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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 d e t aî e e t à haute intensité 

HKII : hexokinase 2 

IgA : immunoglobulines A 

IGF : insulin like growth factor 

IL-6 : interleukine 6 

LIT : séance d e t aî e e t 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- α : pe o iso e p olife ato  e epto  γ 
co-activator- α 

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 : ‘atio  d ha ges espi atoi es 

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: o so atio  d oxygène 

O2max : conso atio  a i ale d o g e 

WURSS 21 : wisconsin upper respiratory 

symptom survey 
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INTRODUCTION 
 

Les bénéfices, sur la performance ou sur la prévention des blessures, d u  gi e ali e tai e 

adapt  à la p ati ue i te si e du spo t de haut i eau so t aujou d hui ie  o us (Maughan 

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

macro- et i o ut i e ts issus de l e t aî e e t et de la répétition des séances ; 2) optimiser la 

pe fo a e lo s d u e séances d e t aî e e t ou d une compétition ; 3) maintenir un état de 

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

de a des de l e e i e (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 

spo ts d e du a e. 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 l a ti it  o positio  o po elle, 

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

e o a datio s etta t e  e e gue l ad uatio  e t e les o t aites sp ifi ues de ha ue 

activité sportive et la stratégie nutritionelle.   

 

Les stratégies nutritionnelles sont principalement e t es su  l appo t glu idi ue : assurer 

des se es e dog es le es e  gl og e us ulai e a a t l e e i e et appo te  des glu ides 

exogènes pendant, ota e t da s les spo ts d e du a e. En effet, le glucose, mis en réserve sous 

forme de glycogène musculaire, et le glucose plasmatique sont des substrats énergétiques à l effo t 

et sont majoritaires da s la d pe se e g ti ue totale lo s d effo ts à haute i te sit  (Romijn et al. 

1993). Les se es e  gl og e us ulai e ta t li it es, l appo t e  glu ose e og e lo s de 

l effo t a u  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 

d athl tes de haut i eau s e t aî a t i-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, 

ut itio istes, ps hologues, ki sith apeutes….  est d a lio er la performance le jour de 
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l p eu e et de prévenir la fatigue chronique par une meilleure récupération entre les séances 

d e t aînement.  Les stratégies nutritionnelles à adopter pour être performant en compétition sont 

aujou d hui connues des athlètes : maximiser les réserves énergétiques les jours qui précèdent 

l épreuve, assu e  la pe fo a e pa  l appo t ad uat de fluides et de glu ides pe da t l effort, 

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

compétition ?  

Depuis u e dizai e d a es, les spécialistes différencient les stratégies nutritionnelles pour 

la o p titio , de elles de l e t aî ement. Les premières sont centrées sur la performance, tandis 

ue les deu i es o t pou  o je tif d a lio e  les adaptatio s de l e t aî e e t. Les modèles de 

p og a atio  de l e t aî e e t o t évolué depuis quelques années. On observe l e ge e de 

l e traînement 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). L a a e des 

connaissances sur les réponses de l o ga is e au  diff e ts t pes d e e i es pose alors la question 

de l a lio atio  du d eloppe e t des adaptatio s de l e t aî e e t. Cette fle io  s i s it da s 

la e he he de l attei te de la pe fo mance 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 

l a lio atio  de la réponse adaptative à l e t aî e e t, et ota e t omment la disponibilité en 

ut i e ts glu ides, lipides, ita i es…  peut odule  les i te a tio s ut i e ts-gènes (Close et 

al. 2016). Plusieurs auteurs ont alors investigué l i t t de alise  certaines séances d e t aî e e t 

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 l o datio  lipidi ue sont 

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

La problématique de ce travail de thèse s i s it da s ette d a he et ise à questionner 

l i t t de la a ipulatio  de la disponibilité glucidique pour maximiser les adaptations  de 

l e t aî e e t et a lio e  la pe fo a e d athlètes élites. 
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I. MÉTABOLISME ÉNERGÉTIQUE ET 

GLUCIDIQUE

1. MÉTABOLISME ÉNERGÉTIQUE - INTERACTION DES FILIÈRES 

ÉNERGÉTIQUES 

 

Depuis uel ues a es, l app o he s ie tifi ue du e ute e t des fili es e g ti ues 

s o ie te e s u e app o he i t g ati e. 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 

si ulta e da s des p opo tio s diff e tes e  fo tio  de l i te sit  et de la du e de l effo t 

(Gastin 2001). L ad osi e t i-phosphate (ATP) est nécessaire pour alimenter les processus cellulaires 

responsables de la co t a tio  us ulai e et ota e t le ai tie  d u  i eau d e ita ilit  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). L ATP ta t p se t e  

ua tit  li it e à l i t ieu  du us le -25 mmol.kg-1 de muscle sec), les différentes filières 

e g ti ues assu e t la p odu tio  et la pl tio  des i eau  us ulai e d ATP afi  de satisfai e la 

de a de e g ti ue de l e e i e. Lo s d u  e e i e à haute-i te sit  le tu o e  de l ATP peut 

être 100 fois plus éle  u e  o ditio  de epos (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 

d o g e, est totalement oxydé (voie dite « aérobie »).  

 

1.1 La voie ATP-PCr 

La phospho latio  au i eau du su st at est le t a sfe t d u  g oupe e t phosphate i he 

e  e gie à l ADP atal s  pa  u e e z e, e ui o duit à la p odu tio  d u e ol ule d ATP. 

Dans le système ATP-PC , l e gie est li e pa  la uptu e de la liaison phosphate de la 

phospho ati e PC . La li atio  d e gie est assu e pa  l e z e ati e ki ase fo a t alo s 

une molécule de créatine et un phosphate inorganique (Pi).  
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Pi asso i  à u e ol ule d ADP a se i  à e o stitue  les sto ks d ATP. Pour une molécule de PCr, 

u e ol ule d ATP est p oduite. Cette oie ta oli ue est dite a a o ie a  elle ne fait pas 

i te e i  l o g e. Elle contribue à la p odu tio  d e gie su  uel ues se o des d effo t 

uniquement. 

Cette oie ta oli ue pe et de g e  les sto ks d ATP à t s haut-débit (6 mmol.kg-1 

de muscle sec.s-1) (Hultman and Sjöholm 1983) ui pe ette t d assu e  la p odu tio  d i po ta ts 

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 oie pe et la fo atio  de t ois ol ules d ATP 

pour une molécule de glycogène h d ol s e gl og ol se  ou deu  ol ules d ATP pou  u e 

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

rendement énergétique du système ATP-PC . Ces deu  s st es agisse t e  pa all le l u  de l aut e 

lo s d effo ts ou ts uel ues i utes  et i te ses. 

 

 

 

 

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 pa  le a is e d o do-

du tio . Cha ue su st at est o d  pa  et ait de l h d ogène qui est capté par le NAD+ et se 

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

la d g adatio  du glu ose. E  o ditio  d u e fai le dispo i ilit  e  o g e, l a ide p u i ue 

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

en acide lactique. 

Cette oie ta oli ue pe et de g e  les sto ks d ATP à t s haut-débit (6-9 mmol.kg-

1 de poids sec.s-1) (Hultman and Sjöholm 1983) assu a t ai si la p odu tio  d i po ta ts i eau  de 

puissance musculaire. 
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1.3 La voie dite « aérobie » 

A l i e se, la oie a o ie e p oduit pas d ATP à haut-débit mais possède une capacité 

illi it e du fait de l o datio  des glu ides 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 g as. L a ide p u i ue e t e alo s da s la ito ho d ie et est o e ti e  a t l-

CoA. Les a ides g as, pa  la oie 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 l o g e pou  fo e  de l eau. 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 

se o t fi ale e t oupl s à l o g e pou  fo e  des ol ules d eau et se e t à s th tise  de 

l ATP à pa ti  d ADP+Pi, est la phospho latio  o ydative. 

 

 

 

Pour chaque molécule de glucose oxydée, 38 ol ules d ATP so t p oduites. C est la oie 

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

l utilisatio  de la oie a o ie so t plus fai les ue eu  des aut es oies ta oli ues car ils sont 

o ditio s pa  le d it d o g e appo t  au  us les. Le d it de p odu tio  d ATP se a do  

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 

s e gie e ista te da s la p odu tio  d e gie. 

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 

p odu tio  d ATP le . A l i e se, les e e i es d e du a e e ui e t u e p odu tio  d e gie 

su  des lo gues du es. Cha ue s st e est plus adapt  à u  t pe d a ti it , alg  le fait ue la 

p odu tio  totale d ATP est issue de l e se le de es t ois oies (Table 1).  
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Du ée de l’e e i e se  % 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’ e gie d’o igi e a a o ie et a o ie e  fo tio  de la 

du e de l’e e i e. Issu de Gasti   

 

 

 

 

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 

d e gie le , sa apa it  est li it e e ui duit la pe fo a e à es i eau  de 

puissance à quelques secondes. 

- Le s st e a o ie, o espo da t à l o datio  des glu ides et des lipides p i ipale e t 

e  p se e d o g e, poss de u e apa it  uasi illi it e de p odu tio  d e gie ais à 

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

se o des d effo ts sup a a i au . 

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

lo s d e e i es a i au , seules les oies a a o ies taie t e ut es. O , le od le a t  

récemment revu : e t e  et  i utes d effo t i te se, les  oies o t i ue t ha u e pou  

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 

d o t e  le ôle e t al du gl og e à l e e i e notamment sa relation avec l appa itio  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 u e se e d e gie à l o ganisme. Le stockage du glycogène est régulé 

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

glycogène à l i t ieu  de la ellule musculaire est régulée par la glycogène phosphorylase (GP). En 

o ditio  de fai le dispo i ilit  e  gl og e, l a ti it  de la GP est di i u e afi  de p se e  les 

réserves en glycogène et d o ie te  le ta olis e e g ti ue e s l utilisatio  d aut es su st ats. 

Le contenu en glycogène musculaire pour un individu sédentaire s l e à -90 mmol.kg-1 de poids 

humide poids d u  us le hydraté par opposition à un muscle déshydraté, poids sec) mais dans le 

as d athl tes entraînés en endurance, cette concentration peut atteindre 125 mmol.kg-1 de poids 

humide (Hawley et al. 1997). La s th se et la d g adatio  du gl og e s uili e e  fo tio  des 

besoins en énergie de la cellule : lo s ue l ATP est e  o e t atio  le e et e peut plus t e 

sto k  du fait d u e apa it  de sto kage li it e pa  la ellule , la s th se du glycogène prédomine. 

A l i e se, lo s d u e de a de le e e  ATP, la gl ol se est a ti e. 

 

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 se es e  gl og e us ulai e e uie t l e t e, à l i t ieu  de 

la fibre, des ol ules de glu ose issues soit de l ali e tatio , soit du glucose hépatique, soit de la 

néoglucogenèse (synthèse de glucose à partir de composés non-glucidiques). A l a t de l e e i e, 

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

première synthèse rapide (30 à 60min ap s l a t de l e e i e), 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 prése e d u  appo t e og e de glu ose. 
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Cette p e i e phase de s th se du gl og e est a a t is e pa  l aug e tatio  de 

l a ti it  de la gl og e s thase. La deu i e 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 

ou he, l esto a  et l i testi  g le. A l tat de o osa ha ides, ils o t t e a so és par les 

entérocytes ellules de l pitheliu  i testi al . Ils vont quitter la lumière du tube digestif et 

s i t odui e à l i t ieu  des ellules e doth liales par des transporteurs. Le glucose pénètre dans  

l e t o te pa  le t a spo teu  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 

diffusio  fa ilit e de l i t ieu  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 l e e i e, le flux 

sanguin et le recrutement des capillaires sont augmentés ce qui va élever la su fa e d ha ge e tre 

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

cellules. Par ailleurs de façon exogène, l i gestio  de oisso s i hes e  glu ides avant, pendant et 

après l effo t a gale e t pe ett e d aug e te  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 l i t ieu  des fi es  g â e à 

l a tio  de l e z e glu ose-6-phosphatase. 

La néoglucogenèse 

C est le p o essus ui pe et la fo atio  de glu ose à pa ti  de o pos s o  glu idi ues 

(glycérol,  acides aminés et lactate). Elle a lieu e  o ditio  d u e di i utio  de la o e t atio  

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 

fo atio  d u e ol ule de glu ose. Le la tate issu de la oie a o ie la ti ue est t a spo t  ia 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 

o e tis e  a ides p u i ues et o dui e à la fo atio  d u e ol ule de glu ose. La 

néoglucogenèse est particulièrement active lors des périodes de jeûn. 

 

2.1.2 Transport du glucose à l’i t ieu  de la ellule us ulai e 

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 

o sta t d e t e du glu ose ais e so t pas sp ifi ues à l e t e du glu ose à l effo t (Gaster et 

al. 2000). La diffusio  fa ilit e est as e su  l uili e des o e t atio s. Les ol ules de glu ose 

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

plasmatique) est supérieure à la concentration intérieure (dans le cytosol . L e t e du glu ose esse 

lorsque les concentrations sont à l uili e (Silverthorn et al. 2007). C est u  p o essus ui e 

essite pas d e gie. Au repos, les transporteurs sont séparés et stockés à l i t ieu  de sicules 

cytoplasmiques, appelées pools, présentes au sein de la cellule musculaire. A l e e i e, es p ot i es 

transmembranaires vo t ig e  de l i t ieu  de la ellule e s la su fa e 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 pa  l e ercice, plus 

particulièrement par les mécanismes de la contraction musculaire, soit par la s tio  d i suli e. 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 pote tiel d a tio  (variation transitoire du potentiel 

e a ai e g  au sei  de l a o e  se propage le long de la membrane cellulaire et va entraîner 

la li atio , à l i t ieu  du tosol, des io s 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 

fila e ts d a ti e , li a t ai si le site de fi atio  spécifique des têtes de myosine sur les filaments 

d a ti e. Pou  t e a ti e et li e  de l e gie, la osi e poss de un deuxième site de fixation : 

elui de l adénosine tri phosphate (ATP). La fi atio  de la ol ule d ATP à la t te de osi e a 

e t aî e  l atta he e t de la osi e au  fila e ts d a ti e. Une fois la myosine liée au filament 

d a ti e et l ATP h d ol sée en ADP+Pi, l énergie libérée permet le déplacement du fila e t d a ti e, 

provoquant ainsi la contraction musculaire.  

On a montré, d u e pa t, que l aug e tatio  de la o e t atio  e  io s Ca2+ à l i t ieu  du 

cytosol à l e e i e induirait la migration à la surface de la membrane cellulaire d u e des se es de 

GLUT-4 stockée à l i t ieu  de la ellule (Thorell et al. 1999; Ojuka et al. 2002) (Figure 1). D aut e 

part, l h d ol se de l ATP pou  g e  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 

l i te sit  de l exercice, o  o se e u e di i utio  de la ua tit  d ATP, 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 ellule us ulai e. L AMP a alo s se fixer à l e z e AMP-activated protein kinase (AMPK). 

L AMPK est un senseur métabolique qui pe et l ajuste e t des esoi s e g ti ues ellulai es. 

“oit elle sti ule les oies de s th se de l ATP gl ol se, o datio  des a ides g as  soit elle i hi e 

les voies consommatrices d ATP s th se des p ot i es et des triglycérides) afin de maintenir 

l ho ostasie e g ti ue. Le ôle de l AMPK est d taill  i-dessous (voir chapitre 6). L a ti atio  de 

l AMPK a alo s 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’i suli e 

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

présence d i suli e (Jentjens and Jeukendrup 2003). Cette sensibilité accrue va durer plusieurs 

heures jus u à h ap s l a t de l exercice) jus u à la o pl te estau atio , voire la 

su o pe satio  da s le as d u  appo t le  e  glucides ap s l a t de l exercice, des réserves en 

glycogène musculaire (Ivy and Kuo 1998; Borghouts and Keizer 2000). L aug e tatio  des niveaux 

d i suli e 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 l i t ieu  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 a pe ett e l agglo atio  des ol ules de glu ose à u e 

molécule préexistante de glycogène ui se i a d a o e la gl og i e  et former ainsi les granules 

de glycogène (Roach et al. 2012).  A l i t ieu  des us les s uelettiques, les granules sont stockés 

da s l espa e i te ofi illai e 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 ui o t pe ett e l opti isatio  du sto kage et de la libération des molécules de 

glu ose e  fo tio  des esoi s de l o ga is e. 

Au ou s de l e e i e, les ellules us ulai es o t esoi  d u e li atio  apide de 

ol ules de glu ose afi  d assu e  la p odu tio  d e gie : le proglycogène est une source 

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

lui d g ad  lo s d exercices prolongés et de haute-intensité (Shearer and Graham 2004). A l a t de 

l e e i e, la vitesse de réplétion des réserves en glycogène musculaire est un des déterminants 

majeurs de la récupération. Les granules de proglycogène se forment apide e t ap s l i gestio  de 

glucides (CHO) pou  attei d e u  plateau h ap s l e e i e, tandis que le macroglycogène 

atteindra sa taille maximale 48h après la fi  de l e e i e (Adamo et al. 1998). Il est communément 

o seill  au  athl tes d e du a e de a i ise  leu s se es e  gl og e us ulai e à l app o he 

des o p titio s afi  d assu e  u e dispo i ilit  a i ale e  glucose. Ils suivent alors un 

programme de charge en glycogène (voir chapitre 3) consistant en la consommation d u  gi e 

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 glycog e ta t e t al da s la apa it  d e e i e et da s la 

performance, son métabolisme est régulé en fonction des besoins induits par l e e i e. 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 ap s l a t de l exercice. 
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2.1.4 Resynthèse du glycogène musculaire à l’a t de l’exercice   

Da s le o te te de la p titio  d e e i e, il est i po ta t 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 

d e t aî e e t vont avoir des rôles de régulateurs de ces voies métaboliques. 

Degré de déplétion glycogénique 

L te due de la d pl tio  e  gl og e us ulai e a t  sugg e o e ta t u  

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 

l a t de l e e i e sont faibles, plus il faudra resynthétiser des molécules de glycogène afin de 

revenir aux concentrations avant e e i e. C est e u illust e t Be gst ö  et Hult a   da s 

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

ja e jus u à puise e t, d pl ta t totale e t les serves en glycogène musculaire. Ils 

consommaient un régime exclusivement composé de glucides. Après trois jou s d e t aî e e t, 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 

jou s d e t aî e e t. La o e t atio  e  gl og e us ulai e de la ja e au epos tait, 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 l a ti it  de 

glycogène synthase (Zachwieja et al. 1991). Da s l tude de Zachwieja et al. (1991), des cyclistes 

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

O2max d u e ja e  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 

us ulai e d u e jambe. Les auteurs o t e t u e  o ditio  de fai le o e t atio  e  gl og e 

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 l i e se, e  o ditio  de o te u 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 

l a ti it  de la glycogène synthase a été mesurée à partir du ratio entre sa forme active 

(phosphorylée) et inactive (non-phospho l e . Les auteu s o t e t ue da s la o ditio  d u e 

forte déplétion en glycogène musculaire, le ratio est augmenté significativement jus u à h post-



RÔLE DU GLYCOGÈNE DANS LA PERFORMANCE 

- 27 - 
 

exercice (0,35), atteignant un pic à h , , ta dis ue da s le as d u e fai le d pl tio , 

l aug e tatio  de l a ti it  de la gl og e s thase est sig ifi ative u ap s h de up atio  

(ratio=0,25). 

Ni eau d’e t aî e e t  

La p titio  des s a es d e t aî e e t a o dui e au d eloppe e t d adaptatio s ui 

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

sensibilité des ellules us ulai es à l i suli e (Borghouts and Keizer 2000) et une plus grande 

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

d e t aî e e t, vont réguler la resynthèse du glycogène musculaire à l e e i e. 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 l i gestio  de repas riches en glucides (1,4 g.kg-1.h-1 pe da t les  heu es ap s l a t de 

l e e i e . 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 h ap s l a t de l e e i e pour le groupe entraî  peut s e pli ue  pa  

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 

d g adatio  du gl og e à l i t ieu  des us les s ueletti ues à l e e i e se fait par la voie de la 

gl og ol se, gul e pa  l e z e gl og e phospho lase GP . Les sites de régulations sont 

similaires à ceux de la glycogenèse. A l e e i e, la glycogénolyse est modulée par plusieurs facteurs 

induits par la contraction musculaire : l aug e tatio  de la concentration intramusculaire en ions 

Ca2+, l aug e tatio  en phosphate inorganique (Pi) et l aug e tatio  des i eau  d AMP, t aduisa t 

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 ôle de gulateu  su  l a ti it  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), u e  o ditio  de o te u 

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

On a montré que la s tio  d ad ali e à l e e i e a majorer la glycogénolyse 

(Hargreaves and Richter 1988). Plusieu s h poth ses so t o es ua t à l a tio  de l ad ali e 

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

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

l a ti it  de la gl og e phospho lase et les i eau  de glu ose-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’utilisatio  du glu ose à l’e e i e 

A l e e i e, la dispo i ilit  e  glu ides au i eau des us les est u  fa teu  li itant de la 

apa it  d e e i e pour des exercices prolongés (durée >90min) (Cermak and van Loon 2013). 

L effet e gog i ue de l i gestio  de glu ides pour ces durées d e e i e a été démontré 

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

l e e i e 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 assu  pa  l appo t de glu ides e og es et pa  la p odu tio  de glu ose h pati ue. 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 

da s l apport énergétique total comme négligeable (Jeukendrup and Wallis 2005). La contribution de 

ces différents su st ats e g ti ues da s la p odu tio  e g ti ue totale à l e e i e d pe d de 

l i te sit  et de la du e de l e e i e.  



RÔLE DU GLYCOGÈNE DANS LA PERFORMANCE 

- 30 - 
 

A e  l aug e tatio  de l i te sit  de l e e i e, la pa t de l o datio  des glu ides da s la 

dépense énergétique totale augmente et celle de l o datio  des lipides di i ue jus u à l attei te 

d u e i te sit  a i ale (Romijn et al. 1993; van Loon et al. 2001). Lo s d exercices à basse intensité 

≈ % de O2max , l o datio  des glu ides ep se te  à % 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 l h d ol se des t igl ides. Jus u à u e i te sit  

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 o t t e o d s pou  la p odu tio  d e gie (Figure 3) 

(Hawley 2002).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Utilisation des diff e ts su st ats e g ti ue e  fo tio  de l’i te sit  de l’effo t. 

Issu de Hawley 2002. 

 

Ce crossover est dû à u e i possi ilit  d aug e tatio  des i eau  de o ilisation des 

acides gras et par conséquent entraîne u e di i utio  du tau  d appa itio  des a ides g as 

plasmatiques à es i eau  d i te sit . Le recrutement des fibres rapides (Type II) plutôt que des 

fi es le tes T pe I , l a o da e des e z es gl ol ti ues da s es fi es us ulai es et la 

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

métabolisme énergétique vers un fonctionnement glucidique (Hawley 2002). La p odu tio  d e gie 

ia le ta olis e glu idi ue a p og essi e e t aug e te  jus u à - % de l e gie totale pou  
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des exercices autour de 85% de O2max, pou  attei d e % et t e l u i ue ta olis e 

e g ti ue lo s d effo ts à t s haute i te sit  % 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 

sp ifi it  des ito ho d ies au  su st ats e g ti ues u elles soient présentent dans des fibres 

glycolytiques ou lentes. Ponsot et al. (2005) o t e t u e apa it  a i ale d o datio  de la voie 

d o datio  du gl ol-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 g a de apa it  d utilisatio  des acides gras. Des différences qualitatives entre les muscles 

permettent ainsi le bon fonctionnement du métabolisme énergétique. 

