͛effoƌt pƌolongés >90min) (Cermak and van Loon 2013), l͛appoƌt eǆogğŶe 
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en glucides devient nécessaire à la performaŶĐe. L͛appoƌt eǆogğŶe eŶ gluĐose ǀa peƌŵettƌe 

d͛ĠpaƌgŶeƌ les stoĐks eŶ glǇĐogğŶe hĠpatiƋue et ŵusĐulaiƌe et de garantir une concentration en 

glucose plasmatique élevée et va ainsi pƌoloŶgeƌ la ĐapaĐitĠ de tƌaǀail. L͛effet eƌgogğŶe de l͛iŶgestioŶ 

de glucides peŶdaŶt l͛effoƌt a ĠtĠ dĠŵoŶtƌĠ paƌ plusieuƌs auteuƌs (Vandenbogaerde and Hopkins 

2011). Il existe une relation dose/réponse entre la quantité de glucides ingérés et la performance 

(Smith et al. 2013). 

L͛appoƌt de gluĐides eǆogğŶes peŶdaŶt l͛effoƌt peƌŵet de maintenir la disponibilité en 

glucose plasmatique, notamment lorsque les réserves glycogéniques sont épuisées et deviennent 

limitantes pour des efforts prolongés (Coyle et al. 1986). Ils permettent également de maintenir un 

Ŷiǀeau de glǇĐĠŵie ĐoŶstaŶt, pƌĠǀeŶaŶt aiŶsi le ƌisƋue d͛hǇpoglǇĐĠŵie (Coggan and Coyle 1987). 

La stƌatĠgie d͛iŶgestioŶ de gluĐides loƌs d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt ou d͛uŶe ĐoŵpĠtitioŶ doit ġtƌe 

dĠĐidĠe eŶ foŶĐtioŶ de la duƌĠe et des ĐoŶditioŶs de l͛Ġpƌeuǀe ;ĐoŶditioŶs eŶǀiƌoŶŶeŵeŶtales, 

diffiĐultĠs de l͛Ġpƌeuǀe…Ϳ, de la possiďilitĠ de se ƌaǀitailleƌ loƌs de l͛effoƌt. Chaque stratégie doit être 

individualisée en fonction de chaque athlète, de son historique de fatigue, de ses stratégies de 

surcompensation pré-exercice. 

La quantité optimale de glucides 

L͛effet eƌgogĠŶiƋue de l͛iŶgestioŶ de gluĐides loƌs d͛effoƌt d͛eŶduƌaŶĐe a ĠtĠ ŵis eŶ aǀaŶt 

très tôt par le groupe de recherche de D. Costill (Ivy et al. 1979; Fielding et al. 1985). L͛iŶgestioŶ de 

gluĐides peŶdaŶt l͛effoƌt appaƌait pƌofitaďle pouƌ des exercices d͛uŶe duƌĠe supĠƌieuƌe  à uŶe heuƌe 

(Below et al. 1995; Jeukendrup et al. 1997) mais pas pour des épreuves plus courtes (Palmer et al. 

1998).  DaŶs l͛Ġtude de Jeukendrup et al. (1997) 19 cyclistes entraînés devaient réaliser un contre-la-

ŵoŶtƌe ;d͛uŶe duƌĠe appƌoǆiŵatiǀe d͛ϭhͿ loƌs duƋuel ils iŶgĠƌaieŶt soit uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe de 

7,6% de glucides ou un placebo. Le temps mis pour réaliser le contre-la-montre était 

sigŶifiĐatiǀeŵeŶt ƌĠduit de Ϯ,ϯ% daŶs le Đas d͛uŶe iŶgestioŶ de gluĐides ;ϱϴ,ϳϰ ± Ϭ,ϱϮŵiŶͿ paƌ 

rapport à la condition placebo (60,15 ± 0,65min). La puissance développée était également plus 

importante (76,4% de Wmax vs 74,8% de WmaxͿ. A l͛iŶǀeƌse, Palmer et al. (1998), loƌs d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-

montre de 20km, ne montrent pas de différence sur la puissance moyenne développée en condition 

d͛iŶgestioŶ de gluĐides ;ϯϭϮ ± 40 W) en comparaison avec une boisson placebo (311 ± 38 W). La 

performance pour les deux conditions était alors similaire (27:41 ± 1 :39 min:sec pour les deux 

conditions).  

La quantité optimale de glucides à ingérer est la quantité qui permet de maximiser le taux 

d͛oǆǇdatioŶ des gluĐides eǆogğŶes (Jeukendrup and Jentjens 2000). Il existe une relation dose 
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ƌĠpoŶse eŶtƌe l͛appoƌt eŶ CHO et la peƌfoƌŵaŶĐe (Smith et al. 2013) (Figure 10). DaŶs l͛Ġtude de 

“ŵith, ϱϭ ĐǇĐlistes et tƌiathlğtes ĠtaieŶt souŵis à uŶ eǆeƌĐiĐe de Ϯh à ϵϱ% de l͛iŶteŶsitĠ iŶduisaŶt uŶe 

lactatémie de 4 mmol.L-1 (228 ± 27,3 W et 70,8 ± 6,6% O2max). Ils devaient consommer, toutes les 

ϭϱŵiŶ, ϮϱϬ ŵL d͛uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe soit de Ϭ% ;plaĐeďoͿ, ϭ% et de façoŶ ĐƌoissaŶte jusƋu͛à ϭϮ% 

de glucides (ratio 2 :ϭ de gluĐose et fƌuĐtoseͿ et d͛ĠleĐtƌolǇtes ;ϭϴ ŵŵol.L-1 Na, 3 mmol.L-1 K et 11 

mmol.L-1 Cl). Immédiatement, après ils devaient réaliser un test de performance consistant en un 

contre-la-montre de 20 km, sans ingérer aucune boisson. Ils montrent une amélioration de 

performance de 1%, 2%, 3%, 4%, 4,7% respectivement pour les quantités ingérées de glucides de 9, 

19, 31, 48 et 78 g.h-1. Ingérer plus de 78 g.h-1 ne semble alors pas conféreƌ d͛aǀaŶtage suƌ la 

performance supplémentaire.  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : RelatioŶ eŶtƌe la duƌĠe de l’eǆeƌĐiĐe et l’appoƌt de CHO. Issu de Smith et al. 2013. 

 

AiŶsi, pouƌ des eǆeƌĐiĐes doŶt la duƌĠe eǆĐğde ϵϬ ŵiŶutes, il est ĐoŶseillĠ l͛iŶgestioŶ de ϯϬ à 

60 g.h-1 de glucides (0,5 à 1 g.kg-1.h-1) (Academy of Nutrition and Dietetics Dietetitians of Canada 

2016). L͛appoƌt de ϵϬ g.h-1 est également conseillé pour des exercices de plus de 2h30 (Jeukendrup 

2014; Academy of Nutrition and Dietetics Dietetitians of Canada 2016). 

L͛iŵpaĐt de l͛iŶgestioŶ de gluĐides loƌs de l͛effoƌt suƌ le sǇstğŵe Ŷeƌǀeuǆ ĐeŶtƌal est ŵis eŶ 

ĠǀideŶĐe paƌ les Ġtudes Ƌui oŶt ĠtudiĠ l͛iŵpaĐt du ƌiŶçage de ďouĐhe suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe. (Phillips et 

al. 2014) ont conduit une étude lors de laquelle 12 volontaires devaient se rincer la bouche 

(8x5secondes-250 mL) avec une boisson composée de glucides (6% de maltodextrines) ou un placebo 

(artificiellement sucré) avant une épreuve sur ergocycle (30sec de sprint maximal). Ils reportent une 
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puissance maximale supérieure de 2,3% dans le cadre du rinçage de bouche avec la boisson 

composée de glucides (13,51 ± 2,19 W) en comparaison à la boisson placebo (13, 2 ± 2,14 W). Il est 

suggéré que le rinçage de bouche avec une solution riche en glucides stimule les récepteurs 

glucidiques (G-protein coupled receptor proteins T1R2 et T1R3) dans la cavité buccale entraînant la 

stiŵulatioŶ des aiƌes du Đeƌǀeau assoĐiĠe à la ŵotiǀatioŶ et à l͛alluƌe (Rollo and Williams 2011). 

Cependant, cette stratégie ne serait profitable que pour des exercices intenses de courte durée. 

 

Le type de glucides 

Il a ĠtĠ ŵoŶtƌĠ uŶ iŶtĠƌġt de ŵultiplieƌ les souƌĐes de gluĐides ;gluĐose, fƌuĐtoseͿ à l͛effoƌt 

(Jeukendrup and Moseley 2010). CoŶsoŵŵeƌ deuǆ tǇpes de gluĐides augŵeŶte la tauǆ d͛oǆǇdatioŶ 

des glucides (Jentjens et al. 2004), diŵiŶue l͛iŶĐoŶfoƌt gastƌiƋue ;O͛BƌieŶ aŶd ‘oǁlaŶds ϮϬϭϭͿ et 

finalement améliore la performance en endurance (Currell and Jeukendrup 2008).  

Huit cyclistes entraînés étaient soumis à une épreuve sur ergocycle de 120min à 50 % de leur 

puissance maximale (Jentjens et al. 2004). Ils consommaient soit une boisson riche en glucose (1,8 

g.min-1Ϳ, uŶe ďoissoŶ d͛uŶe ĐoŶĐeŶtƌatioŶ ĐlassiƋue eŶ gluĐose ;ϭ,Ϯ g.ŵiŶ-1) ou une boisson 

combinant fructose (0,6 g.min-1) et glucose (1,2 g.min-1Ϳ. Le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ ŵaǆiŵal de gluĐides 

eǆogğŶes peŶdaŶt l͛effoƌt atteiŶt Ϭ,ϴ ± Ϭ,Ϭϰ g.min-1 et 0,83 ± 0,05 g.min-1 daŶs le Đas d͛uŶ appoƌt de 

gluĐose seul, ƌespeĐtiǀeŵeŶt eŶ ĐoŶĐeŶtƌatioŶ Ŷoƌŵale et ĠleǀĠe. Aloƌs Ƌu͛il atteiŶt ϭ,Ϯϲ ± Ϭ,Ϭϳ 

g.min-1 lorsque glucose et fructose sont apportés de façon combinée. Le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ ŵoǇeŶ suƌ 

toute la duƌĠe de l͛Ġpƌeuǀe Ġtait plus ĠleǀĠ daŶs le Đas d͛uŶe iŶgestioŶ de gluĐose+fƌuĐtose ;ϭ,ϭϲ ± 

0,06 g.min-1Ϳ Ƌue daŶs le Đas d͛uŶe iŶgestioŶ ŵodĠƌĠe ;Ϭ,ϳϱ ± Ϭ,Ϭϰ g.ŵiŶ-1) ou élevée (0,75 ± 0,04 

g.min-1) en glucose seul. 

DaŶs l͛Ġtude d͛O͛BƌieŶ aŶd ‘oǁlaŶds (2011), 10 cyclistes pédalaient pendant 150min à 50% 

de leur puissance maximale. Ils ingéraient soit un placebo (une boisson sucrée artificiellement), soit 

une boisson composée de fructose et de maltodextrine dans des proportions différentes : ratio 0,5, 

ratio 0,8 et ratio 1,25. Ils ingéraient les boissons à un taux de 1,8 g.min-1. La perception de nausées, 

ƋuotĠe suƌ uŶe ĠĐhelle allaŶt de Ϭ à ϭϬ ;ŵaǆiŵuŵͿ, Ġtait plus faiďle loƌs de l͛iŶgestioŶ de la ďoissoŶ 

ĐoŵposĠe de fƌuĐtose et de ŵaltodeǆtƌiŶe daŶs uŶ ƌatio de Ϭ,ϴ, ŵġŵe paƌ ƌappoƌt à l͛eau. C͛est uŶ 

avantage non négligeable du fait que la tolérance gastro-iŶtestiŶale est ƌĠduite à l͛effoƌt iŶduite paƌ 

une perfusion splanchnique abaissée (Bentley et al. 2008). 
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Enfin Currell and Jeukendrup (2008) ŵoŶtƌeŶt uŶe peƌfoƌŵaŶĐe aŵĠlioƌĠe loƌsƋu͛uŶe 

boisson composée de glucose+fructose est ingérée en comparaison à une boisson composée de 

glucose uniquement. Huit cyclistes ingéraient soit une boisson placebo, soit une boisson contenant 

du glucose (ingérée à un taux de 1,8 g.min-1) ou contenant du glucose et du fructose dans un ratio 2:1 

(également à un taux 1,8 g.min-1). Ils reportent une puissance maximale supérieure de 8% dans la 

ĐoŶditioŶ gluĐose+fƌuĐtose ;Ϯϳϱ ± ϭϬWͿ eŶ ĐoŵpaƌaisoŶ aǀeĐ l͛iŶgestioŶ d͛uŶ plaĐeďo ;Ϯϯϭ ± ϵ WͿ ou 

de glucose uniquement (254 ± 8 W). 

 

Le glucose et le fructose pénètrent dans les entérocytes par des transporteurs situés sur la 

membrane apiĐale. L͛eŶtƌĠe du gluĐose est ƌĠalisĠe paƌ le sodium-dépendant glucose co-

transporteur 1 (SGLT1), le fructose par GLUT 5.  GLUT 2 permet le transport des deux molécules 

(Wilson 2015) (Figure 11). SGLT 1 sont des transporteurs actifs secondaires. Ils utiliseŶt l͛ĠŶeƌgie 

créée pour le passage du sodium contre son gradient de concentration grâce à un gradient 

électrochimique pour transporter le glucose. GLUT2 et GLUT-5 sont des transporteurs de type passif. 

SGLT 1 deviennent saturés en condition de forte concentration en glucose (>50-60 g.h-1), limitant 

aiŶsi l͛aďsoƌptioŶ iŶtestiŶale de gluĐose et dĠgƌadaŶt la ǀidaŶge gastƌiƋue. L͛aďsoƌptioŶ iŶtestiŶale 

appaƌaît Đoŵŵe ĠtaŶt uŶ faĐteuƌ liŵitaŶt de l͛oǆǇdatioŶ gluĐidiƋue (Duchman et al. 1997). De plus, le 

glucose stimule la captation du fructose (Tappy and Lê 2010). Le ratio optimal apparait être 0,5-1 : 1 

fructose:glucose pour des exercices d͛eŶduƌaŶĐe de Ϯ,ϱ à ϯh (Rowlands et al. 2015). 
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Figure 11 : Voies de transport des monosaccharides de leur entrée dans les entérocytes 

gastƌoiŶtestiŶauǆ jusƋu’à la ĐiƌĐulatioŶ saŶguiŶe. Issu de RoǁlaŶds et al. ϮϬϭϱ. 

 

UŶ autƌe iŶtĠƌġt d͛iŶgĠƌeƌ des gluĐides de diffĠƌeŶtes souƌĐes est l͛augŵeŶtatioŶ de 

l͛aďsoƌptioŶ d͛eau peŶdaŶt l͛eǆeƌĐiĐe. EŶ effet, uŶe plus gƌaŶde aďsoƌptioŶ de gluĐides ĐƌĠe uŶ 

gradient osmotique, à travers la barrière endothéliale, favorable (Jeukendrup and Moseley 2010). 

AiŶsi, le ǀoluŵe plasŵatiƋue et l͛hǇdƌatatioŶ, à l͛effoƌt, s͛eŶ tƌouǀeŶt aŵĠlioƌĠs. L͛osŵolaƌitĠ ;i.e. 

concentration de la boisson en particules « osmotiquement actives ») de la boisson va impacter 

l͛aďsoƌptioŶ d͛eau. L͛eau diffuse du ĐoŵpaƌtiŵeŶt le ŵoiŶs ĐoŶĐeŶtƌĠ ǀeƌs le plus ĐoŶĐeŶtƌĠ pouƌ 

dilueƌ le ĐoŵpaƌtiŵeŶt et aƌƌiǀeƌ à l͛Ġtat d͛ĠƋuiliďƌe de paƌt et d͛autƌes de la ŵeŵďƌaŶe. La ďoissoŶ 

peut ainsi être hyperosmotique, par rapport à l͛osŵolaƌitĠ du plasŵa saŶguiŶ ;>ϮϴϬ ŵOsŵ.kg-1), 

hypo-osmotique (<280 mOsm.kg-1) ou isotonique (=280 mOsm.kg-1). Une boisson hypertonique ne va 

pas faǀoƌiseƌ l͛aďsoƌptioŶ de l͛eau, taŶdis Ƌu͛uŶe ďoissoŶ isotoŶiƋue ou lĠgğƌeŵeŶt hǇpotoŶiƋue 

sera la plus efficace (Leiper 1998). 

 

Aliments liquides versus solides  

Les athlğtes oŶt l͛haďitude de ĐoŶsoŵŵeƌ des gluĐides sous diffĠƌeŶts foƌŵes lors des 

ĐoŵpĠtitioŶs : ďoissoŶ d͛effoƌt, gel, ďaƌƌe ĠŶeƌgĠtiƋue (Havemann and Goedecke 2008). L͛iŶtĠƌġt des 
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ďaƌƌes ĠŶeƌgĠtiƋues ou des gels est Ƌu͛ils appoƌteŶt ƌapideŵeŶt uŶe ƋuaŶtitĠ iŵpoƌtaŶte de gluĐides 

saŶs aǀoiƌ à ďoiƌe de gƌaŶdes ƋuaŶtitĠs de fluides ;paƌ oppositioŶ auǆ ďoissoŶs d͛effoƌtͿ. La 

ĐoŶsoŵŵatioŶ d͛aliŵeŶts solides eŶtƌaiŶe le ƌaleŶtisseŵeŶt de la vidange gastrique, induisant ainsi 

uŶe oǆǇdatioŶ des gluĐides à des tauǆ plus faiďles. CepeŶdaŶt, il Ŷ͛appaƌait auĐuŶe diffĠƌeŶĐe daŶs 

l͛effiĐaĐitĠ d͛iŶgĠƌeƌ des gluĐides sous foƌŵe solide ou liƋuide.  

Huit sujets entraînés devaient réaliser une épreuve sur vélo de 180min à 58% de leur O2max, 

pendant laquelle ils ingéraient soit une barre ĠŶeƌgĠtiƋue aǀeĐ de l͛eau ;ϰϬϬŵL d͛eau, ϰϯg de 

glucides pour 65g de barre), soit une boisson énergétique (400mL composée à 10,75% de glucose et 

fƌuĐtoseͿ ou de l͛eau ;400mL) (Pfeiffer et al. 2010). Aucune difféƌeŶĐe daŶs l͛oǆǇdatioŶ ŵaǆiŵale 

(barre : 1,25 ± 0,15 g.min-1 ; boisson : 1,34 ± 0,27 g.min-1) ou moyenne (barre : 1,03 ± 0,11 g.min-1 ; 

boisson : 1,14 ± 0,16 g.min-1Ϳ des gluĐides Ŷ͛a ĠtĠ ŵoŶtƌĠe eŶtƌe les deuǆ foƌŵes d͛iŶgestioŶ de 

glucides. Selon le même pƌotoĐole, uŶe Ġtude a ĐoŵpaƌĠ le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ des gluĐides loƌsƋu͛ils 

sont ingérés sous forme de gel (ratio 2:1 glucose:fructose à un taux de 1,8 g.min-1) ou de boisson 

(mêmes caractéristiques nutritionnelles) (Pfeiffer et al. 2010). Le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ Ŷ͛est pas diffĠƌeŶt 

suiǀaŶt la foƌŵe d͛ingestion des glucides (gel : 1,44 ± 0,29 g.min-1 ; boisson : 1,42 ± 0,23 g.min-1). 

L͛iŶgestioŶ de gluĐides sous foƌŵe solide peut aiŶsi ġtƌe uŶe solutioŶ alteƌŶatiǀe à l͛iŶgestioŶ de 

gluĐides sous foƌŵe liƋuide. C͛est d͛ailleuƌs le Đhoiǆ Ƌue foŶt les athlètes afin de varier les textures et 

du fait notamment que les aliments solides présentent des caractéristiques gustatives plus agréables. 

La composition de ces barres doit, cependant, être adaptée. En effet, les fibres et les matières 

grasses, habituellemeŶt pƌĠseŶtes daŶs Đe tǇpe d͛aliŵeŶt doiǀeŶt ġtƌe liŵitĠes afiŶ d͛Ġǀiteƌ 

l͛inconfort gastrique.  

 

5.3.4 IŶgestioŶ de gluĐides apƌğs l’effoƌt 

EŶ fiŶ d͛eǆeƌĐiĐe, des ŵodifiĐatioŶs ŵĠtaďoliƋues soŶt ĐoŶstatĠes : une réduction des 

réserves en glycogène musculaire, des pertes hydroélectriques et des pertes protéiques, 

principalement. Afin de compenser la déplétion en glycogène induite par la séance d͛eǆeƌĐiĐe 

précédente et anticiper la séance suivante, la restauration des stocks glycogéniques doit être une 

pƌioƌitĠ pouƌ les athlğtes d͛eŶduƌaŶĐe. DaŶs le Đas où les ďesoiŶs ĠŶeƌgĠtiƋues Ŷe seƌaieŶt pas 

correctement comblés, un état de fatigue chronique peut s͛iŶstalleƌ. AiŶsi, il est ĐoŶseillĠ d͛iŶgĠƌeƌ 

1.2 g.kg-1.h-1 de gluĐides eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe (Cermak and van Loon 

2013).  



“PO‘T“ D͛ENDU‘ANCE 

- 71 - 
 

Il a été montré une efficacité plus importante dans la resynthèse du glycogène après 

l͛iŶgestioŶ d͛aliŵeŶts pƌĠseŶtaŶt uŶ iŶdeǆ glǇĐĠŵiƋue ĠleǀĠ (Burke et al. 1993). L͛iŶdeǆ glǇĐĠŵiƋue 

est dĠteƌŵiŶĠ paƌ la ƌĠpoŶse glǇĐĠŵiƋue, Đhez uŶe peƌsoŶŶe à jeuŶ, suite à l͛iŶgestioŶ d͛uŶe poƌtioŶ 

d͛aliŵeŶt fouƌŶissaŶt ϱϬg de gluĐides. L͛aliŵeŶt pƌĠseŶtaŶt l͛iŶdeǆ glǇĐĠŵiƋue le plus ĠleǀĠ est le 

glucose (index glycémique = 100). Après un exercice connu pour dépléter les réserves en glycogène 

musculaire (2h à 75% de O2max sur ergocycle suivi par 4 sprints de 30sec), cinq cyclistes entrainés 

deǀaieŶt iŶgĠƌeƌ soit uŶ ƌĠgiŵe ĐoŵposĠ eǆĐlusiǀeŵeŶt d͛aliŵeŶts aǀeĐ uŶ iŶdeǆ glǇĐĠŵiƋue ĠleǀĠ 

(index glycémique compris entre 44 et 138) soit faible (index glycémique compris entre 36 et 90). Les 

deux régimes suivis pendant 24h apportaient la même quantité de glucides (10 g.kg-1).  

L͛augŵeŶtatioŶ de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe Ϯϰh post-exercice était plus élevée 

suite au régime à index glycémique élevé (106 ± 11,7 mmol.kg-1 de muscle hydraté) en comparaison 

avec uŶ ƌĠgiŵe ĐoŵposĠ d͛aliŵeŶts à faiďle iŶdeǆ glǇĐĠŵiƋue ;ϳϭ,ϱ ± ϲ,ϱ ŵŵol.kg-1 de muscle 

hǇdƌatĠͿ. L͛iŶgestioŶ d͛aliŵeŶts à iŶdeǆ glǇĐĠŵiƋue ĠleǀĠ iŶduit uŶe ƌĠpoŶse glǇĐĠŵiƋue et 

insulinique plus importante, maximisant, ainsi, le stockage du glycogène. 

Le tiŵiŶg d͛iŶgestioŶ a aussi soŶ iŵpoƌtaŶĐe daŶs l͛effiĐaĐitĠ de la ƌĠĐupĠƌatioŶ (Ivy et al. 

1988). Douze cyclistes devaient réaliser un exercice de 70min à 68% de leur O2max sur ergocycle, 

entrecoupé de deux séquences de 2min à 88% de O2max. Une boisson riche en glucides (25% 

glucides, 2 g.kg-1Ϳ Ġtait iŶgĠƌĠe iŵŵĠdiateŵeŶt ou Ϯh apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe. Le tauǆ de 

resynthèse du glycogène musculaire était plus élevé pendant les deux premières heures de 

ƌĠĐupĠƌatioŶ daŶs la ĐoŶditioŶ d͛iŶgestioŶ iŵŵĠdiate ;ϳ,ϳ µŵol.g ŵusĐle hǇdƌatĠ-1.h-1 ; condition 

retardée : 2,5 µmol.g muscle hydraté-1.h-1). Au bout de 4h post-exercice, le taux de resynthèse était 

toujouƌs plus ĠleǀĠ daŶs le Đas où l͛iŶgestioŶ de gluĐides a eu lieu iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe 

mais la différence était plus faible (4,3 µmol.g muscle hydraté -1.h-1 ; condition retardée : 4,1 µmol.g 

muscle hydraté-1.h-1). Il est intéressant de noter que lors de ces deux dernières heures, le taux de 

resynthèse du glycogène lorsque les glucides ont été apportés rapidement est 45% plus faible que 

loƌs des deuǆ pƌeŵiğƌes heuƌes de ƌĠĐupĠƌatioŶ suite à l͛iŶgestioŶ iŵŵĠdiate de gluĐides. Au bout de 

4h post-exercice, la concentration en glycogène musculaire est plus élevée lorsque les glucides ont 

ĠtĠ appoƌtĠs iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe ;ϱϵ,ϳ ± ϲ,Ϯ µŵol. g ŵusĐle hǇdƌatĠ-1 ; condition 

retardée : 44,3 ± 3,7 µmol.g muscle hydraté-1). 

En coŶditioŶ d͛uŶ appoƌt liŵitĠ eŶ CHO, la resynthèse du glycogène musculaire est optimisée 

si uŶ appoƌt ĐoŵďiŶĠ de gluĐides et de pƌotĠiŶes a lieu iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe 

(Berardi et al. 2006). Six cyclistes devaient réaliser un contre-la-montre de 60min (Berardi et al. 

2006). Immédiatement, 1h et 2h après ils ingéraient soit une boisson composée de glucides (0,8 g.kg-
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1) et de protéines (0,4 g.kg-1), soit une boisson contenant uniquement des glucides (1,28  g.kg-1) ou un 

plaĐeďo. La ƌesǇŶthğse eŶ  glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe Ġtait plus iŵpoƌtaŶte daŶs le Đas d͛uŶe iŶgestioŶ 

combinée de glucides et de protéines (28,62 ± 2,10 mmol.L-1), en comparaison à une boisson 

composée de glucides uniquement (22,2 ± 1,19 mmol.L-1) ou un placebo (18,5 ± 7,67 mmol.L-1). Cette 

diffĠƌeŶĐe peut s͛eǆpliƋueƌ paƌ uŶe ĐaptatioŶ du gluĐose diŵiŶuĠe, du fait d͛uŶe ƌĠduĐtioŶ du fluǆ 

saŶguiŶ daŶs les pƌeŵiğƌes heuƌes apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe, uŶe ƌĠpoŶse iŶsulinique plus faible et 

un transport du glucose au niveau musculaire moins activé. 

 

 

À RETENIR 

- La principale voie métabolique recrutée dans les exercices d͛eŶduƌaŶĐe est la ǀoie 

aérobie. 

- La O2max est un déterminant de la performance, qui est conditionnée par le volume 

d͛ĠjeĐtioŶ sǇstoliƋue, le ǀoluŵe plasŵatiƋue, la deŶsitĠ ŵitoĐhoŶdƌiale et Đapillaiƌe des 

cellules musculaires. 

- La performance peut être caractérisée par la puissance maximale développée lors de 

l͛effoƌt et l͛ĠĐoŶoŵie de Đouƌse. 

- L͛appoƌt de gluĐides eǆogğŶe a uŶ effet eƌgogĠŶiƋue suƌ des exercices de plus d͛ϭh. 

- L͛appoƌt de gluĐides eǆogğŶe ƌetaƌde l͛appaƌitioŶ de la fatigue, ŵaǆiŵise le tauǆ 

d͛oǆǇdatioŶ, stiŵule le sǇstğŵe Ŷeƌǀeuǆ ĐeŶtral. 

- Il est conseillé un apport de 30 à 60 g.h-1 pour des exercices de plus de 90min. Cet apport 

pouvant atteindre 90 g.h-1 loƌs d͛effoƌts supĠƌieuƌs à ϮhϯϬ. 

- L͛iŶgestioŶ ĐoŵďiŶĠe de gluĐose et fƌuĐtose ŵaǆiŵise la ĐaptatioŶ des gluĐides et 

améliore la perfoƌŵaŶĐe eŶ augŵeŶtaŶt le dĠďit d͛aďsoƌptioŶ iŶtestiŶale. 

- La foƌŵe d͛iŶgestioŶ, solide ou liƋuide, Ŷ͛iŵpaĐte pas l͛oǆǇdatioŶ totale des gluĐides. 

- Pouƌ optiŵiseƌ la ƌĠĐupĠƌatioŶ, il est ĐoŶseillĠ l͛iŶgestioŶ de ϭ.Ϯ g.kg-1.h-1 de glucides 

immédiatement à la fiŶ de l͛eǆeƌĐiĐe, de pƌĠfĠƌeŶĐe paƌ des aliŵeŶts à iŶdeǆ glǇĐĠŵiƋue 

élevé et couplée à des protéines. 
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III. LA RÉPONSE ADAPTATIVE À 

L’ENTRAÎNEMENT ET “A MODULATION PAR 

LES APPORTS GLUCIDIQUES 

6. LES STIMULI DE L’ENTRAÎNEMENT ET LE DÉVELOPPEMENT DES 

ADAPTATIONS 

 

Les stƌatĠgies d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt oŶt ĠtĠ dĠǀeloppĠes daŶs uŶ ďut ĐoŵŵuŶ : créer un stimulus 

;iŶteƌŶe ou eǆteƌŶe à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶtͿ Ƌui ǀa gĠŶĠƌeƌ des adaptatioŶs phǇsiologiƋues ďĠŶĠfiƋues à la 

performance (Mujika 2012). L͛adaptatioŶ est la ĐapaĐitĠ d͛uŶ oƌgaŶisŵe à s͛ajusteƌ à soŶ 

eŶǀiƌoŶŶeŵeŶt. LoƌsƋue l͛oƌgaŶisŵe est souŵis à des ĐoŶtƌaiŶtes ;phǇsiƋues, eŶǀiƌoŶŶeŵeŶtales, 

ĠŶeƌgĠtiƋuesͿ l͛hoŵĠostasie Đellulaiƌe est ŵodifiĠe. AfiŶ de ŵieuǆ ƌĠpoŶdƌe à la perturbation de 

l͛ĠƋuiliďƌe iŶteƌŶe au Đouƌs de l͛eǆeƌĐiĐe, des ĐhaŶgeŵeŶts morphologiques, métaboliques et 

neuromusculaires se mettent en place et participent aux adaptations sous-jacentes de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Ces adaptatioŶs soŶt le ƌĠsultat de l͛augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ de tƌaŶsĐƌiptioŶ de 

gènes qui a lieu dans les premières heures de la période de récupération après chaque séance 

d͛eǆeƌĐiĐe (Perry et al. 2010). La ƌĠpoŶse adaptatiǀe à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ƌĠalisĠ se tƌaduit paƌ des 

changements significatifs morphologiƋues, au Ŷiǀeau d͛eŶzǇŵes ĐlĠs aiŶsi Ƌue de pƌotĠiŶes de 

régulation et myofibrillaires. Le développement des adaptations résulte alors de la nature et de la 

ƌĠpĠtitioŶ des stiŵuli. Il est paƌ la suite poteŶtialisĠ paƌ l͛effet Đuŵulatif de ĐhaƋue sĠaŶĐe 

d͛entraînement conduisant ainsi à un nouveau seuil de performance (Mahoney et al. 2005). 

Les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt en endurance sont multiples. Elles se mettent en place au 

niveau du système cardiovasculaire : 

- diminution de la fréquence cardiaque,  

- augŵeŶtatioŶ du ǀoluŵe d͛ĠjeĐtioŶ sǇstoliƋue ;VE“Ϳ, 

- meilleure compliance ventriculaire,  

- augmentation de la volémie,  
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- augmentation du débit cardiaque, 

- augmentation du volume sanguin ; 

 

du système respiratoire (mais elles ne sont pas primordiales pour la performance) : 

- augmentation de la ventilation pulmonaire, 

- augmentation du volume courant, 

- augmentation de la diffusion pulmonaire, 

- augmentation de la différence artério-veineuse ; 

 

des adaptations musculaires : 

- augmentation de la capillarisation musculaire, 

- augmentation de la teneur en myoglobine, 

- augmentation des fibres de type I, 

- augmentation de la biogénèse mitochondriale, 

- augmentatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ des eŶzǇŵes oǆǇdatiǀes ; 

 

et enfin des adaptations métaboliques : 

- augmentation des seuils lactiques, 

- optiŵisatioŶ de l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues ;diŵiŶutioŶ du Q‘, plus grande 

oxydation des acides gras pour une intensité donnée), 

- augŵeŶtatioŶ de la ĐoŶsoŵŵatioŶ d͛O2 ( O2). 

 

Dans ce chapitre, nous traiterons uniquement du développement des adaptations 

ŵusĐulaiƌes et ŵĠtaďoliƋues de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe. 

 

6.1 La mise en place des adaptations métaboliques de l’eŶtƌaîŶeŵeŶt 

en endurance. 

Les adaptations de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe sont le résultat de réactions moléculaires en 

ĐasĐade. Les ǀoies de sigŶalisatioŶ des adaptatioŶs  de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe et eŶ ƌĠsistaŶĐe 

peuǀeŶt s͛opposeƌ. ChaƋue ŵode d͛eǆeƌĐiĐe ĐoŶduit à l͛aĐtiǀatioŶ de ses gğŶes spĠĐifiƋues (Fyfe et 
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al. 2014). Ainsi une programmation indiǀidualisĠe, ƌaisoŶŶĠe des sĠaŶĐes d͛eŶduƌaŶĐe et eŶ 

résistance doit être réalisée (Baar 2006; Robineau et al. 2016).  

6.1.1 Aspects moléculaires  

La ĐoŶǀeƌsioŶ d͛uŶ sigŶal ŵĠĐaŶiƋue ;ĐoŶtƌaĐtioŶ ŵusĐulaiƌeͿ, ĐhiŵiƋue ou ĠleĐtƌiƋue iŶduit 

paƌ l͛eǆeƌĐiĐe eŶ uŶ ĠǀğŶeŵeŶt ŵolĠĐulaiƌe ;eǆpƌessioŶ de plusieuƌs gğŶesͿ iŵpliƋue uŶe ĐasĐade de 

réactions.  

La ŵise eŶ plaĐe des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt se traduit par la synthèse ou la 

dĠgƌadatioŶ de pƌotĠiŶes ǀia l͛eǆpƌessioŶ de gğŶes spĠĐifiƋues. L͛eǆpƌessioŶ gĠŶĠtiƋue est la 

ĐoŶǀeƌsioŶ de l͛iŶfoƌŵatioŶ gĠŶĠtiƋue iŶĐluse daŶs uŶe sĠƋueŶĐe d͛ADN d͛uŶ gğŶe à un produit 

fonctionnel (protéines). Cette régulatioŶ est iŶdispeŶsaďle à l͛adaptatioŶ de l͛oƌgaŶisŵe à soŶ 

eŶǀiƌoŶŶeŵeŶt. L͛eǆpƌessioŶ gĠŶĠtiƋue ƌegƌoupe toutes les Ġtapes aďoutissaŶt à la sǇŶthğse d͛uŶe 

protéine. La formation des polypeptides se fait en deux étapes : 

- la transcription qui a lieu dans le noyau 

- la traduction qui a lieu dans le cytoplasme. 

Tout d͛aďoƌd l͛A‘Nŵ est tƌaŶsĐƌit daŶs le ŶoǇau de la Đellule paƌ l͛aĐtioŶ de l͛A‘N polǇŵĠƌase. UŶ 

ďƌiŶ d͛ADN sert de matrice pour la sǇŶthğse d͛uŶ ďƌiŶ d͛A‘N ĐoŵplĠŵeŶtaiƌe. Les séquences de 

bases de nucléotides ;tƌipletsͿ ĐodaŶtes ;eǆoŶsͿ de l͛ADN soŶt tƌaŶsĐƌites eŶ ĐodoŶs suƌ l͛A‘Nŵ. 

Apƌğs sa ŵatuƌatioŶ pouƌ le pƌotĠgeƌ d͛ĠǀeŶtuelles dĠgƌadatioŶs daŶs le ĐǇtoplasŵe, l͛A‘Nŵ 

s͛eǆpoƌte paƌ les poƌes ŶuĐlĠaiƌes daŶs le ĐǇtoplasŵe.  

La traduction a lieu paƌ l͛aĐtioŶ des ƌiďosoŵes et ĐoŶduit à l͛agƌĠgatioŶ d͛aĐides aŵiŶĠs aŵeŶaŶt, 

après la maturation post-traductionnelle à la foƌŵatioŶ d͛uŶe pƌotĠiŶe foŶĐtioŶŶelle. L͛A‘Nŵ 

s͛assoĐie à uŶe sous-uŶitĠ ƌiďosoŵale. L͛A‘N de tƌaŶsfeƌt ;A‘NtͿ appoƌte les aĐides aŵiŶĠs jusƋu͛au 

ďƌiŶ d͛A‘Nŵ. L͛A‘Nt possğde des sĠƋueŶĐes de ďases ;aŶtiĐodoŶsͿ Ƌui ĐoƌƌespoŶdeŶt auǆ aĐides 

aŵiŶĠs Ƌu͛il tƌaŶspoƌte. Il ƌeĐoŶŶait le ĐodoŶ de l͛A‘Nŵ ĐoƌƌespoŶdaŶt. Le ƌiďosoŵe permet 

l͛appaƌieŵeŶt de l͛ARNt avec l͛A‘Nŵ. La tƌaduĐtioŶ Đommence et le ribosome se déplace tout au 

long du filaŵeŶt d͛A‘Nŵ. Les liaisoŶs peptidiƋues se foƌŵeŶt et la ĐhaîŶe polǇpeptidiƋue s͛alloŶge. 

Lorsque chaque acide aminé poƌtĠ paƌ l͛A‘Nt se lie à la ĐhaîŶe polǇpeptidiƋue, l͛A‘Nt ĐoƌƌespoŶdaŶt 

se détache. La tƌaduĐtioŶ se pouƌsuit jusƋu͛à la leĐtuƌe du ĐodoŶ stop. 
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Les pƌiŶĐipauǆ stiŵuli gĠŶĠƌĠs paƌ la ĐoŶtƌaĐtioŶ ŵusĐulaiƌe, ŵodifiaŶt aloƌs l͛hoŵĠostasie 

Đellulaiƌe et Ƌui seƌoŶt les pƌeŵieƌs pƌĠĐuƌseuƌs de l͛eǆpƌessioŶ de gğŶes spĠĐifiƋues soŶt (Hawley et 

al. 2014) : 

- une augmentation de la concentration en ions Ca 2+ dans le cytosol,  

- une diminution du ratio ATP/ADP,  

- une diminution des réserves en phosphocréatine et des stocks de glycogène,  

- une acidose métabolique,  

- une modification du potentiel redox, 

- une hypoxie 

- une hyperthermie. 

Ces pƌeŵieƌs sigŶauǆ ǀoŶt gĠŶĠƌeƌ l͛aĐtiǀatioŶ de ǀoies métaboliques centrales dans le 

dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe, ƌĠgulĠes paƌ CaMK 

(Ca2+/calmodulin-dependent kinase), AMPK (AMP-activated protein kinase), p38 MAPK (mitogen-

activated protein kinase) (Hawley et al. 2014) (Figure 12). Toutes ces enzymes vont activer des 

facteurs de transcription, des co-activateurs et des répresseurs. Ces protéines sont nécessaires dans 

le processus de synthèse ou de dégradation protéique. Les facteurs de transcription sont des 

pƌotĠiŶes Ƌui peƌŵetteŶt d͛iŶitieƌ la tƌaŶsĐƌiptioŶ eŶ se fiǆaŶt suƌ les sĠƋueŶĐes d͛ADN ƌĠgulatrices 

des gènes à transcrire. Les co-activateurs se fixent sur les facteurs de transcription pour favoriser le 

démarrage de la transcription. Enfin les répresseurs sont des protéines régulant négativement la 

tƌaŶsĐƌiptioŶ d͛uŶ gğŶe.  

La famille de kinases CaMK répond aux variations de concentration en ions Ca2+. Elles 

seŵďleŶt ġtƌe iŵpliƋuĠes daŶs le dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs ĐoŶduisaŶt à l͛hǇpeƌtƌophie 

musculaire ainsi que dans la plasticité des fibres musculaires et notamment la transformation des 

fibres de type II en type I (Coffey and Hawley 2007). 

AMPK est directement régulée paƌ l͛AMP et est donc sensible au ratio AMP : ATP. Lors de 

l͛eǆeƌĐiĐe, les changements de concentration en AMP et ATP sont les principaux régulateurs de 

l͛aĐtiǀitĠ d͛AMPK (Hardie 2011).  Elle est activée de façon allostéƌiƋue paƌ AMP et iŶhiďĠe paƌ l͛ATP 

pour un même site de fixation sur la sous-uŶitĠ ƌĠgulatƌiĐe ɶ de l͛AMPK. La fiǆatioŶ de l͛AMP peƌŵet 

la phosphoƌǇlatioŶ d͛AMPK, esseŶtielle pouƌ assuƌeƌ son activation. Elle est perçu comme « le 

Đapteuƌ de l͛ĠŶeƌgie cellulaire». AMPK est alors activée en condition de déplétion énergétique. Le 
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ƌôle d͛AMPK est d͛assuƌeƌ le ŵaiŶtieŶ et la pƌoduĐtioŶ d͛ATP. AiŶsi soŶ aĐtiǀatioŶ pƌoǀoƋue 

l͛augŵeŶtatioŶ de la phase de ĐaptatioŶ du gluĐose ŶoŶ iŶsuliŶo-dépendante par la translocation des 

transporteurs GLUT4, de l͛oǆǇdatioŶ des aĐides gƌas paƌ l͛iŶhiďitioŶ de l͛aĐĠtǇl-CoA carboxylase et la 

réduction de malonyl-CoA et de la biogénèse mitochondriale (Jäger et al. 2007). 

p38MAPK, qui fait également partie de la famille des MAP-kinases, est activée en réponse à 

uŶ stƌess, ŶotaŵŵeŶt liĠ à l͛augŵeŶtatioŶ du Ŷiǀeau de ĐǇtokiŶes iŶduite paƌ l͛eǆeƌĐiĐe (Akimoto et 

al. 2005). La dĠplĠtioŶ glǇĐogĠŶiƋue iŶduite paƌ l͛eǆeƌĐiĐe ǀa ĠgaleŵeŶt ŵoduleƌ soŶ aĐtiǀatioŶ (Yeo 

et al. 2010). 

6.1.2 Rôle de peƌoǆisoŵe pƌolifeƌatoƌ ƌeĐeptoƌ γ Đo-activator -1α ;PGC-

1αͿ daŶs le dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l’eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe 

L͛aŵĠlioƌatioŶ du ƌeŶdeŵeŶt ĠŶeƌgĠtiƋue est uŶe des pƌiŶĐipales adaptatioŶs. Elle est 

induite par des adaptations des capacités techniques (gestuelle, recrutement des agonistes, moindre 

co-activation des antagonistes) mais aussi par des adaptations métaboliques telles que la biogénèse 

mitochondriale. La mitochondrie est le principal organite qui détermine la capacité oxydative. La 

ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale ĐoŵpƌeŶd l͛augŵeŶtatioŶ de la densité mitochondriale mais aussi 

l͛augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ de ses eŶzǇŵes. Ces modifications conduisent à une plus grande 

pƌoduĐtioŶ d͛ATP pouƌ la ŵġŵe ĐoŶsoŵŵatioŶ d͛oǆǇgğŶe paƌ gƌaŵŵe de ŵusĐle. Il a été montré 

Ƌu͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt de ϲ seŵaiŶes augŵeŶtait le contenu protéique mitochondrial de 50 à 100% 

(Zierath and Hawley 2004). En plus de changements quantitatifs mitochondriaux, des modifications 

Ƌualitatiǀes oŶt aussi lieu. OŶ a ŶotaŵŵeŶt ŵoŶtƌĠ uŶ ĐhaŶgeŵeŶt daŶs la seŶsiďilitĠ à l͛ADP des 

ŵitoĐhoŶdƌies, aǀeĐ le statut d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, ĐoŶduisaŶt à uŶe ƌĠgulatioŶ plus fiŶe de la respiration 

mitochondriale (Zoll et al. 2002). 

