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Résumé

La consommation de glucides (CHO) pendant I'exercice physique est depuis longtemps associée a une amélioration des performances. Les premiéres recherches scandinaves ont suggéré que la consommation de CHO atténuait I'hypoglycémie
induite par I'exercice (EIH) grace a un mécanisme neural central, prévenant ainsi les lésions cérébrales glycopéniques. Des études ultérieures ont établi un lien entre la déplétion du glycogéne musculaire et la fatigue lors d'un
exercice prolongé, suggérant une dépendance obligatoire au glycogéne, tout en négligeant la présence simultanée d'une EIH profonde a I'épuisement. Cependant, de nouvelles preuves remettent en question ce paradigme en
soulignant le role de I'EIH dans la fatigue. Nous passons en revue de maniére exhaustive plus de 100 ans de preuves issues de plus de 160 études portant sur la consommation de CHO, le métabolisme pendant I'exercice et les
performances physiques, qui démontrent les conclusions clés suivantes : (1) I'EIH est fortement corrélée a I'arrét de I'exercice, tandis que la déplétion du glycogene musculaire seule n'induit pas de rigidité ou de fatigue générale
; (2) l'ingestion de CHO réduit la glycogénolyse hépatique, préserve la glycémie et, paradoxalement, accélére la dégradation du glycogéne musculaire par le biais de mécanismes neuroendocriniens conservés ; (3) les athlétes
adaptés a un régime riche en graisses font preuve d'une oxydation des graisses exceptionnelle et de performances physiques équivalentes, malgré une oxydation du glycogéne et des CHO plus faible, remettant en question la
croyance selon laquelle I'oxydation du glycogéne et des CHO est essentielle a la performance physique ou que les CHO sont obligatoires.

carburant ; et (4) l'ingestion de CHO pendant I'exercice améliore considérablement les performances, méme en cas d'épuisement des réserves de glycogeéne, en éliminant I'EIH. Ces données démontrent que le principal
avantage de l'ingestion de CHO avant ou pendant I'exercice est de prévenir I'EIH, particulierement importante lors d'efforts prolongés (> 2-3 heures) et chez les personnes présentant une gluconéogenése hépatique
insuffisante. Cela a des implications importantes pour les recommandations alimentaires dans le domaine sportif (c'est-a-dire

régimes alimentaires habituels riches ou pauvres en CHO) et la quantité de CHO que les athlétes devraient étre encouragés a ingérer pendant I'exercice afin de maximiser leurs performances.
Mots clés : glucides, exercice, métabolisme, performances, hypoglycémie, glycogéne

Abréviations : ATP, adénosine triphosphate ; BG, glycémie ; CHO, glucides ; EIH, hypoglycémie induite par I'exercice ; IV, intraveineux ; LGP, grand pool de glucose ; MS, maltodextrine-saccharose ; PTG, protéines ciblant le glycogéne ; Ra, apparition de la
glycémie ; Rd, disparition de la glycémie ; RQ, quotient respiratoire ; SGP, petit pool de glucose ; SMMUR, recrutement des unités motrices des muscles squelettiques ; TAT, théorie anaplérotique ; TT, contre-la-montre ; VO, max, consommation maximale
d'oxygene.

Points essentiels ® L'hypothése de I'épuisement du glycogéne musculaire et de la crise énergétique est
contestée : cette revue conteste la « crise énergétique » traditionnelle, initialement

® Réévaluation de I'EIH en tant que facteur critique de la fatigue : le manuscrit fournit basée sur une hypothése et des preuves associatives, démontrant que la fatigue ne
les analyses les plus complétes sur 1'administration de CHO afin d'évaluer la croyance survient pas en raison de I'épuisement de I'adénosine triphosphate (ATP) ou de la

de longue date selon laquelle I'épuisement du glycogéne musculaire est la cause rigidité musculaire, mais comme un mécanisme de protection régulé par le cerveau

principale de la fatigue lors d'un exercice prolongé, suggérant plutdét que I'EIH,
médiée par une production hépatique insuffisante de glucose et une baisse du taux de
glucose sanguin (BG), est le facteur déterminant central.

pour prévenir les Iésions cérébrales hypoglycémiques.

Role du glycogéne hépatique dans les performances d'endurance : Les

résultats soulignent le role essentiel du glycogéne hépatique et de la production de
glucose dans le maintien des niveaux de glycémie pendant un exercice prolongé,
mettant en évidence son importance par rapport au glycogéne musculaire squelettique
dans les performances d'endurance

® L'ingestion de glucides atténue I'EIH : les résultats de plus de 160 études analysées
confirment que l'ingestion de CHO pendant un exercice prolongé prévient ou inverse
I'EIH, permettant ainsi de maintenir les performances physiques en stabilisant le taux

de BG plutdt qu'en reconstituant le glycogéne musculaire.
® Régimes riches en glucides et oxydation des graisses : adaptation chronique aux
s alimentaires pauvres en glucides  conduit a une amélioration del' I'oxydation
des graisses
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Remettre en question la croyance selon laquelle les glucides sont un carburant
obligatoire pendant les exercices de haute intensité et les efforts d'endurance
prolongés

® Efficacité d'une supplémentation en CHO a faible dose : I'é¢tude ne constate aucune
amélioration liée a la dose dans les performances physiques au-dela d'une ingestion
de CHO a faible dose (~15-30 g/h),
soulignant que la prévention de I'EIH est la principale
bénéfice, quelle que soit la quantité ingérée

® Implications pour les recommandations nutritionnelles destinées aux athlétes : le
manuscrit actualise les recommandations existantes concernant un apport élevé en
glucides pendant I'exercice, car les données disponibles démontrent que les approches
individualisées qui privilégient la stabilisation de la glycémie plutét qu'une
consommation excessive de glucides sont optimales et cohérentes avec toutes les
données disponibles.

Les biopsies a l'aiguille ont été introduites en 1967 (1), permettant de mesurer les
concentrations de glycogéne musculaire, puis hépatique, avant, pendant et aprés 1'exercice.
Cela a conduit a la théorie selon laquelle le glycogene musculaire joue un réle particulier,
voire obligatoire, dans le métabolisme humain pendant l'exercice. Lors d'un exercice de
haute intensité a plus de 85 % de la consommation maximale d'oxygene de 1'individu (85 %
VO, max), la glycogénolyse musculaire fournit la majeure partie de I'énergie nécessaire a
la contraction des muscles squelettiques, de sorte que : « L' e du glycogéne est le principal
carburant qui soutient I'homéostasie de ' ATP pendant un exercice modéré a intense (2) ».
(3), tandis que lors d'un exercice plus prolongé a un pourcentage inférieur g. vo) max,
I'épuisement du glycogéne musculaire est la principale cause de fatigue et d'arrét de
I'exercice : « Lorsque toutes les réserves de glycogeéne sont utilisées, la puissance d' ion
diminue jusqu'a un niveau ou les besoins énergétiques peuvent étre satisfaits par I'oxydation
des graisses (4, 5), c'est-a-dire des intensités de travail exigeant moins de 65 % de VO, max
» (6).

Cette recherche a également établi que I'apport alimentaire en glucides (CHO) dans les
jours précédant l'exercice déterminait la teneur en glycogéne musculaire avant l'exercice, ce
qui corrobore 'avis selon lequel les athlétes d' s devraient consommer beaucoup de glucides
afin d'optimiser leurs performances (7-9). Cela s'écartait des conseils alimentaires
traditionnels destinés aux athlétes (10). De 1896 a 1996, les athlétes olympiques ont
privilégié les aliments riches en protéines. Par exemple, lors des Jeux olympiques de 1960,
« les aliments a base de glucides n'étaient pas une priorité en matié¢re de restauration » (10).
Seize ans plus tard, lors des Jeux olympiques de Montréal en 1976, 'accent était toujours
mis sur un « apport élevé en protéines » (11).

Mais lors des Jeux Olympiques d'Atlanta en 1996, le passage a un régime riche en
glucides et pauvre en grai: était achevé : le rapport officiel intitulé « » (Alimentation des
athletes olympiques) publié a l'issue de ces Jeux indiquait que le régime alimentaire
proposé était « riche en amidon et pauvre en graisses » (12). Des études menées lors des
Jeux olympiques de Sydney en 2000 ont confirmé ce changement : « des aliments riches en
glucides étaient consommés a tous les repas, les céréales étant les plus populaires au petit-
déjeuner, et les pates, le riz et les pommes de terre les plus populaires au déjeuner et au
diner... Les données obtenues sur la consommation alimentaire suggéraient que cette
cohorte de clients était consciente des choix alimentaires plus sains. Les pains et céréales
complets étaient plus populaires que les variétés raffinées et le lait écrémé était plus
consommé que le lait entier. La demande d'aliments a base de glucides tels que les pizzas,
les pates et le riz a dépassé les prévisions estimées par les traiteurs... Cela démontre
I'abandon des aliments a base de protéines et de I' , au profit d'un régime alimentaire plus
riche en glucides, fondé sur des preuves scientifiques, afin d'optimiser les performances
sportives » (10 pp.328-329).

Ce changement a été motivé par des études menées a la fin des années 1960 (4, 13-25)
qui rapportaient les résultats d'études utilisant cette nouvelle technique de biopsie. L'étude
la plus souvent citée comme preuve définitive du role obligatoire de la glycogénolyse
musculaire dans le maintien des performances physiques prolongées rapportait que, lorsque
le
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Figure 1. Relation linéaire apparente entre la concentration de glycogéne dans le muscle quadriceps fémoral
avant I'exercice et la durée d'endurance pendant un exercice a 75 % de la VO, max. Reproduit a partir de (4).

pré-exercice était riche en glucides, de sorte que les individus commengaient 1'exercice
avec des concentrations élevées de glycogeéne, ils étaient capables de maintenir un exercice
a 75 % de la VO, max pendant beaucoup plus longtemps que lorsqu'ils suivaient un régime
pauvre en glucides et commengaient l'exercice avec des concentrations de glycogéne plus
faibles (4) (Fig. 1).

Les auteurs ont conclu : « La bonne corrélation entre la concentration initiale de
glycogene musculaire et la durée de 'effort (fig. 2) démontre que la capacité d'un individu a
soutenir un effort prolongé dépend fortement de la teneur en glycogene de ses muscles, qui
dépend elle-méme du type d'alimentation avant l'effort » (p. 148).

Une étude publiée quatre ans plus tard (21) semblait confirmer cette conclusion. Elle a
révélé que certains athlétes qui avaient suivi un régime riche en glucides pendant trois jours
ou plus avant la compétition (ce qu'on appelle le « chargement en glucides ») avaient
terminé une course de 30 km jusqu'a 15 minutes plus vite que lorsqu'ils avaient suivi un
régime pauvre en glucides avant 1'effort. Il est important de noter que Karlsson et Saltin
(21) n'ont pas rapporté les concentrations de glucose sanguin (BG) chez les coureurs dans
leur essai de 1971 . Néanmoins, cette découverte a corroboré les conclusions de Krogh et
Lindhard (26) preés de 50 ans plus tot, selon lesquelles chez certaines personnes « suivant
un régime (riche) en graisses, la fatigue (pendant l'exercice) devenait considérable et
parfois excessive. Pendant plusieurs heures apres 1'effort sur 'ergométre, ces sujets étaient
tres fatigués lorsqu'ils suivaient un régime riche en graisses et beaucoup moins fatigués ou
pas fatigués du tout lorsqu'ils suivaient un régime riche en glucides. » Cela était également
compat ible avec les conclusions de Boje (27) et Christensen et Hansen (28, 29), selon lesquelles
les personnes suivant un régime pauvre en glucides avant l'exercice mettaient fin
prématurément a leur effort. Par exemple, lorsque Boje lui-méme a participé a l'étude
originale de Christensen et Hansen (28), il a développé une hypoglycémie prématurée avec
un taux d'oxydation des glucides extrémement bas (voir fig. 2) aprés seulement 90 minutes
d'exercice alors qu'il suivait un régime pauvre en glucides avant l'exercice. Son taux
maximal d'oxydation des graisses (1,51 g/min) était également extrémement ¢élevé et n'a été
dépassé que par des athlétes participant a des études publiées plus de 80 ans plus tard (30,
31). En conséquence, pendant les 90 minutes d'exercice de Boje aprés avoir suivi un régime
pauvre en glucides, environ 83 % de son énergie provenait de I'oxydation des graisses.

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer le recours au glycogéne de 1' e musculaire lors
d'un exercice prolongé. Le plus populaire est la théorie anaplérotique de 1' e (TAT) (6, 32-
37), également appelée hypothéese de la crise énergétique (38), peut-étre le plus clairement
énoncée par Fitts (34) car elle concerne les effets de I'ingestion de CHO dans le retard ou
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Figure 2. (A) Concentrations de glucose dans le sang, (B) quotient respiratoire, et (C) taux d'oxydation des glucides (CHO) et (D) des graisses chez Ove Boje pendant 90 a 150 minutes d'exercice aprés avoir suivi un régime alimentaire
riche ou pauvre en CHO avant I'exercice. Les deux séances d'exercice se sont terminées par (A) une glycémie trés basse (<3,65 mmol/L). Aprés avoir suivi le régime LCHO, Boje a enregistré les taux les plus ¢levés d'oxydation des graisses

(D) (1,51 g/min) jamais mesurés chez |'étre humain avant

2015. Données sur I'oxydation des graisses calculées a partir du quotient respiratoire (QR) et des données,o,rapportées dans (27) a I'aide d'équations conventionnelles. (A) Une ligne indiquant la

concentration de glucose dans le sang a partir de laquelle I'hypoglycémie clinique est diagnostiquée est également incluse dans cette figure et toutes les suivantes.

réduire la fatigue lors d'exercices prolongés : « ... la prépondérance des preuves soutient 1'idée
que l'ingestion de CHO retarde la fatigue en maintenant une source élevée de CHO sous
forme de glucose sanguin (39, 40). » Cela implique que l'oxydation des glucides est
essentielle au maintien d'un exercice prolongé a une intensité modérée a élevée (65 % a 90
% de la consommation maximale d'oxygéne [VO,max]). A ce jour, aucun mécanisme
cellulaire expliquant l'oxydation obligatoire des glucides n'a été établi (souligné par les
auteurs actuels). Les possibilités suivantes peuvent étre envisagées :

1. T est impossible de maintenir des taux d'oxydation musculaire élevés sans source
d'énergie CHO

2. Les CHO fournissent des intermédiaires métaboliques essentiels, de sorte que leur
épuisement réduit le taux d'oxydation des graisses et des protéines disponibles, ou

3. La déplétion en CHO est corrélée a (et a l'origine de) des changements dans d'autres
événements cellulaires qui, a leur tour, provoquent de la fatigue. /1 existe peu de
preuves directes a l'appui de l'une ou l'autre de ces possibilités (souligné par les
auteurs actuels) » (34).

D'autres (37, 41-45) associent la déplétion du glycogéne a une libération de Ca2+ ou a
une activité de la Na+—K+ ATPase im e (46, 47), bien que ces liens restent flous (41) ou
restent a établir (37, 43). Jensen et al (48) suggérent qu'il existe une hétérogénéité dans les
schémas de déplétion du glycogéne dans les muscles squelettiques et que le pool de
glycogene intramyofibrillaire semble étre le déterminant le plus important de la
performance lors d'un exercice prolongé. Nielsen et al (49) ont proposé que les fibres
musculaires squelettiques ayant une capacité oxydative plus élevée sont les premiéres a
s'épuiser en glycogene, de sorte que, a mesure que l'exercice prolongé se poursuit, les fibres
musculaires squelettiques ayant une capacité oxydative moindre doivent étre recrutées, ce
qui entraine une réduction de la capacité d'exercice. D'autres suggérent (50) que

L'augmentation de l'oxydation des graisses résultant d'un régime pauvre en glucides et riche
en graisses peut augmenter le cout énergétique et nuire a I'économie du mouvement,
réduisant ainsi les performances d' (50-55). Les études sur le cycle des ponts transversaux
offrent désormais des informations supplémentaires sur les mécanismes de fatigue (56).
Néanmoins, I' e glycogéne hépatique, également stimulée par I'apport en glucides (20, 23),
peut retarder I'EIH (30, 57), comme le montre Boje (voir fig. 2) (27).

Dans ce manuscrit, toutes les données démontrent que le principal avantage de la
consommation de glucides avant ou pendant l'exercice est de prévenir le développement de
I'EIH, qui semble inévitable si l'exercice est prolongé pendant plus de 2 a 3 heures et est
pratiqué par des personnes incapables d'augmenter suffisamment la néoglucogenése
hépatique (figure 3), comme indiqué plus loin dans 16 rubriques différentes. En conséquence,
cela a des implications importantes pour les conseils sur la valeur des régimes alimentaires
habituels riches ou pauvres en glucides pour les athlétes, ainsi que sur la quantité de
glucides que les athlétes devraient étre encouragés a ingérer pendant l'exercice afin de
maximiser leurs performances. Les données examinées ici présentent une interprétation
novatrice selon laquelle les stratégies nutritionnelles visant & maximiser les performances
pendant un exercice prolongé devraient étre axées sur le maintien du petit pool de glucose
(SGP) pendant l'exercice plutot que sur le remplissage (ou le surremplissage) du grand pool
de glucose (LGP) avant I'exercice. Les preuves actuelles
indique que cela peut étre obtenu en ingérant des quantités relativement faibles de CHO (~10 g/h)
pendant l'exercice. Cette étude souligne les points clés suivants :

1. Le mécanisme d'épuisement du LGP des muscles squelettiques a l'origine de la
fatigue reste hypothétique. L'explication habituelle est le TAT, qui postule que
I'épuisement du glycogéne musculaire pendant I'exercice provoque une « crise
énergétique » inévitable. Mais cela n'est pas plausible, car une « crise énergétique »
en cours de développement doit entrainer un épuisement de I'ATP des muscles
squelettiques, conduisant finalement a une rigidité musculaire, et non a une fatigue
générale. Or, cela ne se produit pas. Une explication plus probable
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Exercise-Induced Hypoglycemia (EIH)

Does carbohydrate ingestion before or during exercise improve performance by delaying or preventing the development of EIH?

= Storage Capacity: 4g Storage Capacity: 500-800g Storage Capacity: >11,000g

Take-Home Messages

Fatigue is Brain-Regulated, Not Caused by Muscle Energy
Depletion

Contrary to The Anaplerotic Theory, fatigue during prolonged exercise likely
results from a central brain mechanism that prevents critical energy
depletion, rather than from muscle ATP shortage or glycogen depletion.

Summary of >500 Performance Studies

—y Blood Glucose, Not Muscle Glycogen, Is Rate-Limiting to
Fatigue Onset

Exercise performance is more strongly associated with blood glucose levels
than muscle glycogen. Preventing a fall in blood glucose—not replenishing
muscle glycogen—is the key to delaying fatigue.

High CHO Intake Does Not Improve Performance in a Dose-
Dependent Manner

Increasing carbohydrate intake during exercise does not linearly enhance
performance. Remarkably, low CHO doses (e.g.,, 10g/h) can maintain blood
glucose homeostasis.

Liver Glycogen and Fat Oxidation Are Central to Endurance
Liver glycogen, nol muscle glycogen, is a key regulator of endurance
performance. Emerging evidence suggests that fat oxidation can supply
substantial energy—even at high-intensities—especially in athletes on low-
carbohydrate diets.

e

®  Performance Gains from CHO Are Linked to EIH Prevention
The ergogenic effect of carbohydrate ingestion during exercise stems
primarily from preventing EIH, rather than supplying fuel to glycogen-depleted
muscles.

Central EIH Mechanism

Figure 3. La consommation de glucides (CHO) pendant I'exercice est depuis longtemps associée a une amélioration des performances. Les premiéres recherches scandinaves ont suggéré que la consommation de CHO atténue

I'hypoglycémie induite par I'exercice (EIH) grace a un mécanisme neural central, prévenant ainsi les Iésions cérébrales glycopéniques.

Des études ultérieures ont établi un lien entre la déplétion du glycogéne musculaire et la fatigue lors d'un exercice prolongé, suggérant une dépendance obligatoire au glycogéne, tout en négligeant la présence simultanée

d'une EIH profonde a I'épuisement. Cependant, de nouvelles preuves remettent en question ce paradigme en soulignant le role de I'EIH dans la fatigue. Nous passons en revue de maniére exhaustive plus de 100 ans de

données issues de plus de 160 études portant sur l'ingestion de glucides, le métabolisme pendant I'exercice et les performances physiques, qui démontrent les conclusions clés suivantes : (1) L'EIH est fortement corrélée a I'arrét de

I'exercice, tandis que la déplétion du glycogéne musculaire seule n'induit pas de rigidité ou de fatigue générale ; (2) L'ingestion de CHO réduit la glycogénolyse hépatique, préserve la glycémie et, paradoxalement, accélére la

dégradation du glycogéne musculaire par le biais de mécanismes neuroendocriniens conservés ; (3) les athlétes adaptés a un régime riche en graisses présentent une oxydation des graisses exceptionnelle, équivalente a la

performance physique, malgré une oxydation du glycogéne et des CHO plus faible, remettant en question la croyance selon laquelle I'oxydation du glycogéne et des CHO est essentielle a la performance physique ou que les CHO sont un carburant
;et(4)lac ion de CHO pendant I'exercice améliore considérablement les performances, méme en cas de déplétion du glycogéne, en éliminant I'EIH. Ces données démontrent que le principal avantage de la

consommation de glucides avant ou pendant |'exercice est de

prévenir I'EIH, particulirement importante lors d'efforts prolongés (> 2-3 heures) et chez les présentant une ¢se hépatique insuffisante. Cela a des implications importantes pour les recommandations alimentaires dans le

domaine sportif (c'est-a-dire les régimes alimentaires habituels riches ou pauvres en glucides) et la quantité de glucides que les athlétes devraient étre encouragés a ingérer pendant I'exercice afinde

optimiser leurs performances.

L'explication est que la fatigue liée a l'exercice est un mécanisme de contrdle
cérébral congu pour provoquer l'arrét de I'exercice avant que les muscles
squelettiques sollicités ne subissent un épuisement énergétique irréversible.

Une étude scandinave emblématique de 1967 n'a pas tenu compte du fait que les
personnes suivant un régime pauvre en glucides ont arrété l'exercice, non
seulement en raison d'une faible teneur en glycogéne musculaire, mais aussi en
raison d'une EIH marquée.

Les premicres études menées par Boje, Christensen et Hansen, qui montraient que
l'ingestion de glucides pouvait inverser I'épuisement chez les personnes pratiquant
un exercice prolongé, concluaient que « la fatigue doit étre considérée comme un
symptéome hypoglycémique d'origine cérébrale ».

Une série d'études menées avec soin dans les années 1980 a conclu que
l'interprétation de Boje, Christensen et Hansen était incorrecte, postulant plutdt
que l'ingestion de glucides prolonge I'exercice, non pas en empéchant ou

W

inverser 1'EIH, mais en fournissant une source obligatoire (exogéne) de CHO aux
muscles qui ont épuisé leurs réserves de glycogéne pendant un exercice prolongé.
Cependant, aucune de ces nouvelles études n'a fourni de preuves définitives a
I'appui de cette hypothése de remplacement, qui reste actuellement non prouvée et
largement non testée, avec peu ou pas de soutien expérimental.

Quatre-vingt-huit pour cent des études qui ont rapporté un bénéfice clair sur les
performances physiques de la consommation de CHO avant ou pendant l'exercice
ont également constat¢é que les concentrations de BG diminuaient pendant
l'exercice dans le groupe témoin (placebo). Ceci est important car peu, voire
aucune de ces études n'étudiait activement la baisse de la concentration de BG
comme facteur important causant la fatigue physique.

Les mécanismes neuronaux par lesquels la baisse des concentrations de glucose
sanguin limite le recrutement des unités motrices des muscles squelettiques afin de
prévenir le risque de 1ésions cérébrales glycopéniques sont
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bien décrit. L'effet biologique de I'hypoglycémie sur les performances physiques doit
étre considéré par rapport au taux de glucose de base de chaque individu et a
I'ampleur de la réduction du glucose, car les réponses contre-régulatrices et les
symptdmes varient d'une personne a l'autre, peuvent étre imperceptibles et peuvent
se manifester a des taux de glucose plus élevés chez les personnes souffrant
d'hyperglycémie chronique. Par conséquent, la « baisse » de la glycémie par
rapport a une valeur antérieure a des conséquences biologiques importantes sur les
performances physiques, au-dela de la valeur absolue de la glycémie.

Augmenter la quantité de glucides ingérés pendant l'exercice augmente le taux
d'oxydation des glucides exogénes. Selon la nouvelle théorie du remplacement,
cette source supplémentaire de glucides obligatoires devrait produire une
augmentation facilement détectable et dépendante de la dose des performances
physiques. Cependant, les études portant sur des taux progressivement plus élevés
d'ingestion de CHO pendant un exercice prolongé ne montrent pas d'améliorations
dépendantes de la dose dans les performances physiques. Au contraire, la dose la
plus faible de CHO testée produit généralement des effets ergogéniques
équivalents a ceux produits par des taux beaucoup plus élevés d'ingestion de CHO.
Cet effet s'explique de maniére plus logique par le fait que les CHO agissent pour
empécher I'épuisement du SGP dans le sang et le foie, plutdt que par I'épuisement
du LGP dans les muscles squelettiques.

La nouvelle hypothése de remplacement a donné lieu a des recommandations
d'experts encourageant les athlétes a ingérer jusqu'a 2 g de glucides par minute
pendant un exercice prolongé afin d'éviter I'épuisement du LGP. De manieére illogique,
ces recommandations sont également promues auprés des athlétes participant a des
exercices d'une durée supérieure a 3 heures. Pourtant, les exercices physiques
intenses et prolongés (par exemple, les courses d'ultra-marathon) sont souvent
réalisés a des intensités (60 % a 75 % de la VO, max) auxquelles l'oxydation des
graisses devrait pouvoir fournir une part importante de I'énergie nécessaire,
d'autant plus que les taux d'oxydation des graisses augmentent avec 'épuisement
progressif du glycogeéne musculaire (voir également le sujet 15).

Le glycogeéne musculaire n'est pas « épargné » pendant un exercice prolongé, comme
on pourrait s'y attendre si le LGP était le principal moteur de la performance physique.
Au contraire, le taux d'utilisation du glycogéne musculaire pendant l'exercice est
déterminé par la concentration de glycogéne musculaire au début de l'exercice.
Paradoxalement, des taux élevés d'ingestion de CHO pendant I'exercice augmentent la
glycogénolyse musculaire.

En effet, des taux élevés d'ingestion ou de perfusion de CHO pendant l'exercice
réduisent les taux d'oxydation des graisses. Cela expliquerait 'augmentation des taux
de glycogénolyse musculaire avec des taux élevés d'ingestion ou de perfusion de CHO
pendant l'exercice. En effet, le glycogéne musculaire détermine son taux d'utilisation
pendant I'exercice en fixant le taux d'oxydation du principal combustible alternatif, la
graisse. Cet effet semble étre régulé par les hormones.

En revanche, la consommation de glucides pendant I'exercice réduit ou, a des taux
¢levés, supprime complétement la glycogénolyse hépatique. Cet effet est le
résultat de mécanismes de contrdle visant a maintenir une concentration stable de
glycémie, ce qui est considéré comme l'objectif principal du métabolisme humain.
Lors d'un exercice prolongé, l'oxydation des glucides dans l'ensemble du corps
diminue, tandis que l'oxydation du glucose sanguin augmente progressivement,
quelle que soit l'intensité. Par conséquent, une hypoglycémie d'effort est probable
sans apport en glucides, en particulier lorsque le glycogéne hépatique est faible et
que la capacité de néoglucogenése hépatique est limitée.

13. La baisse des concentrations de glycogene hépatique stimule la lipolyse du tissu
adipeux, augmentant l'oxydation des graisses musculaires, ce qui épargne
davantage l'utilisation du BG et du glycogéne musculaire.

14. Les rats qui surexpriment la protéine ciblant le glycogéne (PTG) présentent une
teneur ¢élevée en glycogene hépatique au repos, pendant l'exercice et pendant le
jetne. Ils ont également une plus grande résistance a I'EIH et des performances
physiques supérieures. Les rats ayant une plus grande capacité a stocker le
glycogéne musculaire n'ont pas de performances physiques supérieures, tout
comme les rats incapables de synthétiser le glycogéne musculaire n'ont pas de
performances physiques réduites. Les auteurs concluent que : « ... ces résultats
identifient le glycogene hépatique comme un régulateur clé des performances
d'endurance chez les souris, un effet qui peut étre exercé par le maintien des
concentrations de glucose dans le sang. »

15. Des études récentes établissent que les athlétes chroniquement adaptés a des
régimes pauvres en glucides atteignent les taux les plus élevés de
oxydation des graisses encore mesurée chez 'homme (>1,5 g/min) méme lors d'un
exercice physique a plus de 85 % de leur
VO, max. Cela remet en question l'existence du point de croisement de l'exercice,
selon lequel 'oxydation des CHO augmente et 'oxydation des graisses diminue avec
l'augmentation de l'intensité de ' =~ physique , de sorte que , , au-dessus de
environ 85 % de VO, max, seuls les CHO sont oxydés. Cette découverte suggére
plutdt que l'oxydation des graisses alimente I'exercice physique, méme pendant un
exercice de haute intensité. Cela remet en question le concept selon lequel les
CHO sont un carburant obligatoire pour les exercices de haute intensité et
prolongés.
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Une étude récente a montré que les performances des athlétes habitués pendant 6
semaines a un régime riche (380 g de glucides par jour) ou pauvre (40 g de
glucides par jour) en glucides ne différaient pas lors d'un exercice submaximal
prolongé, malgré les niveaux plus faibles de glycogéne et d'oxydation des glucides
observés dans le régime pauvre en glucides. Cependant, l'ingestion de 10 g de
glucides par heure pendant l'exercice a augmenté les performances de 12 % a 20
% tout en éliminant I'EIH. Bien que le glycogéne et les glucides dans I'ensemble
du corps aient été plus faibles avec le régime pauvre en glucides dans plusieurs
analyses, les performances ont ét¢ maintenues. Cela remet directement en question
l'oxydation du glycogene et des glucides dans l'ensemble du corps et suggere
plutot que I'EIH est un facteur déterminant des performances physiques.