 

La du e de l e e i e va aussi odule  l utilisatio  du glu ose et des se es e  gl og e 

us ulai e à l e e i e. Plus il sera prolongé, plus les réserves énergétiques vont diminuer. Il a été 

constaté, pour un exercice d i te sit  od e, u e aug e tatio  de l utilisatio  des a ides g as 

li es plas ati ues et u e di i utio  de l o datio  du gl og e us ulai e avec le temps (Romijn 

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

us ulai e est le su st at e g ti ue p i ipal su  la p e i e heu e d exercice. Après 1h, les acides 

gras libres plasmatiques vont de e i  p po d a ts da s la p odu tio  totale d nergie et leur taux 

d o datio  a aug e te  da s l tude de ‘o ij  et al. , à i  : 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 

l g e aug e tatio  de l o datio  du glucose plasmatique mais qui reste minoritaire par rapport à 

l o datio  des a ides g as li es plas ati ues. Ai si, pour des exercices d u e du e i f ieu e à 

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

(Stellingwerff and Cox 2014). Lo s ue l exercice se a p olo g , l i gestio  de glu ose se a essai e 

afi  de a i ise  l o datio  du glu ose plas ati ue. Il existe une relation dose/réponse entre la 

quantité de glucides ingérés et la performance (Smith et al. 2013). Il est e o a d  l i gestio  de 

30 g.h-1 de glu ides lo s d exercices de 1h à 2h. Pour une durée de 2 à 3h, il est conseillé un apport de 

60 g.h-1 de glu ides afi  de a i ise  le tau  d o datio  du glu ose i ula t. Le tau  d absorption 

intestinale de glucose peut atteindre 90 g.h-1 pou  des athl tes t s e t aî s lo s d exercice 

supérieurs à 2,5h (Jeukendrup 2014). 

Les besoins énergétiques sont ainsi dépendants des a a t isti ues de l effo t et pa  

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 d e t aî e e t de l athl te, le i eau d i te sit  de 

l e e i e o t gule  l utilisatio  des su st ats e g ti ues à l effo t. 
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3. LES RECOMMANDATIONS NUTRITIONNELLES EN GLUCIDES 

 

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

d u  athl te. Il assure le maintien des réserves énergétiques afin de permettre la répétition de 

séances d e e i es, pa ti ipe au o  fo tio e e t de l o ga is e p e tio  des i fe tio s, 

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

t pe d a ti it . Les esoi s de l athl te o t d pe d e des les d e t aî e e t, de la pla ifi atio  

des o p titio s et so t ajust s e  fo tio  du olu e et de l i te sit  de l e t aî e e t. 

L o datio  des lipides et des glu ides est majeure dans la production énergétique totale. Le glucose 

est le principal su st at e g ti ue des us les e  o t a tio  lo s d e e i es i te ses et 

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

de l o datio  du glucose sont un des d te i a ts de l appa itio  de la fatigue lo s d e e i es 

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

recommandations nutritionnelles pou  l athl te. 

Le glu ose est fou i pa  l ali e tatio  ou est produit à partir de composés non glucidiques 

(néoglucogenèse). U e pa tie est utilis e o e essou e e g ti ue i diate et l aut e pa tie 

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

700g selo  le statut d e t aî e e t  (Cermak and van Loon 2013). Les réserves en glycogène 

musculaire étant limitées, la répétition de séances d e e i e a les d pl te  e da t essai e leu  

réplétion pou  suppo te  les ha ges d e t aî e e t. Les e o a datio s ut itio elles tie e t 

o pte de la solli itatio  e g ti ue de la ha ge de t a ail de l athl te, afi  d assu e  u e fo te 

disponibilité énergétique lors de chaque séance d e t aî e e t. Elles o seille t gale e t u  

apport avant, pendant et après les séances d e e i e afi  de ai te i  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 

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

ne différenciaient que les athlètes de spo t d e du a e de eu  d aut es t pes de spo t. De faço  
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g ale, elles o seillaie t ue l appo t e  glu ides ep se te  à % de l appo t e g ti ue 

total, et da s le as d athl tes de spo t d e du a e ette part était évaluée à 65-70%. Ces

recommandatio s a aie t t  ta lies da s l o je tif d u  ai tie  de la gl ie et de la pl tio  

des réserves en glycogène musculaire entre les séances d e t aî e e t. “eule e t, es ua tit s 

le es d appo t glu idi ue taie t diffi ile e t alisa les pa  les athl tes. U e tude aup s 

d athl tes 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.  

 

Da s les deu  de i es d e ies, les e o a datio s o t olu  a e  l a a e des 

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

so t plus e p i es e  pou e tage %  de l appo t e g ti ue total ais appo t es au  

a a t isti ues de l athl te et e p i es e  g a es pa  kilog a e de poids de o ps g.kg-1). Les 

nouvelles recommandations différencient également les o je tifs de l appo t e  glu ides :  

- récupération rapide des stocks en glycogène musculaire,  

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

- adaptatio  selo  la de a de e g ti ue d te i e pa  l a ti it , le olu e et l i tensité 

de l e e i e (Burke 2010).  

Les recommandations intègrent également des informations qualitatives et quantitatives 

pou  l ali e tatio  autou  de l effo t a a t, pe da t, ap s . Ces p o isatio s doi ent être 

individualisées en fonction du p og a e d e t aî e e t de l athl te et de ses habitudes 

nutritionnelles. 

La e te pa utio  des e o a datio s ises pa  l A e i a  College of “po ts Medi i e 

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

recommandations. Il est appel  ue les appo ts glu idi ues, e  plus d t e i di idualis s et e p i s 

en g.kg-1, doi e t te i  o pte du o te u de la s a e d e t aî e e t. Le ti i g de l i gestio  des 

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

d e t aî e e t. Les auteu s ette t e  ide e l i t t de a ipule  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 

l e t aî e e t. U e fo te dispo i ilit  e  gl cogène va permettre de maximiser le travail sur des 

séances de haute- ualit . A l i e se, t a aille  e  o ditio  de fai le dispo i ilit  e  gl og e  
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us ulai e a p o ou oi  le sti ulus de l exercice et le développement des adaptations. La présente 

th se s i s it da s ette futu e olutio  des e o a datio s ut itio elles e  glu ides. 

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

e o a datio s ut itio elles. Il e  este pas oi s ue les glu ides o upe t u e place 

e t ale da s les e o a datio s ut itio elles, ota e t pou  les spo ts d e du a e 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’é e ge e de st atégies de a ipulatio  de l’appo t glu idi ue 

da s le ut d’a élio e  la pe fo a e 

La o e t atio  e  gl og e us ulai e pou  u  athl te d e du a e s l e à  

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

suffisa te pou  po d e à la de a de e g ti ue d u  exercice d u e du e de  à i . Mais 

da s le ad e d e e i es p olo g s > i  ou i te itte ts à haute i te sit  > 60min), un état de 

fatigue s i stalle ai si u u e du tio  de la apa it  d e e i e due à u e d pl tio  des se es e  

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

évide e de l i pa t des i eau  de glycogène musculaire avant exercice su  la apa it  d e e i e, 

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 éta t o l e à u e apa it  d e e i e 

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

so t i t ess es à o pa e  l effet d u  gi e i he , -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 l e se le de es tudes, il esso t u u  gi e i he e  glu ides e t aî e u e plus 

g a de estau atio  des sto ks e  gl og e us ulai e. Cepe da t, l i pa t d u  gi e i he e  
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glucides sur la performance est équivoque. Toutes les études ne montrent pas un gain de 

pe fo a e da s le as d u  gi e i he e  glu ides (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, pe fo a e d g ad e, so eil d so ga is  da s le as d e t aî e e ts alis s e  

conditio  de fo te dispo i ilit  e  glu ides à l issue de p iodes d i te sifi atio  de l e t aî e e t. 

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

d a o d, toutes les tudes e o sid e t pas le gi e od  et riche en glucides de la même 

faço . Les aleu s d appo t glu idi ue su  la jou e so t t s a ia les d u e tude à l aut e : 

e tai es o sid e t u u  appo t od  e  glu ides se situe à ,  g.kg-1  (Lamb et al. 1990; Halson 

et al. 2004) tandis ue da s d aut es tudes l appo t le  e  glu ides se situe da s le e o d e 

de grandeur à 6,9 g.kg-1 (Vogt et al. 2001). De plus, la pa titio  de l appo t glu idi ue su  la jou e 

était diff e te da s toutes es tudes. Le fait d e p i e  l appo t glu idi ue total sa s p ise  la 

pa titio  pa  appo t au  s a es d e t aî e e t a a t, pe da t, ap s  peut e pli ue  les 

diff e es de pe fo a e o se es. E fi , la du e de l tude est aussi un facteur explicatif des 

divergences de résultats. Certaines études observent uniquement 4 jou s de gi e et d aut es 

jus u à  jou s. 

Malg  l a se e de o se sus autou  de l i pa t su  la pe fo a e de la o so atio  

d u  gi e i he e  glu ides su  la pe fo a e, il est essai e de soulig e  u u  gi e od  

e  glu ides e t aî e pas de fi e sup ieu  su  les adaptatio s de l e t aî e e t et su  la 

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

ut itio elles pe siste t à soute i  l id e de s e t aî e  e  o ditio  de fo te dispo i ilit  e  

glu ides, ui da s tous les as, appa ait pas faste pou  la pe fo a e.  

D aut es st at gies o t alo s e g  he ha t à a ipule  les se es en substrats 

e g ti ues afi  de fa o ise  l o datio  soit des glu ides, 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 » l organisme 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 d pl tio  des se es e  gl og e us ulai e attei te g â e à l asso iatio  d u  gi e 

pau e e  glu ides et d u  olu e le  d e traînement. La deuxième phase de recharge consiste en 

u  gi e le  e  glu ides et u e p iode d affûtage. La o e t atio  e  gl og e us ulai e 

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

D aut es gi es de su o pe satio  o t u le jour suite au régime dissocié scandinave, 

p oposa t u e aug e tatio  de l appo t e  glu ides  g.kg-1. j-1)  associé à une diminution de la 

ha ge d e t aî e e t uel ues jou s a a t u e o p titio  afi  d le e  les o e t atio s e  

glycogène musculaire jus u à  ol.kg-1 de poids humide (Sherman et al. 1981). L a lio atio  

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

l e e i e. Il a t  d o t  au u  fi e à le e  la o e t atio  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 d u e du e de  à i  (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 gl og e us ulai e est pas li ita t pou  la pe fo a e. A l i e se, l aug e tatio  

de la o e t atio  e  gl og e us ulai e appa aît p ofita le da s le ad e d effo ts p olo g s 

>  i . L e se le des tudes a a t tudi  l i t t d aug enter le contenu en glycogène 

musculaire pré-e e i e o t e t u e aug e tatio  de la apa it  d e du a e de  à % 

(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 

p og a atio  des o p titio s d athl tes de haut i eau , la apa it  de su o pe satio  est 

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

 

 

3.2.3 “t at gie Lo  CHO-High Fat LCHF  

Toujou s da s le ut d o o ise  les se es e  gl og e us ulai e, pou  eta de  

l appa itio  de la fatigue à l e e i e, u e aut e app o he se ait d utilise  u  aut e su st at 

e g ti ue les lipides . E  effet, à l i e se des se es e  gl og e, les réserves lipidiques sont 

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

l utilisatio  des glu ides. Le gi e « Low CHO-high Fat » < % de l appo t e g ti ue total 

apporté par les glucides et > 60% appo t  pa  les lipides  a t  o çu selo  l h poth se u e t aî e  
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l o ga is e à i g e  des lipides, aug e te ait les se es lipidi ues et p o ou ait leur oxydation 

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

la li atio  d a ides g as e t aî e u e du tio  de  à %  de la gl og ol se, ale tissa t ai si 

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

ette st at gie est d a lio e  la sa t  des athl tes t op e pos s au  gi es h pe glu idi ues et 

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

and Laursen 2015). 

Da s e gi e, la ajo it  de l appo t e g ti ue total est o stitu  de lipides > % . 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‘, u e aug e tatio  de l o datio  des lipides o duisa t à u  shift da s l utilisatio  des 

su st ats e g ti ues. Là e o e, l i t t de la st at gie LCHF su  la pe fo a e est li it . Aucune 

tude e o t e u e a lio atio  de la pe fo a e lo s d e e i es p olo g s à i te sit  sous-

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

Da s le ad e d e e i es à haute i te sit , il est appo t  u e d g adatio  de la pe fo a e 

asso i e à u e pe eptio  de l exercice 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 

d pl tio  des se es e  gl og e us ulai e i duite pa  l i gestio  d u  gi e i he e  lipides et 

pauvre en glucides pendant plusieurs jou s. “u  es i eau  d i te sit s, le su st at e g tique 

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

Afi  d ite  u e dispo i ilit  fai le e  glu ides, des auteu s o t i agi  u e ou te p iode de 

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

l e t aî e e t au i eau du ta olis e lipidi ue, sui ie d u  gi e i he e  glu ides pou  

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

2002). Là e o e, es tudes e appo te t pas d aug e tatio  de la pe fo a e.  

De l ensemble 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 

glu ose e t aî a t u e di i utio  de la apa it  d utilisatio  du gl og e à l effo t (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 

du tio  de l a ti it  de l he oki ase, ui atal se la p e i e tape de la gl ol se (Helge 2000). 

U e aut e h poth se se ait elle d u e du tio  de la gl og ol se et de l a ti it  de la 

pyruvate déshydrogénase (PDH) i pli u e da s l o datio  des glu ides 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 pe fo a e da s le ad e d e e i es à haute i te sit  > % 

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 nutritio elles doi e t t e p is es sui a t le t pe d a ti it  au uel l athl te est 

soumis. 

 

 

 

À RETENIR 

- Le p i ipal o je tif de toute st at gie ut itio elle est d aug e te  la dispo i ilit  e  glu ides 

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

plasmatique.  

- Aujou d hui, au u e st at gie ut itio elle odula t la dispo i ilit  e  gl og e a o t  

un impact clair sur la performance en endurance. La ajo it  de es st at gies a pas d effet 

positif sur la capacit  d e e i e. 

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

ota e t l id e de p iodisatio  de la ut itio  sui a t les o je tifs des diff e ts lo s 

d e t aî e e t. 
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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 spo ts so t a a t is s pa  la p titio  d effo ts 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 

se o des d effo t -3sec), puis diminue su  la suite de l effo t. La p odu tio  a i ale de fo e ou 

de puissa e ui a a t ise e t pe d a ti it  essite le e ou elle e t t s apide d ATP. 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 de a de ph siologi ue de e t pe d a ti it  i pli ue les oies a a o ies et a o ies, 

a e  des o t i utio s diff e tes da s la pa t totale de es th se de l ATP, e  fo tion notamment 

de la du e de l effo t. 

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

e g ti ue est t s fo te. C est lo s de es p e i es se o des ue se p oduise t les plus hauts 

niveaux de puissance. Lors de ces exercices sup a a i au , le tau  d utilisatio  de l ATP est t s 

élevé (environ 15 mmol.kg-1.sec-1 de poids sec) (Gaitanos et al. 1993). La ajo it  de l ATP %  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 

seule e t. Le este de l ATP est issu de la gl ol se pa  la voie dite « anaérobie lactique » et du 

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

p odu tio  d ATP à u  tau  autou  de  ol ATP.kg us le se -1.s-1. A e  l aug e tatio  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 : Co t i utio  elati e de ha ue oie e g ti ue da s la s th se d’ATP e  fo tio  

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 p odu tio  d ATP, asso i e à u e di i utio  de la p odu tio  de puissance (Gaitanos et al. 1993; 

Bogdanis et al. 1996b). Da s l tude 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 p odu tio  a a o ie d ATP de % : diminution de 87% des concentrations de PCr, 45% de 

réduction du taux de la glycolyse et 56% de réduction du taux de la gl og ol se. A l i e se, ils 

esu e t u e aug e tatio  de la p odu tio  d e gie à pa ti  de la oie a o ie de % (Figure 5). 
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Figure 5 : Utilisatio  de l’ATP et o t i utio  des oies e g ti ues lo s de  sp i ts de se  

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 

espe ti e e t ,  ± ,  à ,  ± ,  ol d u it  de gl os l.kg de poids se -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 l i po ta e du ta olis e a o ie da s la p odu tio  d e gie lo s d e e i es 

sup a a i au  p t s, il esso t ue les apa it s d e du a e O2max) sont des déterminants de 

la performance dans le cadre d a ti it s de sp i ts p t s. De faço  p ati ue, Louis et al. (2012) ont 

esu  la de a de ph siologi ue d u e o p titio  si ul e de BMX. Ils o t e t u e fo te 

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. 

 

Da s e t pe d a ti it  BMX, spo ts de a uette, spo ts olle tifs  es exercices 

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

l effo t sui a t so t o ditio s pa  la du e de up atio  e t e deu  exercices. 
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4.2 Déterminants de la fatigue 

La fatigue ep se te l i apa it  à p odui e des i eau  de puissa e de a d s, i duite 

aussi ie  pa  l aug e tatio  de la pe eptio  de l effo t ue pa  u e di i utio  de la apa it  

neuromusculaire (Barry and Enoka 2007). Dans le ad e d a ti it s de p titio s de sp i ts, 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. 

 

L appa itio  de la fatigue est asso i e esse tielle e t à des ha ge e ts i t a us ulai es 

(Glaister 2005) : 

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

- I hi itio  de oies ta oli ues pa  l a u ulatio  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 se es i t a us ulai es de PC  s l e t à  ol.kg de us le se -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 

so t d pl t es apide e t, au out de uel ues se o des d effo t (Hultman and Sjöholm 1983). 

Bogda is et al. o t alis  u e s ie d tudes 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 sto ks de PC  s l e à % des aleu s p -exercice. La diminution est plus élevée après 10sec et 

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

Da s le as où l a ti it  de a de une répétition de sprints avec des temps de récupération très 

ou ts, les i eau  de PC  e e ie e t pas à leu s i eau  i itiau . Da s l tude de (Bogdanis et al. 

1995), après un sprint sur ergocycle de 30sec, les niveau  de PC  s l e t apide e t à % de leu s 

niveaux pré-exercice après 1min 30sec de up atio  ais plafo e t à % à l issue des i  de 

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

déterminants de la pe fo a e da s le as d a ti it s a a t is es pa  des sp i ts p t s 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 di i utio  du pH sa gui  est d auta t plus i po ta te ue le o e de sp i ts p t s 

augmente. Gaitanos et al. (1993) esu e t u e di i utio  du pH de ,  à l issue des  sp i ts de  

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

La rapide diminution du sto k de PC  e t aî e l a ti atio  de la gl ol se afi  de ai te i  la 

p odu tio  d ATP à u  tau  de  ol ATP.kg us le se -1.s-1 et l a u ulatio  d io s H+ a souvent 

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

Lo s de la up atio  d u  exercice sup a a i al, l aug e tatio  des i eau  de pH pou  

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

récupération. Les niveaux pré-exercice ne so t attei ts u au out de min de récupération (Sahlin 

et al. 1976). L o se atio  d u e i hi itio  de la gl ol se (Gaitanos et al. 1993; Bogdanis et al. 

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

t e e pli u e pa  l a u ulatio  d io s H+ et la diminution concomitante du pH. En effet, les ions H+ 

i hi e t l a ti it  des e z es de gulatio  de la gl ol se : la phosphorylase et la 

phosphofructokinase (Hultman and Sjöholm 1983). 

 

Augmentation de la concentration en Phosphate Inorganique (Pi) 

La o e t atio  e  Pi aug e te lo s d i te ses o t a tio s us ulai es ota e t dû à la 

d g adatio  de la phospho ati e pou  la p odu tio  d ATP (Westerblad et al. 2002). Les 

mécanismes sous-ja e ts espo sa les de l appa itio  de la fatigue se aie t u e di i utio  de la 

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

la ellule us ulai e. L a u ulatio  de Pi agi ait di e te e t su  la li atio  d io s Ca2+ par le 

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

i po ta te. U  aut e a is e do t il est fait l h poth se est l e t e de Pi da s le ti ulu  

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

Glaister 2005). Cepe da t, il s agit d h poth ses du fait de la diffi ult  de la ise e  a a t du seul 
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effet de Pi su  les a is es de la o t a tio  us ulai e sa s i dui e d aut es ha ge e ts 

métaboliques. 

4.2.3 Utilisation et besoins en glycogène 

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

-1  e so t pas u  fa teu  li ita t de la p odu tio  d ATP da s le as de sp i ts p t s. Bie  ue la 

oie des phosphag es soit la p i ipale oie de p odu tio  d e gie, la p titio  d effo ts à haute 

i te sit  a essite  l utilisatio  du gl og e usculaire 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 lo s d e e i es à haute-intensité mesurent une diminution des réserves glycogéniques 

ap s l effo t ou la p titio  d effo ts (Gaitanos et al. 1993; Greenhaff et al. 1994; Hargreaves et al. 

1998). Da s l tude 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 d un 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 

o t  u e plus g a de apa it  à soute i  l effo t e  o ditio  de fo te dispo i ilit  (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 productio  de fo e et à fa o ise  l a a olis e 

us ulai e lo s des p iodes d e t aî e e t e  sista e. 

- Mai te i  u  i eau de asse g asse fai le afi  d opti ise  le appo t poids/puissa e. 

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

de l e t aî e e t et a i ise  les s th ses p ot i ues. 

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

l e t aî e e t a a t la s a e afi  de fou i  l e gie do t l o ga is e a esoi  et e  

récupération). 

- Assurer un statut hydrique correct. 

- Avoir une alimentation variée et équilibrée. 

 

 

4.3.1 Fa o ise  l’a a olis e us ulai e / esoi s p ot i ues 

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

L o je tif de es lo s d e t aî e e t est de ai te i  ou de a i ise  la apa it  a i ale de 

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

d e t aî e e t pou  les spo ts e plosifs, ota e t lo s des phases de p pa ation en début de 

saiso . L e t aî e e t e  sista e g e des adaptatio s eu o us ulai es, fa o ise u  

e i o e e t ho o al p o ou a t l a a olis e us ulai e o duisa t à l aug e tatio  de la 

masse musculaire (Kraemer et al. 1996) 

La s th se p ot i ue aug e te à la suite d u  exercice en résistance (Biolo et al. 1995) et 

reste supérieure aux niveaux avant e e i e jus u à h ap s l a t de l e e i e (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 e  sista e. L appo t de 

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

2010). C est ota e t 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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ceu  i pli u s da s l autophagie et e e t a t  ide tifi e o e i pli u e da s la iog se 

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

i dui e des odifi atio s su  u  e se le de fa teu s tels ue l i suli e, les facteurs de croissance 

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

(Morita et al. 2015). L a ti atio  de la oie TO‘ est aug e t e lo s u u e i gestio  d a ides 

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

entraînement en résistance (Dreyer et al. 2008). 

Les tudes ui se so t i t ess es à la po se ta oli ue à la suite d u  exercice en 

résistance montre une augmentation de la synthèse protéique musculaire h ap s l a t de 

l e e i e lo s d u  appo t le  e  p ot i es (Burd et al. 2011). Moore et al. (2009) montrent que 

l i gestio  de  à 25g de protéines à l a t de l exercice stimule la synthèse protéique musculaire à 

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

de l o datio  des a ides a i s, t aduisa t u e o -utilisatio  pa  l o ga is e. Il est récemment 

appo t , l i t t d aug e te  l appo t p ot i ue à l a t de l e e i e au-delà de ces quantités 

(0,32 g.kg-1 , afi  de fa o ise  la ala e p ot i ue totale de l o ga is e (Moore et al. 2014). 

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

journalier de 1,7 g.kg-1.j-1 jus u à  g.kg-1.j-1 lo s de es phases d e t aî e e t e  sista e. E  

o ditio  d e t aî e e t lassi ue, l appo t p ot i ue se situe a e t e ,  et ,  g.kg-1.j-1. Cependant 

il est fait tat d appo ts e  p ot i es sup ieu s ,  g.kg-1.j-1) chez les athlètes de sport de force 

(Phillips 2004). Le ti i g d i gestio  a gale e t t e i po ta t pou  a i ise  l a a olis e 

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 

L i po ta e des éserves en glycogène musculaire sur la performance en endurance est 

ie  ta lie. Plus e e t, il a t  is e  ide e l i po ta e d u e fo te dispo i ilit  e  

gl og e us ulai e pou  la pe fo a e d effo ts ou ts à haute-intensité (Maughan et al. 1997). 

La répétition de sprints à haute-i te sit  i pli ue l utilisatio  du gl og e us ulai e pa  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 di i ue t lo s d effo ts 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 l i pa t d u  gi e riche et pauvre en glucides sur 

la pe fo a e d u  seul e e i e à haute-i te sit  so t o t ast s. Da s l tude de Langfort et al. 