Les principaux facteuƌs de tƌaŶsĐƌiptioŶ Ƌui ƌĠguleŶt l͛eǆpƌessioŶ des gğŶes ĐodaŶt pouƌ les 

protéines mitochondriales sont estrogen related receptor-α ;E‘‘-α), nuclear respiratory factors 

(NRF-1 et 2) et peroxisome proliferator-activated receptor co-activator (PPARs α, β/ɷ, ɶ) (Coffey and 

Hawley 2007; Hawley et al. 2014). ERR-α ƌĠgule l͛eǆpƌessioŶ de gğŶes impliqués dans la 

phosphorylation oxydative (Schreiber et al. 2004). NRF-1 et 2 se lient à des promoteurs et activent la 

transcription de gènes codant pour les protéines de la respiration mitochondriale (Kelly and Scarpulla 

2004). NRF-1 active également le gène codant pour Tfam (mitochondrial transcription factor A) 

ƌĠgulaŶt la tƌaŶsĐƌiptioŶ de l͛ADN mitochondrial. PPAR β/ɷ est impliqué dans la régulation de 
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l͛eǆpƌessioŶ des gğŶes ĐodaŶt pouƌ les eŶzǇŵes ŵitoĐhoŶdƌiales de l͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue (Kelly and 

Scarpulla 2004) (Figure 12). 

Une avancée capitale dans la compréhension du développement des adaptations de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe a ĠtĠ l͛ideŶtifiĐatioŶ de PGC-1α comme un régulateur majeur de la 

biogénèse mitochondriale (Irrcher et al. 2003). PGC- 1α est un co-activateur de transcription. Il 

augŵeŶte la tƌaŶsĐƌiptioŶ de l͛ADN saŶs s͛Ǉ lieƌ diƌeĐteŵeŶt. Il iŶteƌagit aǀec des facteurs de 

tƌaŶsĐƌiptioŶ, spĠĐifiƋues à ĐeƌtaiŶes sĠƋueŶĐes d͛ADN (Baar 2014). PGC-1α est présent, notamment, 

daŶs le tissu adipeuǆ ďƌuŶ, le Đœuƌ, les fiďƌes ŵusĐulaiƌes de tǇpe I et les ƌeiŶs ; tissus qui présentent 

uŶe gƌaŶde ĐapaĐitĠ oǆǇdatiǀe. “oŶ eǆpƌessioŶ est augŵeŶtĠe eŶ ĐoŶditioŶ d͛eǆpositioŶ au fƌoid, 

après un exercice court et lors du jeun, situations qui nécessitent une activité mitochondriale pour la 

ĐƌĠatioŶ de Đhaleuƌ ou d͛ATP (Kelly and Scarpulla 2004).  

L͛eǆpƌession de PGC-1α augmente apƌğs l͛aƌƌġt d͛uŶ eǆeƌĐiĐe iŶteƌŵitteŶt à haute-intensité 

(Perry et al. 2010). De plus, sa suƌeǆpƌessioŶ est ĐoƌƌĠlĠe à l͛augŵeŶtatioŶ du Ŷoŵďƌe de 

ŵitoĐhoŶdƌies, à l͛aŵĠlioƌatioŶ de la O2max, à l͛optiŵisatioŶ de l͛utilisatioŶ des suďstƌats 

éneƌgĠtiƋues et à l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe (Lin et al. 2002; Calvo et al. 2008).  

Des souƌis ĠtaieŶt souŵises à uŶ eǆeƌĐiĐe d͛eŶduƌaŶĐe iŶĐƌĠŵeŶtal ;ϯϬ ŵiŶ à uŶe ǀitesse de 

10 m.min-1, puis une augmentation de 2 m.min-1 toutes les 15 min) (Calvo et al. 2008). Certaines 

souƌis ĠtaieŶt de tǇpe sauǀage ;ǁild tǇpeͿ et d͛autƌes pƌĠseŶtaieŶt uŶe suƌeǆpƌessioŶ de PGC-1α. 

Calǀo et al. oŶt ŵoŶtƌĠ uŶe augŵeŶtatioŶ de la ĐapaĐitĠ d͛eŶduƌaŶĐe Đhez les souƌis tƌaŶsgĠŶiƋues 

PGC-1α. La duƌĠe totale d͛eǆeƌĐiĐe Ġtait plus longue (121,9 ± 3,4 min ; wild-type : 88,2 ± 3,3 min), 

associée à une vitesse maximale plus élevée (23,4 ± 0,44 m.min-1 : wild-type : 18,85 ± 0,47 m.min-1). 

DaŶs uŶ deuǆiğŵe teŵps, les souƌis ĠtaieŶt souŵises à uŶ eǆeƌĐiĐe d͛iŶteŶsitĠ plus 

élevée (augmentation de la vitesse de 4 m.min-1 puis de 2 m.min-1 toutes les 1,5 min). Ici encore, les 

souris transgéniques présentaient des performances plus élevées : uŶe duƌĠe de l͛Ġpƌeuǀe plus 

importante (24,5 ± 0,8 min ; wild-type : 16,9 ± 0,5 min) et une vitesse maximale plus élevée (39,2 ± 

0,88 m.min-1 : wild-type : 29,3 ± 0,84 m.min-1). 

Les faĐteuƌs de stƌess ĐitĠs pƌĠĐĠdeŵŵeŶt soŶt les pƌiŶĐipauǆ aĐtiǀateuƌs de l͛aĐtiǀitĠ de 

PGC-1α : la ŵodifiĐatioŶ des Ŷiǀeauǆ de ĐalĐiuŵ, uŶe ǀaƌiatioŶ de l͛ĠƋuiliďƌe ATP/ADP, uŶe 

diminution des niveaux de PCr, une diminution des niveaux de glycogène musculaire et le stress 

oǆǇdatif paƌ l͛augŵeŶtatioŶ de la pƌoduĐtioŶ d͛espğĐes ƌĠaĐtiǀes de l͛oǆǇgğŶe (Baar 2014). Ces 

modifications à l͛effoƌt vont activer AMPK (Jäger et al. 2007) et p38MAPK (Puigserver et al. 2001) qui 

vont directement phosphoryler PGC-1α (Figure 12), Đe Ƌui ǀa l͛aĐtiǀeƌ. AMPK module la biogénèse 
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mitochondriale par son action directe de phosphorylation sur PGC-ϭα ŵais aussi paƌ la 

phosphorylation du répresseur de transcription histone deacetylase 5 (HDAC5). Une fois phosphorylé 

l͛iŶhiďitioŶ suƌ ĐeƌtaiŶs faĐteuƌs de tƌaŶsĐƌiptioŶ paƌ HDACϱ est leǀĠe (Hawley et al. 2014). p38MAPK 

active également directement PGC-ϭα mais augmente aussi son expression (Coffey and Hawley 

2007). SIRT1 (sirtuine 1) augŵeŶte l͛aĐtiǀitĠ de PGC-ϭα paƌ dĠaĐĠtǇlatioŶ, Ƌui augŵeŶte sa ĐapaĐitĠ 

de fixation aux facteurs de transcription cités précédemment (Rodgers et al. 2008). Ces activateurs 

de PGC-ϭα aĐtiǀeŶt uŶe ďouĐle d͛autoƌĠgulatioŶ positiǀe Ƌui ĐoŶduit à l͛augŵeŶtatioŶ de soŶ 

expresision (Jäger et al. 2007). 

Une fois phosphorylé, PGC-1α active les facteurs de transcription ou co-activateurs impliqués 

dans le développement des adaptations du métabolisme oxydatif (Lin et al. 2005). Les principaux 

sont les suivants : NRF-1 et 2, Tfam et PPARs. 

L͛aĐtiǀatioŶ de N‘F-1 et 2 par PGC-1α induit une modification des gènes mitochondriaux. Les 

gènes cibles de NRF-1 encodent pour des sous-unités de cinq complexes de la chaîne respiratoire. De 

plus, en activant NRF-1 et 2, PGC-1α est impliqué dans la régulation de Tfam (Kanki et al. 2004). Tfam 

joue un rôle majeur dans le génome mitochondrial car il régule la transcription et la réplication de 

l͛ADN ŵitoĐhoŶdƌial ĐoŶduisaŶt à uŶe augŵeŶtation de la biogénèse mitochondriale et du 

métabolisme oxydatif (Irrcher et al. 2003). PGC-1α conduit grâce à cette famille de facteurs de 

transcription (NRF), à la biogénèse mitochondriale. 

PGC-1α est également le co-activateur de PPARs. PPAR β/ɷ sont impliqués dans la régulation 

du ŵĠtaďolisŵe lipidiƋue ǀia la ƌĠgulatioŶ de gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs l͛oǆǇdatioŶ des aĐides gƌas daŶs 

la ŵitoĐhoŶdƌie. AiŶsi l͛aĐtiǀatioŶ de PGC-1α puis de PPAR β/ɷ serait responsable de l͛augŵeŶtatioŶ 

de la ĐapaĐitĠ d͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue daŶs le Đadƌe d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe.  

Soriano et al. (2006) mettent également en évidence la fonction de régulation de PGC-1α 

daŶs l͛eǆpƌessioŶ de ŵitofusiŶ Ϯ, uŶe pƌotĠiŶe ŵeŵďƌaŶaiƌe ŵitoĐhoŶdƌiale ƌespoŶsaďle de la fusioŶ 

des ŵitoĐhoŶdƌies et paƌtiĐipaŶt aiŶsi à l͛augŵeŶtatioŶ de la taille des ŵitoĐhoŶdƌies. Elle ƌĠgule 

également le métabolisme énergétique mitochondrial de par son action de phosphorylation 

oǆǇdatiǀe, daŶs la pƌoduĐtioŶ d͛ATP iŶdispeŶsaďle à la ĐhaîŶe ƌespiƌatoiƌe ŵitoĐhoŶdƌiale. 

 

PGC-1α Ŷ͛est pas le seul ƌĠgulateuƌ de la ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale, pϱϯ ;tuŵouƌ suppressor 

protein) émerge comme étant également un facteur important de transcription du métabolisme 

énergétique et de la biogénèse mitochondriale (Bartlett et al. 2014). Les premières études en faveur 
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du rôle de p53 dans la régulation de la biogénèse mitochondriale ont utilisé le modèle murin. Les 

Ġtudes utilisaŶt des souƌis pϱϯ KO ŵoŶtƌeŶt ĐolleĐtiǀeŵeŶt uŶe ƌĠduĐtioŶ de l͛aĐtiǀitĠ de PGC-1α, de 

la ƌespiƌatioŶ ŵitoĐhoŶdƌiale et l͛augŵeŶtatioŶ de la pƌoduĐtioŶ d͛espğĐes ƌĠaĐtiǀes de l͛oǆǇgğŶe. 

De plus, les souƌis pϱϯ KO dĠŵoŶtƌeŶt uŶe ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe ƌĠduite de pƌğs de ϱϬ% loƌs de 

protocoles de fatigue en course à pied, à vélo, en natation ou de stimulation électrique ((Bartlett et 

al. 2014). Ces ŵġŵes souƌis pƌĠseŶteŶt uŶe plus faiďle eǆpƌessioŶ de l͛ADN ŵitoĐhoŶdƌial des 

muscles squelettiques et des ARN messagers codant pour Tfam. p53 pourrait alors réguler la 

ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale iŶduite paƌ l͛eǆeƌĐiĐe eŶ ŵodulaŶt, ŶotaŵŵeŶt, le ĐoŶteŶu et l͛aĐtiǀitĠ du 

facteur de transcription mitochondrial Tfam. 

 

Figure 12 : ǀue d’eŶseŵďle des ǀoies de sigŶalisatioŶ ŵolĠĐulaiƌes eŶ ƌĠpoŶse à uŶ eǆeƌĐiĐe 

d’eŶduƌaŶĐe. D’apƌğs Close et al. ϮϬϭϲ. 
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C͛est la ƌĠpĠtitioŶ de l͛augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ des faĐteuƌs de tƌaŶsĐƌiptioŶ et Đo-

activateurs cités précédemment qui conduit à la ŵise eŶ plaĐe des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 

Toutes Đes ƌĠgulatioŶs oŶt lieu à l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe, loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ. 

 

6.2 Le moment clé : la récupération 

L͛aĐtiǀitĠ de PGC-1α et des faĐteuƌs de tƌaŶsĐƌiptioŶ augŵeŶte à la suite d͛uŶ eǆeƌĐiĐe.  Baar 

et al. (2002) ont montré que la transcription de PGC-1α douďle ϲh apƌğs l͛aƌƌġt d͛uŶ eǆeƌĐiĐe 

d͛eŶduƌaŶĐe Đhez des ƌats. L͛eǆpƌessioŶ des pƌotĠiŶes N‘F-1 et 2 est également augmentée après 

l͛eǆeƌĐiĐe, apƌğs ϭϮ à ϭϴh de récupération. Cette augmentation rapide des régulateurs du 

dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt se tƌaduit eŶsuite paƌ l͛augŵeŶtatioŶ de 

l͛eǆpƌessioŶ d͛A‘Nŵ spĠĐifiƋues à la ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale ou au sǇstğŵe oǆǇdatif. Toujouƌs 

daŶs l͛Ġtude de Baar et al. (2002), les ƌats pƌĠseŶteŶt, apƌğs ĐiŶƋ jouƌs d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, uŶe 

augŵeŶtatioŶ de l͛eǆpƌessioŶ de GLUT-4,  de la citrate synthase, du cytochrome c et cytochrome 

oxidase subunit I. 

Chez l͛Hoŵŵe, daŶs l͛Ġtude de Yang et al. (2005), 6 participants étaient soumis à une séance 

d͛eǆeƌĐiĐe eŶ ƌĠsistaŶĐe ;ϯ sĠƌies de ϭϬ ƌĠpĠtitioŶs à ϳϬ% de ϭ‘M de l͛eǆteŶsioŶ du ĐoudeͿ et ϲ 

autres à uŶ eǆeƌĐiĐe d͛eŶduƌaŶĐe ;ϯϬmin sur tapis roulant à 75% de O2max). Des biopsies musculaires 

étaient réalisées avant, immédiatement et 1, 2, 4, 8, 12 et 24h post-exercice afin de mesurer la 

ĐiŶĠtiƋue d͛aĐtiǀatioŶ ;paƌ ŵesuƌe de la ƋuaŶtitĠ d͛A‘NŵͿ des gènes  CD36 (cluster of differentiation 

36- protéine membranaire ayant pour fonction la captation des acides gras), CPT1 (carnitine 

palmitoyltransferase I, enzyme mitochondriale qui transfère le radical acyl des acyl-CoA sur la 

carnitine-acyl carnitine- qui peut eŶsuite ƌeŶtƌeƌ daŶs l͛espaĐe intermembranaire pour permettre la 

refoƌŵatioŶ d͛AĐǇl CO-A dans la matrice), HKII (hexokinase 2 catalyse la première étape de la 

glycolyse) et PDK4 (pyruvate dehydrogenase lipoamide kinase 4 limite la conversion du glucose en 

aĐĠtǇl CoAͿ, gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs le ŵĠtaďolisŵe lipidiƋue et gluĐidiƋue. Les deuǆ tǇpes d͛eǆeƌĐiĐes 

augmentent le contenu en ARNm en HKII (Résistance : 3,6 à 10,5 fois plus élevé 2 à 12h post ; 

Endurance : 12 à 16 fois plus élevé 8 à 12h post) et PDK4 (Résistance : 14 à 26 fois plus élevé 2 à 8h 

post ; Endurance : ϯϮ à ϱϮ fois plus ĠleǀĠ ϴ à ϭϮh postͿ. Les piĐs d͛eǆpƌessioŶs ;Ŷiǀeau d͛ĠlĠǀatioŶ et 

timing) sont différents suivant les gènes mais ont lieu généralement 4 à 8h après un exercice et 

retournent à leur niveau basal dans les 24h. Ces résultats traduisent le caractère transient, dès les 

premières heures de récupération post-eǆeƌĐiĐe de l͛augŵeŶtatioŶ du ĐoŶteŶu eŶ A‘Nŵ de gğŶes de 

la réponse adaptative. 
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La ŵise eŶ plaĐe des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ƌĠsulte de l͛effet Đuŵulatif de 

l͛augŵeŶtatioŶ tƌaŶsitoiƌe des A‘Nŵ iŶduite paƌ l͛eǆeƌĐiĐe (Figure 13) (Perry et al. 2010). 

L͛augŵeŶtatioŶ tƌaŶsitoiƌe, post-exercice du contenu en ARNm ne suffit pas à la mise en place des 

adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. C͛est l͛effet cumulatif de ces augmentations, par la répétition du 

stimulus ;l͛eŶtƌaîŶeŵeŶtͿ Ƌui ǀa eŶgeŶdƌeƌ l͛eǆpƌessioŶ gĠŶiƋue. C͛est Đe Ƌu͛illustƌe Pilegaard et al. 

(2000), dix hommes non entraînés participèrent à une étude visant à mesurer les adaptations de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt ;ĐiŶƋ  jouƌs ĐoŶsĠĐutifsͿ ou d͛uŶ siŵple eǆeƌĐiĐe. 

Pendant cinq jours, les participants devaient réaliser un exercice mobilisant les extenseurs du genou 

à ϳϬ% de leuƌ puissaŶĐe ŵaǆiŵale jusƋu͛à ĠpuiseŵeŶt. DaŶs uŶe autƌe ĐoŶditioŶ, ils deǀaieŶt ƌĠaliseƌ 

un seul exercice de 4h sur ergocycle à 60% de leur O2max. Dans les deux conditions, des biopsies 

musculaires étaient réalisées immédiatement, 15min, 1h, 2h, et 4h post-exercice. Après cinq jours 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, la tƌaŶsĐƌiptioŶ des gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs le ŵĠtaďolisŵe ĠŶeƌgĠtiƋue est 

augmentée en récupération : les Ŷiǀeauǆ de tƌaŶsĐƌiptioŶ d͛UCPϯ ;ŵitoĐhoŶdƌial uŶĐoupliŶg protein 

ϯ tƌaŶspoƌteuƌ de pƌotoŶs issus de NADH loƌs de la sǇŶthğse d͛ATPͿ, LPL ;lipopƌoteiŶ lipase 

ƌespoŶsaďle de l͛hǇdƌolǇse des tƌiglǇĐĠƌidesͿ et CPT ϭ soŶt deuǆ fois plus ĠleǀĠs iŵŵĠdiateŵeŶt 

apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe et ĐoŶtiŶueŶt d͛augŵeŶteƌ loƌs de la récupération (3,5 fois, 1h post-

exercice). PDK4 est le gène qui montre les plus grandes variations : iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe 

son niveau de transcription est cinq fois supérieur et reste élevé encore 2h post-exercice. Après un 

exercice prolongé isolé, la transcription de LPL, UCP3 augmente 3 à 6 fois après 4h de récupération. 

AuĐuŶe diffĠƌeŶĐe aǀeĐ les Ŷiǀeauǆ de tƌaŶsĐƌiptioŶ au ƌepos Ŷ͛est oďseƌǀĠe pouƌ CPT ϭ. La 

transcription de PDK4 est 20 fois plus élevée entre 2h et 4h de récupération par rapport aux niveaux 

de repos. Les hauts Ŷiǀeauǆ de tƌaŶsĐƌiptioŶ peuǀeŶt s͛eǆpliƋueƌ paƌ l͛iŶteŶsitĠ et la duƌĠe de l͛effoƌt 

(4 h). Il est à noter que les niveaux de transcription des gènes étudiés reviennent à leurs niveaux 

ďasauǆ ϮϮh apƌğs l͛aƌƌġt de l͛exercice, illustrant le caractère transitoire de la mise en place des 

adaptatioŶs. CepeŶdaŶt daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt suƌ ĐiŶƋ jouƌs le ĐoŶteŶu eŶ A‘Nm 

reste deux fois plus élevé, 22h apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe. 

Perry et al. (2010) illustrent la cinétique eǆistaŶte eŶtƌe la tƌaŶsĐƌiptioŶ et l͛eǆpƌessioŶ 

protéique. Neuf paƌtiĐipaŶts aĐtifs oŶt ƌĠalisĠ uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt suƌ deuǆ seŵaiŶes 

ĐoŵpƌeŶaŶt ϳ sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt iŶteƌŵitteŶt à haute-intensité (10 répétitions de 4min à 93% 

FCmax, séparées paƌ ϮŵiŶ de ƌĠĐupĠƌatioŶͿ. Ils ŵoŶtƌeŶt uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛eǆpƌessioŶ d͛A‘Nŵ 

du gène PGC-1α, 10 fois supérieure à son niveau pré-exercice 4h après la fin de la première séance 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Cette eǆpƌessioŶ ƌetouƌŶe à soŶ Ŷiǀeau ďasal daŶs les Ϯϰh. Ce ŵodğle eŶ deŶts de 

sĐie peƌduƌe jusƋu͛à la fiŶ des deuǆ seŵaiŶes, aǀeĐ uŶe plus faiďle aŵplitude. L͛eǆpƌessioŶ de la 

protéine PGC-1α suit un autre modèle. Elle est augmentée plus tardivement après la première 



DÉVELOPPEMENT DES ADAPTATIONS 

- 83 - 
 

séance (+23%, 24h post-eǆeƌĐiĐeͿ ŵais soŶ eǆpƌessioŶ ƌeste plus ĠleǀĠe jusƋu͛au septiğŵe 

entraînement (+30 à 40%). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : L’augŵeŶtatioŶ tƌaŶsitoiƌe et ƌĠpĠtĠe de l’eǆpƌessioŶ de l’ARNŵ augŵeŶte 

l’eǆpƌessioŶ de la protein cible en réponse à un entraînement. Issu de Hawley 2014. 

 

De ŵġŵe pouƌ PPA‘, l͛eǆpƌessioŶ des A‘Nŵ est augŵeŶtĠe ϰh apƌğs la fiŶ de la pƌeŵiğƌe 

séance d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;+ϱϬ%Ϳ et Ŷ͛augŵeŶte plus apƌğs les autƌes séances. En revanche, 

l͛eǆpƌessioŶ de la pƌotĠiŶe PPA‘ est sigŶifiĐatiǀeŵeŶt augŵeŶtĠe apƌğs la ĐiŶƋuiğŵe séance (+21%, 

24h post-eǆeƌĐiĐeͿ et ĐoŶtiŶue d͛augŵeŶteƌ jusƋu͛à la septiğŵe et deƌŶiğƌe séance d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

(+31%). 

L͛eǆeƌĐiĐe ƌepƌĠseŶte uŶ stiŵulus aigu Ƌui déclenche une première réponse : une 

augmentation transitoire de la transcription de gènes spécifiques. Ces études mettent en avant 

l͛iŵpoƌtaŶĐe de l͛effet Đuŵulatif de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt afiŶ Ƌue l͛augŵeŶtatioŶ des Ŷiǀeauǆ de 

transcription se traduise par uŶe augŵeŶtatioŶ du ĐoŶteŶu pƌotĠiƋue. D͛autƌes faĐteuƌs peuǀeŶt 

augŵeŶteƌ le stiŵulus d͛adaptatioŶ. Paƌŵi euǆ, la ŶutƌitioŶ. 

 

6.3 La ŶutƌitioŶ, Đoŵŵe stiŵulus de l’eŶtƌaîŶeŵeŶt 

D͛autƌes faĐteuƌs Đoŵŵe la Ŷatuƌe de la ƌĠĐupĠƌatioŶ (Hausswirth 2010) et notamment 

l͛iŶtĠgƌatioŶ de stƌatĠgies ŶutƌitioŶŶelles (Hawley 2013) voŶt peƌŵettƌe d͛optiŵiseƌ le stiŵulus 
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d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Ces adaptatioŶs peuǀeŶt ġtƌe ŵajoƌĠes paƌ uŶe ŵodifiĐatioŶ de la dispoŶiďilitĠ eŶ 

nutriments et notamment par la disponibilité en glucides qui occupent une place centrale dans les 

stƌatĠgies ŶutƌitioŶŶelles des athlğtes d͛eŶduƌaŶĐe. Nous aǀons précédemment vu au chapitre 2, que 

le niveau de concentration en glycogène musculaire régule un certain nombre de réponses 

phǇsiologiƋues suite à uŶ eǆeƌĐiĐe. NotaŵŵeŶt, l͛augŵeŶtatioŶ de la ĐaptatioŶ du gluĐose et 

l͛augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀatioŶ de la glycogène synthase qui sont inversement corrélées au contenu 

en glycogène musculaire (Zachwieja et al. 1991; Hargreaves et al. 1995). De plus la sensibilité à 

l͛iŶsuliŶe est augŵeŶtĠe à l͛issue d͛uŶ eǆeƌĐiĐe, ĐoŶduisaŶt à uŶe plus gƌaŶde ƌĠplĠtioŶ des stoĐks 

énergétiques (Garetto et al. 1984). L͛augŵeŶtatioŶ de la ĐaptatioŶ du gluĐose et de l͛aĐtiǀitĠ de la 

glycogène synthase sont les plus élevées dans les premières heures de la récupération et reviennent 

progressivement à leurs niveaux initiaux à 24h post-eǆeƌĐiĐe, eŶ paƌallğle de l͛augŵeŶtatioŶ eŶ 

glycogène musculaire (Garetto et al. 1984). De plus, le degré de déplétion glycogénique va moduler 

ces activités (Jentjens and Jeukendrup 2003). La resynthèse du glycogène musculaire est alors une 

pƌioƌitĠ pouƌ l͛oƌgaŶisŵe, eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ eǆeƌĐiĐe (Richter et al. 2001). Ces observations 

suggèrent que la concentration en glycogène musculaire pourrait également jouer un rôle central 

daŶs l͛eǆpƌessioŶ de ĐeƌtaiŶs gğŶes et la ƌĠgulatioŶ de plusieuƌs ǀoies de sigŶalisatioŶ iŶtƌaĐellulaiƌes 

post-exercice. 

AƌskiŶstall et al. soŶt paƌŵi les pƌeŵieƌs auteuƌs à aǀoiƌ ĠtudiĠ l͛iŵpaĐt de la dispoŶiďilitĠ eŶ 

gluĐides suƌ l͛eǆpƌession des gènes impliqués dans le métabolisme énergétique (Arkinstall et al. 

2004). Après un exercice ayant pour but de diminuer les réserves en glycogène musculaire (2min à 

95% de O2max suivies par 2min de récupération active à 55% de O2max puis 85, 75 et 65% de O2max 

loƌsƋue l͛iŶteŶsitĠ Ŷe peut plus ġtƌe ŵaiŶtenue pendant les 2 min), les sujets consommaient soit un 

régime riche en glucides (10 g.kg-1.j-1) ou pauvre en glucides (0,7 g.kg-1.j-1) pendant 48h. Des 

biopsies ŵusĐulaiƌes et des pƌises de saŶg ĠtaieŶt eŶsuite ƌĠalisĠes à l͛issue des ϰϴh. La 

ĐoŶsoŵŵatioŶ d͛uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides eŶtƌaîŶe uŶ ĐoŶteŶu eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe plus 

élevé de 300% comparativement à un régime pauvre en glucides. Ce résultat est associé à une 

ĐoŶĐeŶtƌatioŶ plus faiďle eŶ aĐides gƌas liďƌes daŶs le Đas d͛uŶ ƌĠgiŵe riche en glucides. Ces 

modifications de disponibilité en substrats énergétiques engendrent une augmentation de 

l͛eǆpƌessioŶ des gğŶes assoĐiĠs au ŵĠtaďolisŵe gluĐidiƋue ;GLUT-4, glycogénine) et une réduction de 

l͛eǆpƌessioŶ de PDKϰ daŶs le Đas où les paƌticipants ingéraient un régime riche en glucides. Dans la 

ĐoŶditioŶ d͛uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides, Đe soŶt les gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs le ŵĠtaďolisŵe 

lipidique qui sont augmentés (CD36 et UCP3, jouaŶt uŶ possiďle ƌôle suƌ l͛eǆpoƌt hoƌs de la ŵatƌiĐe 

mitochondriale des acides gras). 
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Pilegaard et al. (2002) se soŶt iŶtĠƌessĠs à l͛eǆpƌessioŶ de Đes gğŶes du ŵĠtaďolisŵe 

énergétique suite à un exercice commencé en condition de faible disponibilité en glycogène 

ŵusĐulaiƌe. DaŶs l͛Ġtude, ϲ hoŵŵes ƌĠalisaieŶt, la ǀeille eŶ fiŶ d͛apƌğs-midi, un exercice sur 

ergocycle sur une jambe dans le but de diminuer le contenu en glycogène musculaire. Le protocole 

d͛eǆeƌĐice consistait en 20min à 75% de O2max suivi par un exercice intermittent de 90sec à 90% de 

O2max puis ϴϱ, ϴϬ, jusƋu͛à ϱϱ%, Đe Ƌui ĠƋuiǀalait à l͛iŵpossiďilitĠ de ŵaiŶteŶiƌ  l͛iŶteŶsitĠ deŵaŶdĠe 

pendant 90sec, entrecoupés de périodes de récupération de 90sec. Ils terminaient par un exercice 

maximal à 85% de O2max et enfin 30ŵiŶ d͛ergomètre à bras pour diminuer le contenu en glycogène 

hépatique. AuĐuŶ appoƌt de gluĐides Ŷ͛Ġtait autoƌisĠ eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ et au dîŶeƌ. Le leŶdeŵaiŶ, ils 

étaient soumis à un exercice classique de 2,5h à faible intensité (45% de O2max) sur ergocyle. Des 

biopsies musculaires étaient réalisées sur la jambe déplétée et la jambe contrôle avant, 

immédiatement après, 2h et 5h post-eǆeƌĐiĐe. L͛eǆeƌĐiĐe a iŶduit uŶe augŵeŶtatioŶ de la 

tƌaŶsĐƌiptioŶ de PDKϰ, UCPϯ et HKII iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe uŶiƋueŵeŶt daŶs la 

jaŵďe dĠplĠtĠe. “eul l͛A‘Nŵ d͛HKII Ġtait sigŶifiĐativement plus élevé lors de la récupération pour la 

jambe déplétée, en comparaison avec la jambe contrôle. 

Par un protocole similaire (exercice de déplétion la veille, régime riche ou pauvre en CHO 

puis exercice à faible intensité le lendemain), Chan et al. (2004) montrent un impact de la 

concentration en glycogène musculaire sur les régulateurs du développement des adaptations de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Ils ŵesuƌeŶt uŶe augŵeŶtatioŶ de la phosphoƌǇlatioŶ de pϯϴMAPK et des 

concentrations en IL-ϲ ;iŶteƌleukiŶe ϲ, ŵaƌƋueuƌ de l͛iŶflaŵŵatioŶͿ suite au ƌĠgiŵe faiďle eŶ CHO. 

La concentration en glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe iŶflue ĠgaleŵeŶt suƌ la phosphoƌǇlatioŶ d͛AMPK 

(Figure 14). UŶ eǆeƌĐiĐe d͛ϭh à ϳϬ% de O2peak réalisé en condition de faible contenu en glycogène 

ŵusĐulaiƌe augŵeŶte l͛aĐtiǀitĠ et la phosphoƌǇlatioŶ d͛APMK ĐoŵpaƌatiǀeŵeŶt à uŶ eǆeƌĐiĐe ƌĠalisĠ 

en condition normale de concentration en glycogène musculaire (Wojtaszewski et al. 2003). AMPK 

est régulé par le contenu en glycogène musculaire car la sous-unité β d͛AMPK pƌĠseŶte uŶ site de 

fiǆatioŶ spĠĐifiƋue au glǇĐogğŶe. LoƌsƋu͛une molécule de glycogène se lie à l͛AMPK, soŶ aĐtiǀitĠ est 

réduite (McBride et al. 2009). Ainsi en condition de déplétion glycogénique, traduisant une 

disponibilité énergétique faible, un ratio AMP/ATP modifié, AMPK est aĐtiǀĠe afiŶ d͛augŵeŶteƌ la 

ĐaptatioŶ du gluĐose et l͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue pouƌ fouƌŶiƌ de l͛ĠŶeƌgie à la Đellule (Figure 14). 
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Figure 13 : Représentation des voies de signalisation cellulaires ayant un rôle dans la 

régulation de la bioénèse mitochondriale, modifiées en condition de faible disponibilité en glucides. 

Issu de Hawley et Morton 2014. 

 

Ces premières études mettent en avant les interactions nutriments-gènes et notamment 

l͛iŵpaĐt de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides suƌ la ƌĠgulatioŶ de l͛eǆpƌessioŶ de gğŶes ŵĠtaďoliƋues eŶ 

ƌĠpoŶse à uŶ eǆeƌĐiĐe d͛eŶduƌaŶĐe. La ŶutƌitioŶ et plus paƌtiĐuliğƌeŵeŶt l͛appoƌt gluĐidiƋue et le 

contenu en glycogène musculaire pourrait être un véritable vecteur du développement des 

adaptations (Figure 13). CepeŶdaŶt, d͛autƌes Ġtudes soŶt ŶĠĐessaiƌes afiŶ de ĐoŵpƌeŶdƌe eŶ Ƌuoi et 

dans quelles conditions expérimentales la disponibilité en substrats énergétiques peut influencer 

l͛aĐtiǀatioŶ des gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs la ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale et la ĐapaĐitĠ oǆǇdatiǀe du ŵusĐle. 

Depuis quelques années, plusieurs études se sont donc intéressées à différents protocoles faisant 

varier la disponibilité en glucides et leurs iŵpaĐts suƌ l͛eǆpƌessioŶ de gğŶes des adaptatioŶs de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et de la peƌfoƌŵaŶĐe. 
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ÀRETENIR 

- Les pƌiŶĐipales adaptatioŶs ŵĠtaďoliƋues de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe soŶt uŶe augŵeŶtatioŶ 

de la ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale, l͛augŵeŶtatioŶ des fiďƌes de type I et une plus grande capacité du 

métabolisme aérobie. 

- PGC-1α et p53 coordonnent la régulation du contenu mitochondrial musculaire et le métabolisme 

énergétique 

- La ŵise eŶ plaĐe des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt est due à l͛effet Đuŵulatif de l͛augŵentation de 

la transcription et du contenu en ARNm des gènes métaboliques, qui a lieu dès les premières 

heures de la récupération 

- La disponibilité en glycogène pré et post-eǆeƌĐiĐe ŵodule Đette ƌĠpoŶse à l͛eǆeƌĐiĐe eŶ iŶduisaŶt 

une augmentation de la transcription et du contenu en ARNm de gènes des adaptations 

métabolique, plus importante et plus prolongée. 
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7. MANIPULATION DE L’APPORT GLUCIDIQUE COMME VECTEUR 

DE DÉVELOPPEMENT DE“ ADAPTATION“ DE L’ENTRAÎNEMENT 

 

Des Ġtudes ƌĠĐeŶtes oŶt ŵis eŶ ĠǀideŶĐe Ƌue des pĠƌiodes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt stƌatĠgiƋues 

ƌĠalisĠes eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ CHO peƌŵetteŶt d͛augŵeŶteƌ les adaptatioŶs à 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt (Bartlett et al. 2014; Hawley and Morton 2014). La manipulation de la disponibilité 

glucidique peut alors être induite par la manipulation de la disponibilité en glucides exogènes (Cox et 

al. 2010), endogènes (Hansen et al. 2005) ou les deux combinées (Morton et al. 2009; Lane et al. 

2015).  

 

7.1 Modification de la disponibilité en glycogène exogène 

Coŵŵe Ŷous l͛aǀoŶs ǀu au Đhapitƌe ϯ, il est souǀeŶt ĐoŶseillĠ auǆ athlğtes d͛eŶduƌaŶĐe 

d͛iŶgĠƌeƌ des gluĐides peŶdaŶt les sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt afiŶ d͛assuƌeƌ uŶe fouƌŶituƌe eŶ ĠŶeƌgie 

suffisaŶte et aŵĠlioƌeƌ la ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe (Burke 2010; Thomas et al. 2016). Mais lors de périodes 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt spĠĐifiƋues Ƌui ǀiseŶt à dĠǀeloppeƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, s͛eŶtƌaîŶeƌ eŶ 

condition de faible disponibilité en glucides exogènes pourrait être plus efficace. La disponibilité en 

glucides exogènes peut être modifiée de plusieurs manières : aͿ paƌ la ƌestƌiĐtioŶ d͛uŶ appoƌt eŶ 

gluĐides loƌs de la sĠaŶĐe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt (Cox et al. 2010), b) par un entraînement à jeun (Van 

Proeyen et al. 2011) ou ĐͿ paƌ uŶe ƌestƌiĐtioŶ d͛iŶgestioŶ de gluĐides loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ 

(Pilegaard et al. 2005). 

 

7.1.1 Exercice sans apport de CHO 

L͛iŶgestioŶ de gluĐides à l͛effoƌt peut ġtƌe ƌĠalisĠe paƌ la ĐoŶsoŵŵatioŶ d͛uŶe ďoissoŶ 

ĠŶeƌgĠtiƋue ou d͛aliŵeŶts gluĐidiƋues. L͛iŶgestioŶ de gluĐides eǆogğŶes peŶdaŶt l͛effoƌt ŵodifie 

l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues. 

Cox et al. (2010) oŶt ĠtudiĠ l͛iŶflueŶĐe de deuǆ stƌatĠgies de dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐose Đhez ϭϲ 

tƌiathlğtes ou ĐǇĐlistes au Đouƌs d͛uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt iŶteŶsif de Ϯϴ jouƌs. Les sujets oŶt 

été séparés en deux groupes. Un groupe avec une forte disponibilité en glucides (5 g.kg-1.h-1 tout au 

loŶg de la jouƌŶĠeͿ auƋuel est ajoutĠ uŶ appoƌt eŶ gluĐides sous foƌŵe d͛uŶe ďoissoŶ de l͛effoƌt, 
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immédiatement avant et peŶdaŶt l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;ϭ,ϱ g.kg-1) ; et un groupe avec une faible 

disponibilité en glucides (5 g.kg-1.h-1 tout au long de la journée) consommant uniquement une 

ĐollatioŶ sous foƌŵe de ďoissoŶ et d͛aliŵeŶts ƌiĐhes eŶ lipides et pƌotĠiŶes apƌğs la séance 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;Ϭ,ϭ g.kg-1 de CHO). Les résultats indiquent une plus grande oxydation des lipides lors 

d͛uŶ test sous-maximal (70% de O2peakͿ daŶs le gƌoupe s͛eŶtƌaîŶaŶt saŶs appoƌt de gluĐides eŶ 

ĐoŵpaƌaisoŶ aǀeĐ le gƌoupe s͛eŶtƌaîŶaŶt aǀeĐ uŶe foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides. A l͛iŶǀeƌse 

l͛oǆǇdatioŶ des gluĐides eǆogğŶes est augŵeŶtĠe pouƌ le gƌoupe s͛eŶtƌaîŶaŶt aǀeĐ uŶe foƌte 

dispoŶiďilitĠ et ƌeste iŶĐhaŶgĠe pouƌ le gƌoupe s͛eŶtƌaîŶaŶt aǀeĐ uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ. AuĐuŶe 

différence sur la performance loƌs d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-ŵoŶtƌe Ŷ͛est oďseƌǀĠe eŶtƌe les deuǆ gƌoupes. 

Nybo et al. (2009) ŵoŶtƌeŶt ƋuaŶt à euǆ uŶe diŵiŶutioŶ des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

après 8 semaines d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, Đhez des sujets sĠdeŶtaiƌes,  lorsque tous les entraînements sont 

ƌĠalisĠs aǀeĐ l͛iŶgestioŶ de gluĐides. Les réserves en glycogène musculaire au repos sont augmentées 

daŶs uŶe plus faiďle ŵesuƌe eŶ ĐoŶditioŶ d͛iŶgestioŶ de gluĐides. De-mêŵe, d͛autƌes adaptatioŶs de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt Đoŵŵe l͛augŵeŶtatioŶ de l͛eǆpƌessioŶ de GLUT-ϰ et l͛aĐtiǀitĠ de HAD soŶt liŵitĠes 

loƌsƋue des gluĐides soŶt iŶgĠƌĠs peŶdaŶt les sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. CepeŶdaŶt auĐuŶe diffĠƌeŶĐe 

significative entre les deux conditioŶs Ŷ͛est ƌappoƌtĠe loƌs d͛uŶ test de O2max et d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-

montre. 

 

L͛eŶtƌaîŶeŵeŶt saŶs appoƌt eǆogğŶe de gluĐides appaƌait aiŶsi plus iŶtĠƌessaŶt pouƌ gĠŶĠƌeƌ 

de Ŷouǀelles adaptatioŶs du ŵĠtaďolisŵe ĠŶeƌgĠtiƋue ;augŵeŶtatioŶ de l͛oǆǇdatioŶ des lipides et 

ĠpaƌgŶe du glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌeͿ Ƌu͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt ƌĠalisĠ eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ 

glucides exogènes. Cependant, aucune étude ne montre un impact sur la performance. Les bénéfices 

de Đe tǇpe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt paƌaisseŶt aloƌs liŵitĠs pour le conseiller aux athlètes. 

 

7.1.2 Exercice à jeun 

L͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à jeuŶ peut poteŶtielleŵeŶt gĠŶĠƌeƌ uŶ stiŵulus plus iŵpoƌtaŶt, Đaƌ 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ plus de pouǀoiƌ ġtƌe ƌĠalisĠ saŶs appoƌt de gluĐides est ĐoŵŵeŶĐĠ apƌğs uŶe 

période prolongée sans apport de glucides (12h). 

Dohm et al. (1986) oŶt ĠtĠ paƌŵi les pƌeŵieƌs à s͛iŶtĠƌesseƌ à la ƌĠpoŶse ŵĠtaďoliƋue d͛uŶ 

exercice réalisé à jeun. Dans cette étude préliminaire, ils montrent une diminution de la capacité 

d͛eŶduƌaŶĐe, aǀeĐ ŶotaŵŵeŶt uŶe augŵeŶtatioŶ de la fƌĠƋueŶĐe ĐaƌdiaƋue loƌs d͛uŶ eǆeƌĐiĐe à jeuŶ 
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de 90min. Le Q‘ sigŶifiĐatiǀeŵeŶt plus faiďle loƌsƋue l͛eǆeƌĐiĐe est ƌĠalisĠ à jeuŶ peut tƌaduiƌe uŶe 

plus gƌaŶde utilisatioŶ des lipides à l͛effoƌt. 

 La ŵodifiĐatioŶ de l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues daŶs la pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie loƌs 

d͛uŶ eǆeƌĐiĐe ƌĠalisĠ à jeuŶ a ĠtĠ illustƌĠe paƌ Horowitz et al. (1997). Dans cette étude, un exercice 

d͛uŶe heuƌe de pĠdalage à uŶe iŶteŶsitĠ de ϰϰ% de O2peak était réalisé de façon randomisée soit à 

jeuŶ, soit aǀeĐ l͛iŶgestioŶ d͛uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe uŶiƋueŵeŶt de gluĐose ou de fƌuĐtose ;Ϭ,ϴ g.kg-1 

CHO). La ĐoŶtƌiďutioŶ de l͛oǆǇdatioŶ des lipides daŶs la dĠpeŶse ĠŶeƌgĠtiƋue totale Ġtait plus 

iŵpoƌtaŶte daŶs le Đas où l͛eǆeƌĐiĐe Ġtait ƌĠalisĠ à jeuŶ ;à jeuŶ : 48 ± 3% vs. Glucose : 34 ± 4% vs. 

Fructose : 37 ± 5%). À l͛iŶǀeƌse la paƌt de l͛oǆǇdatioŶ du gluĐose plasŵatiƋue Ġtait plus faiďle ;à jeuŶ : 

11 ± 3% vs. Glucose : 22 ± 4% vs. Fructose : 22 ± 4%). Dans ce cadre, un entraînement en endurance 

avec une faible disponibilité en glucides exogènes pourrait améliorer la performance par une 

augŵeŶtatioŶ de l͛oǆǇdatioŶ des lipides et uŶ ŵaiŶtieŶ du ŵĠtaďolisŵe des gluĐides, assuƌaŶt aiŶsi 

uŶe pƌoduĐtioŶ d͛ĠŶeƌgie suffisaŶte pouƌ la ƌĠalisatioŶ d͛eǆeƌĐiĐes à foƌte iŶteŶsitĠ pƌoloŶgĠs. 