Développement d'une hypothése alternative : la TAT est peu plausible et a été réfutée.

La déplétion du glycogéne hépatique (et nmon musculaire) entrainant une baisse de la

ration de gl (EIH) active un réflexe neural protecteur qui limite les

perfor physiques prol afin de prévenir spécifiquement les lésions cérébrales
glycopéniques.

Preuve n° 1 : la théorie TAT est biologiquement invraisemblable et
réfutée

TAT suggére que I'ATP musculaire doit chuter considérablement a I'épuisement, en
particulier lorsque le glycogene est faible. Mais cela est illogique : si 'ATP chutait trop bas,
une rigidité musculaire se produirait (57-59), ce qui n'est jamais observé. Il est probable
qu'un autre mécanisme, peut-étre ' e régulée par le cerveau (60), empéche 1'épuisement de
I'ATP, aidé par des signaux périphériques (61, 62), méme lorsque l'utilisation de I'ATP
augmente de 600 fois pendant un exercice intense (63). Au moins 10 études montrent que
I'ATP musculaire ne diminue pas lors d'une fatigue prolongée (64-75) ou d'un exercice de
haute intensit¢ (76). Une autre étude a montré que les régimes pauvres en glucides
réduisent 'activité de la pyruvate déshydrogénase et la glycogénolyse sans nuire a I'ATP ou a
la performance (77). Une troisiéme ¢tude a montré que la glycolyse a haute intensité n'est
pas affectée par l'épuisement du glycogéne (78). En résumé, I'épuisement de I'ATP
provoquerait une rigidité (58, 60), et non de la fatigue (57, 59).
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Comme aucun cas grave n'est mentionné dans la littérature scientifique, la TAT n'est pas
valide.

Comme Green l'a conclu en 1991 : « Bien qu'il soit courant d'impliquer un état
énergétique compromis, résultant de 1'épuisement du glycogene dans les fibres musculaires,
une telle proposition n'est pas étayée par les preuves expérimentales actuelles » (38 p.295).
Cinquante-six ans aprés l'étude fondatrice (4), le mécanisme reliant 1'épuisement du
glycogene a l'insuffisance contractile reste inconnu. S'il était réel, il devrait étre bien établi
a I'heure actuelle.

Preuve n° 2 : I'étude scandinave originale établissant un lien entre
le glycogéne musculaire et la durée de I'exercice a ignoré les
conclusions clés de I'EIH et de I'oxydation des graisses chez les
personnes soumises a une restriction en glucides.

L'étude scandinave emblématique (4) a établi un lien entre le glycogéne musculaire et la
durée de 'exercice a 75 % de la VO, max et a suivi les niveaux de glycémie, révélant une
EIH sévére dans les essais a faible teneur en glucides (fleches dans la figure 4) et une
oxydation élevée des graisses, comme l'avait initialement montré Boje (voir figure 2) —
des schémas négligés pendant 56 ans.
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Figure 4. Variations de la concentration de glycogéne musculaire (A), du quotient respiratoire (B) et de la
glycémie (C) pendant un exercice submaximal prolongé a 75 % de la VO, max chez des personnes ayant suivi avant
I'exercice un régime alimentaire riche, mixte ou pauvre en glucides (CHO).

Notez le développement d'une hypoglycémie progressive et marquée induite par I'exercice apres les deux

régimes alimentaires les plus pauvres en CHO (fleches) (4). Cette derniére découverte a échappé a toute
interprétation critique pendant 55 ans (57).
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Bien que 1'on sache depuis longtemps que I'ETH nuit a la performance et que son inversion
améliore celle-ci (27, 29), ce fait a été ignoré pendant 55 ans (30, 57, 59) (voir section suivante).
Les auteurs ont cité les conclusions de Christensen et Hansen (28) : les régimes pauvres en
glucides réduisent I'endurance de 240 a 90 minutes. Ils ont toutefois omis la suite (29), qui
montre que I'apport en CHO inverse I'EIH et rétablit les performances. Ils ont noté que la
glycémie « chutait a des niveaux extrémement bas aprés le régime protéiné, provoquant
une fatigue générale, des maux de téte et des vertiges... peut-étre dus a I'épuisement du glycogeéne
hépatique » (p. 149). Cependant, contrairement a Christensen et Hansen, ils n'ont pas reconnu
le role de la glycémie basse dans la fatigue centrale. En 1986, Hultman (4) a reconnu que la
graisse corporelle ne limitait pas les performances physiques, mais que I'épuisement du
glycogeéne hépatique réduisait la glycémie, provoquant une fatigue centrale. Les régimes pauvres en
glucides altérent la production de glucose par le foie, augmentant le risque d'EIH (2). On peut
analyser rétrospectivement les données de 1967 (4) pour évaluer si c'est 1'épuisement du
glycogeéne musculaire ou I'EIH qui a causé la fatigue dans les différents types de régimes
alimentaires pré-exercice (tableau 1).

Cette analyse montre d'importantes variations entre trois régimes alimentaires différents
en termes de glycogéne (70 %), de quotient respiratoire (QR) (56 %), d'oxydation des
glucides (56 %) et d'oxydation des graisses (150 %), ce qui contredit la théorie selon
laquelle (i) les concentrations de glycogéne ou (ii) les taux d'oxydation des glucides
expliquent a eux seuls la fatigue. En revanche, les taux de glycémie a I'épuisement étaient
similaires (variance de 19,9 %) malgré une différence de 109 % dans le temps nécessaire
pour atteindre la fatigue. Le régime riche en glucides a augmenté l'oxydation des glucides
(26,5 kJ/min), compensant une baisse presque équivalente de I'oxydation des graisses (27,4
kJ/min). La glycémie était le facteur métabolique le plus constant a 1'épuisement dans tous
les régimes alimentaires, contrairement aux taux de glycogéne ou d'oxydation (variance de
50 % a 150 % entre les régimes). Cela suggere que c'est une glycémie faible (EIH) qui a
déclenché la fatigue dans cet essai emblématique, et non 1'épuisement du glycogene ou le
taux d'oxydation des substrats. Cette ¢tude emblématique soutient la théorie plus ancienne
(27-29) selon laquelle une baisse de la glycémie signale au cerveau d'arréter 1'exercice.

Preuve 3 : des études scandinaves menées dans les années 1930 ont
montré que l'ingestion de CHO a I'épuisement inverse I'EIH et la
fatigue, sans inverser immédiatement I'épuisement du glycogéne
musculaire ou le RQ (taux d'oxydation des CHO).

En 1936, Boje (27) a montré que la consommation de glucides a 1'épuisement inversait
I'EIH. La figure 5 présente deux essais auxquels Boje a participé.

Tableau 1. Variables métaboliques au moment de la fatigue chez 9 personnes s'étant entrainées pendant des durées différentes aprés avoir suivi 3 régimes alimentaires différents en termes de teneur en glucides

pendant les 3 derniers jours avant I'entrainement

Variable Régimeriche en glucides Régime modéré en glucides Régime pauvre en glucides, Différence : régime riche en glucides moins
riche en graisses et en protéines régime pauvre en glucides, riche en graisses et
en protéines (unités) (%)
VO, (Vmi 3,16 324 3,17
, (Vmin) 2 0,01 (-0,32 %)
RQ_(unités) 0,918 0,882 0,795 0,123 (56 %)
Taux d'oxydation des glucides (g/min) (kJ/min) 4 la fatigue 280 23 124 1,56 (56 %)
476 413 21,1 26,5 (56 %)
Taux d'oxydation des graisses (g/min) (kJ/min) & 'épuisement 04 070 120 072 (150 %)
182 26,6 45,6 27,4 (150 %)
Taux de glucose sanguin (mmol/L) a I'épuisement 352 299 282 0,70 (19,9 %)
Muscle (glycogéne) (g/100 g de muscle) a I'épuisement 043 017 013 0,30 (70 %)
Temps d'exercice jusqu'a I'épuisement, min. 166,5 113,6 569 109,6 (193 %)
Données tirées de la référence (4).
Abréviations : CHO, glucides ; RQ, quotient resp ; VO, max, c le d'oxygene.
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Figure 5. (A) Concentration de glucose dans le sang, (B) quotient respiratoire (QR), (C) taux d'oxydation des glucides (CHO) et (D) des graisses, et (E) dépense énergétique totale chez Boje dans le cadre de deux expériences distinctes
au cours desquelles il a ingéré des CHO alors qu'il était en état d'épuisement. Les taux d'oxydation des CHO et des graisses et la dépense énergétique totale ont été calculés a partir des données relatives au RQ et a la consommation

d'oxygéne (VO, ) fournies dans I'article original (27).

Dans l'expérience I, Boje a commencé a se fatiguer a 150 minutes et les problémes ont
persisté a 162 minutes. Aprés avoir ingéré 100 g de glucose a 162 et 177 minutes (Fig. 5A), il
s'est rétabli en 10 minutes et a fait 63 minutes d'exercice supplémentaires sans symptomes.
Boje a déclaré qu'il « aurait pu faire encore plus d'exercice ». Dans I'expérience II, Boje a
pris 100 g de saccharose aprés 106 minutes et a fait de l'exercice jusqu'a 210 minutes en
ressentant une géne (voir Fig. 5A). Un deuxiéme participant a obtenu des résultats
identiques (données non présentées). L'effet principal de 'ingestion de CHO dans les deux
expériences a été l'inversion de I'EIH (voir Fig. 5A), avec un effet minimal sur les CHO
(Fig. 5C) ou l'oxydation des graisses (Fig. 5D), malgré une dépense énergétique plus élevée
(Fig. 5E).

Boje (27) a conclu que si l'exercice ¢tait suffisamment long, la glycémie chutait (<60
mg/dL ; 3,33 mmol/L), provoquant des symptomes qui empéchaient de poursuivre
I'exercice. Les premiéres sensations d'épuisement
s'est produit simultanément avec la plus forte baisse du taux de « sucre » dans le sang et «
s'est intensifié parallélement a cette baisse... il y avait un parallélisme entre 1'état subjectif du
sujet et 1'évolution de la courbe glycémique ». Les symptomes ont disparu dans les 15 a 30
minutes suivant l'ingestion de glucose ou de saccharose, permettant ainsi une heure
supplémentaire d'exercice, « simplement en prenant du sucre ». Il a également noté qu'un
régime riche en glucides 2 a 3 jours avant l'exercice prolongeait 1'exercice de 2 a 3 fois par
rapport a un régime riche en graisses. Enfin, Boje a noté que son RQ ne changeait pas
lorsque la concentration de « sucre » dans le sang augmentait et que ses symptomes
disparaissaient (voir fig. 5B). Il a conclu que « l'on peut voir que l'effet bénéfique (de
l'ingestion de glucides) n'est pas basé sur un effet métabolique, mais provient probablement
d'un effet sur le systéme nerveux. Apparemment, le systéme nerveux a besoin d'une
certaine concentration de sucre dans le sang pour fonctionner normalement ».

Boje a conclu que le bénéfice provenait du rétablissement de la glycémie pour soutenir les
fonctions cérébrales. La figure 5 montre que, tandis que le RQ restait inchangé, Boje a
augmenté son rendement d'environ 7 % aprés l'ingestion de CHO dans les deux
expériences. En conséquence, son taux d'oxydation des CHO a légérement augmenté
(augmentation maximale de 0,29 g/min) (voir fig. 5C), tandis que son taux d'oxydation des
graisses a peu varié¢ (voir fig. 5D), sans augmenter, en raison de la baisse de 1 s de
glycogene musculaire et d'insuline dans le sang (79, 80), comme on pouvait s'y attendre
lors d'un exercice de cette durée prolongée (voir fig. 2D).

L'ingestion de glucides a principalement augmenté la glycémie sans modifier de
maniére significative l'oxydation des glucides ou des graisses (voir plus loin). A
1'épuisement, les graisses étaient le principal combustible, fournissant 37 kJ/min et 42
kJ/min dans les expériences 1 et 11 (voir figure 2D), contre seulement 21 kJ/min et 17
kJ/min provenant des glucides (voir figure 2C), un schéma observé dans un grand nombre
d'études (présentées ci-apres). Il est compréhensible que, obsédés par la conviction que le
glycogéne musculaire est le carburant obligatoire pour les performances physiques prolongées
(voir fig. 1), personne n'ait suggéré que la fatigue pouvait provenir d'une incapacité a
augmenter l'oxydation des graisses pendant un exercice prolongé, méme si les graisses
fournissaient plus d'énergie a I'épuisement dans I'essai de Boje (27) (voir fig. 2C et 2D).

En 1939, Christensen et Hansen (29) ont confirmé les conclusions de Boje. Le CHO a la
fatigue a inversé 1'EIH et prolongé I'effort de 60 minutes, avec des changements mineurs du
RQ (27), ce qui, y compris Boje lui-méme, a montré que le glucose ingéré au moment de la
fatigue inversait a nouveau I'EIH et la fatigue, permettant de poursuivre l'exercice pendant 60
minutes supplémentaires avec une baisse du RQ chez un individu (Fig. 6B2) et une
augmentation marginale chez l'autre (Fig. 6A2). Cependant, les deux participants ont
augmenté leur travail
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Figure 6. FEvolution des concentrations de glucose dans le sang (A1 et B1), du quotient respiratoire (RQ) (A2 et B2), de la consommation d'oxygéne (VO, ) et des taux d'oxydation des glucides (CHO) (A4 et B4) et des graisses (A5 et B5)
(Athléte 1 : A ; Athlete 2 : B) chez deux athlétes (athléte 1 : A ; athléte 2 : B) pendant un exercice prolongé avant et aprés Il'ingestion de 200 g de glucose (fleches). Les données relatives a I'oxydation des CHO et des graisses ont été

calculées a partir du VO, et du RQ (28, 29) a I'aide d'équations conventionnelles.

résultats, montrant une augmentation du VO, aprés l'ingestion de CHO (figures 6A3 et
6B3). En conséquence, on a observé une légére augmentation des taux d'oxydation des
CHO chez les deux participants (0,17 et 0,08 g/min) (figures 6A4 et 6B4). Le taux
d'oxydation des graisses est resté inchangé chez un participant, mais a initialement augmenté
quelque peu (0,22 g/min) chez l'autre (figures 6AS5 et 6BS5, respectivement). Une fois
encore, l'oxydation des graisses a produit plus d'énergie a I'épuisement (30 et 36 kJ/min)
(voir fig. 6A5 et 6B5) que 'oxydation des glucides (23 et 23 kJ/min) (fig. 6A4 et 6B4).

Christensen et Hansen (29) ont conclu : « Les données expérimentales ont montré une
indépendance importante entre le RQ et les valeurs de glycémie ; méme une heure aprés
I'administration de sucre pendant 'exercice, il n'y avait pratiquement aucune augmentation
détectable de la valeur du RQ, méme si la glycémie avait déja atteint ses valeurs maximales
aprés environ 30 minutes » (29 p.176). Christensen et Hansen (29) ont donc conclu que
c'était la glycémie, et non la combustion du glycogeéne ou des glucides, qui influengait la
récupération. Les glucides n'étaient utiles que s'ils augmentaient la glycémie. La fatigue était un
symptome d'hypoglycémie cérébrale. Ensemble, ces études ont montré que l'ingestion de
CHO a I'épuisement prolongeait l'exercice principalement en inversant 1'EIH et en
prolongeant l'exercice, et non en stimulant l'oxydation des s de carburant (27, 29) (voir
figures 4 et 5).

Le physiologiste norvégien E.D.R. Pruett (81) a corroboré cette théorie dans les années
1970, au cours de 72 essais au travail au cours desquels 9 personnes ont fait de I'exercice jusqu'a
I'épuisement a 50 % ou 70 % de leur VO, max tandis que leur glycémie était mesurée.
Toutes les expériences a 50 % de la VO, max et 15 des 18 expériences a 70 % de la VO,
max ont pris fin lorsque les concentrations de glycémie sont tombées a 3,0 mmol/L ou moins,
avec des symptomes d'hypoglycémie du systéme nerveux central. Les symptomes ont
disparu environ 15 minutes aprés l'exercice, lorsque la glycémie a augmenté. Pruett a
conclu que la baisse de la glycémie avait probablement forcé I'arrét de I'exercice. A partir des
données de Hultman (19), Pruett a estimé que la production hépatique de glucose pouvait
atteindre 1 g/min et représenter 50 % de l'oxydation totale des glucides dans l'organisme. Le
glycogeéne hépatique (50-100 g) pouvant s'épuiser au cours d'heures d'exercice s'il n'est pas
reconstitué, cela expliquait les baisses de glycémie et la fatigue qui s'ensuivait (p. 206).

Preuve n° 4 : des études menées dans les années 1970 ont révisé
I'explication selon laquelle I'ingestion de glucides prévient la
fatigue, passant d'un effet central sur le cerveau a une oxydation
obligatoire des glucides dans les muscles appauvris en glycogéne.

A la suite de ces études scandinaves originales, un regain d'intérét pour ce sujet est apparu
37 ans plus tard, peut-étre réveillé par la présentation novatrice de John Wahren lors de la
conférence de ', organisée en 1976 a New York, sur le marathon.

(82). Cette présentation soulignait leur conclusion antérieure (83) selon laquelle, lors d'un
exercice physique d'une durée aussi courte que 40 minutes, l'absorption de glucose par les
muscles des jambes dépassait le taux de production hépatique de glucose, de sorte que : « (a)
le glucose sanguin devient un substrat de plus en plus important pour l'oxydation
musculaire lors d'un exercice prolongé de ce type ; (b) 'utilisation périphérique du glucose
augmente pendant l'exercice malgré une réduction des niveaux d'insuline circulante ; (c)
l'augmentation de la production hépatique de glucose, principalement par le biais d'une
glycogénolyse accrue, contribue a I'homéostasie glycémique pendant I'exercice et constitue
une source importante de substrat pour les muscles sollicités. » (p. 2715). En conséquence :
« Une hypoglycémie légere peut alors se développer et 1'up tation de glucose par les jambes
diminue 1égérement » (82 p.48). Ahlborg et Felig (84) ont décrit les effets de l'ingestion de
glucose (200 g) pendant I'exercice sur la réponse hormone-carburant lors d'un exercice de
faible intensité (30 % VO, max) d'une durée de 4 heures. L'ingestion de glucose a doublé la
production de glucose splanchnique, doublé l'absorption de glucose par les muscles
sollicités, augmentant jusqu'a représenter 60 % de I'absorption d'oxygéne par les jambes,
inhibé partiellement l'oxydation des graisses et empéché le développement de I'EIH.
Cependant, ils ont calculé que 58 % de la charge de glucose ingérée était retenue dans le lit
splanchnique de I' , échappant ainsi a l'oxydation. Deux des études suivantes ont été
réalisées par Ivy et ses collégues (85, 86). Dans leur deuxiéme étude, Ivy et al (86) ont étudié
10 participants masculins entrainés qui ont marché a 45 % de leur VO,max pendant 4 & 5
heures dans un laboratoire.
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de glucose (30 g/h). Reproduit a partir de (86).

Tableau 2. Taux de ion d'oxyg (VO; ) et d'oxydation des i et des dans | du corps 2 la fatigue chez des individus ayant ingéré soit un placebo, soit un supplément de
polymére de glucose pendant 4 a 5 heures de marche sur tapis roulant a 45 % VO, max
Controle placebo Supplémentation en CHO Différence (CHO - controle placebo)

VO, max (L/min) Y Y\ L ——
VO, (L/min) 202 216 0,14
Dépense énergétique (K/min) 42,40 45,40 3,00
Quotient respiratoire (unités) 0,84 0,88 0,04
Oxydation des glucides (g/min) (kJ/min) 1,17 1,60 0,43

19,90 27,20 7,30
Taux d'ingestion de CHO (g/min) (kJ/min) 0 05 05

0 85 85

Oxydation des graisses (g/min) (KJ/min) 059 047 -0,12

22,40 17,90 4,60
Concentration de glucose dans le sang (mmol/L) 3,70 4,60 0,90
Abréviations : CHO, glucides ; RQ, quotient ; VO, max, le d'oxygéne.

tapis roulant tout en ingérant soit un placebo, soit 30 g/h d'une solution CHO. L'EIH a
commencé a se développer dans le groupe placebo aprés la premiére heure d'exercice, les
concentrations de glycémie atteignant

3,7 mmol/L a l'arrét prématuré de I'exercice, 210 minutes plus tard (Fig. 7A).

Dans leur introduction a 1'étude, les auteurs ont reconnu les travaux de Christensen et
Hansen : « ... I'nypoglycémie provoque un dysfonctionnement du systéme nerveux central
qui se manifeste par un épuisement physique (28, 29) » (86 p.466). Cependant, comme les
tests psychométriques n'ont révélé aucune déficience mentale chez leurs participants, méme
lorsqu'ils ont développé une EIH profonde, les auteurs ont conclu que : « En résumé, ces
données suggérent que l'épuisement n'était pas le résultat d'une hypoglycémie ou d'un
dysfonctionnement du systéme nerveux central. Plus important encore, cependant, était la
découverte que la capacité d'endurance était améliorée par les suppléments de CHO pris
pendant l'exercice de marche » (p. 470). Les auteurs ont proposé que la déplétion
glycogénique non mesurée, plutét que 1'EIH documentée, était a l'origine de la fatigue
prématurée
,cequirestel' el
auteurs de I'

'

e théorie dominante de 1' 11 est important de noter que  les

ont proposé que la déplétion du glycogéne musculaire (qu'ils n'ont pas mesurée), et non
1'EIH (qu'ils ont documentée), était la cause de la fatigue prématurée dans le groupe
placebo. C'était, et cela reste, la croyance dominante selon laquelle la déplétion du
glycogene musculaire joue un role obligatoire dans la fatigue lors d'un exercice prolongé.
Les auteurs ont rapporté les taux de dépense énergétique et d'oxydation des glucides et des
graisses au moment de la fatigue dans les groupes placebo et supplémenté en glucides
(tableau 2). Ces données peuvent également étre examinées rétrospectivement afin de
déterminer si elles corroborent les conclusions des auteurs. Il est important de noter que
cette séance d'exercice a été réalisée a 45 % de la VO, max, une intensité d' physique pour
laquelle l'oxydation des CHO n'est pas considérée depuis des décennies comme une source
d'énergie essentielle (5, 87-94). Rappelons la déclaration de Hultman et al. en 1986 selon
laquelle, a des intensités de travail inférieures a 65 % de la VO, max, la totalité des besoins
énergétiques peut étre couverte par I'oxydation des graisses (6 p.S99).

L'ingestion de CHO a augmenté 'oxydation des CHO de 0,43 g/min (7,3 kJ/min), ce qui
correspond a l'apport, et a diminué l'oxydation des graisses de 0,12 g/min (4,6 kJ/min).
Cela souleve la question suivante :

9202 JoIAUEl pZ o] WAul un Jed 8yZZEF8/E0NRUA/ABIPUB/QLZ | 0 /I0P/a[oIHE-20UBAPE/AIPS/LI0Y"dNo-olWapede/:sdpy sindap 961eyoda L


https://academic.oup.com/edrv/advance-article/doi/10.1210/endrev/bnaf038/8432248

Quel avantage métabolique spécifique a été apporté par cette

0,43 g/min d'oxydation supplémentaire des glucides ? Pourquoi l'oxydation des graisses a
un taux supplémentaire de 0,18 g/min ne pourrait-elle pas remplacer cette quantité
insignifiante d'énergie supplémentaire fournie par l'oxydation des glucides, en particulier
pendant un exercice de faible intensité¢ a 45 % de la VO, max, une intensité a laquelle
l'oxydation des graisses peut facilement remplacer I'oxydation des glucides ? L'explication
la plus logique est peut-étre que l'ingestion de CHO a amélioré les performances en
empéchant 1'EIH (voir fig. 7A). Dans le méme temps, les CHO ingérés ont augmenté
l'oxydation des CHO dans tout le corps afin de compenser la réduction du taux d'oxydation
des graisses due a une augmentation du taux d'insuline dans le sang et a une diminution des
concentrations d'acides gras libres dans le sang (fig. 7B et 7C). Rétrospectivement, la
question suivante se pose : pourquoi les auteurs étaient-ils si convaincus que le
métabolisme des glucides était plus important que le métabolisme des graisses pour
soutenir I'exercice a une intensité aussi faible ? D'autant plus que leurs données montraient
qu'a la fin de l'exercice, le taux d'oxydation des graisses (voir tableau 2) était 26 % plus
élevé lorsque les participants avaient ingéré le placebo plutot que des glucides. Cette étude
précoce financée par les fabricants de boissons pour sportifs a peut-étre incité les auteurs a
privilégier les glucides par rapport au métabolisme des graisses.

Un autre facteur important susceptible d'influencer cette interprétation était une

publication parue l'année précédente dans The New England Journal of Medicine par Felig
et Wahren (95), dont les publications au cours de la décennie précédente (82-84) avaient eu
une grande influence. Felig et al (95) ont fait faire a 19 « hommes en bonne santé agés de
18 a 47 ans » un exercice physique a 60 % a 65 % de leur VO, max jusqu'a ce qu'ils ne
soient plus en mesure de maintenir le rythme de travail requis. Dans une expérience, les
participants ont ingéré soit une solution de CHO (5 % ou 10 % de glucose) fournissant 40
ou 80 g de glucose/h, soit un placebo sucré. La figure 8A montre que lors de l'ingestion du
placebo, les participants ont développé une EIH progressive a partir des 30 premiéres
minutes d'exercice. L'ingestion de 80 g de glucose/h a empéché toute baisse de la
concentration de glycémie, tandis que l'ingestion a raison de 40 g/h n'a pas empéché une
légere baisse de la glycémie aprés 75 minutes. La figure 8B compare les performances
physiques des individus ayant ingéré du glucose ou un placebo. Les auteurs ont conclu que
I'hypoglycémie n'affectait pas Il'endurance et ne retardait pas systématiquement
I'"épuisement.
(95). Pourtant, rétrospectivement, 13 des 19 participants ont amélioré ou maintenu leurs
performances avec les CHO, tout en réduisant 'hypoglycémie. De plus, cette variabilité
inhérente aux participants suggére que la taille de I'échantillon pour cette expérience était
peut-étre trop petite pour tirer des conclusions définitives au sein de cette cohorte d' s
variables. Ces deux études (86, 95) ont effectivement effacé les conclusions définitives de
Boje, Christensen et Hansen (27-29, 96) de la mémoire scientifique. Les publications
allemandes originales ont peut-étre été négligées par les scientifiques anglophones dans les
années 1980.

En 1983, Coyle et al (97) ont publié une étude portant sur 10 personnes entrainées qui
ont commenc¢ a faire de l'exercice a 74 % de leur VO, max et ont continué aussi longtemps
qu'elles pouvaient maintenir une intensité d'exercice supérieure a environ 64 % de leur VO,
max. Lors d'un essai, les participants ont recu une boisson CHO ; lors du second, un
placebo. Chez 7 des 10 participants ~ (sous-groupe  A), BG  concentrations  ont
chuté en dessous
3,0 mmol/L 1 heure apres le début du traitement par placebo, provoquant une fatigue précoce
(figures 9A et 9C). Les 3 participants restants dont les concentrations de glycémie ne sont pas
descendues en dessous de la concentration initiale pendant l'exercice dans I'essai placebo
(sous-groupe B) (figure 9B) n'ont pas interrompu l'exercice prématurément dans cet essai
(placebo) (figure 7D). Une conclusion logique serait que les CHO ont empéché I'EIH de
provoquer une fatigue chez 7 des 10 participants sous placebo ; pourtant, les auteurs ont
conclu le contraire.
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Figure 8. A, Concentrations de glucose dans le sang pendant un exercice jusqu'a épuisement a 60 % a 65 % de la
VO, max chez des hommes en bonne sant¢ dgés de 18 a 47 ans ayant ingéré soit un placebo, soit une
solution de glucose a 5 % ou 10 %. B montre le temps d'exercice jusqu'a ¢pui lorsque les individ
ont ingéré soit la solution de glucose a 5 %, soit celle a 10 % d', par rapport aux performances physiques
obtenues avec l'ingestion du placebo. Reproduit a partir de la référence (95).