(1997), les sujets réalisaient un Wingate test (2 répétitions de sprints de 30se  ap s t ois jou s d u  

gi e i he ou pau e e  glu ides espe ti e e t % et % de l e gie appo t e pa  les 

glucides). Ils o t e t u ap s t ois jou s d u  gi e pau e e  glu ides, la puissa e o e e 

d elopp e su  le test est i f ieu e  ±  W  à elle d elopp e ap s  jou s d u  gi e i he 

e  glu ides  ±  W . A l i e se, Hargreaves et al. (1997) o t pas o t  de diff e e su  la 

puissance moyenne lors d u  sp i t sup a-maximal de 75se  ap s h d u  gi e i he o pos  à 

80% de glucides) ou pauvre (25%) en glucides (respectivement, 547 ± 5 W et 554 ± 8W). 

Lo s ue l o  s i t esse à l i pa t des se es e  gl og e us ulai e su  la pe fo a e 

de sprints répétés, les résultats sont plus clairs. Balsom et al. (1999) ont également conduit une 

tude isa t à tudie  l i pa t de l appo t glucidique sur la performance lors de sprints répétés. Les 

sujets taie t tout d a o d sou is à u  p oto ole de déplétion glucidique (90min à 70% de VO2max). 

Ils taie t e suite assig s à i g e  u  gi e iso e g ti ue soit i he % de l e gie totale 

apportée par les glucides) soit pauvre (4% de l appo t e g ti ue 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 

di i utio  de la f ue e de p dalage da s la o ditio  d u  gi e pau e e  glu ides. Vi gt-

quatre heures après, un deuxième test de performance était réalisé. Il consistait à exécuter le 

maximum de répétitions de sprints de 6se , toujou s à  p . Le test s a te lo s ue le sujet e 

peut plus soutenir 135 rpm sur trois sprints successifs. Lors de ce test en conditio  d u  gi e 

pauvre en glucides et en condition de faible disponibilité en glycogène musculaire, le maximum de 

répétitions effectuées était de  ±  te ps d p eu e de i , alo s u il tait de  ±  e  

condition de régime riche en glucides (te ps d p eu e de min). 

Rockwell et al. (2003) o t e t aussi l i po ta e d u e fo te dispo i ilit  e  gl og e 

us ulai e su  la pe fo a e lo s d exercice de sprints répétés. Des cyclistes entraînés étaient 

soumis à des répétitions de sprints de 60se  sui a t l i gestio  d u  gi e i he -85% de 

glucides) ou pauvre (5- %  e  glu ides h a a t le test de pe fo a e. “ous la o ditio  d u  

régime riche en glucides, les participants ont réalisé un plus grand nombre de répétition de sprints 

,  ± ,  sp i ts  u e  o ditio  de fai le appo t glu idi ue ,  ± ,  sp i ts , o espo da t à 

u  te ps d e e i e sup ieu  de %. 
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Enfin, les études qui se sont intéressées à l i pa t de l i gestio  de CHO pe da t l e e i e 

sur la performance de répétition de sprints montrent une amélioration de la performance lors 

d a ti it s de p titio s de sp i ts. Ali et al. (2007) o t o pa  l effet d u e oisso  o pos e de 

glu ides , %  et d le t ol tes e sus u e oisso  pla e o e goût, e ouleu , e 

o sista e  su  la pe fo a e lo s d u  test i termittent (6 répétitions de 15 i  d e e i e 

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 

o pos e de CHO et d le t ol tes était consommée (2,5 ± 0,13sec) en comparaison à la boisson 

placebo (2,53 ± 0,13se . Plusieu s tudes e tes se so t i t ess es à l i flue e 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 

jus u à puise e t lo s ue la puissa e soute ue 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 

u a e  u  pla e o CHO MVC  : -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 alo s is l h poth se ue l i gestio  de glu ides lo s d effo ts ou ts et i te ses di i ue la 

fatigue centrale de part la stimulation de récepteurs dans la cavité buccale afférent au contrôle 

moteur (Gant et al. 2010). 

 

Au u e tude h o i ue a t  alis e afi  de d fi i  p is e t les esoi s glu idi ues 

da s les spo ts i lua t des sp i ts p t s. De l e se le de es tudes, il peut t e o seill  au  

athlètes pratiquant des activités incluant des répétitions de sprints de veiller à consommer un régime 

fa o isa t u e fo te dispo i ilit  e  gl og e us ulai e. D auta t plus ue la ajo it  des 

p og a es d e t aî e e t fo tio a t su  des e t aî e e ts i-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 p titio  des s a es d e t aî e e ts su  u e jou e e t aî e e ts i-quotidiens) ou 

sur la semaine implique une récupération optimisée. La récupération est le moment où se mettent 

e  pla e les adaptatio s de l e t aî e e t. Afi  de soute i  la ha ge d e t aî e e t et de li ite  le 

is ue de lessu es, les pe tes à l effo t doi e t t e o pe s es lo s de la up atio  (Beelen et 

al. 2010). La ut itio  est alo s u  fa teu  d opti isatio . Les p i ipales pe tes à l effo t so t la 

diminution des réserves énergétiques, la dégradation des fibres musculaires, la déshydratation et la 

pe te de sels i au . Les e t aî e e ts alis s da s la p ati ue d a ti it s de p titio  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 

l a t de l e e i e da s le as d appo ts e  glu ides suffisa ts (Burke et al. 1995). Or, dans le cadre 

de la pla ifi atio  de l e t aî e e t hez des spo tifs de haut-niveau, les entraînements sont bi-

uotidie s et la up atio  est ue de uel ues heu es. Ai si, les se es e g ti ues doi e t 

revenir plus rapidement à leurs niveaux initiaux. Il est conseillé un apport de 1,2 g.kg-1 de glucides en 

up atio  lo s u ils sont ingérés seuls. Van Loon et al. (2000) montrent un taux de resynthèse 

a i al du gl og e us ulai e, ap s l i gestio  de ,  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 compa aiso  a e  l i gestio  de ,  g.kg-1 de glucides. Howarth et al. (2009) ont 

he h  à aug e te  l appo t e  glu ides pou  a i ise  la es th se du gl og e us ulai e. Ils 

ne montrent pas de diff e e  e t e la o so atio  d u e oisso  o pos e de ,  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 l tude 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 i po ta te ap s l i gestio  de la oisso  o pos e de glu ides et 

de protéines (+28,62 ± 2,1 mmol.L-1  o pa ati e e t à l i gestio  de glu ides u i ue e t + ,  ± 

1,2 mmol.L-1) ou du placebo (+18,5 ± 7,7 1 mmol.L-1). 

De plus l i gestio  de p ot i es à l a t de l exercice stimule la synthèse des protéines et 

participe à la réparation des fibres musculaires. Borsheim et al. (2004) ont conduit une étude dans 

la uelle  pa ti ipa ts alisaie t des e e i es e  sista e  s ies de  p titio s d e te sio  
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des ja es à % d ‘M de ha ue pa ti ipa t . “uite à es e e i es, ils i g aie t u e oisso  

composée de 100g de glucides ou une boisson composée de glucides (77,4g), de protéines (17,5g de 

lactosérum) et d a ides a i s esse tiels , g). La synthèse protéique estimée à partir de la 

aptatio  de la ph lala i e tait plus le e ap s l i gestio  de la oisso  o pos e de glucides, 

de p ot i es et d a ides a i s  ±  g.ja e-1  u ap s l i gestio  de la oisso  o pos e 

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 e  sista e  s ies de  p titio s à % d ‘M , la oiti  des pa ti ipa ts 

i g aie t u e oisso  o pos e de glu ides et d a ides a i s leu i e %  da s la p e i e 

heu e sui a t l a t de l e e i e. L aut e oiti  a ait au u  appo t de utriments en récupération 

g oupe o t ôle . La s th se p ot i ue tait plus le e h ap s l a t de l e e i e ap s 

l i gestio  de la oisso  e i hie e  leu i e % pa  appo t au  i eau  aseli e  ue da s le 

groupe contrôle (41%). De plus, la phosphorylation de mTOR était 5 fois plus élevée par rapport à 

u e o ditio  de epos ap s l i gestio  de la oisso  e i hie e  leu i e, u ap s l e e i e seul 

(phosphorylation augmentée 2 fois). En effet, la leucine stimule la voie mTOR de par une 

augme tatio  de la s tio  d i suli e et u e plus g a de sti ulatio  des gulateu s 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 

es tau  de es th se e  gl og e u ap s i gestio  d u  appo t plus i po ta t e  glu ides 

(1,2 g.kg-1). De plus, l i gestio  de p ot i es pa ti ipe 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 

d s les p e i es se o des d effo t.   

- Da s les p e i es i utes d effo t, le s st e ATP-PCr et la voie anaérobie lactique sont les 

fili es e g ti ues ajo itai es. Le s st e a o ie o t i ue à la p odu tio  d ATP 

lo s ue la du e de l effo t est aug e t e et les sp i ts p t s. 

- Les p i ipau  d te i a ts de la fatigue da s le ad e d a ti it s de sp ints répétés sont : 

diminution des niveaux de PCr, augmentation du pH intramusculaire, diminution de la 

li atio  d io s Ca2+ conduisant à une diminution de la disponibilité en ATP et une 

dégradation de la contraction musculaire. 

- Le glycogène musculaire éta t le p i ipal su st at e g ti ue lo s d e e i es sup a-

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 

p ot i ues et fa o ise  l a a olis e us ulai e, ota e t lo s des p iodes 

d e t aî e e t e  sista e. 

- Du fait d e t aî e e ts f ue ts, assu e  u e up atio  ut itio elle optimale est un 

facteur de performance. Une coingestion de glucides (0,8 g.kg-1) et de protéines (0,3 g.kg-1), 

ota e t d a ides a i s esse tiels, da s les  i utes sui a t l a t de l e e i e 

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 

 

Da s e hapit e, ous ous i t esso s au  a ti it s d e du a e telles ue la ou se à pied 

de moyenne et longue distance, le triathlon et le cyclisme sur route. Les athlètes pratiquant un sport 

d e du a e so t sou is uotidie e e t à des séances d e traînements prolongées voire 

multiples. Les olu es d e t aî e e t atteig e t plus de h pa  se ai e sui a t les p iodes 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 a uis ue l adaptatio  au  s a es d e t aî e e ts i te ses et 

répétées nécessite une alimentation qui permette une réplétion rapide des se es d e gie afi  

d ite  l i stallatio  d u  i eau de fatigue h o i ue. 

L i te sit , la du e et l e jeu des s a es d e t aî e e t g e t gale e t des esoi s 

sp ifi ues u il faut satisfai e afi  de ga a ti  u e apa it  de t a ail a imale. L appo t de glu ides 

au ou s de l e e i e ta t u  fa teu  de pe fo a e da s les exercices prolongés, un apport 

glucidique adapté est alors conseillé avant, pendant et après les séances d e t aî e e t. 

 

5.1 Demande physiologique dans les a tivités d’e du a e 

U  athl te d e du a e doit poss de  u e g a de apa it  a o ie ais aussi u e apa it  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 

e du a e. La od lisatio  de l e du a e tait da s u  p e ier temps basée sur la prédiction de 

l olutio  des e o ds. Les od les o t e suite olu  et o t i t g  les o posa tes 

physiologiques afin de prédire précisément la performance. Les mathématiciens expliquent alors les 

ruptures de pente vitesse-temps par l puise e t des se es dispo i les. “ i t g e alo s da s les 

od les, u e o posa te ep se ta t le d it d e gie sui a t les diff e tes fili es 

énergétiques. Finalement, le modèle le plus abouti est celui de Péronnet and Thibault (1989) qui 

p e d e  o pte, d u e pa t, la di i utio  de la ua tit  d e gie p o e a t du ta olis e 
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a a o ie, et, d aut e pa t, l i possi ilit  de ai te i  la puissa e a i ale a o ie su  des 

périodes prolongées. Ces modèles mathématiques mettent ainsi en évidence que la performance en 

e du a e epose su  la apa it  de l o ga is e à p odui e de l e gie pe da t toute la du e de 

l e e i e. Da s le ad e d e e i es d e du a e, l utilisatio  des su st ats e g ti ues se fait 

principalement par la voie aérobie (voir chapitre 1). L e t aî e e t e  e du a e est l e se le des 

séances d e e i es ui a a lio e  le e de e t des s st es de p odu tio  d e gie d o igi e 

aérobie. 

D aut es od les ph siologi ues de la pe fo a e e  e du a e o t t  d elopp s (Coyle 

1995; Hawley and Stepto 2001). Ils intègrent des caractéristiques de la performance : les capacités de 

itesse, de puissa e, de d pe se e g ti ue tau  a i al de p odu tio  d e gie pa  la oie 

aéro ie su  la du e de l exercice). Ces qualités sont déterminées par des caractéristiques 

fonctionnelles : le seuil la ti ue, la o so atio  a i ale d o g e, l o o ie de ou se ou de 

pédalage. Enfin, ces caractéristiques fonctionnelles dépendent de caractéristiques morphologiques 

telles que : la de sit  apillai e us ulai e, le olu e d je tio  s stoli ue, l a ti it  des e z es 

aérobies et le type de fibres musculaires. 

L tude 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 de sit  apillai e us ulai e, à l a ti it  de la phosphof u toki ase, à la asse aig e, 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 a ti it s d e du a e so t as es su  la ualit  d e du a e d fi ie o e ta t 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). 

C est d ailleu s u  i di ateu  ajeu  de pe fo a e. Pa  e e ple, il est appo t  lo s de ou ses e  

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 l ad e sit  de la course. 

 

5.2.2 Le métabolisme énergétique 

La de a de e g ti ue des a ti it s d e du a e, a a t is es pa  des p eu es de 

longues distances et à intensité moyenne, est très élevée. Saris et al. (1989) tudi e t l appo t 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 

al ul s e  fo tio  des esoi s de l e t aî e e t so t de ita les d te i a ts de la 

performance. 

Les glu ides et les lipides so t o d s pou  la p odu tio  d ATP (van Loon et al. 2001). La voie 

ta oli ue p i ipale, lo s d e e i e d e du a e, est la oie a o ie o datio  phosho lati e à 

l i t ieur des mitochondries). Dans leur étude, Boorsma et al. (2014) esu e t l o datio  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) ue pou  des e e i es à fai le i te sit , l o datio  

glucidique est o pos e à % de l o datio  du glu ose plas ati ue et % du gl og e 

us ulai e. Pou  des i te sit s plus le e,  à % de l o datio  glu idi ue totale est ep se t  

par le glucose plasmatique et 75- % pa  l utilisatio  du gl og e us ulai e. La néoglucogenèse ne 

représente que 25% de la production totale de glucose pour un effort à 65% de O2max. En condition 

de jeu , ette pa t ep se te jus u à %. 

 La pa t d o datio  des a ides g as da s la p odu tio  e g ti ue totale aug e te a e  

l e t aî e e t, concourant ainsi à une épargne des réserves en glycogène musculaire (Martin et al. 

1993). Coggan et al. (2000) montrent ue la pa t d o datio  des lipides da s la pa t totale de 

d pe se e g ti ue est plus le e hez  u  g oupe d athl tes e t aî s  ±  %  u u  g oupe 

o  e t aî   ± %  lo s d u  effo t de 30min à 75% de de O2max. L o datio  lipidi ue 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-1 . De e, l o datio  isol e des a ides g as li es da s la pa t 

totale de dépense énergétique est plus élevée chez  u  g oupe d athl tes entraînés (10 ± 1 %) u u  
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g oupe o  e t aî   ± % .  L o datio  lipidi ue totale p o ie t de la lipog e du tissu adipeux et 

des triglycérides intramusculaires. L e t aî e e t g e ai si u e aug e tatio  de la o t i utio  

de l o datio  des a ides g as da s la d pe se e g ti ue totale, o o itta te à u e pa g e des 

réserves en glycogène pour une intensité do e. C est d u e i po ta e ajeu e pou  des effo ts à 

intensité moyenne, compte tenu du fait que les réserves en glycogène sont nécessaires pour 

ai te i  es i eau  d i te sit  (Jeukendrup et al. 1998b). L aug e tatio  de l o datio  lipidi ue 

à la suite d u  e t aî e e t e  e durance est dûe à une augmentation de la densité (Jeukendrup et 

al. 1998b) et de la spécificité des mitochondries (Zoll et al. 2002), de l aug e tatio  de l a t it  des 

enzymes du métabolisme lipidique (3 hydroxyacyl-Co1 dehydrogenase, carnitine palmitoyl 

transferase, carnitine acyl transferase, fatty acyl-CoA s thetase , de l e t e des a ides g as 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 o so atio  a i ale d’o g e O2max) 

Le p e ie  d te i a t de l effi a it  du ta olis e aérobie est la consommation 

a i ale d o g e O2max). Cette valeur de O2max t aduit la apa it  du œu  à p odui e u  d it 

cardiaque important induisant un flux sanguin et une oxygénation musculaire augmentés (Joyner and 

Coyle 2008). Au ou s d u  e e i e d i te sit  oissa te, la aleu  de O2max augmente de façon 

li ai e jus u à l attei te d u  plateau. Les it es de d te i atio  de la aleu  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 

l aug e tatio  de l i te sit  de l e e i e. 

- 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 

a i ale alis e lo s d u  test jus u à puise e t su   athl tes. Ils illust e t ai si la O2max 

comme déterminant majeur de la performance. La O2max est détermin e pa  le olu e d je tio  
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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 est pas le seul d te i a t de la pe fo a e. Pou  des aleu s 

similaires de O2max, des niveaux de performance différents peuvent être observés. Cette différence 

peut s e pli ue  pa  le pou e tage de O2max soute u su  u e du e d fi ie, la f a tio  d utilisatio  

de O2max.  

Lo s d effo ts à intensité faible, le système oxydatif est majoritaire dans la production 

e g ti ue totale. Mais lo s ue l i te sit  aug e te, le s st e a a o ie, et ota e t la 

gl ol se, est e ut  pou  pa ti ipe  à la de a de e g ti ue. L aug e tatio  de l i tensité de 

l e e i e e t aî e u e p odu tio  i po ta te de p u ate pa  la oie de la gl ol se, ui e peut pas 

e t e  da s le le de K e s a  sa p odu tio  e de la apa it  d o datio  des ito ho d ies. Le 

pyruvate est alors dégradé en acide lactique (Robergs et al. 2004). Lo s d u  exercice à intensité 

oissa te, deu  poi ts d i fle io  de la ou e de la la tat ie e  fo tio  de l i tensité sont 

observés. Le seuil aérobie lactique 1 (SA  o espo d à l i te sit  à la uelle le la tate o e e 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 d te i  pa  u e aug e tatio  de l ui ale t e tilatoi e de l O2 

(EqO2) sans une augmentation de celui du CO2 (EqCO2). Le deu i e poi t d i fle io  o espo d au 

seuil anaérobie lactique 2 (SA2). Il o espo d à l a u ulatio  du la tate sa gui  (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, l a idose ta oli ue o e e à a oi  lieu. 

L a u ulatio  des io s h d og es a g e  de la fatigue us ulai e (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 d te i  pa  u e aug e tatio  si ulta e des ui ale ts de l O2 et du CO2. 

La concordance des seuils lactiques et ventilatoire est controversée car ils ne correspondent pas aux 

mêmes phénomènes physiologiques. 

Co e dis ut  da s le hapit e p de t, l a u ulatio  d io s H+ co-produits avec les ions 

la tate lo s de la gl ol se a a o ie est u  d te i a t de l appa itio  de la fatigue (Sahlin 1992). 

L aug e tatio  de la o e t atio  e  io s H+ au niveau sanguin et/ou intracellulaure va générer 

une acidose métabolique. L o je tif de l e t aî e e t est de d ale  le seuil d a u ulatio  e s des 
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intensités plus élevées, de sorte que les épreuves qui se déroulent à des intensités sous-maximales 

e soie t pas i pa t es pa  l aug e tatio  de la o e t atio  i t a us ulai e d io s H+. 

Selon Coyle (1995), l aug e tatio  du seuil la ti ue est li e à u e a lio atio  de la du e 

de production de force maximale. Les athlètes élites développent des hauts niveaux de force à des 

i eau  de la tat ie fai les. Ai si la apa it  d li i atio  du la tate et des io s H+ de la cellule 

us ulai e est u  d te i a t de la pe fo a e da s les a ti it s d e du a e. 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 t pe I, l li i atio  du la tate e s la i ulatio  sa gui e et la apa it  o dati e (Pilegaard et al. 

1994). 

 

Le e de e t ou l’ o o ie de ou se/de p dalage 

La performance en endurance est largement déterminée par les niveaux de force produits 

W  su  toute la du e de l p eu e. L o o ie de course ou le rendement est définie par la 

ua tit  de puissa e ou de itesse p oduite pa  lit e d o g e o so . Les listes et les 

ou eu s à pied d o t e t alo s des ualit s d o o ie de ou se ou de p dalage, o ditio es 

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 e de e t ou l o o ie de ou se ou de p dalage o espo d au atio du t a ail 

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) :   

/ L i di ateu  Gross Efficiency (GE) représente la dépense e g ti ue glo ale, est l effi ie e 

brute. Il est défini par le ratio entre le travail réalisé et la dépense énergétique métabolique induite 

par ce travail : 

 x 100 

 ta t la o sta te e g ti ue de l O2 = 20,9 kJ.L-1. 



“PO‘T“ D ENDU‘ANCE 

- 60 - 
 

Cette d pe se e g ti ue e p e d pas e  o pte u i ue e t l e gie essai e au t a ail 

esu  ais aussi d aut es postes de d pe se e g ti ue tels ue le ta olis e de ase. 

 

/ L i di ateu  Net Efficiency (NE), efficience nette, diffère du GE car on soustrait la contribution 

de l o g e au epos, pou  e al ule  ue la d pe se e g ti ue li e à l e e i e. 

 x 100 

 

3/ Il se calcule également par le Delta Efficiency (DE), qui représente la différence entre deux 

tats sta les, e t e deu  i eau  d i te sit  d e e i e pa  e e ple. Il est o sid  o e ta t le 

meilleur indicateur de la performance et un estimateur valide du rendement musculaire du fait u il 

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 

pa i les listes d u  g oupe u ils ualifie t « élite » (66,5 ± 3,7%) en comparaison avec les 

cyclistes qualifiés « bon niveau » ,  ± , % . D aut es tudes ette t e  elatio  le pourcentage 

de fi es us ulai es de t pe I a e  le e de e t lo s d u  e e i e su  e go t e de  à % de 

O2max (r=0,85) (Coyle et al. 1992) ou lo s d u  test d u e heu e su  e go t e (Horowitz et al. 1994). 

Da s l tude d Horowitz 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 » < %  lo s d u  test d h. 
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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 

o e d e z es i pli u es da s l o datio  lipidi ue (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 

l ATP est plus fai le lo s de la o t a tio  us ulai e . C est ota e t leu  itesse de o t a tio  

qui peut expliquer un meilleur rendement énergétique. En effet, le rendement énergétique 

a i u  est o se  à des itesses de l o d e d u  tie s pa  appo t à la itesse de o t a tio  

a i ale de la fi e us ulai e. Lo s d u e a ti it  d e du a e, la o t action 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 olu e de sa g fou i pa  le œu  pa  u it  de te ps. Il est al ul  pa  le 

olu e d je tio  s stoli ue le olu e de sa g ue le œu  je te à ha ue atte e t) multiplié 

par la fréquence cardiaque. C est u  des d te i a ts de la O2max. Ai si plus le olu e d je tio  

s stoli ue est i po ta t, plus les ua tit s d o g e et de su st ats e g ti ues appo t es au  

muscles squelettiques seront importantes. De plus, la fréquence cardiaque augmentant avec 

l i te sit  et la du e d e e i e, a pe ett e u e fou itu e e  o g e plus régulière. 

 

 

L’a ti ité dU système oxydatif 

Coyle et al. (1991) montrent que les spo tifs d e du a e lites poss de t u e plus g a de 

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 i po ta te des su st ats e g ti ues o duit à u e plus g a de p odu tio  d ATP. Il  a pas 

uniquement des changements quantitatifs qui ont lieu g â e à l entraînement 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 olu es d e t aî e e t so t g ale e t t s le s da s les a ti it s d e du a e 

jus u à h pa  se ai e . Tous ces entraînements génèrent des besoins nutritionnels importants 

(1h à 70% de O2max nécessite 1000kcal) (Tarnopolsky et al. 2005). Afi  d assu e  la de a de 

énergétique lors des entraînements et des compétitions, les athlètes doivent couvrir leurs besoins 

ut itio els. Les a ti it s d e du a e so t d pe da tes de la dispo i ilit s e  glu ides (Hawley 

and Leckey 2015). Les athl tes s e t aî e t et ou e t à des i te sit s d pe da tes des glu ides 

pou  la p odu tio  d ATP ~ % de O2max), oxydés par la voie aérobie. La performance en 

e du a e est alo s la ge e t o ditio e pa  l tat des se es e  gl og e (musculaire et 

hépatique) et leu  o o ie lo s de l effo t. 