L͛iŶgestioŶ de gluĐides augŵeŶte la glǇĐĠŵie et les ĐoŶĐeŶtƌatioŶs d͛iŶsuliŶe plasŵatiƋue 

liŵitaŶt aloƌs la stiŵulatioŶ de la ǀoie d͛oǆǇdatioŶ des lipides ;β-oxydation). Civitarese et al. (2005) 

ŵetteŶt eŶ aǀaŶt uŶe diŵiŶutioŶ de l͛eǆpƌessioŶ des gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs l͛oǆǇdatioŶ et le tƌaŶspoƌt 

lipidiƋue ;CDϯϲ, CPTϭ, UCPϯͿ loƌs d͛uŶ eǆeƌĐiĐe pƌoloŶgĠ ;ϮhͿ à iŶteŶsitĠ ŵodĠƌĠe ;ϱϬ% de PMA) en 

comparaison au même exercice réalisé à jeun. Cluberton et al. (2005) montrent des résultats 

siŵilaiƌes aǀeĐ uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛eǆpƌessioŶ de PDKϰ et d͛UCPϯ eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ eǆeƌĐiĐe 

plus court (60 min à 74% de O2max) réalisé à jeun. Simultanément, De Bock et al. (2005) montrent 

une diminution de la concentration en triglycérides intramusculaire, dans les fibres de type I, dans le 

groupe réalisant un exercice de 2h à 75% de O2max à jeun, traduisant une plus grande oxydation des 

acides gras pour la production énergétique.  

 

Suite à ces observations réalisées en aigu, De Bock et al. (2008) s͛iŶtĠƌesseŶt à l͛effet 

ĐhƌoŶiƋue ;ϲ seŵaiŶesͿ d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt à jeuŶ suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe et le ŵĠtaďolisŵe ĠŶeƌgĠtiƋue. 

AuĐuŶe diffĠƌeŶĐe Ŷ͛est oďseƌǀĠe suƌ les ǀaleuƌs de O2peak et suƌ la ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe loƌs d͛uŶ test 

incrémental (+40W toutes les ϴŵiŶͿ. De façoŶ siŵilaiƌe, l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à jeuŶ ŵajoƌe les adaptatioŶs 

du ŵĠtaďolisŵe lipidiƋue. Pouƌ le gƌoupe s͛eŶtƌaîŶaŶt à jeuŶ, le pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt iŶduit 

uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛eǆpƌessioŶ de l͛A‘Nŵ de CDϯϲ, β-HAD, CPT1 et UCP3. De même la 

dégradation du glycogène intramusculaire est diminuée à l͛eǆeƌĐiĐe pouƌ le gƌoupe s͛ĠtaŶt eŶtƌaîŶĠ à 

jeun. 
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Ces effets oŶt ĠtĠ ĐoŶfiƌŵĠs daŶs l͛Ġtude ultĠƌieuƌe de VaŶ PƌoeǇeŶ et al. (Van Proeyen et al. 

2011), daŶs laƋuelle ϮϬ sujets oŶt paƌtiĐipĠ peŶdaŶt ϲ seŵaiŶes à uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaînement 

composé de séances de pĠdalage d͛uŶe duƌĠe de ϭh à ϭhϯϬ et ĐoƌƌespoŶdaŶt à uŶe puissaŶĐe de 

70% de O2max. Ces séances étaient réalisées à jeun pour la moitié des participants ou avec ingestion 

de glucides avant (~160g) et pendant (1 g.kg-1.h-1) les sĠaŶĐes pouƌ l͛autƌe ŵoitiĠ. A l͛issue de Đe 

pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, le gƌoupe s͛eŶtƌaîŶaŶt à jeuŶ a aŵĠlioƌĠ sa puissaŶĐe ĐoƌƌespoŶdaŶte 

au tauǆ d͛oǆǇdatioŶ ŵaǆiŵal des lipides de +Ϯϭ%. Paƌ ailleuƌs, daŶs Đe gƌoupe la dĠgƌadatioŶ des 

lipides intramyocellulaiƌes de tǇpe I Ġtait augŵeŶtĠe  de +ϯϰ% aiŶsi Ƌue l͛aĐtiǀitĠ des eŶzǇŵes 

oxydatives (CS : +47% et β-HAD : +ϯϰ%Ϳ aloƌs Ƌu͛auĐuŶ effet Ŷ͛Ġtait oďseƌǀĠ pouƌ le gƌoupe CHO. 

Malgré ces modifications métaboliques, la performance est similaire pour les deux groupes. 

 

Les adaptatioŶs Đellulaiƌes du ŵĠtaďolisŵe ĠŶeƌgĠtiƋue daŶs le Đas d͛uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ 

en glucose exogène pourraient être expliquées par l͛aĐtiǀatioŶ d͛AMPK (voir chapitre 6 (Van Proeyen 

et al. 2011)). L͛augŵeŶtatioŶ de l͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue seƌait due à un bas niveau de sécrétion 

d͛iŶsuliŶe (Coyle et al. 1997; Horowitz et al. 1997). L͛Ġtude d͛Horowitz et al. (1997) illustre cet effet 

dose-ƌĠpoŶse de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ plasŵatiƋue eŶ iŶsuliŶe suƌ l͛oǆǇdatioŶ des lipides. DaŶs Đette 

Ġtude, uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe de gluĐose iŶduit uŶe ĐoŶĐeŶtƌatioŶ plasŵatiƋue d͛iŶsuliŶe supĠƌieuƌe 

à celle obtenue après un exercice à jeun ou apƌğs l͛iŶgestioŶ d͛uŶe ďoissoŶ ĐoŵposĠe de fƌuĐtose 

(respectivement pour la condition glucose, fructose, à jeun : 38,5 µU.mL-1 ; 17 µU.mL-1 ; 8,2 µU.mL-1). 

Le tauǆ d͛oǆǇdatioŶ des lipides Ġtait supĠƌieuƌ pouƌ la ĐoŶditioŶ à jeuŶ ;ϲ,ϭ ± Ϭ,Ϯ μmol·kg-1 ·min-1) en 

ĐoŵpaƌaisoŶ à l͛eǆeƌĐiĐe aǀeĐ iŶgestioŶ de fƌuĐtose ;ϰ,Ϯ ± Ϭ,ϱ μmol·kg-1 ·min-1) ou de glucose (3,1 ± 

0,3 μmol·kg-1 ·min-1Ϳ. L͛iŶsuliŶe possĠdaŶt uŶe aĐtioŶ aŶti-lipolytique (Lafontan and Langin 2009), une 

diminution de son niveau de sécrétion induite par une faible disponibilité en glucides exogènes 

faǀoƌiseƌait aloƌs l͛oǆǇdatioŶ des lipides. 

 

BieŶ Ƌue l͛eǆeƌĐiĐe à jeuŶ ŵajoƌe l͛utilisatioŶ des lipides, les effets d͛uŶ eŶtƌaînement de ce 

type sur la performance en endurance restent cependant, à ce jour, nuls. En effet les études 

sĐieŶtifiƋues dispoŶiďles ŵoŶtƌeŶt des aŵĠlioƌatioŶs ideŶtiƋues eŶtƌe les gƌoupes s͛eŶtƌaîŶaŶt à jeuŶ 

et Đeuǆ s͛eŶtƌaîŶaŶt aǀeĐ uŶe foƌte dispoŶiďilité en glucides exogènes, sur les valeurs de O2max (De 

Bock et al. 2008; Van Proeyen et al. 2011) et/ou sur les valeurs de performances en contre-la-montre 

(Van Proeyen et al. 2011). 

 



 MANIPULATION APPORT GLUDIQUE ET DÉVELOPPEMENT DES ADAPTATIONS 

- 92 - 
 

7.1.3 Récupération sans ingestion de CHO 

MaŶipuleƌ le Ŷiǀeau pƌĠeǆeƌĐiĐe eŶ glǇĐogğŶe Ŷ͛est pas le seul leǀieƌ de ŵaŶipulatioŶ de la 

dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe. L͛iŶgestioŶ de gluĐides loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ pouƌƌait iŵpaĐteƌ 

ĠgaleŵeŶt l͛aĐtiǀitĠ des gğŶes du ŵĠtaďolisŵe ĠŶeƌgĠtiƋue. L͛aĐtiǀitĠ de transcription des gènes 

ƌespoŶsaďles des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt aǇaŶt lieu daŶs les pƌeŵiğƌes heuƌes de la 

récupération, la modification des paramètres de la récupération peut modifier cette réponse à 

l͛eǆeƌĐiĐe. Plusieuƌs auteuƌs se soŶt iŶtĠƌessés à manipuler la disponibilité glucidique en 

récupération, mais les résultats divergent.  

D͛uŶe paƌt, eŶ ϮϬϬϱ, Pilegaaƌd et al. oŶt ĐoŶduit uŶe Ġtude afiŶ de dĠteƌŵiŶeƌ si uŶ faiďle 

appoƌt eŶ gluĐides loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ iŵpaĐtait l͛aĐtiǀatioŶ de gğŶes métaboliques (Pilegaard et 

al. 2005). Neuf participants réalisaient deux tests de 75min sur ergocyle à 75% de  O2max suiǀi d͛uŶe 

récupération avec un régime soit riche soit pauvre en glucides. Afin de simuler un programme 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, les ϰ jours précédant le test, les participants réalisaient ce même exercice. Le jour 

du test, des biopsies musculaires étaient réalisées avant, à 2, 5, 8 et 24h post-exercice. Des prises de 

saŶg ĠtaieŶt faites toutes les ϰϬŵiŶ jusƋu͛à ϴh post-exercice. Après 40min post-exercice et après 

chaque biopsie, les sujets recevaient des snacks isocaloriques riches (5 g.kg-1.8h-1) ou pauvres en 

glucides (0,5 g.kg-1.8h-1). Après 8h de récupération, les sujets ingéraient un repas riche (80% de CHO) 

ou pauvre en glucides (7% de CHO). La captation du glucose augmente pendant la durée de 

ƌĠĐupĠƌatioŶ daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ appoƌt ƌiĐhe eŶ gluĐides, aloƌs Ƌu͛elle diŵiŶue loƌsƋue l͛appoƌt 

est faiďle eŶ gluĐides. Les Ŷiǀeauǆ d͛aĐides gƌas liďƌes soŶt paƌ ailleuƌs plus ĠleǀĠs daŶs la condition 

d͛uŶ appoƌt faiďle eŶ gluĐides peŶdaŶt toute la duƌĠe de la ƌĠĐupĠƌatioŶ. Le ĐoŶteŶu eŶ glǇĐogğŶe 

ŵusĐulaiƌe est ϯϳ% et ϰϬ% plus faiďle daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ appoƌt faiďle eŶ gluĐides, 

respectivement à 8h et 24h post-exercice. Les niveaux de transcription et le contenu en ARNm de 

PDKϰ soŶt ĠleǀĠs Ϯh apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eǆeƌĐiĐe daŶs les deuǆ ĐoŶditioŶs ŵais le pƌofil de ƌĠpoŶses est 

diffĠƌeŶt. DaŶs le Đas d͛uŶ appoƌt ĠleǀĠ eŶ gluĐides, les Ŷiǀeauǆ de tƌaŶsĐƌiptioŶ et d͛A‘Nŵ 

reviennent à leurs niǀeauǆ iŶitiauǆ ϱh apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe. TaŶdis Ƌue daŶs le Đas d͛uŶ appoƌt faiďle eŶ 

glucides, ils reviennent également à leur niveaux préexercice après 5h de récupération mais suivent 

une deuxième augmentation (6 à 8 fois leurs niveaux initiaux) après 8h de récupération qui perdure 

jusƋu͛à Ϯϰh de ƌĠĐupĠƌatioŶ. De façoŶ siŵilaiƌe à PDKϰ, les Ŷiǀeauǆ de tƌaŶsĐƌiptioŶ d͛UCPϯ et des 

gènes du métabolisme lipidique (LPL, CPT1, CD36)  sont plus élevés durant la période entière de 

ƌĠĐupĠƌatioŶ eŶ ĐoŶditioŶ d͛uŶ faiďle apport en glucides (de 1,4 et 2,7 fois). Dans cette étude, les 

auteuƌs ŵoŶtƌeŶt ĠgaleŵeŶt uŶ iŵpaĐt de l͛appoƌt gluĐidiƋue loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ suƌ l͛eǆpƌessioŶ 

des gènes régulateurs de la transcription. De même que pour les gènes du métabolisme glucidique, 

les niveaux de transcription et le contenu en ARNm de PGC-1α sont augmentés dans les premières 
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heures de la récupération (5h post-exercice) dans les deux conditions et  mais ne restent augmentés 

dans les heures suivantes que daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ appoƌt faiďle eŶ gluĐides ;ϰ,ϴ fois plus ĠleǀĠs à 

8h post-exercice) (Figure 14). Le niveau de transcription de PPARα Ŷ͛est pas diffĠƌeŶt suiǀaŶt la 

quantité de glucides consommée en récupération. Cette étude met ainsi en évidence que la 

disponibilité glucidique influence les réponses cellulaires  (i.e. régulation de la transcription de gènes 

ŵĠtaďoliƋuesͿ loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ eǆeƌĐiĐe d͛eŶduƌaŶĐe. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Effet d’uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ ƌiĐhe ;ďaƌƌes ŶoiƌesͿ ou pauǀƌe ;barres blanches) en 

glucides sur le contenu en ARNm de PGC-ϭα. Issu de Pilegaaƌd et al. ϮϬϬϱ 

 

À l͛iŶǀeƌse et plus ƌĠĐeŵŵeŶt, JeŶseŶ et al. (Jensen et al. 2015) Ŷ͛oďseƌǀeŶt aucune 

différence entre une récupération riche en glucides et une récupération pauvre en glucides sur 

l͛expression des ARNm de PGC-1α, NRF-1, TFAM, COX-IV, PPAR-α et GLUT-4 chez des triathlètes de 

haut-niveau (Equipe Nationale du Danemark). Dans cette étude, 15 athlètes de haut-niveau étaient 

soumis à un exercice prolongé sur ergocycle (4 h à 56% O2maxͿ peŶdaŶt leƋuel ils Ŷ͛iŶgĠƌaieŶt Ƌue de 

l͛eau. Loƌs des Ƌuatƌe pƌeŵiğƌes heuƌes de ƌĠĐupĠƌatioŶ, les sujets ĠtaieŶt sĠpaƌĠs eŶ deuǆ gƌoupes : 

ils ingéraient soit de l͛eau ;Ŷ=ϴͿ soit  des gluĐides ;Ŷ=ϴͿ ĐoŶteŶus daŶs uŶ ƌepas, des ďoissoŶs 

contenant des glucides et des snacks (1,06 g.kg-1.h-1). Durant les 20h suivantes, les deux groupes 

consommaient des repas riches en glucides. Des biopsies musculaires étaient réalisées avant 

l͛eǆeƌĐiĐe et Ϯϰh apƌğs. Ils ŵoŶtƌeŶt une augmentation du contenu en ARNm de PGC-1α (11 fois plus 

élevée), de Tfam et de PDK4 iŵŵĠdiateŵeŶt et jusƋu͛à ϰh post-exercice, sans différence entre les 
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deux groupes. LPL A‘Nŵ ƌeste augŵeŶtĠ jusƋu͛à Ϯϰh post-exercice tandis que PPAR-α ARNm 

Ŷ͛augŵeŶte Ƌu͛à Ϯϰh post-exercice pour les deux groupes.  

La diffĠƌeŶĐe de ƌĠsultats eŶtƌe Đes Ġtudes peut ġtƌe eǆpliƋuĠe tout d͛aďoƌd paƌ le Ŷiǀeau 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt des paƌtiĐipaŶts. DaŶs l͛Ġtude de Pilegaaƌd et al., ;ϮϬϬϱͿ les sujets ĠtaieŶt ŶoŶ 

eŶtƌaîŶĠs, taŶdis Ƌue daŶs l͛Ġtude de JeŶseŶ et al. ;ϮϬϭϱͿ les paƌtiĐipaŶts aǀaieŶt uŶ Ŷiǀeau ŶatioŶal 

ǀoiƌe iŶteƌŶatioŶal eŶ tƌiathloŶ. OŶ peut aisĠŵeŶt s͛iŵagiŶeƌ Ƌue les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaînement 

sont plus difficiles à mettre en place chez des athlètes entraînés dont le phénotype est déjà par 

l͛entraînement, optimisé. Notamment dans cette même étude, Jensen et al. (2015) comparent les 

niveaux baseline de ces sujets entraînés à un groupe de sujets non entraînés. Ils montrent une 

diffĠƌeŶĐe daŶs la pƌopoƌtioŶ de fiďƌe de tǇpe I, plus ĠleǀĠes Đhez les sujets eŶtƌaîŶĠs,  aiŶsi Ƌu͛uŶe 

plus grande expression de PGC-1α, PPARα et GLUT-4, traduisant un métabolisme oxydatif plus 

optimisé. Une autre différence dans les protocoles est le nombre de séances réalisées entre les 

mesures pré et les mesures post. Par ailleurs, Jensen et al. (2015) réalisent un exercice unique 

prolongé (4h à 56% O2maxͿ taŶdis Ƌue Pilegaaƌd et al. ;ϮϬϬϱͿ ƌĠpğteŶt l͛eǆeƌĐiĐe peŶdant quatre 

jouƌs ĐoŶsĠĐutifs. Coŵŵe Ŷous ǀeŶoŶs de le ǀoiƌ au Đhapitƌe pƌĠĐĠdeŶt, l͛effet Đuŵulatif des 

ƌĠpoŶses à l͛eǆeƌĐiĐe est pƌiŵoƌdial daŶs la ŵise eŶ plaĐe du dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs. EŶfiŶ 

la duƌĠe et l͛iŶteŶsitĠ peut iŶflueŶĐeƌ l͛eǆpƌessioŶ des gènes métaboliques (Pilegaard et al. 75min à 

75% de O2max ; Jensen et al. : 4 h à 56% de O2max) (Egan et al. 2010).  

Réduire la disponibilité glucidique en récupération semble être une stratégie efficace pour 

iŶduiƌe le dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs ŵĠtaďoliƋues de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, du fait d͛uŶe aĐtiǀatioŶ 

supérieure et prolongée en comparaison à une récupération avec ingestion de glucides. En effet, la 

récupération est le moment clé de la mise en place des adaptations. 

 

Les adaptatioŶs ŵĠtaďoliƋues oďseƌǀĠes à la suite d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt ƌĠalisĠ eŶ ĐoŶditioŶ de 

faible disponibilité en glucides exogènes mettent en évidence la fonction de régulation des substrats 

ĠŶeƌgĠtiƋues suƌ l͛eǆpƌessioŶ des pƌotĠiŶes iŵpliƋuĠes daŶs le métabolisme des glucides et des 

lipides. Cependant, le lien avec une amélioration de la performance reste difficile à établir. Ainsi dans 

la pƌatiƋue, l͛iŶtĠƌġt de s͛eŶtƌaîŶeƌ saŶs appoƌt eǆogğŶe de gluĐides ;à l͛effoƌt ou eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶͿ 

afiŶ d͛augŵeŶteƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt Ŷ͛est pas ĐlaiƌeŵeŶt ǀalidĠ. Ces Ġtudes se soŶt 

iŶtĠƌessĠes à la ŵaŶipulatioŶ de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides eǆogğŶes ŵais Ŷ͛oŶt pas ĠtudiĠ l͛iŵpaĐt 

de l͛eǆeƌĐiĐe eŶ ĐoŶditioŶ d͛uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe. Elles Ŷ͛oŶt pas ĐoŵďiŶĠ 

exercice et déplétion glycogénique. Au regard de ces limitations, de nouvelles stratégies 
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nutritionnelles induisant une manipulation de la disponibilité en glucides endogènes ont été 

proposées.  

 

7.2 Modification de la disponibilité en glycogène endogène 

Coŵŵe Ŷous l͛aǀoŶs ǀu au Đhapitƌe pƌĠĐĠdeŶt, l͛Ġtat des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe 

ŵodifie l͛aĐtiǀitĠ de tƌaŶsĐƌiptioŶ de gğŶes ŵĠtaďoliƋues tels Ƌue PGC-1α, AMPK et p38 MAPK. 

L͛uŶe des pƌeŵiğƌes Ġtudes poƌtaŶt suƌ l͛iŶtĠƌġt d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle 

disponibilité en glucides endogènes a été conduite par Hansen et al. (2005). C͛est la pƌeŵiğƌe Ġtude 

Ƌui fit pƌeŶdƌe ĐoŶsĐieŶĐe de l͛iŶtĠƌġt d͛uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe eŶ Đondition 

de faible disponibilité en glycogène musculaire. Sept sujets non entraînés participèrent sur une durée 

de diǆ seŵaiŶes à uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ĐoŵposĠs d͛eǆeƌĐiĐes ĐiďlaŶt les eǆteŶseuƌs du 

genou. UŶe jaŵďe des sujets s͛eŶtƌaîŶait ;ϭh à ϳϱ% de puissance maximale) une fois par jour tous les 

jours (groupe High). Afin de créer une diminution de la disponibilité en glucides, l͛autƌe jaŵďe 

s͛eŶtƌaîŶait deuǆ fois paƌ jouƌ tous les deuǆ jouƌs ;le deuǆiğŵe eŶtƌaîŶeŵeŶt ideŶtiƋue au pƌeŵieƌ 

était alors réalisé avec une faible disponibilité en glycogène musculaire 2h après le premier 

entraînement - gƌoupe LoǁͿ. Apƌğs Đes diǆ seŵaiŶes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, le teŵps de tƌaǀail jusƋu͛à 

épuisement était significativement plus long pour la jambe « Low » que pour la jambe « High » (Low : 

19,7 ± 2,4 min vs. High : 11,9 ± 1,3 min). Cet effet était associé à des réserves en glycogène 

ŵusĐulaiƌe plus ĠleǀĠes et uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ des eŶzǇŵes ŵitoĐhoŶdƌiales ;HAD et C“Ϳ à 

la fiŶ du pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt pour le groupe Low. 

Par la suite, Yeo et al. (Yeo et al. 2008) suƌ la ďase du pƌotoĐole d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt iŶitiĠ paƌ 

HaŶseŶ et al. ĠtudiğƌeŶt l͛effet de la ƌĠduĐtioŶ de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides suƌ la ĐapaĐitĠ 

d͛eǆeƌĐiĐe, l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues et l͛eǆpƌessioŶ d͛eŶzǇŵes ŵitoĐhoŶdƌiales. Leuƌ 

protocole d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt iŶĐluait des eǆeƌĐiĐes iŵpliƋuaŶt le Đoƌps eŶtieƌ en alternant des séances 

de cyclisme à intensité sous-maximale (100min à 70% de O2peak) avec des séances à haute intensité 

(8x5 min à intensité maximale, 1min de récupération entre chaque série) pendant une période de 

trois semaines chez des cyclistes/triathlètes entraînés. Dans cette étude, la performance mesurée 

paƌ la puissaŶĐe dĠǀeloppĠe au Đouƌs d͛uŶ exercice suƌ eƌgoŵğtƌe d͛uŶe heuƌe Ŷ͛Ġtait pas 

significativement différente entre les deux groupes (Low : 12,2 ± 2,3% vs. High : 10,2 ± 3,1%). Dans le 

groupe Low, la concentration en glycogène musculaire au repos était significativement augmentée 

apƌğs l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;ƌespeĐtiǀeŵeŶt pouƌ pƌĠ- vs. post-entraînement : 412 ± 51 µmol.g de poids 

sec-1 vs. 577 ± 34 µmol.g de poids sec-1). Une augmentation similaire était également observée dans 
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Đe gƌoupe pouƌ l͛oǆǇdatioŶ des lipides ;ƌespeĐtiǀeŵeŶt pouƌ pƌĠ- vs. post entraînement : 1261 ± 247 

µmol.kg-1.h-1 vs. 1698 ± 174 µmol.kg-1.h-1) (Figure 15). De façoŶ siŵilaiƌe à l͛Ġtude de HaŶseŶ et al., 

l͛aĐtiǀitĠ de C“ aiŶsi Ƌue Đelle de l͛eŶzǇŵe ŵitoĐhoŶdƌiale HAD ĠtaieŶt sigŶifiĐatiǀeŵeŶt plus 

augŵeŶtĠes daŶs le gƌoupe Loǁ Ƌue daŶs le gƌoupe High à la fiŶ du pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

(respectivement pour les ǀaleuƌs d͛aĐtiǀitĠ ŵaǆiŵale de C“ et HAD, pouƌ les gƌoupes Loǁ et High : 54 

±1 mmol.kg de poids sec-1.min-1  vs. 43 ± 3 mmol.kg de poids sec-1.min-1, et 23 ± 2 mmol.kg de poids 

sec-1.min-1 vs. 17 ± 1 mmol.kg de poids sec-1.min-1) (Figure 16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Tauǆ d’oǆǇdatioŶ des lipides loƌs d’uŶ exercice de 60min à intensité sous-maximale 

aǀaŶt et apƌğs ϯ seŵaiŶes d’eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte ou de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides 

endogènes (2 entraînements par jour avec récupération pauvre en glucides). Issu de Yeo et al. 2008. 
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Figure 16 : Activité de la citrate synthase (A) et de hydroxyacyl-CoA dehyrogenase (B) avant et 

apƌğs ϯ seŵaiŶes d’eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte ou de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides 

endogènes (2 entraînements par jour avec récupération pauvre en glucides).Issu de Yeo et al. 2008. 

 

Ces ƌĠsultats oŶt ĠtĠ ĐoŶfiƌŵĠs paƌ l͛Ġtude de Hulston et al. (2010) utilisant le même 

pƌotoĐole d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt alteƌŶaŶt des séances de cyclisme à intensité sous-maximale (90min à 70% 

de O2max) et haute intensité (8 x 5min à intensité maximale, 1min de récupération entre chaque 

série) une fois (groupe High) ou deux fois par jour (groupe Low) chez des cyclistes bien entraînés. 

AuĐuŶe diffĠƌeŶĐe daŶs l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe suƌ uŶ ĐoŶtƌe-la-montre (les sujets devaient 

réaliser une charge de travail définie par rapport à leur puissance maximale le plus rapidement 

possiďleͿ Ŷ͛est oďseƌǀĠe eŶtƌe les deuǆ gƌoupes ;ƌespeĐtivement pour Low et High : +10,5% vs. 

+ϭϬ,Ϯ%Ϳ. EŶ ƌeǀaŶĐhe, Đoŵŵe daŶs les Ġtudes pƌĠĐĠdeŶtes, uŶe augŵeŶtatioŶ du tauǆ d͛oǆǇdatioŶ 

des lipides et de l͛aĐtiǀitĠ de l͛eŶzǇŵe HAD est oďseƌǀĠe pouƌ le gƌoupe Loǁ uŶiƋueŵeŶt 

(respectivement pour le tauǆ d͛oǆǇdation des lipides et l͛aĐtiǀitĠ eŶzǇŵatiƋue HAD : +31% et +43 %).  

Plus récemment, Cochran et al. (2015) sont les premiers à mettre en avant une nette 

amélioration de la performance sur un exercice corps entier chez des sujets non entraînés. 18 

hommes actifs ont été séparés en deux groupes se différenciant par les contraintes nutritionnelles et 

oŶt suiǀi le ŵġŵe pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt peŶdaŶt deuǆ seŵaiŶes. Les sujets ƌĠalisaieŶt deuǆ 

séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ideŶtiƋues paƌ jouƌ ;ϱǆϰ ŵiŶ à ϲϬ% de PMA suƌ eƌgoĐǇle - 2min de 

récupération entre chaque série). Le repas entre les deux séances était différent selon les deux 

groupes. Le groupe « low CHO » (HI-LOͿ ĐoŶsoŵŵait de l͛eau et uŶ eŶĐas pauǀƌe eŶ gluĐides 
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(100kcal, 17g CHO, 1g PROT, 3g LIP), ce qui assurait la deuxième séance d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ 

de faible disponibilité en glycogène ŵusĐulaiƌe. L͛autƌe gƌoupe ;HI-HI) consommait une boisson 

d͛effoƌt ;ϭϱϳg CHO) et un encas riche en glucides (250kcal, 38g CHO, 15g PROT, 5g LIP). Après les 

deuǆ seŵaiŶes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, le gƌoupe HI-LO aŵĠlioƌait sa puissaŶĐe ŵoǇeŶŶe loƌs d͛un test 

contre-la-montre de 250kJ en comparaison avec le groupe HI-HI (respectivement, Pré : 211 ± 66 W, 

Post : 244 ± 75 W vs Pré : 203 ± 53 W, Post : 219 ± 60 W). Cependant, les auteurs ne reportent 

aucune différence entre les groupes concernant le contenu protéique de CS et COX IV après les deux 

seŵaiŶes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 

 

L͛eŶseŵďle des Ġtudes pƌĠĐĠdeŶtes suggğƌeŶt Ƌue ĐoŵŵeŶĐeƌ ĐeƌtaiŶes séances 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaire peut moduler les 

activités d͛eŶzǇŵes iŵpliƋuées dans le métabolisme oxydatif et la respiration cellulaire. En particulier 

il est ŵoŶtƌĠ uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ des eŶzǇŵes ŵitoĐhoŶdƌiales ;HAD, C“Ϳ. CoŵŵeŶĐeƌ uŶ 

entraînement avec un contenu en glycogène musculaire faible induit une augmentation de la 

phosphorylation de p38MAPK en récupération du deuxième entraînement de la journée, initiant la 

ƌĠpoŶse adaptatiǀe à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt (Cochran et al. 2010). Dans cette étude, aucune différence des 

Ŷiǀeauǆ de phosphoƌǇlatioŶ d͛AMPK ou de ĐoŶteŶu eŶ PGC-1α Ŷ͛est ŵis eŶ aǀaŶt, peut-être dû au 

fait que la péƌiode de ƌestƌiĐtioŶ eŶ gluĐides Ŷ͛Ġtait pas assez pƌoloŶgĠe ;ϯh eŶtƌe deuǆ 

eŶtƌaîŶeŵeŶts HIITͿ. Les tƌaǀauǆ aĐtuelleŵeŶt dispoŶiďles suggğƌeŶt aiŶsi Ƌu͛uŶ pƌogƌaŵŵe 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt Đouƌt ;ϯ-10 semaines) commencé avec de faibles réserves en glycogène musculaire 

peut augmenter les adaptations métaboliques liĠes à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ĐoŵpaƌatiǀeŵeŶt à uŶ eǆeƌĐiĐe 

ƌĠalisĠ eŶ ĐoŶditioŶs de foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe ;i.e. augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ 

enzymatique impliquée dans le métabolisme des lipides et des gluĐides, ŵodifiĐatioŶs de l͛utilisatioŶ 

des substrats énergétiques, et augmentation de la biogénèse mitochondriale) (Hansen et al. 2005; 

Yeo et al. 2008; Hulston et al. 2010; Cochran et al. 2015). CepeŶdaŶt l͛iŵpaĐt suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe 

d͛eŶduƌaŶĐe seŵďle liŵitĠ, possiďleŵeŶt liĠ à uŶe pĠƌiode de ƌestƌiĐtioŶ eŶ glucides trop courte 

;ƋuelƋues heuƌesͿ. De plus, l͛eŶseŵďle des Ġtudes ĐitĠes pƌĠĐĠdeŵŵeŶt Ŷ͛oŶt ŵaŶipulĠ Ƌu͛uŶe 

seule source de disponibilité glucidique de façon isolée (exogène ou endogène). Une double 

manipulation des sources glucidiques pourrait engendrer un stimulus plus important et concourir à 

uŶe ŵaǆiŵisatioŶ des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ĐouplĠe à uŶe aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe. 
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Morton et al. (2009) soŶt les seuls à aǀoiƌ dissoĐiĠ l͛iŵpaĐt d͛uŶe diŵiŶutioŶ des ƌĠseƌǀes 

endogènes et exogènes en glucides. Trois groupes de sujets actifs ont participé à un programme 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt de siǆ seŵaiŶes ĐoŵpƌeŶaŶt des sĠaŶĐes de Đouƌses à pied iŶteƌŵitteŶtes à haute-

intensité quatre fois par semaine (5x3min à 90% de O2max avec 3min de récupération active). Dans 

cette étude, le groupe Low était séparé en deux sous-groupes qui consommaient avant et pendant 

toute la duƌĠe de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt soit une boisson composée de 6,4% de glucides (Low+CHO) soit une 

boisson placebo ayant le même goût, le même aspect visuel, la même odeur mais sans apport en 

gluĐides ;Loǁ+PlaĐeďoͿ. Tous les sujets du gƌoupe Loǁ s͛eŶtƌaîŶaŶt deuǆ fois paƌ jouƌ, ĐoŵŵeŶçaieŶt 

la deuxième séance avec des réserves endogènes en glycogène diminuées (-35 à 45% par rapport à la 

première séance de la journée). Un troisième groupe Ŷe s͛eŶtƌaîŶait Ƌu͛uŶe seule fois paƌ jouƌ et Ŷe 

consommait pas de boisson énergétique pendant les séances (Norm). Quels que soient les groupes, à 

la suite de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, uŶe augŵeŶtatioŶ est observée sur les valeurs de O2max et sur la 

performance (distance parcourue) loƌs d͛uŶ eǆeƌĐiĐe iŶteƌŵitteŶt tǇpe YoYoI‘TϮ ;uŶe distaŶĐe de 

2x20m est réalisée à une vitesse progressivement augmentée. Lorsque la vitesse ne peut plus être 

soutenue pour paƌĐouƌiƌ les ϮǆϮϬŵ, le test s͛aƌƌġteͿ. De-même, une augmentation des niveaux 

d͛eǆpƌessioŶ de PGC-1α et de COX IV est observée dans les deux groupes. Entre les groupes, seule 

uŶe diffĠƌeŶĐe de l͛aĐtiǀitĠ de la suĐĐiŶate dehǇdƌogeŶase ;“DHͿ au Ŷiǀeau du ǀastus lateralis, est 

ƌeleǀĠe aǀeĐ des ǀaleuƌs plus iŵpoƌtaŶtes daŶs le gƌoupe Loǁ s͛eŶtƌaîŶaŶt aǀeĐ uŶe ďoissoŶ plaĐeďo 

(respectivement pour les groupes Low+Placebo, Low+CHO et Norm : +70%, +17% et +19%). Dans 

cette étude, il est observé une plus grande actiǀitĠ des eŶzǇŵes oǆǇdatiǀes loƌs d͛uŶe douďle 

manipulation des apports endogènes et exogènes en glucides en comparaison à une modification des 

stocks endogènes uniquement. Cependant cette adaptation ne se traduit pas par une amélioration 

de la performance.  

 

Cette étude est pionnière mais sa mise en place peut être compliquée dans le cadre des 

ĐoŶtƌaiŶtes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt des athlğtes. AiŶsi les tƌaǀauǆ de MoƌtoŶ et al. (Morton et al. 2009) ont 

ĐoŶduit à la ƌeĐheƌĐhe d͛uŶe Ŷouǀelle stƌatĠgie ĐoŵďiŶaŶt la ŵaŶipulatioŶ de la dispoŶiďilitĠ eŶ 

gluĐides eŶdogğŶes et eǆogğŶes tout eŶ pƌoposaŶt uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt Ƌui s͛iŶtğgƌe daŶs 

la préparation classique des athlètes. 

 



 MANIPULATION APPORT GLUDIQUE ET DÉVELOPPEMENT DES ADAPTATIONS 

- 100 - 
 

7.3 Modification de la disponibilité en glycogène endogène et exogène : 

uŶe Ŷouvelle stƌatégie d’eŶtƌaîŶeŵeŶt paƌ uŶe ŶutƌitioŶ péƌiodisée : 

« train high, sleep low ». 

 

7.3.1 La stratégie « Sleep Low » 

AfiŶ de ƌespeĐteƌ les ĐoŶtƌaiŶtes de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, la manipulation des glucides endogènes 

doit être optimisée par rapport aux protocoles déjà étudiés. Les protocoles de diminution de la 

dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶes eŶdogğŶes, pƌoposĠs jusƋu͛aloƌs, ĐoŶsisteŶt à s͛eŶtƌaîŶeƌ deuǆ fois paƌ 

jour avec la deuxième séance de la journée réalisée avec une faible disponibilité en glucides. Cette 

deuxième séance étant réalisée à une plus faible intensité en comparaison à un entraînement 

commencé avec une forte disponibilité en glycogène (-8% de puissance moyenne) (Hansen et al. 

2005; Yeo et al. 2008), cette stratégie semble contre-iŶtuitiǀe daŶs la ĐoŶĐeptioŶ d͛uŶ pƌogƌaŵŵe 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, ŶotaŵŵeŶt Đhez les spoƌtifs de haut-niveau où les moments de forte intensité sont 

intégrés dans la programmation de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et assuƌeŶt l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe. UŶe 

Ŷouǀelle alteƌŶatiǀe est aloƌs de ŵaŶipuleƌ la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides telle Ƌu͛elle a ĠtĠ pƌoposĠe paƌ 

Lane et al. (Lane et al. 2015) dans la stratégie dite « train high, sleep low » avec une périodisation des 

apports en glucides sur la journée.  

DaŶs Đe ŵodğle, l͛athlğte ƌĠalise uŶe séance à haute iŶteŶsitĠ eŶ fiŶ d͛apƌğs ŵidi aǀeĐ uŶe 

forte disponibilité en glucides qui garantit une capacité de travail élevée, à la suite de cette séance 

d͛eŶtƌaiŶeŵeŶt, auĐuŶ appoƌt de gluĐose eǆogğŶe Ŷ͛est pƌoposĠ aǀeĐ ŶotaŵŵeŶt uŶ ƌepas suiǀaŶt 

pauvre en glucides, afin de minimiser la resynthèse du glycogène musculaire. Après une nuit jeûnée, 

un entraînement prolongé sous-maximal est alors réalisé avec de faibles réserves en glycogène afin 

de favoriser les adaptations métaboliques. Dans la stratégie « train high, sleep low », l͛hǇpothğse 

considère que retarder la récupération énergétique (diminution de la disponibilité en glycogène) et 

s͛eŶtƌaîŶeƌ le leŶdemain à jeun (diminution de la disponibilité en glucides exogènes) pourrait 

augŵeŶteƌ les adaptatioŶs iŶduites paƌ l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt du fait d͛uŶe ƌesǇŶthğse du glǇĐogğŶe loƌs de 

la ƌĠĐupĠƌatioŶ ŶoŶ optiŵale ;appoƌt de gluĐides iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛eŶtƌaîŶeŵent). La 

ŵaŶipulatioŶ siŵultaŶĠe de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides eŶdogğŶes et eǆogğŶes eŶ aigüe a fait l͛oďjet 

de récentes études. 
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7.3.2 Effet aigu 

Psilander et al. (2013), avec des cyclistes entraînés, et Bartlett et al. (Bartlett et al. 2013), 

avec des hommes non entraînés, ont étudié cet effet sur des protocoles similaires. Les sujets 

réalisaient un exercice de pédalage, connu pour dépléter les réserves en glycogène musculaire. Le 

soir et le lendemain ils étaient soumis à un exercice de pédalage intermittent. Entre ces deux 

séances, ils ingéraient soit un régime riche en glucides, soit un régime pauvre en glucides. Ces deux 

Ġtudes ŵoŶtƌeŶt uŶe aŵplifiĐatioŶ de l͛eǆpƌessioŶ de ŵaƌƋueuƌs gĠŶĠtiƋues iŵpliƋuĠs dans la 

biogénèse mitochondriale (Tfam, PGC-1α, COX I aŶd IV, PDKϰͿ loƌsƋu͛uŶ eǆeƌĐiĐe iŶteƌŵitteŶt est 

réalisé avec une faible disponibilité en glucides endogènes et exogènes comparativement à un 

exercice réalisé avec une forte disponibilité en glucides. Bartlett et al. (Bartlett et al. 2013) montrent 

également une plus grande phosphorylation de la protéine p53, facteur de transcrption de la 

biogénèse mitochondriale. Ces résultats suggèrent une amélioration de la capacité oxydative du 

ŵusĐle loƌs d͛uŶ eǆeƌĐiĐe iŶteƌŵitteŶt ƌĠalisĠ eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle disponibilité en glycogène. 

Lane et al. (2015) se sont inspirés de ces protocoles mais ont intégré un exercice en 

eŶduƌaŶĐe le leŶdeŵaiŶ ŵatiŶ daŶs l͛optiƋue d͛uŶe ĠďauĐhe d͛uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt fidğle 

auǆ ƌĠalitĠs de teƌƌaiŶ. C͛est la pƌeŵiğƌe Ġtude à pƌoposer cette stratégie « sleep low ». Sept cyclistes 

eŶtƌaîŶĠs oŶt ƌĠalisĠ de façoŶ ƌaŶdoŵisĠe deuǆ tests aǀeĐ le ŵġŵe pƌotoĐole d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ŵais 

eŶ suiǀaŶt des ĐoŶsigŶes ŶutƌitioŶŶelles diffĠƌeŶtes. Le pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt était composé 

d͛uŶ eŶtƌaînement HIT le soir (8x5 min à 82,5% de PMA individuelle avec 1min de récupération entre 

ĐhaƋue sĠƌieͿ et d͛uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt le leŶdeŵaiŶ ŵatiŶ de ϭϮϬŵiŶ à ϲϬ% de PMA. DaŶs uŶe 

condition, les sujets consommaient leur apport énergétique total quotidien avant de commencer 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt du soiƌ ;FA“TͿ. DaŶs l͛autƌe situatioŶ, la ŵoitiĠ de l͛appoƌt ĠŶeƌgĠtiƋue total 

ƋuotidieŶ Ġtait ĐoŶsoŵŵĠ aǀaŶt l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt du soiƌ, et l͛autƌe ŵoitiĠ eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ ;FEDͿ. EŶ 

ĐoŶditioŶ FA“T, l͛eǆpƌessioŶ des gğŶes ŵitoĐhoŶdƌiauǆ Ŷ͛est pas augŵeŶtĠe ;PGC-1α, Tfam, COXIV), 

mais il est observé une élévation des enzymes de la mobilisation et du transport musculaire et 

mitochondrial des acides gras (FABP, CD36, CPT1, ATGL) en comparaison à la condition FED.  

Bien que la majorité des adaptatioŶs iŶduites paƌ l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de dĠplĠtioŶ 

glycogénique se situe au niveau du métabolisme oxydatif, récemment Camera et al. (Camera et al. 

2015) oŶt ĠtudiĠ l͛iŶflueŶĐe de la stƌatĠgie « sleep low » de façon aigüe sur la biogénèse 

ŵitoĐhoŶdƌiale apƌğs uŶ eǆeƌĐiĐe de ƌĠsistaŶĐe. Huit sujets s͛eŶtƌaîŶaŶt ƌĠguliğƌeŵeŶt eŶ ƌĠsistaŶĐe 

et en endurance ont été soumis à un exercice de déplétion des réserves en glycogène musculaire sur 

une jambe. Le soir, ils consommaient un repas pauvre en glucides (1,2 g.kg-1 CHO, 0,8 g.kg-1 PROT, 1,4 

g.kg-1 FAT). Après une nuit jeûnée, les sujets étaient soumis à un exercice de résistance sur la presse 
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(8x5 répétitions à 80% de leur résistance maximale). Immédiatement après ils consommaient une 

boisson de récupération (20g de whey et 40g de maltodextrine). Des biopsies avant et à 1h et 4h 

post-exercice étaient réalisées. Les auteurs montrent une plus grande phosphorylation de p53 à 1h 

post-exercice et de PGC-1α à 4h post-exercice et une plus grande expression de Tfam à 4h post-

exercice en condition de faible disponibilité en glucides. Cette étude montre un potentiel intérêt de 

cette stratégie pour les exercices eŶ ƌĠsistaŶĐe. D͛autƌes Ġtudes soŶt ŶĠĐessaiƌes pouƌ ĐoŶfiƌŵeƌ Đes 

résultats préliminaires. 