Ignorant les conclusions des premiers chercheurs scandinaves (voir figures 4 et 5),
Coyle et al (97) ont supposé qu'une baisse des concentrations de glycémie a 2,5 mmol/L,
hypoglycémie de stade II, était insuffisante pour altérer les performances de tous les
participants, car seuls 2 des 7 individus présentant ce degré d'EIH ont signalé des symptomes
cliniques manifestes d'hypoglycémie. Etant donné que les concentrations de glycémie des 5
autres participants du sous-groupe A ne tombaient pas dans la « fourchette hypoglycémique
» définie par ces auteurs, a savoir inférieure a
2,5 mmol/L et comme ces personnes « se plaignaient principalement d'une fatigue intense
des muscles sollicités » pendant l'essai contr6lé, les auteurs ont conclu que « l'apport en
glucides pourrait avoir retardé l'apparition de la fatigue chez ces sujets en ralentissant la déplétion
du glycogéne musculaire ». Cependant, des données émergentes explorant les réponses
contre-régulatrices a I'hypoglycémie ont démontré que des réponses contre-régulatrices
neurologiques et endocriniennes hypoglycémiques peuvent se produire a des niveaux
variables autour et en dessous de 70 mg/dL (voir preuve 6). Ceci est essentiel, car les
conséquences biologiques de I'hypoglycémie sont le reflet direct de la réduction relative du
glucose a un niveau proche ou inférieur a 70 mg/dL, mais ne sont pas universellement
attribuées a un seuil de 70 mg/dL. Il a été rapporté que méme des conséquences biologiques
mineures, qui peuvent étre imperceptibles pour les participants en raison de I'effort
physique, peuvent se produire méme avec des baisses mineures du glucose qui ne sont pas
inférieures a 70 mg/dL. Ils ont conclu que « la fatigue a été retardée par l'apport en glucides
dans 7 des
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Figure 9. (A et B) Concentrations de glucose dans le sang et (C et D) intensité de I'exercice (% VO, max) chez 2 groupes de participants pendant un exercice prolongé. Sept personnes du sous-groupe A (A et C) ont développé une
hypoglycémie progressive induite par I'exercice (EIH) pendant I'exercice lorsqu'elles ont pris un placebo, tandis que 3 personnes du sous-groupe B (B et D) n'ont pas développé d'EIH lorsqu'elles ont pris un placebo. La consommation
de glucides (CHO) pendant I'exercice a permis de prévenir I'EIH chez tous les participants (consommation de CHO dans A et B). (C) Une fatigue prématurée est apparue chez les sujets qui ont développé une EIH pendant I'exercice. (D)
Aucune fatigue prématurée n'est apparue chez les sujets qui ont maintenu leur glycémie pendant I'exercice. Reproduit & partir de (97).

les 10 sujets », mais que « cet effet semblait étre médié par la prévention de 'hypoglycémie
(diagnostiquée de maniére conventionnelle comme symptomatique — ajout des auteurs
actuels) chez seulement deux sous- sujets ». Sur la base de cette interprétation, dans une
revue ultérieure

(98) les auteurs ont conclu que pendant un exercice d'intensité modérée, « lorsque le
recours aux glucides comme source d'énergie est plus important, 1'apport en glucides
retarde la fatigue en ralentissant apparemment I'épuisement du glycogéne musculaire » (p.
446). Sans mesurer le glycogeéne musculaire, les auteurs se sont basés uniquement sur les
plaintes des participants concernant la fatigue musculaire sans ingestion de glucides. Une
conclusion plus raisonnable aurait peut-étre ét¢ que la consommation de glucides améliore
les performances uniquement chez les personnes dont la glycémie chute progressivement
en dessous des concentrations initiales lorsqu'elles ne consomment pas de glucides pendant
I'exercice (comparer les lignes A et B des figures 9A et 9B). C'est I'hypothése que cette étude
va examiner.

La figure 9 montre également que la fatigue était associée a une réduction progressive du
%V O, max que les athlétes pouvaient maintenir méme lorsqu'ils étaient alimentés en CHO,
ce qui empéchait le développement de I'EIH. Ainsi, a la fin des deux essais, l'intensité de
I'exercice avait chuté a environ 60 % du VO, max (figure 9D) ou moins (figure 9C). Pourtant,
méme Hultman et Bergstrom (5) pensaient qu'a ces faibles intensités d'exercice, 1'oxydation des
graisses pouvait fournir toute l'énergie nécessaire. Ainsi, I'explication la plus logique de ces
résultats pourrait étre la suivante :

1. Au cours d'un exercice prolongé, la baisse de la concentration de glucose sanguin,
inférieure a celle présente au début de I'exercice, entraine une forme prématurée de
fatigue, dont le but est de prévenir les Iésions cérébrales glycopéniques (28, 29).

2. Celane peut s'expliquer par une altération du métabolisme énergétique des glucides
dans les muscles squelettiques, car la réduction associée de l'intensité de l'exercice
en dessous d e 60 % de la VO, max, voire 50 % de la VO, max (voir figure 9C),
devrait permettre a l'oxydation des graisses de remplacer les glucides pour combler
tout déficit énergétique.

En effet, I'analyse des données de cette étude spécifique (97) (tableau 3) confirme cette
conclusion spéculative. Ces données montrent qu'au moment de la fatigue, lorsque les
participants ont commencé a réduire leur puissance dans les deux essais, la seule différence
métabolique était la concentration plus faible de glucose sanguin chez les participants a
I'essai placebo.

Ces données établissent que l'ingestion de 140 g de CHO pendant 3 heures d'exercice
n'a pas modifi¢ de maniére mesurable le métabolisme des participants a la fin de I'exercice,
si ce n'est pour maintenir la concentration de glycémie a un niveau égal ou supérieur a celui
observé au début de l'exercice. L'explication la plus logique est que l'ingestion de CHO a
empéché le développement de I'ETH, qui a nui aux performances physiques de 7 des 10 personnes
participant a l'essai placebo. Cette interprétation correspond a l'interprétation originale de
Boje, Christensen et Hansen (27-29). Trois ans plus tard (99), ces mémes chercheurs ont
apporté plusieurs modifications importantes au protocole. Tout d'abord, ils ont sélectionné un
groupe d'athlétes dotés d'une endurance exceptionnelle, capables de maintenir une intensité
d'exercice élevée (71 % VO, max) pendant au moins 3 heures. Les participants ont
également commencé l'exercice apres un jeline de 12 heures. Ainsi, alors que I'hypothése
testée était ostensiblement les effets de I'ingestion de CHO sur les performances physiques
chez les athlétes qui commencaient l'exercice avec une teneur élevée en glycogéne
musculaire due a un régime riche en CHO, elle a plutot évalué les effets de 1'ingestion de
CHO sur les performances physiques chez ceux qui commengaient l'exercice avec une
teneur élevée
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Tableau 3. Taux de ion d'oxyg (VO; ), de (CHO) et d'oxydation des graisses, ainsi que concentrations de glucose dans le sang 2 la fin de I'exercice chez 10 personnes ayant ingéré soit un
lacebo, soit des i (140 g) dant 3 heures d'exercice 4 74 % de leur i i d'oxyg (VO, max)
Controle placebo Ingestion de CHO Diffé entre I'ingy de CHO et ole placebo
VO, max (L/min) | ) S————
VO l'effort (L/min) 2,96 2,96 0
Dépense énergétique (kJ/min) 62,20 62,20 0
Quotient respiratoire (unités) 0,89 0,89 0
Oxydation des glucides (g/min) 2,30 230 0
Oxydation des graisses (g/min) 0,60 0,60 0
Concentration de glucose dans le sang (mmol/L) 2,70 4,00 +1,3
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Figure 10. Variations du (A) glucose plasmatique, des (B) taux d'oxydation des glucides (CHO) et des (C) graisses, et des (D) concentrations de glycogéne musculaire, pendant un exercice prolongé chez des athlétes ayant ingéré soit 100 g
de glucose/h, soit un placebo pendant I'exercice. Les données relatives aux taux d'oxydation des graisses ont été calculées a partir du quotient respiratoire (QR) et des données de consommation d'oxygéne publiées dans I'article a I'aide
d'équations conventionnelles. L'énergie dérivée de |'oxydation des graisses a dépassé celle dérivée de |'oxydation des CHO pendant la majeure partie de I'expérience (fléches), méme lorsque des CHO ont été ingérés pendant I'exercice.

Reproduit a partir de (99).

teneur en glycogéne musculaire, mais avec une réduction des concentrations de glycogéne
hépatique. La figure 10 présente les principales conclusions de cette étude.

La figure 10 montre que lorsqu'ils ont ingéré le placebo, les participants ont développé
une EIH progressive et ont arrété l'exercice aprés 3 heures (figure 10A). La consommation
de CHO a raison de 100 g/h a empéché I'EIH, prolongé la durée de l'exercice d'une heure et
produit des taux légérement plus élevés d'oxydation des CHO dans tout le corps (Fig. 10B)
avec des taux progressivement plus faibles d'oxydation des graisses (Fig. 10C), mais sans
différence dans I'utilisation du glycogeéne musculaire (Fig. 10D). Cela a réfuté l'affirmation
précédente des auteurs selon laquelle « les CHO retardent la fatigue en ralentissant
I'épuisement du glycogéne musculaire » (98).

Le tableau 4, établi a partir des données recueillies lors de cet essai, montre que
I'ingestion de 300 g de CHO (5100 kJ) a augment¢ le taux moyen d'oxydation des CHO de
0,20 g/min (3,4 kJ/min), augmentant la disparition totale des CHO de 36,4 g (588 kJ) au
cours des 3 premiéres heures d'exercice, ce qui représente 12 % (619 kJ) de la charge totale
de CHO ingérée. L'ingestion de CHO a réduit le taux moyen d'oxydation des graisses de
0,10 g/min (3,8 kJ/min), soit une économie totale de 16,4 g (623 kJ) pendant 3 heures
d'exercice. Apres 3 heures de

pendant I'exercice, les taux d'oxydation des glucides étaient inférieurs de 0,52 g/min (8,8
kJ/min), tandis que les taux d'oxydation des graisses étaient supérieurs de 0,23 g/min (8,7
kJ/min) avec le placebo par rapport a l'ingestion de glucides. Le tableau 4 met également en
évidence les taux d'oxydation des graisses trés élevés pendant l'exercice

chez ces athletes de haut niveau (VO, max = 70 mL/kg/min) lorsqu'ils n'ingéraient pas de
CHO (Fig. 9C). Ce taux a 180 minutes

(1,21 g/min) aurait ét¢ parmi les plus élevés rapportés dans la littérature scientifique a
I'époque, bien que légérement inférieur aux valeurs mesurées chez Boje en 1939 (voir Fig.
2D).

L'ingestion de 300 g de CHO a entrainé une substitution essentiellement isocalorique
des CHO a l'oxydation des graisses, ce qui correspond a la conclusion de Fitts (34) selon
laquelle l'ingestion de CHO pendant I'exercice a un effet limité sur les taux de métabolisme
des CHO et des graisses et « n'expliquerait pas 1'épuisement complet associé a un exercice
prolongé (lorsque les CHO ne sont pas ingérés — ajout des auteurs actuels) ». Ils ont
conclu que la différence de 0,52 g/min (8,8 kJ/min) dans le taux d'oxydation des CHO a
180 minutes représentait « l'oxydation des CHO a des taux relativement élevés a partir de
sources autres que le glycogéne musculaire ». Cela souléve a nouveau la question suivante :
quel role unique joue cette petite quantité supplémentaire de CHO ?
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Tableau 4. Différences dans la disparition totale du glycogéne musculaire et dans les taux d'oxy totale et moy des (CHO) et des graisses chez des individus ayant ingéré soit un placebo, soit 100
g de CHO/h pendant 180 minutes d'exercice a 71 % de la i i d (VO, max)
Ingestion de placebo Ingestionde CHO Différence (ingestion de CHO par
rapport i l'ingestion de placebo)
Dispersion totale du glycogéne musculaire en 180 min 129 unités de glucose/kg 126 unités de glucose/kg 3 unités de gucose/ig
CHO total (g) (K]) (% de I'énergie totale) oxydé pendant 180 min d'exercice 2654 s6iig 46
55511 61391 +5881J
4 49 +5
Taux moyen d'oxydation des glucides (g/min) (kJ/min) pendant 'exercice 181 g/min 2,01 gmin 1020 g/min
30,8 kJ/min 34,2 kJ/min + 3,4 kJ/min
Taux d'oxydation des glucides (g/min) (KJ/min) a 180 min 1,38 g/min 1,90 g/min 10,52 gmin
23,5 KJ/min 32,3 kJ/min +8,8 kJ/min
Total des graisses (g) (kJ) (% de I'énergie totale) oxydées pendant 180 minutes d'exercice 1819¢ 1655 g l64g
6912 6289 K —6231J
55 50 5
Taux moyen d'oxydation des graisses (g/min) (KJ/min) pendant l'exercice 101 g/min 0,91 g/min 0,10 g/min
38,4 kJ/min 34,6 kJ/min -3,8 kJ/min
Taux d'oxydation des graisses (g/min) (kJ/min) 2 180 min 1,21 g/min 0,98 g/min 1023 glmin
46,0 KJ/min 37,3 KJ/min +8,7 kl/min
Ces données ont été calculées a partir des données de la figure 9 (99).
Tableau 5. Contribution énergétiq y (kJ/min) pi de l'utilisation du glycoge lors de la ion de ou d'un placebo pendant un exercice prolongé
Temps, min
0 60 15 210 240
9% d'énergic KJ/min 9% d'énergic IJ/min % énergic IJ/min % d'énergic IJ/min % d'énergic KJ/min
Ingestion de CHO pendant l'exercice 50 35 21 15 3 2 0 0
Prise de placebo pendant I'exercice 57 40 18 13 1 8 0 0

Données extraites de la figure 6 dans (99).
Abréviation : CHO, glucides.

Quel réle joue l'oxydation dans le maintien des performances une fois que les muscles
sollicités sont privés de glycogéne ? Et apparemment, un taux d'oxydation des graisses
équivalent en calories (0,23 g/min ; 8,7 kJ/min) n'a pas pu le faire, méme si des taux trés
élevés d'oxydation des graisses avaient permis de maintenir I'effort physique pendant les 3
heures précédentes chez les participants ayant pris le placebo. Au cours de la séance
d'exercice totale, les 300 g de CHO ingérés ont simplement réduit 1'oxydation totale des
graisses de 16,4 g (623 kJ) et augmenté l'oxydation des CHO d'une quantité équivalente en
calories de 34,6 g (588 kJ). Il y a eu un transfert d'énergie presque exact de I'oxydation des
graisses vers l'oxydation des CHO, bien que cela ait nécessité l'ingestion de 300 g de CHO
(5100 kJ).

Cette analyse souléve les questions récurrentes suivantes : comment l'oxydation de 36 g
supplémentaires de CHO pendant 3 heures d'exercice, soit 952 kJ ou seulement 8 % de la
dépense énergétique totale de 12 463 kJ, permet-elle de poursuivre l'exercice pendant 60
minutes supplémentaires ? Comment le remplacement de 8,7 kJ/min d'oxydation des graisses
par 8,8 kJ/min d'oxydation des glucides au moment de I'épuisement permet-il d'éviter la
fatigue et de poursuivre l'exercice pendant une heure supplémentaire ? D'autant plus que
ces 8,8 kJ/min ne représentent que 13 % du taux total de dépense énergétique (69,6 kJ/min)
a ce moment-la. Comment exactement ces 8,8 kJ supplémentaires « obligatoires »
provenant de l'oxydation des CHO permettent-ils de poursuivre l'exercice, puisqu'ils
n'épargnent pas l'utilisation du glycogéne musculaire (Fig. 10D) ? Pourquoi un taux
d'oxydation des CHO de
1,90 g/min (32,3 kJ/min) permet de poursuivre I'exercice pendant encore 60 minutes, tandis
qu'un taux de 1,38 g/min (23,5 kJ/min) provoque un épuisement invalidant et I'arrét immédiat de
I'exercice ?

Les auteurs ont également calculé l'apport énergétique provenant de [l'utilisation du
glycogene musculaire pendant 1'exercice (tableau 5).

Selon la théorie selon laquelle le glycogéne musculaire fournit le carburant
indispensable pendant un exercice prolongé, la conclusion qui découle de ces données est
que la fatigue est apparue lorsque 3 a 11 % de I'énergie requise, soit 2 a 8 kJ/min, ne
pouvaient plus étre fournis par le métabolisme du glycogéne musculaire. Pourtant, au
méme moment, l'oxydation des glucides fournissait 23 et 32 kJ/min et l'oxydation des
graisses 46 et 37 kJ/min lorsque le placebo ou les glucides étaient ingérés, respectivement.
Les conclusions complétes des auteurs étaient les suivantes : « ... l'apport en CHO
n'épargne pas l'utilisation du glycogene musculaire pendant un exercice intense et continu »
(p. 169) ; « la baisse du taux de glucose sanguin pendant les derniéres phases d'un exercice
intense et prolongé joue un rdle majeur dans le développement de la fatigue en ne
permettant pas a l'absorption de glucose par les jambes d'augmenter suffisamment pour
compenser la réduction de la disponibilité du glycogéne » (p. 170), de sorte que « notre
suggestion actuelle selon laquelle 1'hypoglycémie provoque une fatigue musculaire lorsque
le glycogéne musculaire est faible différe des suggestions précédentes selon lesquelles
I'nypoglycémie provoque une fatigue due a un dysfonctionnement du systéme nerveux
central (28, 29) » (p. 170). En conséquence, « lorsqu'ils sont alimentés en CHO, les athlétes
d'endurance hautement entrainés sont capables d'oxyder les CHO a des taux relativement
¢élevés a partir de sources autres que le glycogéne musculaire pendant les derniéres phases
d'un exercice intense et prolongé, ce qui retarde la fatigue » (p. 165).
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Figure 11. (A) Variations du quotient respiratoire et (C) des concentrations plasmatiques de glucose chez des individus ayant initialement fait de I'exercice jusqu'a |'épuisement pendant 3 heures (séance d'exercice 1). Les participants se
sont ensuite reposés pendant 20 minutes, pendant lesquelles ils ont regu du glucose ou un placebo par voie orale ou du glucose par perfusion intraveineuse. lls ont ensuite refait un exercice jusqu'a épuisement (séance d'exercice 2). (B et
D) Montrent les variations du quotient respiratoire et des concentrations plasmatiques de glucose pendant la séance d'exercice 2. Reproduit a partir de (103).

Ainsi : « La fatigue lors d'un exercice prolongé (c'est-a-dire 2 2 heures) a 60 % a 85 %
de la VO, max est souvent associée a une insuffisance
taux d'oxydation des glucides. En maintenant I'oxydation des glucides pendant les dernicres
phases de l'exercice, la consommation de glucides ou d'autres substrats d' e avant ou
pendant l'exercice peut retarder la fatigue et améliorer les performances physiques (100
p.S334). Cette explication est depuis lors acceptée pour justifier I'effet ergogénique de
I'ingestion de CHO pendant I'exercice. Il est important de  noter 1' large  gamme
d'" s d'intensité d'exercice (60 % a 85 % de la VO, max) a laquelle cette interprétation
s'applique. Cependant, le métabolisme pendant un exercice prolongé a 60 % de la VO, max
est tres différent de celui a 85 % de la VO, max. Si l'affirmation selon laquelle les CHO
sont également le carburant obligatoire pour l'exercice a 85 % VO, max peut sembler
raisonnable, pourquoi cela s'appliquerait-il, sans justification, également a I'exercice a 60 %
VO, max, alors que la plupart s'accordent a dire qu'il n'y a pas de limite métabolique a la
vitesse a laquelle les graisses peuvent étre oxydées a cette intensité d'exercice (101) ?
Néanmoins, les auteurs ont conclu que « le mécanisme principal par lequel les CHO
améliorent les performances d'endurance était di a un taux élevé d'apport en CHO
entrainant des taux élevés d'oxydation des CHO » (102). En réalité, cependant, « ces taux
relativement élevés » d'oxydation des CHO « provenant de sources autres que le glycogéne
musculaire » sont remarquablement faibles, puisqu'ils ne fournissaient que 8,8 kJ/min, soit
8 % de la dépense énergétique totale apreés 3 heures d'exercice, période pendant laquelle 5
100 kJ (28 kJ/min) de CHO avaient été ingérés. De plus, les CHO ingérés ont simplement
remplacé une quantité identique d'énergie provenant de I'oxydation des graisses dans 1'essai
placebo. Il est important de noter que les auteurs reconnaissent que leur explication n'était
qu'une « suggestion » (p. 170), car ils n'ont fourni aucune preuve expérimentale définitive
pour étayer cette nouvelle explication qui ignorait les preuves historiques (27-29). Cette
interprétation a finalement remplacé I'explication de longue date de Boje, Christensen et
Hansen (27-29).

Mais cette nouvelle explication semble incompatible avec la constatation selon laquelle,
a 1'épuisement, l'oxydation des graisses, probablement augmentée par

faible teneur en glycogéne musculaire (79, 80), fournissait la majeure partie de 1'énergie
dans les deux interventions (Fig. 10C). Sur la base de ces données et des preuves
historiques (27-29), I'hypothése la plus défendable est que les CHO ont agi en inversant ou
en empéchant le développement de I'EIH (Fig. 10A). Au contraire, les conclusions
définitives des auteurs ont contribué a établir le concept du réle obligatoire de 1'oxydation
des CHO pendant un exercice prolongé, méme lorsque l'intensité de I'exercice diminuait a des
niveaux ou l'oxydation des graisses serait capable de fournir la plupart, voire la totalité, de
I'énergie nécessaire. Malgré un exercice a 71 % de la VO, max, les athlétes hautement
adaptés aux graisses ont généré plus d'énergie a partir des graisses que de l'oxydation des
CHO, méme apres avoir ingéré 6800 kJ de CHO (figures 10B et 10C). Dans leur étude
suivante (103), les athlétes ont fait de l'exercice pendant 3 heures a 70 % de la VO, max
jusqu'a l'apparition de symptomes évidents d'EIH. Les participants se sont ensuite reposés
pendant 20 minutes, recevant du glucose par voie orale, du glucose par voie intraveineuse
(IV) ou un placebo avant de reprendre l'exercice jusqu'a 1'épuisement. L'ingestion ou la
perfusion de CHO a inversé 1'EIH, permettant un exercice prolongé en fonction du degré
d'inversion de I'EIH (Fig. 11D).

Les auteurs ont conclu que « la baisse du taux de glucose plasmatique contribue a la
fatigue pendant un exercice prolongé, en partie (souligné par les auteurs actuels) en
limitant I'oxydation des glucides. Cette baisse de l'oxydation des glucides peut étre inversée
et l'exercice peut étre poursuivi pendant environ 45 minutes, lorsque Il'euglycémie est
rétablie et maintenue par une perfusion intraveineuse de glucose » (103 p.2388). Cette
interprétation repose sur le concept de « limitation de I'oxydation des glucides » comme
seul facteur métabolique limitant les performances lors d'un exercice prolongé. Le tableau 6
répertorie les taux moyens d'oxydation des glucides et des graisses pendant la période
d'exercice 2, qui a suivi les trois interventions différentes.

L'ingestion/perfusion de CHO aprés 180 minutes a augmenté l'oxydation des CHO de
0,28 g/min (4,8 kJ/min), réduisant I'oxydation des graisses de 0,1 g/min (3,8 kJ/min). Une
fois de plus, cela souléve la question persistante : quel est exactement le role obligatoire de
cette petite contribution a I'augmentation de I'oxydation des CHO ? Et quelle est la preuve
que cette petite différence est plus
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important pour la performance physique que l'inversion de 1'EIH (Fig. 11D) ? Et pourquoi
cette énergie doit-elle provenir des glucides plutét que de l'oxydation des graisses qui,
comme on le sait aujourd'hui, peut soutenir des taux d'énergie assez élevés, méme pendant
un exercice de haute intensité (31, 101) ? De plus, qu'est-ce qui a provoqué l'arrét de
I'exercice 45 minutes apres le début de la perfusion de glucose alors que le métabolisme
avait

Tableau 6. R¢| ali ion de ou d'un ou a une perfusion de
glucose au moment de la fatigue pendant 3 heures d'exercice 2 70 % de la consommation maximale
d'oxygéene

Taux de CHO et d'oxydation Placebo Ingestion de Perfusion de
des graisses (g/min) (if/min) glucose glucose
CHO Graisse CHO Matiére CHO Graisse
ox s ox s ox ox
ox £
Aprés les 180 premiéres minutes 1,42 1,42 ox 1,42 1,11
1,11
exercice 24,1 423 24,1 1’%%,3 241 423
5 et 10 minutes aprés 1,42 1,11 1,70 1,01 1,70 1,01
intervention 24,1 23 289 384 289 384
15 min aprés — 1,70 1,01 1,70 1,01
intervention 289 384 289 384
25 minutes aprés — 1,42 1,11 1,70 1,01
intervention 24,1 423 289 384
45 min aprés — — 1,66 1,02
intervention 282 390
Abréviations : CHO, glucides ; ox, oxydation.
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Figure 12. Les panneaux de gauche (A1-A5) correspondent a un exercice a 60 % de la VO, max ; ceux de droite (B1-B5) correspondent a un exercice a haute intensité (85 % de la VO, max).
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n'avait changé que de maniére imperceptible (voir tableau 6) alors que les concentrations de
glycémie s'étaient normalisées briévement (~5 minutes) a la suite de l'ingestion de glucose
ou pendant environ 45 minutes apres

perfusion de glucose (Fig. 11D) ? Cependant, la glycémie avait peu augmenté et avait chuté
rapidement apres l'ingestion du placebo, entrainant une fatigue et l'arrét de I'exercice en
seulement 10 minutes (voir Fig. 11D).

Coggan et Coyle (104) ont ensuite ¢étudié¢ des cyclistes entrainés effectuant des
intervalles alternés de 15 minutes a 60 % et 85 % de la VO, max jusqu'a I'épuisement. Dans
un essai, les participants ont ingéré un placebo ; dans l'autre, 64 g de CHO aprés 10
minutes, puis 40 g toutes les 30 minutes. En conséquence, pendant 3 heures d'exercice

ils ont ingéré 300 g, soit I'équivalent de 100 g/h, soit le méme

quantité qu'ils avaient ingérée lors de leur étude précédente (99). La figure 12A1 montre
que les participants ont maintenu une dépense énergétique constante (kJ/min) pendant
I'exercice d'intensité modérée

exercice qui a duré 174 minutes lorsque le placebo a été ingéré et 205 minutes avec
l'ingestion de glucose. Cependant, la dépense énergétique pendant les intervalles a haute
intensité a commencé a diminuer aprés

90 minutes dans les essais CHO et placebo (Fig. 12B1) ;
La réduction était beaucoup plus importante pour le placebo que pour l'intervention.
Essai d'ingestion de glucose. L'ingestion de CHO a prolongé la durée de 1'exercice.
ation de 31 minutes (18 %).
Comme prévu, l'ingestion de CHO (figures 12A et 12B) a augmenté

oxydation : +24 g pendant l'entrainement de faible intensité et +36 g pendant l'entrainement de
haute

exercice intense (voir tableaux 1 et 2 (104)). Cette augmentation de
60 g (1020 kJ) représentent environ 15 % de 'apport quotidien total recommandé.
CHO (398 g ; 6766 kJ) et 8 % de 1'énergie totale (13 382 kJ)

énergic CHO ingérée. L'ingestion de CHO a diminué I'oxydation des graisses
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L'ingestion de glucides (CHO) a retardé

B4) tout en réduisant I'oxydation des graisses (A5 et B5). Les données relatives aux taux d'oxydation des graisses ont été calculées a partir des données sur le quotient respiratoire et la consommation d'oxygene (VO, ) dans Coggan et

Coyle (104) a I'aide d'équations conventionnelles.
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Figure 13. (A) Concentrations plasmatiques de glucose, (B) quotient respiratoire, et (C) taux d'oxydation des glucides (CHO) et (D) des graisses pendant un exercice prolongé lorsque les participants ont regu soit 210 g de CHO, soit un
placebo a 135 minutes (fléches verticales). Les données relatives a |'oxydation des CHO et des graisses ont été calculées a partir des données du tableau 1 de cet article (105) a I'aide d'équations conventionnelles.

de 12 g (faible intensité) et 11 g (haute intensité). Dans I'ensemble, l'ingestion de 300 g de
CHO (5100 kJ) a augmenté I'oxydation des CHO de 60 g (1020 kJ) et réduit 1'oxydation des
graisses de 23 g (874 kJ). Au moment de la fin de l'exercice, aprés 174 minutes dans le
groupe placebo, les athlétes oxydaient les graisses a raison de 0,97 g/min (37 kJ/min) et les
CHO a raison de 1,08 g/min (18 kJ/min), contre 0,77 g/min (29 kJ/min) et 2,20 g/min (37
kJ/min) lorsque des glucides étaient ingérés. Les auteurs affirment que c'est cette oxydation
plus importante des glucides (37 contre 18 kJ/min) qui a permis aux participants de
poursuivre l'exercice pendant 33 minutes de plus lorsqu'ils ingéraient des glucides.
Cependant, la question clé demeure : pourquoi ces 19 kJ/min supplémentaires n'ont-ils pas
pu étre fournis par l'oxydation des graisses (0,5 g/min) ? Le principal effet de I'ingestion de
CHO ¢était de prévenir I'EIH progressive aprés 90 minutes dans l'essai placebo (figures
12A2 et 12B2). Lorsque les signes de fatigue sont apparus, entre 120 et 135 minutes dans le
groupe placebo, les concentrations moyennes de glycémie avaient atteint 3,8 mmol/L a
partir d'une valeur initiale de 5,4 mmol/L, pour tomber encore a 3,60 mmol/L a la fin de
I'exercice. D'apres les études présentées dans les figures 4, 5, 6, 7, 8, 9 et 10, de telles
concentrations de glycémie seraient tout a fait suffisantes pour expliquer 'apparition de la
fatigue dans le groupe placebo de cette étude. Dans leur derniére étude sur le cyclisme,
Coggan et Coyle (105) ont de nouveau demandé aux participants de faire de l'exercice a
environ 70 % de leur VO, max pendant 135 minutes aprés un jetine de 12 & 14 heures. Les
participants ont ensuite regu soit un placebo, soit 210 g de CHO par voie orale. La figure
13A montre que les concentrations de glycémie ont diminué progressivement apres 60
minutes dans les deux essais. L'ingestion de CHO a invers¢ I'EIH en 15 minutes,
prolongeant la durée de l'exercice de 36 minutes (21 %) par rapport au placebo. Ces
résultats sont essentiellement identiques a ceux de Boje (27) (voir figure 5) et de
Christensen et Hansen (29) (voir figure 6).