 

5.3.1 Déplétion des réserves en glycogène 

La di i utio  des se es e  gl og e s a e tue  a e  l i te sit  et la du e de l e e i e 

(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 

a i is s afi  d assu e  la p titio  d e e i es à i te sit  od e oi e fo te, ue o stitue t 

ha ituelle e t u  p og a e d e t aî e e t e  e du a e. Il a t  o t  u e aug e tatio  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 d pl tio  gl og i ue lo s d effo ts d e du a e a t  ise e  ide e pa  (Hermansen 

et al. 1967). Vi gt olo tai es pa ti ip e t à ette tude lo s de la uelle ils de aie t p dale  jus u à 

épuisement à 77% de leur O2max. U  g oupe tait e t aî , l aut e o . Le tau  d o datio  o e  

était de 2,8 g.min-1 pou  les deu  g oupes. A a t l effo t, les o e t atio s e  gl og e us ulai e 

pour le groupe « entraîné » et « non entraîné » était respectivement de 1,58 et 1,69 g.100g-1 de 

us le h d at . A la fi  de l e e i e, ette o e t atio  to e, espectivement, à 0,06 et 0,12 

g.100g-1 de muscle hydraté. 

Il est aujou d hui ide t ue lo s d effo ts d e du a e, alis s autou  de -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 du e de l e e i e et ainsi son rôle en tant que facteur limitant de la 

pe fo a e. Lo s d u  o t e-la-montre de 60min, la quantité totale d utilisatio  des glu ides tait 

de 300g. Les réserves en glycogène musculaire sont alors suffisantes pour répondre à la demande 

e g ti ue. Lo s d u  o t e-la- o t e de i , l o datio  des glu ides attei t g. Les se es 

en glycogène musculaire ne sont alors plus suffisantes. La limite des réserves en glycogène est 

attei te lo s d u  o t e-la-montre de i  où le tau  d o datio  des glu ides app o he les g. 

Lors des contre-la- o t e de  et i , la pa t d o datio  des glu ides da s la d pe se 

énergétique totale représente respectivement 83 et 94%. Les auteurs montrent ainsi une forte 

dépendance e  glu ides lo s d p eu es d e du a e. Ai si da s es o ditio s, d aut es su st ats 

énergétiques, comme les glucides hépatiques, issus de la néoglucogenèse et exogènes sont 

nécessaires pour faire face à la demande énergétique.  

Ai si, la apa it  d o ydation des glucides endogènes et exogènes à des taux élevés apparait 

essai e pou  ajo e  la pe fo a e e  e du a e. L o o ie des se es e  gl og e 

us ulai e est aussi u  o je tif des st at gies ut itio elles afi  de epousse  l appa itio  de la 

fatigue. Pou  opti ise  la pe fo a e à l e t aî e e t, les appo ts doi e t t e gulie s et 

adapt s à l e t aî e e t : avant, pendant et après. 

 

5.3.2 I gestio  de glu ides a a t l’effo t 

Comme pour les athlètes pratiquant des activités de sprints répétés, il est conseillé aux 

athl tes d e du a e u  gi e i he e  glu ides afi  de a i ise  la pl tio  des se es 

gl og i ues e t e les s a es d e t aî e e t et a a t les o p titio s (Sherman et al. 1981; 

Neufer et al. 1987; Wright et al. 1991). (Achten et al. 2004) montrent une réduction des symptômes 

de su e age da s le as d u  gi e i he e  glu ides. 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 

e o a datio s p ale t, da s le as d a ti it s d e durance, pour un apport représentant 6 à 10 

g.kg-1 da s le as d u  e t aî e e t od  et de  à  g.kg-1 da s le as d u  e t aî e e t i te se 

(Academy of Nutrition and Dietetics Dietetitians of Canada 2016). Il apparait ainsi que les athlètes 

sont proches des recommandations glucidiques. Cepe da t, l i t t d assu e  u  gi e i he e  

glucides apparait limité dans le cadre du développement des adaptatio s de l e t aî e e t, e  

o pa aiso  à l i gestio  d u  gi e od  e  glu ides (voir chapitre 7). 
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La ajo it  des o p titio s d e du a e o duit à u e fo te d pl tio  des se es e  

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 

l e t aî e e t les jou s p da t la o p titio  (Sherman et al. 1981; Johnson et al. 2004) (voir 

chapitre 3). Ces st at gies appa aisse t p ofita les ue da s le as d effo ts sup ieu s à i  

(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 I gestio  de glu ides pe da t l’effo t 

Da s les a ti it s d e du a e, la d pl tio  gl og i ue appa ait o e u  d te i a t de 

la fatigue. Ai si, l i gestio  de glu ides pe da t l effo t eta de l appa itio  de la fatigue (Coggan and 

Coyle 1987), aug e te le tau  d o datio  (Coyle et al. 1986) et améliore la performance 

(Jeukendrup 2004) (Figure9).  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Oxydation des glu ides e og es e  fo tio  de la du e de l’e e i e et de l’appo t 

glucidique. Issu de Jeukendrup and Jentjens 2000 

 

Dans le cas où le contenu en glycogène musculaire devient un facteur limitant de la 

pe fo a e da s le as d effo t p olongés >90min) (Cermak and van Loon 2013), l appo t e og e 
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en glucides devient nécessaire à la performa e. L appo t e og e e  glu ose a pe ett e 

d pa g e  les sto ks e  gl og e h pati ue et us ulai e et de garantir une concentration en 

glucose plasmatique élevée et va ainsi p olo ge  la apa it  de t a ail. L effet e gog e de l i gestio  

de glucides pe da t l effo t a t  d o t  pa  plusieu s auteu s (Vandenbogaerde and Hopkins 

2011). Il existe une relation dose/réponse entre la quantité de glucides ingérés et la performance 

(Smith et al. 2013). 

L appo t de glu ides e og es pe da t l effo t pe et 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 

i eau de gl ie o sta t, p e a t ai si le is ue d h pogl ie (Coggan and Coyle 1987). 

La st at gie d i gestio  de glu ides lo s d u  e t aî e e t ou d u e o p titio  doit t e 

d id e e  fo tio  de la du e et des o ditio s de l p eu e o ditio s e i o e e tales, 

diffi ult s de l p eu e… , de la possi ilit  de se a itaille  lo s de l effo t. 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 

L effet e gog i ue de l i gestio  de glu ides lo s d effo t d e du a e a t  is e  a a t 

très tôt par le groupe de recherche de D. Costill (Ivy et al. 1979; Fielding et al. 1985). L i gestio  de 

glu ides pe da t l effo t appa ait p ofita le pou  des exercices d u e du e sup ieu e  à u e heu e 

(Below et al. 1995; Jeukendrup et al. 1997) mais pas pour des épreuves plus courtes (Palmer et al. 

1998).  Da s l tude de Jeukendrup et al. (1997) 19 cyclistes entraînés devaient réaliser un contre-la-

o t e d u e du e app o i ati e d h  lo s du uel ils i g aie t soit u e oisso  o pos e de 

7,6% de glucides ou un placebo. Le temps mis pour réaliser le contre-la-montre était 

sig ifi ati e e t duit de , % da s le as d u e i gestio  de glu ides ,  ± , i  pa  

rapport à la condition placebo (60,15 ± 0,65min). La puissance développée était également plus 

importante (76,4% de Wmax vs 74,8% de Wmax . A l i e se, Palmer et al. (1998), lo s d u  o t e-la-

montre de 20km, ne montrent pas de différence sur la puissance moyenne développée en condition 

d i gestio  de glu ides  ± 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 

d o datio  des glu ides e og es (Jeukendrup and Jentjens 2000). Il existe une relation dose 
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po se e t e l appo t e  CHO et la pe fo a e (Smith et al. 2013) (Figure 10). Da s l tude de 

“ ith,  listes et t iathl tes taie t sou is à u  e e i e de h à % de l i te sit  i duisa t u e 

lactatémie de 4 mmol.L-1 (228 ± 27,3 W et 70,8 ± 6,6% O2max). Ils devaient consommer, toutes les 

i ,  L d u e oisso  o pos e soit de % pla e o , % et de faço  oissa te jus u à % 

de glucides (ratio 2 :  de glu ose et f u tose  et d le t ol tes  ol.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 confére  d a a tage su  la 

performance supplémentaire.  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Relatio  e t e la du e de l’e e i e et l’appo t de CHO. Issu de Smith et al. 2013. 

 

Ai si, pou  des e e i es do t la du e e de  i utes, il est o seill  l i gestio  de  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). L appo t de  g.h-1 est également conseillé pour des exercices de plus de 2h30 (Jeukendrup 

2014; Academy of Nutrition and Dietetics Dietetitians of Canada 2016). 

L i pa t de l i gestio  de glu ides lo s de l effo t su  le s st e e eu  e t al est is e  

ide e pa  les tudes ui o t tudi  l i pa t du i çage de ou he su  la pe fo a e. (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 

sti ulatio  des ai es du e eau asso i e à la oti atio  et à l allu e (Rollo and Williams 2011). 

Cependant, cette stratégie ne serait profitable que pour des exercices intenses de courte durée. 

 

Le type de glucides 

Il a t  o t  u  i t t de ultiplie  les sou es de glu ides glu ose, f u tose  à l effo t 

(Jeukendrup and Moseley 2010). Co so e  deu  t pes de glu ides aug e te la tau  d o datio  

des glucides (Jentjens et al. 2004), di i ue l i o fo t gast i ue O B ie  a d ‘o la ds  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-1 , u e oisso  d u e o e t atio  lassi ue e  glu ose ,  g. i -1) ou une boisson 

combinant fructose (0,6 g.min-1) et glucose (1,2 g.min-1 . Le tau  d o datio  a i al de glu ides 

e og es pe da t l effo t attei t ,  ± ,  g.min-1 et 0,83 ± 0,05 g.min-1 da s le as d u  appo t de 

glu ose seul, espe ti e e t e  o e t atio  o ale et le e. Alo s u il attei t ,  ± ,  

g.min-1 lorsque glucose et fructose sont apportés de façon combinée. Le tau  d o datio  o e  su  

toute la du e de l p eu e tait plus le  da s le as d u e i gestio  de glu ose+f u tose ,  ± 

0,06 g.min-1  ue da s le as d u e i gestio  od e ,  ± ,  g. i -1) ou élevée (0,75 ± 0,04 

g.min-1) en glucose seul. 

Da s l tude d O B ie  a d ‘o la ds (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, 

uot e su  u e helle alla t de  à  a i u , tait plus fai le lo s de l i gestio  de la oisso  

o pos e de f u tose et de altode t i e da s u  atio de , , e pa  appo t à l eau. C est u  

avantage non négligeable du fait que la tolérance gastro-i testi ale est duite à l effo t i duite pa  

une perfusion splanchnique abaissée (Bentley et al. 2008). 
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Enfin Currell and Jeukendrup (2008) o t e t u e pe fo a e a lio e lo s u u e 

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 

o ditio  glu ose+f u tose  ± W  e  o pa aiso  a e  l i gestio  d u  pla e o  ±  W  ou 

de glucose uniquement (254 ± 8 W). 

 

Le glucose et le fructose pénètrent dans les entérocytes par des transporteurs situés sur la 

membrane api ale. L e t e du glu ose est alis e pa  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 utilise t l e gie 

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 

ai si l a so ptio  i testi ale de glu ose et d g ada t la ida ge gast i ue. L a so ptio  i testi ale 

appa aît o e ta t u  fa teu  li ita t de l o datio  glu idi ue (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 d e du a e de ,  à h (Rowlands et al. 2015). 
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Figure 11 : Voies de transport des monosaccharides de leur entrée dans les entérocytes 

gast oi testi au  jus u’à la i ulatio  sa gui e. Issu de Ro la ds et al. . 

 

U  aut e i t t d i g e  des glu ides de diff e tes sou es est l aug e tatio  de 

l a so ptio  d eau pe da t l e e i e. E  effet, u e plus g a de a so ptio  de glu ides e u  

gradient osmotique, à travers la barrière endothéliale, favorable (Jeukendrup and Moseley 2010). 

Ai si, le olu e plas ati ue et l h d atatio , à l effo t, s e  t ou e t a lio s. L os ola it  i.e. 

concentration de la boisson en particules « osmotiquement actives ») de la boisson va impacter 

l a so ptio  d eau. L eau diffuse du o pa ti e t le oi s o e t  e s le plus o e t  pou  

dilue  le o pa ti e t et a i e  à l tat d uili e de pa t et d aut es de la e a e. La oisso  

peut ainsi être hyperosmotique, par rapport à l os ola it  du plas a sa gui  >  Os .kg-1), 

hypo-osmotique (<280 mOsm.kg-1) ou isotonique (=280 mOsm.kg-1). Une boisson hypertonique ne va 

pas fa o ise  l a so ptio  de l eau, ta dis u u e oisso  isoto i ue ou l g e e t h poto i ue 

sera la plus efficace (Leiper 1998). 

 

Aliments liquides versus solides  

Les athl tes o t l ha itude de o so e  des glu ides sous diff e ts fo es lors des 

o p titio s : oisso  d effo t, gel, a e e g ti ue (Havemann and Goedecke 2008). L i t t des 
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a es e g ti ues ou des gels est u ils appo te t apide e t u e ua tit  i po ta te de glu ides 

sa s a oi  à oi e de g a des ua tit s de fluides pa  oppositio  au  oisso s d effo t . La 

o so atio  d ali e ts solides e t ai e le ale tisse e t de la vidange gastrique, induisant ainsi 

u e o datio  des glu ides à des tau  plus fai les. Cepe da t, il appa ait au u e diff e e da s 

l effi a it  d i g e  des glu ides sous fo e solide ou li uide.  

Huit sujets entraînés devaient réaliser une épreuve sur vélo de 180min à 58% de leur O2max, 

pendant laquelle ils ingéraient soit une barre e g ti ue a e  de l eau L d eau, g de 

glucides pour 65g de barre), soit une boisson énergétique (400mL composée à 10,75% de glucose et 

f u tose  ou de l eau 400mL) (Pfeiffer et al. 2010). Aucune diffé e e da s l o datio  a i ale 

(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-1  des glu ides a t  o t e e t e les deu  fo es d i gestio  de 

glucides. Selon le même p oto ole, u e tude a o pa  le tau  d o datio  des glu ides lo s u ils 

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 tau  d o datio  est pas diff e t 

sui a t la fo e d ingestion des glucides (gel : 1,44 ± 0,29 g.min-1 ; boisson : 1,42 ± 0,23 g.min-1). 

L i gestio  de glu ides sous fo e solide peut ai si t e u e solutio  alte ati e à l i gestio  de 

glu ides sous fo e li uide. C est d ailleu s le hoi  ue fo t 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, habituelleme t p se tes da s e t pe d ali e t doi e t t e li it es afi  d ite  

l inconfort gastrique.  

 

5.3.4 I gestio  de glu ides ap s l’effo t 

E  fi  d e e i e, des odifi atio s ta oli ues so t o stat es : 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 d e e i e 

précédente et anticiper la séance suivante, la restauration des stocks glycogéniques doit être une 

p io it  pou  les athl tes d e du a e. Da s le as où les esoi s e g ti ues e se aie t pas 

correctement comblés, un état de fatigue chronique peut s i stalle . Ai si, il est o seill  d i g e  

1.2 g.kg-1.h-1 de glu ides e  up atio  i diate e t ap s l e e i e (Cermak and van Loon 

2013).  



“PO‘T“ D ENDU‘ANCE 

- 71 - 
 

Il a été montré une efficacité plus importante dans la resynthèse du glycogène après 

l i gestio  d ali e ts p se ta t u  i de  gl i ue le  (Burke et al. 1993). L i de  gl i ue 

est d te i  pa  la po se gl i ue, hez u e pe so e à jeu , suite à l i gestio  d u e po tio  

d ali e t fou issa t g de glu ides. L ali e t p se ta t l i de  gl i ue le plus le  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 

de aie t i g e  soit u  gi e o pos  e lusi e e t d ali e ts a e  u  i de  gl i ue le  

(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).  

L aug e tatio  de la o e t atio  e  gl og e us ulai e h post-exercice était plus élevée 

suite au régime à index glycémique élevé (106 ± 11,7 mmol.kg-1 de muscle hydraté) en comparaison 

avec u  gi e o pos  d ali e ts à fai le i de  gl i ue ,  ± ,  ol.kg-1 de muscle 

h d at . L i gestio  d ali e ts à i de  gl i ue le  i duit u e po se gl i ue et 

insulinique plus importante, maximisant, ainsi, le stockage du glycogène. 

Le ti i g d i gestio  a aussi so  i po ta e da s l effi a it  de la up atio  (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-1  tait i g e i diate e t ou h ap s l a t de l e e i e. Le tau  de 

resynthèse du glycogène musculaire était plus élevé pendant les deux premières heures de 

up atio  da s la o ditio  d i gestio  i diate ,  µ ol.g us le h d at -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 

toujou s plus le  da s le as où l i gestio  de glu ides a eu lieu i diate e t ap s l e e i e 

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 

lo s des deu  p e i es heu es de up atio  suite à l i gestio  i diate de glu ides. Au bout de 

4h post-exercice, la concentration en glycogène musculaire est plus élevée lorsque les glucides ont 

t  appo t s i diate e t ap s l e e i e ,  ± ,  µ ol. g us le h d at -1 ; condition 

retardée : 44,3 ± 3,7 µmol.g muscle hydraté-1). 

En co ditio  d u  appo t li it  e  CHO, la resynthèse du glycogène musculaire est optimisée 

si u  appo t o i  de glu ides et de p ot i es a lieu i diate e t ap s l a t de l e e i e 

(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 

pla e o. La es th se e   gl og e us ulai e tait plus i po ta te da s le as d u e i gestio  

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 

diff e e peut s e pli ue  pa  u e aptatio  du glu ose di i u e, du fait d u e du tio  du flu  

sa gui  da s les p e i es heu es ap s l a t de l e e i e, u e po se i sulinique plus faible et 

un transport du glucose au niveau musculaire moins activé. 

 

 

À RETENIR 

- La principale voie métabolique recrutée dans les exercices d e du a e est la oie 

aérobie. 

- La O2max est un déterminant de la performance, qui est conditionnée par le volume 

d je tio  s stoli ue, le olu e plas ati ue, la de sit  ito ho d iale et apillai e des 

cellules musculaires. 

- La performance peut être caractérisée par la puissance maximale développée lors de 

l effo t et l o o ie de ou se. 

- L appo t de glu ides e og e a u  effet e gog i ue su  des exercices de plus d h. 

- L appo t de glu ides e og e eta de l appa itio  de la fatigue, a i ise le tau  

d o datio , sti ule le s st e e eu  e tral. 

- 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 lo s d effo ts sup ieu s à h . 

- L i gestio  o i e de glu ose et f u tose a i ise la aptatio  des glu ides et 

améliore la perfo a e e  aug e ta t le d it d a so ptio  i testi ale. 

- La fo e d i gestio , solide ou li uide, i pa te pas l o datio  totale des glu ides. 

- Pou  opti ise  la up atio , il est o seill  l i gestio  de .  g.kg-1.h-1 de glucides 

immédiatement à la fi  de l e e i e, de p f e e pa  des ali e ts à i de  gl i ue 

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 st at gies d e t aî e e t o t t  d elopp es da s u  ut o u  : créer un stimulus 

i te e ou e te e à l e t aî e e t  ui a g e  des adaptatio s ph siologi ues fi ues à la 

performance (Mujika 2012). L adaptatio  est la apa it  d u  o ga is e à s ajuste  à so  

e i o e e t. Lo s ue l o ga is e est sou is à des o t ai tes ph si ues, e i o e e tales, 

e g ti ues  l ho ostasie ellulai e est odifi e. Afi  de ieu  po d e à la perturbation de 

l uili e i te e au ou s de l e e i e, des ha ge e ts morphologiques, métaboliques et 

neuromusculaires se mettent en place et participent aux adaptations sous-jacentes de 

l e t aî e e t. Ces adaptatio s so t le sultat de l aug e tatio  de l a ti it  de t a s iptio  de 

gènes qui a lieu dans les premières heures de la période de récupération après chaque séance 

d e e i e (Perry et al. 2010). La po se adaptati e à l e t aî e e t alis  se t aduit pa  des 

changements significatifs morphologi ues, au i eau d e z es l s ai si ue de p ot i es de 

régulation et myofibrillaires. Le développement des adaptations résulte alors de la nature et de la 

p titio  des sti uli. Il est pa  la suite pote tialis  pa  l effet u ulatif de ha ue s a e 

d entraînement conduisant ainsi à un nouveau seuil de performance (Mahoney et al. 2005). 

Les adaptatio s de l e t aî e e t en endurance sont multiples. Elles se mettent en place au 

niveau du système cardiovasculaire : 

- diminution de la fréquence cardiaque,  

- aug e tatio  du olu e d je tio  s stoli ue VE“ , 

- 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, 

- augmentatio  de l a ti it  des e z es o dati es ; 

 

et enfin des adaptations métaboliques : 

- augmentation des seuils lactiques, 

- opti isatio  de l utilisatio  des su st ats e g ti ues di i utio  du Q‘, plus grande 

oxydation des acides gras pour une intensité donnée), 

- aug e tatio  de la o so atio  d O2 ( O2). 

 

Dans ce chapitre, nous traiterons uniquement du développement des adaptations 

us ulai es et ta oli ues de l e t aî e e t e  e du a e. 

 

6.1 La mise en place des adaptations métaboliques de l’e t aî e e t 

en endurance. 

Les adaptations de l e t aî e e t e  e du a e sont le résultat de réactions moléculaires en 

as ade. Les oies de sig alisatio  des adaptatio s  de l e t aî e e t e  e du a e et e  sista e 

peu e t s oppose . Cha ue ode d e e i e o duit à l a ti atio  de ses g es sp ifi ues (Fyfe et 
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al. 2014). Ainsi une programmation indi idualis e, aiso e des s a es d e du a e et e  

résistance doit être réalisée (Baar 2006; Robineau et al. 2016).  

6.1.1 Aspects moléculaires  

La o e sio  d u  sig al a i ue o t a tio  us ulai e , hi i ue ou le t i ue i duit 

pa  l e e i e e  u  e e t ol ulai e e p essio  de plusieu s g es  i pli ue u e as ade de 

réactions.  

La ise e  pla e des adaptatio s de l e t aî e e t se traduit par la synthèse ou la 

d g adatio  de p ot i es ia l e p essio  de g es sp ifi ues. L e p essio  g ti ue est la 

o e sio  de l i fo atio  g ti ue i luse da s u e s ue e d ADN d u  g e à un produit 

fonctionnel (protéines). Cette régulatio  est i dispe sa le à l adaptatio  de l o ga is e à so  

e i o e e t. L e p essio  g ti ue eg oupe toutes les tapes a outissa t à la s th se d u e 

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 d a o d l A‘N  est t a s it da s le o au de la ellule pa  l a tio  de l A‘N pol ase. U  

i  d ADN sert de matrice pour la s th se d u  i  d A‘N o pl e tai e. Les séquences de 

bases de nucléotides t iplets  oda tes e o s  de l ADN so t t a s ites e  odo s su  l A‘N . 

Ap s sa atu atio  pou  le p ot ge  d e tuelles d g adatio s da s le toplas e, l A‘N  

s e po te pa  les po es u l ai es da s le toplas e.  

La traduction a lieu pa  l a tio  des i oso es et o duit à l ag gatio  d a ides a i s a e a t, 

après la maturation post-traductionnelle à la fo atio  d u e p ot i e fo tio elle. L A‘N  

s asso ie à u e sous-u it  i oso ale. L A‘N de t a sfe t A‘Nt  appo te les a ides a i s jus u au 

i  d A‘N . L A‘Nt poss de des s ue es de ases a ti odo s  ui o espo de t au  a ides 

a i s u il t a spo te. Il e o ait le odo  de l A‘N  o espo da t. Le i oso e permet 

l appa ie e t de l ARNt avec l A‘N . La t adu tio  ommence et le ribosome se déplace tout au 

long du fila e t d A‘N . Les liaiso s peptidi ues se fo e t et la haî e pol peptidi ue s allo ge. 