 

Pris collectivement, les résultats de ces études (Bartlett et al. 2013; Psilander et al. 2013; 

Lane et al. 2015) iŶdiƋueŶt Ƌue l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt de tǇpe « train high, sleep low » s͛aĐĐoŵpagŶe d͛uŶe 

amélioration de la biogénèse mitochondriale et de la capacité oxydative du muscle. Ces effets sont 

oďseƌǀĠs loƌs d͛uŶe pƌogƌaŵŵatioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ eŶduƌaŶĐe faisaŶt se suĐĐĠdeƌ uŶ 

entraînement à haute intensité avec une forte disponibilité en glucides et un entraînement à faible 

intensité avec une faible disponibilité en glucides. Ainsi une forte charge de travail est assurée avec 

uŶe foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides et les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt oŶt lieu de paƌ la répétition 

d͛eǆeƌĐises réalisés à jeun et uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ ĠŶeƌgĠtiƋue ƌetaƌdĠe. CepeŶdaŶt aujouƌd͛hui peu 

d͛Ġtudes se soŶt attaĐhĠes à Ġtudieƌ l͛aspeĐt ĐhƌoŶiƋue de Đette stƌatĠgie, Ƌui peut pƌĠseŶteƌ des 

limites à la performance. 

“͛eŶtƌaîŶeƌ eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe diminue la performance à 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;l͛iŶteŶsitĠ est diŵiŶuĠeͿ. Le ďut de Đes stƌatĠgies ŶutƌitioŶŶelles est de ŵaǆiŵiseƌ le 

développement des adaptations. Il est alors important de combiner ces séances ayant un but 

d͛adaptatioŶ uŶiƋueŵeŶt, aǀeĐ des sĠances plus qualitatives en termes de performance. Il est 

d͛ailleuƌs ƌappoƌtĠ Ƌue Đe tǇpe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt est utilisĠ paƌ les Đouƌeuƌs des Hauts Plateauǆ 

d͛AfƌiƋue de l͛Est de façoŶ eŵpiƌiƋue : un entraînement le matin avant le petit-déjeuner et une 

séance plus Ƌualitatiǀe apƌğs le ƌepas. De plus, d͛autƌes Đouƌeuƌs CaŶadieŶs oŶt utilisĠ Đette stƌatĠgie 

lors du marathon des Jeux Olympiques de Londres en 2012 (Stellingwerf 2012). MalgƌĠ l͛ĠŵeƌgeŶĐe 

de ces nouvelles stratégies nutritionnelles, la stratégie optimale chronique à appliquer sur une 

populatioŶ d͛athlğtes Ġlites est eŶĐoƌe aujouƌd͛hui iŶĐoŶŶue. AuĐuŶe Ġtude Ŷ͛a ĠtudiĠ le ĐaƌaĐtğƌe 

chronique de cette stratégie Sleep-Low, ni recruté des athlètes bien entraîŶĠs, aiŶsi Ƌu͛Ġtudieƌ 

l͛iŵpaĐt suƌ la foŶĐtioŶ iŵŵuŶitaiƌe, ĐoŶŶue pouƌ ġtƌe diŵiŶuĠe eŶ ĐoŶditioŶ de diŵiŶutioŶ de la 

disponibilité en glucides (Bishop et al. 2001). 
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À RETENIR 

- Les stratégies nutritionnelles basées sur une diminution de la disponibilité exogène en 

glucides (entraînement sans ingestion de glucides, entraînement à jeun, récupération pauvre 

en glucides) génèrent des adaptations au niveau du métabolisme glucidique et lipidique mais 

ne se traduisent pas par une augmentation de la performance 

- La manipulation de la disponibilité en glycogène endogène se révèle être une stratégie 

efficace pour améliorer la performance en endurance. Mais les stratégies nutritionnelles 

s͛iŶtğgƌeŶt diffiĐileŵeŶt daŶs uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ƌĠaliste. 

- Une nouvelle stratégie émergeante consistant en une double manipulation de la disponibilité 

endogène et exogène en glucides, appelée « Sleep-Low » semble prometteuse mais aucune 

étude évaluant les effes de l͛appliĐatioŶ pƌoloŶgĠe de Đette stƌatĠgie Ŷ͛a eŶĐoƌe ĠtĠ ƌĠalisĠe. 
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Les différents chapitres de la précédente revue de littérature ont permis de synthétiser 

l͛évolution des recommandations glucidiques pour le sportif entraîné. Depuis la mise en évidence de 

l͛effet eƌgogĠŶiƋue de l͛iŶgestioŶ de gluĐides à l͛effoƌt, les ƌeĐommandations nutritionnelles en 

gluĐides oŶt ĠǀoluĠ ǀeƌs uŶe spĠĐifiĐitĠ eŶ foŶĐtioŶ des ďesoiŶs liĠs au tǇpe d͛eǆeƌĐiĐe. DaŶs Đe 

ĐoŶteǆte, uŶ iŶtĠƌġt gƌaŶdissaŶt est ŵaiŶteŶaŶt poƌtĠ à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle 

disponibilité en glycogène musculaiƌe. Ces tƌaǀauǆ ƌeŶfoƌĐeŶt l͛idĠe Ƌue le glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe 

Ŷ͛est pas uŶe simple réserve de substrat énergétique (glucose) mais est un véritable vecteur des 

adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. La ŵaŶipulatioŶ de sa dispoŶiďilitĠ eŶ foŶĐtioŶ des oďjeĐtifs 

d͛entraînement et des échéances compétitives induit des modifications sur la performance, le 

ŵĠtaďolisŵe oǆǇdatif, la ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale et  l͛eǆpƌessioŶ de Đertains gènes adaptatifs. 

Ainsi, manipuler la disponibilité glucidique est un modulateur des réponses aigues et chroniques de 

l͛eǆeƌĐiĐe. L͛aǀaŶĐĠe des ĐoŶŶaissaŶĐes ŶutƌitioŶŶelles Ŷous peƌŵet d͛eŶtƌeƌ aujouƌd͛hui daŶs uŶe 

Ŷouǀelle ğƌe de l͛ĠlaďoƌatioŶ des ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles.  

Notƌe tƌaǀail eǆpĠƌiŵeŶtal Ġtudie l͛ĠǀolutioŶ de la dispoŶibilité glucidique en fonction des 

oďjeĐtifs d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Pouƌ Đe faiƌe, Ŷous aǀoŶs, daŶs uŶ pƌeŵieƌ teŵps, ĠtudiĠ l͛iŶtĠƌġt d͛uŶe 

forte disponibilité glucidique en récupération de deux entraînements en période pré-compétitive 

chez des athlètes de haut-Ŷiǀeau. DaŶs uŶ deuǆiğŵe teŵps, Ŷous aǀoŶs ĠtudiĠ l͛effet ĐhƌoŶiƋue 

d͛uŶe stƌatĠgie ĠŵeƌgeŶte de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue, appelĠe « Sleep Low », 

ĐoŶduisaŶt à la ƌĠalisatioŶ de ĐeƌtaiŶes sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilité 

eŶ gluĐides. Nous ĠŵettoŶs l͛hǇpothğse gĠŶĠƌale Ƌu͛il pouƌƌait ġtƌe iŶtĠƌessaŶt de ĐƌĠeƌ uŶ « cycle » 

de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides assoĐiĠ à  uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt afiŶ de ŵajoƌeƌ les ƌĠpoŶses 

à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 

Les entraînements biquotidiens ou les temps de récupération courts entre deux exercices 

lors des compétitions sont une véritable problématique de performance pour les athlètes de haut 

Ŷiǀeau. DaŶs Đes situatioŶs, la ƌĠplĠtioŶ du glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe Ŷ͛est pas ŵaǆiŵale. Elle doit aloƌs 

être accélérée afin de ne pas accumuler de la fatigue et pouvoir répéter les exercices. Ainsi, nous 

ĠŵettoŶs l͛hǇpothğse Ƌu͛eŶ pĠƌiode pƌĠ- et compétitive, les besoins nutritionnels, et plus 

paƌtiĐuliğƌeŵeŶt gluĐidiƋues, gĠŶĠƌĠs paƌ la Đhaƌge d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt doiǀeŶt être comblés afin de 

maximiser la récupération et la performance. Afin de valider cette hypothèse, une première étude a 

ĠtĠ ƌĠalisĠe aǀeĐ les pilotes de l͛EƋuipe de FƌaŶĐe de BMX ǀisaŶt à ideŶtifieƌ la stƌatĠgie de 

récupération optimale entre deux courses lors de compétitions internationales. Plusieurs types de 

ƌĠĐupĠƌatioŶ oŶt ĠtĠ appliƋuĠs paƌ les pilotes et ŶotaŵŵeŶt l͛iŶgestioŶ d͛uŶe ďoissoŶ ƌiĐhe eŶ 

gluĐides à ĐoŶsoŵŵeƌ iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs l͛aƌƌġt de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 
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Les derniers travaux portant sur la manipulation de la disponibilité glucidique montrent un 

ƌĠel iŶtĠƌġt de Đette Ŷouǀelle appƌoĐhe ŶutƌitioŶŶelle ĐoŶsistaŶt à s͛eŶtƌaîŶeƌ eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle 

dispoŶiďilitĠ gluĐidiƋue eŶ ƌappoƌtaŶt des effets suƌ l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues à l͛effoƌt 

vers une épargne des réserves en glycogène musculaire, des effets sur les voies de signalisation 

Đellulaiƌe ĐoŶduisaŶt au dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. La ŵodifiĐatioŶ de la 

dispoŶiďilitĠ gluĐidiƋue peut ġtƌe ƌĠalisĠe paƌ uŶe ŵodifiĐatioŶ de l͛appoƌt eǆogğŶe, des ƌĠseƌǀes 

eŶdogğŶes ou eŶĐoƌe de façoŶ ĐoŵďiŶĠe. Tƌğs peu d͛Ġtudes ƌappoƌteŶt uŶe aŵĠlioƌatioŶ ĐoŶĐluaŶte 

de la performance en endurance de par une manipulation de la disponibilité glucidique. Nous 

ĠŵettoŶs l͛hǇpothğse Ƌue la diŵiŶutioŶ de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides doit accompagner des 

pĠƌiodes ĐlĠs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt pƌopiĐes au dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

Đoŵŵe la ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ eǆeƌĐiĐe dĠplĠtaŶt les ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe et des 

entraînements à intensité sous-maximale. Notre deuxième objectif de la partie expérimentale est 

d͛ideŶtifieƌ uŶe Ŷouǀelle stƌatĠgie de ŵaŶipulatioŶ de la dispoŶiďilitĠ gluĐidiƋue Ƌui ƌepose suƌ uŶe 

pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt eŶ gluĐides. Pouƌ ƌĠaliseƌ Đet oďjeĐtif deuǆ Ġtudes ƌegƌoupaŶt tƌois aƌtiĐles 

ont été réalisées. La pƌeŵiğƌe Ġtude ǀise à Ġtudieƌ, pouƌ la pƌeŵiğƌe fois, l͛effet ĐhƌoŶiƋue de Đette 

stratégie sur la performance en endurance chez des triathlètes entraînés. La deuxième étude vise à 

oďseƌǀeƌ l͛iŵpaĐt de Đette Ŷouǀelle stƌatĠgie suƌ la foŶĐtion immunitaire et la qualité du sommeil, 

gaƌaŶts de l͛appliĐatioŶ à loŶg teƌŵe d͛uŶe Ŷouǀelle stƌatĠgie Đhez des athlğtes de haut-niveau. Enfin 

la deƌŶiğƌe Ġtude, daŶs l͛oďjeĐtif de se ƌappƌoĐheƌ au plus pƌğs des ƌĠalitĠs d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts des 

athlètes entraîŶĠs, Ġtudie l͛effet dose/ƌĠpoŶse du teŵps d͛iŵplĠŵeŶtatioŶ de la pĠƌiodisatioŶ de 

l͛appoƌt gluĐidiƋue suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe eŶ eŶduƌaŶĐe Đhez des ĐǇĐlistes eŶtƌaîŶĠs. 
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Étude n°1 : Comparaison de stratégie de récupération entre deux 

entraînements chez des pilotes élites en BMX 

 

L͛oďjeĐtif de Đette Ġtude est d͛Ġtudieƌ l͛iŵpaĐt de différentes stratégies de récupération 

(passive, active, bain froid et nutritionnelle) sur la performance, la perception des douleurs 

musculaires et la fatigue chez des pilotes élites en BMX. Le protocole a été établi en fonction de 

l͛oƌgaŶisatioŶ des ĐoŵpĠtitioŶs loƌs des Jeuǆ OlǇŵpiƋues. L͛oďjeĐtif Ġtait d͛ideŶtifieƌ la stƌatĠgie de 

récupération optimale à appliquer lors des compétitions majeures. 

ϭϭ athlğtes de l͛EƋuipe de FƌaŶĐe de BMX oŶt paƌtiĐipĠ à Đette Ġtude. Ils deǀaieŶt ƌĠaliseƌ 

trois tests de séries de sprints supramaximaux sur ergocycle (3 sprints de 7 secondes entrecoupés de 

5 minutes de récupération) : au début de la semaine avant le premier entraînement (D1) et avant et 

apƌğs l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt au tƌoisiğŵe jouƌ ;DϯͿ. La stƌatĠgie de ƌĠĐupĠƌatioŶ était implémentée après le 

dernier entraînement du deuxième jour (D2) : récupération passive (position allongée pendant 

15min), récupération active (deux exercices à 70% PMA de 5 minutes, entrecoupés de 5 minutes de 

récupération), immersion dans un bain froid (immersion des membres inférieurs dans un bain à 10°C 

peŶdaŶt Ϯ pĠƌiodes de ϱŵiŶutes sĠpaƌĠs paƌ ϮŵiŶϯϬ à teŵpĠƌatuƌe aŵďiaŶteͿ, iŶgestioŶ d͛uŶe 

boisson glucidique (6 g glucides (glucose, dextrose), 90 mg sodium, 29 mg potassium pour 100 mL). 

Suivant un protocole en cross-over, les athlètes ont réalisés les 4 stratégies de récupération de façon 

randomisée. La perception des douleurs musculaires et de fatigue était collectée par un 

ƋuestioŶŶaiƌe le ŵatiŶ du tƌoisiğŵe jouƌ. L͛eŶtƌaîŶeŵeŶt Ġtait staŶdaƌdisé pendant toute la durée de 

l͛Ġtude. Apƌğs l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt eŶ Dϯ, la diŵiŶutioŶ de la puissaŶĐe dĠǀeloppĠe suƌ le spƌiŶt est plus 

faible dans les conditions de récupération en bain froid ou nutritionnelle. La perte de puissance est la 

plus importante dans le Đas d͛uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ passiǀe. Les iŶdiĐateuƌs de fatigue et de doŵŵages 

ŵusĐulaiƌes soŶt les plus ĠleǀĠs daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ passiǀe. 

Laurie-Anne Marquet, Christophe Hausswirth, Arnaud Hays, Fabrice Vettoretti, et Jeanick Brisswalter. 

2015. « Comparison of between-Training-Sessions Recovery Strategies for World-Class BMX Pilots ». 
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0152. 
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Comparison of Between-Training-Sessions Recovery Strategies 
for World-Class BMX Pilots

Laurie-Anne Marquet, Christophe Hausswirth, Arnaud Hays, Fabrice Vettoretti, and Jeanick Brisswalter

Purpose: To assess the impact of between-training-sessions recovery strategies (passive [PAS], active [ACT], cold-water 
immersion [CWI], and ingestion of a recovery drink [NUTR]) on maximal cycling performance, perceptions of delayed-onset 
muscle soreness (DOMS), and fatigue in world-class BMX riders. Methods: Eleven elite BMX athletes, members of the French 
national team (top country in the 2011 international ranking, 4 medals at the 2012 World Championships, top European country), 
participated in the study, which involved standardized training periods. Athletes performed 3 maximal-sprint power tests: the 
irst day of the week before the training session and before and after training on the third day of the week (D3). The recovery 
strategy was randomly assigned to each participant on day 2 immediately after the last training period of the day. Perceptions 
of DOMS and general fatigue were recorded on D3. Results: After training on D3, the decrease in maximal-sprint power (Pmax) 
was signiicantly greater for PAS than with CWI (P = .02) and NUTR (P = .018). Similar results were found with ACT (vs 
CWI P = .044, and vs NUTR P = .042). Self-reported DOMS and fatigue were signiicantly greater after PAS than after other 
strategies. Conclusions: For elite BMX riders, between training days, nutritional and/or CWI recovery strategies appear to be 
best for reducing muscle fatigue and increasing the capacity to withstand the training schedule.

Keywords: high-level athletes, maximal cycling power, nutrition, cold-water immersion

Supercross BMX (bicycle motocross) became an Olympic sport in 
2008. This cycling discipline consists of the repetition of consecutive 
sprint races on purpose-built tracks including turns and jumps over a 
total distance of ~350 m. Each race lasts 40 to 45 seconds. Performance 
during a BMX race is therefore characterized by the cyclist’s capacity 
to produce a high level of muscle power based on both glycolysis and 
oxidative pathways.1 To be able to cope with the physiological con-
straints of BMX, training mainly consists of repeated-sprint exercises 
and resistance training. This results in speciic fatigue after training. 
Elite BMX athletes must perform multiple training sessions on the 
same or successive days. Thus, to optimize training adaptations and 
maintain performance, it is essential to identify the most effective 
recovery strategy for use between training sessions.

One of the most popular recovery strategies in cycling is active 
recovery, which aims to increase blood low through the muscle 
and thus metabolite clearance.2 However, even though it has been 
clearly demonstrated that active recovery increases lactate clear-
ance,2 the rate of posttraining blood lactate removal is not always an 
indicator of the quality of recovery, especially for maximal-sprint 
exercise.2,3 In BMX riders, the main aim of recovery is to restore 
maximal muscle power. Therefore, the eficacy of any recovery 
strategy should be evaluated on muscle performance rather than any 
surrogate marker. Experimental results in this area are mostly based 
on short-term recovery and remain a topic of extensive debate.3 
Thus, some studies show a negative impact4 while others report 

a positive one2 on subsequent maximal muscle performance. Few 
studies have dealt with recovery between training sessions, and 
once again results are contradictory, with some studies showing 
an improvement in sprint performance after active recovery5 while 
others ind no difference between active and passive recovery.6

In many sports, cold-water immersion (CWI) is used as a recovery 
strategy. Recent review studies7,8 have highlighted the impact of CWI 
on repeated-sprint cycling performance. Lane and Wenger5 and Vaile et 
al9 showed an improvement in the total work completed in an intermit-
tent cycling protocol across different days when using CWI (immersion 
of the legs or the entire body in a bath at 15°C for 15 min) after training. 
CWI decreases postexercise inlammation, leading simultaneously to a 
reduction in delayed-onset muscle soreness (DOMS) and to improved 
postexercise recovery of muscle power.8 Furthermore, some recent 
studies indicate that cold-induced vasoconstriction also accelerates 
reactivation of the parasympathetic nervous system immediately after 
exercise, which also contributes to improving recovery quality.10

Of all the available recovery strategies, nutrition is described 
as one of the most effective ways to achieve complete recovery.11,12 
High-intensity exercise leads to both depletion of muscle glycogen13 
and an increase in the rate of muscle protein degradation.11 Since 
glucose is the main fuel for skeletal muscles, well-stocked glycogen 
stores before exercise enhance the capacity to undertake repeated 
bouts of exercises by delaying fatigue.14 It has been shown that rapid 
ingestion of carbohydrate (0.8–1.2 g · kg–1 · h–1) immediately after 
exercise increases the rate of muscle glycogen synthesis11 while 
also increasing the total work output at the next training session.

Recently, some studies have analyzed the biomechanical15 and 
physiological1,16,17 characteristics of the BMX discipline. In elite 
BMX, athletes have to perform multiple training sessions on the 
same or successive days and thus need to maintain performance. To 
date no study has investigated appropriate recovery strategies for 
the speciic physiological constraints of BMX. Therefore, the main 
purpose of the current study was to assess the impact of 4 recovery 
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strategies commonly used in cycling (passive [PAS], active [ACT], 
CWI, and nutrition [NUTR]) on maximal cycling performance in 
elite BMX riders during preparation for the 2012 Olympic Games.

Methods

Subjects

Eleven world-class elite riders (7 male and 4 female), members of 
the French BMX team, volunteered to participate in the study (age 
20.9 ± 2.1 y, height 174 ± 8.4 cm, body mass 74.1 ± 9.5 kg). France 
ranked irst in the 2011 international ranking (2 medals at the World 
Championships and 4 medals at the European Championships). In 
2012, France collected 4 medals at the World Championships (1 
gold) and had 1 winner at the European Championships. All par-
ticipants were informed about the study protocol and gave written 
informed consent for participation.

Experiment Design

The experiment was designed with input from the riders since the pro-
tocol was tested during preparation for the Olympic Games. The 2012 
Olympic BMX schedule ran over 3 days, with competitions scheduled 
for the end of the day. To mirror this, we set up the test protocol over 
3 days. Training sessions were standardized for all participants. Each 
training session consisted of a technical and high-intensity interval-
training program and a maximal-intensity resistance-training session 
for the lower limbs. Due to the intensity of the resistance training, we 
hypothesized that there would be an increase in DOMS after training.

Maximal-sprint power output tests were taken at the end of the 
afternoon on the irst day of the week before the irst resistance-
training session. These are referred to as pretest measurements 
(baseline, D1). The following day (D2), the recovery modality was 
randomly assigned immediately after the afternoon training session. 
On the third day of the week (D3), at the same time of day as on D1, 
a irst force–velocity test (identical to the pretest) was performed 
before the resistance-training session. A second force–velocity test 
was completed after the training session (Figure 1).

Maximal-Sprint Power Output. A good start to the race is key to 
winning in BMX; thus, maximal-sprint power output is a relevant 
indicator. In addition to being determinant for the performance, it 
is also easy to measure.

Explosive muscle performance was assessed by measuring the 
maximal-sprint power output on an air-braked cycle ergometer, the 

Wattbike cycle (Wattbike Pro, Nottingham, UK).18,19 Saddle and 
handlebar heights were set to match the usual positions used by 
participants. The cycle ergometer was equipped with the pedals 
from participants’ bikes. Each subject performed a maximal-
sprint cycling test: a 20-minute warm-up consisting of 10 minutes 
of pedaling at a power output of 40% of maximal aerobic power 
(recorded during an incremental pretest to exhaustion: 25 W/min), 
followed by 2 brief sprints (lasting 3–5 seconds, separated by 4 
min of recovery) against high and low resistance. These levels 
of resistance corresponded to settings 7 and 1, respectively, on a 
10-setting fan. Participants were then asked to perform 3 maximal 
7-second cycling sprints interspersed with 5 minutes recovery. For 
this part of the test, female riders performed with a resistance set-
ting of 5 and males with a setting of 6. The maximal-sprint power 
output reached during the test was recorded as Pmax.

Subjective Measurements. Subjective measurements of general 
fatigue and DOMS were collected on the morning of D3 using 
a Likert scale numbered 1 through 6, where 1 corresponded to 
minimum fatigue/soreness and 6 corresponded to maximum fatigue/
soreness.20

Recovery Protocol. Each week, on D2 after training, subjects 
were randomly assigned to 1 of the following recovery protocols:

PAS: Participants lay on a mat for 15 minutes.

ACT: Pedaling at a workload corresponding to 70% of maximal 
aerobic power for two 5-minute periods separated by 5 minutes 
of passive recovery. This protocol was chosen based on results 
from previous studies indicating that a recovery intensity close 
to 70% of maximal aerobic power is more suitable than a lower 
intensity for repeated high-intensity short-term performance.2,21

CWI: The protocol for this recovery method was that previously 
published by Ingram et al.22 Briely, the legs were immersed in 
cold water (10°C) for two 5-minute periods separated by 2.5 
minutes, sitting upright at room temperature (22°C).

NUTR: Participants were supplied with a recovery drink 
(Gatorade Performance Series©, containing 6 g carbohydrates 
[glucose, dextrose], 90 mg sodium, 29 mg potassium per 100 
mL). They were instructed to drink 500 mL over the hour after 
exercise in 2 intakes (each 250 mL).

For PAS, ACT, and CWI, no energetic drink was provided. 
However, athletes were allowed to drink water ad libitum.

Figure 1 — Study protocol. Abbreviation: DOMS, delayed-onset muscle soreness.
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Statistical Analysis

All data are expressed as mean ± 95% conidence interval. Results 
are calculated as percentage drop (delta) compared with the pretrain-
ing test value (D1). A 1-way repeated-measures analysis of variance 
was used to analyze the effect of fatigue (or the effect of recovery) 
using delta Pmax (W), delta maximal cadence (rpm), and subjective 
measurements of DOMS and fatigue as dependent variables; the 
different recovery strategies were taken as repeated measurements. 
When the difference between recovery strategies was signiicant, a 
Tukey post hoc test was applied. Effect sizes were calculated using 
partial eta-squared (ηp

2) values of .1, .3, and over .5, which were 
considered small, medium, and large, respectively.23 The threshold 
for statistical signiicance was set to P ≤ .05.

Results

See values for Pmax in Table 1. Before training at D3 (pretraining), no 
signiicant difference was observed between the recovery strategies. 
However, after training a statistically signiicant moderate effect of 
recovery strategies was found for Pmax (F3,30 = 4.9, ηp

2 = .36) and 
a small to moderate effect for cadence (F3,30 = 3.6, ηp

2 = .22). At 

posttraining, the Pmax decrease was signiicantly more enhanced for 
PAS than CWI (P = .02) and NUTR (P = .018); likewise for ACT 
(compared with CWI or NUTR, P = .044 and P = .042, respectively) 
(Figure 2). Similarly, the maximal cadence loss was signiicantly 
enhanced for PAS when compared with ACT (P = .046), CWI (P = 
.042), or NUTR (P = .017). Furthermore, these values were larger 
for ACT than for NUTR (P = .034). No signiicant differences were 
found between NUTR and CWI.

A signiicant small effect of recovery strategy was found for 
DOMS (F3,30 = 3.1, ηp

2 = .18). DOMS values were signiicantly 
higher after PAS than with ACT (P = .038), CWI (P = .033), or 
NUTR (P = .03) (Figure 3). Similarly, a small effect was found for 
fatigue (F3,30 = 2.9, ηp

2 = .15), with signiicantly higher values after 
PAS than with CWI and NUTR (P = .048, P = .042, respectively) 
(Figure 4).

Discussion

The results of this study indicate that a nutritional strategy and 
CWI are more eficient than passive or active recovery as a 
between-training-sessions recovery strategy for world-class BMX 
riders. The beneicial effects of these strategies were statistically 

Table 1 Maximal Power (Pmax) and Cadence (Cadencemax) Values for the Different Recovery Strategies and Each 

Test Session, Mean ± SD 

Baseline Pretraining Posttraining

Pmax Cadencemax Pmax Cadencemax Pmax Cadencemax

Passive recovery 1379.2 ± 394.9 167.5 ± 18.6 1337.2 ± 392.5 171.3 ± 19.1 1283.3 ± 385.9 166.3 ± 19.1

Active recovery 1300.9 ± 394.6 165.3 ± 18.6 1264 ± 377.2 165.5 ± 21.7 1230.8 ± 385.4 162.8 ± 19.1

Cold-water immersion 1363.2 ± 336.1 168.9 ± 15.3 1339.8 ± 345.6 169.0 ± 17.0 1311.3 ± 334.3 167.4 ± 15.8

Recovery drink 1386.4 ± 335.6 171.3 ± 15.9 1409.9 ± 326.6 171.9 ± 15.2 1375.2 ± 343.8 168.8 ± 16.5

Figure 3 — Values for posttraining delayed-onset muscle soreness 
(DOMS) for the different recovery strategies: passive (PAS), active (ACT), 
cold-water immersion (CWI), and nutrition (NUTR; ingestion of carbo-
hydrates, 0.8 g · kg–1 · h–1), mean ± 95% conidence interval. *Signiicant 
difference from the passive condition (P < .05).

Figure 2 — Differences in power output at both maximal-sprint power 
tests (pretraining and posttraining) for the recovery strategies tested: passive 
(PAS), active (ACT), cold-water immersion (CWI), and nutrition (NUTR; 
ingestion of carbohydrates, 0.8 g · kg–1 · h–1), mean ± 95% conidence 
interval. *Signiicant difference from the passive condition (P < .05). 
#Signiicant difference from the active condition (P < .05).
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signiicant after the D3 training session, indicating that in our 
elite subject population (who are used to this level of training 
workload) the capacity to withstand this sequence of training 
was improved by these interventions. On an Olympic schedule 
the inal takes place on day 3. This means that athletes have to 
complete a series of courses over 3 days, which makes optimal 
recovery essential.

BMX is a cycling sport involving short, consecutive, “all-out” 
efforts. This results in extensive solicitation of both aerobic power 
output and anaerobic glycolysis.1 To prepare for this, elite riders’ 
training schedules include intensive muscle work and repeated 
sprints, triggering anaerobic glycogen degradation (glycolysis) 
to produce ATP.24 After training, the depleted glycogen stores 
must be rapidly replenished to recover as quickly as possible. In 
this study, nutrition appeared to improve recovery compared with 
passive or active recovery. The impact of nutrition on postexercise 
glycogen synthesis has been shown in numerous studies.25 Muscle 
glycogen can be completely restored within 24 hours, but glyco-
gen synthesis is known to be maximized when carbohydrate  is 
consumed promptly in the postexercise period (15–60 min) and in 
large amounts (0.8–1.2 g · kg–1 · h–1).25 Another important issue in 
recovery is the replacement of luids and electrolytes lost through 
sweating.12 Some studies suggest that the adding carbohydrate  to 
a rehydration solution could increase the rate of luid absorption 
compared with water alone.26 Because relying on thirst and volun-
tary intake will not allow complete rehydration, palatable sports 
drinks could be an eficient recovery strategy to replace lost luid 
while also restocking glycogen stores. This was the case in our 
study, where the volume of water ingested was not standardized 
and thus could have been different between the recovery strate-
gies and had an effect on our results. Ingesting carbohydrate also 
improves the net protein balance after resistance exercise (although 
this effect is minor compared with the ingestion of amino acids).27 
This effect could explain the lower values obtained here for DOMS 
after nutritional recovery.

Despite the popularity of active recovery in cyclists, the results 
presented here, examining maximal power loss after training, show 
no difference between active and passive recovery. Active recovery, 
such as moderate-intensity exercise performed immediately after 
training, is often chosen as a recovery strategy due to its impact 
on the rates of lactate2 and H+ disposal. However, it should be 
remembered that, due to the consumption of carbon sources, active 
recovery impairs glycogen resynthesis compared with passive 
recovery.28 Thus, more studies are needed to evaluate the effect of a 
combination of active recovery and nutritional strategy on the limi-
tation of the impairment of the repletion of glycogen stores induced 
by the active recovery. Despite its lack of impact on the levels of 
glycogen stores, CWI has been shown in numerous studies to have 
a positive impact on performance5 and on alleviating DOMS.7 This 
effect is based on peripheral vasoconstriction’s leading to reduced 
blood low in the muscle. This leads to a decrease in supericial 
and deep muscle temperature, which, in turn, reduces edema, 
postexercise inlammatory responses, and perceived pain.7 BMX 
involves high-intensity repeated sprints inducing high autonomic 
stress in athletes and, thus, a delayed recovery of the autonomic 
nervous system compared with a lower-intensity training session. 
CWI used during recovery leads to higher cardiac parasympathetic 
reactivity,10 which has been shown to be associated with improved 
recovery,29 particularly for high-intensity exercise similar to BMX 
training and competition.

Practical Applications

Nutritional recovery and CWI were the most appropriate between-
training-sessions recovery strategies for elite BMX riders. These 2 
strategies can be combined during recovery and are easily set up 
during a training period. Our study protocol was inspired by the 
Olympic competition format, so the recovery strategies described 
can easily be used during competition time. Nutritional recovery 
can be used not only at the end of the day but also between series 
of races. CWI with suitable equipment can be used at the end of 
the competition day. It should be noted that these results have been 
recorded during a training period (with different physiological 
demands as competition). Therefore, more studies on recovery 
on BMX competition time are needed. Moreover, if facilities for 
CWI cannot be set up, active recovery still appeared better than 
passive recovery.

Conclusions

BMX training consists of repeated sprints involving both anaerobic 
and aerobic metabolism and resistance training leading to muscle 
fatigue. In this context, for the elite subjects studied here, a nutri-
tional strategy immediately after exercise appears to be the most 
effective recovery strategy due to its positive impact on performance, 
perception of DOMS, and fatigue. CWI should be viewed as a 
complementary strategy to decrease acute fatigue between train-
ing sessions. Future studies should measure blood parameters to 
conirm these hypotheses.
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Figure 4 — Values for perceived fatigue pretraining and posttraining for 
the different recovery strategies: passive (PAS), active (ACT), cold-water 
immersion (CWI), and nutrition (NUTR; ingestion of carbohydrates, 0.8 g 
· kg–1 · h–1), mean ± 95% conidence interval. *Signiicant difference from 
the passive condition (P < .05).
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Étude n°2 : Amélioration de la performance en endurance par 

uŶe péƌiodisatioŶ de l’appoƌt gluĐidiƋue : la stratégie « Sleep-

Low » 

Étude n°3 : Impact de la stratégie « Sleep-Low » sur les 

marqueurs de la fonction immunitaire et le sommeil chez des 

triathlètes. 

 

L͛oďjeĐtif de Đes deuǆ Ġtudes ĐhƌoŶiƋues, ƌĠalisĠes à paƌtiƌ du ŵġŵe pƌotoĐole, est 

d͛iŶǀestigueƌ  l͛effet d͛uŶe pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe d͛eŶduƌaŶĐe et suƌ 

la fonction immunitaire chez des athlètes entraînés. 

21 triathlètes entraînés ( O2max: 58,7 ± 5,7 mL.min-1.kg-1) ont été séparés en deux groupes : 

un groupe « Sleep-low » (SL, n=11) et un groupe Contrôle (CON, n=10), ayant le même apport 

glucidique sur la journée (6g.kg-1.j-1Ϳ ŵais suiǀaŶt uŶ tiŵiŶg d͛iŶgestioŶ diffĠƌeŶt afiŶ de ŵodifieƌ la 

disponibilité glucidique avant et après les séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. La stƌatĠgie « Sleep-low » consiste 

eŶ uŶe ŵaŶipulatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue et du pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt Ƌui ƌepose suƌ ϯ 

points : 1) des séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à haute iŶteŶsitĠ ƌĠalisĠes eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte dispoŶiďilitĠ 

en glucides, en fin de journée, afin de majorer la qualité du travail sur cette séance ; 2) une période 

de rĠĐupĠƌatioŶ pauǀƌe eŶ gluĐides, toute la Ŷuit, afiŶ de ŵajoƌeƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

qui se mettent en place lors de cette phase de récupération ; 3) des entraînements à intensité sous-

maximale à jeun le lendemain matin réalisés en condition de faible disponibilité glucidique endogène 

et eǆogğŶe. Le gƌoupe CON suiǀait le ŵġŵe pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt à haute 

intensité le soir suivi par un entraînement à intensité sous-maximale le lendemain matin) mais les 

séances étaient toutes ƌĠalisĠes eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides ;iŶgestioŶ d͛uŶe 

ďoissoŶ d͛effoƌt suƌ toutes les sĠaŶĐes, iŶgestioŶ de gluĐides eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt du 

soiƌͿ. Les deuǆ gƌoupes oŶt suiǀi Đes ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles et d͛eŶtƌaînement pendant 3 

semaines. 

Tous les participants composant le groupe SL ont amélioré leur temps sur un test en course à 

pied de ϭϬkŵ apƌğs l͛iŶteƌǀeŶtioŶ ;-2,9 ± 2,15 %) alors que la performance est inchangée pour le 



   

- 115 - 
 

groupe CON (-0,10 ± Ϯ,Ϭϯ%Ϳ. Le teŵps jusƋu͛à ĠpuiseŵeŶt loƌs d͛uŶ test supƌaŵaǆiŵal ;ϭϱϬ% PMAͿ 

est également amélioré uniquement pour le groupe SL (SL : +12,5 ± 19% ; CON : +1,63 ± 12,4%). Les 

participants étaient soumis à un test sous-maximal à 70% PMA sur ergocycle durant lequel, les 

participants du groupe SL, ont amélioré leur rendement ;le ƌappoƌt de l͛ĠŶeƌgie ŵĠĐaŶiƋue suƌ 

l͛ĠŶeƌgie ŵĠtaďoliƋue dĠpeŶsĠeͿ (SL : +11 ± 15%, CON : +1,4 ± 9,3%). La composition corporelle est 

ŵodifiĠe suite à l͛iŶteƌǀeŶtioŶ pouƌ les paƌtiĐipants du groupe SL avec une diminution de la masse 

grasse (SL : -8,5 ± 7,4% valeurs pré ; CON : -2,6 ± 7,4% valeurs pré). Associé à ces valeurs de 

peƌfoƌŵaŶĐes, le soŵŵeil a ĠtĠ ŵoŶitoƌĠ paƌ le poƌt d͛uŶe ŵoŶtƌe AĐtiǁatĐh, des pƌises de saŶg et 

des questionŶaiƌes oŶt peƌŵis d͛Ġǀalueƌ la foŶĐtioŶ iŵŵuŶitaiƌe. Apƌğs ϯ seŵaiŶes d͛iŶteƌǀeŶtioŶ, 

aucun changement dans la numération des globules blancs, la concentration plasmatique de cortisol 

et la concentration salivaire en IL-ϲ Ŷ͛est ŵesuƌĠ pouƌ les deuǆ gƌoupes. Le statut en vitamine D est 

diminué dans les deux groupes. La concentration salivaire en IgA est diminuée uniquement chez les 

participants du groupe SL (SL : -12,1 ± 63% ; CON : +ϭϰ,ϯ ± ϳϭ%Ϳ. l͛iŶĐideŶĐe des iŶfeĐtioŶs de 

l͛appaƌeil ƌespiƌatoiƌe Ŷ͛est pas ŵodifiĠe. CoŶĐeƌŶaŶt le soŵŵeil, l͛effiĐaĐitĠ de soŵŵeil est 

légèrement diminuée uniquement dans le groupe SL (SL : -1,1 ± 0,9% ; CON : -0,4 ± 0,7%). 
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ABSTRACT

MARQUET, L.-A., J. BRISSWALTER, J. LOUIS, E. TIOLLIER, L. M. BURKE, J. A. HAWLEY, and C. HAUSSWIRTH. Enhanced

Endurance Performance by Periodization of Carbohydrate Intake: ‘‘Sleep Low’’ Strategy. Med. Sci. Sports Exerc., Vol. 48, No. 4,

pp. 663–672, 2016. Purpose: We investigated the effect of a chronic dietary periodization strategy on endurance performance in trained

athletes.Methods: Twenty-one triathletes (V̇O2max: 58.7 T 5.7 mLIminj1
Ikgj1) were divided into two groups: a ‘‘sleep-low’’ (SL) (n = 11)

and a control (CON) group (n = 10) consumed the same daily carbohydrate (CHO) intake (6 gIkgj1
Idj1) but with different timing over the

day to manipulate CHO availability before and after training sessions. The SL strategy consisted of a 3-wk training–diet intervention

comprising three blocks of diet–exercise manipulations: 1) ‘‘train-high’’ interval training sessions in the evening with high-CHO availability,

2) overnight CHO restriction (‘‘sleeping-low’’), and 3) ‘‘train-low’’ sessions with low endogenous and exogenous CHO availability. The

CON group followed the same training program but with high CHO availability throughout training sessions (no CHO restriction overnight,

training sessions with exogenous CHO provision). Results: There was a significant improvement in delta efficiency during submaximal

cycling for SL versus CON (CON, +1.4% T 9.3%; SL, +11% T 15%, P G 0.05). SL also improved supramaximal cycling to exhaustion

at 150% of peak aerobic power (CON, +1.63% T 12.4%; SL, +12.5% T 19.0%; P = 0.06) and 10-km running performance (CON,

j0.10% T 2.03%; SL,j2.9% T 2.15%; P G 0.05). Fat mass was decreased in SL (CON,j2.6 T 7.4; SL,j8.5% T 7.4% before; P G 0.01),

but not lean mass (CON, j0.22 T 1.0; SL, j0.16% T 1.7% PRE). Conclusion: Short-term periodization of dietary CHO availability

around selected training sessions promoted significant improvements in submaximal cycling economy, as well as supramaximal cycling

capacity and 10-km running time in trained endurance athletes. Key Words: DIETARY MANIPULATION, CARBOHYDRATES,

TRIATHLETES, EXERCISE–NUTRIENT INTERACTIONS

T
he increasing sophistication of our knowledge of the

interactions between nutrition and exercise has opened

up new possibilities for the preparation of athletes for

competition performance (18). A novel concept in the prep-

aration of athletes for endurance events involves the integra-

tion of two approaches with seemingly opposing objectives:

1) promoting the nutritional environment (i.e., high carbo-

hydrate [CHO] availability) before and during prolonged/

high-intensity exercise to optimize performance via optimal

fuel availability (35); and 2) creating an intracellular envi-

ronment in skeletal muscle in which training responses and

adaptations are enhanced via the restriction of CHO, so-called

training low. It is now well recognized that muscle energy
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status exerts profound effects on resting fuel metabolism and

patterns of fuel utilization during exercise as well as acute

regulatory processes underlying gene expression and cell

signaling. As such, these nutrient–exercise interactions

have the potential to activate or inhibit many biochemical

pathways (signaling proteins, gene expression, transcription

rate of several genes, enzymes activity) with putative roles in

training adaptation (3,16,18,21,22,40).

Previous studies using a variety of such ‘‘train-low’’

strategies to allow some workouts to be undertaken with

either low muscle glycogen levels and/or low exogenous

CHO availability have reported robust upregulation of se-

lected markers of training adaptation (increased whole body

fat oxidation, increased activities of oxidative enzymes)

compared with training with normalized glycogen stores and

high CHO availability (5,22,29,32,38,40). However, despite

evidence of changes in molecular and cellular markers, it has

proved difficult to demonstrate a concomitant enhancement

in sports performance. Part of the reason for this ‘‘discon-

nect’’ between ‘‘mechanistic’’ and performance outcomes is

that the dietary-training strategies that successfully augment

markers of training adaptation simultaneously reduce the

intensity at which athletes can train during key high-

intensity interval training (HIT) sessions (22,40). As such,

it is important that attempts to manipulate CHO availability

and promote training adaptation be periodized, such that the

goals of various components of the training program are not

compromised. In this regard, a recent investigation by Lane

and colleagues (24) has examined a unique manipulation of

nutrient–exercise interaction: withholding feeding after an

intense evening training session, and subsequently sleeping

with low-CHO availability. They examined the effect of this

strategy on acute skeletal muscle and whole-body responses

to a bout of prolonged steady-state cycling the following

morning (i.e., train-high, sleep-low [SL]) and showed an

upregulation of several markers of lipid metabolism, but

little change in cellular pathways involved in skeletal muscle

mitochondrial biogenesis. However, there was evidence for

small, but significant shifts in DNA methylation that

corresponded with inverse changes in transcription for met-

abolically adaptive genes (24). Furthermore, Bartlett et al.

(5) reported that the exercise-induced increase in p53 phos-

phorylation is greater when subjects perform high-intensity

interval running in conditions of reduced CHO availability

compared with when they commence the same exercise with

normal or elevated CHO availability. Whether these early

adaptive responses involving epigenetic modification (i.e.,

diet–exercise interactions) underpin chronic training-induced

adaptations and/or result in enhanced athletic performance

has not been investigated.

Accordingly, we determined the effects of a chronic (3 wk)

train-high, SL intervention in trained triathletes on selected

metabolic and performance outcomes. The periodization strat-

egy integrated three diet–exercise manipulations within a real-

world training program: HIT with high-CHO availability

aimed at maximizing adaptation and performance; overnight

CHO restriction (low-CHO availability) to prolong the sig-

naling response after exercise (17,34); and a prolonged, sub-

maximal training session commenced with low-CHO

availability to promote lipid metabolism. We hypothesized

that compared with a control condition in which all training

sessions were undertaken with high CHO availability, chronic

dietary periodization would enhance endurance performance.

METHODS

Subjects

Twenty-one endurance-trained male triathletes volunteered

to participate in this study. All subjects had been competing for

92 yr and were training a minimum of 10 hIwkj1 (Table 1).

Subjects were given medical clearance for participation in the

study by a cardiologist and were not taking any prescribed

medication during the study. The experimental design was

approved by the local ethics committee (Paris IDF VI,

France), and the protocol was performed in line with the

Declaration of Helsinki. After comprehensive verbal and

written explanations of the study and its aims, all subjects

gave their written informed consent for participation.