Ces données montrent que l'ingestion de CHO a 135 minutes a maintenu 1'oxydation
moyenne de CHO entre 1,74 g/min et 1,73 g/min pendant les 75 minutes suivantes
(fleche 1) ; elle ne I'a pas augmentée.

taux, conformément aux conclusions de Boje (27) et Christensen et Hansen (29).
L'ingestion de CHO a réduit 1'oxydation des graisses de 1,01 g/min (40,9 kJ/min) a 0,97
g/min (37,0 kJ/min) a 210 minutes, soit une réduction de 0,4 g/min (15,2 kJ/min) (fléche 4)
(tableau 7).

L'ingestion de 210 g de CHO a 135 minutes a permis aux participants de faire 75 minutes
d'exercice supplémentaires, oxydant 130 g de CHO supplémentaires (2206 kJ) et 73 g de
graisses (2774 kJ), alors que sans ingestion de CHO, I'oxydation des CHO a diminué de 2,4
g/min (41 kJ/min) en 35 minutes, tandis que l'oxydation des graisses a augmenté de 0,5
g/min (19 kJ/min) (figures 13C et 13D). En conséquence, sans ingestion de CHO, les
participants n'ont fait que 35 minutes d'exercice supplémentaires, pendant lesquelles ils ont
brilé 51 g de CHO supplémentaires (867 kJ) et 38,9 g de graisses (1476 kJ). A la fin de
I'exercice, les taux respectifs d'oxydation des glucides étaient de 1,39 g/min (24 kJ/min) sans
ingestion de glucides et de 1,73 g/min (29 kJ/min) avec ingestion de glucides. Les taux
d'oxydation des graisses a ce stade étaient de 1,11 g/min (42,1 kJ/min) sans ingestion de
glucides et de 0,97 g/min (37 kJ/min) avec ingestion de glucides.

La question se pose a nouveau : pourquoi l'ingestion de CHO a-t-elle permis 75 minutes
d'exercice supplémentaires ? Quel role obligatoire a joué l'oxydation de ces 0,34 g/min
supplémentaires de CHO (5,8 kJ/min) alors qu'elle représentait moins de 8,9 % de la
dépense énergétique totale a ce moment-la et surtout lorsque les CHO n'étaient pas le
principal carburant de I'exercice (comparer les fleches 4 et 1 et 3 et 2 dans la figure 13D) ?
Rappelons l'affirmation selon laquelle « le principal mécanisme par lequel les CHO
améliorent les performances d'endurance était dii a un taux élevé d'apport en CHO
entrainant des taux élevés d'oxydation des CHO » (102). Les auteurs ont conclu : « II est
intéressant de noter que le retard de la fatigue observé dans la présente étude (c'est-a-dire
de 30 a 60 minutes) grace a l'ingestion de CHO en fin d'exercice est similaire a celui
observé dans des études précédentes dans lesquelles les CHO étaient ingérés tout au long
de l'exercice. Cela suggeére qu'il n'y a peut-étre aucun avantage pratique a ingérer des
compléments alimentaires 2 base de CHO pendant 1'exercice (auteurs actuels).
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Tableau 7. Ré étaboli ali de 210 g d'un polymére de ou d'un aprés 135 mi d a70%dela i i d
Ingestion de 210 g de CHO 4 135 min Ingestion de placebo a 135 minutes Différence entre l'ingestion de CHO et celle du
placebo
Durée supplémentaire de l'exercice (min) aprés 135 min 75 35 40
Oxydation supplémentaire totale de CHO (g) (kJ) pendant la durée supplémentaire de 130 5 7
T'exercice
2210 867 1343
Oxydation totale supplémentaire des graisses (g) (k) pendant la durée supplémentaire de 7 I 3
T'exercice
2774 1482 1292
Taux d'oxydation des glucides (g/min) (kJ/min) I fin de I'exercice 17 139 034
294 236 58
Taux d'oxydation des graisses (g/min) (kJ/min) a la fin de l'exercice 97 1 014
36,9 42,2 53
Concentration de glucose dans le sang (mmol/L) a I'¢puisement 49 33 16

Abréviation : CHO, glucides.

accent). Ce qui semble plutdt essentiel, c'est la capacité de ces compléments glucidiques a
fournir du glucose dans le sang a des taux suffisamment élevés en fin d'exercice pour
empécher une baisse de leur concentration plasmatique et de leur rapport d'échange
respiratoire » (accent mis par les auteurs actuels) (105). Ils ont donc réitéré leur certitude
croissante : « Ces données indiquent qu'un seul apport en glucides en fin d'exercice peut
fournir suffisamment de glucides pour rétablir 1'euglycémie et augmenter I'oxydation des
glucides, retardant ainsi la fatigue (p. 59). En fait, ni le RQ ni les taux d'oxydation des
glucides n'ont augmenté aprés l'ingestion de glucides (voir fig. 13B et 13C). Sans cette
augmentation, leur explication ne peut étre correcte. Ils n'ont pas non plus expliqué
pourquoi 'oxydation des graisses (35 kJ/min) est restée la principale source d'énergie apres
60 minutes, méme apres l'ingestion de CHO (fléches 3 et 4 par rapport aux fléches 1 et 2
dans les figures 13C et 13D). L'interprétation des auteurs contredit leurs données et les
conclusions originales de Boje (27) et Christensen et Hansen (29), car l'ingestion de CHO
n'a ni modifié¢ le RQ ni augmenté 'oxydation musculaire des CHO de maniére significative.
Au contraire, les taux d'oxydation des CHO étaient identiques lorsqu'ils étaient mesurés a
135, 165, 180 et 210 minutes. Leur évaluation (103) a montré une augmentation soutenue
du RQ apres l'apport de CHO au point d'épuisement, ce qui a nécessité I'administration de
glucose par voie intraveineuse et un repos de 20 minutes pour les participants avant qu'ils
ne reprennent l'exercice (fig. 11B). La période de repos et la perfusion par rapport a l'ingestion
orale ont probablement modifié la distribution des CHO.

Résumé

Les expériences examinées confirment les conclusions de Boje, Christensen et Hansen. Les
glucides ingérés pendant ou a l'épuisement prolongent l'exercice en prévenant ou en
inversant 1'EIH, et non en alimentant l'oxydation obligatoire des glucides une fois le
glycogene épuisé. Les preuves a I'appui de cette conclusion sont les suivantes :

La fatigue pendant un exercice de 2 a 4 heures (65 % a 75 % de la VO, max) coincide
généralement avec une baisse de la glycémie chez les personnes a jeun et ne
consommant pas de CHO.

® Cette fatigue survient généralement lorsque l'oxydation des graisses, et non les
glucides, domine l'apport énergétique.

® Cette fatigue est atténuée en prévenant ou en inversant I'EIH par l'ingestion de CHO.

L'ingestion de CHO a I'épuisement n'augmente pas significativement l'oxydation des
CHO, mais inverse 'EIH, empéchant ainsi une nouvelle baisse de l'oxydation des
CHO (voir figures 4, 5, 10 et 12).

® La consommation de glucides empéche principalement I'EIH et entraine une
substitution isocalorique des glucides a l'oxydation des graisses (voir tableaux 3 et 4 ;
figures 9 et 12).

® Cela explique la conclusion de Coggan et Coyle selon laquelle I'ingestion tardive de
CHO retarde la fatigue de la méme maniére que l'ingestion continue de CHO (105). Cet
effet résulte du réapprovisionnement immédiat du SGP dans le sang.

Cette légere augmentation de l'oxydation des CHO dans l'ensemble du corps (voir
tableaux 2-4, 6 et 7) n'explique pas entiérement comment la consommation de CHO
prolonge considérablement les performances.

® Comme l'oxydation des graisses prédomine méme en cas de consommation de CHO
(voir fig. 2-6, 9-12), on ne sait pas exactement comment la réduction de 1'oxydation
des graisses améliore les performances.

® L'inversion de I'EIH nécessite un taux relativement faible de CHO, car le sang ne
contient que 5 g de glucose (106, 107) (le SGP) et le taux d'apparition du glucose
dans le foie (Ra) provenant soit des CHO ingérés, soit de la production de glucose par
le foie nécessaire pour prévenir I'EIH pendant un exercice prolongé est
probablement inférieur a 0,5 g/min (car la consommation de glucose par le cerveau au
repos est d'environ 6 g/h [0,1 g/min] (108)).

® Chez les personnes a jeun, 'EIH provoque une fatigue prématurée
avant le début de I'épuisement du glycogéne musculaire (109), le LGP. Currell et al
(110) ont rapporté que les participants qui ont subi un essai d'exercice épuisant le
glycogeéne pendant 2,5 heures, suivi d'un jelne nocturne, ont développé une EIH
progressive qui a commencé dans les 15 minutes suivant le début de I'exercice a 50 %
du rythme de travail maximal le lendemain matin. Cela confirme que l'exercice
entrainant une déplétion du glycogene réduit considérablement la glycémie lors d'un
exercice a jeun ultérieur.

® Un ¢élément important souvent négligé : la fatigue lors d'un exercice intense d'une
heure n'est pas liée a 1'épuisement des réserves de glycogéne ou a I'ETH (111).

Les données issues de la série d'expériences examinées ici confirment que la
consommation de glucides pendant l'exercice (112, 113) est utile pour prévenir la baisse de
glycémie, évitant ainsi les réflexes du systéme nerveux central et le dysfonctionnement
cérébral glycopénique, comme l'ont proposé pour la premiére fois Boje, Christensen et
Hansen dans les années 1930. La consommation de CHO améliore les performances, en
particulier au-dela de 70 minutes (113), lorsque 1'EIH devient de plus en plus probable (84,
98, 104, 105).
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Preuve 5 : dans les études montrant que les CHO améliorent les
performances, la glycémie a diminué progressivement pendant
I'exercice chez jusqu'a 88 % des groupes sous placebo.

Alors que dans les études ou la performance physique n'était pas
améliorée par la consommation de glucides, les concentrations de
glycémie n'étaient réduites que dans 30 % des groupes témoins. La
consommation de glucides pendant I'exercice améliorait la
performance environ 2,7 fois plus souvent lorsque les
concentrations de glycémie baissaient dans les groupes témoins.

La figure 9C (97) montre des individus prématurément fatigués lorsque la glycémie est
tombée en dessous des niveaux initiaux (figure 9A). Trente minutes plus tard, les
participants a I' e ont réduit l'intensité¢ de l'exercice qu'ils pouvaient soutenir. Ce schéma a
été observé dans plusieurs études (104, 114-118). A l'inverse, dans cette méme étude
originale (97), l'ingestion de CHO n'a pas amélioré les performances chez les personnes
dont les concentrations de glycémie sont restées égales ou supérieures a la valeur de départ
tout au long de la séance d'exercice, qu'elles aient ingéré ou non des CHO (Fig. 9B).

De nouvelles données suggérent que chacun a un seuil de réactions biologiques li¢es a
I'hypoglycémie. Chez certaines personnes, ces réactions commencent a des concentrations
de glycémie supérieures a 4,0 mmol/L (figures 1 et 2 dans (119)). II est important de noter
que certaines personnes peuvent ne présenter aucun symptome objectif ou subjectif a des
niveaux égaux ou légérement inférieurs a 3,9 mmol/L, en particulier celles qui
maintiennent des niveaux de glucose chroniquement bas, bien que normaux. Cependant, il
est ¢établi que les personnes qui maintiennent des taux de glucose plus ¢€levés peuvent
présenter des symptomes d'hypoglycémie a des taux supérieurs a 3,9 mmol/L. Nous avons
précédemment démontré que les facteurs alimentaires et métaboliques contribuent
grandement aux valeurs moyennes de glucose, ce qui peut expliquer pourquoi les habitudes
alimentaires sont des déterminants importants du seuil d'EIH (101). Néanmoins, les
symptomes sont plus fiables chez les personnes dont le taux est égal ou inférieur a 3,9
mmol/L, ce qui explique pourquoi les définitions médicales ont toujours fait état d'une
hypoglycémie en dessous de ce seuil. En outre, 'ampleur de la réponse neuroendocrinienne
de contre-régulation semble dépendre de la dose par rapport aux baisses relatives de la
glycémie, les valeurs de glucose plus faibles provoquant des réponses de contre-régulation
plus importantes. Il est important de noter que certains des changements contre-régulateurs
peuvent étre imperceptibles, en particulier lorsqu'ils sont provoqués pendant un exercice
intense, laissant souvent les athlétes subjectivement inconscients de ces conséquences
biologiques et de leurs effets sur leurs performances, ce qui peut expliquer pourquoi
certaines études décrivent des athlétes « non affectés » par des valeurs de glucose bien
inférieures a 70 mg/dL. L'importance cruciale de la normoglycémie est soulignée par le fait
que l'insuline minimale inhibe fortement la libération hépatique de glucose.

Les implications de ces nouvelles données sont les suivantes :

1. Les seuils hypoglycémiques en mg/dL ou mmol/L pour les réponses contre-
régulatrices sont différents pour chaque personne et semblent étre influencés par les
valeurs glycémiques moyennes de l'individu.

2. Les mécanismes de contre-régulation peuvent se produire de maniére imperceptible,
en particulier lorsqu'ils sont comparés a un exercice intense, et peuvent donc ne pas
étre « subjectivement détectables par le participant », malgré leur apparence
objective dans les mesures biologiques, et sont susceptibles de contribuer a une
baisse des performances.
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3. Les baisses relatives du glucose par rapport aux niveaux de base ou aux pics peuvent avoir
un effet biologique sur le métabolisme et les performances pendant l'exercice. Ainsi, la
baisse relative du glucose pendant I'exercice peut avoir des conséquences qui vont
au-dela d'un seuil absolu. L'atténuation des baisses de glucose permettrait alors
d'atténuer la manifestation de I'hypoglycémie, grace a I'administration continue de
CHO en quantité suffisante pour empécher I'hypoglycémie de se manifester, de
persister et de progresser en intensité, ce qui aurait des implications sur les
performances.

Par conséquent, cela suggére qu'en termes d'effet sur les performances physiques, la
glycémie absolue, la glycémie relative et la variation du glucose peuvent avoir des implications
directes sur le métabolisme et les performances physiques qui n'avaient pas été prises en
compte dans les analyses précédentes et qui ont des implications importantes pour les
bienfaits interprétés des glucides pendant I'exercice, indépendamment de l'oxydation des
glucides et du glycogeéne. L'EIH peut étre mieux défini comme une baisse des concentrations de
glycémie en dessous des niveaux initiaux a l'exercice.

A notre connaissance, aucune analyse approfondie n'a été réalisée sur la fréquence des
baisses de glycémie ou des cas manifestes d'EIH dans les groupes témoins et d'intervention
dans les études portant sur l'effet des manipulations des glucides sur les performances
physiques. L'hypothése présentée dans cette revue doit prédire que si une baisse de la
concentration de glycémie contribue a une altération des performances physiques, elle doit
alors se produire plus fréquemment dans le groupe témoin dans les études montrant un effet
bénéfique de la manipulation des glucides sur les performances physiques.

Pour cette analyse, nous avons examiné toutes les études présentées dans les tableaux
supplémentaires S1 (Noakes, 2025 (120)) et S2 (Noakes, 2025 (120)) afin de déterminer la
fréquence a laquelle les concentrations de glycémie ont chuté pendant l'exercice dans les
groupes témoins et d'intervention. Nous avons défini une baisse de la concentration de
glycémie, indiquant le développement d'une EIH, comme toute réduction de la
concentration de glycémie supérieure a 0,1 mmol/L par rapport a la valeur mesurée au
début de l'exercice. Cette définition suppose qu'un régulateur central de I'homéostasie
glycémique pendant 'exercice (121) réagira aux tendances de la concentration de glycémie,
en particulier au développement d'une EIH progressive, en introduisant des réponses
protectrices afin de garantir que l'absorption de glycémie par les muscles squelettiques soit
réduite bien avant qu'une neuroglycémie fatale ne puisse se développer. La réponse clé
consiste a réduire l'intensité de l'exercice qui peut étre maintenue (Fig. 9C ; Fig. 12B1),
réduisant ainsi 1'absorption de glucose par les muscles squelettiques. Ce contréle anticipatif
contraste avec le modele catastrophique de régulation de l'exercice (60) dans lequel de tels
contrdles ne sont activés qu'aprés que la catastrophe - dans ce cas, des lésions cérébrales
neuroglycopéniques - s'est déja produite. Dans les tableaux supplémentaires S1 (Noakes, 2025
(120)) et S2 (Noakes, 2025 (120)), la plupart des études dans lesquelles nous avons
considéré que 1'EIH s'était développé, les concentrations de BG ont chuté de plus de 0,3
mmol/L pendant I'exercice.

Sur les 166 études répertoriées dans le tableau supplémentaire S1 (Noakes, 2025 (120)),
les concentrations de glycémie ont été mesurées pendant l'exercice dans 144 études. Dans
97 études (67 %) (27-29, 72,74,

84-86, 95, 97-99,103-105, 115, 116, 122-201)), les concentrations de glycémie

Les concentrations ont diminué dans les groupes placebo pendant l'exercice. Dans une autre
étude (202), I'EIH aurait pu étre manquée en raison d'un prélévement tardif aprés l'exercice.
Dans 47 études (33 %), les concentrations de BG n'ont pas diminué pendant l'exercice dans
le groupe témoin (73, 117, 202-246) ; dans 22 études (247-268), les concentrations de
glycémie n'ont pas été mesurées et dans une étude (122), il n'y avait pas de groupe témoin.
Ces résultats sont donc compatibles avec l'hypothése selon laquelle une baisse de la
concentration de glycémie se produit fréquemment (67 %) dans les études sur le
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Effets de la manipulation du CHO sur les performances physiques humaines. Compte tenu
des conséquences avérées d'une baisse de la concentration de glucose sanguin sur les
performances physiques humaines, il est surprenant que ce phénomeéne ne soit pas plus
largement reconnu.

Les effets de la consommation de glucides sur les performances ont été mesurés dans
153 études répertoriées dans le tableau supplémentaire S1 (Noakes, 2025 (120)). Les
performances se sont améliorées avec la consommation de glucides dans 103 études (67 %)
(27-29, 72, 74, 86, 97-99, 103-105, 115-

117,123, 124, 126-130, 133, 134, 137-139, 142-156, 158-

160, 162-166, 172, 173, 175-186, 188, 189, 191, 193, 195,
198-202, 205-209, 212, 215, 220, 221, 223, 228, 232, 234,

235, 239, 242-244, 247, 249, 252, 256-260, 263, 264,

267), tandis que dans 50 études (33 %) (73, 85,95, 131, 132,

135, 136, 141, 157, 161, 170, 171, 174, 187, 190) (192,

194, 197, 201, 203, 210, 211, 213, 214, 216-218, 222,
224-227,229-231, 237, 238, 240, 241, 245, 246, 248, 250,

251, 253-255, 261, 262, 266, 268, 269), les performances n'ont

pas modifiées par l'ingestion de CHO. Cela confirme que l'ingestion de CHO a amélioré¢ les
performances physiques dans environ deux tiers des études examinées.

Dans 72 des 103 études (70 %) montrant que les CHO amélioraient les performances,
les concentrations de glycémie ont diminué¢ dans les groupes placebo (27-29, 72, 74, 86,
97-99, 103-105, 115, 116, 123, 124, 126-130,

133, 134, 137-139, 142-156, 158-160, 162-166, 172, 173,

175-186, 188, 189, 191, 193, 195, 198-201). Cela est compatible

avec I'hypothése selon laquelle la prévention d'une baisse de la concentration de glycémie
dans le groupe témoin est un élément important des effets bénéfiques de I'ingestion de glucides
sur les performances physiques. En revanche, parmi les 40 études ne montrant aucun
bénéfice des glucides, la glycémie n'a baissé pendant I'exercice que dans 17 (42 %) groupes
placebo (85, 95,

115,131, 132, 135, 136, 141, 157, 161, 170, 171, 174, 187,

190, 192, 194, 197) et sont restés dans la fourchette normale ou légérement

dans 23 cas (58 %) dans le groupe témoin (203, 210, 211, 213,

214,216,217, 218, 222, 224, 225, 226, 227, 229, 230,

231, 237, 238, 240, 241, 245, 246, 270), ce qui indique peut-étre une variabilité
individuelle dans la susceptibilité a I'effet néfaste sur les performances du développement
de I'EIH. En effet, Lambert et al. ont étudi¢ des individus adaptés a un régime pauvre en
glucides qui ont continué a faire de l'exercice pour abaisser leur glycémie (3,8 mmol/L) par
rapport a ceux suivant un régime plus riche en glucides (4,2 mmol/L) (Fig. 2 dans (271)).

Les concentrations de glycémie ont également été mesurées dans le groupe
d'intervention (consommation de glucides) dans 143 des études présentées dans le tableau
supplémentaire S1 (Noakes, 2025 (120)). Pendant l'exercice, les concentrations de
glycémie dans le groupe d'intervention sont restées inchangées ou ont augmenté dans 120
(84 %) de ces études (27-29, 72, 73, 84, 85, 95, 97-99, 104, 105, 115-117, 123, 124,

126, 128, 129, 131, 135-139, 142-152, 154-162, 165-173,

176,178, 179, 181-186, 189-194, 196-199, 201-231, 233-

246) et a diminué dans 23 cas (16 %) (74, 86, 103, 125, 127, 130-134,

140, 141, 153, 163, 164, 174, 175, 177, 180, 187, 188,

195, 200, 232). Comme prévu, la glycémie a rarement baissé (16 %) dans les groupes ayant
ingéré des glucides pendant I'exercice.

Les concentrations de glycémie ont également été mesurées dans le groupe
d'intervention dans 92 études dans lesquelles l'ingestion de glucides a amélioré les
performances du groupe d'intervention. Dans 75 (82 %) de ces études, les concentrations de BG
sont restées dans la fourchette normale pendant I'exercice (27-29, 72, 97-99, 104, 105, 115-117,
123, 124, 126, 128, 129,

137-139, 142-152, 154-156, 158-160, 162, 165, 166, 172, 173,

176, 178, 179, 181-186, 189, 191, 193, 198, 199, 201, 202, 205-

209, 212, 215, 220, 221, 223, 228, 234, 235, 239, 242-244),

alors que chez 17 (18 %) d'entre eux, la concentration de BG a diminué pendant I'exercice
dans le groupe d'intervention (74, 86, 103, 127, 130, 133, 134, 153,

163, 164, 175, 177, 180, 188, 195, 200, 232).

Les concentrations de BG ont également été mesurées dans le groupe d'intervention
dans 38 études dans lesquelles l'ingestion de CHO n'a pas influencé les performances. Les
concentrations de BG dans le groupe d'intervention sont restées inchangées ou ont
augmenté dans 36 (95 %) de ces études (73, 85, 95, 131, 135, 136, 157, 161, 170, 171, 190,
192,

194, 197,203, 210, 211, 213, 214, 216-218, 222, 224-227,

229-231, 237, 238, 240, 241, 245, 246) et n'a chuté que de 2

(5 %) (141, 174, 187). Ces résultats corroborent l'interprétation selon laquelle une baisse de
la concentration de glycémie dans le groupe d'intervention réduit la probabilité que 1'étude
aboutisse a un résultat positif concernant l'ingestion de glucides sur les performances
physiques.

Le tableau supplémentaire S2 (Noakes, 2025 (120)) répertorie les études portant sur les
effets sur les performances de la consommation de glucides, de glycérol ou de cétones peu
avant l'exercice ou dans le cadre d'un protocole de « chargement en glucides ». Parmi les
études incluses dans le tableau supplémentaire S2 (Noakes, 2025 (120)), l'effet de
l'intervention alimentaire sur les performances physiques a été mesuré dans 124 études ;
dans 74 études (60 %) (4, 31,48, 76, 114, 118,

139, 159, 205, 270-334), les performances se sont améliorées, tandis que dans

50 études (40 %) (111, 269, 335-382) ont montré que la supplémentation en glucides avant
I'exercice n'avait aucune influence sur les performances physiques. Dans 3 études (383-
385), les performances se sont détériorées, tandis que dans 13 études (386-398), les
performances n'ont pas été mesurées. Ces études suggerent que la prise de CHO avant I'exercice
est moins susceptible d'améliorer les performances que la prise de CHO pendant l'exercice. Cela
confirme l'idée que la modification du SGP est plus efficace pour améliorer les
performances que la manipulation du LGP avant I'exercice.

Cela correspond aux mécanismes conservés de transport du glucose et des autres
glucides dans le cerveau, le foie et les tissus musculaires, ol les principaux transporteurs de
glucose dans le cerveau sont GLUT1 et GLUT3, et dans le foie GLUT2, tous définis
comme des transporteurs passifs qui permettent le transport du glucose dans les cellules de
ces tissus uniquement sur la base des gradients de concentration entre les compartiments
extracellulaires et intracellulaires et ne nécessitent pas d'apport énergétique (ATP). Ainsi, le
cerveau et le foie absorbent le glucose en fonction de la demande sans apport énergétique.
Cependant, le principal transporteur GLUT des muscles squelettiques est le GLUT4, qui
nécessite de 1'énergie sous forme d'ATP (transport actif) pour acheminer le glucose vers les
muscles squelettiques. Il convient de noter que l'insuline, une hormone présente en cas
d'abondance nutritionnelle et qui augmente le stockage des nutriments, est le principal
mécanisme par lequel les muscles squelettiques augmentent l'expression du GLUT4 sur la
membrane musculaire squelettique. Par conséquent, l'organisme a conservé des
mécanismes permettant une absorption préférentielle du glucose dans les tissus critiques
afin d'atténuer I'hypoglycémie (c'est-a-dire le cerveau et le foie) pendant les activités trés
exigeantes en énergie (exercice physique) ou pendant les périodes de disponibilité réduite
du glucose (jene ou faible apport en glucides), au cours desquelles l'insuline est
considérablement réduite par rapport aux niveaux normaux. A l'inverse, les tissus
musculaires ont besoin d'énergie (ATP) et d'une abondance énergétique (signalée par la
translocation du GLUT4 induite par I'insuline) pour acheminer le glucose vers les muscles,
ce qui fournit des mécanismes inversés pour minimiser I'absorption du GLUT et donc son
utilisation dans des environnements ou les besoins énergétiques sont accrus (exercice),
compromis (jetine) ou modifiés (faible apport en glucides). Ceci est crucial car les muscles
squelettiques, qui sont les plus gros consommateurs d'énergie de l'organisme, ont des
besoins énergétiques considérablement accrus pendant Il'exercice. Cela correspond
également aux mécanismes conservés au cours de 1'évolution pour les substrats non
glucidiques utilisés par le cerveau, ce qui confirme son rdle central dans la régulation des
performances par la conservation de 1'énergie (voir preuve 12). La présence de transporteurs
GLUT passifs et actifs distincts dans ces trois tissus aide également a expliquer pourquoi
I'oxydation des CHO pendant I'exercice doit progressivement diminuer dans des conditions
de
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Tableau 8. Evolution des performances en ion des variati de la gly

ie dans les groupes d'intervention et témoins dans les études portant sur la i ion des i avant
[Noakes, 2025 (120)] ou pendant I'exercice (tableau supplémentaire S1 [Noakes, 2025 (120)]) dans 167 études

Endocrine Reviews, 2025, vol. 00, n° 0

Amél fo grice al'ingestion de CHO Performances inchangées par I'ingestion de CHO (études)
(études)
A Réduftion des Fonccntmtions de glycémie dans le groupe témoin, mais stabilité dans le groupe 63 (29%) 76%
d'intervention
Tableau 1: 52 Tableau 1:6
Tableau 2 : 11 Tableau 2 :1
B Réduction de la glycémie dans les groupes témoin et d'intervention £219%) 13 (6%
Tableau 1:20 Tableau 1:5
Tableau 2 : 22 Tableau 2 : 8
C Concentrations de glycémie stables dans les groupes témoin et d'intervention 40 (18%) 47 (2%)
Tableau 1:19 Tableau 1:29
Tableau 2 : 21 Tableau 2 : 18
D BG stable dans le groupe témoin, mais en baisse dans le groupe d'intervention 2% 30%
Tableau 1:0 Tableau 1:0
Tableau 2:2 Tableau 2:3

Abréviations : BG, glycémie ; CHO, glucides.

une demande énergétique élevée (exercice physique) ou une faible disponibilité en glucose
(jetne et faible apport en glucides), et est régulée par les niveaux initiaux de glycogene
hépatique et musculaire, qui sont principalement régulés avant les périodes d'abondance et
de stockage des nutriments, lorsque les niveaux d'insuline sont élevés et les besoins
énergétiques relativement réduits. Les concentrations de glycémie ont été mesurées dans 101
des études et dans 52 (51 %) d'entre elles (4, 48, 114, 118, 139, 159, 271, 273,
283, 286-291, 293-296, 302, 305, 308, 309, 313, 317-323,
329, 331, 334, 339, 342, 351-353, 355, 358, 360, 366, 369,
384, 389, 391-395, 399) Les concentrations de glycémie ont diminué pendant I'exercice
dans le groupe témoin. Dans 49 études (49 %), les concentrations de glycémie dans le
groupe témoin sont restées dans la fourchette normale pendant I'exercice (76, 270, 272,
274-276, 279-282, 284, 285,
299,304, 310, 315, 316, 324, 325, 330, 335, 338, 340,
341, 343-347, 357, 359, 362-365, 367, 370, 375-378, 381-
383, 386-388, 390, 392, 396). La glycémie n'a pas été mesurée dans les autres
études restantes (31, 111, 269, 278, 292, 297, 298, 300, 301,
303, 306, 307, 311, 312, 314, 326-328, 332, 333, 336, 337,
348-350, 354, 356, 361, 368, 371-374, 379, 380, 397, 398).