Lorsque chaque acide aminé po t  pa  l A‘Nt se lie à la haî e pol peptidi ue, l A‘Nt o espo da t 

se détache. La t adu tio  se pou suit jus u à la le tu e du odo  stop. 
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Les p i ipau  sti uli g s pa  la o t a tio  us ulai e, odifia t alo s l ho ostasie 

ellulai e et ui se o t les p e ie s p u seu s de l e p essio  de g es sp ifi ues so t (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 p e ie s sig au  o t g e  l a ti atio  de oies métaboliques centrales dans le 

d eloppe e t des adaptatio s de l e t aî e e t e  e du a e, gul es pa  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 

p ot i es ui pe ette t d i itie  la t a s iptio  e  se fi a t su  les s ue es d ADN gulatrices 

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 

t a s iptio  d u  g e.  

La famille de kinases CaMK répond aux variations de concentration en ions Ca2+. Elles 

se le t t e i pli u es da s le d eloppe e t des adaptatio s o duisa t à l h pe t ophie 

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 pa  l AMP et est donc sensible au ratio AMP : ATP. Lors de 

l e e i e, les changements de concentration en AMP et ATP sont les principaux régulateurs de 

l a ti it  d AMPK (Hardie 2011).  Elle est activée de façon allosté i ue pa  AMP et i hi e pa  l ATP 

pour un même site de fixation sur la sous-u it  gulat i e  de l AMPK. La fi atio  de l AMP pe et 

la phospho latio  d AMPK, esse tielle pou  assu e  son activation. Elle est perçu comme « le 

apteu  de l e gie cellulaire». AMPK est alors activée en condition de déplétion énergétique. Le 
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ôle d AMPK est d assu e  le ai tie  et la p odu tio  d ATP. Ai si so  a ti atio  p o o ue 

l aug e tatio  de la phase de aptatio  du glu ose o  i suli o-dépendante par la translocation des 

transporteurs GLUT4, de l o datio  des a ides g as pa  l i hi itio  de l a t l-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 

u  st ess, ota e t li  à l aug e tatio  du i eau de toki es i duite pa  l e e i e (Akimoto et 

al. 2005). La d pl tio  gl og i ue i duite pa  l e e i e a gale e t odule  so  a ti atio  (Yeo 

et al. 2010). 

6.1.2 Rôle de pe o iso e p olife ato  e epto  γ o-activator -1α PGC-

1α  da s le d eloppe e t des adaptatio s de l’e t aî e e t e  e du a e 

L a lio atio  du e de e t e g ti ue est u e des p i ipales adaptatio s. 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 

iog se ito ho d iale o p e d l aug e tatio  de la densité mitochondriale mais aussi 

l aug e tatio  de l a ti it  de ses e z es. Ces modifications conduisent à une plus grande 

p odu tio  d ATP pou  la e o so atio  d o g e pa  g a e de us le. Il a été montré 

u u  e t aî e e t de  se ai es aug e tait le contenu protéique mitochondrial de 50 à 100% 

(Zierath and Hawley 2004). En plus de changements quantitatifs mitochondriaux, des modifications 

ualitati es o t aussi lieu. O  a ota e t o t  u  ha ge e t da s la se si ilit  à l ADP des 

ito ho d ies, a e  le statut d e t aî e e t, o duisa t à u e gulatio  plus fi e de la respiration 

mitochondriale (Zoll et al. 2002). 

Les principaux facteu s de t a s iptio  ui gule t l e p essio  des g es oda t pou  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/ , ) (Coffey and 

Hawley 2007; Hawley et al. 2014). ERR-α gule l e p essio  de g es 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) 

gula t la t a s iptio  de l ADN mitochondrial. PPAR β/  est impliqué dans la régulation de 
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l e p essio  des g es oda t pou  les e z es ito ho d iales de l o datio  lipidi ue (Kelly and 

Scarpulla 2004) (Figure 12). 

Une avancée capitale dans la compréhension du développement des adaptations de 

l e t aî e e t e  e du a e a t  l ide tifi atio  de PGC-1α comme un régulateur majeur de la 

biogénèse mitochondriale (Irrcher et al. 2003). PGC- 1α est un co-activateur de transcription. Il 

aug e te la t a s iptio  de l ADN sa s s  lie  di e te e t. Il i te agit a ec des facteurs de 

t a s iptio , sp ifi ues à e tai es s ue es d ADN (Baar 2014). PGC-1α est présent, notamment, 

da s le tissu adipeu  u , le œu , les fi es us ulai es de t pe I et les ei s ; tissus qui présentent 

u e g a de apa it  o dati e. “o  e p essio  est aug e t e e  o ditio  d e positio  au f oid, 

après un exercice court et lors du jeun, situations qui nécessitent une activité mitochondriale pour la 

atio  de haleu  ou d ATP (Kelly and Scarpulla 2004).  

L e p ession de PGC-1α augmente ap s l a t d u  e e i e i te itte t à haute-intensité 

(Perry et al. 2010). De plus, sa su e p essio  est o l e à l aug e tatio  du o e de 

ito ho d ies, à l a lio atio  de la O2max, à l opti isatio  de l utilisatio  des su st ats 

éne g ti ues et à l a lio atio  de la pe fo a e (Lin et al. 2002; Calvo et al. 2008).  

Des sou is taie t sou ises à u  e e i e d e du a e i e tal  i  à u e itesse de 

10 m.min-1, puis une augmentation de 2 m.min-1 toutes les 15 min) (Calvo et al. 2008). Certaines 

sou is taie t de t pe sau age ild t pe  et d aut es p se taie t u e su e p essio  de PGC-1α. 

Cal o et al. o t o t  u e aug e tatio  de la apa it  d e du a e hez les sou is t a sg i ues 

PGC-1α. La du e totale d e e i e tait 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). 

Da s u  deu i e te ps, les sou is taie t sou ises à u  e e i e d i te sit  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 : u e du e de l p eu e 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 fa teu s de st ess it s p de e t so t les p i ipau  a ti ateu s de l a ti it  de 

PGC-1α : la odifi atio  des i eau  de al iu , u e a iatio  de l uili e ATP/ADP, u e 

diminution des niveaux de PCr, une diminution des niveaux de glycogène musculaire et le stress 

o datif pa  l aug e tatio  de la p odu tio  d esp es a ti es de l o g e (Baar 2014). Ces 

modifications à l effo t vont activer AMPK (Jäger et al. 2007) et p38MAPK (Puigserver et al. 2001) qui 

vont directement phosphoryler PGC-1α (Figure 12), e ui a l a ti e . AMPK module la biogénèse 
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mitochondriale par son action directe de phosphorylation sur PGC- α ais aussi pa  la 

phosphorylation du répresseur de transcription histone deacetylase 5 (HDAC5). Une fois phosphorylé 

l i hi itio  su  e tai s fa teu s de t a s iptio  pa  HDAC  est le e (Hawley et al. 2014). p38MAPK 

active également directement PGC- α mais augmente aussi son expression (Coffey and Hawley 

2007). SIRT1 (sirtuine 1) aug e te l a ti it  de PGC- α pa  d a t latio , ui aug e te sa apa it  

de fixation aux facteurs de transcription cités précédemment (Rodgers et al. 2008). Ces activateurs 

de PGC- α a ti e t u e ou le d auto gulatio  positi e ui o duit à l aug e tatio  de so  

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. 

L a ti atio  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 

l ADN ito ho d ial o duisa t à u e aug e tation 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/  sont impliqués dans la régulation 

du ta olis e lipidi ue ia la gulatio  de g es i pli u s da s l o datio  des a ides g as da s 

la ito ho d ie. Ai si l a ti atio  de PGC-1α puis de PPAR β/  serait responsable de l aug e tatio  

de la apa it  d o datio  lipidi ue da s le ad e d u  e t aî e e t e  e du a e.  

Soriano et al. (2006) mettent également en évidence la fonction de régulation de PGC-1α 

da s l e p essio  de itofusi  , u e p ot i e e a ai e ito ho d iale espo sa le de la fusio  

des ito ho d ies et pa ti ipa t ai si à l aug e tatio  de la taille des ito ho d ies. Elle gule 

également le métabolisme énergétique mitochondrial de par son action de phosphorylation 

o dati e, da s la p odu tio  d ATP i dispe sa le à la haî e espi atoi e ito ho d iale. 

 

PGC-1α est pas le seul gulateu  de la iog se ito ho d iale, p  tu ou  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 

tudes utilisa t des sou is p  KO o t e t olle ti e e t u e du tio  de l a ti it  de PGC-1α, de 

la espi atio  ito ho d iale et l aug e tatio  de la p odu tio  d esp es a ti es de l o g e. 

De plus, les sou is p  KO d o t e t u e apa it  d e e i e duite de p s de % lo s de 

protocoles de fatigue en course à pied, à vélo, en natation ou de stimulation électrique ((Bartlett et 

al. 2014). Ces es sou is p se te t u e plus fai le e p essio  de l ADN ito ho d ial des 

muscles squelettiques et des ARN messagers codant pour Tfam. p53 pourrait alors réguler la 

iog se ito ho d iale i duite pa  l e e i e e  odula t, ota e t, le o te u et l a ti it  du 

facteur de transcription mitochondrial Tfam. 

 

Figure 12 : ue d’e se le des oies de sig alisatio  ol ulai es e  po se à u  e e i e 

d’e du a e. D’ap s Close et al. . 
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C est la p titio  de l aug e tatio  de l a ti it  des fa teu s de t a s iptio  et o-

activateurs cités précédemment qui conduit à la ise e  pla e des adaptatio s de l e t aî e e t. 

Toutes es gulatio s o t lieu à l a t de l e e i e, lo s de la up atio . 

 

6.2 Le moment clé : la récupération 

L a ti it  de PGC-1α et des fa teu s de t a s iptio  aug e te à la suite d u  e e i e.  Baar 

et al. (2002) ont montré que la transcription de PGC-1α dou le h ap s l a t d u  e e i e 

d e du a e hez des ats. L e p essio  des p ot i es N‘F-1 et 2 est également augmentée après 

l e e i e, ap s  à h de récupération. Cette augmentation rapide des régulateurs du 

d eloppe e t des adaptatio s de l e t aî e e t se t aduit e suite pa  l aug e tatio  de 

l e p essio  d A‘N  sp ifi ues à la iog se ito ho d iale ou au s st e o datif. Toujou s 

da s l tude de Baar et al. (2002), les ats p se te t, ap s i  jou s d e t aî e e t, u e 

aug e tatio  de l e p essio  de GLUT-4,  de la citrate synthase, du cytochrome c et cytochrome 

oxidase subunit I. 

Chez l Ho e, da s l tude de Yang et al. (2005), 6 participants étaient soumis à une séance 

d e e i e e  sista e  s ies de  p titio s à % de ‘M de l e te sio  du oude  et  

autres à u  e e i e d e du a e min 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 

i ti ue d a ti atio  pa  esu e de la ua tit  d A‘N  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 e suite e t e  da s l espa e intermembranaire pour permettre la 

refo atio  d A l 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 

a t l CoA , g es i pli u s da s le ta olis e lipidi ue et glu idi ue. Les deu  t pes d e e i es 

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 :  à  fois plus le   à h post . Les pi s d e p essio s i eau d l atio  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-e e i e de l aug e tatio  du o te u e  A‘N  de g es de 

la réponse adaptative. 
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La ise e  pla e des adaptatio s de l e t aî e e t sulte de l effet u ulatif de 

l aug e tatio  t a sitoi e des A‘N  i duite pa  l e e i e (Figure 13) (Perry et al. 2010). 

L aug e tatio  t a sitoi e, post-exercice du contenu en ARNm ne suffit pas à la mise en place des 

adaptatio s de l e t aî e e t. C est l effet cumulatif de ces augmentations, par la répétition du 

stimulus l e t aî e e t  ui a e ge d e  l e p essio  g i ue. C est e u illust e Pilegaard et al. 

(2000), dix hommes non entraînés participèrent à une étude visant à mesurer les adaptations de 

l e t aî e e t e  up atio  d u  e t aî e e t i   jou s o s utifs  ou d u  si ple e e i e. 

Pendant cinq jours, les participants devaient réaliser un exercice mobilisant les extenseurs du genou 

à % de leu  puissa e a i ale jus u à puise e t. Da s u e aut e o ditio , ils de aie t alise  

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 

d e t aî e e t, la t a s iptio  des g es i pli u s da s le ta olis e e g ti ue est 

augmentée en récupération : les i eau  de t a s iptio  d UCP  ito ho d ial u oupli g protein 

 t a spo teu  de p oto s issus de NADH lo s de la s th se d ATP , LPL lipop otei  lipase 

espo sa le de l h d ol se des t igl ides  et CPT  so t deu  fois plus le s i diate e t 

ap s l a t de l e e i e et o ti ue t d aug e te  lo s de la récupération (3,5 fois, 1h post-

exercice). PDK4 est le gène qui montre les plus grandes variations : i diate e t ap s l e e i e 

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. 

Au u e diff e e a e  les i eau  de t a s iptio  au epos est o se e pou  CPT . La 

transcription de PDK4 est 20 fois plus élevée entre 2h et 4h de récupération par rapport aux niveaux 

de repos. Les hauts i eau  de t a s iptio  peu e t s e pli ue  pa  l i te sit  et la du e de l effo t 

(4 h). Il est à noter que les niveaux de transcription des gènes étudiés reviennent à leurs niveaux 

asau  h ap s l a t de l exercice, illustrant le caractère transitoire de la mise en place des 

adaptatio s. Cepe da t da s la o ditio  d u  e t aî e e t su  i  jou s le o te u e  A‘Nm 

reste deux fois plus élevé, 22h ap s l a t de l e e i e. 

Perry et al. (2010) illustrent la cinétique e ista te e t e la t a s iptio  et l e p essio  

protéique. Neuf pa ti ipa ts a tifs o t alis  u  p og a e d e t aî e e t su  deu  se ai es 

o p e a t  s a es d e t aî e e t i te itte t à haute-intensité (10 répétitions de 4min à 93% 

FCmax, séparées pa  i  de up atio . Ils o t e t u e aug e tatio  de l e p essio  d A‘N  

du gène PGC-1α, 10 fois supérieure à son niveau pré-exercice 4h après la fin de la première séance 

d e t aî e e t. Cette e p essio  etou e à so  i eau asal da s les h. Ce od le e  de ts de 

s ie pe du e jus u à la fi  des deu  se ai es, a e  u e plus fai le a plitude. L e p essio  de la 

protéine PGC-1α suit un autre modèle. Elle est augmentée plus tardivement après la première 
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séance (+23%, 24h post-e e i e  ais so  e p essio  este plus le e jus u au septi e 

entraînement (+30 à 40%). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : L’aug e tatio  t a sitoi e et p t e de l’e p essio  de l’ARN  aug e te 

l’e p essio  de la protein cible en réponse à un entraînement. Issu de Hawley 2014. 

 

De e pou  PPA‘, l e p essio  des A‘N  est aug e t e h ap s la fi  de la p e i e 

séance d e t aî e e t + %  et aug e te plus ap s les aut es séances. En revanche, 

l e p essio  de la p ot i e PPA‘ est sig ifi ati e e t aug e t e ap s la i ui e séance (+21%, 

24h post-e e i e  et o ti ue d aug e te  jus u à la septi e et de i e séance d e t aî e e t 

(+31%). 

L e e i e ep se te u  sti ulus aigu ui déclenche une première réponse : une 

augmentation transitoire de la transcription de gènes spécifiques. Ces études mettent en avant 

l i po ta e de l effet u ulatif de l e t aî e e t afi  ue l aug e tatio  des i eau  de 

transcription se traduise par u e aug e tatio  du o te u p ot i ue. D aut es fa teu s peu e t 

aug e te  le sti ulus d adaptatio . Pa i eu , la ut itio . 

 

6.3 La ut itio , o e sti ulus de l’e t aî e e t 

D aut es fa teu s o e la atu e de la up atio  (Hausswirth 2010) et notamment 

l i t g atio  de st at gies ut itio elles (Hawley 2013) vo t pe ett e d opti ise  le sti ulus 
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d e t aî e e t. Ces adaptatio s peu e t t e ajo es pa  u e odifi atio  de la dispo i ilit  e  

nutriments et notamment par la disponibilité en glucides qui occupent une place centrale dans les 

st at gies ut itio elles des athl tes d e du a e. Nous a ons précédemment vu au chapitre 2, que 

le niveau de concentration en glycogène musculaire régule un certain nombre de réponses 

ph siologi ues suite à u  e e i e. Nota e t, l aug e tatio  de la aptatio  du glu ose et 

l aug e tatio  de l a ti atio  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 

l i suli e est aug e t e à l issue d u  e e i e, o duisa t à u e plus g a de pl tio  des sto ks 

énergétiques (Garetto et al. 1984). L aug e tatio  de la aptatio  du glu ose et de l a ti it  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-e e i e, e  pa all le de l aug e tatio  e  

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 

p io it  pou  l o ga is e, e  up atio  d u  e e i e (Richter et al. 2001). Ces observations 

suggèrent que la concentration en glycogène musculaire pourrait également jouer un rôle central 

da s l e p essio  de e tai s g es et la gulatio  de plusieu s oies de sig alisatio  i t a ellulai es 

post-exercice. 

A ski stall et al. so t pa i les p e ie s auteu s à a oi  tudi  l i pa t de la dispo i ilit  e  

glu ides su  l e p ession 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 

lo s ue l i te sit  e peut plus t e ai tenue 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 us ulai es et des p ises de sa g taie t e suite alis es à l issue des h. La 

o so atio  d u  gi e i he e  glu ides e t aî e u  o te u e  gl og e us ulai e plus 

élevé de 300% comparativement à un régime pauvre en glucides. Ce résultat est associé à une 

o e t atio  plus fai le e  a ides g as li es da s le as d u  gi e riche en glucides. Ces 

modifications de disponibilité en substrats énergétiques engendrent une augmentation de 

l e p essio  des g es asso i s au ta olis e glu idi ue GLUT-4, glycogénine) et une réduction de 

l e p essio  de PDK  da s le as où les pa ticipants ingéraient un régime riche en glucides. Dans la 

o ditio  d u e fai le dispo i ilit  e  glu ides, e so t les g es i pli u s da s le ta olis e 

lipidique qui sont augmentés (CD36 et UCP3, joua t u  possi le ôle su  l e po t ho s de la at i e 

mitochondriale des acides gras). 
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Pilegaard et al. (2002) se so t i t ess s à l e p essio  de es g es du ta olis e 

énergétique suite à un exercice commencé en condition de faible disponibilité en glycogène 

us ulai e. Da s l tude,  ho es alisaie t, la eille e  fi  d ap s-midi, un exercice sur 

ergocycle sur une jambe dans le but de diminuer le contenu en glycogène musculaire. Le protocole 

d e e ice consistait en 20min à 75% de O2max suivi par un exercice intermittent de 90sec à 90% de 

O2max puis , , jus u à %, e ui ui alait à l i possi ilit  de ai te i   l i te sit  de a d e 

pendant 90sec, entrecoupés de périodes de récupération de 90sec. Ils terminaient par un exercice 

maximal à 85% de O2max et enfin 30 i  d ergomètre à bras pour diminuer le contenu en glycogène 

hépatique. Au u  appo t de glu ides tait auto is  e  up atio  et au dî e . Le le de ai , 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-e e i e. L e e i e a i duit u e aug e tatio  de la 

t a s iptio  de PDK , UCP  et HKII i diate e t ap s l a t de l e e i e u i ue e t da s la 

ja e d pl t e. “eul l A‘N  d HKII tait sig ifi ativement 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 

l e t aî e e t. Ils esu e t u e aug e tatio  de la phospho latio  de p MAPK et des 

concentrations en IL-  i te leuki e , a ueu  de l i fla atio  suite au gi e fai le e  CHO. 

La concentration en gl og e us ulai e i flue gale e t su  la phospho latio  d AMPK 

(Figure 14). U  e e i e d h à % de O2peak réalisé en condition de faible contenu en glycogène 

us ulai e aug e te l a ti it  et la phospho latio  d APMK o pa ati e e t à u  e e i e alis  

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 d AMPK p se te u  site de 

fi atio  sp ifi ue au gl og e. Lo s u une molécule de glycogène se lie à l AMPK, so  a ti it  est 

réduite (McBride et al. 2009). Ainsi en condition de déplétion glycogénique, traduisant une 

disponibilité énergétique faible, un ratio AMP/ATP modifié, AMPK est a ti e afi  d aug e te  la 

aptatio  du glu ose et l o datio  lipidi ue pou  fou i  de l e gie à la ellule (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 

l i pa t de la dispo i ilit  e  glu ides su  la gulatio  de l e p essio  de g es ta oli ues e  

po se à u  e e i e d e du a e. La ut itio  et plus pa ti uli e e t l appo t glu idi ue et le 

contenu en glycogène musculaire pourrait être un véritable vecteur du développement des 

adaptations (Figure 13). Cepe da t, d aut es tudes so t essai es afi  de o p e d e e  uoi et 

dans quelles conditions expérimentales la disponibilité en substrats énergétiques peut influencer 

l a ti atio  des g es i pli u s da s la iog se ito ho d iale et la apa it  o dati e du us le. 

Depuis quelques années, plusieurs études se sont donc intéressées à différents protocoles faisant 

varier la disponibilité en glucides et leurs i pa ts su  l e p essio  de g es des adaptatio s de 

l e t aî e e t et de la pe fo a e. 
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ÀRETENIR 

- Les p i ipales adaptatio s ta oli ues de l e t aî e e t e  e du a e so t u e aug e tatio  

de la iog se ito ho d iale, l aug e tatio  des fi es 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 ise e  pla e des adaptatio s de l e t aî e e t est due à l effet u ulatif de l aug entation 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-e e i e odule ette po se à l e e i e e  i duisa t 

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 tudes e tes o t is e  ide e ue des p iodes d e t aî e e t st at gi ues 

alis es e  o ditio  de fai le dispo i ilit  e  CHO pe ette t d aug e te  les adaptatio s à 

l e t aî e e t (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 

Co e ous l a o s u au hapit e , il est sou e t o seill  au  athl tes d e du a e 

d i g e  des glu ides pe da t les s a es d e t aî e e t afi  d assu e  u e fou itu e e  e gie 

suffisa te et a lio e  la apa it  d e e i e (Burke 2010; Thomas et al. 2016). Mais lors de périodes 

d e t aî e e t sp ifi ues ui ise t à d eloppe  les adaptatio s de l e t aî e e t, s e t aî e  e  

condition de faible disponibilité en glucides exogènes pourrait être plus efficace. La disponibilité en 

glucides exogènes peut être modifiée de plusieurs manières : a  pa  la est i tio  d u  appo t e  

glu ides lo s de la s a e d e t aî e e t (Cox et al. 2010), b) par un entraînement à jeun (Van 

Proeyen et al. 2011) ou  pa  u e est i tio  d i gestio  de glu ides lo s de la up atio  

(Pilegaard et al. 2005). 

 

7.1.1 Exercice sans apport de CHO 

L i gestio  de glu ides à l effo t peut t e alis e pa  la o so atio  d u e oisso  

e g ti ue ou d ali e ts glu idi ues. L i gestio  de glu ides e og es pe da t l effo t odifie 

l utilisatio  des su st ats e g ti ues. 