Study Overview

The study used a parallel group design, with the subject

cohort being randomly divided into two groups who under-

took the same endurance training program for three consecu-

tive weeks. Only the timing of dietary CHO intake differed

between the groups. One group (n = 11) implemented a SL

strategy for manipulating CHO availability (high-intensity

workout with high-CHO availability followed by a CHO-

restricted recovery plus an overnight fast; then a prolonged

submaximal workout the following morning commenced with

low-CHO availability) into the training schedule, whereas the

control (CON) group (n = 10) maintained regular CHO intake

over the day and undertook each training session with normal

or high CHO availability. Selected whole-body measures and a

variety of performance tests were undertaken before, during,

and in the 3 d after completion of the training program (Fig. 1).

Training Protocol

After preliminary testing sessions for the determination of

physiological and anthropometric measures, all subjects com-

menced a 6-wk supervised training program, divided into two

3-wk phases (3 wk of baseline and 3 wk of training–diet inter-

vention). During the first 3 wk (baseline), subjects completed

their usual training regimen (10–15 hIwkj1: 40% running, 35%

TABLE 1. Characteristics of subjects in the SL and CON groups (mean T SD).

SL Group (n = 11) CON Group (n = 10)

Age (yr) 32.0 T 4.2 29.3 T 5.2
Height (m) 1.78 T 0.04 1.81 T 0.05
BM (kg) 70.6 T 5.0 72.8 T 3,9
V̇O2max (mLIminj1

Ikgj1) 60.1 T 6.8 60.2 T 4.5
MAP (W) 325 T 33 349 T 25
Hours of training (hIwkj1) 12:38 T 02:10 11:00 T 02:07
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cycling, 25% swimming). The aim of this first training block

was to assess subjects_ compliance to the study demands and

ensure they all attained similar baseline fitness measures before

study commencement. During the second 3 wk (training–diet

intervention), subjects of both groups completed the same

standardized training program (Table 2), but with two dif-

ferent nutritional protocols (described in detail subsequently).

The training program consisted of six sessions over four

consecutive days, including HIT sessions in the afternoon

and low-intensity training (LIT) sessions the next morning.

The training intensity was individually prescribed accord-

ing to each individual_s maximal aerobic power (MAP).

LIT sessions consisted 60-min cycling at 65% MAP (218.8 T

20.4W; 95% confidence interval, 227.5–210.7), whereas HIT

sessions consisted alternatively in 8 � 5 min cycling at 85%

MAP (286 T 26.7 W, 95% confidence interval, 297.5–274.7)

or 6 � 5 min running at their individual 10-km intensity with

1-min recovery between sets (37). The HIT protocol has

previously been reported to use ~50% of starting muscle

glycogen stores in well-trained subjects who commence the

sessions with normal glycogen levels (37). Furthermore, it

has previously been shown that HIT protocols rapidly acti-

vate signaling pathways with putative roles in the regulation

of mitochondrial biogenesis (4), whereas HIT training is an

integral part of an endurance athletes training repertoire (4).

One LIT session per day was prescribed for the other days of

FIGURE 1—Diagram of the experimental protocol.

TABLE 2. Sample weekly protocol for training and CHO intake (gIkgj1) to achieve different CHO availability around training sessions.

D1 D2 and D3 D4

D5 to D7Diet SL Train Diet CON Diet SL Train Diet CON Diet SL Train Diet CON

Before
10 am

Breakfast (2 g) Breakfast (2 g) Breakfast (2 g) Breakfast (2 g) Free LIT:
1 session
per day

LIT Sports drink
(0.5 g)

LIT Sports drink (0.5 g)

Breakfast + sports
drink (2.5 g)

Breakfast + sports
drink (2.5 g)

Water during
training

Midday Lunch (2 g) Lunch (2 g) Lunch + sports
drink (2.5 g)

Lunch (2 g)

Snack (2 g) Snack (2 g)
After 5 pm HIT Sports drink

(0.5 g)
HIT

D2
D3

Sports drink
(0.5 g)

Snack (1 g) Snack (1 g) Usual diet Usual diet Usual diet
Dinner (no CHO) Dinner (1 g) Dinner (no CHO) Dinner (1 g)
Protein drink

(no CHO)
Protein drink

(no CHO)
Protein drink

(no CHO)
Protein drink

(no CHO)

Total content of meals and snacks for day are identical for the SL and the CON, but the CHO content (gIkgj1) is spread as indicated.
Cycling, 8 � 5 min at 85% of MAP + 1 min recovery; running, 6 � 5 min at 10-km triathlon speed + 1 min recovery; cycling, 1 h, 65% of MAP.
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the week for a total training volume of 10–15 h. Subjects

performed all training sessions using their own equipment

with monitoring (activity, duration, intensity, rate of per-

ceived exertion), HR was also recorded.

Nutritional Protocol

Before commencing the modified training–diet program,

participants were randomly assigned to either an SL group

(n = 11) or CON group (n = 10). All subjects received

standardized dietary instructions depending on the dietary

group to which they were assigned and instructed to follow

prescribed menus that consisted of the same total food in-

take, with different timing of intake to ensure a divergent

periodization over each day according to the allocated die-

tary treatment. Total daily CHO intake was similar for

both SL and CON groups (~6 gIkg body mass (BM)j1
Idj1),

but intake was allocated differently over the day to achieve

high or low CHO availability before/after the various train-

ing sessions (Table 2). Specifically, over four consecutive

days in each week in which the training–diet intervention

was implemented, the SL group was deprived of CHO in-

take from the period immediately after the HIT to comple-

tion of the LIT session. In addition, CHO was not consumed

during HIT and LIT sessions. The evening meal for SL was

CHO-free, and the LIT sessions the following morning were

performed after an overnight fast. Once the LIT session was

completed, subjects then refueled with high quantities of

CHO-rich foods and drinks until the next HIT session. For

the CON group, CHO availability was maintained through-

out the recovery period and during each training session; a

6% CHO-electrolyte drink (Gatorade Performance Series�;

Pepsico USA) was consumed during training sessions and

each meal included CHO-rich foods. To preserve muscle

protein synthesis, both groups consumed a high-protein

sugar-free drink (high protein 15 g per 20 mL; UHS Bruno,

France) just before going to bed.

The subjects completed a food diary throughout the last

week of the baseline and throughout training–diet intervention

and were instructed to provide details of the quantity, type,

and preparation of foods (food weights, pictures of dishes,

details of fats and oils added in cooking or as dressings). The

diaries were analyzed by the same scientist using the Nutrilog

2.31 software (Nutrilog SAS, Marans, France).

Exercise Tests

Pretrial V̇O2max. On their first visit to the laboratory,

subjects underwent an incremental cycling test at a self-

selected cadence, previously described by Hawley and

Noakes (20) on an electronically braked cycle ergometer

(Excalibur Sport; Lode�, Groningen, The Netherlands).

Saddle and handlebar heights were set to match the usual

positions used by participants, and these were standardized

between sessions. The cycle ergometer was equipped with

individual racing pedals and toe clips, allowing participants

to wear their own shoes. Subjects warmed up for 6 min at

100 W then power output was increased by 25 W each

successive 2 min until volitional exhaustion. Participants

wore a face mask covering their mouth and nose to col-

lect breath (Hans Rudolph, Kansas City, MO). During the

test, oxygen uptake (V̇O2), carbon dioxide uptake (V̇CO2),

minute ventilation (V̇E) and the RER were continuously

recorded and monitored as breath by breath values (Quark;

Cosmed�, Rome, Italy). The gas and flow analyzers were

calibrated before each test using ambient air, known-

concentration gas, and a 3-L syringe. V̇O2max was deter-

mined based on the highest 30-s average value. MAP (W )

was calculated as MAP = W completed + 25 (t/120), where

W is the last completed workload, and t is the number of

seconds in the last workload (20).

Performance tests. We investigated changes in en-

durance performance using three different successive exer-

cise tests (15 min rest between): subjects underwent two

laboratory tests and one field-based protocol in the fed state.

All tests were undertaken before the baseline training period

to allow familiarization by subjects. These tests were then

repeated immediately before (PRE) and after (POST) the

training–diet intervention. Measurements collected during

each exercise test included respiratory gas exchange, HR,

RPE, and blood lactate concentrations. Whole-body rates

of CHO and fat oxidation (gIminj1) were calculated from

V̇O2 and V̇CO2 values measured during the submaximal

cycling test. The last minute of the intensity of interest and

nonprotein RER values were used according to the follow-

ing equations (23):

CHO oxidation ¼ 4:210V̇CO2j2:962V̇O2

fat oxidation ¼ 1:695V̇O2 Y1:701V̇CO2

Submaximal test. The first laboratory test was a cycling

test at a self-selected cadence to assess cycling efficiency

(submaximal test). The test started with 6 min at 100 W

followed by a 6-min stage at 70% of MAP. Efficiency repre-

sents a ratio between mechanical work during cycling and the

energy expenditure (EE).We calculated it using delta efficiency

that represents the incremental ratio measured between two

stable states (here 100 W and 70% of MAP). Delta efficiency

(DE) is often considered as a better cycling performance indi-

cator and a valid estimate of muscular efficiency (10).

DE %ð Þ ¼
$work rate joulesð Þ

$energy expenditure joulesð Þ
� 100

EE (kcalIminj1) was obtained from the rate of oxygen uptake,

using the equations developed by Brouwer (7) and based on

thermal equivalent of O2 for nonprotein RER.

EE was calculated as follows:

EE ¼
thermal equivalent of O2 � V̇O2

1000

Supramaximal test. The second laboratory test was

a supramaximal cycling test designed to last ~60–70 s.
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This test commenced at a submaximal work rate (3 min at

2 WIkgj1). During this time, subjects progressively increased

their pedal cadence to 120 rpm, then the work rate was in-

stantaneously increased to 150% of MAP (26). Subjects

were instructed to pedal as strongly and as long as possible

at this intensity, and the test ended when cadence fell below

70 rpm. Care was taken to ensure that all subjects performed

the tests in similar conditions, without standing up on the

pedals and with strong verbal encouragement.

Simulation of triathlon race. The third test was a

field-based protocol, designed to simulate the final leg of a

triathlon race. The test commenced with 40-min cycling at

70% of MAP on a bicycle ergometer (6) at a self-selected

cadence, immediately followed by a 10-km simulated run-

ning race. The 40-min cycling period was divided into three

parts lasting 15 min, 15 min, and 10 min, respectively, at

70% of MAP and separated by 45 s of active recovery at

100 W. During these short active recovery periods, the face

mask was quickly released and cleaned, while subjects were

provided with a drink bottle to allow hydration as in a race

setting. Immediately after the cycling exercise, the subjects

moved to a 340-m indoor running track and began a 10-km

time trial (TT). During the TT, subjects wore an HR monitor

where the screen was hidden by a piece of masking tape to

avoid any influence in performance. The lap time was con-

tinuously recorded by a researcher present on the track. During

the run, they were allowed to drink, when they wanted, a

CHO-rich drink (45 g CHO per liter, Gatorade Performance

Series�-Endurance Formula) as per current sports nutrition

guidelines for competition performance. No significant differ-

ence was observed for the quantity of CHO ingested between

both tests (P = 0.62) and between groups (respectively, for

SL group; PRE vs POST: 14.7 T 7.21 g vs 15.3 T 6.43 g; P =

0.47 and for CON group PRE vs POST: 18.0 T 15.5 g vs 15.1 T

11.3 g; P = 0.50).

Body Composition

Before and after the training–diet intervention period,

measurement of whole body composition was undertaken on

all subjects using dual-energy X-ray absorptiometry (Lunar

IDXA; General Electric, Madison, WI). All measurements

were taken early in the morning and in a fasted state (30).

Blood Parameters

Blood samples (5 mL) were collected from participants

after an overnight fast on five occasions (before and after

training–diet intervention, and before the last training ses-

sion of each week). Samples were taken from a superficial

forearm vein using standard venipuncture techniques and

collected into ethylenediaminetetraacetic acid tubes (Greiner

Bio-one; Frickenhausen, Germany) for immediate processing.

Blood samples were centrifuged at 3000 rpm for 10 min at

+4-C to separate plasma from red blood cells. The plasma

samples were then divided into 1500-KL aliquots and stored in

Eppendorf tubes at j80-C until analysis. To avoid interassay

variations, all blood samples were analyzed in a single batch at

the end of the study. Epinephrine and norepinephrine concen-

trations were determined in plasma by enzyme-linked immu-

nosorbent assay with commercially available high-sensitivity

enzyme-linked immunosorbent assay kits (Demeditec Diagnos-

tics GmbH,Kiel, Germany). All blood samples were analyzed in

duplicate at the appropriate wavelength on a spectrophotometer

Dynex MRXe (Magellan Biosciences, Chelmsford, MA). Cali-

bration curves were obtained for the standards using a nonlinear

regression for curve fitting.

Statistical Analysis

All statistical analyses were conducted using Statistica

7.1 software (StatSoft). All data are expressed as mean T SD.

Data distribution was first checked using a Shapiro–Wilk

normality test. Data which were not normally distributed

were log-transformed (RPE values during submaximal test).

A repeated-measures analysis of variance was used to cal-

culate the effect of the dietary strategy (SL vs CON) and the

period (PRE and POST) on performance, blood parameters,

and body composition. When a significant effect was found,

post hoc tests were performed using Newman–Keuls pro-

cedures. Effect sizes were calculated using partial eta

squared (G2
p ) values. Values of 0.1, 0.3, and over 0.5 were,

respectively, considered as small, medium, and large effect

(12). For all tests, the significance level was set at P G 0.05.

RESULTS

Dietary intervention. The analysis of food records

over the training–diet intervention period revealed that par-

ticipants adhered to the prescribed dietary protocols and

achieved a similar total CHO intake over a day. However,

as intended, there was a different pattern of intake accord-

ing to their group allocation. The SL group reported an

average intake of 5.44 T 1.2 gIkgj1
Idj1 CHO (breakfast,

1.8 T 0.66 gIkgj1; lunch, 2.2 T 0.83 gIkgj1; snack, 1.8 T

0.80 gIkgj1; dinner, 0.0 T 0.1 gIkgj1), 1.57 T 0.28 gIkgj1
Idj1

protein (PRO) and 1.05 T 0.19 gIkgj1
Idj1 FAT while the

CON group consumed 5.65 T 0.99 gIkgj1
Idj1 CHO, 1.61 T

0.22 gIkgj1
Idj1 PRO, and 1.02 T 0.16 gIkgj1

Idj1 FAT. Total

energy intake during the intervention was similar between

groups and over time. The SL group reported a mean daily

intake of 2530 T 660 kcalIdj1 during the baseline and 2685 T

500 kcalIdj1 during the training–diet intervention period,

whereas the intake of the CON group was reported as 2715 T

645 kcalIdj1 and 2835 T 505 kcalIdj1 during baseline and

training–diet intervention periods, respectively. There was a

similar change in reported macronutrient intake between

baseline (usual dietary habits) and the training–diet interven-

tion period (prescribed menus) for each group. Mean CHO

intake significantly increased in the intervention period

compared with the baseline (+26.5% and +24.9%, P G 0.01,

for SL and CON groups, respectively), this was associated
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with an increase in protein intake (+16.1% and +19.2%, P G

0.01, for SL and CON groups respectively). In both groups,

there was a reduction in reported intake of fat during the

training–diet intervention period compared with baseline

(j13.1% and j16.4%, P G 0.01, for SL and CON groups,

respectively). Dietary data are presented in table format in

the supplementary content (see Table, Supplemental Digital

Content 1, total energy and macronutrient intake for SL and

CON groups before starting the training program [BASE-

LINE] and during the training–diet intervention [TRAINING]

[mean T SD], http://links.lww.com/MSS/A628).

Performance tests. Simulated triathlon race: 10-km

running performance. There was a significant main effect of

dietary group for 10-km running performance with all SL

subjects improving their running time (PRE, 40 min:23 s T

03 min:22 s; POST, 39 min:10 s T 03 min:02 s) (Fig. 2). This

equates to a mean improvement of ~3% (j2.9% T 2.1%, P G

0.01; d = 0.38). No change was observed for CON (PRE,

41 min:26 s T 02 min:13 s; POST, 41 min:24 s T 02 min:43 s;

change = j0.10% T 2.7%, not significant).

Supramaximal test. SL increased supramaximal cycling

time to exhaustion (PRE, 52.7 T 13.8 s; POST, 57.8 T 6.4 s;

change = +12.5% T 19%; P = 0.062; d = 0.41) with no

difference for CON (PRE, 57.8 T 6.4 s; POST, 58.8 T 10.7 s;

change = +1.63 T 12.4, not significant).

Perceived exertion scores. Perceived exertion scores

for various testing sessions are summarized in Table 3. A

decrease in RPE was observed for SL group during tests

performed at a fixed intensity (submaximal and cycling tests).

Submaximal test. A significant interaction effect (strategy–

period, P G 0.05, d = 0.28) was recorded for the RPE values.

A significant decrease in mean RPE values was recorded only

in the SL group between PRE and POST tests (SL group,

j5.9% T 6.5%; P G 0.05; d = 0.72 vs CON group, + 0.7% T

3.9%, not significant).

Simulated triathlon race: cycling test. A significant effect

of interaction (strategy–period, P G 0.01, d = 0.42) was

recorded for the RPE values at the end of the cycling test. A

significant decrease in mean RPE values was recorded only

in the SL group between PRE and POST tests (SL group,

j9.2% T 8.7%; P G 0.05, d = 1.0 vs CON group, +2.9% T

5.9%, d = 0.24).

Perceived exertion during training. RPE values recorded

during all LIT training sessions (performed in a fasted state

for the SL group) performed during the training interven-

tion were significantly higher in the SL group when com-

pared with CON group (respectively for SL and CON group,

14.3 T 0.29 vs 12.7 T 0.43, P G 0.05, d = 4.36).

Physiological parameters. The results of the sub-

maximal test are presented in Table 4. There was a signifi-

cant improvement in DE values for the SL group (P G 0.05,

d = 0.48) and a decrease in HR (P = 0.058, d = 0.45). Fur-

thermore, in this group, CHO oxidation was significantly

decreased (P G 0.001, d = 0.66). There was a significant effect

of time for RER values with a decrease between PRE and

POST tests (P G 0.05) but with no difference between groups.

Blood parameters. Plasma epinephrine concentration

increased during the training–diet intervention period (blood

collection performed the morning after an overnight fast,

before the last prescribed training session of the week)

compared with baseline values (78.5 T 29.3 pgImLj1) for SL

(respectively for W2 and W3, 94.4 T 41.8 pgImLj1, d = 0.44;

and 94.7 T 37.5 pgImLj1, d = 0.48) but not CON (baseline:

56.7 T 30.0 pgImLj1, W1: 49.6 T 25.0 pgImLj1, W2: 41.8 T

23.1 pgImLj1, W3: 44.3 T 18.3 pgImLj1).

Body composition. There was a significant decrease

in BM in the SL group over the training block (PRE, 70.6 T

5.0 kg vs POST, 69.6 T 5.0 kg, P G 0.001, d = 0.19). This

was the result of a significant loss of fat mass in the SL

group over this period (PRE, 9.70 T 4.08 kg vs POST, 8.86 T

3.8 kg P G 0.01, d = 0.22). No changes were detected in the

CON group over the course of training (BM: PRE, 72.8 T

3.9 kg vs POST, 72.4 T 4.1 kg; fat mass: PRE, 8.9 T 2.3 kg vs

POST, 8.6 T 2.4 kg). No difference in fat freemasswas observed

for both groups after training period. Body composition data

FIGURE 2—Ten-kilometer running performance PRE and POST 3 wk

of training with periodized CHO availability (SL group) versus training

with maintained CHO availability (CON group). Individual changes

(dashed lines) and group mean (continuous lines). *P G 0.05 compared

with PRE SL values.

TABLE 3. RPE values for the different performance tests before and after the training program for SL and CON group (mean T SD).

End of a Triathlon Race

Submaximal Test Supramaximal Test Cycling Test 10-km Running Test

SL group PRE 16.3 T 1.4 17.8 T 1.0 15.82 T 1.3 17.4 T 1.5
POST 15.3 T 1.4* 17.7 T 1.3 14.40 T 1.5* 17.6 T 1.3

CON group PRE 15.5 T 1.0 17.6 T 1.1 15.8 T 1.2 16.8 T 1.9
POST 15.6 T 1.0 17.2 T 1.6 16.1 T 1.4 16.6 T 1.4

*P G 0.05 as compared with PRE values.
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are presented in table format in the supplementary content

(see Table, Supplemental Digital Content 2, body compo-

sition before and after the training program for SL and CON

group [mean T SD], http://links.lww.com/MSS/A629).

DISCUSSION

We investigated the effects of a chronic dietary periodi-

zation strategy in endurance-trained triathletes who under-

took a strenuous 3-wk training block. We ‘‘clamped’’ energy

intake for both SL and CON groups so that self-reported

total energy intakes (~2700 kcalIdj1) and macronutrient com-

position were similar (6 gIkgj1
Idj1 CHO, 1.6 gIkgj1

Idj1

PRO and 1.0 gIkgj1
Idj1 FAT), but altered the timing of nu-

trient intake so that CHO availability was different for selected

training sessions. The main findings were that: 1) 10-km run-

ning performance was improved when athletes periodized their

CHO intake and slept and performed selected training sessions

with low-CHO availability; 2) submaximal cycling efficiency

was enhanced, and ratings of perceived exertion were lower

during constant exercise after this SL strategy; and 3) BM and

body fat mass were reduced in response to altering the timing

of CHO intake during the 3-wk training block.

To the best of our knowledge, this study is the first

to report a robust improvement in athletic endurance per-

formance in response to a chronic training regimen in

endurance-trained athletes after integrating workouts with

low CHO availability. Our periodized diet–exercise protocol

used three different types of dietary CHO manipulation to

specifically alter the availability of this substrate before,

during, and/or after targeted training sessions. The combina-

tion of HIT with high CHO availability, low CHO availability

postexercise (i.e., sleeping low), and LIT with low CHO

availability was designed to integrate the potential benefits of

three different training–nutrition responses on whole-body

and performance outcomes. Specifically, these were nutri-

tional support for high intensity workouts, a prolonged period

of potentially elevated postexercise signaling responses, and

an enhanced metabolic stimulus to prolonged submaximal

training, respectively. Each of these diet–exercise strategies

has been individually identified as beneficial for competitive

athletes, and their integration into a periodized training pro-

gram has previously been proposed (9) and practiced by elite

athletes (35,36). However, the novel aspect of the current

study is that we successfully implemented these exercise–

dietary strategies in trained athletes in association with both

laboratory- and field-based measures of performance. Hence,

a major finding was a clear and robust improvement of 10-km

running performance after implementation of an SL strategy:

every subject in the SL group showed an enhanced perfor-

mance in 10-km race time (average improvement, 73 T 20 s),

whereas no improvement was recorded for the CON group.

Our dietary periodization strategy also enhanced the

capacity for high-intensity exercise lasting 60–70 s in

endurance-trained subjects. This improvement is similar in

magnitude to that previously reported by Lindsay et al. (26)

who implemented an HIT training program in well-trained

cyclists (six sessions undertaken within a 28-d training block).

HIT is well known to rapidly improve endurance performance

and fatigue resistance, even for well-trained athletes (14,26).

Our study provides evidence, however, that periodizing CHO

availability around these training sessions is an important

determinant of the performance results. Although both groups

in our investigation followed the same training program, in-

corporating nine HIT sessions over 3 wk, the timing of CHO

availability around the specific training sessions was associ-

ated with a difference in performance outcomes. Furthermore,

in relation to the previous studies of ‘‘train low’’ strategies in

trained individuals which have failed to find superior perfor-

mance outcomes (i.e. greater than the CON group), we note

that their protocols exposed the HIT rather than accompany-

ing low-intensity sessions to low CHO availability (22,29);

this choice reduced the intensity of work that could be

achieved in these key workouts and potentially counteracted

the benefits of the session (metabolic adaptations and per-

formance improvement) (4).

Only two studies have reported an enhanced improvement

in performance tasks following ‘‘train low’’ strategies in

TABLE 4. Physiological parameters recorded during the submaximal cycling test performed before and after the training program for SL and CON groups (mean T SD).

PRE POST

100 W 70% MAP 100 W 70% MAP

HR (bpm) SL 112.8 T 10.1 157.7 T 9.4 110.4 T 9.4 153.7 T 11.0
CON 112.9 T 9.9 155.8 T 8.7 110.0 T 8.5 154.2 T 7.1

V̇O2 (mLIminj1
Ikgj1) SL 26.7 T 2.2 47.4 T 4.8 27.7 T 2.7 46.7 T 4.9

CON 26.5 T 1.6 47.8 T 4.3 26.5 T 2.8 47.9 T 5.0
RER values SL 0.86 T 0.03 0.94 T 0.03 0.84 T 0.04 0.91 T 0.03

CON 0.85 T 0.06 0.94 T 0.03 0.85 T 0.04 0.91 T 0.03
CHO oxidation (gIminj1) SL 1.21 T 0.27 3.24 T 0.62 1.07 T 0.29 2.89 T 0.42*

CON 1.21 T 0.46 3.39 T 0.53 1.16 T 0.30 3.13 T 0.71
Fat oxidation (gIminj1) SL 0.44 T 0.11 0.34 T 0.18 0.53 T 0.14 0.46 T 0.14

CON 0.46 T 0.19 0.35 T 0.19 0.47 T 0.16 0.45 T 0.32
Blood lactate (mmolILj1) SL 1.8 T 0.7 4.8 T 2.1 2.3 T 1.4 4.2 T 2.3

CON 2.2 T 0.9 5.0 T 1.6 2.0 T 1.1 4.2 T 1.0

70%—100 W 70%—100 W

DEj% SL 26.5 T 4.5 29.6 T 8.0*
CON 26.3 T 2.5 26.5 T 2.4

*P G 0.05 as compared with PRE values.
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comparison to a traditional training diet with sustained high

CHO availability; however, issues with the test protocols or

the training status of the subjects have made it difficult to

extrapolate the results of these investigations to the prepa-

ration of competitive athletes. Hansen et al. (16) reported a

greater increase (19.7 T 2.4 min vs 11.9 T 1.3 min) in time to

exhaustion of a unilateral isokinetic ‘‘leg kicking’’ protocol

after a 10-wk training program in the leg which undertook

50% of sessions with lowered glycogen (2-a-day training

program with the second session commenced after depleting

glycogen via the first session) compared to the leg which

undertook the same training with opportunity for daily glycogen

restoration. However, the subjects in that study were previously

untrained individuals who undertook a training protocol in

which exercise intensity for both legs was clamped. More re-

cently, Cochran et al. (11) studied the chronic (2 wk) effect of

lower-CHO availability between two HIT sessions undertak-

en in a single day on whole-body exercise performance (cy-

cling time trial (TT) and repeated-sprints test). Active adults

were provided with either a CHO-rich or CHO-restricted

meal during the 3-h recovery between the two training ses-

sions on each of 6 d during the study period. The training-

induced improvement of the mean power output during a

250-kJ TT performance was greater (P = 0.02) in the group

that undertook the second session with reduced CHO avail-

ability (PRE, 211 T 66 W; POST, 244 T 75 W) compared

with the group that refueled before that session (PRE, 203 T

53 W; POST, 219 T 60 W). By contrast, there was no dif-

ference between groups in the improvement in a repeated

sprints test (5 � 15 s all out sprints). It should be noted that

subjects in that study were not trained, and the HIT sessions

were undertaken at a constant power.

To date, studies that have investigated different train-low

strategies in trained populations (22,40) have failed to detect

enhancements in performance beyond those attained by training

with the more traditional dietary support of high-CHO avail-

ability. Despite strong evidence of enhanced metabolic capacity

at cellular (increased levels of key enzymes: A-hydroxyacyl-

coA-dehydrogenase and citrate synthase) and whole-body

levels (increased fat oxidation at submaximal work intensi-

ties) after various ‘‘train low’’ strategies, it appears that these

adaptive markers do not always translate into superior per-

formance (3). This highlights that sports performance is

multifactorial and can be enhanced by a variety of training

inputs and physiological/neurological/psychological adapta-

tions. Because previous studies have observed a reduction in

power outputs and work during high-intensity workouts

(22,40) normally associated with a real-world training pro-

gram, it is likely that a compromise in one aspect of athletic

preparation could counteract the benefits achieved in another

and compromise the overall outcome (22,40).

The current study included several novel features to address

the multiple goals in the preparation of competitive athletes.

We focused on the recruitment of endurance-trained triathletes

for whom an enhancement of performance is incremental and

challenging to achieve. Second, we included a 3-wk baseline

phase to harmonize the training programs and fitness levels of

the athletes as well as to familiarize them with the training and

performance protocols. Finally, we periodized CHO avail-

ability in the training program according to the goals of dif-

ferent training sessions to balance the divergent nutritional

approaches to high quality training and enhanced adaptive

response. We believe that this approach was a key element

which underpinned the outcomes of the investigation: even

though all participants had been adhering to a high training

load for many years, those who undertook the periodized

CHO support were able to achieve a substantial improvement

in their performance level after only 3 wk. We include a high-

protein sugar-free drink as part of the train-high, SL regimen

ingested before subjects went to bed. The ingestion of proteins

after an exercise bout increases skeletal muscle protein syn-

thesis and has been described to support muscle repair and

remodeling (1,28). Thus, the ingestion of high-quality protein

during recovery may also have maximized training adapta-

tions by promoting the synthesis of mitochondrial proteins or

metabolic enzymes (31). These conditions may have all

played some part in the enhanced training adaptations and

improved performance.

The clear performance improvements observed in this

study were accompanied by significant reductions in the

physiological and perceived loads during submaximal test-

ing sessions performed at fixed intensities. Cycling effi-

ciency was improved, and HR values decreased only in the

SL group, indicating a decrease in the relative energy cost of

a given exercise intensity. A decrease in the energy cost of

cycling has previously been shown to improve the perfor-

mance of a running protocol undertaken immediately after

the cycling bout (39). These findings may, in part, explain

the enhanced 10-km running performance we observed after

athletes had undertaken a bout of prior cycling exercise.

Interventions that influence an individuals_ perception of

effort are known to affect endurance performance (27). The

RPE values for morning training sessions undertaken by our

subjects were higher for the SL group, who performed these

sessions in a fasted state compared with the CON group.

However, perceived exertion during performance tests at a

fixed intensity with high CHO availability were lower for

the SL group compared with no changes were detected in

the CON group. We cannot exclude the possibility that our

novel exercise–dietary protocol induced a placebo effect

among subjects (15). Indeed, there is growing body of evi-

dence of the impact of the participant_s beliefs and expec-

tations on performance outcomes (15,27).

The observed improvements in endurance performance

were accompanied by small but significant changes in body

composition after 3 wk of the training–diet intervention.

Indeed, BM decreased (by ~1 kg) only in the SL group, with

this outcome being mainly attributed to a 1.1% decrease

in fat mass. The small but nonsignificant difference in en-

ergy intake between groups does not appear sufficient to

account for these observations, although we acknowledge

the limitations of self-reported dietary data. Indeed, the
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apparent energy intake of the group was less than what might

be expected for athletes undertaking the current training

program and remaining in energy balance. However, the

propensity to underreporting energy intake via food diaries is

well known, especially in athletic populations (8), and there is

no reason to suspect that this would occur more prominently

in one group of our subjects than the other. Another expla-

nation for the leaner body composition in the SL group could

be increased lipid oxidation (13), as inferred by the reduction

in RER values during the submaximal cycling test. This de-

crease in BM may have contributed to the faster running

performance. Indeed, running economy, an important deter-

minant of endurance running performance, is negatively

correlated with BM (2). Our periodization of CHO avail-

ability and the inclusion of HIT may be an effective method

to alter body composition and thus improve endurance per-

formance during the weeks preceding competitions. It should

be noted that both elements seem important, because the

implementation of the HIT sessions alone (as undertaken by

the CON group) did not result in a body composition change.

A potential limitation of our study design was that we

focused on a real-world intervention and measures of ath-

letic performance. As such, we did not have the opportunity

to undertake the invasive techniques needed to explore some

of the mechanisms that may have contributed to the ob-

served performance outcomes (i.e., muscle biopsies, tracer

techniques to determine substrate turnover and oxidation).

Nevertheless, a companion study that used essentially the

same exercise–nutrient strategy (24) attempted to examine

some of the possible cellular and molecular aspects related

to the train-high, SL protocol. The variations in CHO

availability integrated into our dietary periodization protocol

were chosen to achieve different metabolic and training

goals. First, the HIT sessions were undertaken with high-

CHO availability to facilitate the highest attainable power

outputs and running/cycling intensities and gain the associ-

ated neural, metabolic, and biomechanical adaptations (4).

The subsequent withholding of CHO for a prolonged period

after the HIT training sessions (SL) may have further con-

tributed to the observed performance increase by extending

the duration of the exercise-stimulated enhancement of tran-

scriptional activation of specific genes involved in mitochon-

drial biogenesis and muscle fuel utilization that underpin the

adaptation to training (33,34). Finally, increased catecholamine

activity is observed and is also known to enhance metabolic

adaptation via mechanisms including an increase in the ex-

pression of the transcriptional coactivator PGC-1>(25). The

final element of the dietary periodization protocol involved the

completion of a steady-state bout of exercise with low CHO

availability (overnight fasting, reduced muscle glycogen stores,

and absence of CHO intake during the session). Each of these

elements has been shown to amplify the training response

with mechanisms including enhanced activation of key cell

signaling kinases (e.g., AMPK, p38MAPK), transcription

factors (e.g. p53, PPARC) and transcriptional coactivators

(e.g., PGC-1>), leading to a coordinated upregulation of both

the nuclear and mitochondrial genomes. All theses adapta-

tions lead to an upregulation of the lipid metabolism as ob-

served in other studies with a higher lipid oxidation and

higher resting glycogen content (5,16,24,40), improving

performance in long duration exercises.

In conclusion, this study is the first to report a robust

improvement in a ‘‘real-world’’ test of endurance perfor-

mance after 3 wk of a program involving periodization of

CHO availability (HIT with high-CHO availability, recovery

with low CHO availability, and LIT with reduced muscle

glycogen and in a fasted state) in endurance-trained tri-

athletes. The enhancement in performance observed after

our dietary periodization protocol (train high, SL) was not

seen in the CON group of athletes who undertook the same

training regimen but with a more traditional approach to

nutrition (i.e., high-CHO availability around training ses-

sions). The manipulation of the timing of CHO intake in

relation to exercise isolates periods of the training program

according to their different priorities of performance or ad-

aptation. These results reinforce the growing evidence that

CHO availability is a potent mediator in the adaptive re-

sponse to endurance training (5,19,32) and that periodizing

it within the training program to include both sessions with

high-fuel support to promote high-quality/HIT and sessions/

recovery promoting enhanced metabolic adaptation can lead

to a superior training outcome. A limitation of our study

design was that the involvement of endurance-trained in-

dividuals and the focus on real-world interventions and

measurement of performance reduced the opportunity to

undertake the invasive techniques often needed to explore

potential mechanisms for the observed outcomes. Accord-

ingly, future studies are needed to better understand the

mechanisms underlying changes in performance with ‘‘train-

low’’ protocols, as well as to determine the applicability of

this approach to training in already well-trained athletes.
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groups. The vitamin D status decreased in similar propor-

tions between groups, whereas salivary IgA decreased in 

the SL group only (P < 0.05, d = 0.23). The incidence of 

URTI was not altered in both groups. All participants in both 

groups went to bed earlier during the training program (SL 

−20 min, CON −27 min, P < 0.05, d = 0.28). In the SL 

group, only sleep efficiency slightly decreased by 1.1 % 

(P < 0.05, d = 0.25) and the fragmentation index tended to 

increase at the end of the protocol (P = 0.06).

Conclusion Sleeping and training the next morning regu-

larly with reduced glycogen availability has minimal 

effects on selected markers of immunity, the incidence of 

URTI and sleeping patterns in trained athletes.

Keywords Carbohydrate · Dietary manipulation · Immune 

response · Sleep pattern · Endurance training · Upper 

respiratory tract infection

Abbreviations

ANOVA  Analysis of variance

CHO  Carbohydrate

CON group  Control group

HIT  High intensity training

LIT  Low intensity training

MAP  Maximal aerobic power

RER  Rate of exchange ratio

sIgA  Salivary immunoglobulin-A

sIL-6  Salivary interleukin-6

SL group  Sleep low group

URTI  Upper respiratory tract infection

VCO2  Carbon dioxide uptake

VO2  Oxygen uptake

VO2max  Maximal oxygen uptake

WURSS-21  Wisconsin upper respiratory symptom 

survey-21

Abstract 

Purpose We investigated the effects of a 3-week dietary 

periodization on immunity and sleep in triathletes.

Methods 21 triathletes were divided into two groups with 

different nutritional guidelines during a 3-week endurance 

training program including nine twice a day sessions with 

lowered (SL group) or maintained (CON group) glycogen 

availability during the overnight recovery period. In addi-

tion to performance tests, sleep was monitored every night. 

Systemic and mucosal immune parameters as well as the 

incidence of URTI were monitored every week of the train-

ing/nutrition protocol. Two-ways ANOVA and effect sizes 

were used to examine differences in dependent variables 

between groups at each time point.

Results The SL group significantly improved 10 km running 

performance (−1 min 13 s, P < 0.01, d = 0.38), whereas no 

improvement was recorded in the CON group (−2 s, NS). 

No significant changes in white blood cells counts, plasma 

cortisol and IL-6 were recorded over the protocol in both 
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Introduction

Training strategies with low glycogen availability are 

increasingly used by endurance athletes in an attempt to 

improve performance thus also increasing scientific inter-

est for exercise physiologists (Bartlett et al. 2015). The 

main expected effect of “training low” is to enhance train-

ing stress and thus physiological adaptations related to 

endurance performance. Several studies have reported an 

enhanced expression of a number of genes related to the 

stress response, substrate utilization, and mitochondrial 

biogenesis in athletes experiencing training low strategies 

compared to training with normal glycogen availability 

(Bartlett et al. 2015; Impey et al. 2016). Several “training 

low” strategies are used by endurance athletes such as train-

ing in a fasted state (i.e., 6–10 h after the last meal), train-

ing twice per day (where the second session is performed 

with reduced glycogen stores), or restricting carbohydrates 

(CHO) intake during the recovery period after exercise 

(Hansen et al. 2005; Morton et al. 2009; Van Proeyen et al. 

2011; Yeo et al. 2008). Recently, the “sleeping low” strat-

egy has been introduced, consisting of training in the even-

ing followed by overnight fast and performing a subsequent 

training session in the morning, to accentuate the glycogen 

deprivation without altering exercise intensity (Lane et al. 

2015; Marquet et al. 2016). Taken together, results from the 

literature suggest that the most stressful training situation 

may provide the greatest physiological adaptation. How-

ever, it is well known that increasing training stress could 

influence immune function and increase the risk of illness 

and/or injury limiting improvements in performance (Glee-

son 2007).

In endurance sports, training load, nutrient intake and 

sleep are key factors modulating immune function either 

positively or negatively (Gleeson 2007; Nieman 2000). 

Regular physical activity, as well as balanced diet and 

enough sleep are associated with improved immune func-

tion (Fullagar et al. 2015; Nieman 1998). On the contrary, 

prolonged or strenuous exercise, energetic deficit and a 

lack of sleep, decrease immune function and increase sus-

ceptibility to infections and pathologies. Several studies 

have reported an increased prevalence of upper respira-

tory tract infections (URTI) during overload training pro-

grams and after endurance events such as marathon races 

(Bermon 2007; Pyne et al. 1995). For example, Nieman 

et al. (1990) recorded that 13 % of participants reported 

URTI during the week following the Los Angeles Mara-

thon race and 40 % reported at least one episode of URTI 

during the 2 months prior to the race. Many components of 

the immune system exhibit changes after endurance exer-

cise (Hoffman-Goetz and Pedersen 1994). This alteration 

in immune function reaches its summit within a window of 

3–72 h after exercise reflecting the physiological stress the 

endurance athlete’s body is experiencing (Gleeson 2007). 

During this “open window” phenomenon, the body’s abil-

ity to fight infections is dramatically lowered, typically 

associated with changes in leukocyte counts and produc-

tion of interleukins and immunoglobulins (Gleeson 2007). 

A reduction in carbohydrate availability during exercise 

may accentuate the alteration of immune function. Several 

authors have shown that very low CHO diets (<10 % of 

energy intake from CHO) induce an alteration of immune 

response compared to normal or high CHO diets (Bishop 

et al. 2001a; Mitchell et al. 1998). Although normal or high 

CHO availability during endurance exercise is effective in 

attenuating some immune perturbations, there is still no 

evidence that these beneficial effects on immune param-

eters are clinically relevant.

In addition to adapted dietary intake, optimized sleep 

patterns constitute a prerequisite for a good assimilation of 

training load (Myllymaki et al. 2011; Samuels 2008). Suf-

ficient sleep participates greatly in the maintenance of the 

body homeostasis necessary to endure training sessions 

apart from injuries and infections. More than the sleep 

duration, the rhythmic cycle of sleep and wakefulness have 

important implications on the regulation of several hor-

mones involved in the management of fatigue and immune 

function (Shepard and Shek 1996). Although regular exer-

cise has been shown to improve sleep quality, the latter can 

be affected during intense training periods (Hausswirth 

et al. 2014; Leeder et al. 2012; Taylor et al. 1997). A sig-

nificant reduction in sleep duration (−6 %), sleep effi-

ciency (−2 %) and time in bed (−3 %), and an increase 

in wakefulness after sleep onset (+3 %), were recorded in 

classical ballet dancers at the end of 67 days of high physi-

cal training before a premiere performance (Fietze et al. 

2009). Similarly, Hausswirth et al. (2014) reported a signif-

icant decrease in sleep duration (−7.9 %), sleep efficiency 

(−1.6 %) and immobile time (−7.6 %) after 3 weeks of 

overload training in triathletes. These sleep disturbances 

were associated with a higher prevalence of URTI (+67 %) 

compared with a control group without increase in train-

ing load. Additionally, some studies suggest that nutritional 

feedings may alter the sleep quality (Halson 2014). Con-

suming CHO in a solid meal could reduce sleep latency, 

while diets rich in protein may result in enhanced sleep 

quality by limiting wake episodes (Afaghi et al. 2008; 

Lindseth et al. 2013). There is limited research in this area 

and additional studies are necessary to evaluate the influ-

ence of habitual diet on sleep patterns, and the combined 

effects of strenuous exercise and nutritional manipulation.

The aim of this study was to assess whether the sleep low 

strategy, consisting of sleeping with reduced glycogen avail-

ability might alter sleep patterns (i.e., sleep quantity and qual-

ity) and immune response in trained triathletes. Using the 

same experimental protocol, this study is a complement to that 
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presented by Marquet et al. (2016) giving us the opportunity to 

provide new insight on the potential side effects of the promis-

ing sleep low strategy. In light of past literature, we hypoth-

esized that when sleeping low, athletes would experience an 

alteration of immune function accompanied with a higher 

prevalence of URTI, as well as disturbances in sleep patterns.

Methods

Participants

Twenty-one trained male triathletes volunteered to partici-

pate in this study. Subjects could be included if they were 

currently healthy, aged 18–40 years, had been involved in 

endurance training and competition for at least 2 years, 

and trained at least 10 h per week including several moder-

ate to high intensity training sessions per week. Their mean 

(±SD) age, height, body mass, maximal oxygen uptake, and 

maximal aerobic power were 31 ± 4.7 years, 1.79 ± 0.05 m, 

71.6 ± 4.5 kg, 4.2 ± 0.4 L.min−1, 336.6 ± 31.4 W. Before 

the experiment a cardiologist examined all the participants 

to check they did not present contraindications to physical 

exercise and to ensure normal electrocardiograph patterns. 

All subjects were free of URTI symptoms for at least 2 weeks 

and had not taken any medication in the 4 weeks prior to the 

study. The experimental design of the study was approved by 

the local Ethics Committee (Paris IDF VI, France) and was 

carried out according to the Declaration of Helsinki. After 

comprehensive verbal and written explanations of the study, 

all subjects gave their written informed consent to participate.

Study design

An overview of the study design is shown in Fig. 1. This 

study was conducted to analyze the potential effects of 

chronic reduced glycogen availability during and between 

endurance training sessions on sleep pattern, selected 

immune parameters and the incidence of URTI. 21 trained 

triathletes were randomly assigned to two different groups 

undertaking the same endurance training program for three 

consecutive weeks with different nutritional guidelines. 