Des mesures de la glycémie ont été effectuées dans 56 des 75 études dans lesquelles les
performances se sont améliorées grice a une supplémentation en glucides. Les
concentrations de glycémie ont diminué dans le groupe témoin pendant l'exercice dans 34
(61 %) de ces études (4, 48, 114, 118, 139, 159, 271, 273,

283, 286-291, 293-296, 302, 305, 308, 309, 313, 317-323,

329, 331, 399), avec des concentrations normales de glycémie dans 22 (39 %)

études (76, 270, 272, 274-277, 279-282, 284, 285, 299,

304, 310, 315, 316, 324, 325, 330, 334). Cela concorde

avec les conclusions précédentes selon lesquelles les performances physiques sont plus
susceptibles d'étre améliorées par la manipulation des glucides si la concentration de glucose
sanguin diminue pendant l'exercice dans le groupe témoin.

Les concentrations de glycémie ont été mesurées dans 34 des 50 études dans lesquelles
les performances n'ont pas été améliorées par l'ingestion de CHO. Les concentrations de
glycémie ont diminué dans le groupe témoin dans 11 études (32 %) (339, 342, 351-353,
355, 358, 360, 366, 369, 399),
alors que les concentrations de BG sont restées normales ou élevées dans le groupe témoin
dans 23 études (68 %) (335, 338, 340, 341,

343-347, 357, 359, 362-365, 367, 370, 375-378, 381, 382).
Cela confirme également l'interprétation selon laquelle les performances physiques sont
moins susceptibles d'étre améliorées par la consommation de glucides si la glycémie ne
diminue pas pendant I'exercice dans le groupe témoin.

Les concentrations de glycémie ont ét¢é mesurées dans le groupe d'intervention
(consommant des glucides) dans 102 de les études ont rapporté  dans

Tableau supplémentaire S2 (Noakes, 2025 (120)). Pendant l'exercice, la glycémie est restée
inchangée ou a augmenté dans le groupe d'intervention dans 60 (59 %) de ces études (76,
114, 159, 270, 272-

277,279, 281-285, 294, 299, 304, 308-310, 315-317, 319,

321-325, 334, 335, 338, 340, 341, 344-346, 353, 357, 359,

360, 362, 363, 365, 367, 375-378, 381-383, 386-388, 390,

391, 396, 399) et a diminué dans 42 cas (41 %) (4, 48, 118, 139, 271,
280, 286-291, 293, 295, 296, 302, 305, 313, 318, 320, 322,

329-331, 339, 342, 343, 347, 351, 352, 355, 358, 364, 366,

369, 370, 384, 385, 389, 392, 394, 395).

Les concentrations de BG ont été mesurées dans le groupe d'intervention dans 34 études
dans lesquelles l'ingestion de CHO n'a pas influencé les performances. Les concentrations
de BG sont restées inchangées ou ont augmenté dans le groupe d'intervention dans 22
études (65 %) (335, 338, 340, 341, 344-346, 353, 357, 359, 360, 362, 363, 365,

367, 375-378, 381-383), et ont diminué dans 12 études (35 %) (339,
342, 343, 347, 351, 352, 355, 358, 364, 366, 369, 370).

Les concentrations de glycémie ont ét¢ mesurées dans le groupe d'intervention dans 54
études dans lesquelles les performances ont ét¢ améliorées. Dans 31 (57 %) de ces études,
les concentrations de BG dans le groupe d'intervention sont restées dans la fourchette
normale pendant I'exercice (76, 114, 159, 270, 272-277, 279, 281-285, 294, 299, 304, 308-
310,

315-317, 319, 321, 323-325, 399) ; tandis que dans 23 (43 %) d'entre elles, les
ont diminué pendant l'exercice (48, 118, 139, 271, 280,

286-291, 293, 295, 296, 302, 305, 313, 318, 320, 322,

329-331).

Ces études suggerent que, comparativement a un effet clair sur les performances
physiques dans le groupe témoin, toute réduction des concentrations de glycémie dans le
groupe d'intervention a un effet beaucoup plus faible, voire négligeable, sur la capacité de
l'intervention CHO a produire un effet mesurable sur l'amélioration des performances
physiques (dans le groupe témoin). Cela confirme I'hypothése selon laquelle I'influence des
CHO sur les performances physiques dépend du maintien des concentrations de glycémie
pendant l'exercice dans le groupe témoin. Que les CHO empéchent ou non une baisse de la
concentration de BG pendant I'exercice dans le groupe témoin, cet effet résulte uniquement de
la prévention de 1'épuisement du SGP.

Résumé

Le tableau 8 présente une analyse combinée des effets de l'ingestion de glucides et de
I'exercice physique sur les concentrations de glycémie dans les groupes témoins
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et d'intervention dans 217 études issues des tableaux supplémentaires S1 (Noakes, 2025
(120)) et S2 (Noakes, 2025 (120)) qui ont abouti ou non a une amélioration des
performances physiques. L'objectif de l'analyse est d'établir la fréquence a laquelle une
baisse de la concentration de glycémie se produit dans les groupes témoins ou
d'intervention, ou dans les deux, dans les études sur les effets des manipulations des
glucides sur les performances physiques.

Le tableau 8 examine I'hypothése selon laquelle l'ingestion de CHO est plus susceptible
d'influencer les performances physiques si la concentration de glycémie diminue dans le
groupe témoin/placebo pendant I'exercice. Cela confirme 1'idée selon laquelle la fatigue lors
d'un exercice prolongé est principalement due a I'épuisement du SGP. Cette analyse montre
que dans 105 des 125 études (88 %) (tableaux 8A et 8B) dans lesquelles les concentrations
de BG ont ¢été réduites dans le groupe témoin, l'ingestion de CHO a amélioré les
performances. En revanche, si la concentration de BG était stable dans le groupe témoin, il
y avait une probabilité essenticllement égale que I'étude soit associée a une amélioration
(18 %) ou a une absence de changement (22 %) des performances physiques (tableau 8C).
Ces résultats soutiennent I'hypothése selon laquelle un facteur déterminant de l'effet
bénéfique de la consommation de CHO sur les performances physiques est la prévention
d'une baisse de la concentration de BG pendant I'exercice. Etonnamment, ces résultats sont
rarement discutés, bien que Boje, Christensen et Hansen aient établi en 1939 (27-29) que la
prévention ou l'inversion de la baisse de la glycémie retarde la fatigue pendant l'exercice.

Méta-analyse de la nature de la composition en glucides du repas pris avant
I'exercice

Une méta-analyse récente (400) a révélé que l'indice glycémique d'un repas pris avant l'exercice
influengait considérablement les performances physiques, indépendamment de l'apport en
glucides pendant l'exercice (401). Cependant, un léger bénéfice non significatif sur les
performances a ét¢ observé aprés un repas a faible indice glycémique lorsque aucun glucide
n'était ingéré pendant l'exercice. Cela concorde avec l'interprétation selon laquelle la
prévention de I'EIH est le principal bénéfice ergogénique de I'ingestion de glucides avant ou pendant
l'exercice, car le seul effet du repas a faible indice glycémique pris avant l'exercice serait
d'augmenter la taille du SGP.

Effet de la charge glucidique avant I'exercice

En ce qui concerne la charge en CHO avant l'exercice, 19 études (48, 76,

114, 118, 273, 275, 299-304, 314-317, 329, 332-334) re-

ont rapporté un effet positif sur les performances, tandis que 16 (111, 269) (348, 354-358,
371, 378-382, 384, 399) n'ont constaté aucun effet bénéfique de la charge en glucides sur
les performances. Sept autres études (31, 359, 360, 361, 367, 368, 374) comparant les effets
d'un régime alimentaire habituellement riche ou pauvre en glucides n'ont pas constaté
d'effet de ce type. Dans deux études, aucune mesure des performances n'a été effectuée
(397, 398). Jensen et al (48), reproduisant I'é¢tude emblématique de 1967 (4), ont constaté
un développement important de 1'EIH chez les personnes suivant le régime alimentaire le
plus pauvre en glucides. Pourtant, a I'épuisement, les participants atteints d'EIH
continuaient a oxyder les CHO a un rythme élevé (2,6 g/min) (entrée pertinente dans le
tableau supplémentaire S2 (Noakes, 2025 (120)), malgré une hypoglycémie marquée, un
résultat qui n'est pas prévu par la nouvelle hypothése obligatoire de remplacement des CHO
d' . Erlenbusch et al (400) ont noté que la variabilité¢ des essais signifie qu'« il n'est pas
possible de recommander avec certitude un régime riche en CHO, en particulier pour les
athletes entrainés » (p. 31). Sherman et Wimer

(401) était parvenu a une conclusion similaire 14 ans plus tot, mais estimait néanmoins «
prudent de conseiller aux athlétes de suivre un régime riche en glucides », car il n'existait
aucune

21

preuve qu'un régime riche en glucides nuisait aux performances (p. 28). En d'autres termes,
I'absence de preuve de la nocivité de la charge glucidique est souvent acceptée comme une
preuve de son bénéfice.

Cette absence de preuve définitive établissant un lien entre un taux de glycogéne plus
élevé avant l'exercice et des performances supérieures remet en question l'idée selon
laquelle le glycogéne musculaire est un carburant obligatoire, comme le conclut généralement la
figure 1. Il est intéressant de noter que des études montrent qu'une augmentation de 1'
'‘entrainement et une réduction du glycogéne ne nuisent pas systématiquement aux
performances a 'entrainement (355, 401-404).

Preuve n° 6 : I'EIH affecte les performances via un mécanisme
intégré impliquant les voies hypothalamiques reliant la glycémie au
recrutement des unités motrices des muscles squelettiques
(SMMUR) lorsque la glycémie descend en dessous des niveaux de
repos.

Le contrile du SMMUR de cette maniére protége contre une
neuroglycémie fatale en réduisant le taux de disparition de la glycémie
(Rd) lorsque les taux d'apparition du glucose (Ra) deviennent
limitants.

Cahill (405) affirme qu'il existe « plusieurs lignes directrices métaboliques générales relatives a
I'noméostasie énergétique... L'une d'entre elles consiste a maintenir le taux de glucose (dans le
sang) dans des limites trés étroites, en ramenant rapidement le taux d' e a la normale s'il est
perturbé dans un sens ou dans l'autre » (p. 785). Le modé¢le central de régulation de
I'exercice (60, 406) explique pourquoi les performances physiques sont toujours régulées « par
anticipation » par un mécanisme cérébral qui protége le corps contre les dommages. Les
Iésions cérébrales hypoglycémiques constituent 1'une de ces menaces majeures (407), peut-
étre la plus grande lors d'un exercice trés prolongé si aucun glucide n'est ingéré. Le modele
décrivant les mécanismes cérébraux (hypothalamiques) de régulation homéostatique des
concentrations de glucose dans le sang (121) au repos n'inclut pas de mécanisme de
régulation du SMMUR, qui est le principal déterminant du Rd du glucose dans le sang
pendant I'exercice. Ce mécanisme limite la SMMUR et l'oxydation du BG a mesure que
I'EIH se développe lorsque les taux de Ra du foie et de l'intestin diminuent. Ainsi, la
SMMUR doit faire partie intégrante des mécanismes qui maintiennent 'homéostasie du BG
pendant l'exercice. La figure 14 illustre un modeéle probable.

Lorsque les zones hypothalamiques détectent une baisse de la glycémie, 1' ation motrice
centrale vers les muscles diminue afin d'éviter des lésions cérébrales hypoglycémiques
(407). Cela explique pourquoi les performances diminuent progressivement a mesure que la
glycémie baisse inévitablement pendant un exercice prolongé (4, 29, 72, 73, 85, 86, 97, 99,
103, 105, 114-117, 126-130, 133-135,
137-139, 147, 149, 151, 154, 155, 158, 159, 163, 172, 175,
176,178, 179, 181, 182, 185, 186, 188, 189, 193, 195,
196, 200, 204, 209, 237, 260, 265) chez ceux qui n'ingérent pas de glucides a haute teneur
en e pendant l'exercice (57). Les études de Nybo et ses collegues (412-414) établissent
clairement que I'EIH altére l'absorption cérébrale de glucose et d'oxygéne et, par
conséquent, alteére la capacité du cortex moteur, de 1'hypothalamus et des structures du
mésencéphale a activer les muscles squelettiques, exactement comme le prédit ce modéle.
A Tinverse, les études de Newell et al (182, 186) (voir ¢également le tableau 8 ci-aprés) ont
montré que les effets ergogéniques de faibles doses de CHO étaient aussi efficaces que
ceux de doses plus importantes ; ils n'ont ensuite pas pu trouver de preuves que, lors de
tests de récupération apres 1'effort, un apport plus élevé en CHO pendant 1'effort produisait
des réponses de contréle neural différentes de celles obtenues avec un apport plus faible en
CHO (415). Etant donné que les tests post-exercice utilisent des contractions maximales de
courte durée des muscles quadriceps et ne menacent pas la régulation de la glycémie, on
pourrait prédire que
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Figure 14. Redessinée a partir de (121) avec des ajouts basés sur la référence (408). Zones spécialisées du cerveau dans I'hypothalamus et le tronc cérébral (AP, aire postrema ; ARC, noyau arqué ; BLM, médulla basolatérale ; DMN,
noyau dorsomédial ; DMNX, noyau moteur dorsal du vague ; LH, hypothalamus latéral ; NTS, noyau du tractus solitaire ; PNS, systéme nerveux parasympathique ; PVN, noyau paraventriculaire ; SNS, systéme nerveux sympathique ; VMH,

2dial) dé

hypothalamus ventre les signaux

périphériques par le biais des hormones et des nutriments afin de réguler le métabolisme du glucose. Le systéme nerveux autonome contribue a cette régulation en

modulant la sécrétion d'insuline/glucagon par le pancréas, la production de glucose par le foie et |'absorption du glucose par les muscles squelettiques. Texte copié a partir de la référence (121). Il manque a ce schéma un lien nécessaire
entre ces structures hypothalamiques, du tronc cérébral et corticales motrices , spécifiquement pour empécher le recrutement excessif des unités motrices des muscles squelettiques pendant un exercice prolongé, lorsque le glycogene
hépatique s'épuise, provoquant une hypoglycémie progressive induite par I'exercice (EIH). Sans ce controle supplémentaire, toutes les formes d'exercice prolongé finiraient par provoquer une EIH (95, 106, 107, 409) et des Iésions
cérébrales hypoglycémiques (407). Il manque également I'effet de la concentration de glucose dans le sang sur la régulation directe de la production hépatique de glucose (410, 411).

Les modifications des réponses neuronales visant a protéger la régulation de la glycémie
pendant un exercice prolongé ne seraient pas apparentes lorsque ces contrdles ne seraient
plus nécessaires.

Preuve n° 7 : les apports recommandés en glucides pour les
athlétes ont considérablement augmenté sans qu'il existe de
preuves biologiques claires de leurs bienfaits. Il n'existe pas non
plus de preuves que les athlétes adoptent systématiquement ces
apports élevés.

Avant les premieres études sur les effets de la co-ingestion de plusieurs sources distinctes de
glucides sur les taux d'oxydation endogéne des glucides, l'opinion générale était que des
taux d'apport en glucides supérieurs a 16 g/h ne produisaient pas de bénéfices supérieurs a
des valeurs plus faibles. Ainsi : « la consommation de glucides a un taux supérieur a 75 g/h
ne semblait pas plus efficace pour améliorer les performances que la consommation de
glucides a un taux de 40 a 75 g/h... La conclusion générale semble étre que des bénéfices
sur les performances peuvent étre observés avec des quantités relativement faibles de
glucides (16 g/h), mais qu'aucune amélioration supplémentaire n'a été observée avec
I'ingestion de quantités plus importantes de glucides » (416 p.670). « A notre connaissance,
aucune ¢étude n'a démontré que l'ingestion de quantités plus importantes de CHO, qui
entrainerait des taux d'oxydation exogéne des CHO plus élevés, améliorerait également les
performances. Des études ont montré que les effets de I'apport en CHO, méme a des niveaux
relativement faibles,

taux d'apport (aussi bas que 16 g/h), mais en général, aucune amélioration supplémentaire
n'a été observée avec des taux d'apport plus élevés » (416 p.675). Cet avis était en
contradiction avec les recommandations semi-officielles de I' 1992, qui préconisaient des
taux d'apport en glucides de 64 a 128 g/h pendant les exercices plus prolongés (417). Elle
ne soutenait pas non plus la nouvelle hypothése de remplacement de 1986 selon laquelle
l'effet bénéfique de l'ingestion de CHO pendant l'exercice est le résultat de « taux
relativement élevés d'oxydation des CHO provenant de sources autres que le glycogéne
musculaire » (99 p.165). Par ailleurs, de faibles taux d'apport en glucides (16 g/h)
pourraient étre suffisants pour prévenir I'EIH, car le sang contient trés peu de glucose (5 g)
(106, 107) et le taux de renouvellement de ce GP est nettement plus lent que celui du
glycogene musculaire/GP, beaucoup plus important (voir plus loin).

En 2008, Jeukendrup (418) a proposé d'augmenter la limite inférieure du taux d'apport
en glucides pour améliorer les performances, a 60 a 70 g/h. Quatre ans plus tard, il a révisé
cette valeur a 90 g/h (419), le méme taux préconisé dans un article coécrit (420) ainsi que
par Cermak et Van Loon (421). En 2014, Jeukendrup
(422) a augmenté sa fourchette d'apports optimaux en glucides a 60 a 90 g/h et, la méme
année, Stellingwerff et Cox
(102) ont suggéré d'augmenter encore ce taux a plus de 90 g/h. Cing ans plus tard, Burke
et al (423) ont également suggéré des taux optimaux de 75 a 90 g/h, tandis que Costa et
al (424) ont conseillé aux coureurs d'ultramarathon d'ingérer des CHO a un taux de 90
g/h. En 2021, Bourdas et al (425) ont conclu que le taux optimal de CHO
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La dose est de 80 a 100 g/h, tandis que la derni¢re étude en date (2022) ad- conse des taux
d'apport de 120 g/h (426, 427). Plus récemment, Jeukendrup (428) a suggéré que le taux
optimal d'ingestion de CHO pendant l'exercice est déterminé par la durée de l'exercice,
augmentant de maniére linéaire de 60 a 120 g/h a mesure que la durée de l'exercice passe
de 1 a 3 heures. Une récente modélisation réalisée par Lukesiewicz et al (429) conclut que :
« Des apports exogénes en CHO < 90 g/h sont insuffisants pour 65 % des coureurs
modélisés qui tentent (de courir) un S2M (moins de 2 heures).

marathon). Il est difficile de concilier cet avis avec la conclusion de 1989 selon laquelle
une consommation élevée de glucides pendant 1'exercice « pourrait n'avoir aucune valeur
pratique » (105) ou avec les pratiques réelles des athlétes lors de compétitions réelles. Par
exemple, des études de ultraendurance sur des athlétes suivant un apport ad
libitum en liquides et en énergie rapportent rarement des taux d'apport en CHO supérieurs a
30 a 60 g/h (202, 430-452), la plupart des taux se situant dans la partie inférieure de la
fourchette ; les taux d'apport en CHO les plus élevés chez les triathlétes Ironman
dépassaient rarement 60 g/h (voir tableaux 1 et 3 dans (453) ; tableau 3 dans (454)), bien
que des taux légerement supérieurs, pouvant atteindre 70 g/h, aient été mesurés lors du
triathlon Ironman de Nouvelle-Z¢élande (455). D'autres études corroborent ces résultats.
Une étude antérieure (1998) portant sur des cyclistes participant au Tour d'Espagne a
rapporté des taux d'apport en glucides de seulement 25 g/h et des apports en lipides de
seulement 4 g/h (450). Les rapports faisant état d'individus ingérant des taux plus élevés de
CHO, en particulier lors de courses d'ultra-marathon (456, 457), semblent étre des cas
atypiques ou concerner des athlétes participant a des essais expérimentaux ou 120 g/h
étaient imposés par les protocoles expérimentaux (262, 263).

Cette focalisation exclusive sur l'ingestion de glucides pendant l'exercice ignore le fait
que les coureurs qui terminent la course Western States 100-mile Mountain Footrace ont
des taux plus élevés d'apport énergétique total, de glucides et de lipides, y compris jusqu'a
50 g (1873 kJ) de lipides en plus pendant la course que ceux qui ne terminent pas la course
(432). Les taux d'apport en glucides chez les finisseurs et les non-finisseurs de cette course
étaient respectivement de 66 et 42 g/h (432), tandis que les taux d'apport en lipides étaient
pres de trois fois plus élevés chez les finisseurs (3,6 g/h) que chez les non-finisseurs (1,3
g/h). 11 est intéressant de noter que des taux d'apport en glucides de 45 g/h semblent bien
tolérés, mais que « des taux plus élevés (jusqu'a 90 g/h) d'apport en glucides a transport
multiple pendant la course semblent moins tolérés (458) malgré leur apport recommandé
(459) » (460). En général, les régimes alimentaires de course qui comprennent plus de
CHO (461, 462) et moins de graisses (432, 453, 463) sont plus susceptibles d'étre associés
a des troubles gastro-intestinaux pendant la compétition. En effet, l'explication la plus
courante donnée par les athlétes incapables d'ingérer 90 g/h de glucides pendant les courses
d'ultra-marathon est « la persistance de symptomes gastro-intestinaux et/ou la suppression
de l'appétit » (454).

Résumé

En résumé, l'apport recommandé en glucides pendant l'exercice a considérablement
augmenté au cours des deux derniéres décennies, passant de 16 a 120 g/h. Cette
augmentation ne s'appuie sur aucune preuve biologique définitive démontrant qu'un apport élevé en
glucides améliore les performances d'ultra-endurance. 11 s'agit plutét d'une prédiction issue
du nouveau modéle de remplacement qui postule qu'une fois que le glycogéne musculaire
est épuisé, l'exercice ne peut se poursuivre que si un apport exogene ¢élevé en glucides est
fourni. Pourtant, méme Coggan et Coyle ont noté que « le glucose plasmatique devient la
principale source d'énergie glucidique dans les derniéres phases

d'un exercice prolongé a environ 70 % de la VO, max » (103), précisément au moment ot
« le taux d'entrée (du glucose) dans le sang était inchangé ».

capable d'égaler son taux d'élimination » (103). Il s'agit 1a de la recette physiologique
parfaite pour le développement de I'EIH (82, 83,
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176, 409), qui, selon cette étude, est le mécanisme biologique le plus important par lequel
la déplétion en CHO altére les performances physiques humaines. Ces recommandations
ignorent également les preuves selon lesquelles des taux aussi élevés d'ingestion de CHO
produisent, chez des athlétes par ailleurs en bonne santé, un état analogue a celui observé
chez les personnes obéses et prédiabétiques présentant une résistance marquée a l'insuline,
qui se traduit par des concentrations élevées d'insuline dans le sang, des taux d'oxydation
des graisses anormalement bas et une dépendance marquée a la glycogénolyse musculaire
pour la production d'énergie.

(464) (Voir les figures 19 et 21 ci-apres).

Preuve n° 8 : I'augmentation de I'apport en glucides stimule les
taux d'oxydation des glucides, mais il n'existe aucun effet dose-
réponse clair sur les performances.

L'hypothése avancée par Coyle et al (39, 40, 100) selon laquelle la consommation de
glucides retarde ou inverse la fatigue pendant un exercice prolongé en fournissant une
source obligatoire de glucides lorsque les réserves de glycogene musculaire sont épuisées
(34, 39, 40, 425) doit prédire que les taux les plus élevés d'oxydation des glucides exogénes
produiront le plus grand bénéfice ergogénique : « la baisse du taux de glucose dans le sang
pendant les derniéres phases d'un exercice intense et prolongé joue un rdle majeur dans le
développement de la fatigue musculaire en empéchant I'absorption de glucose par les jambes

d'aug; suffi t pour p la réduction de la disponibilité du glycoge
musculaire (souligné par les auteurs) (99, 420) ». Ainsi : « Si l'ingestion de glucides vise a
améliorer les performances d'endurance, il est probable que l'effet bénéfique dépende

principalement de l'oxydation de ces glucides » (418 p.79). Par conséquent : « La quantité
de CHO qui doit étre ingérée pour obtenir des performances optimales est importante d'un
point de vue pratique. La quantité optimale est probablement la quantit¢ de CHO qui
entraine des taux d'oxydation exogéne maximale des CHO » (465 p.415) car « une
contribution plus importante des sources de carburant exogénes (externes) (CHO)
épargnera les sources endogénes, le glycogeéne hépatique et éventuellement musculaire
dans certaines conditions, et il est tentant de croire qu'une contribution plus importante des
sources exogénes augmentera la capacité d'endurance et/ou les performances physiques.
Bien que de nombreuses études (y compris la notre) soient basées sur cette hypothése, les
preuves a I'appui font défaut (souligné par les auteurs actuels) » (416 p.675). Et : « ... la
fatigue pendant un exercice prolongé est souvent due a une oxydation insuffisante des
glucides. Cela résulte parfois d'une hypoglycémie qui limite l'oxydation des glucides et
provoque une fatigue musculaire » (466 p.S128). En outre, ce taux maximal d' s est a son
tour « limité » par le taux d'absorption intestinale des glucides (465, 467, 468), car « des
études indiquent l'importance de l'absorption intestinale des glucides comme principal
facteur limitant (souligné par les auteurs actuels) des effets ergogéniques » (468).

Ces modeles prédisent qu'apres I'épuisement du glycogeéne musculaire, 'utilisation des
glucides provient principalement de sources exogénes via la circulation sanguine, en
particulier aprés 1'épuisement du glycogéne hépatique. Si cela s'avére exact, cela signifie
que lorsque le taux d'ingestion de glucides augmente pendant I'exercice, le taux d'oxydation
des glucides exogénes et I'amélioration subséquente des performances physiques augmentent
parallélement. Cette prédiction a donné lieu & de nombreuses études évaluant l'influence de
différentes solutions de CHO sur les taux d'oxydation des CHO exogenes pour différentes
intensités et durées d'exercice (tableau supplémentaire S3 [Noakes, 2025 (120)]) (79, 80,
100, 125, 165-167, 172, 176, 178, 179, 185, 189, 194, 204,

207,210, 219, 249, 254, 258, 259, 319, 335, 399, 423,
425, 429-466, 469-472). Les premiéres études (465) ont révélé une
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Figure 15. Le taux d'oxydation des glucides exogenes (CHO) augmente en fonction du taux d'ingestion de
CHO jusqu'a un maximum apparent a un taux d'ingestion de 1 g/min. Lorsqu'ils sont ingérés comme sources
uniques de CHO, il n'y a pas de différence entre les taux d'oxydation endogene des CHO provenant du glucose,
du fructose, du galactose, du saccharose, du maltose, de la maltodextrine ou de I'amidon.