Cox et al. (2010) o t tudi  l i flue e de deu  st at gies de dispo i ilit  e  glu ose hez  

t iathl tes ou listes au ou s d u  p og a e d e t aî e e t i te sif de  jou s. Les sujets o t 

été séparés en deux groupes. Un groupe avec une forte disponibilité en glucides (5 g.kg-1.h-1 tout au 

lo g de la jou e  au uel est ajout  u  appo t e  glu ides sous fo e d u e oisso  de l effo t, 
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immédiatement avant et pe da t l e t aî e e t ,  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 

ollatio  sous fo e de oisso  et d ali e ts i hes e  lipides et p ot i es ap s la séance 

d e t aî e e t ,  g.kg-1 de CHO). Les résultats indiquent une plus grande oxydation des lipides lors 

d u  test sous-maximal (70% de O2peak  da s le g oupe s e t aî a t sa s appo t de glu ides e  

o pa aiso  a e  le g oupe s e t aî a t a e  u e fo te dispo i ilit  e  glu ides. A l i e se 

l o datio  des glu ides e og es est aug e t e pou  le g oupe s e t aî a t a e  u e fo te 

dispo i ilit  et este i ha g e pou  le g oupe s e t aî a t a e  u e fai le dispo i ilit . Au u e 

différence sur la performance lo s d u  o t e-la- o t e est o se e e t e les deu  g oupes. 

Nybo et al. (2009) o t e t ua t à eu  u e di i utio  des adaptatio s de l e t aî e e t 

après 8 semaines d e t aî e e t, hez des sujets s de tai es,  lorsque tous les entraînements sont 

alis s a e  l i gestio  de glu ides. Les réserves en glycogène musculaire au repos sont augmentées 

da s u e plus fai le esu e e  o ditio  d i gestio  de glu ides. De-mê e, d aut es adaptatio s de 

l e t aî e e t o e l aug e tatio  de l e p essio  de GLUT-  et l a ti it  de HAD so t li it es 

lo s ue des glu ides so t i g s pe da t les s a es d e t aî e e t. Cepe da t au u e diff e e 

significative entre les deux conditio s est appo t e lo s d u  test de O2max et d u  o t e-la-

montre. 

 

L e t aî e e t sa s appo t e og e de glu ides appa ait ai si plus i t essa t pou  g e  

de ou elles adaptatio s du ta olis e e g ti ue aug e tatio  de l o datio  des lipides et 

pa g e du gl og e us ulai e  u u  e t aî e e t alis  e  o ditio  de fo te dispo i ilit  e  

glucides exogènes. Cependant, aucune étude ne montre un impact sur la performance. Les bénéfices 

de e t pe d e t aî e e t pa aisse t alo s li it s pour le conseiller aux athlètes. 

 

7.1.2 Exercice à jeun 

L e t aî e e t à jeu  peut pote tielle e t g e  u  sti ulus plus i po ta t, a  

l e t aî e e t e  plus de pou oi  t e alis  sa s appo t de glu ides est o e  ap s u e 

période prolongée sans apport de glucides (12h). 

Dohm et al. (1986) o t t  pa i les p e ie s à s i t esse  à la po se ta oli ue d u  

exercice réalisé à jeun. Dans cette étude préliminaire, ils montrent une diminution de la capacité 

d e du a e, a e  ota e t u e aug e tatio  de la f ue e a dia ue lo s d u  e e i e à jeu  
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de 90min. Le Q‘ sig ifi ati e e t plus fai le lo s ue l e e i e est alis  à jeu  peut t adui e u e 

plus g a de utilisatio  des lipides à l effo t. 

 La odifi atio  de l utilisatio  des su st ats e g ti ues da s la p odu tio  d e gie lo s 

d u  e e i e alis  à jeu  a t  illust e pa  Horowitz et al. (1997). Dans cette étude, un exercice 

d u e heu e de p dalage à u e i te sit  de % de O2peak était réalisé de façon randomisée soit à 

jeu , soit a e  l i gestio  d u e oisso  o pos e u i ue e t de glu ose ou de f u tose ,  g.kg-1 

CHO). La o t i utio  de l o datio  des lipides da s la d pe se e g ti ue totale tait plus 

i po ta te da s le as où l e e i e tait alis  à jeu  à jeu  : 48 ± 3% vs. Glucose : 34 ± 4% vs. 

Fructose : 37 ± 5%). À l i e se la pa t de l o datio  du glu ose plas ati ue tait plus fai le à jeu  : 

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 

aug e tatio  de l o datio  des lipides et u  ai tie  du ta olis e des glu ides, assu a t ai si 

u e p odu tio  d e gie suffisa te pou  la alisatio  d e e i es à fo te i te sit  p olo g s. 

L i gestio  de glu ides aug e te la gl ie et les o e t atio s d i suli e plas ati ue 

li ita t alo s la sti ulatio  de la oie d o datio  des lipides β-oxydation). Civitarese et al. (2005) 

ette t e  a a t u e di i utio  de l e p essio  des g es i pli u s da s l o datio  et le t a spo t 

lipidi ue CD , CPT , UCP  lo s d u  e e i e p olo g  h  à i te sit  od e % de PMA) en 

comparaison au même exercice réalisé à jeun. Cluberton et al. (2005) montrent des résultats 

si ilai es a e  u e aug e tatio  de l e p essio  de PDK  et d UCP  e  up atio  d u  e e i e 

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) s i t esse t à l effet 

h o i ue  se ai es  d u  e t aî e e t à jeu  su  la pe fo a e et le ta olis e e g ti ue. 

Au u e diff e e est o se e su  les aleu s de O2peak et su  la apa it  d e e i e lo s d u  test 

incrémental (+40W toutes les i . De faço  si ilai e, l e t aî e e t à jeu  ajo e les adaptatio s 

du ta olis e lipidi ue. Pou  le g oupe s e t aî a t à jeu , le p og a e d e t aî e e t i duit 

u e aug e tatio  de l e p essio  de l A‘N  de CD , β-HAD, CPT1 et UCP3. De même la 

dégradation du glycogène intramusculaire est diminuée à l e e i e pou  le g oupe s ta t e t aî  à 

jeun. 
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Ces effets o t t  o fi s da s l tude ult ieu e de Va  P oe e  et al. (Van Proeyen et al. 

2011), da s la uelle  sujets o t pa ti ip  pe da t  se ai es à u  p og a e d e t aînement 

composé de séances de p dalage d u e du e de h à h  et o espo da t à u e puissa e 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 s a es pou  l aut e oiti . A l issue de e 

p og a e d e t aî e e t, le g oupe s e t aî a t à jeu  a a lio  sa puissa e o espo da te 

au tau  d o datio  a i al des lipides de + %. Pa  ailleu s, da s e g oupe la d g adatio  des 

lipides intramyocellulai es de t pe I tait aug e t e  de + % ai si ue l a ti it  des e z es 

oxydatives (CS : +47% et β-HAD : + %  alo s u au u  effet tait o se  pou  le g oupe CHO. 

Malgré ces modifications métaboliques, la performance est similaire pour les deux groupes. 

 

Les adaptatio s ellulai es du ta olis e e g ti ue da s le as d u e fai le dispo i ilit  

en glucose exogène pourraient être expliquées par l a ti atio  d AMPK (voir chapitre 6 (Van Proeyen 

et al. 2011)). L aug e tatio  de l o datio  lipidi ue se ait due à un bas niveau de sécrétion 

d i suli e (Coyle et al. 1997; Horowitz et al. 1997). L tude d Horowitz et al. (1997) illustre cet effet 

dose- po se de la o e t atio  plas ati ue e  i suli e su  l o datio  des lipides. Da s ette 

tude, u e oisso  o pos e de glu ose i duit u e o e t atio  plas ati ue d i suli e sup ieu e 

à celle obtenue après un exercice à jeun ou ap s l i gestio  d u e oisso  o pos e de f u tose 

(respectivement pour la condition glucose, fructose, à jeun : 38,5 µU.mL-1 ; 17 µU.mL-1 ; 8,2 µU.mL-1). 

Le tau  d o datio  des lipides tait sup ieu  pou  la o ditio  à jeu  ,  ± ,  μmol·kg-1 ·min-1) en 

o pa aiso  à l e e i e a e  i gestio  de f u tose ,  ± ,  μmol·kg-1 ·min-1) ou de glucose (3,1 ± 

0,3 μmol·kg-1 ·min-1 . L i suli e poss da t u e a tio  a ti-lipolytique (Lafontan and Langin 2009), une 

diminution de son niveau de sécrétion induite par une faible disponibilité en glucides exogènes 

fa o ise ait alo s l o datio  des lipides. 

 

Bie  ue l e e i e à jeu  ajo e l utilisatio  des lipides, les effets d u  e t aînement de ce 

type sur la performance en endurance restent cependant, à ce jour, nuls. En effet les études 

s ie tifi ues dispo i les o t e t des a lio atio s ide ti ues e t e les g oupes s e t aî a t à jeu  

et eu  s e t aî a t a e  u e fo te dispo i ilité 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). 
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7.1.3 Récupération sans ingestion de CHO 

Ma ipule  le i eau p e e i e e  gl og e est pas le seul le ie  de a ipulatio  de la 

dispo i ilit  e  gl og e. L i gestio  de glu ides lo s de la up atio  pou ait i pa te  

gale e t l a ti it  des g es du ta olis e e g ti ue. L a ti it  de transcription des gènes 

espo sa les des adaptatio s de l e t aî e e t a a t lieu da s les p e i es heu es de la 

récupération, la modification des paramètres de la récupération peut modifier cette réponse à 

l e e i e. Plusieu s auteu s se so t i t essés à manipuler la disponibilité glucidique en 

récupération, mais les résultats divergent.  

D u e pa t, e  , Pilegaa d et al. o t o duit u e tude afi  de d te i e  si u  fai le 

appo t e  glu ides lo s de la up atio  i pa tait l a ti atio  de g es métaboliques (Pilegaard et 

al. 2005). Neuf participants réalisaient deux tests de 75min sur ergocyle à 75% de  O2max sui i d u e 

récupération avec un régime soit riche soit pauvre en glucides. Afin de simuler un programme 

d e t aî e e t, les  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 

sa g taie t faites toutes les i  jus u à h 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 

up atio  da s la o ditio  d u  appo t i he e  glu ides, alo s u elle di i ue lo s ue l appo t 

est fai le e  glu ides. Les i eau  d a ides g as li es so t pa  ailleu s plus le s da s la condition 

d u  appo t fai le e  glu ides pe da t toute la du e de la up atio . Le o te u e  gl og e 

us ulai e est % et % plus fai le da s la o ditio  d u  appo t fai le e  glu ides, 

respectivement à 8h et 24h post-exercice. Les niveaux de transcription et le contenu en ARNm de 

PDK  so t le s h ap s l a t de l e e i e da s les deu  o ditio s ais le p ofil de po ses est 

diff e t. Da s le as d u  appo t le  e  glu ides, les i eau  de t a s iptio  et d A‘N  

reviennent à leurs ni eau  i itiau  h ap s l e e i e. Ta dis ue da s le as d u  appo t fai le e  

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 

jus u à h de up atio . De faço  si ilai e à PDK , les i eau  de t a s iptio  d UCP  et des 

gènes du métabolisme lipidique (LPL, CPT1, CD36)  sont plus élevés durant la période entière de 

up atio  e  o ditio  d u  fai le apport en glucides (de 1,4 et 2,7 fois). Dans cette étude, les 

auteu s o t e t gale e t u  i pa t de l appo t glu idi ue lo s de la up atio  su  l e p essio  

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 da s la o ditio  d u  appo t fai le e  glu ides ,  fois plus le s à 

8h post-exercice) (Figure 14). Le niveau de transcription de PPARα est pas diff e t sui a t 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 

ta oli ues  lo s de la up atio  d u  e e i e d e du a e. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Effet d’u e up atio  i he a es oi es  ou pau e barres blanches) en 

glucides sur le contenu en ARNm de PGC- α. Issu de Pilegaa d et al.  

 

À l i e se et plus e e t, Je se  et al. (Jensen et al. 2015) o se e t aucune 

différence entre une récupération riche en glucides et une récupération pauvre en glucides sur 

l expression 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% O2max  pe da t le uel ils i g aie t ue de 

l eau. Lo s des uat e p e i es heu es de up atio , les sujets taie t s pa s e  deu  g oupes : 

ils ingéraient soit de l eau =  soit  des glu ides =  o te us da s u  epas, des oisso s 

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 

l e e i e et h ap s. Ils o t e t une augmentation du contenu en ARNm de PGC-1α (11 fois plus 

élevée), de Tfam et de PDK4 i diate e t et jus u à h post-exercice, sans différence entre les 
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deux groupes. LPL A‘N  este aug e t  jus u à h post-exercice tandis que PPAR-α ARNm 

aug e te u à h post-exercice pour les deux groupes.  

La diff e e de sultats e t e es tudes peut t e e pli u e tout d a o d pa  le i eau 

d e t aî e e t des pa ti ipa ts. Da s l tude de Pilegaa d et al.,  les sujets taie t o  

e t aî s, ta dis ue da s l tude de Je se  et al.  les pa ti ipa ts a aie t u  i eau atio al 

oi e i te atio al e  t iathlo . O  peut ais e t s i agi e  ue les adaptatio s de l e t aînement 

sont plus difficiles à mettre en place chez des athlètes entraînés dont le phénotype est déjà par 

l entraînement, 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 

diff e e da s la p opo tio  de fi e de t pe I, plus le es hez les sujets e t aî s,  ai si u u e 

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% O2max  ta dis ue Pilegaa d et al.  p te t l e e i e pe dant quatre 

jou s o s utifs. Co e ous e o s de le oi  au hapit e p de t, l effet u ulatif des 

po ses à l e e i e est p i o dial da s la ise e  pla e du d eloppe e t des adaptatio s. E fi  

la du e et l i te sit  peut i flue e  l e p essio  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 

i dui e le d eloppe e t des adaptatio s ta oli ues de l e t aî e e t, du fait d u e a ti atio  

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 adaptatio s ta oli ues o se es à la suite d u  e t aî e e t alis  e  o ditio  de 

faible disponibilité en glucides exogènes mettent en évidence la fonction de régulation des substrats 

e g ti ues su  l e p essio  des p ot i es i pli u es da s le métabolisme des glucides et des 

lipides. Cependant, le lien avec une amélioration de la performance reste difficile à établir. Ainsi dans 

la p ati ue, l i t t de s e t aî e  sa s appo t e og e de glu ides à l effo t ou e  up atio  

afi  d aug e te  les adaptatio s de l e t aî e e t est pas lai e e t alid . Ces tudes se so t 

i t ess es à la a ipulatio  de la dispo i ilit  e  glu ides e og es ais o t pas tudi  l i pa t 

de l e e i e e  o ditio  d u e fai le dispo i ilit  e  gl og e us ulai e. Elles o t pas o i  

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 

Co e ous l a o s u au hapit e p de t, l tat des se es e  gl og e us ulai e 

odifie l a ti it  de t a s iptio  de g es ta oli ues tels ue PGC-1α, AMPK et p38 MAPK. 

L u e des p e i es tudes po ta t su  l i t t d u  e t aî e e t e  o ditio  de fai le 

disponibilité en glucides endogènes a été conduite par Hansen et al. (2005). C est la p e i e tude 

ui fit p e d e o s ie e de l i t t d u  p og a e d e t aî e e t e  e du a e e  ondition 

de faible disponibilité en glycogène musculaire. Sept sujets non entraînés participèrent sur une durée 

de di  se ai es à u  p og a e d e t aî e e t o pos s d e e i es i la t les e te seu s du 

genou. U e ja e des sujets s e t aî ait h à % de puissance maximale) une fois par jour tous les 

jours (groupe High). Afin de créer une diminution de la disponibilité en glucides, l aut e ja e 

s e t aî ait deu  fois pa  jou  tous les deu  jou s le deu i e e t aî e e t ide ti ue au p e ie  

était alors réalisé avec une faible disponibilité en glycogène musculaire 2h après le premier 

entraînement - g oupe Lo . Ap s es di  se ai es d e t aî e e t, le te ps de t a ail jus u à 

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 

us ulai e plus le es et u e aug e tatio  de l a ti it  des e z es ito ho d iales HAD et C“  à 

la fi  du p og a e d e t aî e e t pour le groupe Low. 

Par la suite, Yeo et al. (Yeo et al. 2008) su  la ase du p oto ole d e t aî e e t i iti  pa  

Ha se  et al. tudi e t l effet de la du tio  de la dispo i ilit  e  glu ides su  la apa it  

d e e i e, l utilisatio  des su st ats e g ti ues et l e p essio  d e z es ito ho d iales. Leu  

protocole d e t aî e e t i luait des e e i es i pli ua t le o ps e tie  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 

pa  la puissa e d elopp e au ou s d u  exercice su  e go t e d u e heu e tait 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 

ap s l e t aî e e t espe ti e e t pou  p - 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 



 MANIPULATION APPORT GLUDIQUE ET DÉVELOPPEMENT DES ADAPTATIONS 

- 96 - 
 

e g oupe pou  l o datio  des lipides espe ti e e t pou  p - vs. post entraînement : 1261 ± 247 

µmol.kg-1.h-1 vs. 1698 ± 174 µmol.kg-1.h-1) (Figure 15). De faço  si ilai e à l tude de Ha se  et al., 

l a ti it  de C“ ai si ue elle de l e z e ito ho d iale HAD taie t sig ifi ati e e t plus 

aug e t es da s le g oupe Lo  ue da s le g oupe High à la fi  du p og a e d e t aî e e t 

(respectivement pour les aleu s d a ti it  a i ale de C“ et HAD, pou  les g oupes Lo  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 : Tau  d’o datio  des lipides lo s d’u  exercice de 60min à intensité sous-maximale 

a a t et ap s  se ai es d’e t aî e e t e  o ditio  de fo te ou de fai le dispo i ilit  e  glu ides 

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 

ap s  se ai es d’e t aî e e t e  o ditio  de fo te ou de fai le dispo i ilit  e  glu ides 

endogènes (2 entraînements par jour avec récupération pauvre en glucides).Issu de Yeo et al. 2008. 

 

Ces sultats o t t  o fi s pa  l tude de Hulston et al. (2010) utilisant le même 

p oto ole d e t aî e e t alte a t 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. 

Au u e diff e e da s l a lio atio  de la pe fo a e su  u  o t e-la-montre (les sujets devaient 

réaliser une charge de travail définie par rapport à leur puissance maximale le plus rapidement 

possi le  est o se e e t e les deu  g oupes espe tivement pour Low et High : +10,5% vs. 

+ , % . E  e a he, o e da s les tudes p de tes, u e aug e tatio  du tau  d o datio  

des lipides et de l a ti it  de l e z e HAD est o se e pou  le g oupe Lo  u i ue e t 

(respectivement pour le tau  d o dation des lipides et l a ti it  e z ati ue 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 

o t sui i le e p og a e d e t aî e e t pe da t deu  se ai es. Les sujets alisaie t deu  

séances d e t aî e e t ide ti ues pa  jou   i  à % de PMA su  e go le - 2min de 

récupération entre chaque série). Le repas entre les deux séances était différent selon les deux 

groupes. Le groupe « low CHO » (HI-LO  o so ait de l eau et u  e as pau e e  glu ides 
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(100kcal, 17g CHO, 1g PROT, 3g LIP), ce qui assurait la deuxième séance d e t aî e e t e  o ditio  

de faible disponibilité en glycogène us ulai e. L aut e g oupe HI-HI) consommait une boisson 

d effo t g CHO) et un encas riche en glucides (250kcal, 38g CHO, 15g PROT, 5g LIP). Après les 

deu  se ai es d e t aî e e t, le g oupe HI-LO a lio ait sa puissa e o e e lo s d un 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 

se ai es d e t aî e e t. 

 

L e se le des tudes p de tes sugg e t ue o e e  e tai es séances 

d e t aî e e t e  o ditio  de fai le dispo i ilit  e  gl og e us ulaire peut moduler les 

activités d e z es i pli uées dans le métabolisme oxydatif et la respiration cellulaire. En particulier 

il est o t  u e aug e tatio  de l a ti it  des e z es ito ho d iales HAD, C“ . Co e e  u  

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 

po se adaptati e à l e t aî e e t (Cochran et al. 2010). Dans cette étude, aucune différence des 

i eau  de phospho latio  d AMPK ou de o te u e  PGC-1α est is e  a a t, peut-être dû au 

fait que la pé iode de est i tio  e  glu ides tait pas assez p olo g e h e t e deu  

e t aî e e ts HIIT . Les t a au  a tuelle e t dispo i les sugg e t ai si u u  p og a e 

d e t aî e e t ou t -10 semaines) commencé avec de faibles réserves en glycogène musculaire 

peut augmenter les adaptations métaboliques li es à l e t aî e e t o pa ati e e t à u  e e i e 

alis  e  o ditio s de fo te dispo i ilit  e  gl og e us ulai e i.e. aug e tatio  de l a ti it  

enzymatique impliquée dans le métabolisme des lipides et des glu ides, odifi atio s de l utilisatio  

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). Cepe da t l i pa t su  la pe fo a e 

d e du a e se le li it , possi le e t li  à u e p iode de est i tio  e  glucides trop courte 

uel ues heu es . De plus, l e se le des tudes it es p de e t o t a ipul  u u e 

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 

u e a i isatio  des adaptatio s de l e t aî e e t oupl e à u e a lio atio  de la pe fo a e. 
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Morton et al. (2009) so t les seuls à a oi  disso i  l i pa t d u e di i utio  des se es 

endogènes et exogènes en glucides. Trois groupes de sujets actifs ont participé à un programme 

d e t aî e e t de si  se ai es o p e a t des s a es de ou ses à pied i te itte tes 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 du e de l e t aî e e t 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 

glu ides Lo +Pla e o . Tous les sujets du g oupe Lo  s e t aî a t deu  fois pa  jou , o e çaie t 

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 e s e t aî ait u u e seule fois pa  jou  et e 

consommait pas de boisson énergétique pendant les séances (Norm). Quels que soient les groupes, à 

la suite de l e t aî e e t, u e aug e tatio  est observée sur les valeurs de O2max et sur la 

performance (distance parcourue) lo s d u  e e i e i te itte t t pe YoYoI‘T  u e dista e de 

2x20m est réalisée à une vitesse progressivement augmentée. Lorsque la vitesse ne peut plus être 

soutenue pour pa ou i  les , le test s a te . De-même, une augmentation des niveaux 

d e p essio  de PGC-1α et de COX IV est observée dans les deux groupes. Entre les groupes, seule 

u e diff e e de l a ti it  de la su i ate deh d oge ase “DH  au i eau du astus lateralis, est 

ele e a e  des aleu s plus i po ta tes da s le g oupe Lo  s e t aî a t a e  u e oisso  pla e o 

(respectivement pour les groupes Low+Placebo, Low+CHO et Norm : +70%, +17% et +19%). Dans 

cette étude, il est observé une plus grande acti it  des e z es o dati es lo s d u e dou le 

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 

o t ai tes d e t aî e e t des athl tes. Ai si les t a au  de Mo to  et al. (Morton et al. 2009) ont 

o duit à la e he he d u e ou elle st at gie o i a t la a ipulatio  de la dispo i ilit  e  

glu ides e dog es et e og es tout e  p oposa t u  p og a e d e t aî e e t ui s i t g e da s 

la préparation classique des athlètes. 
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7.3 Modification de la disponibilité en glycogène endogène et exogène : 

u e ouvelle st atégie d’e t aî e e t pa  u e ut itio  pé iodisée : 

« train high, sleep low ». 

 

7.3.1 La stratégie « Sleep Low » 

Afi  de espe te  les o t ai tes de l e t aî e e t, la manipulation des glucides endogènes 

doit être optimisée par rapport aux protocoles déjà étudiés. Les protocoles de diminution de la 

dispo i ilit  e  gl og es e dog es, p opos s jus u alo s, o siste t à s e t aî e  deu  fois pa  

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-i tuiti e da s la o eptio  d u  p og a e 

d e t aî e e t, ota e t hez les spo tifs de haut-niveau où les moments de forte intensité sont 

intégrés dans la programmation de l e t aî e e t et assu e t l a lio atio  de la pe fo a e. U e 

ou elle alte ati e est alo s de a ipule  la dispo i ilit  e  glu ides telle u elle a t  p opos e pa  

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.  