Although one group was instructed to reduce its CHO 

intake during and between training sessions according to a 

sleep low design (named Sleep Low group, SL group), the 

other group maintained regular CHO intake over the day 

(named Control group, CON group) so that the SL group 

slept with low glycogen availability while the other group 

slept with normal CHO availability. In addition to perfor-

mance tests in running, sleep patterns, immune parameters 

and the incidence of URTI were regularly assessed before, 

during and after the training program.

Training protocol

After preliminary testing sessions, all participants were 

involved in a 6-week training program, which was divided 

into two distinct phases interspersed with testing sessions. 

The first phase (I) consisted of 3 weeks during which the 

participants completed their usual training regime (10–15 h 

per week at various intensities). This first training period 

was organized to ensure that all participants were regularly 

involved in an endurance training and in a similar training 

status before the beginning of the study. The second phase 

(II) consisted of 3 weeks during which all participants com-

pleted the same standardized training program with differ-

ent nutritional guidelines. The training program consisted 

of six training sessions over four consecutive days, includ-

ing high intensity training (HIT) sessions in the afternoon 

(after 5 pm) and low intensity training (LIT) sessions in 

the next morning (before 10 am). The training intensity 

was individually set according to the individual maximal 

Fig. 1  Schematic represen-

tation of the experimental 

protocol
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aerobic power (MAP). All LIT sessions consisted of 60 min 

cycling at 65 % MAP, while HIT sessions consisted alter-

natively of 8x5 min cycling at 85 % MAP and 6x5 min 

running at individual 10 km intensity with 1 min recovery 

between sets. One LIT session per day was prescribed for 

the other days of the week to maintain a 10–15 h training 

volume. All participants performed all the training sessions 

in their own training structure and were monitored (activ-

ity, duration, intensity, rate of perceived exertion) and con-

trolled by heart rate recordings.

Nutritional protocol

Before phase II, participants were randomly assigned to 

either the CON group (n = 10) or the SL group (n = 11) 

and had to follow different nutritional guidelines according 

to their group. In the SL group, no CHO intake was allowed 

for all HIT and LIT sessions. The dinner was also CHO-

free and the LIT sessions were performed after an over-

night fast so that they trained with low glycogen availabil-

ity. On the contrary, the glycogen availability was regularly 

maintained in the CON group by consuming a sports drink 

(4.5 % CHO, Gatorade Performance Series®, Pepsico, 

USA) during training sessions and CHO at every meal. 

Finally all groups ingested the same amount of CHO per 

day (~6 g.kg−1.day−1) but allocated differently over each 

day. A typical daily CHO periodization for both groups 

during training days in phase II is depicted in Fig. 2. All 

participants received standardized dietary recommendation 

according to their membership group and their body 

weight. To avoid muscle catabolism, a high protein sugar-

free drink (High Protein 15 g, 20 mL, UHS Bruno, France) 

was prescribed just before going to bed.

The participants had to fill in a food diary during the last 

week in phase I and phase II. They were instructed to fill in 

it the most detailed as possible (weighed food, pictures of 

dishes, details of the use of cooking fat, type and quantity 

of oil used for dressing…). The diaries were analyzed by 

the same scientist with the software Nutrilog 2.31 (Nutrilog 

SAS, France).

Measurements

V̇O2max and performance tests

For their first visit to the lab, subjects underwent an incre-

mental cycling test at a self-selected cadence on an elec-

tronically braked cycle ergometer (Excalibur Sport, Lode®, 

Groningen, The Netherlands). The test consisted of a 

warm-up lasting 6 min at 100 W followed by an incremen-

tal period in which power output was increased by 25 W 

every 2 min until volitional exhaustion. The test was per-

formed until exhaustion to assess maximal oxygen uptake 

(V̇O2max) and maximal aerobic power (MAP). During the 

test, oxygen uptake (V̇O2), carbon dioxide uptake (V̇CO2 ), 

minute ventilation (V̇E) and respiratory exchanges ratio 

(RER) were continuously recorded and monitored as 

breath by breath values (Quark, Cosmed®, Rome, Italy). 

Fig. 2  Daily CHO periodization for SL and CON groups during training days in phase II. CHO intake was distributed at every meal, snack and 

training sessions in the CON group, whereas it was concentrated only from breakfast (~8:15) to afternoon snack (~16:00) in the SL group
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The gas and flow analyzers were calibrated prior to each 

test using ambient air, known-concentration gas and a 3 L 

syringe. V̇O2max was determined by the highest 30 s aver-

age value. MAP (W) was calculated as MAP = W com-

pleted + 25 × (t/120) where W is the last completed work-

load and t is the number of seconds in the last workload 

completed or not.

The performance test was the same presented in the 

recent study published by Marquet et al. (2016). Briefly 

it was organized to assess the potential changes in endur-

ance performance in ecological condition. It was planned 

during the first week as a familiarization trial, and immedi-

ately before and after the Phase II. This test was designed 

to simulate the end of a triathlon race. The test started by 

40 min cycling at 70 % MAP at a self-selected cadence, 

immediately followed by a 10 km simulated running race. 

To allow the subject to drink during the exercise, two short 

active rest periods (30 s at 100 W at minutes 15 and 30) 

were organized, during which a water bottle was given to 

the subject. Immediately after the cycling exercise, the sub-

jects quickly moved to the running track (340 m indoor) to 

start a 10 km test. During this test, subjects did not wear 

any apparatus and could drink a CHO-rich drink (4.5 g 

CHO per liter, Gatorade Performance Series-Endurance 

Formula) whenever they wanted. The bottle was placed on 

a table positioned on the running track. The bottle was reg-

ularly replaced on the table after each drink and weighed 

before and after the running test to evaluate the fluid intake. 

No significant difference was observed for the quantity 

of CHO ingested between performance tests (P = 0.62) 

and between groups (respectively for SL group; PRE vs. 

POST 14.7 ± 7.21 vs. 15.3 ± 6.43 g; P = 0.47 and for 

CON group PRE vs. POST 18.0 ± 15.5 vs. 15.1 ± 11.3 g; 

P = 0.50) The time lap was continuously recorded by an 

experimenter positioned on the track.

Blood collection and analyses

To avoid interassay variation, all blood samples were ana-

lyzed in a single batch at the end of the study. In five occa-

sions (before and after the phase II, and before the last 

training session each week of the phase II, day 4, 11 and 

18) in a fasted state, blood samples were collected from a 

superficial forearm vein using standard venipuncture tech-

niques. 33 mL of blood was directly collected into EDTA 

tubes (2 EDTA tubes = 6 mL and 1 EDTA tube = 3 mL) 

for each sample (Greiner Bio-one; Frickenhausen, 

Germany).

Blood samples were immediately centrifuged at 

4000 rev min−1 for 10 min at +4 °C to separate plasma 

from red blood cells. The obtained plasma sample was 

then stored in multiple aliquots (Eppendorf type, 1500 µL 

per sample) at −80 °C until analysis. From these samples, 

cortisol and vitamin D concentrations were determined in 

plasma with commercially available high sensitivity ELISA 

kits (R&D Systems, Minneapolis, MN, USA). The assay 

for [cortisol]b had an intraassay CV of 9.2–6.3 % over a 

concentration range of 1.3–6.5 µg L−1 and an interassay 

CV of 21.2–10.4 % over 1.1–5.5 µg L−1. The assay for 

[vitamin D]b had an intraassay CV of 5.7–6.2 % over a 

concentration range of 33–180 ng mL−1 and an interassay 

CV of 5.1–7.4 % over 52.9–164 ng mL−1. All blood sam-

ples were analyzed in duplicate at respective wavelength on 

a spectrophotometer Dynex MRXe (Magellan Biosciences, 

Chelmsford, MA, USA). Blood from 3 mL tubes was ana-

lyzed for leukocyte count using an automated cell counter 

(Cell-DynH RubyTM, Abbott, IL, USA) and standard labo-

ratory procedures.

Saliva collection and analyses

On five occasions (before and after the phase II, and before 

the last training session each week of the phase II, day 4, 

11 and 18) in a fasted state, athletes provided saliva sam-

ples. The samples were collected in multiple sterile ali-

quots (Eppendorf type, 3000 µL per sample) over a timed 

5-min period and stored at −80 °C until assay. After thaw-

ing, saliva samples were centrifuged at 4000 rev min−1 

for 10 min at +4 °C. The samples were analyzed for sali-

vary immunoglobulin-A (sIgA) and interleukin-6 (IL-6) in 

accordance with the manufacturer’s recommendations (EIA 

kits, Salimetrics©, State College, PA, USA). The assay for 

[IgA]s had an intraassay CV of 4.5–6.9 % over a concentra-

tion range of 91.1–805.4 µg mL−1 and an interassay CV of 

8.9–8.6 % over 25.3–204.1 µg mL−1. The assay for [IL-6]s 

had an intraassay CV of 3–10 % over a concentration range 

of 4–323 pg mL−1 and an interassay CV of 8–6 % over 

9–342 µg mL−1.

Illness symptoms

The occurrence of upper tract respiratory infections (URTI) 

was evaluated using the Wisconsin Upper Respiratory 

Symptom Survey-21 (WURSS-21) (Barrett et al. 2009). 

The WURSS-21 includes one global severity question, 

ten symptom-based questions, nine functional impairment 

or quality-of-life questions, and one global change ques-

tion. The severity of each reported symptom was rated on 

a seven-point scale: 1 (very mild), 3 (mild), 5 (moderate), 

and 7 (severe). An overall symptom score was calculated 

by adding the severity scores from all items except the first 

and the last as they have categorically different reference 

domains. The questionnaire was performed every day on 

the 3 weeks of phase II, and was administered at the same 

period of the day in a quiet place. All athletes had prior 

knowledge about the completion of the questionnaire. For 
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comparison between weeks, the average of all answered 

questionnaires at each stage was used. Higher scores indi-

cate more severe symptoms (the theoretical maximum 

score being 133) whilst a score of 0 indicates the complete 

absence of symptoms.

Sleep monitoring

During both phases I and II, subjects’ sleep patterns (i.e., 

sleep quantity and quality) were monitored continuously 

using an Actiwatch worn on the non-dominant wrist (Cam-

bridge Neurotechnology Ltd., UK) with the epoch length set 

to 1 min. Athletes were monitored in their home environ-

ment every day during phase I (21 days), and during phase II 

(21 days). Mean behavioral activity over the entire recording 

period was automatically calculated using the Sleepwatch 

software (Actiwatch activity and sleep analysis version 5.28, 

Cambridge Neurotechnology, Ltd.). Wristwatch actigra-

phy is a non-intrusive tool used to estimate sleep efficiency, 

which has been validated for reliability (Sadeh 2011). When 

compared with polysomnography, results show an accuracy 

of up to 80 % in sleep disordered patients for total sleep time 

and sleep efficiency (Kushida et al. 2001).

Sleep-wake scoring can be reliably obtained only with 

additional information provided by manually completed 

sleep logs (Fietze et al. 2009). All participants were, there-

fore, requested to complete daily sleep diaries, indicating 

the times of going to bed, falling asleep, waking up, and 

leaving the bed. In addition, participants were asked to 

mark the time of switching off the light to sleep and wake-

up time by pressing the button on the face of the Actiwatch.

Individual nights of sleep were analyzed for the follow-

ing range of variables:

• time in bed (h): the total amount of time spent in bed 

between bedtime and get-up time;

• bedtime (hh:mm): the self-reported clock time at which 

a participant went to bed to attempt to sleep;

• get-up time (hh:mm): the self-reported clock time at 

which a participant got out of bed;

• sleep latency (min): the amount of time between bed-

time and sleep start;

• actual sleep time (hh:mm): assumed sleep time as deter-

mined by the algorithm, taking into account immobile 

time;

• sleep efficiency (%): actual sleep time expressed as a 

percentage of time in bed;

• fragmentation index: a measure of restlessness during 

sleep, using the percentage of epochs where activity is 

>0;

• immobile time (min): the actual time spent immobile in 

bed.

To quantify how the training weeks affected the per-

ceived sleep quality, the participants reported their per-

ceived feelings on a seven-point scale, going from very, 

very good (=1) to very, very poor (=7) after waking up 

each morning (Hooper et al. 1995).

Statistical analysis

All statistical analyses were conducted using the soft-

ware Statistica 6.1 (StatSoft). All data are expressed as 

mean ± SD. Normality of data was tested using a Shap-

iro–Wilk test. Values at baseline for age, body composi-

tion, and experience in endurance sport, MAP, VO2max and 

dietary habits were compared between groups (i.e., sleep 

low, SL and sleep normal, CON) using a one-way ANOVA. 

Two-ways (group × time) ANOVA were used to examine 

differences in dependent variables (i.e., sleep characteris-

tics, perceived sleep, illness symptoms, blood and saliva 

markers of immune response) between groups means at 

each time point of the protocol. When a significant main 

effect was found, pairwise comparisons were conducted 

using Newman–Keuls post hoc analysis. Effect sizes were 

also calculated using partial eta squared (η2
p) values. Values 

of 0.1, 0.3 and over 0.5 were, respectively, considered as 

small, medium and large effects. For all tests, the signifi-

cance level was set at P < 0.05.

Results

Data presented in this article derived from the same experi-

mental protocol presented by Marquet et al. (2016) and 

thus are complementary to those already presented by Mar-

quet et al. (2016).

Effects on chronometric performance on the 10 km 

running race

A significant enhancement of the chronometric perfor-

mance on the simulated 10 km running race was recorded 

at the end of the training program for all participants of the 

SL group, whereas no difference was recorded in the CON 

group (for more details about performance tests, refer to 

Marquet et al. 2016).

Effects on dietary patterns over the experimental 

protocol

The macronutrient intake significantly changed between 

phase II and phase I in similar proportions between SL and 

CON groups, mainly with an increase in carbohydrate and 

protein intake between phase I and II without significant 
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changes in energy intake (for more details about the macro-

nutrient intake, refer to Marquet et al. 2016).

As depicted in Table 1(A) and (B), the micronutrient 

intake (vitamin A, B1, B2, B3, B6, B9, B12, C, D, E and mag-

nesium, calcium, phosphorus, potassium, sodium, iron, 

zinc, copper, manganese, selenium) was not significantly 

altered between phase II and phase I and no significant dif-

ference was recorded between SL and CON groups.

Effects on blood and saliva immune and inflammatory 

variables

There were no significant differences in circulating num-

bers of leukocytes, neutrophils, monocytes, eosinophils, 

basophils or lymphocytes between groups and between 

the different phases of the protocol (Table 2). Plasma cor-

tisol levels were not modified throughout the protocol 

and were not different between groups (Table 3). No sig-

nificant change was recorded in salivary IL-6 concentra-

tion (Table 3). Salivary IgA decreased over the experimen-

tal protocol only in the SL group (Table 3; from 391.8 to 

245.1 µg L−1, P < 0.05, d = 0.23 from PRE to POST inter-

vention). The vitamin D status decreased along the pro-

tocol in similar proportions between groups (Fig. 3; from 

29.6 ± 7.4 to 27.8 ± 5.9 ng mL−1 and from 22.4 ± 10.6 to 

19.4 ± 8.1 ng mL−1, P < 0.05, d = 0.18 between PRE and 

POST intervention, in SL and CON groups, respectively).

Effects on the incidence of URTI

The distribution of the daily WURSS-21 scores for both 

groups is depicted in Fig. 4. The 3 weeks of sleep low pro-

gram did not modify significantly the WURSS-21 scores, 

in comparison with the CON group. The SL group’s aver-

age score (4.5) was very low and not found to differ to a 

significant extent compared to the CON group (7.7). The 

maximum scores recorded were 59 for one subject (1 day 

in the second week) of the SL group and 39 for one subject 

in the CON group (1 day in the first week).

Effects on perceived sleep quality and sleep actigraphy

A summary of variables related to sleep quality and quan-

tity is presented in Table 4. There was no significant time-

group interaction in perceived sleep quality, get-up time, 

sleep latency, fragmentation index, and number of immo-

bile minutes between phases I and II. In both groups, all 

subjects went to bed earlier (on average −20 and −27 min 

in the SL and CON groups, respectively, P < 0.05, 

d = 0.28) in the phase II than phase I and woke-up at the 

same time. As such, time in bed significantly increased in 

similar proportions in both groups (on average +13 and 

+15 min in the SL and CON groups, respectively, P < 0.05, 

d = 0.22). However, as depicted in Fig. 5, the actual sleep 

duration (i.e., the time asleep from sleep start to sleep end, 

less awakening episodes) was not significantly modified 

between phase I and II in both groups. Sleep efficiency 

slightly decreased only in the SL group (Fig. 6; P < 0.05, 

d = 0.25) and the fragmentation index tended to increase 

only in the SL group (Fig. 7; P = 0.06).

Discussion

A growing number of studies support the interest of per-

forming some training sessions with a low glycogen avail-

ability to enhance the adaptation to training and endurance 

performance. In a recently published work from our team 

(Marquet et al. 2016), we showed a significant improve-

ment in endurance performance and running efficiency fol-

lowing a 3-week training program including the sleep low 

strategy, i.e., delaying the replenishment of glycogen stores 

over night and training fasted the next morning. However, 

reducing the energy availability around training sessions 

is also well known to increase the risk of mal adaptation 

to training, including immunodepression and an increased 

incidence of URTI. This is the reason why we also investi-

gated the effect of the sleep low training program presented 

by Marquet et al. (2016) on selected immune parameters, 

the prevalence of URTI and sleep disturbances in endur-

ance athletes. One of the main complementary findings 

presented in this article is that the enhancement of perfor-

mance previously described after the SL protocol (Mar-

quet et al. 2016) was accompanied by a slight decrease in 

sleep efficiency and slight alterations of some indicators of 

immune function.

Effects on immune parameters and the incidence or 

URTI

The effects of exercise on immune function are well docu-

mented in the literature. Taken together, results indicate 

that exercise can have either positive or negative impact on 

immunity, depending on the nature, intensity and duration 

of exercise, as well as athlete fitness (Nieman 2000). Regu-

lar moderate exercise may enhance immunity and lower the 

risk or URTI by 20–45 % compared with a sedentary life-

style (Matthews et al. 2002; Nieman et al. 2011). On the 

other hand, heavy exercise or periods of chronic exercise 

may impair immune function and raise the risk of URTI by 

decreasing resting levels of saliva secretory immunoglobu-

lin-A (sIgA), leukocytes and neutrophil function (Fahlman 

and Engels 2005; Gleeson 2007; Gleeson et al. 1999). In 

addition, inadequate dietary feedings such as deficiency in 

specific macro- and/or micronutrients or negative energy 

balance, may contribute to impaired immunity and increase 
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the risk of infection (Gunzer et al. 2012). Interestingly, in 

this study, resting immune variables were not significantly 

modified by the training/nutrition intervention, and the inci-

dence of URTI was not increased in both groups. The num-

ber of white blood cells and the incidence of URTI were 

not significantly altered by the 3 weeks of training, com-

prising yet nine high intensity training (HIT) sessions and 

nine low intensity training (LIT) sessions performed after 

an overnight fast. This result was unexpected considering 

the high risk of immunodepression classically reported dur-

ing the early recovery period after HIT sessions, and accen-

tuated by the deprivation in carbohydrates (Gunzer et al. 

2012). Only the vitamin D status decreased from pre to post 

intervention but in similar proportions between groups. 

This decrease in vitamin D was accompanied with a slight 

decrease in sIgA concentration (d = 0.23) only in the SL 

group over weeks of training. This result is in conform-

ity with previous studies reporting a positive correlation 

between the vitamin D status and the sIgA secretion (He 

et al. 2014). However, it is worth noting that the decrease in 

vitamin D could have been also induced by the low direct 

exposition to UVB, since this study was conducted in the 

winter season at a high latitude (Paris, 53°N). While the 

mean vitamin D was quite low for all participants, no ath-

letes were deficient in vitamin D at the end of the protocol.

Table 1  (A) Vitamin and (B) minerals intake for SL and CON 

groups in phase I and phase II

Phase I Phase II

(A)

 Vit A (µg)

  SL 428.5 ± 238.8 281.8 ± 115.9

  CON 367.9 ± 134.0 350.6 ± 101.8

 Vit B1 (mg)

  SL 1.3 ± 0.5 1.2 ± 0.6

  CON 1.4 ± 0.5 2.0 ± 0.7

 Vit B2 (mg)

  SL 1.9 ± 0.6 1.6 ± 0.6

  CON 2.0 ± 0.7 1.8 ± 0.4

 Vit B3 (mg)

  SL 21.2 ± 6.2 25.4 ± 11.0

  CON 25.3 ± 8.1 25.5 ± 8.9

 Vit B6 (mg)

  SL 1.8 ± 0.4 2.0 ± 0.7

  CON 2.1 ± 0.9 1.9 ± 0.5

 Vit B9 (µg)

  SL 267.2 ± 86.8 293.9 ± 117.6

  CON 309.4 ± 155.3 296.1 ± 81.4

 Vit B12 (µg)

  SL 4.4 ± 2.0 4.4 ± 1.5

  CON 4.4 ± 1.7 4.4 ± 0.4

 Vit C (mg)

  SL 109.2 ± 50.4 130.7 ± 50.4

  CON 141.0 ± 113.2 132.3 ± 37.9

 Vit D (µg)

  SL 9.3 ± 2.2 9.3 ± 0.7

  CON 9.4 ± 0.9 9.2 ± 1.1

 Vit E (mg)

  SL 8.4 ± 3.2 7.4 ± 3.1

  CON 7.3 ± 1.4 5.6 ± 0.9

(B)

 Magnesium (mg)

  SL 350.6 ± 110.5 383.7 ± 143.3

  CON 406.7 ± 131.0 416.3 ± 171.1

 Calcium (mg)

  SL 788.2 ± 315.8 844.5 ± 229.8

  CON 961.0 ± 286.2 950.4 ± 215.6

 Phosphorus (mg)

  SL 1242.9 ± 370.3 1485.8 ± 332.8

  CON 1606.5 ± 540.9 1662.6 ± 371.0

 Potassium (mg)

  SL 2896.4 ± 620.0 3176.0 ± 934.1

  CON 3413.8 ± 1267.9 3269.9 ± 680.9

Table 1  continued

Phase I Phase II

 Sodium (mg)

  SL 5114.4 ± 2181.0 4908.5 ± 655.7

  CON 4933.8 ± 1064.2 5599.0 ± 1057.2

 Iron (mg)

  SL 12.1 ± 2.7 12.2 ± 3.8

  CON 11.7 ± 5.2 11.1 ± 2.1

 Zinc (mg)

  SL 9.1 ± 3.2 10.0 ± 2.6

  CON 10.1 ± 3.6 10.8 ± 2.1

 Copper (mg)

  SL 1.4 ± 0.6 2.1 ± 1.9

  CON 1.5 ± 0.6 1.5 ± 0.2

 Manganese (mg)

  SL 3.2 ± 1.5 3.8 ± 1.4

  CON 3.0 ± 1.3 3.6 ± 0.9

 Selenium (µg)

  SL 56.7 ± 17.6 53.3 ± 21.5

  CON 52.9 ± 17.6 56.3 ± 25.8

Data are mean ± SD
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In our study, the absence of marked perturbations of 

immunity and URTI despite a chronic physiological stress 

could be explained by the particularity of our nutrition 

guidelines. Indeed, participants of the SL group were asked 

to perform all HIT sessions with high glycogen availability, 

whereas LIT sessions were performed with low glycogen 

availability after an overnight fast. However, the total daily 

carbohydrate intake (5.44 ± 1.20 g kg−1) and energy intake 

(2684 ± 500 kcal) were maintained similar to those of the 

CON group (5.65 ± 0.99 g kg−1 and 2837 ± 505 kcal), 

likely allowing the maintenance of the immune function 

throughout the protocol (Marquet et al. 2016). Indeed, car-

bohydrates are an important source of energy for immune 

cells (including lymphocytes, neutrophils and mac-

rophages) because their metabolic rates are extremely high 

(Gunzer et al. 2012). Most importantly all HIT sessions 

were performed with high glycogen stores, likely inducing 

a favorable effect on immunity. Costa et al. (2005) reported 

that training with high CHO availability lead to a stable glu-

cose level, decreased plasma cortisol level, and an increase 

in sIgA during 1 week training in well trained triathletes. 

On the contrary, maintaining a low CHO diet for the entire 

week induced a significant increase in cortisol level. In our 

study, cortisol level was not altered by the nutrition manip-

ulation, probably explaining in large part the maintenance 

of immune function for all our participants. Indeed, cortisol 

is known to have a suppressive effects on leukocyte func-

tion including immunoglobulin production, lymphocyte 

proliferation and NK cell activity (Bishop et al. 1999). 

CHO availability may also increase the anti-inflammatory 

cytokine response to exercise, as shown by Bishop et al. 

(2001b) through a significant increase in IL-6 concentra-

tion further to a cycling exercise performed in a low CHO 

diet (<1 g kg−1 per day) for 3 days prior to the exercise. 

On the contrary, in our study, IL-6 concentration was not 

significantly modified, probably explained by the CHO 

deprivation occurring only during night hours in each day. 

Finally one other factor which could explain the absence 

of immunosuppression in the SL group was the intake of a 

protein snack (15 g protein, 0 g CHO) before going to bed. 

Initially provided to limit the potential protein catabolism 

process during the night, ingesting protein in the recov-

ery phase after HIT sessions might have contributed to the 

maintenance of immune function. Among protein ingested, 

the specific role of the glutamine amino acid as a privileged 

energy provider to lymphocytes, macrophages and neutro-

phils, might be hypothesized (Hiscock and Pedersen 2002). 

Hence, ingesting a protein shake after exercise might have 

compensated the fall in plasma glutamine and associated 

immunosuppression. Moreover, in the SL group the CHO 

deprivation period occurred only during night— period 

during which participants slept and were not exposed to 

potential pathogen elements and stressors to the immune 

system such as cold, other people, or mental stress. Finally, 

well-maintained sleeping patterns throughout the protocol 

might likely have contributed to the absence of profound 

Table 2  Weekly evolution of 

plasma white blood cell counts 

for SL and CON groups from 

pre to post phase II

Data are mean ± SD

Pre Phase II Post

Week 1 Week 2 Week 3

Leucocytes (/mm3)

 SL 4981.8 ± 1697.5 5000.0 ± 1649.8 5118.2 ± 1462.1 4800.0 ± 1485.5 5230.0 ± 1682.6

 CON 5870.0 ± 1110.6 5900.0 ± 829.2 5450.0 ± 1095.7 5387.5 ± 800.8 5188.9 ± 871.0

Neutrophils (/mm3)

 SL 2695.6 ± 1442.2 2590.6 ± 1000.5 2781.1 ± 1047.9 2541.9 ± 1127.9 3044.7 ± 1473.4

 CON 3109.2 ± 1079.2 3211.2 ± 539.9 2795.8 ± 867.6 2699.1 ± 545.4 2512.6 ± 681.5

Eosinophils (/mm3)

 SL 111.7 ± 58.0 101.0 ± 57.7 107.6 ± 65.4 94.7 ± 63.8 111.8 ± 61.3

 CON 172.0 ± 97.8 172.9 ± 83.6 166.8 ± 108.5 170.9 ± 84.9 150.7 ± 96.5

Basophils (/mm3)

 SL 28.5 ± 14.9 24.7 ± 17.7 39.8 ± 16.9 34.7 ± 16.4 39.6 ± 24.7

 CON 25.3 ± 9.0 28.4 ± 5.4 22.6 ± 13.5 25.9 ± 12.5 35.7 ± 28.7

Lymphocytes (/mm3)

 SL 1736.4 ± 411.1 1907.5 ± 826.7 1697.4 ± 444.3 1737.3 ± 498.9 1634.2 ± 456.1

 CON 2088.9 ± 543.5 2011.9 ± 542.2 1993.5 ± 480.7 2013.9 ± 520.1 2013.4 ± 743.3

Monocytes (/mm3)

 SL 409.8 ± 168.9 376.5 ± 152.0 492.1 ± 331.1 391.5 ± 133.4 399.9 ± 156.0

 CON 475.0 ± 180.0 475.8 ± 115.1 471.9 ± 99.2 478.8 ± 104.7 477.0 ± 117.6
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perturbations of the immune system and on the very low 

incidence of URTI.

Effects on sleeping patterns

Since the first studies having reported that a lack of sleep 

may significantly alter metabolic, immune and cognitive 

function, the analyses of sleeping patterns in the sporting 

context have increased massively (Fullagar et al. 2015). 

Signs of sleep disturbances (e.g., troubles to fall asleep, 

increase of wake periods) are often recorded in particular 

after competitions or high intensity training sessions (Fulla-

gar et al. 2015). For example, Hausswirth et al. (2014) have 

reported a significant decrease in sleep quality and quantity 

in triathletes involved in a 3-week overload training pro-

gram (i.e., +30 % of habitual training load). In this latter 

study, the actual sleep duration was decreased by ~30 min 

every night during the training program, accompanied by a 

reduction of sleep efficiency and immobile time. Sleep dis-

ruptions are also classically reported in athletic populations 

training temporarily at high altitude or in hot conditions 

during training camps (Buchheit et al. 2016; Sargent et al. 

2013). Taken together, all data from the literature suggest 

that intensified training and/or the exposition to physiologi-

cal stressors (i.e., heat, altitude) increase the risk of sleep 

disturbance. Within this framework, it can be hypothesized 

that increasing the physiological stress through a nutritional 

manipulation during the recovery period could increase and 

even accentuate the risk of sleep disturbances.

To the best of our knowledge, this study is the first to 

provide an objective report of sleeping patterns in two 

groups of trained athletes under different nutrition guide-

lines (i.e., sleep with low glycogen availability vs. sleep 

with normal glycogen availability). This experimental 

situation involved a profound change of dietary habits for 

all participants, potentially increasing the risk of sleep 

Table 3  Weekly evolution 

of salivary IgA and IL-6 

concentrations and plasma 

cortisol concentration for SL 

and CON groups from pre to 

post phase II

Data are mean ± SD

* Significantly different from values recorded in pre (P < 0.05)

Pre Phase II Post

Week 1 Week 2 Week 3

sIgA (µg/mL)

 SL 353.7 ± 188.7 319.1 ± 167.5 286.7 ± 154.5 297.4 ± 132.5 241.6 ± 98.1*

 CON 390.6 ± 235.0 270.5 ± 139.7 359.2 ± 148.4 382.6 ± 168.5 348.3 ± 153.9

sIL-6 (pg/mL)

 SL 2.6 ± 0.3 2.6 ± 0.4 2.7 ± 0.4 2.6 ± 0.4 2.6 ± 0.5

 CON 2.8 ± 0.3 2.8 ± 0.2 2.6 ± 0.4 2.7 ± 0.4 2.7 ± 0.5

Cortisol (µg/L)

 SL 157.2 ± 40.2 140.4 ± 34.9 159.3 ± 26.2 155.6 ± 28.8 148.0 ± 34.0

 CON 177.1 ± 30.1 180.6 ± 38.9 169.9 ± 39.3 176.2 ± 36.7 155.7 ± 33.7

Fig. 3  Evolution of plasma vitamin D concentration for SL and CON 

groups from pre to post phase II. *Significantly different from pre 

values (P < 0.05)

Fig. 4  Daily evolution of the WURSS-21 scores for SL and CON 

groups during the 21 days of diet and training intervention in phase II
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disturbances. Indeed, although carbohydrates are generally 

recommended at night to facilitate falling asleep (Halson 

2014), in our study they were avoided and replaced only 

by large amounts of vegetables and protein. However, 

surprisingly sleeping patterns were not markedly modi-

fied by the training/nutritional intervention. Sleep latency 

was not altered and participants even went to bed earlier 

(−13 and −15 min, P < 0.05, in the SL and CON group, 

respectively), while get-up time was not modified. In con-

sequence, actual sleep duration tended to be greater in both 

groups (+7 and +10 min, NS, in the SL and CON group, 

respectively). These results suggest that spontaneously, par-

ticipants went to bed earlier probably because of the fatigue 

felt after evening training sessions. The sleep quality was 

slightly altered since sleep efficiency decreased in the SL 

group (−1.1 %, d = 0.25) and the fragmentation index 

tended to increase (+4.1 %, P = 0.06), showing a small 

increase in wake episodes overnight. However, the overall 

perceived quality of sleep was not altered throughout the 

protocol suggesting only minor changes in sleep quality. 

Altogether, our results suggest that maintaining a normal 

daily CHO and calorie intake was effective in maintain-

ing normal sleeping pattern, allowing a good adaptation to 

training.

Implications for the manipulation of glycogen 

availability in training programs

This study has practical implications regarding the with-

holding of carbohydrates and lowered glycogen availabil-

ity implemented during short-term endurance training pro-

grams: it reveals a minimal effect on immune response and 

no effects on the occurrence of URTI; it reveals a minimal 

effect on sleeping patterns in trained triathletes; it raises 

Table 4  Evolution of sleep actigraphy data for SL and CON groups 

between phase I and phase II

Data are mean ± SD

* Significantly different from values recorded in phase I (P < 0.05)

Phase I Phase II

Perceived sleep quality (AU)

 SL 3.1 ± 0.5 3.1 ± 0.7

 CON 3.4 ± 0.4 3.4 ± 0.3

Time in bed (h:min)

 SL 7:35 ± 0:24 7:48 ± 0:31*

 CON 7:48 ± 1:00 8:03 ± 0:45*

Bed time (hh:min)

 SL 23:53 ± 0:37 23:33 ± 0:40*

 CON 23:46 ± 1:08 23:19 ± 0:38*

Get-up time (hh:min)

 SL 7:28 ± 0:41 7:23 ± 0:43

 CON 7:45 ± 0:59 7:39 ± 0:48

Sleep latency (min)

 SL 6 ± 6 8 ± 4

 CON 10 ± 7 11 ± 8

Actual sleep time (h:min)

 SL 6:46 ± 0:32 6:53 ± 0:36

 CON 6:30 ± 0:50 6:40 ± 0:47

Sleep efficiency (%)

 SL 89.1 ± 3.6 88.2 ± 3.7*

 CON 82.5 ± 6.8 82.4 ± 5.9

Fragmentation index (%)

 SL 26.6 ± 6.7 27.9 ± 8.3

 CON 34.1 ± 11.3 34.2 ± 8.6

Immobile minutes

 SL 392 ± 31 399 ± 34

 CON 386 ± 51 396 ± 44

Fig. 5  Mean (shaded bars) and individual cases of actual sleep duration for SL and CON groups during phase I and phase II
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new insight on the distribution of carbohydrates around 

training sessions to avoid maladaptation.

Although manipulating carbohydrate availability around 

training sessions is more and more used by endurance ath-

letes to accentuate the training stimulus and get greater 

adaptation, to date no study had analyzed the potential 

side effects on the immune function. As inferred through 

objective markers of systemic and mucosal immune func-

tion as well as subjective markers of infection, the sleep 

low strategy (3 nights per week over 3 weeks) had no 

deleterious impact on the immune function. This posi-

tive result is likely explained by the maintenance of nor-

mal daily CHO (around 6 g kg−1 day−1) and energy intake 

(i.e., the CHO intake was matched between groups in this 

study). However, additional studies are necessary to con-

firm this result and analyze the impact of various dietary/

training manipulations on the immune function. Moreover, 

in our study, the vitamin D status decreased in both groups 

accompanied with a slight reduction in the sIgA secretion 

in the SL group (d = 0.23), suggesting a slight reduction 

in immune defense. Accordingly, a preliminary vitamin D 

status assessment possibly followed by a dietary supple-

mentation in vitamin D should be considered to optimize 

the immune status before engaging in a sleep low program, 

especially if started in the winter season.

Sleeping is often considered by coaches and trainers as 

the most effective recovery strategy. However, very limited 

data is available on the potential factors of influence, such 

as dietary feedings according to the distribution of training 

sessions. This study shows for the first time that sleeping 

patterns of trained athletes were not altered by a sleep low 

training strategy. Maintaining a normal CHO and energy 

Fig. 6  Mean (shaded bars) and individual cases of sleep efficiency for SL and CON groups during phase I and phase II. *Significantly different 

from values recorded in phase I (P < 0.05)

Fig. 7  Mean (shaded bars) and individual cases of fragmentation index for SL and CON groups during phase I and phase II
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intake every day of the training program would be enough 

to counterbalance the potential negative impact of with-

holding CHO in the recovery phase after exercise before 

going to bed.

This study provides new evidence on the optimization 

of the carbohydrate distribution over day to limit the risk 

of maladaptation to training. High intensity training ses-

sions should be performed with high glycogen availability 

to maintain blood glucose concentration and thus immune 

function. The deprivation in CHO should occur in the 

recovery phase after HIT sessions organized overnight, to 

facilitate the glycogen depletion. Indeed, the night can be 

considered as a suitable period to withhold CHO (more 

convenient and easiest to endure a 7–8 h period of low gly-

cogen availability). Ingesting a dinner rich in vitamin, min-

erals (mainly from vegetables) and proteins might reinforce 

the immune defenses. Exercises with low glycogen avail-

ability should be performed at a low intensity (fasted in the 

morning) to lower the risk of infection. Finally, a particular 

attention should be brought on the ingestion of sufficient 

amounts of CHO between morning and evening sessions 

(from breakfast to afternoon snack) to provide a normal 

amount of CHO (around 6 g kg−1 day−1 in this study). The 

use of liquid sources of CHO like sports drinks and gels 

can facilitate the ingestion of enough CHO in a short period 

of time.

Conclusion

The purpose of this study was to test the effects of a 3-week 

sleep low training strategy (involving a withholding of CHO 

overnight) on immune function, the incidence or URTI and 

sleep patterns in trained endurance athletes. While the CON 

group maintained a normal CHO availability all time dur-

ing the protocol, the SL group stopped CHO intake from 

the afternoon training session until the next morning train-

ing session, so that they spend all night with reduced glyco-

gen availability. The main findings were that: (i) markers of 

systemic and mucosal immunity and the incidence of URTI 

were not significantly modified by the dietary intervention; 

(ii) sleep efficiency slightly decreased and the fragmenta-

tion index tended to increase only in the SL group. Overall, 

results derived from this study suggest that the risk of mal-

adaptation to training is minimal when withholding CHO 

overnight between high and low intensity training sessions, 

in the condition of maintaining a normal daily CHO and 

energy intake concentrated earlier over day.
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Étude n°4 : PéƌiodisatioŶ de l’appoƌt gluĐidiƋue : effet à court 

terme sur la performance 

 

L͛oďjeĐtif de Đette Ġtude est d͛Ġtudieƌ l͛effet dose/ƌĠpoŶse de la stƌatĠgie « Sleep-Low » avec 

uŶ pƌotoĐole pƌoĐhe des ĐoŶtƌaiŶtes ƌeŶĐoŶtƌĠes  daŶs le Đadƌe d͛uŶe pƌĠpaƌatioŶ d͛uŶ athlğte de 

haut-niveau. 

Treize cyclistes entraînés participèrent à cette étude. De façon similaire aux études 

précédentes (études 2 et 3), ils étaient séparés en 2 groupes. Un groupe suivait les recommandations 

de la stratégie « Sleep-Low » avec une périodisation de leur apport glucidique (SL, n= 12) tandis que 

l͛autƌe gƌoupe  aǀaieŶt uŶ appoƌt ƌĠpaƌti de façoŶ « normale » tout au long de la journée (CON, 

Ŷ=ϭϬͿ. Les deuǆ gƌoupes suiǀaieŶt le ŵġŵe pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ĐoŶsistaŶt à ϲ sĠaŶĐes 

réparties sur 6 jours (HIT en fin de journée et LIT le matin). 

Tous les paƌtiĐipaŶts du gƌoupe “L oŶt aŵĠlioƌĠ leuƌ peƌfoƌŵaŶĐe loƌs d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-montre 

de 20km (-ϯ,Ϯ ± Ϯ,ϵ%Ϳ taŶdis Ƌue la peƌfoƌŵaŶĐe Ŷ͛est pas ŵodifiĠe pouƌ le gƌoupe CON ;- 1,0 ± 

ϯ,ϱ%Ϳ. L͛aŵĠlioƌatioŶ du teŵps est assoĐiĠe à uŶe ŵodifiĐatioŶ de la stƌatĠgie d͛alluƌe aǀeĐ uŶe 

puissance développée plus importante pour les kilomètres 11, 13, 14, 15, 16, 17. Malgré une 

puissaŶĐe supĠƌieuƌe, les paƌtiĐipaŶts Ŷe peƌçoiǀeŶt pas l͛effoƌt de façoŶ plus difficile, suggérant un 

effet de la stratégie « Sleep-Low » suƌ la peƌĐeptioŶ d͛effoƌt. Les participants du groupe SL 

présentent une réduction de leur masse grasse (SL : - 0,5 ± 0,6% ; CON : 0,0 ± 0,6%). Aucune 

ŵodifiĐatioŶ de l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues Ŷ͛est ŵesuƌĠe apƌğs l͛iŶteƌǀeŶtioŶ loƌs d͛uŶ 

test sous-maximal de 2h (65% de PMA) ainsi que des concentrations plasmatiques de marqueurs du 

métabolisme lipidique (glycérol, acides gras libres) et du stress métabolique (catécholamines). 

 

Laurie-Anne Marquet, Christophe Hausswirth, Odeline Molle, John Hawley, Louise Burke, Eve 

Tiollier, et Jeanick Brisswalter. ϮϬϭ6. ͞PeƌiodizatioŶ of the ĐaƌďohǇdƌate iŶtake: shoƌt teƌŵ effeĐt 

oŶ peƌfoƌŵaŶĐe͟. Nutrients. 2016, 8, 755. 
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Abstract: Background: “Sleep-low” consists of a sequential periodization of carbohydrate (CHO)

availability—low glycogen recovery after “train high” glycogen-depleting interval training, followed

by an overnight-fast and light intensity training (“train low”) the following day. This strategy

leads to an upregulation of several exercise-responsive signaling proteins, but the chronic effect

on performance has received less attention. We investigated the effects of short-term exposure to

this strategy on endurance performance. Methods: Following training familiarization, 11 trained

cyclists were divided into two groups for a one-week intervention—one group implemented three

cycles of periodized CHO intake to achieve the sleep-low strategy over six training sessions

(SL, CHO intake: 6 g·kg−1
·day−1), whereas the control group consumed an even distribution of

CHO over the day (CON). Tests were a 2 h submaximal ride and a 20 km time trial. Results: SL

improved their performance (mean: +3.2%; p < 0.05) compared to CON. The improvement was

associated with a change in pacing strategy with higher power output during the second part of

the test. No change in substrate utilization was observed after the training period for either group.

Conclusion: Implementing the “sleep-low” strategy for one week improved performance by the same

magnitude previously seen in a three-week intervention, without any significant changes in selected

markers of metabolism.

Keywords: carbohydrate; performance; training; cycling time trial; trained athletes; lipid oxidation;

perception of effort

1. Introduction

Carbohydrate-based fuels (CHO) are the main substrates used by the brain and skeletal muscle

during exercise. Thus, nutritional recommendations for competition performance promote strategies

to achieve “high CHO availability”, in the form of adequate pre-exercise glycogen concentrations

and additional CHO intake during competition to meet the specific fuel needs of the event [1,2].

However, recent research has provided new insight into the interactions of exercise with “low CHO

availability”, whereby the adaptive responses to training or recovery are enhanced in an environment

of low exogenous and endogenous CHO stores [3]. Within this framework, glycogen is not only

considered as an energetic substrate, but more as a regulator of metabolic signaling responses [4].
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The aim of training is to act as a chronic stimulus leading to physiological adaptations and

an improvement in performance. The acute and chronic effect of endurance exercise on metabolic

responses have already been widely described and include mitochondrial biogenesis, shifts in fiber

composition toward type I fibers, and enhanced oxidative metabolism [5,6]. Substrate availability

interacts with the contractile stimulus to modulate these physiological responses to training [7]

Specifically, muscle glycogen content can modulate physiological adaptations induced by endurance

training by upregulating transcription factors and regulators of gene expression such as PGC-1α [8] and

p53 [9]. Based on these observations, a growing interest in training under conditions of low glycogen

availability and/or low exogenous glucose availability has developed [3].

Several studies have reported that commencing a training session with low glycogen availability

enhances expression of genes involved in mitochondrial biogenesis and substrate metabolism [10–13].

However, these studies have typically failed to show improvements in performance, likely because the

beneficial “molecular” effects are negated by a decreased ability to sustain high intensity exercise under

the conditions of low CHO availability [12,13]. This has led to interest in a “periodized” approach

to CHO availability in the training program, where sessions undertaken to promote adaptation are

carefully integrated with others focused on high quality performance outcomes. The “sleep-low”

(SL) strategy represents one such sequence of periodized CHO availability, which allows athletes

to perform high intensity training sessions supported by high CHO availability while enhancing

metabolic adaptation associated with low glycogen availability [14–17].