Reproduit a partir de (465).

limite apparente du taux d'oxydation des CHO exogenes lorsque des sources uniques de
CHO (par exemple, glucose, fructose, saccharose, maltose, maltodextrine) sont ingérées
(Fig. 15). Cette limite d'environ 1 g/min s'est produite lorsque le taux d'ingestion était
également d'environ 1 g/min. Wagenmakers et al (473) ont constaté qu'une augmentation
du taux d'ingestion de maltodextrine de 0,6 a 2,4 g/min augmentait les taux d'oxydation de
0,53 a 1,07 g/min, avec un plafonnement au-dela d'un apport de 1,2 g/min. Alors que 72 %
des CHO ingérés a 0,6 g/min étaient oxydés, seuls 32 % de la charge maximale de CHO
(2,4 g/min) étaient oxydés de la méme maniére. Rétrospectivement, cette conclusion n'est
pas compatible avec l'hypothése selon laquelle, en cas d'épuisement du glycogéne, les
muscles squelettiques sollicités doivent maximiser leur extraction de CHO exogénes.

Par la suite, Jeukendrup et al (474) ont mesuré les taux d'oxydation des CHO exogeénes
chez des individus ingérant du glucose a des taux de 1,2 a 3,0 g/h. Les taux d'oxydation des
CHO exogenes ont augmenté de 0,34 a 0,94 g/min avec I'augmentation de la dose de CHO
ingérée. Cependant, le pourcentage oxydé de CHO ingérés a chuté de 59 % a 21 %. Les
auteurs ont rapporté que l'apport maximal en glucose supprimait complétement la
production hépatique de glucose. L'oxydation totale des CHO augmentait avec
l'augmentation des CHO ingérés, tandis que l'oxydation des graisses diminuait
progressivement. Ils ont conclu que « l'entrée du glucose dans la circulation systémique
(probablement a partir de l'intestin — ajout des auteurs actuels) semble étre le facteur
limitant de l'oxydation des CHO exogénes... ».. Cela suggére que le contrdle intestinal
pourrait empécher I'entrée rapide du glucose ingéré dans la circulation systémique pendant
I'exercice. Un tel contrdle permettrait d'éviter une hyperglycémie catastrophique en cas
d'ingestion trés élevée de CHO exogénes, mais cela ne s'est pas produit dans cette étude.

Bien que 1'étude ait reconnu que des taux élevés d'ingestion de CHO réduisaient les taux
d'oxydation des graisses par rapport a l'exercice sans ingestion de CHO, la recherche
incessante des taux les plus élevés d'oxydation des CHO exogénes a déplacé l'attention
exclusivement vers les interventions qui maximiseraient I'oxydation des CHO pendant
I'exercice. Les preuves claires montrant que 'oxydation des graisses favorise l'exercice
prolongé (voir figures 2 et 9 ; voir également les preuves 15 et 16) et que la consommation
de CHO inhibe l'oxydation des graisses ont été largement négligées. Pourtant, lorsqu'elles
ont été correctement analysées, de nombreuses études avaient déja établi que les taux
d'oxydation des graisses
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a la fatigue dépassait les taux d'oxydation des glucides (par exemple, tableaux 1, 2,4, 6 et 7
; figures 2,4, 5,9, 11 et 12). Etant donné que le simple fait d'augmenter la quantité de CHO
ingérée ne permettait pas d'augmenter le taux d'ingestion de CHO exogenes a plus de 1,0
g/min (figure 15), I'étape suivante a consisté a étudier les effets de la co-ingestion de plusieurs
sources de CHO. Ainsi, les premiéres études ont montré que I'ajout de fructose (475) ou de
saccharose (476) augmentait les taux d'oxydation maximaux a environ 1,3 g/min, peut-étre
parce que le fructose et le saccharose (non digéré) sont absorbés par des systémes de
transport intestinaux différents du transporteur GLUTS5 du glucose.

Dans une ¢étude ultérieure, Jentjens et al (475) ont rapporté que la co-ingestion de
glucose, de fructose et de saccharose a raison de 2,4 g/min (144 g/h) augmentait le taux
d'oxydation des CHO exogenes a environ 1,7 g/min. Des taux plus faibles ont été mesurés
avec la co-ingestion de glucose et de saccharose (1,3 g/min) ou de glucose et de maltose
(1,1 g/min) (476) ou de glucose et de fructose (1,3 g/min) (475). Mais ce que ces auteurs
ont peut-étre oublié, c'est que l'ingestion de CHO a entrainé une substitution
essentiellement isocalorique kJ pour kJ de l'oxydation accrue des CHO avec une oxydation
réduite des graisses.

Tableaux supplémentaires S3 (Weltan, 1998 (79) ; Weltan, 1998

(80) ; Jeukendrup, 2006 (165) ; Jentjens, 2006 (167) ; Wallis,

2007 (168) ; Currell, 2008 (172) ; Smith, 2010 (176) Newell,

2015 (182) ; King, 2018 (185) ; Newell, 2018 (186) ; King,

2019 (189) ; Rowe, 2022 (195) ; Podlogar, 2022 (196) ;

Rowlands, 2008 (227) ; Cox, 2010 (231) ; Triplett, 2010

(244) ; Hearris, 2022 (264) ; Margolis, 2019 (397) ; Hawley,

1994 (464) ; Wagenmakers, 1993 (473) ; Jeukendrup, 1999

(474) ; Jentjens, 2004 (475) ; Jentjens, 2004 (476) ; Bosch,

1994 (477) ; O'Hara, 2012 (478) ; Trommelen, 2017 (479) ;

Hawley, 1994 (480) ; Jeukendrup, 1999 (481) ; MacLaren,

1999 (482) ; Wallis, 2006 (483) ; Leijssen, 1995 (484) ;

Derman, 1996 (485) ; Coyle, 1991 (486) ; Bosch, 1996 (487) ;

Adopo, 1994 (488) ; Burelle, 2006 (489) ; Couture, 2002

(490) ; Hawley, 1992 (491) ; Hulston, 2009 (492) ; Jandrain,

1984 (493) ; Jandrain, 1989 (494) ; Jentjens, 2005 (495) ;

Jentjens, 2004 (496) ; Jentjens, 2005 (497) ; Jentjens, 2002

(498) ; Krzentowski, 1984 (499) ; Krzentowski, 1984 (500) ;

Massicotte, 1994 (501) ; Massicotte, 1986 (502) ; Massicotte,

1989 (503) ; Massicotte, 1992 (504) ; Mohebbi, 2020 (505) ;

Moodley, 1992 (506) ; Mosora, 1981 (507) ; Odell, 2022

(508);  Odell, 2020 (509); Pallikarakis, 1986 (510);

Pettersson, 2020 (511) ; Pirnay, 1982 (512) ; Pirnay, 1977

(513) ; Pirnay, 1995 (514) ; Ravussin, 1979 (515) ; Riddell,

2000 (516) ; Riddell, 2001 (517) ; Riddell, 2003 (518) ;

Rowlands, 2005 (519) ; Saris, 1993 (520) ; Sutehall, 2022

(521) ; Yeo, 2005 (522) ; Noakes, 2025 (120) et S4

(Noakes, 2025 (120)) répertorient les études qui ont mesuré les effets de l'ingestion de

différentes quantités et types de CHO pendant l'exercice sur l'oxydation des CHO et des

graisses dans l'ensemble du corps, résultant de l'augmentation des taux d'oxydation des
CHO exogenes. Les conclusions essentielles sont reproduites dans la figure 16.

La figure 16A montre que les taux d'oxydation des glucides exogénes et de I'ensemble
du corps augmentent de maniére linéaire avec I'augmentation de l'apport total en glucides,
atteignant des taux d'oxydation des glucides exogénes supérieurs a 1,5 g/min pour des
apports supérieurs a 120 g/h. Simultanément, 1'apport en glucides entraine une suppression
linéaire de l'oxydation des graisses. La figure 16B montre que, lorsqu'elle est exprimée en
kJ/min, l'augmentation du taux d'oxydation des glucides dans l'ensemble du corps avec
l'augmentation des taux d'ingestion de glucides correspond a une réduction quasi
isocalorique kJ pour kJ de l'oxydation des graisses. La figure 16C montre que
l'augmentation de 1'oxydation des glucides exogénes dépasse largement l'augmentation des
taux d'oxydation des glucides dans I'ensemble du corps.
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La figure 16. A montre I'effet de I'augmentation de I'apport total en glucides (CHO) sur les taux d'oxydation des CHO exogénes, des CHO dans I'ensemble du corps et des graisses, exprimés en g/h. B montre I'effet de I'augmentation de
I'apport total en CHO sur les taux d'oxydation des CHO et des graisses, exprimés en kJ/min. C montre les effets de I'augmentation de I'oxydation des CHO exogénes (g/min) sur les changements dans I'oxydation des CHO
dans I'ensemble du corps (g/min). Ces données sont basées sur une analyse des données des tableaux supplémentaires S3 (Noakes, 2025 (120)) et S4 (Noakes, 2025 (120)). Les données ont été analysées a l'aide d'un logiciel
statistique disponible dans le commerce (GraphPad PRISM, ver. 9.3.0) afin d'étudier la relation entre le taux d'ingestion de CHO exogénes et les variations de |'oxydation des CHO/graisses endogénes a l'aide d'une série de
tests de régression linéaire simple. Chaque modéle de régression comprenait environ 154 cas ; les valeurs répétées ou les cas manquants ont été traités automatiquement par le logiciel statistique (94 % de cas valides). La
qualité de I'ajustement de chaque modéle est indiquée par le R au carré. La zone nuageuse autour de la ligne de régression indique I'IC a 95 %.

oxydation, de sorte qu'une augmentation de l'oxydation des CHO exogénes supérieure a 1/6
g/min est nécessaire pour produire une augmentation de 1 g/min de l'oxydation des CHO
dans I'ensemble du corps. Cela n'est pas compatible avec l'idée selon laquelle
l'augmentation de l'oxydation des CHO exogénes améliore les performances uniquement en
augmentant les taux d'oxydation des CHO dans l'ensemble du corps. Sept études ont
désormais rapporté des changements dans les performances physiques avec des taux trés
¢élevés d'ingestion de CHO exogénes pendant I'exercice (tableau 9). Toutes les études dans
lesquelles les concentrations de glycémie ont été mesurées fournissent des preuves que la
prévention de 1'EIH pourrait avoir contribué aux effets bénéfiques de l'ingestion de CHO
sur les performances physiques.
Ces études permettent de tirer deux conclusions claires :

1. Elles montrent toutes que la consommation de glucides pendant l'exercice améliore
les performances, mais ne parviennent pas a établir clairement que la consommation
d'une dose de glucides supérieure a la dose minimale efficace augmente les
performances selon un effet dose-réponse.

2. L'explication la plus probable de l'effet CHO est la prévention de I'EIH, qui était
toujours présente dans les études ou les concentrations de BG étaient mesurées et ou
le placebo était ingéré. En effet, on pourrait suggérer que le modé¢le expérimental
nécessaire pour montrer un effet de I'ingestion de CHO dans toutes ces études était
le méme que celui développé a l'origine par Coyle et al (99) en 1986 (voir Fig. 10), a
savoir un exercice prolongé d'intensité relativement élevée, en particulier s'il comprenait
une période de jeine avant l'exercice afin de réduire la teneur en glycogéne du foie
au début de I'exercice.

Ainsi, la co-ingestion multiple de CHO augmente l'oxydation exogéne et totale des
CHO, ce qui correspond presque a la réduction de I'oxydation des graisses (voir fig. 16B).
Cependant, l'augmentation des taux d'ingestion de CHO ne montre aucun effet clair sur les
performances physiques (57, 523, 524). Au contraire, « l'ampleur du changement de
performance 1ié a l'apport en CHO n'est pas affectée par la dose, I'ergometre utilisé, le type
d'apport en CHO et le type de CHO » (figures 3a et 3b dans (523)). L'efficacité de l'apport
en CHO

augmente avec la durée de l'exercice, ce qui souligne I'importance probable de I'ETH, car un
exercice plus long augmente la probabilit¢ d'EIH (72, 81, 158-160, 162, 163, 165, 170, 175,
176,
178-180, 185, 187-189, 193, 194, 273, 477, 478).
Ramos-Campo et al (523) ont fait valoir que leur étude n'avait pas démontré I'augmentation
attendue des performances avec l'augmentation de la dose de CHO, car les participants
n'étaient pas entrainés a ingérer des taux élevés d' s de CHO pendant I'exercice. Cependant,
il s'agit 1a d'un exemple de rationalisation a posteriori (525). La conclusion pourrait plutot
étre que leurs données ont réfuté I'hypothese acceptée. L'hypothése selon laquelle des taux
élevés d'ingestion de CHO produisent un effet dose-réponse sur les performances suppose
que l'oxydation exogéne des CHO correspond parfaitement a l'ingestion, méme a des taux
élevés (120-144 g/h). Cependant, cette analyse établit que des taux élevés d'ingestion
exogeéne de CHO ne peuvent pas produire des taux équivalents d'oxydation exogéne des
CHO.

Le tableau supplémentaire S3 (Noakes, 2025 (120)) comprend 12

études (165, 178, 179, 185, 189, 195, 196, 264, 475, 479,

480, 526) qui ont produit des taux d'oxydation des glucides exogénes a la fin de l'exercice
supérieurs a 1,24 g/min (74 g/h), les taux les plus élevés de 1,68 g/min ayant été obtenus
grace a l'ingestion de glucose, de fructose et de saccharose a un taux de 144 g/min. Parmi
ces études, celles menées par Hearris et al (264, 475) ont produit les taux les plus élevés
d'oxydation des CHO exogénes pendant l'exercice. Dans 1'étude de Hearris et al (264), les
participants ont ingéré une solution de maltodextrine-saccharose (MS) a un rapport de 1:0,8
a un taux de 120 g/h ; dans I'étude de Jentjens et al (475), les participants ont ingéré soit du
glucose (G) a raison de 144 g/h, soit un mélange de glucose e (72 g/h), fructose (36 g/h) et
saccharose (36 g/h) (GFS). Nos calculs (527) ont montré que l'oxydation totale des CHO
exogeénes provenant de la solution GFS optimale ingérée a raison de 144 g/h pendant 2
heures d'exercice était de 137 g, soit 48 % de la quantité totale ingérée de 288 g. Les
chiffres comparables pour les solutions MS et G étaient de 112 g (47 % oxydés) et 85 g (30
% oxydés). Il restait donc des quantités importantes de CHO non oxydés apres l'exercice
pour les 3 solutions : 151 g (52 % non oxydés) pour la solution GFS, 128 g (53 % non
oxydés) pour la solution MS et 203 g (70 % non oxydés) pour la solution G. Ainsi, méme
l'ingestion de 144 g/h de CHO pendant 2 heures ne peut augmenter que
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Tableau 9. Effets sur les perfor d'une élevée de dans 8 études
Etude Doses de CHO étudiées Testd'effort Résultat Commentaire
Smith et al 2010 0,15, 30 g/h de glucose 120 minutes d'exercice 2 vélo Performances physiques Lors de I'ingestion d'un placebo, glycémie
(176) 477 % VO, max s'est considérablement amélioré grice a l'apport de la concentration a diminué¢ de manié¢re linéaire
suivie d'un temps de 20 km 15 g/h de glucose, mais aucune pendant 120 minutes d'exercice avant I
essai d'une relation dose-réponse TT, de 5,3 2 4,5 mmol/L.
effet >15 g/h En conséquence, les individus
Liingestion du placebo a commencé 420 km
TT avec la plus faible (4,5 mM) etla
concentration de glycémie en baisse
Smith et al 2013 0, 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70, 80, 90, Contre-la-montre cycliste de 20 km Les auteurs ont proposé une courbe Concentrations de glycémie non rapportées ;
(260) 100, 110, 120 g aprés 2 heures de cyclisme & augmentation de l'effort 51 athlétes ont fait de l'exercice sous 13
glucose-fructose-maltodextrine 95 % de la charge de travail performance avec diffé ditions a
mélange produisant 4 mmol/L diingestion de CHO. Curvilinéaire 4sites de recherche différents.
lactate sanguin augmentation soulignée par En général, chaque essai de dosage
concentration réduction de I'échelle de l'axe Y impliquait environ 10 participants. Ainsi
(comparer les figures 1 et 2 dans chaque individu a probablement terminé
document original) seules 5 des 13 combinaisons de doses possibles
possibles
Baur et al 2014 0, 60, 90 g/h de ghucose Contre-la-montre de 30 km 4 vélo Bien que les performances physiques les concentrations de glycémie ont baissé pendant
179) 90 g/h de mélange glucose-fructose aprés 2 heures de cyclisme a s'est améliorée avec CHO 120 minutes d'exercice et pendant
55 % W e ingestion 4 n'importe quelle dose, il TT de 30 km uniquement lorsque le placebo
il n'y avait aucune preuve d'un était ingéré. En conséquence, 'ETH
effet dose-réponse > 60 g/h (3,6 mmol/L) était présent dans le
groupe ayant pris le placebo 2 Ia fin
duTT
Newell et al 0, 20, 39, 64 g/h de mélange de glucose Cyclisme adapté a I'effort Amélioration des performances physiques Lors de I'ingestion d'un placebo,
2015 (182) : contre-la-montre (~30 min a avec 39 et 64 g/h de glucose les participants ont commencé un contre-la-montre
de 30 minutes
Newell et al 70 % de la puissance maximale ingestion, mais aucune différence avec le plus faible (4,5 mM) et
2018 (186) aprés 2h 295 % dela entre les effets sur les performances baisse de la concentration de BG
seuil lactique produit par le glucose ingéré
439 ou 60 gh
King et al 2018 0, 60, 75 g/h de glucose TT de 30 min aprés 2h Amélioration des performances avec Lors de I'ingestion d'un placebo,
(185) 90, 113 g/h de mélange glucose-fructose exercice & 60 g/h par rapport au placebo. Aucun participant n'a commencé le TT de 30 minutes
77 % VO, max preuve d'un effet dose-réponse avec la plus faible (4,0 mM) et
sur la performance une baisse de la concentration de glucose sanguin
au-dela d'un apport de 60 g/h
King et al 2019 0, 80, 90, 100 g/h de glucose-fructose TT de 30 minutes apres 3 heures Les 3 taux d'ingestion ont produit Lors de I'ingestion du placebo,
(189) mélange exercice & une performance TT supérieure par rapport aux les participants ont commencé un TT de 30
minutes
60 % VO, max placebo. Bien que avec la plus faible (4,0 mM) etla
les performances ont été les meilleures une concentration de glycémie en baisse
lors d'une consommation de 90 g/h, aucune
preuve claire dune
relation dose-réponse avec I'apport
de 802100 gh
Rowe et al 2022 0 0u 90 g/h de glucose-fructose o 5 km de course contre la montre Performances supéricures au TT avec Lors de I'ingestion d'un placebo,
(195) hydrogel de glucose-fructose apres 2 heures dexercice ingestion de 90 g/h de CHO comme les participants ont commencé un TT de 5 km

Hearris et al

2022 (264)

Podlogar et al
2022 (196)

0 ou 360 g de maltodextrine-fructose comme
liquide, gel, gélatine a macher ou

combinaison

90 g/h de fructose/maltodextrine (2:1
ratio)
120 g/h de fructose/maltodextrine (ratio 0,8:1

ratio)

468 % VO, max

Test de capacité d'exercice 2
150 % de lactate
seuil, suivant
180 min a 95 % de lactate
seuil

Pas dessai de performance

hydrogel ou non-hydrogel

Capacité d'exercice supérieure avec
Ingestion de 360 g de glucides

quelle que soit la méthode d'administration

Pas d'essai de performance

avec Ia plus faible (4,4 mM) et

en baisse

concentrations de glycémie dans lessai placebo
n'ont pas été rapportées. Les valeurs ont augmenté
pendant un exercice de 180 minutes avec

Ingestion de 360 g de glucides

Non rapporté. Oxydation des graisses
profondément supprimée par le CHO
atteignant seulement 0,2 g/
min (7,6 kJ/min) aprés 180 min

d'exercice

Abréviations : BG, glycémie ; CHO, glucides ; ETH, hypoglycémie induite par l'exercice ; TT, contre-la-montre ; VO, max, consommation maximale d'oxygéne.

oxydation exogene des CHO de 68,5 g/h. Le tableau supplémentaire S3 (Noakes, 2025
(120)) comprend les calculs de la mesure dans laquelle les CHO ingérés a différentes doses
pendant l'exercice contribuent au métabolisme global des CHO.

Résumé

L'hypothése de Jeukendrup et Jentjens (465) selon laquelle une augmentation de

I'oxydation exogéne des glucides améliore proportionnellement les performances reste a
prouver. Il existe deux explications possibles
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Figure 17. Le glucose administré a des doses suffisantes pour produire (A) une hyperglycémie profonde, (B) des concentrations plasmatiques élevées d'insuline et (C) une augmentation des taux d'oxydation des glucides (CHO) n'a
pas influencé (D) le taux d'utilisation du glycogéne musculaire pendant un exercice prolongé. Reproduit a partir de (486).

Pour cela : premi¢rement, les glucides ingérés a des taux élevés ne sont pas enticrement
oxydés immédiatement ; jusqu'a 50 % restent non oxydés a la fin de l'exercice.
Deuxiémement, comme le montre la preuve 16 ci-apres, l'effet ergogénique des glucides
peut provenir de la prévention de 1'épuisement du SGP dans le foie et la circulation
sanguine, plutét que du LGP des muscles squelettiques. La prévention de I'épuisement du
SGP nécessite de faibles taux d'ingestion de CHO (106, 107). Les explications mettant
l'accent sur les CHO exogénes négligent la conclusion universelle selon laquelle
I'oxydation des graisses domine 1'apport énergétique en fin d'exercice dans toutes les études
examinées ici (voir figures 2, 4, 5,9, 11 et 12, ainsi que

Tableaux 1, 2, 4, 6 et 7) méme lorsque les glucides sont ingérés a des taux élevés pendant
I'exercice.

Preuve 9 : le glycogéne musculaire n'est pas « épargné » pendant
I'exercice ; son utilisation dépend des niveaux initiaux de glycogéne
musculaire et hépatique, et augmente avec un apport élevé en CHO
pendant I'exercice.

Si l'oxydation des glucides, en particulier du glycogéne musculaire au début de I'exercice,
suivie de l'oxydation du glucose sanguin plus tard, est indispensable pour maintenir les
performances physiques, alors logiquement, l'organisme tenterait d'« économiser » le
glycogéne musculaire dés le début d'un exercice d' . Les scientifiques conseillent souvent
aux athlétes d'entrainer l'oxydation des graisses afin d'« économiser » le glycogéne
musculaire (528-530). Les tentatives de stratégies nutritionnelles (charge en CHO avant
I'exercice, apport en CHO pendant I'exercice, perfusions de glucose) visant a économiser le
glycogéne musculaire ont pour la plupart échoué (voir Fig. 9) (17, 72, 75, 99, 111, 125,

130, 131, 134, 137, 147, 155, 167, 168, 176, 185, 189,

193, 197, 204, 219, 229, 236, 269, 296, 299, 320, 329,

339, 344, 351, 354, 357, 369, 395, 396, 474, 477, 478,

480-485, 531, 532) a quelques exceptions pres (127, 128, 387, 533, 534), notamment au
début de l'exercice (169) ou lorsque les concentrations de glycogéne dans I' s musculaires
tombent en dessous de 70 mmol/kg de poids humide pendant un exercice de plus de 2
heures (535). En 1967, Ahlborg et al (17) ont conclu que : « Il semble donc que le
métabolisme du glucose ajouté remplace, dans une large mesure,

la combustion des graisses pendant l'effort, mais ne peut remplacer 1'énergie dérivée du
glycogene musculaire » (p. 140).

Des études sur les effets de 1'ingestion de glucose pendant I'exercice sur I'épuisement du
glycogene des fibres musculaires individuelles ont montré que l'ingestion de glucose d' s
réduisait le taux de glycogénolyse musculaire , en particulier dans les fibres musculaires de
type 1 (74, 536) ; une autre étude a constaté cet effet dans les fibres de type Ila (537). A
partir d'une étude congue pour reproduire celle de Bergstrom et al (4) (voir fig. 1 et 3),
Jensen et al (48) ont conclu que la déplétion des réserves de glycogéne intermyofibrillaire
expliquait le mieux le développement de la fatigue physique et que l'ingestion de CHO
épargnait spécifiquement ces réserves. Cependant, comme dans I'étude de Bergstrom et al
(4) (voir fig. 4), les participants a 1'étude de Jensen et al (48) ont également développé une
EIH marquée avec un régime pauvre en CHO avant l'exercice. Ainsi, les auteurs n'ont pas
exclu la possibilit¢ que I'EIH, plutdét que I'épuisement des réserves de glycogene
intermyofibrillaire, explique le développement de la fatigue dans cette étude.

La perfusion intraveineuse de glucose induisant une hyperglycémie et des taux élevés
d'oxydation des glucides n'a pas réduit l'utilisation du glycogéne musculaire (Fig. 17) (486).

Ainsi, paradoxalement, le jetine (538, 539), les perfusions d'intralipides (540-542) ou
d'intralipides et d'héparine (543-546) sont les seules méthodes, outre un faible taux initial
de glycogéne, qui « épargnent » le glycogéne musculaire, malgré son réle obligatoire supposé.
Si le glycogéne musculaire fournit les glucides obligatoires pour l'oxydation pendant
I'exercice, pourquoi n'est-il pas « épargné » par le glucose exogéne administré a des taux
élevés par voie intraveineuse ou par voie gastro-intestinale ? Pourquoi ce carburant «
obligatoire » est-il brilé de maniére excessive, en particulier lorsqu'il est disponible en
abondance au début de l'exercice (547) ? Pourquoi ce carburant obligatoire est-il bralé en
exceés, méme au repos, chez les personnes suivant un régime riche en glucides (101) ? Ainsi, le
glycogene musculaire sert probablement un autre objectif que celui de carburant obligatoire
dans ces conditions (101).

Résumé

Le fait que l'ingestion de CHO ne supprime pas la glycogénolyse musculaire pendant
I'exercice, connu depuis 1985, reste largement
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Figure 18. (A) L'ingestion de glucose (120 g/h) a maintenu I'euglycémie pendant 120 minutes d'exercice a 70 % de la VO, max, tout comme la perfusion de glucose & un débit de 25 g/h. L'ingestion de glucose a augmenté (B) les
concentrations plasmatiques d'insuline et les taux d'oxydation des glucides (CHO), mais a considérablement réduit (D) les taux d'oxydation des graisses. Reproduit a partir de (464).

négligé (125). Au contraire, l'ensemble des preuves présentées ici suggere fortement que
les interventions CHO qui améliorent les performances physiques agissent trés
probablement en retardant l'apparition de I'EIH, soit en réduisant l'utilisation du glycogéne
hépatique (532) en atténuant la glycogénolyse hépatique induite par le systeme
neuroendocrinien lorsque les taux de glucose restent proches de la normoglycémie (voir
preuve 5), ou en augmentant l'apport en glycogeéne hépatique afin d'atténuer I'EIH en
stimulant la libération d'insuline et la néoglucogenese consécutives a l'hyperglycémie
induite par les glucides.

Preuve n° 10 : une ingestion ou une perfusion élevée de CHO réduit
I'oxydation des graisses, augmentant considérablement la
glycogénolyse musculaire

Un paradoxe souvent négligé concerne les effets métaboliques différents de l'ingestion et
de la perfusion de glucides (464, 480). Hawley et al (464) ont montré¢ que l'ingestion de 250
g (120 g/h) de glucose pendant 125 minutes d'exercice a 70 % de la VO, max maintenait la
concentration de glycémie, empéchant ainsi I'EIH (Fig. 18A), mais augmentait la
concentration d'insuline dans le sang (Fig. 18B) par rapport a un exercice dans lequel
I'euglycémie était également maintenue par une perfusion de glucose a un débit de 25 g/h.
Les augmentations d'insuline induites par 1'ingestion ont stimulé I'oxydation des CHO (Fig.
18C) mais ont réduit l'oxydation des graisses (0,3 g/min) a seulement 30 % de la perfusion
de glucose a un débit plus faible (1,04 g/min) (Fig. 18D). Cette inhibition de I'oxydation
des graisses par l'ingestion de glucose a considérablement augmenté la glycogénolyse
musculaire (Fig. 19A-19C). La figure 19 montre que les taux de glycogénolyse musculaire
étaient nettement plus élevés lorsque les CHO étaient ingérés a raison de 120 g/h com-

par rapport a une perfusion intraveineuse a raison de 25 g/h.

Une deuxi¢me étude (figures 19 et 20) a consisté a perfuser 260 g de glucose pendant 125
minutes, induisant une hyperglycémie (480) (figure 20A) ; la réponse métabolique reflétait
l'ingestion d'une quantité similaire de glucose (tableau 10). Cependant, le taux d'insuline
dans le sang était environ
environ 2,5 fois plus élevé avec la perfusion de glucose qu'avec l'ingestion a des taux
comparables (~2 g/min) (comparer les figures 18B et 19B).