Da s e od le, l athl te alise u e séance à haute i te sit  e  fi  d ap s idi a e  u e 

forte disponibilité en glucides qui garantit une capacité de travail élevée, à la suite de cette séance 

d e t ai e e t, au u  appo t de glu ose e og e est p opos  a e  ota e t u  epas sui a t 

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 », l h poth se 

considère que retarder la récupération énergétique (diminution de la disponibilité en glycogène) et 

s e t aî e  le le demain à jeun (diminution de la disponibilité en glucides exogènes) pourrait 

aug e te  les adaptatio s i duites pa  l e t aî e e t du fait d u e es th se du gl og e lo s de 

la up atio  o  opti ale appo t de glu ides i diate e t ap s l e t aî e ent). La 

a ipulatio  si ulta e de la dispo i ilit  e  glu ides e dog es et e og es e  aigüe a fait l o jet 

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 

tudes o t e t u e a plifi atio  de l e p essio  de a ueu s g ti ues i pli u s dans la 

biogénèse mitochondriale (Tfam, PGC-1α, COX I a d IV, PDK  lo s u u  e e i e i te itte t 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 

us le lo s d u  e e i e i te itte t alis  e  o ditio  de fai le disponibilité en glycogène. 

Lane et al. (2015) se sont inspirés de ces protocoles mais ont intégré un exercice en 

e du a e le le de ai  ati  da s l opti ue d u e au he d u  p og a e d e t aî e e t fid le 

au  alit s de te ai . C est la p e i e tude à p oposer cette stratégie « sleep low ». Sept cyclistes 

e t aî s o t alis  de faço  a do is e deu  tests a e  le e p oto ole d e t aî e e t ais 

e  sui a t des o sig es ut itio elles diff e tes. Le p og a e d e t aî e e t était composé 

d u  e t aînement HIT le soir (8x5 min à 82,5% de PMA individuelle avec 1min de récupération entre 

ha ue s ie  et d u  e t aî e e t le le de ai  ati  de i  à % de PMA. Da s u e 

condition, les sujets consommaient leur apport énergétique total quotidien avant de commencer 

l e t aî e e t du soi  FA“T . Da s l aut e situatio , la oiti  de l appo t e g ti ue total 

uotidie  tait o so  a a t l e t aî e e t du soi , et l aut e oiti  e  up atio  FED . E  

o ditio  FA“T, l e p essio  des g es ito ho d iau  est pas aug e t e 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 adaptatio s i duites pa  l e t aî e e t e  o ditio  de d pl tio  

glycogénique se situe au niveau du métabolisme oxydatif, récemment Camera et al. (Camera et al. 

2015) o t tudi  l i flue e de la st at gie « sleep low » de façon aigüe sur la biogénèse 

ito ho d iale ap s u  e e i e de sista e. Huit sujets s e t aî a t guli e e t e  sista e 

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 e  sista e. D aut es tudes so t essai es pou  o fi e  es 

résultats préliminaires. 

 

Pris collectivement, les résultats de ces études (Bartlett et al. 2013; Psilander et al. 2013; 

Lane et al. 2015) i di ue t ue l e t aî e e t de t pe « train high, sleep low » s a o pag e d u e 

amélioration de la biogénèse mitochondriale et de la capacité oxydative du muscle. Ces effets sont 

o se s lo s d u e p og a atio  de l e t aî e e t e  e du a e faisa t se su de  u  

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 

u e fo te dispo i ilit  e  glu ides et les adaptatio s de l e t aî e e t o t lieu de pa  la répétition 

d e e ises réalisés à jeun et u e up atio  e g ti ue eta d e. Cepe da t aujou d hui peu 

d tudes se so t atta h es à tudie  l aspe t h o i ue de ette st at gie, ui peut p se te  des 

limites à la performance. 

“ e t aî e  e  o ditio  de fai le dispo i ilit  e  gl og e diminue la performance à 

l e t aî e e t l i te sit  est di i u e . Le ut de es st at gies ut itio elles est de a i ise  le 

développement des adaptations. Il est alors important de combiner ces séances ayant un but 

d adaptatio  u i ue e t, a e  des s ances plus qualitatives en termes de performance. Il est 

d ailleu s appo t  ue e t pe d e t aî e e t est utilis  pa  les ou eu s des Hauts Plateau  

d Af i ue de l Est de faço  e pi i ue : un entraînement le matin avant le petit-déjeuner et une 

séance plus ualitati e ap s le epas. De plus, d aut es ou eu s Ca adie s o t utilis  ette st at gie 

lors du marathon des Jeux Olympiques de Londres en 2012 (Stellingwerf 2012). Malg  l e ge e 

de ces nouvelles stratégies nutritionnelles, la stratégie optimale chronique à appliquer sur une 

populatio  d athl tes lites est e o e aujou d hui i o ue. Au u e tude a tudi  le a a t e 

chronique de cette stratégie Sleep-Low, ni recruté des athlètes bien entraî s, ai si u tudie  

l i pa t su  la fo tio  i u itai e, o ue pou  t e di i u e e  o ditio  de di i utio  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 

s i t g e t diffi ile e t da s u  p og a e d e t aî e e t aliste. 

- 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 l appli atio  p olo g e de ette st at gie a e o e t  alis e. 
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Les différents chapitres de la précédente revue de littérature ont permis de synthétiser 

l évolution des recommandations glucidiques pour le sportif entraîné. Depuis la mise en évidence de 

l effet e gog i ue de l i gestio  de glu ides à l effo t, les e ommandations nutritionnelles en 

glu ides o t olu  e s u e sp ifi it  e  fo tio  des esoi s li s au t pe d e e i e. Da s e 

o te te, u  i t t g a dissa t est ai te a t po t  à l e t aî e e t e  o ditio  de fai le 

disponibilité en glycogène musculai e. Ces t a au  e fo e t l id e ue le gl og e us ulai e 

est pas u e simple réserve de substrat énergétique (glucose) mais est un véritable vecteur des 

adaptatio s de l e t aî e e t. La a ipulatio  de sa dispo i ilit  e  fo tio  des o je tifs 

d entraînement et des échéances compétitives induit des modifications sur la performance, le 

ta olis e o datif, la iog se ito ho d iale et  l e p essio  de ertains gènes adaptatifs. 

Ainsi, manipuler la disponibilité glucidique est un modulateur des réponses aigues et chroniques de 

l e e i e. L a a e des o aissa es ut itio elles ous pe et d e t e  aujou d hui da s u e 

ou elle e de l la o atio  des e o a datio s ut itio elles.  

Not e t a ail e p i e tal tudie l olutio  de la dispo ibilité glucidique en fonction des 

o je tifs d e t aî e e t. Pou  e fai e, ous a o s, da s u  p e ie  te ps, tudi  l i t t d u e 

forte disponibilité glucidique en récupération de deux entraînements en période pré-compétitive 

chez des athlètes de haut- i eau. Da s u  deu i e te ps, ous a o s tudi  l effet h o i ue 

d u e st at gie e ge te de p iodisatio  de l appo t glu idi ue, appel e « Sleep Low », 

o duisa t à la alisatio  de e tai es s a es d e t aî e e t e  o ditio  de fai le dispo i ilité 

e  glu ides. Nous etto s l h poth se g ale u il pou ait t e i t essa t de e  u  « cycle » 

de la dispo i ilit  e  glu ides asso i  à  u  p og a e d e t aî e e t afi  de ajo e  les po ses 

à l e t aî e e t. 

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 

i eau. Da s es situatio s, la pl tio  du gl og e us ulai e est pas a i ale. Elle doit alo s 

être accélérée afin de ne pas accumuler de la fatigue et pouvoir répéter les exercices. Ainsi, nous 

etto s l h poth se u e  p iode p - et compétitive, les besoins nutritionnels, et plus 

pa ti uli e e t glu idi ues, g s pa  la ha ge d e t aî e e t doi e t être comblés afin de 

maximiser la récupération et la performance. Afin de valider cette hypothèse, une première étude a 

t  alis e a e  les pilotes de l E uipe de F a e de BMX isa t à ide tifie  la st at gie de 

récupération optimale entre deux courses lors de compétitions internationales. Plusieurs types de 

up atio  o t t  appli u s pa  les pilotes et ota e t l i gestio  d u e oisso  i he e  

glu ides à o so e  i diate e t ap s l a t de l e t aî e e t. 
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Les derniers travaux portant sur la manipulation de la disponibilité glucidique montrent un 

el i t t de ette ou elle app o he ut itio elle o sista t à s e t aî e  e  o ditio  de fai le 

dispo i ilit  glu idi ue e  appo ta t des effets su  l utilisatio  des su st ats e g ti ues à l effo t 

vers une épargne des réserves en glycogène musculaire, des effets sur les voies de signalisation 

ellulai e o duisa t au d eloppe e t des adaptatio s de l e t aî e e t. La odifi atio  de la 

dispo i ilit  glu idi ue peut t e alis e pa  u e odifi atio  de l appo t e og e, des se es 

e dog es ou e o e de faço  o i e. T s peu d tudes appo te t u e a lio atio  o lua te 

de la performance en endurance de par une manipulation de la disponibilité glucidique. Nous 

etto s l h poth se ue la di i utio  de la dispo i ilit  e  glu ides doit accompagner des 

p iodes l s de l e t aî e e t p opi es au d eloppe e t des adaptatio s de l e t aî e e t 

o e la up atio  d u  e e i e d pl ta t les se es e  gl og e us ulai e et des 

entraînements à intensité sous-maximale. Notre deuxième objectif de la partie expérimentale est 

d ide tifie  u e ou elle st at gie de a ipulatio  de la dispo i ilit  glu idi ue ui epose su  u e 

p iodisatio  de l appo t e  glu ides. Pou  alise  et o je tif deu  tudes eg oupa t t ois a ti les 

ont été réalisées. La p e i e tude ise à tudie , pou  la p e i e fois, l effet h o i ue de ette 

stratégie sur la performance en endurance chez des triathlètes entraînés. La deuxième étude vise à 

o se e  l i pa t de ette ou elle st at gie su  la fo tion immunitaire et la qualité du sommeil, 

ga a ts de l appli atio  à lo g te e d u e ou elle st at gie hez des athl tes de haut-niveau. Enfin 

la de i e tude, da s l o je tif de se app o he  au plus p s des alit s d e t aî e e ts des 

athlètes entraî s, tudie l effet dose/ po se du te ps d i pl e tatio  de la p iodisatio  de 

l appo t glu idi ue su  la pe fo a e e  e du a e hez des listes e t aî s. 
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Étude n°1 : Comparaison de stratégie de récupération entre deux 

entraînements chez des pilotes élites en BMX 

 

L o je tif de ette tude est d tudie  l i pa t 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 

l o ga isatio  des o p titio s lo s des Jeu  Ol pi ues. L o je tif tait d ide tifie  la st at gie de 

récupération optimale à appliquer lors des compétitions majeures. 

 athl tes de l E uipe de F a e de BMX o t pa ti ip  à ette tude. Ils de aie t alise  

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 

ap s l e t aî e e t au t oisi e jou  D . La st at gie de up atio  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 

pe da t  p iodes de i utes s pa s pa  i  à te p atu e a ia te , i gestio  d u e 

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 

uestio ai e le ati  du t oisi e jou . L e t aî e e t tait sta da disé pendant toute la durée de 

l tude. Ap s l e t aî e e t e  D , la di i utio  de la puissa e d elopp e su  le sp i t est plus 

faible dans les conditions de récupération en bain froid ou nutritionnelle. La perte de puissance est la 

plus importante dans le as d u e up atio  passi e. Les i di ateu s de fatigue et de do ages 

us ulai es so t les plus le s da s la o ditio  d u e up atio  passi e. 

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 ». 

International Journal of Sports Physiology and Performance 10 (2): 219‑ 23. doi:10.1123/ijspp.2014-

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.

Acknowledgments

We are very grateful to all the athletes and coaches who participated in this 

study. We thank the French Cycling Federation (FFC) for collaborating in 

this study and the CREPS-Sud-Est for their warm welcome. The authors 

declare that they have no conlict of interest.

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 

u e pé iodisatio  de l’appo t glu idi ue : 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. 

 

L o je tif de es deu  tudes h o i ues, alis es à pa ti  du e p oto ole, est 

d i estigue   l effet d u e p iodisatio  de l appo t glu idi ue su  la pe fo a e d e du a e et su  

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-1  ais sui a t u  ti i g d i gestio  diff e t afi  de odifie  la 

disponibilité glucidique avant et après les séances d e t aî e e t. La st at gie « Sleep-low » consiste 

e  u e a ipulatio  de l appo t glu idi ue et du p og a e d e t aî e e t ui epose su   

points : 1) des séances d e t aî e e t à haute i te sit  alis es e  o ditio  de fo te dispo i ilit  

en glucides, en fin de journée, afin de majorer la qualité du travail sur cette séance ; 2) une période 

de r up atio  pau e e  glu ides, toute la uit, afi  de ajo e  les adaptatio s de l e t aî e e t 

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 e og e. Le g oupe CON sui ait le e p og a e d e t aî e e t u  e t aî e e t à haute 

intensité le soir suivi par un entraînement à intensité sous-maximale le lendemain matin) mais les 

séances étaient toutes alis es e  o ditio  de fo te dispo i ilit  e  glu ides i gestio  d u e 

oisso  d effo t su  toutes les s a es, i gestio  de glu ides e  up atio  de l e t aî e e t du 

soi . Les deu  g oupes o t sui i es e o a datio s ut itio elles et d e t aînement pendant 3 

semaines. 

Tous les participants composant le groupe SL ont amélioré leur temps sur un test en course à 

pied de k  ap s l i te e tio  -2,9 ± 2,15 %) alors que la performance est inchangée pour le 
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groupe CON (-0,10 ± , % . Le te ps jus u à puise e t lo s d u  test sup a a i al % PMA  

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 appo t de l e gie a i ue su  

l e gie ta oli ue d pe s e  (SL : +11 ± 15%, CON : +1,4 ± 9,3%). La composition corporelle est 

odifi e suite à l i te e tio  pou  les pa ti ipants 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 

pe fo a es, le so eil a t  o ito  pa  le po t d u e o t e A ti at h, des p ises de sa g et 

des question ai es o t pe is d alue  la fo tio  i u itai e. Ap s  se ai es d i te e tio , 

aucun changement dans la numération des globules blancs, la concentration plasmatique de cortisol 

et la concentration salivaire en IL-  est esu  pou  les deu  g oupes. 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 : + ,  ± % . l i ide e des i fe tio s de 

l appa eil espi atoi e est pas odifi e. Co e a t le so eil, l effi a it  de so eil 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 : Pé iodisatio  de l’appo t glu idi ue : effet à court 

terme sur la performance 

 

L o je tif de ette tude est d tudie  l effet dose/ po se de la st at gie « Sleep-Low » avec 

u  p oto ole p o he des o t ai tes e o t es  da s le ad e d u e p pa atio  d u  athl te 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 

l aut e g oupe  a aie t u  appo t pa ti de faço  « normale » tout au long de la journée (CON, 

= . Les deu  g oupes sui aie t le e p og a e d e t aî e e t o sista t à  s a es 

réparties sur 6 jours (HIT en fin de journée et LIT le matin). 

Tous les pa ti ipa ts du g oupe “L o t a lio  leu  pe fo a e lo s d u  o t e-la-montre 

de 20km (- ,  ± , %  ta dis ue la pe fo a e est pas odifi e pou  le g oupe CON - 1,0 ± 

, % . L a lio atio  du te ps est asso i e à u e odifi atio  de la st at gie d allu e a e  u e 

puissance développée plus importante pour les kilomètres 11, 13, 14, 15, 16, 17. Malgré une 

puissa e sup ieu e, les pa ti ipa ts e pe çoi e t pas l effo t de faço  plus difficile, suggérant un 

effet de la stratégie « Sleep-Low » su  la pe eptio  d effo t. Les participants du groupe SL 

présentent une réduction de leur masse grasse (SL : - 0,5 ± 0,6% ; CON : 0,0 ± 0,6%). Aucune 

odifi atio  de l utilisatio  des su st ats e g ti ues est esu e ap s l i te e tio  lo s d u  

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. 6. Pe iodizatio  of the a oh d ate i take: sho t te  effe t 

o  pe fo a e . 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].

Nutrients 2016, 8, 755; doi:10.3390/nu8120755 www.mdpi.com/journal/nutrients
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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.
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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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DISCUSSION GÉNÉRALE 
 

Pou  attei d e la pe fo a e a i ale, les athl tes doi e t s e t aî e  uotidie e e t 

voire bi- uotidie e e t à de hauts i eau  d i te sit . Pou  alise  des e t aî e e ts de ualit , 

éviter les blessures et ainsi améliorer la performance, les interventions nutritionnelles jouent alors 

u  ôle ajeu  pou  opti ise  soit la up atio , soit les adaptatio s de l e t aî e e t, oi e les 

deu . L o je tif de e t a ail de th se tait d app ofo di  les o aissa es su  l i t t de la 

manipulation de la dispo i ilit  glu idi ue su  les adaptatio s à l e t aî e e t et su  la 

pe fo a e. Ces t a au  pa ti ipe t à la o p he sio  de l i pa t des esoi s glu idi ues su  la 

pe fo a e. Elle s i s it da s l olutio  des de i es e o a datio s o es pa  l AN“M 

(Thomas et al. 2016) et à l la o atio  de ou elles e o a datio s ut itio elles. 

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 

d eloppe e t, il est alo s e o a d  au  athl tes d i g e  u  gi e i he e  glu ides (Burke et 

al. 2011; Smith et al. 2013). Ainsi la première étude de cette th se isait à tudie  l opti isatio  des 

stratégies de récupération entre deux entraînements chez des athlètes élites en préparation 

ol pi ue uipe de F a e de BMX  afi  d i pl e te  les e o a datio s ut itio elles su  le 

terrain. Cette première étude montre et confirme, avec des athlètes de haut niveau de performance, 

l i t t de l appo t glu idi ue e og e lo s de la phase aigue de up atio  pou  maximiser la 

performance. 

Not e se o d uestio e e t o e e l i t t de et appo t da s les périodes de 

préparation à la compétition. Dans ce cadre, un intérêt grandissant est porté à une nouvelle 

h poth se ui affi e u il pou ait t e i t essa t de s e t aî e  da s des o ditio s de 

disponibilité glucidique non optimales, sur des entraînements ou des périodes de la saison ciblées, 

afi  de ajo e  le d eloppe e t des adaptatio s ph siologi ues à l e t aî e e t. Aussi, nos 

tudes ° ,  et  s i t esse t à l i t t de s e t aî e  p iodi ue e t e  o ditio  de fai le 

disponibilité en glucides pour améliorer la performance en endurance et les adaptations de 

l e t aî e e t. Ce so t les p e i es tudes alua t les effets de l appli atio  p olo g e de ette 

stratégie. 
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Cette thèse a pour o je tif de dis ute  l i t t de a ipule  la dispo i ilit  e  gl og e 

afi  de a i ise  le d eloppe e t des adaptatio s de l e t aî e e t et la pe fo a e, e  

fo tio  des o je tifs des p iodes d e t aî e e t. L u e des o iginalités de cette thèse est la

population étudiée o pos e d athl tes lites ou ie  e t aî s. Les t a au  de th se s ta t 

d oul s au sei  de l IN“EP, l o ie tatio  du la o atoi e est de g e  de la o aissa e appli a le 

à es athl tes. Les po ses ph siologi ues à l e e i e d pe de t du statut d e t aî e e t. Afi  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 

su de t uotidie e e t. La st at gie de up atio  ut itio elle est ai si l u e des plus 

efficaces pour récupérer e t e deu  jou es d e t aî e e t. “u  u  p oto ole de t ois jou s 

d e t aî e e t, ep e a t le s h a d o ga isatio  de l p eu e au  Jeu  Ol pi ues, les athl tes 

de l uipe de F a e o t e t u e plus fai le di i utio  de leu  i eau de puissa e et de cadence 

e t e le d ut et la fi  de l e t aî e e t lo s ue, la eille, ils o t i g  une boisson de récupération 

(6g de glucides - glucose, dextrose- 90mg sodium, 29mg potassium pour 100mL), en comparaison à 

u e up atio  passi e ou a ti e. L effi a ité 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. 

L o je tif de e t pe de s a e est de fou i  l i te sit  de a d e afi  de alise  u  t a ail 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 sto ks de gl og e est u e p io it  de l o ga is e e  up atio . Plus les i eau  de 

gl og e us ulai e so t fai les, plus l a ti ité de la glycogène synthase est importante (Jentjens 

and Jeukendrup 2003). Les concentrations en glycogène musculaire reviennent à leur niveau initial 

au out de h. Mais da s le as d e t aî e e ts uotidie s, oi e iquotidiens, ou dans le cas de 

compétition se déroulant sur plusieurs jours, la resynthèse du glycogène doit être accélérée. 

L i gestio  de glu ides est le d te i a t p i ipal de la s th se du gl og e (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 l e e i e sui a t. 

 

Le protocole a été réalisé en période pré- o p titi e. L o je tif de ette tude tait de 

fou i  au  athl tes de l uipe de F a e, u  p oto ole utilisa le e  o p titio . La st at gie 

nutritionnelle et le bain froid sont des stratégies complémentaires qu il est fa ile de ett e e  pla e 

e  o p titio  ou à l e t aî e e t. Ai si, lo s des p iodes p -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 » - Périodisatio  de l’appo t 

glucidique 

Les études n° 2, 3 et 4 étudient la stratégie « Sleep Low » de p iodisatio  de l appo t 

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 

tudes h o i ues su  la p iodisatio  de l appo t glu idi ue. Da s os tudes, ous a o s o t  

l effi a it  de la st at gie de t pe « Sleep Low » su  l opti isatio  de la pe fo a e e  e du a e. 

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 

d u  t iathlo  g oupe “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%). 

L a lio atio  de la pe fo a e peut-être expliquée pa  l a lio atio  du e de e t e g ti ue 

esu e lo s d u  test sous- a i al à % de PMA asso i  à u e di i utio  de l o datio  des 

glu ides. U  sultat i t essa t est u au u e diff e e est esu e su  la pe eptio  de l effo t 

pour le groupe « Sleep-Low » sur le 10 km alors que le niveau de performance est plus élevé. Par 

ailleu s, l tude °  a pe is de s assu e  ue ette st at gie, effi a e su  la pe fo a e, alt e 

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 

g oupes est o se e su  le o e de glo ules la s, le o tisol plas ati ue ou e o e la 

concentration en IL-6.  Une diminution des IgA est observée dans le groupe SL uniquement. 

A la suite des es p e i es tudes, ous a o s oulu teste  l i pl e tatio  de la st at gie 

de p iodisatio  de l appo t glu idi ue su  u  p oto ole p o he des alit s de te ai  pou  des 

athlètes de haut niveau. Co sid a t la fo te ha ge d e t aî e e t i duite pa  la st at gie « Sleep-

Low » su  t ois se ai es, elle est diffi ile e t i t g a le da s u  p og a e d e t aî e e t 

d athl tes de haut i eau. E  effet, a e  l e ge e de l e t aî e e t pola is  pa  bloc, les cycles 

de p pa atio  au  o p titio s so t plus ou ts. Ai si l tude °  tudie l effet à ou t te e 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 

a lio  leu  pe fo a e lo s d u  ontre-la-montre de 20 km après 2h sur ergocyle à 60% de PMA, 

afi  de ep odui e l effo t d u e ou se liste g oupe “L : -3,23 ± 2,99% ; groupe CON : -1,04 ± 

3,46% . L a lio atio  de la pe fo a e du g oupe “L est asso i e à u e odifi atio  de la 

st at gie d allu e a e  u e puissa e plus le e ota e t à pa ti  du ème km, comparativement 

aux valeurs du pré-test, sa s aug e tatio  de la pe eptio  de l effo t. De même une réduction de la 

masse grasse est observée (groupe SL : -0,48 ± 0,61% ; groupe CON : - 0,03 ± 1,46%). Aucune 

odifi atio  da s l utilisatio  des su st ats e g ti ues, des o e t atio s plas ati ues des 

marqueurs du métabolisme lipidique (gl ol et a ides g as li es  et des at hola i es est 

observée. 