Specifically, this strategy consists of a cycling of (1) late afternoon scheduling of a high intensity

training (HIT) session undertaken with high glycogen stores; (2) withholding of the ingestion of CHO

after the session to maintain glycogen depletion during the overnight recovery period; and (3) a

low–moderate intensity steady-state exercise session (LIT) in the following morning completed after

an overnight fast. Previous studies have reported that this strategy leads to increased activity of

several proteins with putative roles in training adaptation (AMPK, p38 MAPK, p53) [9,14] and

higher rates of fat oxidation during submaximal exercise [14]. However, the effects on endurance

performance are equivocal. Recently, we [15] reported that integrating SL strategy, three times a

week, during a three-week training intervention (i.e., nine occurrences of the sequence) was associated

with an improved endurance performance in well-trained subjects (+3% during a 10 km running

trial), coupled with an increase in submaximal cycling efficiency. A control group, who undertook

the same training program with a similar total intake of energy and CHO, but normally distributed

over the day, failed to improve performance. Furthermore, the performance improvements achieved

by the SL program were associated with a decrease in body fat (−1.05%) [15] without any negative

impact on immune function or sleep quality [16]. The original concept underlying this strategy is the

periodization of the CHO intake: instead of a chronically low CHO intake, which has been shown

to alter glycogen metabolism [18], high-intensity training sessions are performed under conditions

of high glycogen availability. The recovery period, which plays a central role in the development

of training adaptation [19], is non optimal for prolonging the period of optimized response to the

training stimulus [20]. Lower-intensity training (LIT) is performed while fasted to maximize cellular

adaptations and enhance rates of lipid oxidation.

Although the intervention in our three-week study was successful in improving performance

and body composition [15], we note challenges to the feasibility of free-living athletes achieving

the required dietary manipulations and/or having the commitment to undertake the low CHO

recovery and subsequent training [21]. It is therefore of interest to see if a shorter exposure to this

CHO periodization strategy would be successful in inducing metabolic adaptations and performance

improvement. Accordingly, the aim of the current study was to investigate the effect of an abbreviated

program of the “sleep-low” strategy on endurance performance in well-trained athletes. We also

examined whether any observed effects on performance are related to an enhancement of metabolic

adaptations to training as previously suggested [3].
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2. Materials and Methods

2.1. Study Population

Eleven endurance-trained male cyclists volunteered to participate in the study. They were healthy,

aged between 18 and 40 years, and training at least 12 h/week, having at least 3 years of prior

training. Their mean (±SD) age was 31.2 ± 7.1 years, their mean body mass was 71.1 ± 5.6 kg,

their mean maximal oxygen consumption (
.

VO2max) was 64.2 ± 6.0 mL·min−1
·kg−1, and their mean

maximal aerobic power (MAP, W) was 342 ± 38.3 W. Before entering the study, all participants were

examined by a cardiologist to ensure they did not present with abnormal electrocardiograph pattern

or contraindications to physical activity. The study’s protocol was approved by local Ethic Committee

2015-AO1136-43 (Paris IDF X, France). After written and verbal explanation, all participants provided

their written informed consent to participate.

2.2. Study Design

An overview of the study design is depicted in the Figure 1. Subjects were first assigned to a

familiarization session to the testing protocol. Then, during the following two weeks, they trained

according to their habitual training program. During the first week, they ate according to their usual

dietary habits, documenting their food intake via a daily food diary. In the second week, they followed

specific nutritional guidelines, which set their CHO intake at 6 g·kg−1
·day−1, while continuing to keep

their daily food diary. After the two weeks of habitual training load, subjects were assigned to the

PRE test session. Then, they were randomly assigned to two different groups undertaking the same

one-week training program but following different nutritional guidelines, according to the “sleep-low”

strategy, previously described [14,15]. CHO intake was similar between groups (6 g·kg−1
·day−1) but

periodized differently over the day, according to the demands of the training sessions. Specifically,

one group trained with a high CHO availability (control group, CON group, n = 9) with an even spread

of CHO intake over the day and between training sessions. Meanwhile, the intervention group trained

with a CHO intake that was periodized within the various days (“sleep-low” group, SL group, n = 12)

such that no CHO was consumed between the high intensity interval training sessions (HIT) held

late in the day and the end of the following morning’s low–moderate intensity (LIT) training session.

The protocol ended with a POST test session.

             

        

     

  ‐                      
                                       
                                       

                  ∙ − ∙ −          
                                 

                           
                         

‐ ‐                          
           

     

                                   
                           

                               
                               
                      ∙ − ∙ −    
                                 

                             
      ‐                

      ‐                    
    ∙ − ∙ −                          
                           

                                   
                             

  ‐                                
                                 

                         

 

                    ‐    
              ‐            

 

Figure 1. Overview of the experimental protocol; CHO: carbohydrates; HIT: high-intensity training

session; LIT: light intensity training session; SL: Sleep-Low; CON: Control; MAP: Maximal

aerobic power.
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Since it was not possible to disguise the differences in dietary intake between the groups, this study

could not be performed as a blinded intervention. In order to limit this bias, participants were not

informed of the aim of the study (periodization of the CHO intake). They were neither aware of the

number of groups in the study, the group to which they had been assigned, nor the program of the

other group.

2.3. Preliminary Measurement of Maximal Oxygen Consumption

Before entering the study, all participants had to perform a
.

VO2max test, which was determined

by an incremental test until exhaustion, on an electrically braked cycle ergometer (Excalibur Sport,

Lode, Groningen, The Netherlands). Saddle and handlebar heights were set to match the usual

positions used by participants, and these were standardized between sessions. The cycle ergometer

was equipped with individual racing pedals, allowing participants to wear their own shoes. Subjects

warmed up for 6 min at 100 W, then power output was increased by 25 W each successive 2 min until

volitional exhaustion. Participants wore a face mask covering their mouth and nose to collect breath

(Hans Rudolph, Kansas City, MO, USA). During the test, oxygen uptake (
.

VO2), carbon dioxide uptake

(
.

VCO2), minute ventilation (
.

VE) and the respiratory exchange ratio (RER) were continuously recorded

and monitored as breath-by-breath values (Quark, Cosmed, Rome, Italy). The gas and flow analyzers

were calibrated prior to each test using ambient air, known-concentration gas (O2 = 16%, CO2 = 5%),

and a 3 L syringe. The
.

VO2max was determined based on the highest 30 s average value. The MAP (W)

was calculated as MAP = W completed + 25 × (t/120), where W is the last completed workload and t

is the number of seconds in the last workload [22]. The MAP was used to adjust the workload in the

testing session and the training program.

2.4. Training Protocol

The training program was divided in two phases. The first phase, lasting two weeks,

was composed of the participants’ habitual training programs. The second phase lasted one week

and was similar for all participants, regardless of the nutritional group to which they were assigned.

The training program (Figure 1) was based on our previous studies [15,16] and consisted of six

training sessions over six consecutive days, including a HIT session in the afternoon (after 1700 h) and

low–moderate intensity training session in the following morning (before 1000 h). The HIT session

comprised a 10 min warm-up followed by eight repetitions lasting 5 min at 85% of MAP interspersed

with 1 min of recovery (100 W). The cycling LIT sessions consisted of a steady-state 1 h session at 65%

of MAP.

2.5. Nutritional Protocol

During the first week of the protocol of the habitual training load, participants were not assigned

to specific nutritional guidelines. They were asked to complete a food diary in order to record

their nutritional habits and examine how they differed from the nutritional interventions applied

in the study. The second week of this first phase of the protocol, all participants were given dietary

prescriptions, setting CHO intake at 6 g·kg−1
·day−1 in anticipation of the nutritional strategy of the

second phase. Participants were given precise instructions for the weighed food allowances for each

meal (breakfast, lunch, dinner, and during training) according to their body mass. During the week

of modified training program, participants were separated into two groups: the CON group (n = 9)

and the SL group (n = 12). They were instructed to ingest the same amount of CHO during the day

(6 g·kg−1) but spread differently over the day (Table 1). A full description of the dietary program can

be found elsewhere [16]. Briefly, for the SL group, no CHO was consumed from the commencement of

the HIT session on the evening of one day until after the completion of the LIT session on the following

morning. Thereafter, CHO intake was resumed to meet daily targets. In this way, the HIT session was

undertaken with high muscle glycogen concentrations (“train-high”), while recovery from this session
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and the completion of the LIT session was undertaken with low CHO availability due to depleted

glycogen concentrations and an overnight fast (“sleep-low” and “train-low”, respectively). Meanwhile,

high glycogen availability was maintained in the CON group with regular intake of CHO at all meals

throughout the day, and the intake of a sports drink (6% CHO, Gatorade, PepsiCo, Purchase, NY,

USA) during training sessions. CHO was ingested at every meal. Each participant received written

nutritional recommendations for each meal with quantities according to their group and weight.

To prevent an unwanted loss of fat-free mass, a high-protein sugar-free drink (High Protein 15 g, UHS,

Bruno, France) was prescribed before going to bed. To check compliance to the dietary protocols,

participants were required to complete a daily food diary. They were instructed to give as many details

as possible (food weights, pictures of dishes, descriptions of fat used to cook or flavor dishes, and the

brand names of commercial food products). The diaries were inspected by the same researcher and

analyzed using a self-made database of food composition.

Table 1. Total energy and macronutrient intake for sleep-low (SL) and control (CON) groups before

starting the training program (BASELINE) and during the training/diet intervention (TRAINING)

(mean ± SD).

Total Energy
Intake

Carbohydrate
Intake

Lipid Intake Protein Intake

(kcal·Day−1) (g·kg−1
·Day−1) (g·kg−1

·Day−1) (g·kg−1
·Day−1)

SL group BASELINE 2658 ± 726 4.9 ± 1.3 1.2 ± 0.4 1.4 ± 0.4
n = 12 TRAINING 3079 ± 874 6.5 ± 2.2 0.9 ± 0.3 1.9 ± 0.2 *

CON group BASELINE 2924 ± 967 5.2 ± 1.9 1.4 ± 0.5 1.4 ± 0.5
n = 9 TRAINING 2610 ± 488 5.0 ± 1.3 0.9 ± 0.3 * 1.6 ± 0.4

*: p < 0.05 as compared to PRE values.

Meals during the 24 h prior to the testing sessions (lunch, dinner, and breakfast) were identically

prescribed for both groups to ensure that the same amount of CHO (total intake of 6 g·kg−1
·day−1)

was consumed.

2.6. Testing Protocol

Three sessions of testing were planned: familiarization, PRE, and POST tests. They were

composed of two exercise sessions on the same day. The day after the last training session of the

week, subjects reported to the laboratory at a standardized time. The first test was a 2 h submaximal

cycling test at 60% of MAP at a self-selected cadence. The test started with 10 min at 100 W followed

by 110 min at 60% of MAP. Participants wore a cardio belt to monitor heart rate (HR) constantly

throughout the test, as well as a face mask to measure gas exchange. They wore the mask for the first

20 min and then the mask was removed for 10 min every 10 min, allowing the subjects to drink only

water. Respiratory gases were collected and analyzed to assess cycling efficiency, substrate oxidation,

and respiratory quotient. Specifically, whole body rates of CHO and fat oxidation (in g·min−1) were

calculated from
.

VO2 and
.

VCO2 values measured during the submaximal cycling test; calculations

were made from gases collected during the last 60 s of each work interval of interest with nonprotein

respiratory exchange ratio (RER) values being assessed according to standard equations [23]:

CHO oxidation = 4.210
.

VCO2 − 2.962
.

VO2 (1)

Fat oxidation = 1.695
.

VO2 − 1.701
.

VCO2 (2)

Three blood samples were collected during the submaximal test—immediately before, at 1 h,

and at 2 h of the test—from a superficial forearm using venipuncture techniques. Four 33 mL

samples of blood were collected into EDTA and Z Serum Clot Activator tubes (Greiner Bio-One,

Frickenhausen, Germany).
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The submaximal test was immediately followed by a 20 km time-trial (TT) performed on the

participants’ own bike mounted on a braked Cyclus2 ergometer (RBM GmbH, Leipzig, Germany).

We tried to reproduce realistic conditions of a cycling race, within a laboratory environment. Ingestion

of sports drink (6% CHO, Gatorade, PepsiCo, Purchase, NY, USA) was allowed during the time-trial,

with the volume ingested during the familiarization being recorded and replicated during the ensuing

testing sessions. No feedback was provided to the subjects during TT except for their gear ratio

and the distance remaining. Rating perception of effort (RPE) was assessed verbally using the Borg

6–20 scale [24] every 5 km. Heart rate (HR) was continuously sampled every 5 s (Polar, Kempele,

Finland) during the TT. The time, the mean power, and the mean speed were collected at the end of

the TT. Pacing strategy was reported per kilometer during the TT. Participants were not informed of

their results until the end of the study.

2.7. Blood Analysis

To avoid interassay variation, all blood samples were analyzed in a single batch at the end

of the study. Blood samples were collected to measure plasma concentrations of markers of

lipid metabolism (glycerol and free fatty acid) and markers of metabolic stress (adrenaline and

noradrenaline). After collection, blood samples were immediately centrifuged at 4000 rev·min−1

for 10 min at 4 ◦C to separate plasma from red blood cells. Plasma was then stored in multiple

aliquots (Eppendorf type, 1500 µL) at −80 ◦C until analysis. Catecholamine concentrations were

determined with commercially available ELISA kits (Demeditec Diagnostics GmbH, Kiel, Germany).

The assay for (adrenaline) had an intra-assay coefficient of variation (CV) of 24.7%–11.0% over a

concentration range of 64.7–948 pg·mL−1 and an interassay CV of 14.5%–13.1% over a concentration

range of 76.4–771 pg·mL−1. The assay for noradrenaline had intra-assay CV of 12.8%–11.1% over a

concentration range of 510–3363 pg·mL−1 and an interassay CV of 9.2%–9.2% over a concentration

range of 445–3283 pg·mL−1. All blood samples were analyzed in duplicate in respective wavelengths

on a spectrophotometer Dynex MRXe (Legalla Biosciences, Chelmsford, MA, USA).

Plasma non-esterified fatty acids (NEFA) were determined with an enzymatic method

(Wako Chemical, Neuss, Germany) and glycerol concentrations were measured with enzymatic

colorimetric method Randox (Crumnil, Antrin, UK) on PENTRA 400 Horiba (ABX, Montpellier, France).

2.8. Body Composition

Measurement of whole body composition was undertaken on all subjects using dual-energy X-ray

absorptiometry (Lunar IDXA, General Electric, Madison, WI, USA) at PRE and POST test sessions, the

day after the performance tests. All measurements were taken early in the morning and in a fasted

state [25].

2.9. Statistical Analysis

All statistical analyses were conducted using Statistica 7.1 software (StatSoft). All data are

expressed as mean ± SD. Normality of data was tested using a Shapiro–Wilk normality test. Data which

were not normally distributed were log-transformed. A repeated-measures analysis of variance

(ANOVA) was used to calculate the effect of the dietary strategy (SL vs. CON) and the period

(PRE and POST) on performance, blood parameters, and body composition. When a significant

effect was found, post hoc tests were performed using Newman–Keuls procedures. Effect sizes for

comparison were then calculated Cohen’s d values. Values of 0.1, 0.3, and over 0.5 were respectively

considered as small, medium, and large effect [26]. For all tests, the significance level was set at p < 0.05.
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3. Results

3.1. Dietary Intervention

Analyses of food diaries revealed that participants complied with the nutritional guidelines of

their prescribed diet (Table 1). There was no significant difference in the CHO intake between both

groups before and after the training/diet intervention week, despite a slightly difference in the effective

CHO intake. Total protein intake increased between the baseline training period and the training diet

week (+36.3% and +20.4%, p < 0.05, d = 3.48 and d = 1.07, for SL and CON groups, respectively) but

without any difference between groups. In both groups, there was also a reduction in reported intake

of fat during the training/diet intervention period compared with baseline (−17.8% and −20.9%,

p < 0.01, d = 2.13 and d = 2.81 for SL and CON groups, respectively).

3.2. Performance Tests

3.2.1. Twenty Kilometer Time-Trial Cycling Test Performance

Time to complete the 20 km cycling time-trial was reduced after the training period for all the

subjects in SL (−3.23% ± 2.99%, p < 0.05, d = 1.58), whereas no change was recorded for CON

(−1.04% ± 3.46%) (Figure 2). This improvement was due to a significantly higher mean power output

(from 229 ± 36 to 250 ± 32 W, p < 0.05, d = 1.48) in SL.
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Figure 2. Individual 20 km cycling time-trial performance for SL and CON groups in PRE and POST

tests. * Significantly different from PRE values, p < 0.05.

• Pacing strategy

The change in mean power over the duration of the time-trial is depicted in Figure 3. The SL

strategy induced a significantly higher mean power at the 11th (+13.2% ± 15%, p < 0.05, d = 1.58),

13th (+18.1% ± 23.4%, p < 0.01, d = 1.95), 14th (+14.3% ± 14.6%, p < 0.05, d = 1.58), 15th (21.2% ± 12.8%,

p < 0.01, d = 2.95), 16th (+11.8% ± 8.4%, p < 0.05, d = 1.92), and 17th kilometers (+12.4% ± 9.4%,

p < 0.05, d = 1.74) (Figure 3a), whereas no change was observed after the training week for the CON

group (Figure 3b). Both groups developed higher mean power at the 20th kilometer after the training

week (+7.7% ± 14%, p < 0.05, d = 0.85 for SL group; +11.2% ± 20%, p < 0.01, d = 2.31 for CON group).
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Figure 3. Pacing strategy (absolute change in power output per kilometer) during the 20 km cycling

time-trial in PRE and POST tests for (a) SL group; and (b) CON group. * Significantly different from

PRE values, p < 0.05. $ Significantly different from PRE values, p < 0.01.

• RPE

No difference in RPE values during the time trial was observed between PRE and POST tests for

both groups (Table 2), despite the higher outputs of the SL group in the POST test trial.

Table 2. Rating perception of effort (RPE) during the 20 km cycling time-trial every 5 km for SL and

CON groups in PRE and POST tests.

RPE

0 5 km 10 km 15 km 20 km

SL group
PRE 9 ± 1.2 14.7 ± 2.3 16.2 ± 1.6 17.3 ± 1.7 19 ± 1.2

POST 10 ± 2.5 15 ± 2 16 ± 1.6 17.2 ± 1.3 19 ± 1

CON group
PRE 10.9 ± 2 14.7 ± 1.7 15.3 ± 2.3 16.2 ± 2 17.7 ± 1.9

POST 13.1 ± 2.8 14.3 ± 1.7 15 ± 2.4 16 ± 1.7 18 ± 1.7
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3.2.2. Submaximal Cycling Test

• Substrate oxidation

No significant differences between group and pre and post tests was observed for rates of

CHO oxidation (mean values during the whole test: respectively for pre and post test for the

SL group 2.0 ± 0.2 g·min−1 vs. 2.1 ± 0.2 g·min−1; and for the CON group: 1.9 ±0.5 g·min−1 vs.

2.1 ± 0.5 g·min−1) or fat oxidation (respectively for pre and post test for the SL group 0.6 ± 0.3 g·min−1

vs. 0.9 ± 0.2 g·min−1; and for the CON group: 0.7 ± 0.2 g·min−1 vs. 0.6 ± 0.2 g·min−1).

• Blood analysis

Markers of lipid metabolism. Plasma concentrations of glycerol increased during the

submaximal cycling test (p < 0.001) but differences between groups or between PRE and POST tests

were not significant (Table 3). Similarly, there was an increase in plasma concentrations of free fatty

acids during the test (p < 0.001) but without any difference between groups or between PRE and

POST tests.

Markers of stress. Plasma catecholamine concentrations increased during the submaximal cycling

test: the concentrations at 1 h and at 2 h were higher than resting concentrations for both groups

(p < 0.01 for both markers). No significant difference in plasma catecholamine concentrations were

observed before and after the training/diet intervention or between groups (Table 3).

Table 3. Blood analysis sampled before, during (at 1 h) and immediately after (at 2 h) the

submaximal test for markers of lipid metabolism (glycerol, non-esterified fatty acid (NEFA)) and

catecholamine concentrations.

Glycerol (mmol·L−1) NEFA (µmol·L−1)

Blood Sampling Before During After Before During After

SL group
PRE 0.02 ± 0.01 0.11 ± 0.06 0.25 ± 0.13 185 ± 115 308 ± 135 610 ± 209

POST 0.02 ± 0.01 0.07 ± 0.04 0.22 ± 0.1 168 ± 79 229 ± 90 589 ± 213

CON group
PRE 0.03 ± 0.01 0.08 ± 0.03 0.21 ± 0.08 153 ± 60 241 ± 148 604 ± 284

POST 0.03 ± 0.03 0.10 ± 0.05 0.22 ± 0.11 134 ± 59 341 ± 222 699 ± 457

Adrenaline (ng·mL−1) Noradrenaline (ng·mL−1)

Blood Sampling Before During After Before During After

SL group
PRE 0.10 ± 0.13 0.31 ± 0.25 1.1 ± 0.79 0.93 ± 0.92 4.17 ± 2.1 $ 4.6 ± 3.8 $

POST 0.07 ± 0.10 0.16 ± 0.17 0.73 ± 0.67 * 0.9 ± 0.6 3.8 ± 3.6 * 2.9 ± 2.2 *

CON group
PRE 0.18 ± 0.25 0.36 ± 0.1 $ 0.27 ± 1.64 $ 1.68 ± 1.0 4.13 ± 4.5 7.6 ± 4.4

POST 0.04 ± 0.04 0.30 ± 0.13 0.48 ± 0.20 5.1 ± 7.2 10.1 ± 7.9 7.3 ± 6.9

$ significantly different from PRE before values, p < 0.01; * significantly different from POST before values,
p < 0.05.

3.3. Training Period

The perception of effort for the LIT training session during the intervention was significantly

different between groups. Subjects who trained in a fasted state (SL group) perceived the LIT training

sessions as harder (15.2 ± 1.9) than the subjects of the CON group (13.5 ± 2) (p < 0.05, d = 0.87).

3.4. Body Composition

There were no differences in body mass and fat-free mass for either group after the intervention

week. However, there was a significant reduction in fat mass in the SL group only (−395 ± 491 g,

p < 0.05, d = 0.34), whereas the change observed in the CON group was not significant (−151 ± 363 g).
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4. Discussion

This study investigated the effect of a short-term exposure to a periodized “sleep-low”

training/diet strategy on metabolism and performance of well-trained cyclists. The program involved

exposure to three cycles of a sequence involving “train high, sleep low, and train low” based on

periodizing CHO intake to achieve different levels of CHO availability for specific training sessions

within a week of training. The main finding was a significant improvement in performance during

a cycling time-trial after only one week of training under the “sleep-low” strategy (+3.2% ± 2.99%).

This improvement is similar in magnitude to that observed previously after three weeks of SL

training [15]. No significant effect was observed for any other physiological parameter. This enhanced

performance was related to differences in pacing strategy, and higher levels of self-chosen power

outputs in the athletes who undertook the periodized CHO intake protocol. These findings show the

importance of pacing in the determination of performance, and suggest factors other than physiological

or metabolic characteristics that have been previously reported in studies focusing on the effect of low

glycogen availability during training [7].

Strategies that promote training adaptation with low CHO availability (overnight-fasted training,

low-glycogen training, low glycogen recovery periods) are commonly observed among athletes, but are

often implemented unintentionally or without strategy. The lack of efficacy of these protocols in some

studies [12,13] suggests that unless they are implemented in a strategic way, the outcomes may not

integrate with other aspects of the training program towards a clear performance improvement.

A case study describing the real-life training program of three elite marathoners during a 16-week

training program [21] illustrated a sophisticated approach to mixing and matching specific training

sessions with varying CHO availability, with the frequency of low CHO training varying from 1.3 to

2.6 sessions/week of training at different times of the season. Our protocol involves a specific sequence

of three different training/nutrient stimuli, and this study brings new information regarding how they

might achieve benefits in a shorter period or be scheduled at a strategic time before competition [27],

at least in athletes of this well-trained but sub-elite caliber.

The improvement in performance in the current study was associated with change in the pacing

strategy. Among the participants in our group who undertook the “sleep-low” exposure, self-chosen

power outputs in the second half of the time-trial (11th–17th kilometer) were higher despite the same

perceived exertion. Factors affecting pacing strategies have been widely investigated during the last

decade and several models have been proposed [28–31].

It has been suggested that endurance performance is centrally regulated by both intrinsic

(cognitive, mental fatigue, physiological) and extrinsic (environmental) signals to preserve

physiological limits [32]. In the psychobiological model of Marcora [31], pacing regulation could

be explained using an effort-based decision-making model based on motivational intensity theory.

This model states that the conscious regulation of pace is determined by five cognitive factors:

(1) perception of effort; (2) potential motivation; (3) knowledge of the distance/time to cover;

(4) knowledge of the distance/time remaining; and (5) previous experience of perception of effort

during exercise of varying intensity and duration. In most of the cases, perception of effort is the key

determinant of these models. In any event, the pacing strategy is adopted very rapidly, meaning that it

is not only a function of metabolic changes [30].

One hypothesis to explain the impact of the periodization of CHO intake on the improvement of

performance could reside in changes in resting muscle glycogen concentration. In a twice-daily training

model in which the second session was undertaken with low glycogen availability, Hansen et al. and

Yeo et al. [11,12] found a higher resting glycogen content in muscle that had received this exposure. It is

possible that the participants in the SL group achieved an enhancement of glycogen storage leading to

higher muscle glycogen concentration at the start of the 20 km time-trial. Muscle glycogen depletion,

when the athlete is fed, is correlated to the development of fatigue [33]. The lower values of RPE after

the training period can also be explained by higher muscle glycogen concentration. Rauch et al. [34]

proposed that the power output developed is dependent on the brain, which anticipates the rate of
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muscle glycogen utilization leading to individual “critical” levels of endpoint muscle glycogen. In their

study, eight subjects followed three days of carbohydrate loading or a normal diet with an exercise

protocol in which they completed 2 h cycling at 65% of MAP interspersed with five 60 s sprints after

20, 40, 60, 80, and 100 min. This bout was followed immediately by a time-trial of 1 h. Although

the power outputs developed in the trial following the normal diet were lower than those in the

carbohydrate loading trial, endpoint muscle glycogen concentrations were similar in both conditions,

despite different starting concentrations. Although we were unable to measure muscle glycogen in

our study, it is possible that higher pre-exercise muscle glycogen concentrations in the SL group may

“signal” to the brain to allow higher power output. Future studies should investigate this hypothesis.

One limitation of our study which could also explain the possibly higher muscular glycogen

content is the trend for an increase in energy and CHO intake for the SL group between PRE and

POST testing sessions, while it was slightly reduced for the CON group. We note that although we

provided precise nutritional guidelines to participants, they were free-living and prepared their own

meals. Therefore, slight deviations from the desired dietary control could have possibly induced a

bias in the outcomes. It should be noted, however, that despite these trends in reported energy intake,

the SL group reported a small decrease in fat mass over the intervention period.

Another interesting finding of our study is that the performance improvement seen in the SL

group was not associated with the metabolic changes classically reported after training with low

CHO availability [14]. No changes in fat oxidation were observed during the submaximal cycling

bout in the SL participants, while blood analyses also failed to record any change in metabolites or

catecholamine levels after one week of “sleep-low” training strategy. The lack of any effect of the

SL strategy on substrate oxidation is similar to the findings of our first study using a three-week SL

strategy [15], but contrasts with the observations from previous studies on training with low glycogen

availability. Typically, these studies report higher activity of enzymes involved in fat metabolism [12,13],

and changes in transcription for adaptive genes [14] or factors involved in mitochondrial biogenesis [17].

However, a difference between our study and others is that our performance tests were undertaken pre-

and post- intervention with subjects following strategies of high CHO availability (i.e., high CHO diet

in the preceding day, pre-exercise CHO intake, CHO intake during the exercise). Thus, previous studies

reported the effect of exercise in fasted conditions [10,35] as well as the effect of training with low CHO

availability. In terms of effects on catecholamine concentrations, the lack of changes in the current study

are consistent with the findings of our longer study, in which an increase in resting catecholamine

concentrations was observed in the second and the third week of the training/diet intervention.

This indicates that a longer period of exposure is needed to achieve measurable modifications in

plasma catecholamine concentration.

5. Conclusions

One week of training with sequential periodization of CHO availability for selected periods of

training (recovery, light intensity training session) seems sufficient to improve performance in trained

endurance athletes. This strategy could be implemented during the weeks preceding a competition

before the taper period.
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Pouƌ atteiŶdƌe la peƌfoƌŵaŶĐe ŵaǆiŵale, les athlğtes doiǀeŶt s͛eŶtƌaîŶeƌ ƋuotidieŶŶeŵeŶt 

voire bi-ƋuotidieŶŶeŵeŶt à de hauts Ŷiǀeauǆ d͛iŶteŶsitĠ. Pouƌ ƌĠaliseƌ des eŶtƌaîŶeŵeŶts de ƋualitĠ, 

éviter les blessures et ainsi améliorer la performance, les interventions nutritionnelles jouent alors 

uŶ ƌôle ŵajeuƌ pouƌ optiŵiseƌ soit la ƌĠĐupĠƌatioŶ, soit les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, ǀoiƌe les 

deuǆ. L͛oďjeĐtif de Đe tƌaǀail de thğse Ġtait d͛appƌofoŶdiƌ les ĐoŶŶaissaŶĐes suƌ l͛iŶtĠƌġt de la 

manipulation de la dispoŶiďilitĠ gluĐidiƋue suƌ les adaptatioŶs à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et suƌ la 

peƌfoƌŵaŶĐe. Ces tƌaǀauǆ paƌtiĐipeŶt à la ĐoŵpƌĠheŶsioŶ de l͛iŵpaĐt des ďesoiŶs gluĐidiƋues suƌ la 

peƌfoƌŵaŶĐe. Elle s͛iŶsĐƌit daŶs l͛ĠǀolutioŶ des deƌŶiğƌes ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ĠŶoŶĐĠes paƌ l͛AN“M 

(Thomas et al. 2016) et à l͛ĠlaďoƌatioŶ de Ŷouǀelles ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles. 

Il est classiquement évoqué le fait que chaque athlète qui se prépare pour être performant le 

jour de la compétition doit être bien alimenté: bien hydraté, ses réserves énergétiques doivent être 

au maximum et ses muscles réparés. En période de préparation de compétition ou de période de 

dĠǀeloppeŵeŶt, il est aloƌs ƌeĐoŵŵaŶdĠ auǆ athlğtes d͛iŶgĠƌeƌ uŶ ƌĠgiŵe ƌiĐhe eŶ gluĐides (Burke et 

al. 2011; Smith et al. 2013). Ainsi la première étude de cette thğse ǀisait à Ġtudieƌ l͛optiŵisatioŶ des 

stratégies de récupération entre deux entraînements chez des athlètes élites en préparation 

olǇŵpiƋue ;ĠƋuipe de FƌaŶĐe de BMXͿ afiŶ d͛iŵplĠŵeŶteƌ les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles suƌ le 

terrain. Cette première étude montre et confirme, avec des athlètes de haut niveau de performance, 

l͛iŶtĠƌġt de l͛appoƌt gluĐidiƋue eǆogğŶe loƌs de la phase aigue de ƌĠĐupĠƌatioŶ pouƌ maximiser la 

performance. 

Notƌe seĐoŶd ƋuestioŶŶeŵeŶt ĐoŶĐeƌŶe l͛iŶtĠƌġt de Đet appoƌt daŶs les périodes de 

préparation à la compétition. Dans ce cadre, un intérêt grandissant est porté à une nouvelle 

hǇpothğse Ƌui affiƌŵe Ƌu͛il pouƌƌait ġtƌe iŶtĠƌessaŶt de s͛eŶtƌaîŶeƌ daŶs des ĐoŶditioŶs de 

disponibilité glucidique non optimales, sur des entraînements ou des périodes de la saison ciblées, 

afiŶ de ŵajoƌeƌ le dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs phǇsiologiƋues à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Aussi, nos 

Ġtudes Ŷ° Ϯ, ϯ et ϰ s͛iŶtĠƌesseŶt à l͛iŶtĠƌġt de s͛eŶtƌaîŶeƌ pĠƌiodiƋueŵeŶt eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle 

disponibilité en glucides pour améliorer la performance en endurance et les adaptations de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Ce soŶt les pƌeŵiğƌes Ġtudes ĠǀaluaŶt les effets de l͛appliĐatioŶ pƌoloŶgĠe de Đette 

stratégie. 
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Cette thèse a pour oďjeĐtif de disĐuteƌ l͛iŶtĠƌġt de ŵaŶipuleƌ la dispoŶiďilitĠ eŶ glǇĐogğŶe 

afiŶ de ŵaǆiŵiseƌ le dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et la peƌfoƌŵaŶĐe, eŶ 

foŶĐtioŶ des oďjeĐtifs des pĠƌiodes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. L͛uŶe des oƌiginalités de cette thèse est la

population étudiée ĐoŵposĠe d͛athlğtes Ġlites ou ďieŶ eŶtƌaîŶĠs. Les tƌaǀauǆ de thğse s͛ĠtaŶt 

dĠƌoulĠs au seiŶ de l͛IN“EP, l͛oƌieŶtatioŶ du laďoƌatoiƌe est de gĠŶĠƌeƌ de la ĐoŶŶaissaŶĐe appliĐaďle 

à Đes athlğtes. Les ƌĠpoŶses phǇsiologiƋues à l͛eǆeƌĐiĐe dĠpeŶdeŶt du statut d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. AfiŶ de 

pouvoir transférer les résultats de laboratoire sur le terrain, nous devions ainsi recruter des athlètes 

entraînés. De plus les protocoles ont été élaborés de façon à intégrer des mesures de performance 

proches des réalités de terrain. Ainsi, pour chaque étude, des recommandations pratiques ont pu 

être énoncées.  

 

 

1. « Train high » 

La première étude de cette thèse (Marquet et al. 2015) indique que la récupération 

nutritionnelle est un déterminant de la performance lorsque les entraînements à haute intensité se 

suĐĐğdeŶt ƋuotidieŶŶeŵeŶt. La stƌatĠgie de ƌĠĐupĠƌatioŶ ŶutƌitioŶŶelle est aiŶsi l͛uŶe des plus 

efficaces pour récupérer eŶtƌe deuǆ jouƌŶĠes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. “uƌ uŶ pƌotoĐole de tƌois jouƌs 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, ƌepƌeŶaŶt le sĐhĠŵa d͛oƌgaŶisatioŶ de l͛Ġpƌeuǀe auǆ Jeuǆ OlǇŵpiƋues, les athlğtes 

de l͛ĠƋuipe de FƌaŶĐe ŵoŶtƌeŶt uŶe plus faiďle diŵiŶutioŶ de leuƌ Ŷiǀeau de puissaŶĐe et de cadence 

eŶtƌe le dĠďut et la fiŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt loƌsƋue, la ǀeille, ils oŶt iŶgĠƌĠ une boisson de récupération 

(6g de glucides - glucose, dextrose- 90mg sodium, 29mg potassium pour 100mL), en comparaison à 

uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ passiǀe ou aĐtiǀe. L͛effiĐaĐité de la stratégie nutritionnelle est comparable à celle 

de la récupération en bain froid (2x5min dans 10°C entrecoupés de 2,5min à température ambiante 

22°C). Les niveaux de fatigue et de dommages musculaires étaient aussi plus faibles dans ces deux 

conditions. Ces résultats sont conformes aux données de la littérature qui placent la nutrition et 

notamment les glucides au centre des recommandations des sportifs (Burke et al. 2011; Thomas et 

al. 2016). 

 

Notamment, dans cette période de préparation, les entraînements consistaient en un travail 

intermittent à haute-intensité et un travail en résistance maximal sur les membres inférieurs. 

L͛oďjeĐtif de Đe tǇpe de sĠaŶĐe est de fouƌŶiƌ l͛iŶteŶsitĠ deŵaŶdĠe afiŶ de ƌĠaliseƌ uŶ tƌaǀail de 

qualité. Les exercices à haute-intensité génèrent une diminution des stocks de PCr et de glycogène 
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du fait du recrutement des filières aérobies et anaérobies (Pascoe and Gladden 1996). La réplétion 

des stoĐks de glǇĐogğŶe est uŶe pƌioƌitĠ de l͛oƌgaŶisŵe eŶ ƌĠĐupĠƌatioŶ. Plus les Ŷiǀeauǆ de 

glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe soŶt faiďles, plus l͛aĐtiǀité de la glycogène synthase est importante (Jentjens 

and Jeukendrup 2003). Les concentrations en glycogène musculaire reviennent à leur niveau initial 

au ďout de Ϯϰh. Mais daŶs le Đas d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts ƋuotidieŶs, ǀoiƌe ďiquotidiens, ou dans le cas de 

compétition se déroulant sur plusieurs jours, la resynthèse du glycogène doit être accélérée. 

L͛iŶgestioŶ de gluĐides est le dĠteƌŵiŶaŶt pƌiŶĐipal de la sǇŶthğse du glǇĐogğŶe (Jentjens and 

Jeukendrup 2003). Une ingestion, immédiatement post-exercice, de 0,8 à 1,2 g.kg-1.h-1 de glucides 

maximise le retour aux niveaux pré-exercice du glycogène musculaire (Beelen et al. 2010). Cette forte 

disponibilité en glucides stimule la synthèse glycogénique et est associée à des niveaux de puissance 

plus élevés lors de l͛eǆeƌĐiĐe suiǀaŶt. 

 

Le protocole a été réalisé en période pré-ĐoŵpĠtitiǀe. L͛oďjeĐtif de Đette Ġtude Ġtait de 

fouƌŶiƌ auǆ athlğtes de l͛ĠƋuipe de FƌaŶĐe, uŶ pƌotoĐole utilisaďle eŶ ĐoŵpĠtitioŶ. La stƌatĠgie 

nutritionnelle et le bain froid sont des stratégies complémentaires qu͛il est faĐile de ŵettƌe eŶ plaĐe 

eŶ ĐoŵpĠtitioŶ ou à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. AiŶsi, loƌs des pĠƌiodes pƌĠ-compétitives, les athlètes doivent 

être en conditions optimales afin de ne pas accumuler de fatigue, de ne pas se blesser et de réaliser 

des entraînements de qualité. En récupération un apport nutritionnel optimal doit garantir la 

réplétion des réserves énergétiques, la réparation des dommages musculaires et la réhydratation.  

 

2.  « Train high- Sleep Low » - PériodisatioŶ de l’appoƌt 

glucidique 

Les études n° 2, 3 et 4 étudient la stratégie « Sleep Low » de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt 

glucidique et ses effets sur la performance et sur la fonction immunitaire. Les études n° 2 et 3 sont 

basées sur le même protocole « Sleep Low » implémenté sur trois semaines. Ce sont les premières 

Ġtudes ĐhƌoŶiƋues suƌ la pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue. DaŶs Ŷos Ġtudes, Ŷous aǀoŶs ŵoŶtƌĠ 

l͛effiĐaĐitĠ de la stƌatĠgie de tǇpe « Sleep Low » suƌ l͛optiŵisatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe eŶ eŶduƌaŶĐe. 

En effet tous les participants du groupe « Sleep-Low » ont amélioré leur temps sur 10km en course à 

pied après 40min sur ergocyle à intensité sous-maximale afin de reproduire les conditions de la fin 

d͛uŶ tƌiathloŶ ;gƌoupe “L : - 2,9 ± 2,1% ; groupe CON : - 0,1 ± 2,7%). Cette amélioration nette de la 

performance est associée à une amélioration de la composition corporelle par une réduction 
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notamment de la masse grasse (groupe SL : - 1,05 ± 0,98% ; groupe CON : - 0,27 ± 0,25%). 

L͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe peut-être expliquée paƌ l͛aŵĠlioƌatioŶ du ƌeŶdeŵeŶt ĠŶeƌgĠtiƋue 

ŵesuƌĠe loƌs d͛uŶ test sous-ŵaǆiŵal à ϳϬ% de PMA assoĐiĠ à uŶe diŵiŶutioŶ de l͛oǆǇdatioŶ des 

gluĐides. UŶ ƌĠsultat iŶtĠƌessaŶt est Ƌu͛auĐuŶe diffĠƌeŶĐe Ŷ͛est ŵesuƌĠe suƌ la peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt 

pour le groupe « Sleep-Low » sur le 10 km alors que le niveau de performance est plus élevé. Par 

ailleuƌs, l͛Ġtude Ŷ°ϯ a peƌŵis de s͛assuƌeƌ Ƌue Đette stƌatĠgie, effiĐaĐe suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe, Ŷ͛altğƌe 

pas la fonction immunitaire ou la qualité du sommeil, qui pourraient être délétères pour la 

performance à long terme si elles étaient diminuées. En effet, aucune différence entre les deux 

gƌoupes Ŷ͛est oďseƌǀĠe suƌ le Ŷoŵďƌe de gloďules ďlaŶĐs, le Đoƌtisol plasŵatiƋue ou eŶĐoƌe la 

concentration en IL-6.  Une diminution des IgA est observée dans le groupe SL uniquement. 

A la suite des Đes pƌeŵiğƌes Ġtudes, Ŷous aǀoŶs ǀoulu testeƌ l͛iŵplĠŵeŶtatioŶ de la stƌatĠgie 

de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue suƌ uŶ pƌotoĐole pƌoĐhe des ƌĠalitĠs de teƌƌaiŶ pouƌ des 

athlètes de haut niveau. CoŶsidĠƌaŶt la foƌte Đhaƌge d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt iŶduite paƌ la stƌatĠgie « Sleep-

Low » suƌ tƌois seŵaiŶes, elle est diffiĐileŵeŶt iŶtĠgƌaďle daŶs uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

d͛athlğtes de haut Ŷiǀeau. EŶ effet, aǀeĐ l͛ĠŵeƌgeŶĐe de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt polaƌisĠ paƌ bloc, les cycles 

de pƌĠpaƌatioŶ auǆ ĐoŵpĠtitioŶs soŶt plus Đouƌts. AiŶsi l͛Ġtude Ŷ°ϰ Ġtudie l͛effet à Đouƌt teƌŵe de la 

manipulation glucidique sur la performance. La stratégie « Sleep-Low » était alors implémentée sur 

une semaine. Dans cette étude, tous les participants composant le groupe « Sleep-Low » ont 

aŵĠlioƌĠ leuƌ peƌfoƌŵaŶĐe loƌs d͛uŶ Đontre-la-montre de 20 km après 2h sur ergocyle à 60% de PMA, 

afiŶ de ƌepƌoduiƌe l͛effoƌt d͛uŶe Đouƌse ĐǇĐliste ;gƌoupe “L : -3,23 ± 2,99% ; groupe CON : -1,04 ± 

3,46%Ϳ. L͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe du gƌoupe “L est assoĐiĠe à uŶe ŵodifiĐatioŶ de la 

stƌatĠgie d͛alluƌe aǀeĐ uŶe puissaŶĐe plus ĠleǀĠe ŶotaŵŵeŶt à paƌtiƌ du ϭϭème km, comparativement 

aux valeurs du pré-test, saŶs augŵeŶtatioŶ de la peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt. De même une réduction de la 

masse grasse est observée (groupe SL : -0,48 ± 0,61% ; groupe CON : - 0,03 ± 1,46%). Aucune 

ŵodifiĐatioŶ daŶs l͛utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiƋues, des ĐoŶĐeŶtƌatioŶs plasŵatiƋues des 

marqueurs du métabolisme lipidique (glǇĐĠƌol et aĐides gƌas liďƌesͿ et des ĐatĠĐholaŵiŶes Ŷ͛est 

observée. 

 

L͛iŶtĠƌġt de Đette Ŷouǀelle stƌatĠgie ƌepose suƌ la pĠƌiodisatioŶ des appoƌts eŶ gluĐides eŶ 

foŶĐtioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Elle iŶĐlut uŶ eŶtƌaîŶeŵeŶt à haute iŶteŶsitĠ eŶ ĐoŶditioŶ de foƌte 

disponibilité en glucides qui va permettre un travail de qualité et une augmentation de la 

performance, puis une période de récupération sans apport exogène de glucides qui va entraîner un 

teŵps pƌoloŶgĠ d͛aĐtiǀatioŶ de la tƌaŶsĐƌiptioŶ de gğŶes iŵpliƋués dans la biogénèse mitochondriale 
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et la capacité oxydative du muscle. Enfin, un entraînement à jeun est réalisé en condition de faible 

disponibilité en glucides endogènes et exogènes afin de favoriser une plus grande oxydation des 

lipides et une économie des réserves en glycogène musculaire.  