Les taux d'oxydation des graisses, du glucose et du glycogene musculaire dans les 2
expériences sont présentés dans la Fig. 21. Comme dans les précédentes

expérience, des taux élevés d'assimilation du glucose pendant l'exercice ont augmenté les
concentrations d'insuline dans le sang, inhibé l'oxydation des graisses et accéléré
I'utilisation du glycogeéne musculaire (figures 21A-21C).

Les réponses métaboliques globales a des taux élevés d'assimilation des glucides (120
g/h) étaient assez similaires (voir tableau 10), que le glucose soit administré par perfusion
ou par voie orale. La principale différence résidait dans le fait que les concentrations
sanguines d'insuline étaient plus élevées, tout comme les concentrations de glycémie,
lorsque les 120 g/h étaient administrés par voie intraveineuse () par rapport a une ingestion
orale. Cela semble contredire les travaux antérieurs de Perley et al. en 1967 (548), qui ont
démontré une augmentation marquée des besoins en insuline pour l'administration
isocalorique de glucose par voie orale par rapport a la perfusion intraveineuse. Perley et al.
ont expliqué cet effet par des augmentations du peptide 1 de type glucagon et du peptide
inhibiteur du glucagon provenant de la sécrétion d'insuline induite par I'administration orale
au niveau du pancréas. Cependant, Hawley et al (464) ont démontré une augmentation
marquée des taux de glucose circulant avec la perfusion intraveineuse par rapport a
l'ingestion orale, ce qui explique probablement les taux élevés d'insuline. Ces comparaisons
historiques suggerent que le glucose circulant est un facteur déterminant de la libération
d'insuline et de ses conséquences métaboliques ultérieures.

Les conclusions les plus intéressantes de ces deux études sont peut-étre les suivantes :

® Le glucose ingéré ou perfusé a des taux aussi élevés augmente considérablement les
taux de glycogénolyse musculaire (figures 18 et 20) en raison de l'inhibition de
l'oxydation des graisses induite par le glucose (figures 17D et 19D), peut-&tre en
raison de l'augmentation de la concentration d'insuline dans le sang aprés des
concentrations de glucose dans la circulation nettement plus élevées (figures 17B et
19B). Ainsi, une assimilation élevée du glucose accélére plutdt qu'elle n'épargne
T'utilisation du glycogéne musculaire.

® A ces taux trés élevés de perfusion ou d'ingestion de glucose, jusqu'a 100 g (40 %) du
glucose perfusé ne pouvaient étre expliqués par 1'élimination oxydative (480). Par
conséquent, le devenir de cet excés de glucose disparu est actuellement
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Figure 20. Par rapport a une perfusion de glucose a un débit de 25 g/h, une perfusion de glucose a 120 g/h a entrainé (A) une hyperglycémie marquée et (B) une hyperinsulinémie, augmenté le taux d'oxydation des glucides (CHO) mais
réduit considérablement (D) les taux d'oxydation des graisses. Reproduit a partir de (480).

Tableau 10. Comparaison des r
" h &

au

I perfusé a faible débit (0,4 g/min) ou a débit élevé (2,1 g/min) ou ingéré a débit élevé (2 g/min) pendant 125 minutes d'exercice a 70 % de la

Mesure métabolique Ingestion de glucose (2 g/min) Perfusion de glucose (2,1 g/min) Perfusion de glucose (0,4 g/min) Perfusion de glucose (0,4
(413) (412) (412) g/min)
(413)

Oxydation totale des glucides (g) en 125 min 450 450 300 300

Taux d'oxydation des glucides (g/min) 125 min 345 3,60 220 2,14

Taux d'oxydation des graisses (g/min) 4 125 min 0,32 0,30 1,01 1,04

Glycogénolyse musculaire totale (g) 2 125 min 340 28 250 220

Oxydation totale du glucose (g) 2 125 min 110 170 50 80

Abréviation : CHO, glucides.
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de glucose a 25 g/h. (A) Ce résultat s'explique par une forte réduction des taux d'oxydation des graisses. Reproduit a partir de (464).

inconnu. Le destin le plus probable est la conversion en triglycérides ides dans le foie
(549, 550), en particulier si le fructose constitue une proportion importante de I'apport en
glucides (551). D'autres études montrent que lorsque plusieurs sources de CHO sont
ingérées a des taux trés élevés, environ 27 % a 47 % de la dose ingérée ne peut étre
expliquée par 1'élimination oxydative (176, 477, 480).

® Une consommation trés élevée de glucides chez les athlétes en bonne santé crée un
profil métabolique d' e similaire a celui du diabéte de type 2 : faible oxydation des
graisses et forte oxydation des glucides (552). Cet effet semble fortement dépendre de
l'apport alimentaire en glucides, probablement influencé par les concentrations
d'insuline dans le sang sur 24 heures (553). Les figures 17B et 17D ainsi que 19B et
19D montrent a quel point les taux d'oxydation des graisses pendant l'exercice sont
sensibles aux variations de la dose de glucides et aux concentrations d'insuline dans le
sang qui en résultent.

Preuve 11 : la glycogénolyse hépatique et I'oxydation du glucose
sanguin peuvent étre soumises a un « épargnement » pendant un
exercice prolongé

Les études sur les modifications du glycogéne hépatique pendant l'exercice sont limitées par la
nature invasive et le risque hémorragique de la biopsie hépatique. Cependant, aucune
preuve expérimentale n'est nécessaire pour « démontrer » que l'oxydation du glycogéne
hépatique/de la glycémie doit étre étroitement régulée, en particulier pendant un exercice
intense ou prolongé. Brooks (106) décrit le dilemme biologique : « ... par rapport a la
maigre réserve de 4 a 5 g de glucose sanguin chez un individu en phase post-absorption ...
une hypoglycémie (induite par I'exercice) surviendrait en moins d'une minute pendant un
exercice intense, car le taux d'élimination du glucose sanguin (Rd) pourrait facilement
dépasser la production de glucose (Ra) provenant de la glycogénolyse hépatique et de la
néoglucogenése. » Alors que des concentrations initiales plus élevées de glycogene
musculaire nt l'utilisation du glycogéne musculaire pendant l'exercice (71, 79, 80, 291, 391,
397, 554-558), l'ingestion ou la perfusion de CHO pendant I'exercice épargne le glycogéne
hépatique, mais pas le glycogéne musculaire (73, 75, 168, 176, 182, 185, 186,

189, 236, 237, 388, 409, 464, 474, 480, 487, 532, 559).

Gonzalez et al (236) concluent ainsi qu'un taux ¢élevé d'apport en CHO (~102 g/h) pendant
un exercice d'endurance prolongé « empéche la diminution du glycogéne hépatique induite
par l'exercice

sans moduler la déplétion du glycogéne musculaire » (p. 1028). Ainsi, la quantité de glucose
nécessaire pour épargner le glycogéne hépatique est probablement inférieure aux niveaux
utilisés par Gonzalez et al (236).

Paradoxalement, et sans explication a ce jour, l'augmentation des concentrations
circulantes d'acides gras libres (et de glycérol) chez les rats a eu un effet beaucoup plus
important sur la conservation du glycogéne dans le foie (543, 545) que dans les muscles
squelettiques, associé a une augmentation de plus de deux fois des concentrations
sanguines de glycérol pendant les deux dernicres heures d'une séance d'exercice de trois
heures (545). La durée de l'exercice jusqu'a 1'épuisement a été augmentée d'une heure, ce
qui s'est accompagné d'un retard dans la baisse des concentrations de glycémie (545). Les
perfusions d'héparine chez 'homme ont épargné le glycogéne musculaire (546), multiplié
par plus de 10 les concentrations de glycérol et augmenté la glycémie pendant 'exercice
(546). A T'inverse, l'oxydation du glucose sanguin pendant l'exercice reste inchangée par un
glycogene musculaire initial plus élevé (291, 391, 477). La perfusion de glucose pendant
I'exercice inhibe également la production hépatique de glucose proportionnellement a
I'élévation de la concentration de glucose sanguin (464, 487). Cela peut résulter d'une
glycémie élevée inhibant directement la production hépatique de glu cose (410) via la
régulation allostérique de la glycogeéne phosphorylase (560). Ainsi, Hawley et al (480)
suggeérent que « l'oxydation du glucose par les muscles squelettiques est précisément
régulée par la concentration plasmatique de glucose, qui a son tour régule l'absorption et la
libération hépatiques de glucose ».

Ces boucles d'anticipation et de rétroaction contribuent a réguler I'homéostasie
glycémique, en augmentant I'élimination du glucose dans le sang (Rd) lorsque la glycémie
augmente, tout en réduisant simultanément l'apparition de glucose (Ra) provenant du foie.

Preuve 12 : pendant un exercice prolongé, I'oxydation des glucides
dans I'ensemble du corps diminue tandis que I'oxydation de la
glycémie augmente, indépendamment de l'intensité. L'EIH est
probable sans apport en glucides, en particulier avec un faible taux
de glycogéne hépatique et une gluconéogenése limitée.

Le RQ diminue pendant un exercice prolongé (voir fig. 2, 3, 10 et 12), ce qui montre un
passage du métabolisme des CHO a celui des graisses (480, 559) ; l'inverse se produit a une
intensité plus élevée (561, 562). Dans
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Figure 22. (A) Variations des concentrations plasmatiques de glucose ; (B) taux de disparition du glucose dans le sang (Rd) ; (C) apparition du glucose dans le sang a I' e (Ra) ; et (D) utilisation du glycogéne musculaire pendant
I'exercice, qui a débuté avec des concentrations élevées ou faibles de glycogéne musculaire. Redessiné a partir de (556). Le Rd maximal du glucose est de 24 g/h (0,4 g/min pour un individu de 70 kg). Des valeurs similaires ont été
rapportées par Trimmer et al (564). Le Rd du glucose cérébral au repos représente environ 25 % de cette valeur, soit environ 0,1 g/min (6 g/h) (108).

En revanche, l'oxydation du BG (par opposition au CHO dans l'ensemble du corps)
augmente tout au long de l'exercice (71, 72, 75, 79, 80, 99, 158, 165,

169, 186, 189, 195,291, 391, 397, 409, 477, 483, 535, 539,

556, 559, 563-568). La figure 22 de Hargreaves et al (556) montre comment la glycémie Ra
et Rd varient pendant I'exercice en fonction des niveaux initiaux de glycogéne musculaire.
11 est essentiel de noter que si Rd dépasse Ra, la concentration de glycémie doit diminuer.

La figure 22A montre que la concentration de glycémie commence a baisser tot dans
I'exercice aprés un régime pauvre en glucides lorsque les concentrations initiales de
glycogene hépatique sont faibles. Les taux de Rd (fig. 22A) augmentent initialement de
maniére égale et progressive, indépendamment des concentrations initiales de glycogéne
hépatique (et musculaire) (fig. 22B), mais atteignent des taux plus élevés dans I'état de
satiété en CHO apres 30 minutes (fleche 1 dans la fig. 22B). En revanche, tout au long de
I'exercice, le taux de Ra (fig. 22C) a I'état de déplétion en CHO est inférieur a celui a 'état
de satiété en CHO, mais surtout, il est également inférieur au Rd du glucose a I'état de
déplétion en CHO. 1l en résulte que, alors que le Ra du glucose a 40 minutes (0,42 g/min
pour un individu de 70 kg) correspond au Rd du glucose a I'état saturé en CHO (fléche 3
dans la figure 22C ; fléche 1 dans la figure 22B), le glucose Ra (0,30 g/min) est nettement
inférieur au glucose Rd (0,36 g/min) a la fin de I'exercice dans I'état de déplétion en CHO
(fleche 4 dans la figure 22C ; fléche 2 dans la figure 22B). Cet écart de 0,06 g/min pourrait
réduire le pool de 5 g de BG a 2,5 g (106, 107) en 42 minutes, faisant chuter la BG en
dessous de 2,5 mmol/L. Dans cette étude, une augmentation de Rd aprés 30 minutes a
réduit la BG de 0,2 mmol/L au cours des 10 derniéres minutes. Cette explique
pourquoi  EIH  développe inévitablement dans le
Etat de déplétion en CHO (82, 83, 106, 107, 176, 409) ou pendant un exercice prolongé
(>3-4 heures sans apport en CHO (72, 158-160, 162, 163, 165, 170, 175, 176, 178-180,
185,

187-189, 193, 194, 273, 478).

Dans 1'état de satiété en glucides, un Rd plus élevé (comparer les fleéches 1 et 2, panneau
Fig. 22B) suggere une oxydation des graisses moindre dans certains tissus. Le Rd maximal du
glucose est de 24 g/h, ce qui suggere qu'un apport en glucides supérieur a 24 g/h n'est
probablement pas nécessaire pour prévenir I'EIH ou maximiser I'oxydation. La figure 22D
montre que, contrairement au Rd de la glycémie (figure 22B), qui

n'est pas affectée par le glycogéne hépatique initial, l'utilisation du glycogéne musculaire est
linéairement liée a sa concentration initiale, comme démontré précédemment.
L'augmentation progressive de la vitesse de renouvellement du glucose sanguin pendant
I'exercice, méme dans un état de déplétion en glucides, semble paradoxale, car elle
prédispose a I'hyperglycémie intra-hépatique sans apport en glucides. Cela peut refléter un
role ob- ligatoire dans la satisfaction de la demande croissante en glucose du cerveau a mesure
que le glycogéne cérébral diminue (569-571).

L'adaptation chronique a un régime pauvre en CHO réduit l'oxydation totale des CHO

pendant I'exercice de 55 %, avec une légére diminution du Rd du glucose (572), offrant une
protection supplémentaire contre 1'EIH , similaire aux adaptations observées lors d'un
entrainement a jeun.
(573). Cela peut refléter une substitution partielle de I'utilisation obligatoire du glucose par
le cerveau par des combustibles alternatifs tels que les cétones (108, 574), le lactate (106),
ou les deux, qui soutiennent tous le métabolisme énergétique du cerveau. Des preuves
soutiennent l'utilisation préférentielle par le cerveau de combustibles autres que le glucose
— les cétones et le lactate — proportionnellement a leur disponibilité, en particulier lors
d'états de faible taux de glucose. Cunnane et al. ont démontré en 2016 (575) que les besoins
énergétiques du cerveau stimulent l'absorption du glucose, mais que les cétones sont
utilisées de maniére préférentielle lorsqu'elles sont présentes, comme le montre la relation
linéaire entre les cétones circulantes et 1'absorption cérébrale (figure 8 de Cunnane, 2016
(575)). De méme, Siebenmann et al (2021) ont montré que l'absorption cérébrale d' e
lactate pendant I'exercice suit les niveaux de lactate artériel (Siebenmann, 2021 (576)). Il
est a noter que l'utilisation des cétones se produit méme en l'absence d'épuisement du
glucose, comme le montre I'administration exogéne de cétones (Cunnane, 2016 (575)), ce
qui indique une flexibilit¢é métabolique conservée pour assurer les besoins énergétiques du
cerveau. Les cétones et le lactate traversent la barriére hémato-encéphalique via des
transporteurs de monocarboxylates, qui reposent sur la diffusion passive le long des
gradients de concentration (Perez-Escuredo, 2016 (577)). Les transporteurs de
monocarboxylates sont régulés a la hausse par I'exercice physique (Takimoto, 2014 (578))
et le jeine (Chasseigneaux, 2024 (579)), ce qui améliore l'accés du cerveau a des
combustibles alternatifs et le protége contre I'hypoglycémie. Contrairement au glu cose, les
cétones et le lactate ne déclenchent pas de réponse contre-régulatrice lorsqu'ils sont faibles.
Cabhill et al. ont montré en 1980 (580) que
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Des cétones élevées (~1,5 mmol/L) ont atténué les symptomes d'une hypoglycémie sévére induite
par l'insuline. Prins et al (360) ont constaté que

Malgré une incidence plus élevée d'EIH chez les athlétes suivant un régime pauvre en
glucides, leurs performances étaient équivalentes a celles des groupes suivant un régime
riche en glucides, probablement en raison d'une quantité totale comparable de carburants
circulant dans le cerveau (glucose + cétones

+ lactate). Ces résultats suggerent que la disponibilité totale de carburant cérébral, plutot
que le glucose seul, est essentielle pour prévenir une crise énergétique cérébrale. De plus, le
jetne et I'entrainement a faible teneur en CHO peuvent induire des adaptations hépatiques
qui améliorent la néoglucogenése, favorisant ainsi I'endurance (573 p.244).

Un jetine prolongé produit un effet similaire. Knapnik et al (539) ont montré qu'un jeine de
3,5 jours réduisait la glycogénolyse musculaire de 58 %, le Ra et le Rd du glucose de 40 %,
et protégeait contre I'EIH pendant environ 120 minutes d'exercice a 45 % de 1' e de la VO,
max. De méme, un jetine de 23 heures n'a pas augmenté le risque d'ETH pendant I'exercice
suivant (581).

Preuve 13 : la baisse des concentrations de glycogéne hépatique
stimule la lipolyse du tissu adipeux, augmentant I'oxydation des
graisses musculaires, ce qui épargne davantage I'utilisation du
glucose sanguin et du glycogéne musculaire.

La baisse du glycogene hépatique déclenche un réflexe foie-cerveau-adipeux qui stimule la
lipolyse (582, 583), améliorant l'oxydation des graisses dans les muscles squelettiques et
économisant a la fois la glycémie et le glycogéne musculaire (Fig. 23). A notre
connaissance, aucun mécanisme similaire n'a été décrit dans lequel le glycogéne musculaire
régule le glycogéne hépatique ou l'oxydation de la glycémie (106, 107).

Weltan et al (80) ont établi le role de ce réflexe foie-cerveau-adipeux dans la prévention de
I'EIH. Comme ils l'expliquent : « ... I'oxydation du glucose n'est pas augmentée par la réduction
du contenu en glycogéne musculaire chez les sujets présentant des concentrations
sanguines de glucose similaires ; au contraire, un passage a l'oxydation des lipides se
produit méme lorsque les concentrations plasmatiques de glucose sont hyperglycémiques.
Cela renforce l'argument avancé dans une étude précédente (79) selon lequel il pourrait
s'agir d'un mécanisme téléologique visant a compenser la disponibilité réduite de CHO
intramusculaire sans prédisposer a I'hypoglycémie. » Ce mécanisme s'aligne sur les
transporteurs passifs conservés GLUT1/3 dans le cerveau et le foie et les transporteurs actifs
GLUT4 dans les muscles squelettiques. L'observation selon laquelle I'hyperglycémie
n'augmente pas l'oxydation de la glycémie chez les personnes qui commencent a faire de
I'exercice avec un faible taux de glycogéne musculaire (80), parallélement aux modeles de
transporteurs GLUT passifs vs actifs spécifiques aux tissus, fournit des preuves solides contre la
nécessité de l'oxydation des CHO musculaires pendant l'exercice. Au contraire, le
métabolisme humain pendant un exercice prolongé semble congu pour retarder I'EIH en
augmentant l'oxydation des graisses dans les muscles squelettiques, ce qui limite
I'utilisation de la glycémie a mesure que le glycogéne hépatique diminue, et peut-étre grace
a des effets encore indéfinis sur la glycogénolyse hépatique et la néoglucogenése.

Preuve n° 14 : des études mécanistiques précliniques suggérent
que I'EIH, plutoét que I'épuisement du glycogéne musculaire, est le
principal « frein a I'exercice » lors d'un effort prolongé

Chez les rats, le traitement par I'acide 3-mercaptoicolinique (3-MPA), un inhibiteur sélectif
de la néoglucogenése, a réduit les performances physiques de 23 % (584). A I'épuisement, le
glycogene hépatique était presque épuisé et la glycémie avait fortement diminué, tandis que
le glycogeéne musculaire restait intact dans les fibres rouges et blanches du quadriceps. Les
auteurs ontconclu que 1' hépatique la néoglucogenése critiquait
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Figure 23. Un réflexe foie — cerveau — tissu adipeux qui augmente la lipolyse du tissu adipeux en réponse a la
baisse des concentrations de glycogéne hépatique a

ont été décrits par Izumida et al (582) et Yahagi (583). Alors que I'augmentation des concentrations sanguines
d'acides gras libres (AGL) et de glycérol épargne I'utilisation du glycogéne musculaire pendant I'exercice (543-
546), I'effet de I'augmentation des concentrations d'AGL sur I'utilisation du glycogéne hépatique et la
prévention de I'hypoglycémie induite par I'exercice est, du moins chez le rat, encore plus important (543, 545).
Le mécanisme a I'origine de cet effet est actuellement inconnu, mais pourrait résulter d'une stimulation de la
néoglucogenése hépatique induite par le glycérol. Redessiné a partir de (583).

favorise le maintien de la glycémie pendant l'activité physique, permettant ainsi de
prolonger l'exercice chez les témoins (584). A l'inverse, les souris surexprimant la PTG
spécifique du foie ont montré une endurance accrue liée a une glycogénie hépatique élevée
al', au repos et pendant l'exercice, tant a jeun (Fig. 24A) qu'aprés avoir mangé (Fig. 24B)
(585). Elles ont également maintenu un taux de glucose sanguin plus élevé pendant
I'exercice, qu'elles soient a jeun (Fig. 24C) ou nourries (Fig. 24D). Les niveaux de glycogéne
musculaire sont toutefois restés inchangés entre PTGOF et les témoins dans toutes les
conditions (Fig. 24E et 24F). Les souris dépourvues de glycogéne synthase musculaire, et
donc incapables de synthétiser le glycogéne musculaire, ne présentent aucune altération de
leur capacité d'exercice, peut-étre en raison de la préservation de l'activité de la glycogéne
synthase hépatique (586). De méme, les souris présentant un stockage accru de glycogéne
musculaire avant I'exercice ne montrent pas de performances supérieures (587). Les auteurs
concluent : « ces résultats identifient le glycogéne hépatique comme un régulateur clé de la
capacité d'endurance chez les souris, un effet qui peut étre exercé par le maintien du taux de
glucose dans le sang. Ainsi, dans les sports d'endurance tels que le marathon et le cyclisme
de longue distance, l'augmentation des réserves de glycogéne hépatique devrait permettre
de maintenir le taux de glucose dans le sang et de retarder l'apparition de I'hypoglycémie ou
du « coup de pompe » ().

Dés 1975, Baldwin et al (588) ont montré qu'un entrainement physique préalable
préservait mieux le glycogéne hépatique que le glycogéne musculaire pendant l'exercice
physique qui suivait, suggérant que la préservation du glycogeéne hépatique était prioritaire.
Ils ont ensuite découvert que la glycogénése hépatique pendant la récupération aprés 1' e
était 2 a 4 fois plus rapide que dans les muscles squelettiques (589).

La nécessit¢ supposée du glycogéne musculaire pour la fonction musculaire
squelettique a 1' est remise en question par des découvertes selon lesquelles les fibres de
type IIb appauvries en glycogeéne chez les rats ne se fatiguent pas (590) ; 'augmentation du
glycogeéne musculaire avant l'exercice n'améliore pas les performances a haute intensité
(76, 379, 380, 382) ; et les performances ne sont pas affectées par un exercice préalable, un
régime pauvre en glucides (382) ou leur combinaison (358). Ainsi, I' de l'exercice préalable
peut étre un déterminant plus important de I'endurance que la disponibilité du glycogene
(591 p.1276). De méme, les régimes riches en glucides avant I'exercice n'améliorent pas
les performances en musculation (592).
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Figure 24. Changements induits par I'exercice dans A et B, le foie ; E et F, le glycogéne musculaire ; et C et D, les concentrations de glucose sanguin (BG) chez les rats témoins et chez les rats qui surexpriment les protéines ciblant le
glycogéne PTG aprés un jeiine ou une alimentation préalable a I'exercice. Les concentrations de glycogéne hépatique étaient élevées dans toutes les conditions chez les rats PTG qui maintenaient des concentrations de BG plus
¢élevées et qui faisaient de |'exercice plus longtemps, qu'ils soient nourris ou a jeun. En revanche, les concentrations musculaires ne différaient pas entre les rats témoins et les rats PTG,

Preuve n° 15 : les taux maximaux d'oxydation des graisses chez les
athlétes adaptés a un régime riche en glucides sous-estiment la
contribution des graisses au métabolisme énergétique, méme
pendant un exercice de haute intensité.

L'importance accordée au glycogeéne et aux glucides comme sources d'énergie essentielles
lors d'exercices prolongés ou intenses repose en grande partie sur la théorie du point de
croisement de 1' , qui postule que l'oxydation des graisses diminue fortement avec
I'augmentation de l'intensité de 1'exercice (87-89, 101, 593). Cela suggére qu'au-dela d'une
intensité d'exercice d'environ 85 % de la VO, max, l'oxydation des graisses cesse de fournir
de I'énergie pour alimenter l'exercice. En conséquence : « Les combustibles a base de CHO
deviennent le pré-

source d'énergie dominante pour les muscles entrainés lorsque l'intensité de l'exercice est
supérieure a 60 % de la consommation maximale d'oxygéne » (90), de sorte que «
clairement, aux intensités auxquelles s'entrainent et courent les athlétes d'endurance de
compétition (> 70-75 % de VO, max), les muscles sollicités dépendent des glucides pour le
métabolisme oxydatif

(4) » (93). Ou encore « La production d'ATP dérivée des graisses est congue pour fournir
un « carburant d'appoint » pendant I'exercice, avec une quantité d'énergie maximale a
des puissances de sortie de ~60 a 65 % de la VO, max

(594) » (92). En conséquence, « [...] la course marathonienne de haut niveau est presque
dépendante a 100 % des glucides » (91, 93) et que « I' e de l'oxydation des glucides
(également trés adaptée) peut étre la source exclusive d'énergie lors des courses
(marathons) » (595), de sorte que la disponibilité des glucides « plutdt que des graisses,
permet de remporter des médailles d'or » (91).

Cependant, des études récentes remettent en question cette hypothese. Prins et al (596)
ont constaté que, avec un régime riche en CHO, les athlétes amateurs ne présentaient pas de
point de croisement clair ; méme a 40 % de VO, max, plus de 60 % de 1'énergie provenait
de l'oxydation des CHO (Fig. 4D dans (596)). En revanche, aprés une adaptation a un
régime riche en graisses pendant 6 semaines, le point de croisement auquel plus de

50 % de leur énergie provenait de l'oxydation des glucides, augmentée a 85 % de la VO,
max (voir Fig. 4D dans (596)). En revanche, lorsqu'ils étaient adaptés a un régime riche en
glucides, seulement 10 % de leur énergie provenait de l'oxydation des graisses a cette
intensité d'exercice.

A 80 % de la VO, max, les taux d'oxydation des graisses étaient respectivement de 0,97

g/min et
0,26 g/min apres un régime pauvre en glucides par rapport a un régime riche en glucides,
respectivement. Deux autres études ont montré des taux d'oxydation des graisses élevés
aprés une adaptation a un régime riche en graisses pendant 1,6 km (faible teneur en
glucides : 0,67 g de graisse/min ;

riche en glucides : 0,21 g de graisse/min ; ~89 % VO, max) (31) et 5 km

(faible teneur en CHO : 0,71 g de graisse/min ; forte teneur en CHO 0,13 g de graisse/min ; 84

%

VO, max) contre-la-montre (TT) (359). Lorsque les participants suivant un régime riche en
graisses ont effectué une séance d'entrainement par intervalles au cours de laquelle

ils ont couru 6 x 800 m (31), certaines personnes ont atteint les taux d'oxydation des graisses
les plus élevés (>2 g/min) jamais mesurés chez I'"homme pendant I'exercice, et ceux-ci se sont
produits a une intensité d'exercice supérieure

85 % ge vo,max.

Ces études ont probablement sous-estimé 1'oxydation réelle des graisses, car (i) pendant
un exercice progressif, des taux élevés de glycolyse générent une accumulation de H* dans
le muscle en contraction, qui est transporté vers le liquide extracellulaire, lequel est
tamponné par
[HCO™ ].Cet excés de CO,(non oxydatif)
VCO; . En conséquence, la calorimétrie indirecte
L'artéfact éléve artificiellement le rapport d'échange respiratoire, ce qui conduit a une
surestimation de l'oxydation des glucides et a une sous-estimation de l'oxydation des
graisses pendant les exercices de haute intensité supérieurs a 70 % de la VO, max. (ii) Les
cétones sont présentes chez ces athlétes a des niveaux appréciables dans toutes ces études et
le rapport d'échange respiratoire de l'acétoacétate (derniére étape de I'oxydation des
cétones) est de 1,00 (similaire a celui des glucides), tandis que la valeur équivalente pour le
B-hydroxybutyrate est de 0,89, supérieure aux valeurs d'oxydation des graisses. Burke et al
(50, 52, 54) ont également rapporté une oxydation des graisses ¢levée

est excrété par l'hyperpnée, ce qui augmente le
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Tableau 11. Taux moy d'oxydation des i I ice 2 un p croissant de la
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d'oxyg

Etude : Burke et al 2016 (50) Etude : Burke et al 2016 (50) Etude : Burke et al 2020 (52)

Etude : Burke et al 2020 (52) Etude : Burke et al 2020 (54) Etude : Burke et al 2020 (54)

%VO0, max Taux d'oxydation des graisses, g/min  %VO, max Taux d'oxydation des graisses, g/min  %VO, max Taux d'oxydation des graisses, g/min
68 1,50 69 1,40 65 1,40
79 1,49 79 1,36 74 1,30
88 139 87 1,22 81 125
95 0,79 93 0,99 92 0,95
100 0,25 100 0,45
Les données ont été extraites des 3 études sur les marcheurs (50, 52, 54) 4 'aide d'équations conventionnelles.
Abréviation : %VO, max, pourcentage de la le doxygene.
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Figure 25. Taux moyens prévus de dépense énergétique (kJ/min) atteints par des athlétes masculins ayant
établi des records mondiaux sur des distances de course comprises entre 42,2 et 500 km et d'une durée de 2 a
60 heures. Les données ont été calculées a partir des colits énergétiques prévus pour courir a différentes
vitesses (472), en partant du principe que les athlétes ne pesaient pas plus de 60 kg. La figure inclut les taux
raisonnablement représentatifs prévus d'oxydation des graisses, des glucides endogénes et exogénes (CHO)
tirés des études examinées précédemment (31, 99, 103-105, 359, 360, 367) ; figures 2, 4, 5,9, 11,

et 12, et tableaux 2, 3, 6 et 7).

pendant I'exercice progressif, bien que cela n'ait pas été souligné. Le tableau 11 montre des
taux ¢levés d'oxydation des graisses (0,79-0,99 g/min) méme pendant un exercice a plus de
90 % de la VO, max, ce qui confirme les conclusions de Prins et ses collégues (31, 101).