 

L i t t de ette ou elle st at gie epose su  la p iodisatio  des appo ts e  glu ides e  

fo tio  de l e t aî e e t. Elle i lut u  e t aî e e t à haute i te sit  e  o ditio  de fo te 

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 

te ps p olo g  d a ti atio  de la t a s iptio  de g es i pli ués 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 d e t aî e e t 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 

s a es à haute i te sit  fo t pa tie i t g a te des p og a es d e t aî e e t d aujou d hui. Ces 

e e i es pe ette t d a lio e  la pe fo a e a o ie et la apa it  de sista ce à la fatigue 

(Gibala et al. 2012; Jakeman et al. 2012). Ce so t des e t aî e e ts i po ta ts da s l a lio atio  

de la pe fo a e. Cepe da t, lo s u ils so t alis s e  o ditio  de fai le dispo i ilit  e  

gl og e us ulai e, l i te sit  de a d e e peut t e soute ue. La ualit  de es s a es est 

alors diminuée et, par conséquence, les adaptatio s de l e t aî e e t Ba tlett et al. . C est e 

ui peut e pli ue  les pe fo a es si ilai es e t e le g oupe s e t aî a t e  o ditio  de fai le 

disponibilité en glucides et le groupe contrôle dans de précédentes études qui exposent 

l e t aî e e t à haute i te sit  à u e fai le dispo i ilit  e  glu ides plutôt ue l e t aî e e t à 

faible intensité (Yeo et al. 2008; Hulston et al. 2010).  

 La stratégie « Sleep Low » repose sur une récupération en condition de faible disponibilité 

glu idi ue à la suite d u  e e i e de d pl tio  gl og i ue. Tout d a o d, l tat des se es e  

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 alo s ue le tau  de es th se est ue de ,  ol-

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 

e  p se e d i suli e et lo s de la o t a tio  us ulai e. U e fois e t  da s la ellule, le glu ose 

va être converti en glycogène musculaire par la voie de la glycogenèse (Jentjens and Jeukendrup 

2003). A l i e se, e  o ditio  de fai le dispo i ilit  e  glu ose e og e, le gl og e est s th tis  

à partir de composés non glu idi ues a ides g as, a ides a i s, la tate , est la oglu og se. 

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 

o e t atio  plas ati ue d a ides g as (+6% lors de la première heure de récupération) 

comparativement à une récupération riche en glucides. Ainsi en condition de faible disponibilité en 

glu ides e og es lo s de la up atio  d u  e e i e d pl ta t les se es e  gl og e 
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us ulai e, les oies de es th se du gl og e à pa ti  de l o datio  des lipides so t a ti es 

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 

l e p essio  des g es 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 

adaptatio s de l e t aî e e t (Pilegaard et al. 2000; Perry et al. 2010). E  effet, est pe da t ette 

p iode ue l a ti it  de t a s iptio  des g es i pli u s da s la iog se ito ho d iale et la 

capacité oxydative du muscle est maximale (Pilegaard et al. 2000; Mahoney et al. 2005). Les 

adaptatio s ta t i duites pa  u e aug e tatio  te po ai e de l a ti it  de transcription de gènes, 

plus l a ti it  de t a s iptio  se a a i is e pe da t la p iode de up atio , plus de ou elles 

adaptatio s se d eloppe o t. L tat des se es e  gl og e et l appo t e  glu ose e og e a 

moduler ces activités de transcription. Sans apport de glucides exogènes, la transcription va rester 

le e pe da t p s de h ap s la fi  de l e e i e, alo s u e  o ditio  de dispo i ilit  le e e  

glucides exogènes, elles retournent à leur niveau de base dans les 24h (Pilegaard et al. 2000; 

Pilegaard et al. 2005). A l i e se, u e up atio  a e  u e fo te dispo i ilit  e  glu ides e t aî e 

un retour rapide de la transcriptio  de es g es à leu s i eau  d a ti atio  p -exercice. Une 

diminution des réserves énergétiques associée à une récupération privée de glucides est le point 

central de la stratégie « Sleep-Low ». L aug e tatio  de la t a s iptio  i duite pa  u e fai le 

dispo i ilit  e  glu ides e dog e et e og e e pli ue alo s les adaptatio s de l e t aî e e t 

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 d u e fai le dispo i ilit  e  glu ides. 

Les tudes ui se so t i t ess es à l e t aî e e t à jeu  isol  o t e t u e odifi atio  de 

l utilisatio  des su st ats à l effo t, e s u e plus g a de o datio  lipidi ue (Horowitz et al. 1999) et 

une e p essio  aug e t e des g es i pli u s da s le t a spo t et l o datio  lipidi ue (Civitarese 

et al. 2005; VanProeyen et al. 2011). O  peut suppose  ue les fi es de l e t aî e e t à jeu , 

p d  d u  e e i e, la eille, d pl ta t les se es e  gl og e us ulai e, sui i d u e 

récupération privée de glucides, sont supérieurs par rapport à un exercice à jeun seul. Cependant 

au u e tude a o pa  les deu  e e i es da s la e tude. Nos tudes o t pas i t g  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, possi le e t i duite pa  l e t aî e e t à jeu .  

 

Du fait de la sp ifi it  de ot e populatio  d tude, la li itatio  ajeure de nos études est 

ue ous a o s pas pu effe tue  de esu es i asi es de t pe iopsies us ulai es afi  de 

esu e  le o te u e  gl og e us ulai e, ai si ue l e p essio  des g es de l adaptatio  de 

l e t aî e e t. De futu es tudes de aie t s intéresser à étudier la stratégie « Sleep-Low » d u  

point de vue chronique associée à la mesure à un niveau cellulaire des adaptations de 

l e t aî e e t. 

 

Un nombre important de nouvelles stratégies nutritionnelles émergent ces dernières années. 

Dans ce co te te, il faut p ise  u u e fai le dispo i ilit  e  glu ides e sig ifie pas u  gi e 

pauvre en glucides. Les régimes « high Fat-low CHO » augmentent le métabolisme lipidique mais 

alt e t la apa it  d o datio  glu idi ue li ita t la alisatio  d exercices à haute intensité et la 

ise e  pla e des adaptatio s de l e t aî e e t (Helge 2002; Stellingwerff et al. 2006). Dans notre 

t a ail, ous tudio s l effet d u e p iodisatio , est-à-di e u e pa titio  diff e te de l appo t 

glu idi ue da s la jou e, et o  d u e du tio  de l appo t glu idi ue. C est d ailleu s 

p o a le e t le ai tie  d u  appo t le  e  glu ides ui pe et d o se e  au u e d g adatio  

des marqueurs de la fonction immunitaire, pré-requis à la performance. 

 

U  aut e fa teu  de l a lio atio  de la pe fo a e da s le as de la st at gie « 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) i t g e l i te p tatio  de la st at gie d allu e pa  i  fa teu s og itifs:  la 

pe eptio  de l effo t,  la oti atio ,  la o aissa e du te ps ou de la dista e à alise ,  la 

connaissance du temps ou de la distance restant à réaliser et 5) l e p ie e pass e de pe eptio  de 

l effo t de du e et d i te sit  diff e tes. Ai si la pe eptio  de l effo t gule la pe fo a e 

d e du a e (Noakes et al. 2005; Marcora 2010). Il a été montré que toute intervention impactant la 

pe eptio  de l effo t, ue e soit pa  les te h i ues d e t aî e e t ou de up atio , a lio e t 
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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 leu  pe eptio  de l effo t est alo s d pla . E  

condition de forte disponibilité en glucides (i.e. lors de nos tests de performance), la perception de 

l effo t s e  t ou e a alo s odifi e. Out e les odifi atio s ph siologi ues, l a lio atio  de la 

per eptio  de l effo t peut t e u  fa teu  e pli atif de l a lio atio  de la pe fo a e esu e 

dans nos deux études. La performance étant multi-fa to ielle est u  pa a t e à tudie  lo s u o  

cherche à expliquer la performance. 

 

Récemment, Impey et al. (2016) vont plus loin en proposant la stratégie « Sleep-Low » 

associée à un apport en leu i e et u e du tio  de l appo t e g ti ue. E  effet, il a t  o t  

ue la du tio  de la dispo i ilit  e  glu ides i duit u e ala e p ot i ue gati e du fait d u e 

d g adatio  p ot i ue ajo e et d u e s th se p ot i ue plus fai le (Howarth et al. 2010). Dans 

l o je tif de pou oi  i pl e te  ette st at gie su  le te ai , de faço  h o i ue, sa s t e 

délétère pour la performance et maintenir les adaptations (Taylor et al. 2013), la masse musculaire 

de l athl te doit t e ai te ue. C est la aiso  pou  la uelle ous a io s i t g  da s les 

p og a es ut itio els, l i gestio  d u e oisso  dul o e h pe p ot i e e  récupération de 

l e t aî e e t à haute i te sit . Da s l tude d I pe  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. Lo s ue l i te sit  e peut plus t e ai te ue pe da t i , l i te sit  di i ue à , , 

60% de PMA . Les h de up atio  taie t o pos es d u  appo t i he ou pau e e  glu ides. 

Ap s l e e i e de d pl tio , da s la o ditio  d u  appo t i he e  glu ides, les pa ti ipa ts 

consommaient 1,2 g.kg-1 de glucides et 22g de protéines de lactosérum (whey). Tandis que dans la 

o ditio  d u  appo t pau e e  glu ides, les sujets e o so aie t ue de la leu i e. 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 a a t l p eu e), soit de 22g de protéine dont 6,3g de leucine (45min avant 

l p eu e  tait o so . Le test o sistait 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 

e e i e i te itte t jus u à puise e t o pos  de i  à % 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 he  u i ue e t. Les auteu s appo te t u e apa it  d e e i e 
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sup ieu e da s la o ditio  d u  appo t i he e  glu ides  ±  i  s ±  i . Les i eau  

pré-e e i e d A‘N  de p , “I‘T  et Tfa  so t sig ifi ati e e t plus le s lo s d u  fai le appo t 

e  glu ides. L e e i e i duit u e aug e tatio  de l a ti it  d AMPKα2, PGC-1α, p53, Tfam et SIRT1 

mais sans différence entre les deux conditions. Concernant les marqueurs du catabolisme protéique, 

l a ti it  de p “ K et PKB est sig ifi ati e e t plus le e post-e e i e da s la o ditio  d u  

apport élevé en glucides. Cette étude permet de confirmer que la restriction en glucides avant, 

pe da t et ap s l e e i e aug e te les adaptatio s de l e t aî e e t, ota e t de la iog se 

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. 

 

L e se le de es t a au  de th se e fo e t l id e ue le gl og e us ulai e est plus 

considéré comme une simple réserve de substrat énergétique mais comme un véritable régulateur 

des adaptatio s de l e t aî e e t. “a disponibilité doit être manipulée en fonction des besoins de 

l e t aî e e t afi  de g e  la pe fo a e a i ale. 

 

 

3. Recommandations nutritionnelles 

A la suite de nos travaux, certaines recommandations nutritionnelles peuvent être énoncées, 

établies en fo tio  du p og a e d e t aî e e t de l athl te. 

Dans les périodes pré-compétitives, les séances qualitatives et orientées pour la performance 

doi e t t e alis es a e  l i gestio  de glu ides a a t, pe da t, ap s (Marquet et al. 2015) afin de 

garantir le travail de qualité sur la séance et participer à la prévention du risque de blessures. Une 

fo te dispo i ilit  e  glu ides assu e la p titio  d effo ts à haute-intensité(Marquet et al. 2016). 

A l i e se, les séances do t le ut est de a i ise  les adaptatio s de l e t aî e e t, lo s 

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 

. Da s tous les as les st at gies ut itio elles doi e t t e test es à l e t aî e e t afi  de 
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limiter l i o fo t gast i ue e  o p titio  si le s st e digestif est pas ha itu  à g e  u e fo te 

disponibilité en glucides. 

 

 

Situation Apport en glucides Précisions 

Entraînement classique 

 à h d e t aî e e t/jou  à 

intensité modérée et élevée) 

6 à 10 g.kg-1.j-1 
Tout au long de la journée.  Pendant les 

séances d e t aî e e t si d u e du e > 

90min 
Entraînement classique 

 à h d e t aî e e t/jou  à 

intensité modérée et élevée) 

8 à 12 g.kg-1.j-1 

Récupération courte 

(moins de 8h entre deux séances 

d e t aî e e t  

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 

ap s la fi  de l e e i e, asso i e à u e 

bonne réhydratation 

Périodes de préparation intenses 

(entraînements à très haute 

i te sit , stages…  

8 à 12 g.kg-1.j-1 

Tout au long de la journée et réparti selon 

les s a es d e t aî e e ts : avant 

(collation 1h avant), pendant (boisson de 

l effo t , ap s oisso  de up atio  

composée de glucides et de protéines) 

Pé iodes d’e t aî e e t do t le 

but est de générer des 

adaptatio s de l’e t aî e e t 

(séances prolongées à faible 

intensité) 

6 à 10 g.kg-1.j-1 

Assurer une faible disponibilité en 

glucides lors des entraînements, en 

up atio  de l e t aî e ent du soir. 

Apport total de glucides avant 

l e t aî e e t du soi . 

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 : jus u à 

90 g.h-1 

Boisso s de l effo t 

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’e t aî e e ts. Adapt  de (Thomas et al. 2016) et complété et/ou confirmé par les résultats de nos 

études. 

 

4. Pe spe tives d’études 

Au vu des résultats et de certaines limites des études expérimentales présentes dans cette 

thèse, des perspectives de recherche émergent. 

Da s l tude ° , ap s u e se ai e d i pl e tatio  de la st at gie de p iodisatio  de 

l appo t glu idi ue, la pe fo a e lo s d u  o t e-la-montre est améliorée sans modification des 

a ueu s d adaptatio  ta oli ue utilisatio  des su st ats e g tiques, concentration en 

at hola i es . Ap s t ois se ai es d i pl e tatio  de ette e st at gie, u e 

augmentation de la concentration en catécholamines est observée après deux semaines. Investiguer 

le ti i g de d eloppe e t des adaptatio s de l e traînement induites par une manipulation des 

réserves glycogéniques incarne une perspective de recherche intéressante. Les études qui ont étudié 

l aspe t aigu Ba tlett et al. , La e et al.  appo te t u e plus g a de a ti atio  des g es 

responsables des adaptations métaboliques (AMPK, p38 MAPK) mais sans augmentation de 
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l e p ession des protéines cibles (Tfam, COX IV et PGC- α . Da s e ad e, il se le ait ue la ise 

en place des adaptations nécessite du temps et la répétition de stimulus (protocole chronique). Ce 

te ps i i u  pou  la st at gie de dispo i ilit  glu idi ue est aujou d hui i o u. Il est d ailleu s 

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 

i eau e t al fatigue e t ale, pe eptio  de l effo t . Il se ait alo s i t essa t de d fi i  le ti i g 

de ise e  pla e de es adaptatio s asso i es à l a lio atio  de la pe fo a e. Da s ette ême 

fle io , ette st at gie pou ait t e i pl e t e da s u  ita le p og a e d e t aî e e t 

pré- o p titif a e  u e phase d affûtage. Ce p oto ole ous e seig e ait su  la du e de ai tie  

des adaptatio s de l e t aî e e t. Toutes es tudes ous permettraient de conseiller les 

entraîneurs sur les aspects pratiques de la stratégie (combien de temps avant une compétition faut il 

le ett e e  pla e, su  o ie  de te ps… . 

Da s l tude ° , l a lio atio  de la ‘PE odifie les st at gies d allu e et augmente la 

pe fo a e. Le seuil de tol a e a i al à l effo t est a lio  g â e à la st at gie de 

p iodisatio  de l appo t glu idi ue et ota e t de pa t les e t aî e e ts alis s à jeu  pe çus 

plus diffi ile e t. Il se le ait alo s ue s e t aî er en condition de faible disponibilité en glycogène 

musculaire génère des adaptations métaboliques mais aussi des adaptations au niveau central. Afin 

d app o he  la st at gie de p iodisatio  de l appo t glu idi ue d u  poi t de ue ultifa to iel, il 

sem le ait i t essa t d tudie  le d eloppe e t des adaptatio s og iti es. Da s e o te te, 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 

l e t aî e e t à jeu . E  effet, il est appo t  u e du tio  de l effo t pe çu lo s ue l effo t est 

alis  a e  u  i çage de ou he à l aide d u e solutio  glu idi ue e  o ditio  de fai le 

disponibilité en glycogène musculaire (Ataide-Silva et al. 2016). Cette tude fo ule ait l h poth se 

u u  i çage de bouche lors des entraînements à jeun dans le cadre de la stratégie « Sleep-low » 

li ite l a lio atio  de la pe eptio  de l effo t et da s le e te ps la pe fo a e.  

Les stratégies de manipulation de la disponibilité glucidiques sont multiples : entraînement à 

jeun, entraînement commencé avec de faibles réserves en glycogène musculaires, récupération sans 

appo t de glu ides, st at gie de p iodisatio  de l appo t glu idi ue. A e jou , toutes es tudes 

diffèrent par leurs approches mais aussi par le protocole utilisé : tat d e t aî e e t des 

pa ti ipa ts, te ps d i pl e tatio  des st at gies, p oto oles d e t aî e e t. Afi  de s aff a hi  

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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pe ett ait d isole  et de o pa e  les effets de ha ue st at gie afi  d e  fai e esso ti  la plus 

effi a e e  te e d a lio atio  de la pe fo a e. 
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Les études expérimentales réalisées au cours de cette thèse auront permis de mettre en 

évidence : 

- l i po ta e d u e up atio  i he e  glu ides da s le ad e d effo ts p t s 

quotidiennement afin de maintenir un haut niveau de performance ; 

 

- l i t t d i t g e  u e p iodisatio  de l appo t glu idi ue lo s de p iodes d e t aî e e ts 

l s afi  de ajo e  les adaptatio s de l e t aî e e t et de a i ise  la pe fo a e ; 

 

- l a lio atio  de la pe fo a e da s le ad e d u e st at gie de p iodisatio  de l appo t 

glucidique à court-te e est pas li e à u e odifi atio  de l utilisatio  des su st ats 

e g ti ues à l effo t ; 

 

- l a lio atio  de la pe fo a e da s le ad e d u e st at gie de p iodisatio  de l appo t 

glucidique à long-terme est associée à une augmentation du rendement énergétique, une 

di i utio  de l utilisatio  des glu ides à l effo t, u e aug e tatio  de la o e t atio  

plasmatique en catécholamines ; 

 

- l a lio atio  de la pe fo a e da s le ad e d u e st at gie de p iodisatio  de l appo t 

glu idi ue est asso i e à u e odifi atio  des st at gies d allu e et u e a lio atio  de la 

composition corporelle ; 

 

- la di i utio  de la dispo i ilit  e  glu ides est asso i e i à u  d li  de la fo tio  

immunitaire, ni à une diminution de la qualité de sommeil ; 

 

- la p iodisatio  de l appo t glu idi ue peut t e effe tu e su  u e ou t ois se ai es pou  

attei d e le e deg  d a lio atio  de la pe fo a e et peut ai si s i s i e da s u  

p og a e d e t aî e e t d athl tes élites. 
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Ce t a ail de th se au a pe is d appo te  de ou eau  l e ts da s le ad e de 

l olutio  des e o a datio s ut itio elles, et plus p is e t e  glu ides. Cette th se 

soutie t l id e de e  u  « cycle » de la disponibilité en glucides (« train low, compete high ») 

asso i  au  de a des du p og a e d e t aî e e t « fuel for the work required ») afin de 

ajo e  les po ses à l e t aî e e t. A e  l e ge e de la th o ie de p og a atio  de 

l e t aî e e t pola is e pa  loc, les stratégies nutritionnelles ont évolué pour être élaborées 

sui a t les esoi s de l e t aî e e t. Ai si lo s ue l o je tif de l e t aî e e t est de alise  u  

t a ail de d eloppe e t i lua t des olu es le s d e t aî e e t, la dispo i ilit  e  glucides 

doit t e aug e t e e  assu a t u e i gestio  a a t, pe da t et ap s les s a es afi  d opti ise  

la récupération entre les séances d e t aî e e t. Lo s de la phase d affûtage do t le ut est de 

dui e la fatigue a u ul e et de p pa e  l athlète à la compétition, un régime riche en glucides est 

o seill  afi  d aug e te  les se es e  gl og e us ulai e. Lo s ue l o je tif de l e t aî e e t 

est de a i ise  les adaptatio s de l e t aî e e t à uel ues se ai es d u e o p titio , 

s e t aî er 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. 
Nou elles st at gies d’appo ts glu idi ues e  fo tio  des esoi s de la p og a atio  de 
l’e t aî e e t. 
 

Résumé  
Des apports nutritionnels quantitatifs et qualitatifs optimaux jouent un rôle fondamental dans la performance de haut niveau afin de 
soute i  les ha ges d e t aî e e t, di i ue  le is ue de lessu es et a lio e  la pe fo a e. Mais es appo ts e se e t pas 
u i ue e t à ou i  les esoi s e g ti ues i duits pa  l e t aî e e t. La p og a atio  de l e t aî ement et les stratégies 

ut itio elles pa ti ipe t e se le au d eloppe e t d adaptatio s ta oli ues et fo tio elles ui o ou e t à l a lio ation de la 
pe fo a e. Ces t a au  o t is  à tudie  l i pa t de la dispo i ilit  glu idi ue su  la pe fo a e et les adaptatio s de l e t aî e e t. 
La première partie de cette thèse (étude n°1) a permis de caractériser la stratégie de récupération optimale entre deux entraînements chez 
des athl tes lites e  BMX. Les sultats o t pe is d ide tifie  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 
l e t aî e e t est i uotidie  i lua t de fo tes ha ges de t a ail, la disponibilité glucidique doit être élevée afin de réaliser des séances 
de qualité. 
La deu i e pa tie de ette th se tudes ° ,  et  a i estigu  l i pa t de la p iodisatio  h o i ue de l appo t glu idique, 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 » 
a lio e t leu  pe fo a e e  e du a e lo s d u  k  e  ou se à pied - ,  ± ,  %, tude °  ou d u  o t e-la-montre de 20km (-
3,  ± , %, tude ° . La pe fo a e est aug e t e ap s t ois tude °  ou u e se ai e tude °  d i pl e tatio  de la 
st at gie. Ces sultats i fo e t su  la ise e  appli atio  de ette st at gie au sei  d u  p og a e d e t aî e e t d athlètes élites. 
Cette a lio atio  de la pe fo a e est asso i e à u e odifi atio  de la st at gie d allu e da s le as d u  o t e-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 pe eptio  d effo t suite à l i pl e tatio  de la st at gie : les participants, malgré une performance améliorée, ne perçoivent pas 
l effo t plus diffi ile e t. Cela peut s e pli ue  pa  u e pe eptio  de l effo t plus difficile lors des entraînements à jeun qui va moduler le 
seuil de tol a e à l effo t. Ces sultats so t asso i s à u e di i utio  de la asse g asse hez les pa ti ipa ts. L tude n°3 confirme que 
la stratégie « Sleep-Low » e t aî e pas de d g adatio  de la fo tio  i u itai e ou de l effi a it  de so eil. 
L e se le des sultats de es uat e tudes au a pe is d appo te  de ou eau  l e ts da s le ad e de l olutio  des 
e o a datio s ut itio elles e  glu ides. Ces t a au  o t da s le se s d une manipulation de la disponibilité en glucides en fonction 

de l o je tif des p iodes d e t aî e e t. Lo s ue la p og a atio  de l e t aî e e t est tou e e s la pe fo a e, u e forte 
disponibilité en glucides doit être assurée afin de soutenir la cha ge d e t aî e e t. Lo s ue l o je tif est de a i ise  le d eloppe e t 
des adaptatio s de l e t aî e e t, adopte  st at gie de p iodisatio  de l appo t glu idi ue i t g a t des s a es alis es en condition 
de fai le dispo i ilit  peut s a e  i t essante. 
De prochaines études devront confirmer ces recommandations en associant des mesures de performances à des mesures précises des 
adaptatio s de l e t aî e e t et des esu es ps hologi ues afi  d app he de  de a i e glo ale la st at gie de p iodisation de 
l appo t glu idi ue. 
 
Mots-clés : nutrition, glucides, manipulation de la disponibilité, performance, athlètes élites, entraînement, adaptations, récupération 
 

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-Lo  st ateg , o  e du a e pe fo a e a d i u e fu tio . The “leep-Lo  st ateg  o sists i  spe ifi  t ai i g sessio s 

performed under low carbohydrate availability, notably during recovery period and low intensity prolonged sessions. All subjects training 
u de  the “leep-Lo  st ateg  i p o ed thei  e du a e pe fo a e o  a k  u i g t ial -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 kilo ete . The esults suggested a odifi atio  of pe eptio  of effo t afte  t ai i g u de  the “leep-Lo  st ateg : despite a  
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. 
 
Keywords: nutrition, carbohydrates, manipulation of availability, performance, elite athletes, training, adaptations, recovery 
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