Dans nos protocoles étudiant la stratégie « Sleep-Low », la séance d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à haute 

intensité est volontairement réalisée en condition de forte disponibilité en glucides et en fin de 

journée (le dernier apport glucidique de la journée a lieu avant le début de la séance). En effet, les 

sĠaŶĐes à haute iŶteŶsitĠ foŶt paƌtie iŶtĠgƌaŶte des pƌogƌaŵŵes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt d͛aujouƌd͛hui. Ces 

eǆeƌĐiĐes peƌŵetteŶt d͛aŵĠlioƌeƌ la peƌfoƌŵaŶĐe aĠƌoďie et la ĐapaĐitĠ de ƌĠsistaŶce à la fatigue 

(Gibala et al. 2012; Jakeman et al. 2012). Ce soŶt des eŶtƌaîŶeŵeŶts iŵpoƌtaŶts daŶs l͛aŵĠlioƌatioŶ 

de la peƌfoƌŵaŶĐe. CepeŶdaŶt, loƌsƋu͛ils soŶt ƌĠalisĠs eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ 

glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe, l͛iŶteŶsitĠ deŵaŶdĠe Ŷe peut ġtƌe souteŶue. La ƋualitĠ de Đes sĠaŶĐes est 

alors diminuée et, par conséquence, les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;Baƌtlett et al. ϮϬϭϮͿ. C͛est Đe 

Ƌui peut eǆpliƋueƌ les peƌfoƌŵaŶĐes siŵilaiƌes eŶtƌe le gƌoupe s͛eŶtƌaîŶaŶt eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle 

disponibilité en glucides et le groupe contrôle dans de précédentes études qui exposent 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à haute iŶteŶsitĠ à uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides plutôt Ƌue l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à 

faible intensité (Yeo et al. 2008; Hulston et al. 2010).  

 La stratégie « Sleep Low » repose sur une récupération en condition de faible disponibilité 

gluĐidiƋue à la suite d͛uŶ eǆeƌĐiĐe de dĠplĠtioŶ glǇĐogĠŶiƋue. Tout d͛aďoƌd, l͛Ġtat des ƌĠseƌǀes eŶ 

glycogène musculaire post-exercice va réguler la vitesse de resynthèse des stocks énergétiques. 

Après un exercice induisant une forte déplétion en glycogène musculaire, le taux de resynthèse est 

augmenté à 8,8 mmol-1.kg de poids frais-1.h-1 aloƌs Ƌue le tauǆ de ƌesǇŶthğse Ŷ͛est Ƌue de ϯ,Ϭ ŵŵol-

1.kg de poids frais-1.h-1 après un exercice induisant une faible déplétion du glycogène (Zachwieja et 

al. 1991). En condition de forte disponibilité en glucides exogènes, le glucose circulant va entrer dans 

la cellule musculaire par les transporteurs GLUT-4, transloqués à la surface de la membrane cellulaire 

eŶ pƌĠseŶĐe d͛iŶsuliŶe et loƌs de la ĐoŶtƌaĐtioŶ ŵusĐulaiƌe. UŶe fois eŶtƌĠ daŶs la Đellule, le gluĐose 

va être converti en glycogène musculaire par la voie de la glycogenèse (Jentjens and Jeukendrup 

2003). A l͛iŶǀeƌse, eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐose eǆogğŶe, le glǇĐogğŶe est sǇŶthĠtisĠ 

à partir de composés non gluĐidiƋues ;aĐides gƌas, aĐides aŵiŶĠs, laĐtateͿ, Đ͛est la ŶĠogluĐogĠŶğse. 

Kimber et al. (Kimber et al. 2003) et Cochran et al. (Cochran et al. 2010) observent ainsi en condition 

de faible disponibilité en glucides exogènes lors de la récupération une augmentation de la 

ĐoŶĐeŶtƌatioŶ plasŵatiƋue d͛aĐides gƌas (+6% lors de la première heure de récupération) 

comparativement à une récupération riche en glucides. Ainsi en condition de faible disponibilité en 

gluĐides eǆogğŶes loƌs de la ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ eǆeƌĐiĐe dĠplĠtaŶt les ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe 
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ŵusĐulaiƌe, les ǀoies de ƌesǇŶthğse du glǇĐogğŶe à paƌtiƌ de l͛oǆǇdatioŶ des lipides soŶt aĐtiǀĠes 

pour garantir la reconstruction des stocks énergétiques. Ces résultats peuvent expliquer pour une 

part, la diminution du pourcentage de masse grasse dans les travaux de cette thèse (Marquet et al. 

2016).  

Ensuite, la disponibilité glucidique lors de la récupération va induire des modifications dans 

l͛eǆpƌessioŶ des gğŶes précurseurs de la réponse adaptative. Dans la littérature scientifique, il est 

clairement montré que la phase de récupération joue un rôle important dans le développement des 

adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt (Pilegaard et al. 2000; Perry et al. 2010). EŶ effet, Đ͛est peŶdaŶt Đette 

pĠƌiode Ƌue l͛aĐtiǀitĠ de tƌaŶsĐƌiptioŶ des gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs la ďiogĠŶğse ŵitoĐhoŶdƌiale et la 

capacité oxydative du muscle est maximale (Pilegaard et al. 2000; Mahoney et al. 2005). Les 

adaptatioŶs ĠtaŶt iŶduites paƌ uŶe augŵeŶtatioŶ teŵpoƌaiƌe de l͛aĐtiǀitĠ de transcription de gènes, 

plus l͛aĐtiǀitĠ de tƌaŶsĐƌiptioŶ seƌa ŵaǆiŵisĠe peŶdaŶt la pĠƌiode de ƌĠĐupĠƌatioŶ, plus de Ŷouǀelles 

adaptatioŶs se dĠǀeloppeƌoŶt. L͛Ġtat des ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe et l͛appoƌt eŶ gluĐose eǆogğŶe ǀa 

moduler ces activités de transcription. Sans apport de glucides exogènes, la transcription va rester 

ĠleǀĠe peŶdaŶt pƌğs de ϰϴh apƌğs la fiŶ de l͛eǆeƌĐiĐe, aloƌs Ƌu͛eŶ ĐoŶditioŶ de dispoŶiďilitĠ ĠleǀĠe eŶ 

glucides exogènes, elles retournent à leur niveau de base dans les 24h (Pilegaard et al. 2000; 

Pilegaard et al. 2005). A l͛iŶǀeƌse, uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ aǀeĐ uŶe foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides eŶtƌaîŶe 

un retour rapide de la transcriptioŶ de Đes gğŶes à leuƌs Ŷiǀeauǆ d͛aĐtiǀatioŶ pƌĠ-exercice. Une 

diminution des réserves énergétiques associée à une récupération privée de glucides est le point 

central de la stratégie « Sleep-Low ». L͛augŵeŶtatioŶ de la tƌaŶsĐƌiptioŶ iŶduite paƌ uŶe faiďle 

dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides eŶdogğŶe et eǆogğŶe eǆpliƋue aloƌs les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

observées dans les études aigues (Bartlett et al. 2013; Psilander et al. 2013; Lane et al. 2015; Impey 

et al. 2016).  

La stratégie « Sleep-Low » se termine par un entraînement à jeun le lendemain commencé en 

condition de faible disponibilité en glycogène musculaire. Cet entraînement est volontairement un 

exercice à faible intensité. Il permet de prolonger le stimulus d͛uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides. 

Les Ġtudes Ƌui se soŶt iŶtĠƌessĠes à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à jeuŶ isolĠ ŵoŶtƌeŶt uŶe ŵodifiĐatioŶ de 

l͛utilisatioŶ des suďstƌats à l͛effoƌt, ǀeƌs uŶe plus gƌaŶde oǆǇdatioŶ lipidiƋue (Horowitz et al. 1999) et 

une eǆpƌessioŶ augŵeŶtĠe des gğŶes iŵpliƋuĠs daŶs le tƌaŶspoƌt et l͛oǆǇdatioŶ lipidiƋue (Civitarese 

et al. 2005; VanProeyen et al. 2011). OŶ peut supposeƌ Ƌue les ďĠŶĠfiĐes de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à jeuŶ, 

pƌĠĐĠdĠ d͛uŶ eǆeƌĐiĐe, la ǀeille, dĠplĠtaŶt les ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe, suiǀi d͛uŶe 

récupération privée de glucides, sont supérieurs par rapport à un exercice à jeun seul. Cependant 

auĐuŶe Ġtude Ŷ͛a ĐoŵpaƌĠ les deuǆ eǆeƌĐiĐes daŶs la ŵġŵe Ġtude. Nos Ġtudes Ŷ͛oŶt pas iŶtĠgƌĠ de 
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mesures métaboliques lors des entraînements. Cependant, nous mesurons une diminution de la 

masse grasse dans les études 2 et 4, traduisant une plus grande mobilisation des réserves lipidiques 

par hydrolyse ou par la voie de la néoglucogenèse, possiďleŵeŶt iŶduite paƌ l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à jeuŶ.  

 

Du fait de la spĠĐifiĐitĠ de Ŷotƌe populatioŶ d͛Ġtude, la liŵitatioŶ ŵajeure de nos études est 

Ƌue Ŷous Ŷ͛aǀoŶs pas pu effeĐtueƌ de ŵesuƌes iŶǀasiǀes de tǇpe ďiopsies ŵusĐulaiƌes afiŶ de 

ŵesuƌeƌ le ĐoŶteŶu eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe, aiŶsi Ƌue l͛eǆpƌessioŶ des gğŶes de l͛adaptatioŶ de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. De futuƌes Ġtudes deǀƌaieŶt s͛intéresser à étudier la stratégie « Sleep-Low » d͛uŶ 

point de vue chronique associée à la mesure à un niveau cellulaire des adaptations de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 

 

Un nombre important de nouvelles stratégies nutritionnelles émergent ces dernières années. 

Dans ce coŶteǆte, il faut pƌĠĐiseƌ Ƌu͛uŶe faiďle dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides Ŷe sigŶifie pas uŶ ƌĠgiŵe 

pauvre en glucides. Les régimes « high Fat-low CHO » augmentent le métabolisme lipidique mais 

altğƌeŶt la ĐapaĐitĠ d͛oǆǇdatioŶ gluĐidiƋue liŵitaŶt la ƌĠalisatioŶ d͛exercices à haute intensité et la 

ŵise eŶ plaĐe des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt (Helge 2002; Stellingwerff et al. 2006). Dans notre 

tƌaǀail, Ŷous ĠtudioŶs l͛effet d͛uŶe pĠƌiodisatioŶ, Đ͛est-à-diƌe uŶe ƌĠpaƌtitioŶ diffĠƌeŶte de l͛appoƌt 

gluĐidiƋue daŶs la jouƌŶĠe, et ŶoŶ d͛uŶe ƌĠduĐtioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue. C͛est d͛ailleuƌs 

pƌoďaďleŵeŶt le ŵaiŶtieŶ d͛uŶ appoƌt ĠleǀĠ eŶ gluĐides Ƌui peƌŵet d͛oďseƌǀeƌ auĐuŶe dĠgƌadatioŶ 

des marqueurs de la fonction immunitaire, pré-requis à la performance. 

 

UŶ autƌe faĐteuƌ de l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe daŶs le Đas de la stƌatĠgie « Sleep-

Low » pourrait se situer au niveau central. Dans nos études n°2 et 4, les participants qui composent 

le groupe « Sleep-Low » perçoivent le dernier test de la même façon que le pré-test alors que les 

niveaux de puissance développés sont plus élevés. Le modèle psychobiologique proposé par 

(Marcora 2010) iŶtğgƌe l͛iŶteƌpƌĠtatioŶ de la stƌatĠgie d͛alluƌe paƌ ĐiŶƋ faĐteuƌs ĐogŶitifs: ϭͿ la 

peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt, ϮͿ la ŵotiǀatioŶ, ϯͿ la ĐoŶŶaissaŶĐe du teŵps ou de la distaŶĐe à ƌĠaliseƌ, ϰͿ la 

connaissance du temps ou de la distance restant à réaliser et 5) l͛eǆpĠƌieŶĐe passĠe de peƌĐeptioŶ de 

l͛effoƌt de duƌĠe et d͛iŶteŶsitĠ diffĠƌeŶtes. AiŶsi la peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt ƌĠgule la peƌfoƌŵaŶĐe 

d͛eŶduƌaŶĐe (Noakes et al. 2005; Marcora 2010). Il a été montré que toute intervention impactant la 

peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt, Ƌue Đe soit paƌ les teĐhŶiƋues d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ou de ƌĠĐupĠƌatioŶ, aŵĠlioƌeŶt 
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la performance en endurance (McCormick et al. 2015). Dans les études n°2 et 4, les participants du 

groupe « Sleep-Low » perçoivent les entraînements à jeun plus difficilement que les participants du 

groupe contrôle. Leur seuil de tolérance maximale de leuƌ peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt est aloƌs dĠplaĐĠ. EŶ 

condition de forte disponibilité en glucides (i.e. lors de nos tests de performance), la perception de 

l͛effoƌt s͛eŶ tƌouǀeƌa aloƌs ŵodifiĠe. Outƌe les ŵodifiĐatioŶs phǇsiologiƋues, l͛aŵĠlioƌatioŶ de la 

perĐeptioŶ de l͛effoƌt peut ġtƌe uŶ faĐteuƌ eǆpliĐatif de l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe ŵesuƌĠe 

dans nos deux études. La performance étant multi-faĐtoƌielle Đ͛est uŶ paƌaŵğtƌe à Ġtudieƌ loƌsƋu͛oŶ 

cherche à expliquer la performance. 

 

Récemment, Impey et al. (2016) vont plus loin en proposant la stratégie « Sleep-Low » 

associée à un apport en leuĐiŶe et uŶe ƌĠduĐtioŶ de l͛appoƌt ĠŶeƌgĠtiƋue. EŶ effet, il a ĠtĠ ŵoŶtƌĠ 

Ƌue la ƌĠduĐtioŶ de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides iŶduit uŶe ďalaŶĐe pƌotĠiƋue ŶĠgatiǀe du fait d͛uŶe 

dĠgƌadatioŶ pƌotĠiƋue ŵajoƌĠe et d͛uŶe sǇŶthğse pƌotĠiƋue plus faiďle (Howarth et al. 2010). Dans 

l͛oďjeĐtif de pouǀoiƌ iŵplĠŵeŶteƌ Đette stƌatĠgie suƌ le teƌƌaiŶ, de façoŶ ĐhƌoŶiƋue, saŶs ġtƌe 

délétère pour la performance et maintenir les adaptations (Taylor et al. 2013), la masse musculaire 

de l͛athlğte doit ġtƌe ŵaiŶteŶue. C͛est la ƌaisoŶ pouƌ laƋuelle Ŷous aǀioŶs iŶtĠgƌĠ daŶs les 

pƌogƌaŵŵes ŶutƌitioŶŶels, l͛iŶgestioŶ d͛uŶe ďoissoŶ ĠdulĐoƌĠe hǇpeƌpƌotĠiŶĠe eŶ récupération de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à haute iŶteŶsitĠ. DaŶs l͛Ġtude d͛IŵpeǇ et al., onze hommes actifs réalisaient un 

exercice de déplétion 36h avant le test (2min à de 90% PMA  suivie par 2min de récupération à 50% 

PMA. LoƌsƋue l͛iŶteŶsitĠ Ŷe peut plus ġtƌe ŵaiŶteŶue peŶdaŶt ϮŵiŶ, l͛iŶteŶsitĠ diŵiŶue à ϴϬ, ϳϬ, 

60% de PMAͿ. Les ϯϲh de ƌĠĐupĠƌatioŶ ĠtaieŶt ĐoŵposĠes d͛uŶ appoƌt ƌiĐhe ou pauǀƌe eŶ gluĐides. 

Apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe de dĠplĠtioŶ, daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ appoƌt ƌiĐhe eŶ gluĐides, les paƌtiĐipaŶts 

consommaient 1,2 g.kg-1 de glucides et 22g de protéines de lactosérum (whey). Tandis que dans la 

ĐoŶditioŶ d͛uŶ appoƌt pauǀƌe eŶ gluĐides, les sujets Ŷe ĐoŶsoŵŵaieŶt Ƌue de la leuĐiŶe. Le 

lendemain, soit 8 g.kg-1, soit 3 g.kg-1 de glucides étaient ingérés sous forme de repas et de 

suppléments. Dans les deux conditions ils recevaient le même apport en protéines (2 g.kg-1) et en 

lipides (1 g.kg-1). Le matin du test, un petit-déjeuner composé soit de 2 g.kg-1 de glucides + 22g de 

whey + 15g de lipides (2h aǀaŶt l͛Ġpƌeuǀe), soit de 22g de protéine dont 6,3g de leucine (45min avant 

l͛ĠpƌeuǀeͿ Ġtait ĐoŶsoŵŵĠ. Le test ĐoŶsistait en un exercice sur ergocycle 4x30sec à 150% de PMA, 

2,5min de récupération active à 40% de PMA puis 45min à 50% de PMA. Pendant le test, les sujets 

ingéraient soit 20g de glucides, soit 7,3g de protéines toutes les 20min. Le test se terminait par un 

eǆeƌĐiĐe iŶteƌŵitteŶt jusƋu͛à ĠpuiseŵeŶt ĐoŵposĠ de ϭŵiŶ à ϴϬ% de PMA suivi de 1min de 

récupération à 40% de PMA. En récupération de ce test, les sujets recevaient soit 2 g.kg-1 de glucides 

et 22g de whey, soit 22g de ǁheǇ uŶiƋueŵeŶt. Les auteuƌs ƌappoƌteŶt uŶe ĐapaĐitĠ d͛eǆeƌĐiĐe 
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supĠƌieuƌe daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ appoƌt ƌiĐhe eŶ gluĐides ;ϭϱϴ ± Ϯϴ ŵiŶ ǀs ϭϬϬ± ϭϳ ŵiŶͿ. Les Ŷiǀeauǆ 

pré-eǆeƌĐiĐe d͛A‘Nŵ de pϱϯ, “I‘Tϭ et Tfaŵ soŶt sigŶifiĐatiǀeŵeŶt plus ĠleǀĠs loƌs d͛uŶ faiďle appoƌt 

eŶ gluĐides. L͛eǆeƌĐiĐe iŶduit uŶe augŵeŶtatioŶ de l͛aĐtiǀitĠ d͛AMPKα2, PGC-1α, p53, Tfam et SIRT1 

mais sans différence entre les deux conditions. Concernant les marqueurs du catabolisme protéique, 

l͛aĐtiǀitĠ de pϳϬ“ϲK et PKB est sigŶifiĐatiǀeŵeŶt plus ĠleǀĠe post-eǆeƌĐiĐe daŶs la ĐoŶditioŶ d͛uŶ 

apport élevé en glucides. Cette étude permet de confirmer que la restriction en glucides avant, 

peŶdaŶt et apƌğs l͛eǆeƌĐiĐe augŵeŶte les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, ŶotaŵŵeŶt de la ďiogĠŶğse 

mitochondriale. Associée à un apport élevé en protéines et surtout en leucine en récupération, cette 

stratégie nutritionnelle permet de restaurer la voie de synthèse protéique et assurer la récupération 

au niveau musculaire. 

 

L͛eŶseŵďle de Đes tƌaǀauǆ de thğse ƌeŶfoƌĐeŶt l͛idĠe Ƌue le glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe Ŷ͛est plus 

considéré comme une simple réserve de substrat énergétique mais comme un véritable régulateur 

des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. “a disponibilité doit être manipulée en fonction des besoins de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt afiŶ de gĠŶĠƌeƌ la peƌfoƌŵaŶĐe ŵaǆiŵale. 

 

 

3. Recommandations nutritionnelles 

A la suite de nos travaux, certaines recommandations nutritionnelles peuvent être énoncées, 

établies en foŶĐtioŶ du pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt de l͛athlğte. 

Dans les périodes pré-compétitives, les séances qualitatives et orientées pour la performance 

doiǀeŶt ġtƌe ƌĠalisĠes aǀeĐ l͛iŶgestioŶ de gluĐides aǀaŶt, peŶdaŶt, apƌğs (Marquet et al. 2015) afin de 

garantir le travail de qualité sur la séance et participer à la prévention du risque de blessures. Une 

foƌte dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides assuƌe la ƌĠpĠtitioŶ d͛effoƌts à haute-intensité(Marquet et al. 2016). 

A l͛iŶǀeƌse, les séances doŶt le ďut est de ŵaǆiŵiseƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, loƌs 

des périodes de développement, éloignées des compétitions, seront, périodiquement, réalisées en 

condition de faible disponibilité en glucides. 

Les compétitions seront toujours réalisées avec une forte disponibilité en glucides (Burke 

ϮϬϭϬͿ. DaŶs tous les Đas les stƌatĠgies ŶutƌitioŶŶelles doiǀeŶt ġtƌe testĠes à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt afiŶ de 



DISCUSSION GÉNÉRALE 

- 163 - 
 

limiter l͛iŶĐoŶfoƌt gastƌiƋue eŶ ĐoŵpĠtitioŶ si le sǇstğŵe digestif Ŷ͛est pas haďituĠ à gĠƌeƌ uŶe foƌte 

disponibilité en glucides. 

 

 

Situation Apport en glucides Précisions 

Entraînement classique 

;ϭ à ϯh d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt/jouƌ à 

intensité modérée et élevée) 

6 à 10 g.kg-1.j-1 
Tout au long de la journée.  Pendant les 

séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt si d͛uŶe duƌĠe > 

90min 
Entraînement classique 

;ϰ à ϱh d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt/jouƌ à 

intensité modérée et élevée) 

8 à 12 g.kg-1.j-1 

Récupération courte 

(moins de 8h entre deux séances 

d͛eŶtƌaîŶeŵeŶtͿ 

1,2 g.kg-1.j-1 

ou 

0,8 g.kg-1.j-1 

glucides + 20-25g 

de protéines 

Glucides à index glycémique élevé, 30min 

apƌğs la fiŶ de l͛eǆeƌĐiĐe, assoĐiĠe à uŶe 

bonne réhydratation 

Périodes de préparation intenses 

(entraînements à très haute 

iŶteŶsitĠ, stages…Ϳ 

8 à 12 g.kg-1.j-1 

Tout au long de la journée et réparti selon 

les sĠaŶĐes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts : avant 

(collation 1h avant), pendant (boisson de 

l͛effoƌtͿ, apƌğs ;ďoissoŶ de ƌĠĐupĠƌatioŶ 

composée de glucides et de protéines) 

Péƌiodes d’eŶtƌaîŶeŵeŶt doŶt le 

but est de générer des 

adaptatioŶs de l’eŶtƌaîŶeŵeŶt 

(séances prolongées à faible 

intensité) 

6 à 10 g.kg-1.j-1 

Assurer une faible disponibilité en 

glucides lors des entraînements, en 

ƌĠĐupĠƌatioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵent du soir. 

Apport total de glucides avant 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt du soiƌ. 

Charge glucidique 

(préparation de compétitions) 
10 à 12 g.kg-1.j-1 

36 à 48h avant la compétition 

Aliments riches en glucides mais pauvres 

en fibre, faciles à digérer 
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Compétitions 

Avant : 1 à 4 g.kg-1, 

1h à 4h avant la 

compétition 

 

Pendant : 

- Si < 45 min : pas 

nécessaire 

- Si entre 45 et 

75min : petites 

quantités ou 

rinçage de 

bouche 

- Si entre 1h30 et 

3h : 30 à 60 g.h-1 

- Si > 3h : jusƋu͛à 

90 g.h-1 

BoissoŶs de l͛effoƌt 

Aliments pour le sport ou aliments du 

quotidien 

Bien tolérés 

Assurer une bonne hydratation 

 

Tableau 2 : recommandations nutritionnelles en glucides en fonction des situations 

d’eŶtƌaîŶeŵeŶts. AdaptĠ de (Thomas et al. 2016) et complété et/ou confirmé par les résultats de nos 

études. 

 

4. PeƌspeĐtives d’études 

Au vu des résultats et de certaines limites des études expérimentales présentes dans cette 

thèse, des perspectives de recherche émergent. 

DaŶs l͛Ġtude Ŷ°ϰ, apƌğs uŶe seŵaiŶe d͛iŵplĠŵeŶtatioŶ de la stƌatĠgie de pĠƌiodisatioŶ de 

l͛appoƌt gluĐidiƋue, la peƌfoƌŵaŶĐe loƌs d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-montre est améliorée sans modification des 

ŵaƌƋueuƌs d͛adaptatioŶ ŵĠtaďoliƋue ;utilisatioŶ des suďstƌats ĠŶeƌgĠtiques, concentration en 

ĐatĠĐholaŵiŶesͿ. Apƌğs tƌois seŵaiŶes d͛iŵplĠŵeŶtatioŶ de Đette ŵġŵe stƌatĠgie, uŶe 

augmentation de la concentration en catécholamines est observée après deux semaines. Investiguer 

le tiŵiŶg de dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs de l͛eŶtraînement induites par une manipulation des 

réserves glycogéniques incarne une perspective de recherche intéressante. Les études qui ont étudié 

l͛aspeĐt aigu ;Baƌtlett et al. ϮϬϭϯ, LaŶe et al. ϮϬϭϱͿ ƌappoƌteŶt uŶe plus gƌaŶde aĐtiǀatioŶ des gğŶes 

responsables des adaptations métaboliques (AMPK, p38 MAPK) mais sans augmentation de 
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l͛eǆpƌession des protéines cibles (Tfam, COX IV et PGC-ϭαͿ. DaŶs Đe Đadƌe, il seŵďleƌait Ƌue la ŵise 

en place des adaptations nécessite du temps et la répétition de stimulus (protocole chronique). Ce 

teŵps ŵiŶiŵuŵ pouƌ la stƌatĠgie de dispoŶiďilitĠ gluĐidiƋue est aujouƌd͛hui iŶĐoŶŶu. Il est d͛ailleuƌs 

probable que les adaptations ne se développent pas toutes dans le même timing. Notamment, les 

adaptations du métabolisme énergétique apparaissent plus tardivement que les adaptations au 

Ŷiǀeau ĐeŶtƌal ;fatigue ĐeŶtƌale, peƌĐeptioŶ de l͛effoƌtͿ. Il seƌait aloƌs iŶtĠƌessaŶt de dĠfiŶiƌ le tiŵiŶg 

de ŵise eŶ plaĐe de Đes adaptatioŶs assoĐiĠes à l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe. DaŶs Đette ŵême 

ƌĠfleǆioŶ, Đette stƌatĠgie pouƌƌait ġtƌe iŵplĠŵeŶtĠe daŶs uŶ ǀĠƌitaďle pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

pré-ĐoŵpĠtitif aǀeĐ uŶe phase d͛affûtage. Ce pƌotoĐole Ŷous ƌeŶseigŶeƌait suƌ la duƌĠe de ŵaiŶtieŶ 

des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Toutes Đes Ġtudes Ŷous permettraient de conseiller les 

entraîneurs sur les aspects pratiques de la stratégie (combien de temps avant une compétition faut il 

le ŵettƌe eŶ plaĐe, suƌ ĐoŵďieŶ de teŵps…Ϳ. 

DaŶs l͛Ġtude Ŷ°ϰ, l͛aŵĠlioƌatioŶ de la ‘PE ŵodifie les stƌatĠgies d͛alluƌe et augmente la 

peƌfoƌŵaŶĐe. Le seuil de tolĠƌaŶĐe ŵaǆiŵal à l͛effoƌt est aŵĠlioƌĠ gƌâĐe à la stƌatĠgie de 

pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue et ŶotaŵŵeŶt de paƌt les eŶtƌaîŶeŵeŶts ƌĠalisĠs à jeuŶ peƌçus 

plus diffiĐileŵeŶt. Il seŵďleƌait aloƌs Ƌue s͛eŶtƌaîŶer en condition de faible disponibilité en glycogène 

musculaire génère des adaptations métaboliques mais aussi des adaptations au niveau central. Afin 

d͛appƌoĐheƌ la stƌatĠgie de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue d͛uŶ poiŶt de ǀue ŵultifaĐtoƌiel, il 

semďleƌait iŶtĠƌessaŶt d͛Ġtudieƌ le dĠǀeloppeŵeŶt des adaptatioŶs ĐogŶitiǀes. DaŶs Đe ĐoŶteǆte, il 

pourrait être intéressant de comparer la stratégie « Sleep-Low » actuellement décrite avec la 

stratégie « Sleep-Low » en intégrant un rinçage de bouche avec une solution glucidique lors de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à jeuŶ. EŶ effet, il est ƌappoƌtĠ uŶe ƌĠduĐtioŶ de l͛effoƌt peƌçu loƌsƋue l͛effoƌt est 

ƌĠalisĠ aǀeĐ uŶ ƌiŶçage de ďouĐhe à l͛aide d͛uŶe solutioŶ gluĐidiƋue eŶ ĐoŶditioŶ de faiďle 

disponibilité en glycogène musculaire (Ataide-Silva et al. 2016). Cette Ġtude foƌŵuleƌait l͛hǇpothğse 

Ƌu͛uŶ ƌiŶçage de bouche lors des entraînements à jeun dans le cadre de la stratégie « Sleep-low » 

liŵite l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt et daŶs le ŵġŵe teŵps la peƌfoƌŵaŶĐe.  

Les stratégies de manipulation de la disponibilité glucidiques sont multiples : entraînement à 

jeun, entraînement commencé avec de faibles réserves en glycogène musculaires, récupération sans 

appoƌt de gluĐides, stƌatĠgie de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue. A Đe jouƌ, toutes Đes Ġtudes 

diffèrent par leurs approches mais aussi par le protocole utilisé : Ġtat d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt des 

paƌtiĐipaŶts, teŵps d͛iŵplĠŵeŶtatioŶ des stƌatĠgies, pƌotoĐoles d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. AfiŶ de s͛affƌaŶĐhiƌ 

de ces considérations méthodologiques, il pourrait être intéressant de proposer une étude 

comparative de toutes ces stratégies et testées suivant un protocole similaire. Cette étude 
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peƌŵettƌait d͛isoleƌ et de Đoŵpaƌeƌ les effets de ĐhaƋue stƌatĠgie afiŶ d͛eŶ faiƌe ƌessoƌtiƌ la plus 

effiĐaĐe eŶ teƌŵe d͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe. 
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Les études expérimentales réalisées au cours de cette thèse auront permis de mettre en 

évidence : 

- l͛iŵpoƌtaŶĐe d͛uŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ ƌiĐhe eŶ gluĐides daŶs le Đadƌe d͛effoƌts ƌĠpĠtĠs 

quotidiennement afin de maintenir un haut niveau de performance ; 

 

- l͛iŶtĠƌġt d͛iŶtĠgƌeƌ uŶe pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue loƌs de pĠƌiodes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶts 

ĐlĠs afiŶ de ŵajoƌeƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et de ŵaǆiŵiseƌ la peƌfoƌŵaŶĐe ; 

 

- l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe daŶs le Đadƌe d͛uŶe stƌatĠgie de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt 

glucidique à court-teƌŵe Ŷ͛est pas liĠe à uŶe ŵodifiĐatioŶ de l͛utilisatioŶ des suďstƌats 

ĠŶeƌgĠtiƋues à l͛effoƌt ; 

 

- l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe daŶs le Đadƌe d͛uŶe stƌatĠgie de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt 

glucidique à long-terme est associée à une augmentation du rendement énergétique, une 

diŵiŶutioŶ de l͛utilisatioŶ des gluĐides à l͛effoƌt, uŶe augŵeŶtatioŶ de la ĐoŶĐeŶtƌatioŶ 

plasmatique en catécholamines ; 

 

- l͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe daŶs le Đadƌe d͛uŶe stƌatĠgie de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt 

gluĐidiƋue est assoĐiĠe à uŶe ŵodifiĐatioŶ des stƌatĠgies d͛alluƌe et uŶe aŵĠlioƌatioŶ de la 

composition corporelle ; 

 

- la diŵiŶutioŶ de la dispoŶiďilitĠ eŶ gluĐides Ŷ͛est assoĐiĠe Ŷi à uŶ dĠĐliŶ de la foŶĐtioŶ 

immunitaire, ni à une diminution de la qualité de sommeil ; 

 

- la pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue peut ġtƌe effeĐtuĠe suƌ uŶe ou tƌois seŵaiŶes pouƌ 

atteiŶdƌe le ŵġŵe degƌĠ d͛aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe et peut aiŶsi s͛iŶsĐƌiƌe daŶs uŶ 

pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt d͛athlğtes élites. 
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Ce tƌaǀail de thğse auƌa peƌŵis d͛appoƌteƌ de Ŷouǀeauǆ ĠlĠŵeŶts daŶs le Đadƌe de 

l͛ĠǀolutioŶ des ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles, et plus pƌĠĐisĠŵeŶt eŶ gluĐides. Cette thğse 

soutieŶt l͛idĠe de ĐƌĠeƌ uŶ « cycle » de la disponibilité en glucides (« train low, compete high ») 

assoĐiĠ auǆ deŵaŶdes du pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt ;« fuel for the work required ») afin de 

ŵajoƌeƌ les ƌĠpoŶses à l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. AǀeĐ l͛ĠŵeƌgeŶĐe de la thĠoƌie de pƌogƌaŵŵatioŶ de 

l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt polaƌisĠe paƌ ďloc, les stratégies nutritionnelles ont évolué pour être élaborées 

suiǀaŶt les ďesoiŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. AiŶsi loƌsƋue l͛oďjeĐtif de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt est de ƌĠaliseƌ uŶ 

tƌaǀail de dĠǀeloppeŵeŶt iŶĐluaŶt des ǀoluŵes ĠleǀĠs d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, la dispoŶiďilitĠ eŶ glucides 

doit ġtƌe augŵeŶtĠe eŶ assuƌaŶt uŶe iŶgestioŶ aǀaŶt, peŶdaŶt et apƌğs les sĠaŶĐes afiŶ d͛optiŵiseƌ 

la récupération entre les séances d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. Loƌs de la phase d͛affûtage doŶt le ďut est de 

ƌĠduiƌe la fatigue aĐĐuŵulĠe et de pƌĠpaƌeƌ l͛athlète à la compétition, un régime riche en glucides est 

ĐoŶseillĠ afiŶ d͛augŵeŶteƌ les ƌĠseƌǀes eŶ glǇĐogğŶe ŵusĐulaiƌe. LoƌsƋue l͛oďjeĐtif de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt 

est de ŵaǆiŵiseƌ les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt à ƋuelƋues seŵaiŶes d͛uŶe ĐoŵpĠtitioŶ, 

s͛eŶtƌaîŶer en condition de faible disponibilité en glucides émerge comme étant une stratégie 

efficace pour maximiser le développement des adaptations et maximiser la performance. 
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Influence de la disponibilité en glucides sur la performance. 
Nouǀelles stƌatĠgies d’appoƌts gluĐidiƋues eŶ foŶĐtioŶ des ďesoiŶs de la pƌogƌaŵŵatioŶ de 
l’eŶtƌaîŶeŵeŶt. 
 

Résumé  
Des apports nutritionnels quantitatifs et qualitatifs optimaux jouent un rôle fondamental dans la performance de haut niveau afin de 
souteŶiƌ les Đhaƌges d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, diŵiŶueƌ le ƌisƋue de ďlessuƌes et aŵĠlioƌeƌ la peƌfoƌŵaŶĐe. Mais Đes appoƌts Ŷe seƌǀeŶt pas 
uŶiƋueŵeŶt à Đouǀƌiƌ les ďesoiŶs ĠŶeƌgĠtiƋues iŶduits paƌ l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. La pƌogƌaŵŵatioŶ de l͛eŶtƌaîŶement et les stratégies 
ŶutƌitioŶŶelles paƌtiĐipeŶt eŶseŵďle au dĠǀeloppeŵeŶt d͛adaptatioŶs ŵĠtaďoliƋues et foŶĐtioŶŶelles Ƌui ĐoŶĐouƌeŶt à l͛aŵĠlioƌation de la 
peƌfoƌŵaŶĐe. Ces tƌaǀauǆ oŶt ǀisĠ à Ġtudieƌ l͛iŵpaĐt de la dispoŶiďilitĠ gluĐidiƋue suƌ la peƌfoƌŵaŶĐe et les adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. 
La première partie de cette thèse (étude n°1) a permis de caractériser la stratégie de récupération optimale entre deux entraînements chez 
des athlğtes Ġlites eŶ BMX. Les ƌĠsultats oŶt peƌŵis d͛ideŶtifieƌ la stratégie nutritionnelle comme étant la stratégie de récupération 
induisant la plus faible diminution de puissance lors de tests de performance. Ces résultats mettent en évidence que lorsque 
l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt est ďiƋuotidieŶ iŶĐluaŶt de foƌtes Đhaƌges de tƌaǀail, la disponibilité glucidique doit être élevée afin de réaliser des séances 
de qualité. 
La deuǆiğŵe paƌtie de Đette thğse ;Ġtudes Ŷ°Ϯ, ϯ et ϰͿ a iŶǀestiguĠ l͛iŵpaĐt de la pĠƌiodisatioŶ ĐhƌoŶiƋue de l͛appoƌt gluĐidique, par la 
stratégie « Sleep-Low », sur la performance en endurance et la fonction immunitaire. La stratégie « Sleep-Low » consiste à réaliser des 
entraînements ciblés en condition de faible disponibilité en glucides, notamment une période récupération faible en glucides et un 
entraînement à faible intensité réalisé à jeun. Les résultats révèlent que tous les sujets qui ont expérimenté la stratégie « Sleep-Low » 
aŵĠlioƌeŶt leuƌ peƌfoƌŵaŶĐe eŶ eŶduƌaŶĐe loƌs d͛uŶ ϭϬkŵ eŶ Đouƌse à pied ;-Ϯ,ϵ ± Ϯ,ϭϱ %, Ġtude Ŷ°ϮͿ ou d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-montre de 20km (-
3,Ϯ ± Ϯ,ϵ%, Ġtude Ŷ°ϰͿ. La peƌfoƌŵaŶĐe est augŵeŶtĠe apƌğs tƌois ;Ġtude Ŷ°ϮͿ ou uŶe seŵaiŶe ;Ġtude Ŷ°ϰͿ d͛iŵplĠŵeŶtatioŶ de la 
stƌatĠgie. Ces ƌĠsultats iŶfoƌŵeŶt suƌ la ŵise eŶ appliĐatioŶ de Đette stƌatĠgie au seiŶ d͛uŶ pƌogƌaŵŵe d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt d͛athlètes élites. 
Cette aŵĠlioƌatioŶ de la peƌfoƌŵaŶĐe est assoĐiĠe à uŶe ŵodifiĐatioŶ de la stƌatĠgie d͛alluƌe daŶs le Đas d͛uŶ ĐoŶtƌe-la-montre vers une 
augmentation des niveaux de puissance développés à partir du onzième kilomètre. Les résultats ont par ailleurs suggéré une modification 
de la peƌĐeptioŶ d͛effoƌt suite à l͛iŵplĠŵeŶtatioŶ de la stƌatĠgie : les participants, malgré une performance améliorée, ne perçoivent pas 
l͛effoƌt plus diffiĐileŵeŶt. Cela peut s͛eǆpliƋueƌ paƌ uŶe peƌĐeptioŶ de l͛effoƌt plus difficile lors des entraînements à jeun qui va moduler le 
seuil de tolĠƌaŶĐe à l͛effoƌt. Ces ƌĠsultats soŶt assoĐiĠs à uŶe diŵiŶutioŶ de la ŵasse gƌasse Đhez les paƌtiĐipaŶts. L͛Ġtude n°3 confirme que 
la stratégie « Sleep-Low » Ŷ͛eŶtƌaîŶe pas de dĠgƌadatioŶ de la foŶĐtioŶ iŵŵuŶitaiƌe ou de l͛effiĐaĐitĠ de soŵŵeil. 
L͛eŶseŵďle des ƌĠsultats de Đes Ƌuatƌe Ġtudes auƌa peƌŵis d͛appoƌteƌ de Ŷouǀeauǆ ĠlĠŵeŶts daŶs le Đadƌe de l͛ĠǀolutioŶ des 
ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs ŶutƌitioŶŶelles eŶ gluĐides. Ces tƌaǀauǆ ǀoŶt daŶs le seŶs d͛une manipulation de la disponibilité en glucides en fonction 
de l͛oďjeĐtif des pĠƌiodes d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. LoƌsƋue la pƌogƌaŵŵatioŶ de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt est touƌŶĠe ǀeƌs la peƌfoƌŵaŶĐe, uŶe forte 
disponibilité en glucides doit être assurée afin de soutenir la chaƌge d͛eŶtƌaîŶeŵeŶt. LoƌsƋue l͛oďjeĐtif est de ŵaǆiŵiseƌ le dĠǀeloppeŵeŶt 
des adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt, adopteƌ stƌatĠgie de pĠƌiodisatioŶ de l͛appoƌt gluĐidiƋue iŶtĠgƌaŶt des sĠaŶĐes ƌĠalisĠes en condition 
de faiďle dispoŶiďilitĠ peut s͛aǀĠƌeƌ iŶtĠƌessante. 
De prochaines études devront confirmer ces recommandations en associant des mesures de performances à des mesures précises des 
adaptatioŶs de l͛eŶtƌaîŶeŵeŶt et des ŵesuƌes psǇĐhologiƋues afiŶ d͛appƌĠheŶdeƌ de ŵaŶiğƌe gloďale la stƌatĠgie de pĠƌiodisation de 
l͛appoƌt gluĐidiƋue. 
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Abstract 
Optimal quantitative and qualitative nutritional intakes play a fundamental role in high level performance in order to support training load, 
to prevent injuries and to improve performance. But nutritional intake is not limited to cover the nutritional needs induced by training. The 
training program and nutritional strategies act together in the development of training adaptations leading to the improvement of 
performance. The aim of the present work is to study the impact of the availability of carbohydrates on performance and on the 
development of training adaptations. 
The first section of this thesis (study #1) aimed at defining the optimal recovery strategies between training sessions for elite BMX pilots. 
The results revealed that the nutritional strategy is one of the most efficient recovery strategies leading to a lesser decrease in power 
output. These results highlighted that in condition of training sessions twice a day including high training loads, a high carbohydrates 
availability must be ensure in order to realize high quality training sessions. 
The second section of this thesis (studies #2, #3, #4) investigated the impact of a chronic periodization of carbohydrate intake, through the 
͞“leep-Loǁ͟ stƌategǇ, oŶ eŶduƌaŶĐe peƌfoƌŵaŶĐe aŶd iŵŵuŶe fuŶĐtioŶ. The ͞“leep-Loǁ͟ stƌategǇ ĐoŶsists iŶ speĐifiĐ tƌaiŶiŶg sessioŶs 
performed under low carbohydrate availability, notably during recovery period and low intensity prolonged sessions. All subjects training 
uŶdeƌ the ͞“leep-Loǁ͟ stƌategǇ iŵpƌoǀed theiƌ eŶduƌaŶĐe peƌfoƌŵaŶĐe oŶ a ϭϬkŵ ƌuŶŶiŶg tƌial ;-2.9 ± 2.15 %, study #2) and on a 20km 
cycling time trial (-3.2 ± 2.9%, study #4). The performance is improved after 3 weeks (study #2) or 1 week (study #4). This improved 
performance is associated with a modification of pacing strategy during the 20km cycling time trial toward higher power output from the 
11th kiloŵeteƌ. The ƌesults suggested a ŵodifiĐatioŶ of peƌĐeptioŶ of effoƌt afteƌ tƌaiŶiŶg uŶdeƌ the ͞“leep-Loǁ͟ stƌategǇ: despite aŶ 
improvement of performance, participants did not perceive the effort as more difficult. It can be explained by a higher perception of effort 
during low intensity training session leading to a modulation of tolerance threshold. These results are associated to a decrease in fat mass. 
The study #3 confirmed that the periodization of carbohydrate intake did not impair immune function or sleep efficacy. 
All the results of the four studies bring new elements in the evolution of carbohydrate recommendations. These works are in the line of a 
manipulation of carbohydrate availability according to the work required. When training program aims at improve performance, high 
carbohydrate availability must be guaranteed in order to support high training loads. When training aims at developing training 
adaptations, the periodization carbohydrate intake can be an efficient strategy. 
Further studies are required to confirm these recommendations in combining performance measurements, cell signaling markers of 
training adaptations, psychological variables to understand globally the strategy of periodization of carbohydrate intake. 
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