Qu'en est-il des besoins énergétiques des meilleurs athlétes, ceux qui établissent des
records mondiaux lors d'épreuves d'endurance ? Est-il vrai que « ... la course marathon
d'élite dépend presque a 100 % des glucides » (90, 91, 93, 595) ? La figure 25 montre les cofits
énergétiques prévus pour établir des records mondiaux de marathon et d'ultramarathon (2 a
60 heures), ainsi que les sources d'énergie possibles. Une oxydation des graisses a 1,2
g/min et des glucides a 1,5 g/min produit 72 kJ/min
, ce qui est suffisant pour les épreuves d'endurance de plus de 3 heures. Seules les épreuves
plus courtes peuvent nécessiter environ 20 kJ/min supplémentaires provenant de CHO
exogenes. Selon cette prévision, seules les épreuves de moins de 3 heures pourraient nécessiter
environ 20 kJ/min supplémentaires, qui pourraient étre fournis par un taux d'oxydation de CHO
exogénes de 1,2 g/min.

La figure 26 prolonge cette analyse en montrant I'influence d'un taux légérement plus
élevé d'oxydation des graisses sur le besoin d'oxydation supplémentaire des glucides pour
couvrir les besoins énergétiques lors de records du monde de course a pied sur des
distances comprises entre 42,2 et 500 km.

Bien que cela soit pertinent pour les athlétes d'élite, les coureurs amateurs ne peuvent
pas maintenir des intensités aussi élevées. Leurs performances diminuent

Duration (Hours)

Figure 26. Des taux élevés d'oxydation des graisses pendant un exercice de haute intensité (85 % VO, max)
(>1,6 g/min ; 60 kJ/min), comme le rapportent Prins et al (31), combinés a des taux raisonnables d'oxydation
endogene des glucides (CHO)

(1,5 g/min ; 26 kJ/min) fourniraient la majeure partie de I'énergie nécessaire pour établir des records
mondiaux de course a pied de 42,2 a 500 km a partir des réserves endogenes de graisses et de CHO, sans
avoir besoin d'oxyder les CHO ingérés.

plus fortement avec 1'augmentation de la durée de I'exercice (470). Cela est pertinent car les
coureurs amateurs (>99,99 % des athlétes) lisent souvent les mémes recommandations
nutritionnelles qui sont plus

spécifiques aux athlétes d'élite qui représentent moins de 0,01 % de la population totale
pratiquant une activité physique. Huit études ont rapporté que les coureurs
d'ultramarathon couraient en moyenne a une vitesse comprise entre 5 et 8 km/h (432-
434,

445, 446, 462, 463, 471) produisant des intensités d'exercice

(45 %-55 % VO, max) (434, 444) a laquelle l'oxydation des graisses peut fournir
pratiquement toute 1'énergie nécessaire, méme chez les athlétes adaptés aux glucides.
Dans une étude (434), les participants dépensaient 36 kJ/min pendant une course de 24
heures, une énergie qui pouvait étre entiérement couverte par un taux d'oxydation des
graisses exclusif de seulement 0,95 g/min en courant a 5,4 km/h (voir figures 24 et 25). Ces
athlétes n'ont guére besoin d'ingérer des glucides a des taux élevés pendant ces courses
d'ultra-marathon, contrairement a ce que recommandent actuellement les directives
alimentaires modernes (voir preuve 7).

Résumé

Les taux élevés d'oxydation des graisses a plus de 85 % de la VO, max remettent en
question la croyance selon laquelle le glycogéne est un carburant obligatoire et que seuls
les CHO exogenes peuvent soutenir la performance lorsqu'il est épuisé. Dé . Néanmoins, le
débat sur le role du glycogeéne en tant que carburant obligatoire pour l'exercice physique se
poursuit (30, 597-599).

9202 J9IAUE( $Z 8] 9)AuI un Jed 8ZZEH8/8E05BUG/ARIPUS/QLZ L 0L /I0P/30IHE-80UBAPE/AIPa/WOO dno-dlWwapede/:sdyy sindap 961eyodls |


https://academic.oup.com/edrv/advance-article/doi/10.1210/endrev/bnaf038/8432248

Endocrine Reviews, 2025, vol. 00, n°0

>

260
B 250
T 240
£ 230
3 220
3 210| == High glycogen + CHO
5 200| === High glycogen 1
= 190| === Low glycogen + CHO <
& 180 Low glycogen 1
] o : 5 5 9 w0 £ o b o o =
M~ < - e & ) = ~ < - & © pry
- (o] o™ (3] <t w w [{e] M~ M~ =] g
B 7 Exercise duration (% of entire trial)
= CHO oxidation rates
& 5 (g/min)
2 35 -
S s 3.0:3 290
) = -3 25 8 2
=2 E ’ . 5
E 4 : 2.4 ® a8
2 s '"g =8
& . 2 ]o
0 25 50 75 100 g

Exercise duration (% of entire trial)

Figure 27. Evolution de A, la puissance développée, et B, la glycémie (BG) chez des individus ayant suivi différents régimes alimentaires et programmes d'entrainement avant I'exercice afin d'obtenir des concentrations élevées ou
faibles de glycogéne musculaire avant I'exercice (glycogéne élevé ou faible), puis ayant ingéré du glucose (+CHO) ou un placebo pendant I'exercice afin d'atteindre différentes concentrations de BG. La fléche horizontale dans le
graphique B indique que les concentrations de BG dans I'intervention a faible glycogéne sans ingestion de glucides (CHO) pendant I'exercice commencent & baisser aprés 50 % du temps d'essai (TT), tandis que la puissance développée
ne chute brutalement qu'aprés 86 % du TT (fléche dans le graphique B). Les taux d'oxydation des CHO dans les 4 essais différents sont superposés aux lignes appropriées dans le panneau inférieur. L'augmentation ou le maintien de la
puissance développée dans les 30 % finaux du TT dans I'essai 4 faible glycogéne + CHO ne pouvait s'expliquer par la différence relativement faible des taux d'oxydation des CHO (superposés dans B). Reproduit  partir de la référence

(147).

Preuve n° 16. Les performances d'endurance aprés 6 semaines de
régime riche ou pauvre en glucides ne présentaient aucune
différence. Mais 10 g de glucides par heure pendant I'exercice, quel
que soit le régime, ont amélioré les performances de 12 % a 20 %,
ce qui est lié a I'élimination de I'EIH.
Afin de différencier l'influence du SGP et des LGP sur les performances lors d'exercices
prolongés, Prins et al (360) ont manipulé la teneur en glycogéne musculaire avant I'exercice en
habituant les athlétes a suivre un régime riche (380 gCHO/j) ou pauvre (40 gCHO/j) en CHO
pendant 6 semaines avant les tests d'effort. Aprés un jeline de 15 heures avant l'exercice,
quel que soit le régime suivi, les participants ont ensuite effectué un exercice prolongé
jusqu'a I'épuisement tout en ingérant soit un placebo sans CHO au goft sucré, soit des CHO
a raison de 10 g/h, afin d'éviter I'épuisement du SGP sans avoir d'effet majeur sur le
métabolisme de l'ensemble du corps. Cette (faible) quantit¢é de CHO a été choisie pour
tester 'hypothése selon laquelle les effets ergogéniques de l'ingestion de CHO pendant
I'exercice résultent de la prévention de 1'EIH plutét que de l'apport d'une source de CHO
obligatoire aux muscles squelettiques appauvris en glycogéne, conformément a
l'interprétation des résultats présentés dans le tableau 9. Alors qu'il n'y avait aucune
différence dans les performances physiques aprés accoutumance a un régime pauvre ou
riche en CHO, les performances ont augmenté de 12 % a 20 % lorsque les individus ont
ingéré juste assez de CHO pour prévenir 'EIH sans affecter de maniére significative le
métabolisme énergétique de I'ensemble du corps.

Une autre étude récemment achevée est arrivée a la méme conclusion
. Carpenter et al (322) ont étudié un groupe d'athlétes amateurs qui suivaient un régime
cétogene pauvre en glucides qu'ils s'étaient eux-mémes prescrit pendant une durée moyenne
de 25 mois. Les participants ont effectué¢ un contre-la-montre cycliste de 16,1 km dans 4
conditions différentes : (i) prise d'un placebo pendant 2 jours avant le contre-la-montre et
prise d'un placebo 30 minutes avant l'exercice (P) ; (ii)

Ingestion de CHO pendant 2 jours avant le TT avec prise d'un placebo 30 minutes avant
I'exercice (COURT) ; (iii) prise d'un placebo pendant 2 jours avant le TT avec ingestion de
CHO 30 minutes avant l'exercice (AIGU) ; et (iv) ingestion de CHO pendant 2 jours avant
I'exercice suivie d'une ingestion de CHO 30 minutes avant l'exercice (COMBO). La prise
de CHO pendant 2 jours avant l'exercice (condition COURT) n'a pas amélioré les
performances par rapport au placebo.

(P). Ainsi, l'augmentation du glycogéne LGP avant l'exercice n'a eu aucun effet,
exactement comme le prévoyaient les preuves présentées ici. La consommation de CHO 30
minutes avant l'exercice (ACUTE et COMBO) a également amélioré les performances et
maintenu les niveaux de glycémie pendant l'exercice. En conséquence, ces deux études
(322, 360), peut-étre les premiéres du genre a tenter de différencier intentionnellement les
contributions du SGP pendant un effort physique prolongé, ont prouvé sans équivoque que
le role du SGP est prépondérant, car il détermine si une baisse de la concentration de
glycémie se produira pendant l'effort. Elles clarifient également les résultats curieux d'une
étude de 1993 (147) que les auteurs eux-mémes ne pouvaient expliquer, peut-étre parce
qu'ils contredisaient la doctrine dominante selon laquelle la teneur en glycogéne musculaire
avant 'exercice est le facteur déterminant des performances pendant un exercice prolongé.

Comme I'ont démontré Prins et al. (359, 360) 31 ans plus tard, ces auteurs ont comparé
les effets d'une alimentation riche en glucides et d'un placebo pendant I'exercice chez des
individus qui ont commencé l'exercice avec des concentrations de glycogéne musculaire
normales ou réduites avant I'exercice en raison de leur régime alimentaire et de leur activité
physique (Fig. 27). Il est pertinent de noter que ces interventions auraient ¢galement modifi¢
les concentrations de glycogene hépatique avant I'exercice dans le SGP (23-25).

Le résultat surprenant a été que, a condition d'avoir ingéré des CHO pendant l'exercice,
les performances physiques des individus qui avaient commencé deux heures d'exercice
avec une faible teneur en glycogéne musculaire (et hépatique) dans I'essai « faible teneur en
glycogeéne + CHO » n'étaient que
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légerement moins bons (=3 %) que lorsqu'ils ont commencé l'exercice avec une teneur
normale en glycogéne musculaire (et hépatique) dans le glyco-élevé

essai gen (Fig. 27A). De plus, l'ingestion de CHO pendant 'exercice dans l'essai glycogéne
¢élevé + CHO n'a pas produit de performances supérieures a celles de l'essai glycogéne
élevé (voir Fig. 27A). Les participants ont adopté une stratégie d'anticipation différente
(600) dans l'essai a faible teneur en glycogeéne + CHO par rapport a I'essai a faible teneur
en glycogene sans CHO (voir Fig. 27A). Ce n'est qu'apres avoir parcouru 70 % du TT que
le faible taux de glycogéne

+ Le groupe CHO augmente et maintient une puissance plus ¢élevée par rapport a l'essai a
faible teneur en glycogeéne (sans ingestion de CHO). La période d'augmentation de la
puissance dans les 30 % finaux de ce TT était associée a I'évitement de I'hypoglycémie
(Fig. 27B). Peut-étre que cette augmentation anticipée de la puissance vers la fin de
l'exercice, le phénomene de sprint final (600, 601), aurait pu se produire plus tot si les
athletes du groupe a faible teneur en glycogeéne + CHO avaient été exposés a des séances
supplémentaires d'accoutumance a I'exercice tout en suivant un régime pauvre en CHO. Les
auteurs ont noté avec surprise que : « Bien que 1'apport en glucides ait permis aux sujets de
maintenir leur rendement dans des conditions de glycogéne musculaire (concentrations)
relativement faibles, ils (l'ingestion de CHO pendant I'exercice) semblent offrir peu
d'avantages ergogéniques pendant 120 minutes d'exercice intense effectué aprés un
protocole de surcompensation du glycogéne » (p. 3003), de sorte que « lorsque les niveaux
de glycogeéne musculaire (et hépatique — ajout des auteurs actuels) avant 1'exercice sont élevés,
I'apport en glucides n'a que peu d'effet ergogénique pendant une séance d'exercice de 120
minutes a rythme libre » (p. 3004). L'utilisation du glycogéne musculaire était environ 56 %
plus élevée lorsque 1'on partait d'un niveau normal plutdét que d'un niveau faible, et elle
n'était pas réduite par l'apport en CHO (tableau 1 dans (147)). Par conséquent, les
meilleures performances observées dans les essais a glycogene élevé n'étaient pas dues a
une économie de glycogene. Il convient de noter que les personnes ayant un faible taux de
glycogene au départ ont atteint des niveaux terminaux plus bas, ce qui implique que l'arrét
prématuré des essais a taux élevé de glycogéne ne refléte peut-étre pas les véritables seuils
d'épuisement. Au contraire, la figure 27B montre que le principal avantage de la
consommation de glucides était d'empécher la baisse progressive de la glycémie, en
particulier chez les personnes ayant un faible taux de glycogéne musculaire (et
probablement hépatique), ce qui a conduit a une hypoglycémie clinique dans l'essai a faible
taux de glycogéne + placebo.

Avec le recul, les conclusions de Widrick et al. en 1993 reflétent probablement une
augmentation de l'apport en glucides avant l'exercice, entrainant une augmentation du
glucose tant dans le groupe LGP que dans le groupe SGP (147). Mais l'exercice n'a pas
réduit de maniere significative le SGP, de sorte que la glycémie n'a pas baissé dans le groupe a
glycogene élevé + placebo. Ils ont commencé avec suffisamment de glucose SGP pour éviter
I'EIH, de sorte que les glucides supplémentaires pendant I'exercice n'ont apporté aucun
bénéfice. A l'inverse, l'intervention a faible teneur en glycogéne a réduit a la fois le glucose
LGP et SGP. Ainsi, les effets sur les performances s'expliquent mieux par la réduction du
SGP que par celle du LGP.

Les résultats de ces trois études sont donc conformes aux conclusions de cette revue
exhaustive, a savoir que la protection du SGP pendant I'exercice explique le mieux les
effets ergogéniques bien établis et s des CHO ingérés pendant l'exercice (112, 113, 602).

Résumé et conclusions

Une série de publications scientifiques rédigées par les chercheurs scandinaves Olaf Boje,
Erik Hohwu Christensen et Ole Hansen juste avant la Seconde Guerre mondiale a démontré
que la consommation de glucides pendant l'exercice prolongeait les performances
physiques. Ils ont émis I'hypothése que, griace a un mécanisme neural central, la
consommation de glucides inversait 1'EIH, permettant ainsi de poursuivre l'exercice sans
risque de 1ésions cérébrales glycopéniques. L'introduction du

Endocrine Reviews, 2025, vol. 00, n° 0

La technique de biopsie a l'aiguille du muscle squelettique, mise au point dans les années
1960, également par des scientifiques scandinaves, a donné lieu a une étude emblématique
publiée en 1967 qui établissait un lien de causalité entre (i) la teneur initiale en glycogeéne
musculaire et la durée pendant laquelle un exercice sous-maximal prolongé pouvait étre
maintenu et (ii) I'apparition de la fatigue avec le début de 1'épuisement du glycogéne
musculaire. Depuis lors, des générations de scientifiques du sport ont conclu (i) que les
muscles squelettiques humains ont un besoin impératif d'oxyder les glucides, de préférence
le glycogene musculaire, pendant un exercice prolongé, en particulier lorsque celui-ci est
plus intense, et (ii) que la fatigue se développe dés que les réserves de glycogéne
musculaire sont épuisées. Cette étude emblématique de 1967 a négligé les preuves selon
lesquelles une EIH profonde était également présente a I'épuisement, en particulier chez les
personnes suivant les régimes les plus restrictifs en glucides. Cette étude ne pouvait donc
pas exclure la possibilité que I'ETH ait contribué a la fatigue. Il est important de noter que,
alors que l'ingestion de CHO, méme en petites quantités, peut inverser I'EIH en quelques
minutes en augmentant la teneur en glucose du SGP dans le foie et le sang circulant,
aucune intervention ne peut compenser de maniére sélective et rapide un déficit en glucose
dans le grand pool de glucose des muscles squelettiques. Il n'est donc pas possible a I'heure
actuelle de déterminer la contribution précise du pool de glucose des grands muscles
squelettiques a la fatigue liée a l'exercice chez I'homme. En l'absence de telles preuves,
cette étude démontre que le premier facteur qui empéche de poursuivre un exercice
prolongé est une réduction inévitable de la teneur en glucose du SGP chez les personnes
qui ne consomment pas de CHO pendant un exercice prolongé et chez lesquelles le taux de
néoglucogenése hépatique est insuffisant pour compenser l'augmentation progressive de
l'oxydation de la glycémie pendant un exercice prolongé. Ce déséquilibre entraine une
réduction progressive de la concentration de BG et, finalement, une EIH. Ensuite, comme
l'ont proposé pour la premicre fois Boje, Christensen et Hansen, la baisse de la
concentration de BG active un contréle dirigé par le cerveau qui limite spécifiquement les
performances physiques afin d'empécher le développement de Iésions cérébrales
glycopéniques.

Les preuves étayant cette interprétation différente sont présentées dans 16 rubriques
distinctes :

1. Le mécanisme d'épuisement du pool de glucose des grands muscles squelettiques a
l'origine de la fatigue reste hypothétique. L'explication habituelle est le TAT, qui
postule que I'épuisement du glycogéne musculaire pendant l'exercice provoque
une « crise énergétique » inévitable. Mais cela n'est pas plausible, car une « crise
énergétique » en cours de développement doit entrainer un épuisement de I'ATP des
muscles squelettiques, conduisant finalement a une rigidité musculaire, et non a une
fatigue générale. Or, cela ne se produit pas. Une explication plus probable est que
la fatigue liée a l'exercice est un mécanisme de contrdle cérébral congu pour
provoquer l'arrét de l'exercice avant que I'épuisement énergétique irréversible ne
se produise dans les muscles squelettiques sollicités.

2. L'étude scandinave emblématique de 1967 n'a pas tenu compte du fait que les
personnes suivant un régime pauvre en glucides ont arrété l'exercice, non
seulement en raison d'une faible teneur en glycogéne musculaire, mais aussi en
raison d'une EIH marquée.

3. Les premiéres études de Boje, Christensen et Hansen montrant que l'ingestion de
CHO pouvait inverser I'épuisement chez les individus pendant un exercice
prolongé ont conclu que « la fatigue doit étre considérée comme un symptdéme
hypoglycémique d'origine cérébrale ».

4. Une séric d'études menées avec soin dans les années 1980 a conclu que
l'interprétation de Boje, Christensen et Hansen était incorrecte, postulant plutot
que l'ingestion de CHO
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prolonge l'exercice, non pas en empéchant ou en inversant I'EIH, mais en
fournissant une source obligatoire (exogéne) de CHO aux muscles qui ont épuisé
leurs réserves de glycogene pendant un exercice prolongé. Cependant, aucune de
ces nouvelles études n'a fourni de preuves définitives a I'appui de cette hypothése
de remplacement, qui reste actuellement non prouvée et largement non testée, avec
peu ou pas de soutien expérimental.

Quatre-vingt-huit pour cent des études qui ont rapporté un bénéfice clair sur les
performances physiques de la consommation de glucides avant ou pendant
I'exercice ont également constaté que les concentrations de glycémie diminuaient
pendant I'exercice dans le groupe témoin (placebo). Ceci est significatif car peu, voire
aucune de ces études n'étudiaient activement la baisse de la glycémie comme facteur
important causant la fatigue physique.

Les mécanismes neuronaux par lesquels la baisse des concentrations de glycémie
limite le recrutement des unités motrices des muscles squelettiques afin de
prévenir le risque de lésions cérébrales glycopéniques sont bien décrits. L'effet
biologique de I'hypoglycémie sur les performances physiques doit étre considéré
par rapport au taux de glucose de base de chaque individu et a lI'ampleur de la
réduction du glucose, car les réponses contre-régulatrices et les symptomes varient
d'une personne a l'autre, peuvent se produire de maniére imperceptible et peuvent
se manifester a des taux de glucose plus élevés chez les personnes souffrant
d'hyperglycémie chronique. Par conséquent, la « baisse » de la glycémie par
rapport a une valeur antérieure a des conséquences biologiques importantes sur les
performances physiques, au-dela de la valeur absolue de la glycémie.

Augmenter la quantité de glucides ingérés pendant l'exercice augmente le taux
d'oxydation des glucides exogénes. Selon la nouvelle théorie du remplacement,
cette source supplémentaire de glucides obligatoires devrait produire une
augmentation facilement détectable et dépendante de la dose des performances
physiques. Cependant, les études portant sur des taux progressivement plus élevés
d'ingestion de CHO pendant un exercice prolongé ne montrent pas d'améliorations
sérielles dépendantes de la dose dans les performances physiques. Au contraire, la
dose la plus faible de CHO testée produit généralement des effets ergogéniques
équivalents a ceux produits par des taux beaucoup plus élevés d'ingestion de CHO.
Cet effet s'explique de maniére plus logique par le fait que les CHO agissent pour
empécher 1'épuisement du petit réservoir de glucose dans le sang et le foie, plutot
que par I'épuisement du grand réservoir de glucose dans les muscles squelettiques.

La nouvelle hypothé¢se de remplacement a donné lieu a des recommandations
d'experts encourageant les athlétes a ingérer jusqu'a 2 g de glucides par minute
pendant un exercice prolongé afin d'éviter I'épuisement du LGP. De manicére illogique,
ces recommandations sont également promues auprés des athlétes participant a des
exercices d'une durée supérieure a 3 heures. Pourtant, les exercices physiques
intenses et prolongés (par exemple, les courses d'ultra-marathon) sont souvent
réalisés a des intensités (60 % a 75 % de la VO, max) auxquelles l'oxydation des
graisses devrait pouvoir fournir une part importante de 1'énergie nécessaire,
d'autant plus que les taux d'oxydation des graisses augmentent avec 'épuisement
progressif du glycogéne musculaire (voir également le sujet 15).

Le glycogeéne musculaire n'est pas « épargné » pendant un exercice prolongé, comme
on pourrait s'y attendre si le LGP était le principal moteur de la performance physique.
Au contraire, le taux d'utilisation du glycogéne musculaire pendant l'exercice est
déterminé par la concentration de glycogéne musculaire au début de l'exercice.
Paradoxalement, des taux élevés d'ingestion de CHO pendant I'exercice augmentent la
glycogénolyse musculaire.

10.
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15.

16.
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En effet, des taux élevés d'ingestion ou de perfusion de CHO pendant l'exercice
réduisent les taux d'oxydation des graisses. Cela expliquerait I'augmentation des taux
de glycogénolyse musculaire avec des taux élevés d'ingestion ou de perfusion de CHO
pendant l'exercice. En effet, le glycogéne musculaire détermine son taux d'utilisation
pendant l'exercice en fixant le taux d'oxydation du principal combustible alternatif, la
graisse. Cet effet semble étre régulé par les hormones.

En revanche, la consommation de glucides pendant I'exercice réduit ou, a des taux
élevés, supprime complétement la glycogénolyse hépatique. Cet effet est le
résultat de mécanismes de contréle visant & maintenir une concentration stable de
glycémie, ce qui est considéré comme l'objectif principal du métabolisme humain.

Lors d'un exercice prolongé, l'oxydation des glucides dans I'ensemble du corps
diminue, tandis que l'oxydation du glucose sanguin augmente progressivement,
quelle que soit l'intensité. Par conséquent, 'EIH est probable sans apport en
glucides, en particulier lorsque le glycogéne hépatique est faible et que la capacité
de néoglucogenése hépatique est limitée.

La baisse des concentrations de glycogéne hépatique stimule la lipolyse des tissus
adipeux, augmentant l'oxydation des graisses musculaires, ce qui épargne
davantage I'utilisation du BG et du glycogéne musculaire.

Les rats qui surexpriment la PTG ont une teneur élevée en glycogéne hépatique au
repos, pendant l'exercice et a jeun. Ils ont également une plus grande résistance a
I'EIH et des performances physiques supérieures. Les rats ayant une plus grande
capacité a stocker le glycogéne musculaire n'ont pas de performances physiques
supérieures. De méme, les rats incapables de synthétiser le glycogéne musculaire
n'ont pas de performances physiques altérées. Les auteurs concluent que : « ... ces
résultats identifient le glycogéne hépatique comme un régulateur clé des
performances d'endurance chez les souris, un effet qui peut étre exercé par le
maintien des concentrations de glucose dans le sang. »

Des études récentes ont démontré que les athlétes habitués a suivre un régime pauvre
en glucides atteignent les taux d'oxydation des graisses les plus élevés jamais
mesurés chez I'étre humain (>1,5 g/min), méme lorsqu'ils s'entrainent a plus de 85 %
de leur VO2 max.

un effort supérieur a 85 % de leur yo, max. Ceci

remet en question l'existence du point de croisement de l'exercice, selon lequel
l'oxydation des glucides augmente et l'oxydation des graisses diminue avec
l'intensité de 'exercice, de sorte qu'au-dela d'environ 85 % de la VO, max, seuls
les glucides sont oxydés. Cette découverte suggere plutét que l'oxydation des
graisses alimente 1'exercice, méme pendant un exercice de haute intensité. Cela
remet en question le concept selon lequel les glucides sont un carburant
obligatoire pour les exercices de haute intensité et prolongés.

Une étude récente a montré que les performances des athlétes habitués pendant 6
semaines a un régime riche (380 gCHO/j) ou pauvre (40 gCHO/j) en glucides ne
différaient pas lors d'un exercice submaximal prolongé, malgré des niveaux plus
faibles de glycogéne et d'oxydation des glucides dans le régime pauvre en
glucides. Cependant, l'ingestion de 10 g de glucides par heure pendant I'exercice a
augmenté les performances de 12 % a 20 % tout en éliminant 'EIH. Comme le
glycogeéne et les glucides dans l'ensemble du corps étaient plus faibles avec un
régime pauvre en glucides dans plusieurs analyses, mais que les performances
étaient maintenues, cela remet directement en question 1'oxydation du glycogéne et
des glucides dans l'ensemble du corps et suggére plutdt que 1'EIH est un facteur
déterminant des performances physiques.

Ces données démontrent que le principal avantage de la consommation de glucides
avant ou pendant l'exercice est de prévenir le développement de I'EIH, qui semble
inévitable si l'exercice est prolongé pendant plus de 2 a 3 heures et est pratiqué par des
personnes qui
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sont incapables d'augmenter suffisamment la néoglucogenése hépatique. Cela a donc des
implications importantes pour les recommandations concernant la valeur des régimes
alimentaires riches ou pauvres en glucides pour les athlétes, ainsi que la quantité¢ de
glucides que les athlétes devraient étre encouragés a ingérer pendant l'exercice afin
d'optimiser leurs performances. Les données examinées ici présentent une interprétation
novatrice selon laquelle les stratégies nutritionnelles visant a maximiser les performances
pendant un exercice prolongé devraient étre axées sur le maintien du SGP pendant l'exercice
plutdt que sur le remplissage (ou le surremplissage) du LGP avant I'exercice. Les preuves actuelles
indiquent que cela peut étre réalisé en ingérant rela-

de tres faibles quantités de CHO (~10 g/h) pendant I'exercice.
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